
Подписные индексы:
Каталог ФГУП «Почта России» П1642

Журнал входит в перечень изданий, рекомендованных 
Высшей аттестационной комиссией (ВАК)

ISSN 1560 5175 (Print)
ISSN 2687 1181 (Online) 

Издается с 1998 года

Lechaschi Vrach 

Й

Медицинский научно-практический журнал         ТОМ 29 № 1 2026

• Неалкогольная жировая болезнь печени в практике педиатра 
• Сочетание нефробластомы и двустороннего пузырно-мочеточникового 
рефлюкса у девочки семи лет • Синдром Алажилля у детей: клинические 
случаи • Ошибки в диагностике синдрома Кавасаки • Завозной семейный 
случай кори в Архангельске
• Симпозиум «Междисциплинарные задачи в гепатологии. 
Практические решения»: терапия пациентов с сочетанной патологией 
печени и сердечно-сосудистыми заболеваниями 
• Индуцированный хламидиями урогенный реактивный артрит 
у мужчин • Эффективность и безопасность парафармацевтика 
с хондропротекторным действием при остеоартрите коленного сустава 
• Возможности повидон-йода в местной терапии инфекционно-
воспалительных заболеваний урогенитального тракта • Болезнь 
Паркинсона: применение цифровых систем • Цитокиногенетическая 
терапия в лечении локализованного рака предстательной железы 
• Современное течение хронического гепатита С

Актуальная тема

Событие

ПЕДИАТРИЯ



РЕ
К
ЛА
М
А



LECHASCHI VRACH, VOL. 29, № 1, 2026, https://journal.lvrach.ru/ 1

ТОМ 29 № 1 2026                         VOL. 29 № 1 2026

Научно-практический журнал «Лечащий Врач» – профессиональное меди-
цинское издание, в котором публикуются научно-практические статьи веду-
щих специалистов России и стран СНГ. Цель журнала как центра общения 
ученых из бывших советских республик: информировать профессиональное 
сообщество – практикующих врачей, медицинских работников, студентов 
медицинских ВУЗов и руководителей медицинских учреждений – о дости-
жениях медицинской науки на территориях, входивших в состав бывшего 
СССР, способствовать формированию новых перспективных исследований, 
образованию и становлению научных работников и практикующих специ-
алистов как в России, так и в странах СНГ.

РУКОВОДИТЕЛЬ ПРОЕКТА Денис Самсонов 
ГЛАВНЫЙ РЕДАКТОР Анатолий Анатольевич Стремоухов,
д. м. н., профессор 
ШЕФ-РЕДАКТОР Елена Ольгертовна Гируцкая, Lvrach@osp.ru
ВЫПУСКАЮЩИЙ РЕДАКТОР Марина Чиркова
НАУЧНЫЙ РЕДАКТОР Ирина Ковалёва
КОРРЕКТОР Наталья Данилова 
КОМПЬЮТЕРНАЯ ВЕРСТКА И ГРАФИКА Татьяна Кыртикова
ПРОИЗВОДСТВЕННЫЙ ОТДЕЛ Галина Блохина 

Телефон: (495) 725-4780, (499) 703-1854
E-mail: pract@osp.ru
https://journal.lvrach.ru/

УЧРЕДИТЕЛЬ И ИЗДАТЕЛЬ
ООО «Издательство «Открытые Системы»
Адрес редакции и издателя: 127254, город Москва,
пр-д Добролюбова, д. 3, строен. 3, комн. 13
Почтовый адрес: Россия, 123056, Москва, а/я 82
© ООО «Издательство “Открытые системы“», Оригинал-макет, 2026
Все права защищены.
Журнал зарегистрирован в Роскомнадзоре 05.06.2015. 
Свидетельство о регистрации СМИ ПИ № ФС77-62007
ISSN печатной версии — 1560 5175
ISSN электронной версии — 2687 1181 

Дата выхода в свет — 14.01.2026 г.

Журнал входит в перечень изданий, рекомендованных ВАК
Журнал входит в «Белый список» научных журналов, 2-й уровень.
Журнал включен в Научную электронную библиотеку и в Российский индекс 
научного цитирования (РИНЦ), имеет импакт-фактор.

Подписные индексы: 
Каталог «Подписные издания», официальный каталог Почты России — П1642

РЕКЛАМА
Светлана Иванова, тел.: (499) 703-18-54 (доб. 341), lana@osp.ru

МАРКЕТИНГ
Полина Коротун, marketing@osp.ru 

Отпечатано в типографии ООО «МЕДИАКОЛОР»
Россия, 127273, Москва, Сигнальный проезд, дом 19, строение 1, этаж 7 
Журнал выходит 12 раз в год.
Тираж 30 000 экземпляров.
Цена свободная.
Редакция оставляет за собой право на корректуру, редактуру и сокращение текстов.
Редакция несет ответственность за размещение рекламных материалов 
в пределах, установленных рекламной политикой журнала «Лечащий врач».
Редакция предпринимает все установленные законом меры для публикации
правомерной и корректной рекламы.
Воспроизведение статей журнала «Лечащий врач» допускается в соответствии 
с условиями лицензии Creative Commons BY-NC-ND 4.0. 

HEAD OF PROJECT Denis Samsonov 
CHIEF EDITOR Anatoly Anatolyevich Stremoukhov, 
Dr. of Sci (Med), Professor 
EDITOR IN CHIEF Еlena Girutskaya, Lvrach@osp.ru
EXECUTIVE EDITOR Marina Chirkova
SCIENTIFIC EDITOR Irina Kovaleva
CORRECTOR Nataliya Danilova 
LAYOUT AND GRAPHICS Tatyana Kyrtikova
PRODUCTION DEPARTMENT Galina Blokhina

Tel.: +7 (495) 725-4780, (499) 703-1854

E-mail: pract@osp.ru
https://journal.lvrach.ru/

FOUNDER AND PUBLISHER
Open Systems Publishing House LLC
Address of the founder and editoral office: 3, of. 13, Dobrolyubovapr-d, Build. 3 
Moscow, 127254, Russia
Correspondence address: Russia, 123056, Moscow, PO Box 82
© 2026 The original layout. Open Systems Publishing House LLС

All rights reserved.
The journal was registered with Roskomnadzor on 06/05/2015.
Certificate of Registration of Print Media № ФС77-62007
ISSN (print) — 1560 5175
ISSN (online) — 2687 1181 

Release date — 14.01.2026
The journal included in the List of Peer-reviewed Scientific Journals recommended 
the Higher Certification Comitee
The journal is included in the "White List" of scientific journals, Level 2.
The journal is included in the Scientific Electronic Library and the Russian Science 
Citation Index (RSCI), has an impact factor.

Subscription indices:
Catalog «Subscription editions», the official catalog of the Russian Post — П1642

DEPARTMENT OF ADVERTISING
Svetlana Ivanova, Tel.: (499) 703-18-54 (ext. 341), lana@osp.ru

MARKETING
Polina Korotun, marketing@osp.ru 

Printed at the MEDIACOLOR printing house LLС 
19 Signalny Proezd, building 1, floor 7, Moscow, 127273, Russia
The journal is published 12 times a year.
Circulation 30,000 copies.
Price: Not fixed
The editors reserve the right to proofreading, editing and shortening of texts.
The editorial board is responsible for the placement of advertising materials 
within the limits established by the advertising policy of the journal «Lechaschi Vrach». 
The editorial board takes all measures established by law to publish legitimate 
and correct advertising.
Reproduction of articles from the Lechaschi Vrach journal is permitted under the 
terms of the Creative Commons BY-NC-ND 4.0 license.

ПРЕЗИДЕНТ Михаил Борисов
ГЕНЕРАЛЬНЫЙ ДИРЕКТОР Галина Герасина
КОММЕРЧЕСКИЙ ДИРЕКТОР Татьяна Филина

PRESIDENT Michail Borisov
DIRECTOR GENERAL Galina Gerasina
COMMERCIAL DIRECTOR Tatyana Filina

Издается с 1998 года        Has been published since 1998



2 ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ, ТОМ 29, № 1, 2026, https://journal.lvrach.ru/

Редакционный совет
РОССИЯ
М. Б. Анциферов, д.м.н., профессор кафедры эндокринологии Федерального государ-
ственного бюджетного образовательного учреждения дополнительного профессионально-
го образования Российской медицинской академии непрерывного профессионального 
образования Министерства здравоохранения Российской Федерации, главный врач 
Государственного бюджетного учреждения здравоохранения Эндокринологический дис-
пансер Департамента здравоохранения города Москвы (Москва, Россия)
О. И. Аполихин, д.м.н., профессор, член-корреспондент РАН, директор Федерального го-
сударственного бюджетного учреждения Научно-исследовательский институт урологии 
и интервенционной радиологии имени Н. А. Лопаткина (Москва, Россия)
В. А. Ахмедов, д.м.н., профессор, заведующий кафедрой медицинской реабилитации допол-
нительного профессионального образования Федерального государственного бюджетного 
образовательного учреждения высшего образования Омский государственный медицин-
ский университет Министерства здравоохранения Российской Федерации (Омск, Россия)
Д. Р. Ахмедов, д.м.н., профессор, заведующий кафедрой инфекционных болезней имени 
академика Г. П. Руднева Федерального государственного бюджетного образовательного 
учреждения высшего образования Дагестанский государственный медицинский универ-
ситет Министерства здравоохранения Российской Федерации (Махачкала, Россия)
Е. Б. Башнина, д.м.н., профессор кафедры эндокринологии имени академика В. Г. Барано-
ва Федерального государственного бюджетного образовательного учреждения высшего об-
разования Северо-Западный государственный медицинский университет имени И. И. Меч-
никова Министерства здравоохранения Российской Федерации (Санкт-Петербург, Россия)
С. В. Бельмер, д.м.н., профессор кафедры госпитальной педиатрии № 2 Педиатрическо-
го факультета Федерального государственного автономного образовательного учрежде-
ния высшего образования Российский национальный исследовательский медицинский 
университет имени Н. И. Пирогова Министерства здравоохранения Российской Федера-
ции (Москва, Россия)
Т. А. Бокова, д.м.н., доцент, руководитель отделения педиатрии, заведующая кафедрой 
детских болезней ФУВ Государственного бюджетного учреждения здравоохранения Мо-
сковской области Московский областной научно-исследовательский клинический институт 
имени М. Ф. Владимирского (Москва, Россия)
Н. В. Болотова, д.м.н., профессор, заведующая кафедрой пропедевтики детских болезней, 
детской эндокринологии и диабетологии Федерального государственного бюджетного об-
разовательного учреждения высшего образования Саратовский государственный меди-
цинский университет имени В. И. Разумовского Министерства здравоохранения Россий-
ской Федерации (Саратов, Россия)
Н. И. Брико, д.м.н., профессор, академик Российской академии наук, академик Международ-
ной академии информатизации, заведующий кафедрой эпидемиологии и доказательной ме-
дицины Федерального государственного автономного образовательного учреждения выс-
шего образования Первый Московский государственный медицинский университет имени 
И. М. Сеченова Министерства здравоохранения Российской Федерации (Москва, Россия)
Ю. Я. Венгеров, д.м.н., профессор кафедры инфекционных болезней и эпидемиологии 
Федерального государственного бюджетного образовательного учреждения высшего об-
разования Московский государственный медико-стоматологический университет имени 
А. И. Евдокимова Министерства здравоохранения Российской Федерации (Москва, Россия) 
А. Л. Вёрткин, д.м.н, профессор кафедры терапии, клинической фармакологии и скорой 
медицинской помощи Федерального государственного бюджетного образовательного 
учреждения высшего образования Московский государственный медико-стоматологиче-
ский университет имени. А. И. Евдокимова Министерства здравоохранения Российской 
Федерации (Москва, Россия) 
Г. В. Волгина, д.м.н., профессор кафедры нефрологии ФДПО Федерального государствен-
ного бюджетного образовательного учреждения высшего образования Московский госу-
дарственный медико-стоматологический университет имени. А. И. Евдокимова Министер-
ства здравоохранения Российской Федерации (Москва, Россия)
Ю. А. Галлямова, д.м.н., профессор кафедры дерматовенерологии и косметологии тера-
певтического факультета Федерального государственного бюджетного образовательного 
учреждения дополнительного профессионального образования Российской медицинской 
академии непрерывного профессионального образования Министерства здравоохране-
ния Российской Федерации (Москва, Россия)
Н. А. Геппе, д.м.н., профессор, заведующая кафедрой детских болезней лечебного факуль-
тета Федерального государственного автономного образовательного учреждения высше-
го образования Первый Московский государственный медицинский университет имени 
И. М. Сеченова Министерства здравоохранения Российской Федерации (Москва, Россия)
И. В. Друк, д.м.н., профессор кафедры внутренних болезней и семейной медицины Феде-
рального государственного бюджетного образовательного учреждения высшего образо-
вания Омский государственный медицинский университет Министерства здравоохране-
ния Российской Федерации (Омск, Россия)
М. И. Дубровская, д.м.н., профессор кафедры госпитальной педиатрии имени академика 
В. А. Таболина Федерального государственного автономного образовательного учрежде-
ния высшего образования Российский национальный исследовательский медицинский 
университет имени Н. И. Пирогова Министерства здравоохранения Российской Федера-
ции (Москва, Россия)
Т. М. Желтикова, д.б.н., заведующая лабораторией экологической биотехнологии Феде-
рального государственного бюджетного научного учреждения Научно-исследовательский 
институт вакцин и сывороток имени И. И. Мечникова (Москва, Россия)
Н. В. Зильберберг, д.м.н., профессор, зам. директора по научной работе Государственного 
бюджетного учреждения Свердловской области Уральский научно-исследовательский ин-
ститут дерматовенерологии и иммунопатологии (Екатеринбург, Россия)
И. В. Зорин, д.м.н., доцент кафедры факультетской педиатрии Федерального государствен-
ного бюджетного образовательного учреждения высшего образования Оренбургский 
государственный медицинский университет Министерства здравоохранения Российской 
Федерации (Оренбург, Россия)

С. Н. Зоркин, д.м.н., профессор кафедры детской хирургии и урологии-андрологии Фе-
дерального государственного автономного образовательного учреждения высшего 
образования Первый Московский государственный медицинский университет имени 
И. М. Сеченова Министерства здравоохранения Российской Федерации, заведующий 
урологическим отделением с группами репродуктологии и трансплантации, главный науч-
ный сотрудник Федерального государственного автономного учреждения Национальный 
медицинский исследовательский центр здоровья детей Министерства здравоохранения 
Российской Федерации (Москва, Россия)
С. Ю. Калинченко, д.м.н., профессор, заведующая кафедрой эндокринологии факультета 
повышения квалификации медицинских работников Федерального государственного ав-
тономного образовательного учреждения высшего образования Российский университет 
дружбы народов (Москва, Россия)
А. В. Караулов, д.м.н., профессор, академик РАН, заведующий кафедрой клинической 
иммунологии и аллергологии Федерального государственного автономного образова-
тельного учреждения высшего образования Первый Московский государственный меди-
цинский университет имени И. М. Сеченова Министерства здравоохранения Российской 
Федерации (Москва, Россия)
Г. Н. Кареткина, к.м.н., доцент кафедры инфекционных болезней и эпидемиологии Фе-
дерального государственного бюджетного образовательного учреждения высшего об-
разования Московский государственный медико-стоматологический университет имени 
А. И. Евдокимова Министерства здравоохранения Российской Федерации (Москва, Рос-
сия)
Е. П. Карпова, д.м.н., профессор, заведующая кафедрой детской оториноларингологии 
имени профессора Б. В. Шеврыгина Федерального государственного бюджетного обра-
зовательного учреждения дополнительного профессионального образования Российской 
медицинской академии непрерывного профессионального образования Министерства 
здравоохранения Российской Федерации (Москва, Россия) 
Е. А. Климова, д.м.н., профессор кафедры инфекционных болезней и эпидемиологии 
Федерального государственного бюджетного образовательного учреждения высшего об-
разования Московский государственный медико-стоматологический университет имени 
А. И. Евдокимова Министерства здравоохранения Российской Федерации (Москва, Россия)
Н. Г. Колосова, к.м.н., доцент кафедры детских болезней Федерального государственного 
автономного образовательного учреждения высшего образования Первый Московский 
государственный медицинский университет имени И. М. Сеченова Министерства здраво-
охранения Российской Федерации (Москва, Россия)
П. В. Колхир, д.м.н., заведующий лабораторией иммунозависимых дерматозов Федераль-
ного государственного автономного образовательного учреждения высшего образования 
Первый Московский государственный медицинский университет имени И. М. Сеченова 
Министерства здравоохранения Российской Федерации (России, Москва)
Е. И. Краснова, д.м.н., профессор, заведующая кафедрой инфекционных болезней Феде-
рального государственного бюджетного образовательного учреждения высшего образо-
вания Новосибирский государственный медицинский университет Министерства здраво-
охранения Российской Федерации (Новосибирск, Россия) 
В. Н. Кузьмин, д.м.н., профессор кафедры репродуктивной медицины и хирургии Феде-
рального государственного бюджетного образовательного учреждения высшего обра-
зования Московский государственный медико-стоматологический университет имени 
А. И. Евдокимова Министерства здравоохранения Российской Федерации (Москва, Россия)
М. Л. Кукушкин, д.м.н., профессор, заведующий лабораторией фундаментальных и при-
кладных проблем боли Федерального государственного бюджетного научного учреждения 
Научно-исследовательский институт общей патологии и патофизиологии (Москва, Россия)
О. С. Левин, д.м.н., профессор, заведующий кафедрой неврологии с курсом рефлексоло-
гии и мануальной терапии Федерального государственного бюджетного образовательного 
учреждения дополнительного профессионального образования Российской медицинской 
академии непрерывного профессионального образования Министерства здравоохране-
ния Российской Федерации (Москва, Россия) 
О. М. Лесняк, д.м.н., профессор кафедры семейной медицины Федерального государ-
ственного автономного образовательного учреждения высшего образования Первый 
Московский государственный медицинский университет имени И. М. Сеченова Мини-
стерства здравоохранения Российской Федерации (Санкт-Петербург, Россия)
М. А. Ливзан, член-корреспондент Российской академии наук, д.м.н., профессор, заве-
дующая кафедрой факультетской терапии с курсом профессиональных болезней, ректор 
Федерального государственного бюджетного образовательного учреждения высшего об-
разования Омский государственный медицинский университет Министерства здравоох-
ранения Российской Федерации (Омск, Россия)
И. В. Маев, д.м.н., профессор, академик РАН, заведующий кафедрой пропедевтики 
внутренних болезней и гастроэнтерологии лечебного факультета Федерального государ-
ственного бюджетного образовательного учреждения высшего образования Московский 
государственный медико-стоматологический университет имени А. И. Евдокимова Мини-
стерства здравоохранения Российской Федерации (Москва, Россия)
Е. Ю. Майчук, д.м.н., профессор кафедры госпитальной терапии № 1 Федерального госу-
дарственного бюджетного образовательного учреждения высшего образования Москов-
ский государственный медико-стоматологический университет имени А. И. Евдокимова 
Министерства здравоохранения Российской Федерации (Москва, Россия)
Г. А. Мельниченко, д.м.н., профессор, академик РАН, заместитель директора по научной 
работе Федерального государственного бюджетного учреждения Национальный медицин-
ский исследовательский центр эндокринологии Министерства здравоохранения Россий-
ской Федерации (Москва, Россия) 
А. А. Мамедов, д.м.н., профессор кафедры стоматологии детского возраста Федерально-
го государственного автономного образовательного учреждения высшего образования 
Первый Московский государственный медицинский университет имени И. М. Сеченова 
Министерства здравоохранения Российской Федерации (Москва, Россия)
Д. Ш. Мачарадзе, д.м.н., профессор кафедры аллергологии и клинической иммунологии 
Федерального государственного автономного образовательного учреждения высшего об-
разования Российский университет дружбы народов (Москва, Россия)
С. Н. Мехтиев, д.м.н., профессор кафедры госпитальной терапии Федерального государ-
ственного бюджетного образовательного учреждения высшего образования Первый Санкт-
Петербургский государственный медицинский университет имени академика И. П. Павлова 
Министерства здравоохранения Российской Федерации (Санкт-Петербург, Россия)
О. Н. Минушкин, д.м.н., профессор, заведующий кафедрой терапии и гастроэнтерологии 
Федерального государственного бюджетного учреждения дополнительного профессио-

Lechaschi Vrach



LECHASCHI VRACH, VOL. 29, № 1, 2026, https://journal.lvrach.ru/ 3

нального образования Центральная государственная медицинская академия Управления 
делами Президента Российской Федерации (Москва, Россия)
А. М. Мкртумян, д.м.н., профессор кафедры эндокринологии и диабетологии Федераль-
ного государственного бюджетного образовательного учреждения высшего образования 
Московский государственный медико-стоматологический университет имени А. И. Евдо-
кимова Министерства здравоохранения Российской Федерации (Москва, Россия) 
Т. Е. Морозова, д.м.н., профессор кафедры клинической фармакологии и пропедевтики 
внутренних болезней института клинической медицины, заведующая кафедрой общей 
врачебной практики института профессионального образования Федерального государ-
ственного автономного образовательного учреждения высшего образования Первый 
Московский государственный медицинский университет имени И. М. Сеченова Мини-
стерства здравоохранения Российской Федерации (Москва, Россия)
Ч. Н. Мустафин, к.м.н., доцент кафедры радиологии Федерального государственного бюд-
жетного образовательного учреждения дополнительного профессионального образова-
ния Российской медицинской академии непрерывного профессионального образования 
Министерства здравоохранения Российской Федерации (Москва, Россия)
Ю. Г. Мухина, д.м.н., профессор кафедры госпитальной педиатрии имени акад. В. А. Таболина 
Федерального государственного автономного образовательного учреждения высшего об-
разования Российский национальный исследовательский медицинский университет имени 
Н. И. Пирогова Министерства здравоохранения Российской Федерации (Москва, Россия)
Л. С. Намазова-Баранова, д.м.н., профессор, академик Российской академии наук, глав-
ный научный сотрудник, руководитель Научно-исследовательского института педиатрии 
и охраны здоровья детей Центральной клинической больницы Российской академии наук 
Министерства науки и высшего образования Российской Федерации, заведующая кафе-
дрой факультетской педиатрии Федерального государственного автономного образова-
тельного учреждения высшего образования Российский национальный исследовательский 
медицинский университет имени Н. И. Пирогова Министерства здравоохранения Россий-
ской Федерации, главный внештатный детский специалист по профилактической медицине 
Министерства здравоохранения Российской Федерации (Москва, Россия)
Е. Л. Насонов, д.м.н., профессор, академик Российской академии наук, научный руково-
дитель Федерального государственного бюджетного научного учреждения Научно-иссле-
довательский институт ревматологии имени В. А. Насоновой, заведующий кафедрой рев-
матологии Федерального государственного автономного образовательного учреждения 
высшего образования Первый Московский государственный медицинский университет имени 
И. М. Сеченова Министерства здравоохранения Российской Федерации (Москва, Россия) 
С. В. Недогода, д.м.н., профессор, проректор по развитию регионального здравоохране-
ния и клинической работе, заведующий кафедрой внутренних болезней Института непре-
рывного медицинского и фармацевтического образования Федерального государствен-
ного бюджетного образовательного учреждения высшего образования Волгоградский 
государственный медицинский университет Министерства здравоохранения Российской 
Федерации (Волгоград, Россия)
Г. И. Нечаева, д.м.н., профессор кафедры внутренних болезней и семейной медицины 
Федерального государственного бюджетного образовательного учреждения высшего об-
разования Омский государственный медицинский университет Министерства здравоох-
ранения Российской Федерации (Омск, Россия) 
Г. А. Новик, д.м.н., профессор, заведующий кафедрой педиатрии имени профессора И. М. Во-
ронцова Федерального государственного бюджетного образовательного учреждения высшего 
образования Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский универси-
тет Министерства здравоохранения Российской Федерации (Санкт-Петербург, Россия)
С. И. Овчаренко, д.м.н., профессор кафедры факультетской терапии № 1 Федерального 
государственного автономного образовательного учреждения высшего образования 
Первый Московский государственный медицинский университет имени И. М. Сеченова 
Министерства здравоохранения Российской Федерации (Москва, Россия)
А. Ю. Овчинников, д.м.н., профессор, заведующий кафедрой оториноларингологии Феде-
рального государственного бюджетного образовательного учреждения высшего образова-
ния Московский государственный медико-стоматологический университет имени А. И. Евдо-
кимова Министерства здравоохранения Российской Федерации (Москва, Россия)
В. Н. Прилепская, д.м.н., профессор, заместитель директора по научной работе Федераль-
ного государственного бюджетного учреждения Научный центр акушерства, гинекологии 
и перинатологии имени академика В. И. Кулакова Министерства здравоохранения Рос-
сийской Федерации (Москва, Россия)
В. А. Ревякина, д.м.н., профессор, заведующая отделением аллергологии Федерального 
государственного бюджетного учреждения науки Федеральный исследовательский центр 
питания, биотехнологии и безопасности пищи (Москва, Россия)
Г. Е. Ройтберг, академик РАН, доктор медицинских наук, профессор, заведующий кафе-
дрой терапии, общей врачебной практики и ядерной медицины ФДПО ИНОПР РНИМУ 
имени Н.И. Пирогова Минздрава России, Президент клиники АО «Медицина», Заслужен-
ный врач Российской Федерации
Е. Б. Рудакова, д.м.н., профессор кафедры Федерального государственного бюджетного 
учреждения Государственный научный центр Российской Федерации Федеральный меди-
цинский биофизический центр имени А. И. Бурназяна Федерального медико-биологиче-
ского агентства России (Москва, Россия), научный консультант отделения Государственно-
го бюджетного учреждения здравоохранения Московской области Московский областной 
перинатальный центр (Балашиха, Россия)
В. М. Свистушкин, д.м.н., профессор кафедры болезней уха, горла и носа Федерально-
го государственного автономного образовательного учреждения высшего образования 
Первый Московский государственный медицинский университет имени И. М. Сеченова 
Министерства здравоохранения Российской Федерации (Москва, Россия) 
А. И. Синопальников, д.м.н., профессор, заведующий кафедрой пульмонологии Федерально-
го государственного бюджетного образовательного учреждения дополнительного професси-
онального образования Российской медицинской академии непрерывного профессиональ-
ного образования Министерства здравоохранения Российской Федерации (Москва, Россия)
А. С. Скотников, к.м.н., доцент кафедры медико-социальной экспертизы, неотложной и по-
ликлинической терапии Федерального государственного автономного образовательного 
учреждения высшего образования Первый Московский государственный медицинский 
университет имени И. М. Сеченова Министерства здравоохранения Российской Федера-
ции (Москва, Россия)
В. В. Смирнов, д.м.н., профессор кафедры педиатрии имени академика М. Я. Студеники-
на Федерального государственного автономного образовательного учреждения высшего 
образования Российский национальный исследовательский медицинский университет 

имени Н. И. Пирогова Министерства здравоохранения Российской Федерации (Москва, 
Россия)
В. М. Студеникин, д.м.н., профессор, академик Российской академии естествознания 
и Международной академии естествознания, невролог Общества с ограниченной ответ-
ственностью Научно-практический специализированный медицинский центр «Дрим Кли-
ник» (Москва, Россия)
Ю. Л. Солдатский, д.м.н., профессор кафедры оториноларингологии Федерального госу-
дарственного автономного образовательного учреждения высшего образования Россий-
ский национальный исследовательский медицинский университет имени Н. И. Пирогова 
Министерства здравоохранения Российской Федерации, заведующий отделением ото-
риноларингологии Государственного бюджетного учреждения здравоохранения города 
Москвы Морозовская детская городская клиническая больница Департамента здравоох-
ранения города Москвы (Москва, Россия)
Д. С. Суханов, д.м.н., доцент кафедры пропедевтики внутренних болезней Федерально-
го государственного бюджетного образовательного учреждения высшего образования 
Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет Мини-
стерства здравоохранения Российской Федерации (Санкт-Петербург, Россия)
Л. Г. Турбина, д.м.н., профессор кафедры неврологии факультета усовершенствования 
врачей Государственного бюджетного учреждения здравоохранения Московской области 
Московский областной научно-исследовательский клинический институт имени М. Ф. Вла-
димирского (Москва, Россия)
Н. В. Торопцова, д.м.н., профессор, заведующая лабораторией остеопороза отдела метабо-
лических заболеваний костей и суставов с Центром профилактики остеопороза Минздрава 
России на базе Федерального государственного бюджетного научного учреждения Научно-
исследовательский институт ревматологии имени В. А. Насоновой (Москва, Россия)
Е. Г. Филатова, д.м.н., профессор кафедры нервных болезней Федерального государствен-
ного автономного образовательного учреждения высшего образования Первый Москов-
ский государственный медицинский университет имени И. М. Сеченова Министерства 
здравоохранения Российской Федерации (Москва, Россия)
Н. В. Чичасова, д.м.н., профессор кафедры ревматологии Федерального государственно-
го бюджетного научного учреждения Научно-исследовательский институт ревматологии 
имени В. А. Насоновой (Москва, Россия)
А. Г. Чучалин, д.м.н., профессор, академик Российской академии наук, заведующий кафе-
дрой госпитальной терапии Федерального государственного автономного образователь-
ного учреждения высшего образования Российский национальный исследовательский 
медицинский университет имени Н. И. Пирогова Министерства здравоохранения Россий-
ской Федерации (Москва, Россия)
М. Н. Шаров, д.м.н., профессор кафедры нервных болезней стоматологического факуль-
тета Федерального государственного бюджетного образовательного учреждения высшего 
образования Московский государственный медико-стоматологический университет имени 
А. И. Евдокимова Министерства здравоохранения Российской Федерации (Москва, 
Россия) 
М. Н. Шатохин, д.м.н., заместитель декана хирургического факультета, профессор кафедры 
эндоскопической урологии, уролог высшей квалификационной категории Федерального 
государственного бюджетного образовательного учреждения дополнительного профессио-
нального образования Российской медицинской академии непрерывного профессиональ-
ного образования Министерства здравоохранения Российской Федерации (Москва, Россия)
В. Ю. Шило, к.м.н., доцент кафедры нефрологии Федерального государственного бюджет-
ного образовательного учреждения высшего образования Московский государственный 
медико-стоматологический университет имени А. И. Евдокимова Министерства здравоох-
ранения Российской Федерации (Москва, Россия)
Л. Д. Школьник, д.м.н., профессор Федерального государственного бюджетного образо-
вательного учреждения высшего образования Московский государственный медико-сто-
матологический университет имени А. И. Евдокимова Министерства здравоохранения 
Российской Федерации (Москва, Россия)
П. Л. Щербаков, д.м.н., профессор кафедры пропедевтики внутренних болезней и гастро-
энтерологии Федерального государственного бюджетного образовательного учреждения 
высшего образования Московский государстве-нный медико-стоматологический универ-
ситет имени А. И. Евдокимова Министерства здравоохранения Российской Федерации, 
заместитель генерального директора по лечебной работе Федерального научно-клиниче-
ского центра физико-химической медицины Федерального медико-биологического агент-
ства России (Москва, Россия)
Л. А. Щеплягина, д.м.н., профессор кафедры педиатрии факультета усовершенствования 
врачей Государственного бюджетного учреждения здравоохранения Московской области 
Московский областной научно-исследовательский клинический институт имени М. Ф. Вла-
димирского
П. А. Щеплев, д.м.н., профессор кафедры урологии факультета повышения квалификации 
медицинских работников Федерального государственного автономного образовательно-
го учреждения высшего образования Российский университет дружбы народов (Москва, 
Россия), главный уролог Московской области

ЗАРУБЕЖНЫЕ СТРАНЫ
З. Ш. Ашуров, д.м.н., профессор, директор Республиканский специализированный научно-
практический медицинский центр наркологии наркологии Республики Узбекистан, пре-
зидент Ассоциации психиатров Узбекистана, заведующий кафедрой психиатрии и нарко-
логии Ташкентской медицинской академии, главный нарколог Министерства здравоохра-
нения Республики Узбекистан (Ташкент, Узбекистан) 
В. З. Жалалова, доцент кафедры фармакологии и клинической фармакологии Бухарского 
государственного медицинского института (Ташкент, Узбекистан) 
Ч. Р. Рагимов, д.м.н., профессор, президент Азербайджанского общества хирургов поло-
сти рта и челюстно-лицевой области, Азербайджанский медицинский университет (Баку, 
Азербайджан) 
А. Ш. Иноятов, д.м.н., профессор, министр здравоохранения Республики Узбекистан (Таш-
кент, Узбекистан) 
Н. Фаткулина, д.м.н., профессор, директор института наук здоровья медицинского факуль-
тета Вильнюсского университета (Вильнюс, Литва)
В. Фейгина, д.м.н., доцент кафедры педиатрии Ратгерского университета, Медицинская 
школа Роберта Вуда Джонсона, член Международной ассоциации детской нефрологии, 
Американского общества нефрологии (Чикаго, США)



4 ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ, ТОМ 29, № 1, 2026, https://journal.lvrach.ru/

Editorial board 

RUSSIA
M. B. Antsiferov, Dr. of Sci. (Med), Prof. of the Department of En-
docrinology, Russian Medical Academy of Continuous Professional 
Education, Chief Physician of the Endocrinological Dispensary DZM 
(Moscow, Russia)
O. I. Apolikhin, Dr. of Sci. (Med), Prof., Corresponding Member of 
RAS, Director of the N. A. Lopatkin Research Institute of Urology and 
Interventional Radiology (Moscow, Russia)
V. A. Akhmedov, Dr. of Sci (Med), Prof., Head of the Department of 
Medical Rehabilitation of Additional Professional Education, Omsk 
State Medical University (Omsk, Russia) 
D. R. Akhmedov, Dr. of Sci. (Med), Prof., Head of the Department 
of Infectious Diseases named after Academician G. P. Rudnev, Dag-
estan State Medical University (Makhachkala, Russia)
E. B. Bashnina, Dr. of Sci (Med), Prof. of the Department of Endocri-
nology named after Academician V. G. Baranov, North-Western State 
Medical University named after I. I. Mechnikov (St. Petersburg, Rus-
sia)
S. V. Belmer, Dr. of Sci. (Med), Prof. of the Department of Hospital 
Pediatrics No. 2 of the Faculty of Pediatrics, Pirogov Russian National 
Research Medical University (Moscow, Russia)
T. A. Bokova, Dr. of Sci. (Med.), Associate Professor, Head of the Pedi-
atrics Department, Head of the Department of Pediatric Diseases, 
Faculty of Advanced Training for Doctors, M. F. Vladimirsky Moscow 
Regional Clinical Research Institute (Moscow, Russia)
N. V. Bolotova, Dr. of Sci. (Med), Prof., Head of the Department of Pro-
pedeutics of Childhood Diseases, Pediatric Endocrinology and Dia-
betology, V. I. Razumovsky Saratov State Medical University (Saratov, 
Russia)
N. I. Briko, Dr. of Sci. (Med), Prof., Head of the Department of Epi-
demiology and Evidence-Based Medicine, Sechenov First Moscow 
State Medical University (Moscow, Russia)
Yu. Ya. Vengerov, Dr. of Sci. (Med), Professor of the Department of 
Infectious Diseases and Epidemiology, A. I. Evdokimov Moscow State 
University of Medicine and Dentistry (Moscow, Russia) 
A. L. Vertkin, Dr. of Sci. (Med), Prof. of the Department of Therapy, 
Clinical Pharmacology and Emergency Medicine, Moscow State Uni-
versity of Medicine and Dentistry (Moscow, Russia) 
G. V. Volgina, Dr. of Sci. (Med), Prof. of the Department of Nephrology 
of the Faculty of Additional Professional Education, Moscow State 
University of Medicine and Dentistry (Moscow, Russia)
Yu. A. Gallyamova, Dr. of Sci. (Med), Prof. of the Department 
of Dermatovenereology and Cosmetology, Faculty of Therapy, Rus-
sian Medical Academy of Continuous Professional Education (Mos-
cow, Russia)
N. A. Geppe, Dr. of Sci. (Med), Prof., Head of the Department of Child-
hood Diseases, Faculty of Medicine, Sechenov First Moscow State 
Medical University (Moscow, Russia)
I. V. Druk, Dr. of Sci. (Med), Prof. of the Department of Internal Medi-
cine and Family Medicine, Omsk State Medical University (Omsk, 
Russia)
M. I. Dubrovskaya, Dr. of Sci. (Med), Prof. of the Department of Hospi-
tal Pediatrics. acad. V. A. Tabolin, Pirogov Russian National Research 
Medical University (Moscow, Russia)
T. M. Zheltikova, Dr. of Sci (Biol), Head of the Laboratory of Environ-
mental Biotechnology, Research Institute of Vaccines and Serums 
named after I. I. Mechnikov (Moscow, Russia)
N. V. Zilberberg, Dr. of Sci. (Med), Prof., Deputy Director for Research, 
Ural Research Institute for Dermatovenerology and Immunopathol-
ogy (Ekaterinburg, Russia)
I. V. Zorin, Dr. of Sci. (Med), Prof., Associate Professor of the Depart-
ment of Faculty Pediatrics, Orenburg State Medical University (Oren-
burg, Russia)
S. N. Zorkin, Dr. of Sci. (Med), Prof. of the Department of Pediatric Sur-
gery and Urology-Andrology, Head of the Urology Department with Re-

productology and Transplantation Groups, Chief Researcher, National 
Medical Research Center for Children’s Health (Moscow, Russia)
S. Yu. Kalinchenko, Dr. of Sci. (Med), Prof., Head of the Department 
of Endocrinology, Faculty of Advanced Training of Medical Workers, 
Peoples’ Friendship University of Russia (Moscow, Russia)
A. V. Karaulov, Dr. of Sci. (Med), Prof., Head of the Department of 
Clinical Immunology and Allergology, Sechenov First Moscow State 
Medical University Ministry of Health of Russia (Moscow, Russia)
G. N. Karetkina, Candidate of Medical Sciences, Associate Profes-
sor of the Department of Infectious Diseases and Epidemiology, 
A. I. Evdokimov Moscow State University of Medicine and Dentistry 
(Moscow, Russia)
E. P. Karpova, Dr. of Sci. (Med), Prof., Head of the Department of 
Pediatric Otorhinolaryngology named after prof. B. V. Shevrygin, Rus-
sian Medical Academy of Continuous Professional Education (Mos-
cow, Russia)
E. A. Klimova, Dr. of Sci. (Med), Prof. of the Department of Infectious 
Diseases and Epidemiology, A. I. Evdokimov Moscow State University 
of Medicine and Dentistry (Moscow, Russia)
N. G. Kolosova, Cand. of Sci. (Med.), Associate Professor of the De-
partment of Childhood Diseases, Sechenov First Moscow State Med-
ical University (Moscow, Russia)
P. V. Kolkhir, Dr. of Sci. (Med), Prof., Head of the Laboratory of Immu-
no-Dependent Dermatoses, Sechenov First Moscow State Medical 
University (Moscow, Russia)
E. I. Krasnova, Dr. of Sci. (Med), Prof., Head of the Department of In-
fectious Diseases, Novosibirsk State Medical University (Novosibirsk, 
Russia) 
V. N. Kuzmin, Dr. of Sci. (Med), Prof. of the Department of Reproduc-
tive Medicine and Surgery, Moscow State University of Medicine and 
Dentistry (Moscow, Russia)
M. L. Kukushkin, Dr. of Sci. (Med), Prof., Head of the Laboratory for 
Fundamental and Applied Pain Problems, Institute of General Pathol-
ogy and Pathophysiology (Moscow, Russia)
O. S. Levin, Dr. of Sci. (Med), Prof., Head of the Department of Neurol-
ogy with the Course of Refl exology and Manual Therapy of the Rus-
sian Medical Academy of Continuing Professional Education of the 
Ministry of Health of the Russian Federation (Moscow, Russia) 
O. M. Lesnyak, Dr. of Sci. (Med), Prof. of the Department of Family 
Medicine, Mechnikov State Medical Academy University (St. Peters-
burg, Russia)
M. A. Livzan, Dr. of Sci. (Med), Prof., Head of the Department of Fac-
ulty Therapy with a Course of Occupational Diseases, Rector at the 
Omsk State Medical University (Omsk, Russia)
I. V. Maev, Dr. of Sci. (Med), Head of the Department of Propedeutics 
of Internal Diseases and Gastroenterology, Moscow State University 
of Medicine and Dentistry (Moscow, Russia)
E. Yu. Maichuk, Dr. of Sci. (Med), Prof. of the Department of Hospital 
Therapy No. 1, A. I. Evdokimov Moscow State University of Medicine 
and Dentistry (Moscow, Russia)
G. A. Melnichenko, Dr. of Sci. (Med), Prof., Deputy Director for Re-
search, The National Medical Research Center for Endocrinology 
(Moscow, Russia) 
A. A. Mamedov, Dr. of Sci. (Med), Prof. of the Department of Pediatric 
Dentistry, Sechenov First Moscow State Medical University (Moscow, 
Russia)
D. Sh. Macharadze, Dr. of Sci. (Med), Prof. at the Department of Al-
lergology and Clinical Immunology, Peoples’ Friendship University of 
Rus (Moscow, Russia)
S. N. Mekhtiev, Dr. of Sci. (Med), Prof. at the Department of Hospi-
tal Therapy, Pavlov First Saint Petersburg State Medical University 
(St. Petersburg, Russia)
O. N. Minushkin, Dr. of Sci. (Med), Head of the Department of Thera-
py and Gastroenterology, Federal State Budgetary Institution of Addi-
tional Professional Education, Central State Medical Academy of the 
Administrative Department of the President of the Russian Federa-
tion (Moscow, Russia)
A. M. Mkrtumyan, Dr. of Sci. (Med), Prof. at the Department of Endo-
crinology and Diabetology, A. I. Evdokimov Moscow State University 
of Medicine and Dentistry (Moscow, Russia) 
T. E. Morozova, Dr. of Sci. (Med), Prof. at the Department of Clinical 
Pharmacology and Propedeutics of Internal Diseases of the Institute 

Lechaschi Vrach



LECHASCHI VRACH, VOL. 29, № 1, 2026, https://journal.lvrach.ru/ 5

of Clinical Medicine, Head of the Department of General Medical 
Practice Institute of Professional Education, Sechenov First Moscow 
State Medical University (Moscow, Russia)
Ch. N. Mustafi n, Cand. of Sci. (Med.), Associate Professor at the De-
partment of Radiology, Russian Medical Academy of Continuous Pro-
fessional Education (Moscow, Russia)
Yu. G. Mukhina, Dr. of Sci. (Med), Prof. at the Department of Hospi-
tal Pediatrics. ac. V. A. Tabolina, Pirogov Russian National Research 
Medical University (Moscow, Russia)
L. S. Namazova-Baranova, Dr. of Sci. (Med), Prof., Academician of 
the Russian Academy of Sciences, Chief Researcher, Head of the 
Research Institute of Pediatrics and Child Health Protection of the 
Central Clinical Hospital of the Russian Academy of Sciences of the 
Ministry of Science and Higher Education of the Russian Federation, 
Head of the Department of Faculty Pediatrics at the Pirogov Russian 
National Research Medical University, Chief Freelance Pediatric Spe-
cialist in Preventive Medicine, Ministry of Health of Russia (Moscow, 
Russia) 
E. L. Nasonov, Dr. of Sci. (Med), Prof., Academician of the Russian 
Academy of Sciences, scientifi c director of the Research Institute 
V. A.Nasonova, Head of the Department of Rheumatology, Sechenov 
First Moscow State Medical University (Moscow, Russia) 
S. V. Nedogoda, Dr. of Sci. (Med), Prof., Vice-rector for the develop-
ment of regional health care and clinical work, head of the Depart-
ment of Internal Medicine of the Institute of Continuing Medical and 
Pharmaceutical Education, Volgograd State Medical University (Vol-
gograd, Russia)
G. I. Nechaeva, Dr. of Sci. (Med), Prof. of the Department of Internal 
Medicine and Family Medicine, Faculty of Continuing Professional 
Education, Omsk State Medical University (Omsk, Russia) 
G. A. Novik, Dr. of Sci. (Med), Prof., Head of the Department of Pedi-
atrics named after prof. I. M. Vorontsov, Faculty of Postgraduate and 
Additional Professional Education, Saint-Petersburg State Pediatric 
Medical University (St. Petersburg, Russia)
S. I. Ovcharenko, Dr. of Sci. (Med), Prof. at the Department of Faculty 
Therapy No. 1, I. M. Sechenov First Moscow State Medical University 
(Moscow, Russia)
A. Yu. Ovchinnikov, Dr. of Sci. (Med), Prof., Head of the Department 
of Otorhinolaryngology at the A. I. Evdokimov Moscow State Univer-
sity of Medicine and Dentistry (Moscow, Russia)
V. N. Prilepskaya, Dr. of Sci. (Med), Prof., Deputy Director for Re-
search Kulakov National Medical Research Center for Obstetrics, 
Gynecology and Perinatology (Moscow, Russia)
V. A. Revyakina, Dr. of Sci. (Med), Prof., Head of the Department of 
Allergology at the Federal Research Center for Nutrition, Biotechnol-
ogy and Food Safety (Moscow, Russia)
G. E. Roytberg, Academician of the Russian Academy of Sciences, 
Professor, MD, PhD, the Head of the Department of Therapy, General 
Practice and Nuclear Medicine at Pirogov Russian National Research 
Medical University, President of JSC “Medicina”, The Honoured Phy-
sician of the RF, Winner of the Prize of the Government of the Rus-
sian Federation in the fi eld of education
E. B. Rudakova, Dr. of Sci. (Med), Prof. of the Department of Obstet-
rics, Gynecology and Perinatology of the State Scientifi c Center Federal 
Medical Biophysical Center named after A. I. Burnazyan of the Federal 
Medical and Biological Agency of Russia (Moscow, Russia), scientifi c 
consultant of the Department of Assisted Reproductive Technologies 
MO Moscow Regional Perinatal Center (Moscow, Russia)
V. M. Svistushkin, Dr. of Sci. (Med), Prof. of the Department of Ear, 
Throat and Nose Diseases, Sechenov First Moscow State Medical 
University (Moscow, Russia)
A. I. Sinopalnikov, Dr. of Sci. (Med), Prof., Head of the Department of 
Pulmonology at the Russian Medical Academy of Continuous Profes-
sional Education (Moscow, Russia)
A. S. Skotnikov, C. M. Sc., Associate Professor of the Department 
of Medical and Social Expertise, Emergency and Polyclinic Therapy, 
Sechenov First Moscow State Medical University (Moscow, Russia)
V. V. Smirnov, Dr. of Sci (Med), Prof. of the Department of Pediatrics 
named after Academician M. Ya. Studenikin, Pirogov Russian Nation-
al Research Medical University (Moscow, Russia)
V. M. Studenikin, Dr. of Sci. (Med), Prof., Academician of the Russian 
Academy of Natural Sciences and the International Academy of Natu-

ral Sciences, neurologist of the Limited Liability Company Scientifi c and 
Practical Specialized Medical Center “Dream Clinic” (Moscow, Russia)
Yu. L. Soldatsky, D. M. Sc., Prof. of the Department of Otorhinolaryn-
gology, Pirogov Russian National Research Medical University, Head 
of the Department of Otorhinolaryngology, The Morozov Children’s 
hospital (Moscow, Russia)
L. G. Turbina, Dr. of Sci. (Med), Prof. at the Department of Neurology, 
Faculty of Advanced Training for Doctors, M. F. Vladimirsky Moscow 
Regional Clinical Research Institute (Moscow, Russia)
N. V. Toroptsova, Dr. of Sci. (Med), Prof., Head of the Laboratory of 
Osteoporosis of the Department of Metabolic Diseases of Bones and 
Joints with the Center for the Prevention of Osteoporosis of the Min-
istry of Health of Russia on the basis of V. A. Nasonova Research 
Institute of Rheumatology (Moscow, Russia)
E. G. Filatova, Dr. of Sci. (Med), Prof. at the Department of Nervous 
Diseases, Sechenov First Moscow State Medical University (Moscow, 
Russia)
N. V. Chichasova, Dr. of Sci. (Med), Professor at the Department 
of Rheumatology, Sechenov First Moscow State Medical University 
(Moscow, Russia)
A. G. Chuchalin, Dr. of Sci. (Med), Prof., Academician of the Russian 
Academy of Sciences, Head of the Department of Hospital Therapy 
Pirogov Russian National Research Medical University (Moscow, 
Russia) 
D. S. Sukhanov, Dr. of Sci. (Med), Associate Professor of the Depart-
ment of Propaedeutics of Internal Medicine, Saint-Petersburg State 
Pediatric Medical University (St. Petersburg, Russia) 
M. N. Sharov, Dr. of Sci. (Med), Prof. at the Department of Nervous 
Diseases, Faculty of Dentistry, A. I. Evdokimov Moscow State Univer-
sity of Medicine and Dentistry (Moscow, Russia) 
M. N. Shatokhin, Dr. of Sci. (Med), Deputy Dean of the Faculty of Sur-
gery, Professor of the Department of Endoscopic Urology, urologist 
of the highest qualifi cation category of the Russian Medical Academy 
of Continuous Professional Education (Moscow, Russia)
V. Yu. Shilo, Cand. of Sci. (Med.), Associate Professor of the Depart-
ment of Nephrology, A. I. Evdokimov Moscow State University of Med-
icine and Dentistry (Moscow, Russia) 
L. D. Shkolnik, Dr. of Sci. (Med), Prof., A. I. Evdokimov Moscow State 
University of Medicine and Dentistry (Moscow, Russia)
P. L. Scherbakov, Dr. of Sci. (Med), Prof. of the Department of Prope-
deutics of Internal Diseases and Gastroenterology, A. I. Evdokimov 
Moscow State University of Medicine and Dentistry, Deputy General 
Director for Clinical Work SRI PCM Federal Medical and Biological 
Agency of Rus sia (Moscow, Russia)
L. A. Scheplyagina, Dr. of Sci. (Med), Prof. at the Department of 
Pediatrics at the Faculty of Advanced Training for Doctors of the 
M. F. Vladimirsky Moscow Regional Clinical Research Institute (Mos-
cow, Russia)
P. A. Scheplev, Dr. of Sci. (Med), Prof. of the Department of Urology 
at Peoples’ Friendship University of Russia (Moscow, Russia), Chief 
Urologist of the Moscow Region

FOREIGN COUNTRIES
Z. Sh. Ashurov, Dr. of Sci. (Med), Prof., Director of the Republican 
Specialized Scientifi c and Practical Medical Center of Narcology of the 
Republic of Uzbekistan, President of the Association of Psychiatrists 
of Uzbekistan, Head of the Department of Psychiatry and Narcology 
of the Tashkent Medical Academy, Chief Narcologist of the Ministry of 
Health of the Republic of Uzbekistan (Tashkent, Uzbekistan)
V. Z. Jalalova, the docent of Pharmacology and Clinical Pharmacol-
ogy Department in the Bukhara State Medical Institute (Tashkent, 
Uzbekistan) 
Ch. R. Ragimov, Dr. of Sci. (Med), Prof., President of the Azerbaijan 
Society of Oral and Maxillofacial Surgeons, Azerbaijan Medical 
University (Baku, Azerbaijan) 
A. Sh. Inoyatov, Dr. of Sci. (Med), Prof., Minister of Health of the 
Republic of Uzbekistan (Tashkent, Uzbekistan) 
N. Fatkulina, Dr. of Sci. (Med), Director of Institute of Health Sciences 
Medical Faculty of Vilnius University (Vilnius, Lithuania) 
V. Feygina, Dr. of Sci. (Med), Associate Professor, Department of 
Pediatrics, Rutgers University, Robert Wood Johnson School of Medicine, 
Member of the International Association of Pediatric (Chicago, USA)



6 ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ, ТОМ 29, № 1, 2026, https://journal.lvrach.ru/

СОДЕРЖАНИЕ

ТОМ 29 № 1 2026
Журнал входит в перечень изданий, рекомендованных Высшей аттестационной комиссией (ВАК)

8  Неалкогольная жировая болезнь печени в практике врача-педиатра 

первичного звена здравоохранения/ Л. М. Гордиенко, А. А. Вялкова, 

Л. В. Куценко, Н. Н. Кожевникова, Д. М. Галактионова

8  Non-alcoholic fatty liver disease in the practice of a primary care 

pediatrician/ L. M. Gordienko, A. A. Vyalkova, L. V. Kutsenko, 

N. N. Kozhevnikova, D. M. Galaktionova 

16  Сочетание нефробластомы и двустороннего пузырно-

мочеточникового рефлюкса у девочки семи лет (описание 

клинического случая)/ Д. А. Карташова, Т. А. Бокова, А. Б. Соболевский, 

Т. Н. Петренец

16  Combination of nephroblastoma and bilateral vesicoureteral refl ux 

in a 7-year-old girl (description of a clinical case)/ D. A. Kartashova, 

T. A. Bokova, A. B. Sobolevskiy, Т. N. Petrenets

21  Синдром Алажилля у детей: клинические случаи/ А. В. Бурлуцкая, 

Е. С. Гурина, Д. А. Иноземцева, Я. В. Дорошенко, Н. С. Шатохина

21  Alagille syndrome in children: clinical cases/ A. V. Burlutskaya, E. S. Gurina, 

D. A. Inozemtseva, Ya. V. Doroshenko, N. S. Shatokhina

32  Ошибки в диагностике синдрома Кавасаки у детей — клинический 

случай/ Г. А. Харченко, О. Г. Кимирилова

32  Errors in the diagnosis of Kawasaki syndrome in children are a clinical 

case/ G. A. Kharchenko, O. G. Kimirilova

36  Завозной семейный случай кори в Архангельске/ А. Д. Внукова, 

А. В. Поздеева, О. Ю. Леонтьева

36  Invasive family case of measles in Аrkhangelsk/ A. D. Vnukova, 

A. V. Pozdeeva, O. Yu. Leonteva

40  Современная терапия пациентов с сочетанной патологией печени 

и сердечно-сосудистыми заболеваниями/ М. В. Чиркова

40  Modern therapy for patients with combined liver and cardiovascular 

diseases/ M. V. Chirkova

Pediatry
Педиатрия

Событие
Event



LECHASCHI VRACH, VOL. 29, № 1, 2026, https://journal.lvrach.ru/ 7

CONTENT

47  Клинические особенности индуцированного хламидиями урогенного 

реактивного артрита у мужчин/ М. С. Петрова, Ю. В. Молочкова, 

В. А. Молочков, А. Г. Куприянова

47  Clinical features of chlamydia-induced urogenital reactive arthritis 

in male patients/ M. S. Petrova, Yu. V. Molochkova, V. A. Molochkov, 

A. G. Kupriyanova

55  Об эффективности и безопасности парафармацевтика 

с хондропротекторным действием у пациентов с остеоартритом 

коленного сустава II-III стадии: результаты неинтервенционной 

наблюдательной программы/ Т. Б. Минасов, И. В. Сарвилина, 

О. А. Громова

55  On the effectiveness and safety of parafarmaceuticals products with 

chondroprotective effects in patients with II-III stage knee osteoarthritis: 

results of non-interventional observational program/ T. B. Minasov, 

I. V. Sarvilina, O. A. Gromova

64  Возможности повидон-йода в местной терапии инфекционно-

воспалительных заболеваний урогенитального тракта/ 

Н. В. Зильберберг, А. И. Полищук

64  Povidone-iodine capabilities in the local therapy of urogenital infectious 

and infl ammatory diseases/ N. V. Zilberberg, A. I. Polishchuk

69  Болезнь Паркинсона: применение современных цифровых систем 

и подходов для оценки неврологической дисфункции пациентов 

(литературный обзор)/ Б. О. Щеглов, А. А. Яковенко, А. Ф. Артеменко, 

Е. А. Ледков, А. Р. Биктимиров

69  Parkinson’s disease: application of modern digital systems and 

approaches for the assessment of neurological dysfunction in patients 

(a literature review)/ B. O. Shcheglov, A. A. Yakovenko, A. F. Artemenko, 

E. A. Ledkov, A. R. Biktimirov

76  Случай успешного применения цитокиногенетической терапии 

в лечении локализованного рака предстательной железы (наблюдение 

из практики)/ А. М. Бен Аммар, В. Т. Заркуа

76  A case of successful use of cytokinogenetic therapy in the treatment 

of localized prostate cancer (observation from practice)/ A. M. Ben Ammar, 

V. T. Zarkua

81  Особенности современного течения хронического гепатита С/ 

Н. А. Терешкин, В. В. Макашова, Ж. Б. Понежева, Х. Г. Омарова

81  Modern features of the clinical course of chronic hepatitis C/ 

N. A. Tereshkin, V. V. Makashova, Zh. B. Ponezheva, K. G. Omarova

88  Календарь событий

88  Events calendar

На заметку
On a note

Актуальная тема
Topical theme



8 ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ, ТОМ 29, № 1, 2026, https://journal.lvrach.ru/

https://doi.org/10.51793/OS.2026.29.1.001
Обзорная статья / Review article

Неалкогольная жировая болезнь 
печени в практике педиатра 
первичного звена здравоохранения
Л. М. Гордиенко1

А. А. Вялкова2

Л. В. Куценко3

Н. Н. Кожевникова4 

Д. М. Галактионова5

1  Оренбургский государственный медицинский университет, Оренбург, Россия, gordienkolmoren@mail.ru, 
https://orcid.org/0009-0000-6123-3180

2  Оренбургский государственный медицинский университет, Оренбург, Россия, k_pediatr@orgmu.ru, 
https://orcid.org/0000-0002-6608-7888 

3  Оренбургский государственный медицинский университет, Оренбург, Россия, Областная детская клиническая 
больница, Оренбург, Россия, oob02@mail.orb.ru, https://orcid.org/0000-0001-6492-8578

4  Оренбургский государственный медицинский университет, Оренбург, Россия, nadezdakozh56@gmail.com, 
https://orcid.org/0009-0003-6275-7201 

5  Детская городская клиническая больница, Оренбург, Россия, dasha_galaktionova@mail.ru, 
https://orcid.org/0000-0002-9505-2414

Резюме
Введение. Неалкогольная жировая болезнь печени является одной из главных мультидисциплинарных проблем в педиатрии. 
Примерно каждый 3-4-й человек в популяции имеет эту патологию. Общая частота встречаемости заболевания у детей 
составляет 9%, достигая 40% у детей с избыточной массой тела и ожирением. Рост данной патологии связывают с увели-
чением числа пациентов с избыточной массой тела, ожирением, сахарным диабетом 1-го и 2-го типа и таким состоянием, 
как инсулинорезистентность. Немаловажным патогенетическим фактором является нарушение кишечной проницаемости 
с бактериальной транслокацией и изменением состава кишечной микробиоты. Нарушение оси «кишечник – печень» 
в патогенезе неалкогольной жировой болезни печени требует обязательного включения штамм-специфических пробиотиков 
в программу лечения. 
Цель работы. Провести обзор современной отечественной и зарубежной литературы по вопросам ранней диагностики неал-
когольной жировой болезни печени, обосновать тактику ведения пациента на примере клинического случая.
Материалы и методы. Изучены современные научные публикации по проблеме неалкогольной жировой болезни печени, 
применены общенаучные методы: аналитический, научно-организационный.
Результаты. Современные исследования отрицают доброкачественное течение данного заболевания. Доказано, что неал-
когольная жировая болезнь печени может приводить к фиброзным изменениям паренхимы органа и в дальнейшем, при 
отсутствии раннего начала лечения, к его циррозу. Поэтому ранняя диагностика и комплексное лечение неалкогольной 
жировой дистрофии печени у детей является междисциплинарной задачей. Диагностика неалкогольной жировой болезни 
печени у детей заключается в использовании неинвазивных методов: биохимических тестов, ультразвукового исследования, 
эластографии, магнитно-резонансной и компьютерной томографии.
Заключение. Ранняя диагностика и начало лечения особенно важны в детском возрасте, поскольку заболевание в этот период 
жизни характеризуется обратимостью структурно-функциональных изменений. Наиболее перспективными являются пре-
параты, которые воздействуют на главные мишени болезни: на воспаление, фиброгенез в печени, коррекцию инсулинорези-
стентности и микробиоты кишечника, а также организация рационального питания, режима дня и физической активности. 
Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени, дети, ожирение, инсулинорезистентность, нарушение микро-
биома кишечника
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Н еалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) – 
мультифакториальное заболевание, включающее 
в себя комплекс метаболических изменений, приво-
дящих к развитию стеатоза с дальнейшим переходом 

в цирроз печени. НАЖБП имеет медико-социальное значение 
в связи с тенденцией роста патологии и ранней инвалиди-
зации детского и взрослого населения [1-3]. По результатам 
популяционных исследований (DIREG 1, DIREG_L_01903, 
DIREG 2) НАЖБП занимает первое место среди заболеваний 
печени вследствие высокой встречаемости метаболического 
синдрома (МС) [1, 3]. 

Распространенность НАЖБП у взрослых составляет 25-30% 
в общей популяции и варьирует в зависимости от клиниче-
ских условий, этнической принадлежности и географиче-
ского региона, но часто остается недиагностированной [4, 5].

Материалы и методы: проанализирована современная лите-
ратура, посвященная проблеме НАЖБП, были применены 
общенаучные методы – аналитический, научно-организа-
ционный.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Известно, что главной причиной поражения печени у детей 

является НАЖБП, которая, по мнению современного научно-
го сообщества, к 2030 году станет наиболее частой причиной 
трансплантации данного органа во многих странах [2]. Рост 
этой патологии связывают с увеличением числа пациентов 
с избыточной массой тела, ожирением, сахарным диабетом 
(СД) 1-го и 2-го типа, нарушением кишечной проницаемо-
сти с бактериальной транслокацией и изменением состава 
кишечной микробиоты [7].

Учитывая мультифакториальность и гетерогенность забо-
левания, более современным считается понятие «метаболи-
чески ассоциированная жировая болезнь печени» (МАЖБП) 
по сравнению с НАЖБП [8]. 

Доказано, что к факторам риска развития НАЖБП отно-
сятся высокий уровень стресса в сочетании с пренатальными 
факторами: индекс массы тела (ИМТ) матери, гестационный 
диабет, МС у матери и низкая масса тела ребенка при рож-
дении [9].
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Abstract 
Background. Non-alcoholic fatty liver disease is one of the main multidisciplinary problems in pediatrics. Approximately one in 3-4 
people in the population has non-alcoholic fatty liver disease. The overall incidence of the disease in children is 9%, and in overweight 
and obese children it reaches 40%. The growth of this pathology is associated with an increase in the number of patients suffering from 
overweight, obesity, type 1 and type 2 diabetes mellitus and a condition such as insulin resistance. An important pathogenetic factor is a 
violation of intestinal permeability with bacterial translocation and a change in the composition of the intestinal microbiota. Disruption 
of the gut-liver axis in the pathogenesis of non-alcoholic fatty liver disease requires mandatory inclusion of strain-specific probiotics in 
the treatment program. 
Objective. To conduct a literary review of modern domestic and foreign literature on the early diagnosis of non-alcoholic fatty liver disease, 
to substantiate patient management tactics using the example of a clinical case. 
Materials and methods. Modern literature on the problem of non-alcoholic fatty liver disease has been studied, general scientific methods 
have been applied: analytical, scientific and organizational. 
Results. Modern research denies the benign course of this disease. It has been proven that non-alcoholic fatty liver disease can lead to 
fibrous changes in the liver parenchyma and in the future, in the absence of early treatment, to its cirrhosis. Therefore, early diagnosis and 
comprehensive treatment of non-alcoholic fatty liver disease in children is an interdisciplinary task. The diagnosis of non-alcoholic fatty 
liver disease in children consists in the use of non-invasive methods: biochemical tests, ultrasound diagnostics (ultrasound), elastography, 
magnetic resonance imaging and computed tomography. 
Conclusion. Early diagnosis and initiation of treatment are especially important in childhood, since the disease during this period of life 
is characterized by reversible structural and functional changes. The most promising drugs are those that affect the main targets of the 
disease: inflammation, liver fibrogenesis, correction of insulin resistance, correction of the intestinal microbiota, as well as the organiza-
tion of a rational diet, daily routine and physical activity.
Keywords: non-alcoholic fatty liver disease, steatohepatitis, children, obesity, insulin resistance, intestinal microbiome disorder
For citation: Gordienko L. M., Vyalkova A. A., Kutsenko L. V., Kozhevnikova N. N., Galaktionova D. M. Non-alcoholic fatty liver disease 
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Патологический процесс в ткани печени начинает раз-
виваться задолго до клинических проявлений МС, которые 
наиболее выражены в период полового созревания вследствие 
повышения уровня половых гормонов [10]. Высокий уровень 
эстрогенов выполняет защитную функцию по отношению 
к печени, вызывая снижение отложения липидов в ее парен-
химе за счет усиления их метаболизма. Андрогены, напротив, 
способствуют развитию неалкогольной жировой дистрофии 
печени (НАЖДП) в результате кумулирования жиров в этом 
органе [10]. Исходя из этих данных развитие НАЖДП можно 
считать результатом гормонально-метаболических наруше-
ний [10]. 

Признаки НАЖДП обнаруживают у 10-15% детей без 
клинических проявлений МС [1, 11]. Одним из основных 
механизмов развития НАЖДП у детей является нарушение 
углеводного обмена [7]. Инсулинорезистентность приводит 
к нарушению углеводного и жирового обменов, результатом 
чего является избыточная выработка свободных жирных 
кислот, СЖК (рис. 1) [12]. Кумулирование СЖК в паренхиме 
печени приводит к активации митохондриального окисле-
ния и высвобождению большого количества активных форм 
кислорода (АФК), оказывающих повреждающее воздействие 
на клетки [3, 13]. Постоянная стимуляция клеток Купфера 
и Ито приводит к увеличению выработки коллагеновых воло-
кон и образованию рубцовой ткани в печени [7]. 

Нарушения микробиома кишечника занимают одну 
из ведущих позиций в механизме развития НАЖБП [3]. 
Кишечная микробиота и ее метаболиты участвуют в мета-
болизме хозяина, взаимодействуя с клеточными рецепторами 
и сигнальными путями и ремоделируя метаболизм клеток 
печени через ось «кишка – печень» [6]. К основным наруше-
ниям микробиоценоза относятся: 
● изменение качественного и/или количественного состава 

микрофлоры толстого кишечника с синдромом избыточного 
бактериального роста в тонкой кишке [6]; 
● уменьшение количества таких бактерий, как Lachnospiraceae 

и Ruminococcaceae, ведущее к снижению дегидроксилирования 
жирных кислот:
● увеличение количества Lactobacillales, что повышает 

деконъюгацию жирных кислот [6]. Динамическое сниже-
ние короткоцепочечных жирных кислот свидетельствует 
о прогрессировании НАЖБП в цирроз [14, 15]. 

Рис. 1.  Патогенез НАЖБП [12] / Pathogenesis of NAFLD [12]

Рис. 2.  Воздействие нарушения микробиоты на печень при 
НАЖБП [6] / Impact of gut microbiota disruption on the 
liver in NAFLD [6]

● нарушенная микробиота кишечника приводит к выра-
ботке множества эндотоксинов, увеличению уровня каль-
протектина, зонулина-1, этанола и ацетата [16]. Чаще всего 
отмечается снижение количества бактерий Firmicutes и уве-
личение числа Bacteroidetes и Proteobacteria [7]. 

Повышенная проницаемость кишечного слизисто-тка-
невого барьера служит причиной транслокации в печень 
бактерий, вирусов и липосахаридов PAMPs, бактериальной 
и вирусной РНК, способствует выработке избытка газов – 
NH3-NH4, H2S, NO и т. п. Все это, а также развивающаяся 
в ходе данных процессов бактериальная эндотоксемия уве-
личивают риск развития НАЖБП за счет активации вос-
палительных клеток печени (рис. 2) [6].

Генетический фактор играет важную роль в патоге-
незе НАЖБП. Знание генетики позволяет определить 
риск развития заболевания и спрогнозировать его тече-
ние [17]. Мутации генов HSD17B13 rs 72613567:TA, PNPLA3 
и APOB приводят к увеличению риска развития осложнений 
со стороны сердечно-сосудистой системы и быстрому 
переходу стеатоза в стеатогепатит и фиброз. Полиморфизм 
rs8192678 гена PPARGC1A связан с прогрессированием 
фиброза печени и как следствие повышает риск разви-
тия МАЖБП у детей, а полиморфизм PNPLA3 rs738409:G 
и HSD17B13 rs72613567:TA, напротив, снижает риск раз-
вития НАЖБП [14]. Однако гены PNPLA3, TM6SF2, GCKR 
и MBOAT7 являются наиболее распространенными пре-
дикторами стеатоза печени [9]. 

Развитию НАЖБП может способствовать избыточная 
индукция липидами генетических программ первичной 
жировой ткани в печени. В нормальных условиях она экс-
прессируется только в белой жировой ткани, но при повы-
шении энергетического баланса программа инициируется 
во всей печени, что способствует накоплению жира [19].

Заболевание чаще всего протекает бессимптомно, однако 
могут быть жалобы на нарушение сна, постоянную слабость, 
боль в правом подреберье, не связанную с приемом пищи, 
абдоминальные боли, метеоризм, нарушения стула, чувство 
неполного опорожнения кишечника [5, 20]. Может отме-
чаться желтушность кожи [21, 22]. Во время диагностики 
врач должен собрать анамнез и оценить все факторы риска, 
в особенности генетические. Необходимо тщательно проана-
лизировать образ жизни пациента, его пищевой стереотип, 
физические нагрузки и наличие метаболических нарушений 
[20].

Всем детям с жировой дистрофией печени или подозрением 
на нее следует проводить метаболическую оценку (липид-
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ный профиль, инсулинорезистентность, уровень глюкозы 
и инсулина в крови) [7, 22, 25].

На стадии стеатогепатита отмечаются повышение актив-
ности сывороточных аминотрансфераз в 4 раза (у 90% паци-
ентов), активности щелочной фосфатазы и гамма-глюта-
милтрансферазы (у 40-60% пациентов), увеличение уровня 
ферритина крови, гиперхолестеринемия, гипергликемия 
(нарушение толерантности к глюкозе или СД 2-го типа у 80% 
пациентов), гиперурикемия. Редко может отмечаться повы-
шение уровня билирубина [7, 10, 11, 23, 26].

Также у пациентов с НАЖБП с нарушением микробио-
ты кишечника как сопутствующим заболеванием проводят 
метагеномное секвенирование, позволяющее наиболее точно 
проанализировать качественный и количественный состав 
микробиоты кишечника (рис. 3) [17]. 

Раннее выявление и лечение нарушения микробиоты 
кишечника позволяет снизить риск развития тяжелых ста-
дий НАЖБП. При отсутствии у пациента симптоматики 
и отклонений в лабораторных показателях, а также при невоз-
можности проведения гистологического исследования ткани 
печени ультразвуковое исследование (УЗИ) является един-
ственным методом, необходимым для распознавания стеатоза 
печени, особенно у пациентов с факторами риска развития 
неалкогольного стеатогепатита – НАСГ (рис. 4) [2, 24]. Для 
количественной оценки стеатоза используют преимуще-
ственно прецизионную эластографию [18, 24].

Биопсия печени используется в крайнем случае и толь-
ко при самых запущенных и тяжелых формах стеатогепа-
тита, а также неинформативности лабораторных и других 
инструментальных методов исследования. Показаниями 
к проведению биопсии у детей могут быть повышение ами-
нотрансфераз в сыворотке крови в два раза выше нормы, 
наличие спленомегалии и СД 2-го типа. Данное исследо-
вание позволяет выявить стеатоз, стеатогепатит и фиброз 
паренхимы печени [24].

Лечение НАЖДП направлено на снижение массы тела: 
диетотерапию, не нарушающую принципы рационального 
питания, увеличение физической активности и уменьшение 
экранного времени [12, 27, 28].

Рис. 3.  Роль микробиоты в развитии НАЖБП [17] / Role 
of the microbiota in the development of NAFLD [17]

Рис. 4.  Алгоритм действий при подозрении на НАЖБП 
[2, 24] / Algorithm of actions for suspected NAFLD [2, 24]
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Нормальные 
уровни печеночных 

ферментов

Неинвазивные 
маркеры фиброза 

Направление 
к специалисту

Наблюдение/ 
2 года

Контроль 
печеночных 
ферментов 
и маркеров 
фиброза

Исключение других 
ХЗП

Оценка тяжести 
поражения печени
Решение о биопсии

Наблюдение/
терапия

Наблюдение/ 
3,5 года
Контроль 

печеночных 
ферментов 
и УЗ-картины
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уровни печеночных 

ферментов

Повышенные 
уровни печеночных 

ферментов

УЗИ ОБП + б/х крови Отсутствие стеатоза

Низкий 
риск 

фиброза

Высокий/ 
умеренный 
риск фиброза

Для лечения инсулинорезистентности, снижения уровня 
аланинаминотрансферазы и количества жировых вакуолей 
в гепатоцитах используются метформин и лираглутид – 
агонист рецепторов глюкагоноподобного пептида 1, что спо-
собствует снижению массы тела и уменьшению влияния 
повреждающих механизмов на печень [27, 28]. Цистеамин 
широко применяется в детской практике как антиоксидант. 
Полиненасыщенные жирные кислоты и витамин Е облада-
ют противовоспалительным и антиоксидантным действи-
ем, приводят к угнетению апоптоза клеток и замедлению 
развития стеатоза [3, 12]. Для снижения нагрузки на почки 
у детей с НАЖБП применяются лазортан и эмпаглифлозин 
[27, 28]. Для уменьшения синтеза холестерина и ингибиро-
вания активности фибробластов широко используется урсо-
дезоксихолевая кислота (УДХК) [28, 29]. 

Терапевтическое применение УДХК берет свое начало 
из древнекитайской медицины (более 2000 лет назад), где 
использовалась сухая медвежья желчь, богатая этой кисло-
той. В 1954 г. впервые разработаны методы синтеза УДХК 
и в 1975 г. доказаны ее эффекты на желчь. В связи с улуч-
шением биохимических показателей функций печени 
на фоне терапии УДХК препарат широко применяется для 
лечения заболеваний билиарной системы. К преимуществам 
УДХК относится возможность ее применения в педиатриче-
ской практике с рождения и в I-II триместрах беременности 
[30].

УДХК обладает широким спектром фармакологических 
эффектов: антихолестатический, холеретический, цито-/
гепатопротективный, антиапоптотический, иммуномоду-
лирующий, гипохолестеринемический, литолитический, 
антифибротический, антиоксидантный, антинеопласти-
ческий. Доказанным является влияние УДХК на кишеч-
но-печеночную ось: усиление бактерицидной активности 
желчи, ингибирование бактериального роста в кишеч-
нике, устранение бродильной и гнилостной диспепсии. 
Системное метаболическое влияние кислоты проявляется 
в улучшении показателей углеводного обмена (снижение 
сывороточного уровня глюкозы и инсулина), регуляции 
липидного обмена и гомеостаза желчных кислот, а также 
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воздействии на пролиферацию и дифференцировку холан-
гиоцитов [30]. 

Цитопротекторные свойства УДХК связаны с ее интегра-
цией в фосфолипидный бислой мембран гепатоцитов, что 
повышает резистентность к воздействию гидрофобных желч-
ных кислот и токсических метаболитов. Иммуномодуляция 
обусловлена подавлением синтеза ключевых провоспалитель-
ных цитокинов – интерлейкинов-1 и 6 (ИЛ-1, ИЛ-6), фактора 
некроза опухоли альфа (ФНО-α) и др. Молекулярные меха-
низмы антиоксидантного и антифибротического эффектов 
УДХК требуют углубленного изучения [31-33].

Многоуровневое гепатопротекторное действие УДХК 
включает ингибирование генерации АФК, стабилизацию 
митохондриальных мембран и предотвращение транслокации 
проапоптотического белка Bax, а также плейотропную актив-
ность, целенаправленно модулируя митохондриальный путь 
апоптоза в различных клеточных популяциях. Установлена 
ее способность к прямому и опосредованному регуляторному 
воздействию на экспрессию генов апоптоза и клеточного 
цикла через взаимодействие с хроматином и транскрипци-
онными факторами (E2F-1, p53). Противовоспалительный 
потенциал частично реализуется через активацию глюко-
кортикоидного рецептора с последующим угнетением сиг-
нального пути NF-κB [34].

Благодаря особенностям химической структуры УДХК 
выполняет функцию улавливания свободных радикалов, 
тормозя перекисное окисление липидов и подавляя актив-
ность митохондриальных оксидаз [33, 34].

Дополнительный протективный эффект на холангиоци-
ты обеспечивается стимуляцией бикарбонатной секреции 
через Са2 -зависимые механизмы, что укрепляет защитный 
«бикарбонатный зонтик» [34]. 

На сегодняшний день среди доступных препаратов УДХК 
референтным стандартом с 1987 года является Урсофальк® – 
препарат, содержащий гидрофильную нетоксичную желчную 
кислоту, обладающую плейотропной активностью, вклю-
чая противовоспалительный, антиоксидантный, антифи-
бротический и иммуномодулирующий эффекты (рис. 5). 
Исследования демонстрируют, что УДХК ингибирует апоп-
тоз гепатоцитов, характерный для НАСГ, снижает уровень 
ФНО-α и способствует выведению избытка СЖК, замедляя 
прогрессирование заболевания [30, 35, 36].

Основные механизмы действия УДХК (Урсофальк®), такие 
как цитопротективный и холеретический, связаны с вытесне-

Рис. 5.  Эффекты препарата Урсофальк® [30, 35, 36] / 
Effects of the drug Ursofalk® [30, 35, 36]

Рис. 6.  Эффективность Урсофалька по сравнению 
с другими препаратами УДХК в растворении 
билиарного сладжа (3 мес терапии) по данным 
метаанализа [37] / Effi cacy of Ursofalk compared 
to other UDCA drugs in the dissolution of biliary sludge 
(3 months of therapy) according to a meta-analysis [37]

нием токсичных гидрофобных желчных кислот. На клеточном 
уровне его цитопротекция реализуется через предотвраще-
ние выхода цитохрома С из митохондрий и ингибирование 
каспаз-зависимого апоптоза. Иммуномодулирующий эффект 
обусловлен снижением экспрессии HLA I/II и продукции 
провоспалительных цитокинов, а гипохолестеринемический –
 уменьшением абсорбции, синтеза и экскреции холестерина. 
Таким образом, Урсофальк® эффективно улучшает функцио-
нальное состояние печени и характеризуется благоприятным 
профилем безопасности. Длительный прием препарата улуч-
шает клиническую картину НАЖБП, тем самым повышая 
качество жизни пациентов [30, 35, 36].

Подтверждением более высокой терапевтической эффек-
тивности референтного препарата Урсофальк в сравнении 
с другими препарами УДХК других производителей явля-
ются данные недавнего метаанализа (Ю. А. Кучерявый, 
С. В. Черемушкин, 2022), в котором Урсофальк® оказался зна-
чимо эффективнее других препаратов УДХК в растворении 
билиарного сладжа как при оценке через 3 месяца терапии 
(ОШ = 3,183; 95% ДИ 1,495-6,777), так и при шестимесячном 
курсе (ОШ = 4,614; 95% ДИ 2,881-7,388) (рис. 6) [37].

Сравнительная оценка препарата Урсофальк относи-
тельно других препаратов УДХК с помощью теста Манна –
Уитни показала, что препарат статистически значимо лучше 
купирует билиарную боль (p = 0,025) и билиарную дис-
пепсию (p = 0,039), регресс боли происходит значительно 
быстрее (p = 0,01) – за 21 день. Урсофальк лучше переносится 
по сравнению с другими препаратами (94,34% vs. 67,31%; 
p = 0,017). Кроме того, Урсофальк оказывает большее влия-
ние на регресс билиарного сладжа по результатам УЗИ через 
три (p = 0,022) и шесть месяцев (p = 0,016) (А. Р. Исанбаева, 
Г. М. Сахаутдинова, 2021) [38].

Использование штамм-специфических пре- и пробио-
тиков, снижение трансаминаз печени позволяют коррек-
тировать качественный и количественный состав микро-
биоты, что является одним из главных направлений лече-
ния НАЖБП. Наиболее эффективными в педиатрической 
практике являются штаммы Lactobacillus, Bifidobacterium, 
Streptococcus thermophilus [27, 28]. 

Комплекс лечебных и диагностических мероприятий 
позволяет предупредить прогрессирование заболевания 
у детей.
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 
Пациент М., 14 лет и 1 месяц, с диагнозом: ожирение 

III степени (SDS ИМТ = +3,07 SD), осложненная форма; арте-
риальная гипертензия 1-й степени, 1-я стадия, НАЖБП, сте-
атогепатит; дислипидемия; гиперурикемия; гиперкортицизм 
функциональный; конституциональная высокорослость: 
монорхизм слева.

Жалобы при поступлении на избыточную массу тела, перио-
дические головные боли и боли в ногах. Наследственный 
анамнез отягощен по конституционально-экзогенному ожи-
рению и СД.

Анамнез заболевания: ребенок рожден в срок. Длина 
тела при рождении – 53 см, вес – 3800 г. Избыточная масса 
тела с раннего возраста. В весе прибавляет постепенно. 
Интенсивный набор веса с 11-12 лет. Диету не соблюдает. 
Физическая активность низкая. Впервые проконсультирован 
эндокринологом КДЦ ОДКБ в возрасте 13 лет.

Эндокринологический статус: мальчику 14 лет 1 мес. 
Масса тела – 120 кг. Рост – 188,7 см. Физическое развитие на 
18 лет 0 мес. SDS роста – +3,21 см SD. ИМТ – 33,99 кг/м2. SDS 
ИМТ – +3,07 SD. Подкожно-жировой слой развит избыточно, 
распределен равномерно. Заключение: избыточная масса тела 
при нормальном росте.

Результаты биохимического анализа крови: липопротеины 
высокой плотности – 0,82 ммоль/л, общий белок – 80,2 г/л 
(норма – 57,0-80,0), гиперурикемия (мочевая кислота – 708,7 
мкмоль/л), триглицериды – 4,8 ммоль/л, гиперхолестерине-
мия (холестерин – 5,7 ммоль/л).

Результаты УЗИ внутренних органов: выраженные диф-
фузные изменения паренхимы печени и поджелудочной 
железы.

Результаты магнитно-резонансной эластографии печени: 
средняя жесткость паренхимы – 2,9 кПа (в норме до 2,5 кПа), 
что демонстрирует относительно гомогенное повышение 
жесткости паренхимы. Визуализируются МР-признаки диф-
фузного стеатоза печени. Очаговых образований и данных 
за цирротическую перестройку архитектоники печени не 
выявлено.

Проведено междисциплинарное консультирование при 
участии эндокринолога, кардиолога, гастроэнтеролога, 
офтальмолога.

Назначено лечение: режим 2, стол 8. Ограничение потреб-
ления жиров, легкоусвояемых углеводов. Суточная энерге-
тическая ценность пищи – 1400-1500 ккал. Рекомендована 
физическая активность не менее 60 минут в день.

Ведение дневника питания, контроля веса, контроля арте-
риального давления. Препараты УДХК: Урсофальк® по 250 мг 
2 раза в день, после еды в течение трех месяцев.

Особенность клинического случая: у подростка с ожирени-
ем III степени диагностирован МС (артериальная гипертен-
зия, дислипидемия, гиперурикемия). Междисциплинарный 
подход, своевременная коррекция липидного и углеводного 
обмена направлены на предупреждение прогрессирования 
заболевания.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Междисциплинарный подход является обязательным для 

своевременной диагностики и лечения НАЖБП в практике 
педиатра. Неуклонное совершенствование ранней диагно-
стики и лечения НАЖБП у детей основано на комплексе 
молекулярных механизмов, оценке генетических и микро-
биологических факторов, а также на развитии новых визуа-
лизационных технологий.

Для предупреждения прогрессирования МАЖБП необ-
ходима обязательная коррекция микробиома кишечника, 
с сохранением грудного вскармливания до года, а также 
соблюдение рационального питания, режима дня и адек-
ватной физической активности. 
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Клинический случай / Clinical case

Сочетание нефробластомы 
и двустороннего пузырно-
мочеточникового рефлюкса 
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Резюме
Введение. Представляем не описанный ранее клинический случай сочетания нефробластомы и двустороннего пузырно-
мочеточникового рефлюкса у девочки семи лет. Пузырно-мочеточниковый рефлюкс является одной из наиболее распро-
страненных врожденных уропатий у детей. Его высокие степени и часто рецидивирующие инфекции мочевой системы 
приводят к прогрессирующему поражению почек с развитием рефлюкс-нефропатии. Нефробластома, или опухоль Вильмса, – 
высокозлокачественная эмбриональная опухоль почки у детей. Несмотря на низкую частоту встречаемости, она являет-
ся самым распространенным среди всех злокачественных новообразований почки. Клиническая картина разнообразна 
и может складываться из неспецифических общих и местных симптомов, выраженность которых зависит от локализации, 
размера, метастазирования нефробластомы. В связи с этническими особенностями девочка впервые проходила медицин-
ское обследование в возрасте семи лет. 
Результаты. По результатам обследования мочевой системы выявлено комбинированное билатеральное поражение почек 
и верхних мочевых путей, опухоль Вильмса правой почки, двусторонний пузырно-мочеточниковый рефлюкс IV степени 
справа, V степени слева во вторично сморщенной почке, вторичная гипохромная анемия легкой степени. Педиатрами кол-
легиально с урологами, нефрологами, онкологами, трансплантологами разработана тактика лечения пациентки.
Ключевые слова: дети, двусторонний пузырно-мочеточниковый рефлюкс, рефлюкс-уропатия, нефробластома, опухоль Вильмса
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П узырно-мочеточниковый реф-
люкс (ПМР) является одной из 
наиболее распространенных 
врожденных уропатий у детей 

[1, 2]. Ретроградный заброс мочи в моче-
точник, а далее в почку при микции 
повышает уровень давления в почечной 
лоханке и обусловливает гидравличе-
ский удар по уротелию, что приводит 
к хроническому интерстициальному 
воспалению c вовлечением клубоч-
кового аппарата и нефросклерозу [3]. 
По данным различных авторов, у детей 
ПМР, протекающий с рецидивами 
инфекции мочевой системы (ИМС), 
приводит к рефлюкс-нефропатии (РН) 
в 25-60% случаев [4-6]. Многие дети 
не имеют симптомов, поэтому точная 
частота встречаемости РН среди дет-
ского населения неизвестна. Однако, 
по данным Международного комитета 
по изучению ПМР (International Reflux 
Study Committee – IRSC), частота реги-
страции соответствует 48% у евро-
пейцев, 54% у латиноамериканцев и 
почти 60% в России [7, 8]. В половине 
всех случаев выявляется двустороннее 
поражение. Основными критериями 
прогрессирования РН являются сни-
жение функции почек с развитием хро-
нической почечной недостаточности, 
протеинурия, артериальная гипертен-
зия, ведущие к необходимости диализа 
и трансплантации почки [9]. Важней-
шие при чины прог рессировани я 

тубулоинтерстициального поражения 
почек у детей с РН — высокие степени 
ПМР и часто рецидивирующие ИМС. 
При ПМР I степени РН выявляется 
в 68,4%, при II – 87,5%, при III – 93,4%, 
при IV – у всех детей [10]. 

Нефробластома (НБ), или опухоль 
Вильмса, – высокозлокачественная 
эмбриональная опухоль почки у детей, 
развивающаяся из плюрипотентных 
клеток-предшественников нефроген-
ной ткани [11, 12]. Частота регистрации 
колеблется от 0,4 до 1 на 100 000 детей 
и составляет 95% от всех злокачествен-
ных новообразований (ЗНО) почек. 
В среднем в 80% случаев диагностиру-
ется у детей до 5 лет. 

Клиническая картина разнообразна, 
может складываться из неспецифиче-
ских общих (интоксикация, анемия, 
абдоминальный болевой синдром) 
и местных (макро-/микрогематурия, 
артериальная гипертензия) симптомов. 
Выраженность клинических проявле-
ний зависит от локализации, размера, 
метастазирования НБ. При неболь-
ших размерах опухоли без вовлечения 
чашечно-лоханочной системы (ЧЛС) 
НБ может стать случайной находкой. 

Высокоинформативным скринин-
говым методом диагностики заболева-
ний органов мочевой системы является 
ультразвуковое исследование (УЗИ). 
После него выполняется золотой стан-
дарт диагностики ПМР – микционная 

цистоуретрография [7]. Для уточнения 
анатомо-функционального состояния 
верхних и нижних мочевых путей при-
меняются дополнительные методы 
визуализации с высокой разрешающей 
способностью, такие как компьютерная 
и магнитно-резонансная томография 
(КТ и МРТ), а также радиоизотопное 
исследование (динамическая сцинти-
графия с микционной пробой). 

В литературе встречаются единичные 
работы, представляющие описание слу-
чаев сочетания неонкологических забо-
леваний почек (мочекаменная болезнь, 
жидкостные образования почек, сте-
ноз почечной артерии, гидронефроз) 
с опухолью почки у взрослых паци-
ентов [11, 12]. У детей описаны случаи 
поражения злокачественной опухо-
лью единственной подковообразной 
почки [14-16]. Литературных данных, 
представляющих сочетание НБ с дву-
сторонним высоким ПМР у детей, нам 
не встретилось.

Представляем клинический случай, 
описывающий особенности клини-
ческого течения сочетания нефробла-
стомы и двустороннего ПМР у девочки 
семи лет. 
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Abstract 
Background. We present a previously undescribed clinical case of a combination of nephroblastoma and bilateral vesicoureteral reflux in a 
7-year-old girl. Vesicoureteral reflux is one of the most common congenital uropathies in children. High degrees of vesicoureteral reflux 
and frequently recurring urinary tract infections lead to progressive kidney damage with the development of reflux nephropathy (RN). 
Nephroblastoma or Wilms' tumor is a highly malignant embryonic tumor of the kidney in children. Despite the low incidence, it is the 
most common among all malignant neoplasms of the kidney. The clinical picture is diverse and can consist of nonspecific general and 
local symptoms, the severity of which depends on the localization, size, and metastasis of nephroblastoma. Due to ethnic characteristics, 
the girl first underwent a medical examination at the age of 7. 
Results. The results of the examination of the urinary system revealed combined bilateral damage to the kidneys and upper urinary tract, 
Wilms tumor of the right kidney, bilateral grade IV vesicoureteral reflux on the right, grade V on the left in a secondary shrunken kidney, 
secondary hypochromic anemia of mild degree. Pediatricians together with urologists, nephrologists, oncologists, and transplantologists 
developed a treatment strategy for the patient.
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урии, бактериурии и анемии. Сбор 
анамнеза не представлялся возможным 
ввиду этнических особенностей роди-
телей и языкового барьера. 

Состояние при поступлении сред-
ней тяжести при относительно удов-
летворительном самочувствии. При 
осмотре девочка была активная, одна-
ко быстро истощалась. Отмечалась 
вялость, слабость после небольшой 
физической нагрузки. Не лихорадила. 
Правильного телосложения, пони-
женного питания. Физическое раз-
витие низкое. Кожа смуглая, теплая, 
чистая. Видимые слизистые бледные, 
чистые. Тургор кожи не снижен. Отеков 
нет. Сердечно-легочная деятельность 
удовлетворительная, гемодинамика 
стабильная. Живот не вздут, мягкий, 
безболезненный. Печень, селезенка не 
увеличены. Стул ежедневный, оформ-
ленный. Область почек не изменена. 

Симптом поколачивания отрицатель-
ный с обеих сторон. Мочеиспускание 
свободное. Моча светло-желтая, про-
зрачная. По результатам проведенного 
лабораторного исследования выявле-
на легкая гипохромная анемия (гемо-
глобин – 102 г/л, эритроциты – 3,66 × 
1012/л, цветовой показатель – 0,84 
при норме 0,85-1,05), уремия (креати-
нин – 83 мкмоль/л при норме 27-62, 
мочевина – 9,6 ммоль/л при норме 
1,8-6,4), снижение скорости клубоч-
ковой фильтрации по Шварцу до 70,2 
мл/мин/1,73 м2. В общем анализе мочи, 
в анализе на суточную протеинурию, 
в пробах по Зимницкому, посеве мочи 
на флору патологические изменения не 
определялись. 

По результатам УЗИ мочевой системы 
выявлено увеличение размеров правой 
почки (70 × 32 мм), уменьшение раз-
меров левой почки (48 × 22 мм) с при-

Рис. 2.  Микционная 
цистоуретрография. 
1 — двусторонний ПМР слева 
V степени, справа IV степени. 
2 — каликопиелоэктазия 
слева. 3 — картина объемного 
образования правой почки: 
ампутация средней группы 
чашечек, раздвинутость 
контуров верхней 
и нижней группы чашечек 
[предоставлено авторами] / 
Voiding cystourethrography. 
1 — bilateral vesicoureteral refl ux 
(VUR), grade V on the left, grade 
IV on the right. 2 — left-sided 
calicopyelectasia. 3 — signs 
of a space-occupying lesion 
in the right kidney: amputation 
of the middle calyceal group, 
displacement/compression 
of the contours of the upper and 
lower calyceal groups [provided 
by the authors]

знаками ее вторичного сморщивания. 
Определялись выраженная каликопи-
елоэктазия с двух сторон, больше слева 
(справа – 7 мм, слева – 8 мм), а также 
верхняя и нижняя треть расширенных 
мочеточников. Паренхима почек истон-
чена, повышенной плотности, корти-
ко-медуллярная дифференцировка 
снижена с обеих сторон. В централь-
ном сегменте правой почки, под кап-
сулой, визуализировалось однородное 
образование овальной формы средней 
эхогенности (по структуре идентичное 
паренхиме почки) без четких границ 
в паренхиме почки, размерами 6,0 × 4,0 × 
4,0 см, оттесняющее лоханку. Мочевой 
пузырь – без особенностей (рис. 1).

По данным микционной цистоуре-
трографии определялся двусторонний 

Рис. 1.  Ультрасонография мочевой системы [предоставлено авторами] / 
Ultrasonography of the urinary system [provided by the authors]
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пассивный и активный ПМР, слева 
V степени во вторично сморщенную 
почку (ширина левого мочеточника – 
до 18 мм), справа IV степени, ампута-
ция средней группы чашечек и раздви-
нутость контуров верхней и нижней 
группы чашечек – картина объемного 
образования (рис. 2).

При экскреторной урографии справа 
также визуализировалась ампутация 
средней группы чашечек и раздвину-
тость контуров верхней и нижней груп-
пы чашечек, паренхимограмма опухо-
ли. Слева – ЧЛС уменьшена в размере, 
ПМР (рис. 3).

Проведена МРТ брюшной полости 
и забрюшинного пространства с кон-
трастированием. Паренхима левой 
почки представлялась неравномерно 
истонченной, с визуализацией жидкост-
ных структур, в том числе доходящих 
до контура почки расширенных чашечек. 
Правая почка с визуализацией в ней еди-
ничных жидкостных структур шириной 
до 5,5 мм в нижних отделах, без реакции 
на внутривенное контрастное усиле-
ние. Паренхима правой почки в верх-
немедиальных отделах неравномерной 
толщины, с истончениями, в больших 
по размерам нижнелатеральных отделах 
с формированием картины двух-(трех)-
узлового образования размерами около 
6 × 4 × 4 см. Лоханки почек асимме-
тричны: ширина по аксиальным срезам 
справа – до 6 мм, слева –9,5 мм. Левый 
мочеточник диаметром до 2,7 мм, пра-
вый – до 3,6 мм. Таким образом, полу-
ченная МРТ-картина, с учетом анамнеза 
и клиники, данных предыдущих иссле-
дований, соответствовала рефлюксной 
нефропатии со сморщиванием левой 
почки, сморщиванием (?) и опухолью 
правой почки, также имели место кали-
коэктазия слева и асимметрия лоханок 
и мочеточников (рис. 4).

По результатам обследования уста-
новлен клинический диагноз: «Ком-
бинированное билатеральное пора-
жение почек и верхних мочевых путей. 
Оп у холь Ви льмса правой почк и. 
Двусторонний ПМР IV степени справа, 
V степени слева во вторично сморщен-
ную почку. Хронический пиелонеф-
рит, латентное течение. Хроническая 
болезнь почек. Вторичная гипохромная 
анемия легкой степени». 

Педиатрами совместно с урологами, 
нефрологами, детскими онкологами 
и трансплантологами разработана так-

Рис. 3.  Экскреторная урография. 
Паренхимограмма опухоли 
правой почки. Ампутация 
средней группы чашечек, 
раздвинутость контуров 
верхней и нижней 
группы чашечек справа 
[предоставлено авторами] / 
Excretory urography. Nephrogram 
phase tumor of the right kidney. 
Amputation of the middle 
calyceal group, displacement/
compression of the contours 
of the upper and lower calyceal 
groups on the right [provided by 
the authors]

Рис. 4.  МРТ мочевой системы. 
1 — правая почка с опухолью. 
2 — вторично сморщенная 
левая почка, каликоэктазия 
[предоставлено авторами] / 
MRI of the urinary system. 
1 — right kidney with a tumor. 
2 — left kidney with secondary 
shrinkage/nephrosclerosis, 
caliectasis [provided by the 
authors]

тика лечения. Девочке было показано 
хирургическое вмешательство, требо-
вался перевод в ренопривное состоя-
ние путем выполнения двусторонней 
нефруретерэктомии лапароскопиче-
ским методом с последующим наложе-
нием и проведением перитонеального 
диализа и выполнением позитронно-
эмиссионной компьютерной томо-
графии. Однако от дальнейшей меди-
цинской помощи родители отказались 
по религиозным соображениям и уеха-
ли с ребенком на этническую родину.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Поздняя диагностика патологии 

почек у данной пациентки обуслов-
лена несколькими факторами – как 
низким уровнем медицинской помощи 
на этнической родине, в горном регио-
не проживания, так и низким уровнем 
образования и социальной ответствен-
ности, а также особенностями мировоз-
зрения родителей. Несмотря на отста-
вание ребенка в физическом развитии, 
низкую толерантность к физической 
нагрузке, бледность кожи и слизистых 
оболочек, родители поздно обрати-
лись за медицинской помощью, впер-
вые девочка была обследована только 
в возрасте семи лет. Комплексное нефро-
урологическое обследование позволи-
ло установить сочетанную патологию 
обеих почек, в том числе выявить ЗНО. 
Несмотря на возможности радикальной 
терапии данной патологии, родители от 
оперативного лечения отказались и уеха-
ли обратно на этническую родину. 

Представленный клинический слу-
чай свидетельствует о необходимости 
повышения осведомленности и насто-
роженности педиатрического сообще-
ства в отношении своевременной диа-
гностики ЗНО почек у детей, возмож-
ности сочетанного течения различных 
патологических состояний мочевой 
системы в детском возрасте. Кроме того, 
большое значение имеет просветитель-
ская работа с родителями, от позиции 
которых во многом также зависят жизнь 
и здоровье ребенка. 
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Резюме
Введение. Синдром Алажилля представляет собой наследственную мультисистемную патологию, которая передается по 
аутосомно-доминантному типу. Заболевание отличается значительной клинической гетерогенностью от угрожающих жизни 
тяжелых кардиальных аномалий и выраженной печеночной дисфункции до легких форм с незначительными отклонениями 
в уровнях печеночных ферментов. Эта вариабельность усложняет дифференциальную диагностику. Примечательно, что 
степень проявления синдрома может сильно варьировать даже у родственников с одинаковыми генетическими мутациями. 
Заболевание встречается с частотой 1:30 000-1:50 000 новорожденных. 
Результаты. В статье представлены три клинических случая синдрома Алажилля у младенцев в возрасте одного, трех и пяти 
месяцев. У всех детей наблюдались симптомы холестаза с первых дней жизни, включая желтушность кожи и склер, ахолич-
ный стул, повышенный общий билирубин с преобладанием прямой фракции и отрицательную реакцию на стеркобилин 
в кале. У двух детей на фоне холестаза развился холестатический гепатит высокой степени активности, проявлявшийся 
повышением трансаминаз и эхографическими признаками диффузных изменений в печени. У младенцев одного и пяти 
месяцев обнаружены симптомы геморрагического синдрома, который клинически проявлялся экхимозами. У всех детей 
развилась вторичная анемия на фоне повреждения печени. У младенцев трех и пяти месяцев наблюдался специфический 
синдром в виде бабочковидных позвонков. Также данные пациенты имели гемодинамически значимый врожденный порок 
сердца. По результатам массового параллельного панельного секвенирования у всех детей были обнаружены патогенные 
варианты в гене JAG1. 
Заключение. Синдром Алажилля – это мультифакторное патологическое состояние, отличающееся значительной клинической 
гетерогенностью, что существенно усложняет процесс диагностики в первые три месяца жизни. Выявление специфических 
клинических и инструментальных маркеров, ассоциированных с данным синдромом, представляет собой ключевой элемент 
в системе ранней диагностики. Это позволяет не только предотвращать прогрессирование тяжелых инвалидизирующих 
осложнений, но и формировать обоснованные стратегии клинического управления и терапевтического вмешательства 
у пациентов с данным синдромом.
Ключевые слова: синдром Алажилля, аутосомно-доминантный тип наследования, прогрессирующий семейный внутри-
печеночный холестаз
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С индром Алажилля представляет собой генетическую 
патологию, передающуюся по аутосомно-доминант-
ному типу наследования, которая отличается зна-
чительной клинической гетерогенностью. Из-за 

многообразия клинических фенотипов, ассоциированных 
с данным синдромом, установление его точной эпидемиоло-
гической распространенности затруднено [1, 2].

Прогрессирующий семейный внутрипеченочный холестаз, 
одной из наиболее распространенных форм которого являет-
ся синдром Алажилля, представляет собой комплекс редких 
наследственных патологий с нарушением транспортировки 
желчных кислот из гепатоцитов. Это приводит к дисфункции 
секреции желчи и развитию внутрипеченочного холестаза, 
результатом чего может стать быстрое прогрессирование цир-
роза печени [3, 4]. Эпидемиологические данные свидетель-
ствуют о том, что частота встречаемости прогрессирующего 
семейного внутрипеченочного холестаза (progressive familial 
intrahepatic cholestasis, PFIC) в популяции составляет при-
близительно 1 случай на число от 50 000 до 100 000 человек [5]. 
В соответствии с клиническими наблюдениями проявление 

симптоматики данного патологического состояния обычно 
происходит в течение первого месяца постнатального пери-
ода. К ключевым проявлениям относятся вялость, синдром 
желтухи, гепатомегалия, асцит, дисфункция коагуляцион-
ного и сосудисто-тромбоцитарного компонентов гемостаза, 
а также изменение цвета мочи и кала [6-8]. Необходимо про-
водить дифференциальную диагностику с такими заболе-
ваниями, как тирозинемия, галактоземия, болезнь Гоше, 
болезнь Нимана – Пика, дефицит альфа-1-антитрипсина 
и болезнь Вильсона – Коновалова [9-12].

Синдром Алажилля, редкое генетическое заболевание, 
встречается приблизительно с частотой от 1:30 000 до 1:50 000 
живорожденных. Эта дисморфогенетическая патология харак-
теризуется специфическими нарушениями в развитии, которые 
обусловлены мутациями в генах JAG1 и NOTCH2. В подавляю-
щем большинстве случаев (71-98%) синдром связан с мутациями 
в гене JAG1, расположенном на коротком плече 20-й хромосомы 
(локус 20p12.2). В меньшем проценте случаев (1-5%) заболевание 
вызывается мутациями в гене NOTCH2, который локализован 
на коротком плече 20-й хромосомы (локус 1p12) [1, 2]. 
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Abstract 
Background. Alagille syndrome is a hereditary multisystem pathology that is transmitted in an autosomal dominant manner. The disease 
is characterized by significant clinical heterogeneity, from life-threatening severe cardiac abnormalities and severe liver dysfunction to 
mild forms with minor abnormalities in liver enzyme levels. This variability complicates differential diagnosis. It is noteworthy that the 
degree of manifestation of the syndrome can vary greatly even among relatives with the same genetic mutations. The disease occurs with 
a frequency of 1:30,000-1:50,000 newborns. 
Results. The article presents three clinical cases of Alagille syndrome: patient R., 1 month old, patient C., 3 months old, and patient B., 
5 months old. All children had symptoms of cholestasis from the first days of life, including jaundice of the skin and sclera, acolic stools, 
elevated total bilirubin with a predominance of the direct fraction, and a negative reaction to stercobilin in the stool. Two patients with 
cholestasis developed cholestatic hepatitis with a high degree of activity, manifested by increased transaminases and echographic signs 
of diffuse liver changes. In children aged 1 and 5 months, manifestations of hemorrhagic syndrome were revealed, which was clini-
cally manifested by the presence of ecchymoses. All the examined patients developed secondary anemia due to liver damage. A patient 
of 3 months and 5 months of the presented clinical cases had a specific syndrome in the form of "butterfly-shaped" vertebrae. These 
patients also had a hemodynamically significant congenital heart defect. According to the results of mass parallel panel sequestration, 
pathogenic variants in the JAG1 gene were found in all patients. 
Conclusion. Alagille syndrome is characterized as a multifactorial pathological condition characterized by significant clinical heterogene-
ity, which significantly complicates the diagnostic process in the first three months after the patient's birth. The identification of specific 
clinical and instrumental markers associated with this syndrome is a key element in the early diagnosis system. This allows not only to 
prevent the progression of severe disabling complications, but also to form sound strategies for clinical management and therapeutic 
intervention in patients with this syndrome. 
Keywords: Alagille syndrome, autosomal dominant type of inheritance, progressive familial intrahepatic cholestasis
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Клиническая картина синдрома Алажилля отличается 
многообразием симптомов, которые могут значительно 
варьировать даже внутри одной семьи. С течением времени 
часто отмечается тенденция к снижению интенсивности 
клинических проявлений заболевания. Гетерогенность сим-
птоматики может быть обусловлена наличием генов-модифи-
каторов. В числе таковых выделяется тромбоспондин-2, кото-
рый является матриксным белком и обладает способностью 
ингибировать взаимодействие между JAG1 и NOTCH2 [1, 11]. 

В научной литературе есть указания на то, что холестаз 
у новорожденных часто вызван нарушениями синтеза желчи 
гепатоцитами или дисфункцией ее экскреции, что может 
быть следствием аномалий билиарного дерева. Это приво-
дит к накоплению желчных компонентов в печени, крови 
и внепеченочных тканях [1]. В течение неонатального периода 
и первых трех месяцев жизни (физическое развитие новорож-
денных является ключевым индикатором их здоровья и благо-
получия [13]) часто фиксируются выраженные клинические 
признаки, характеризующиеся синдромом холестаза, который 
проявляется в виде конъюгированной гипербилирубинемии, 
сопровождающейся персистирующей ахолией стула. 

Данные симптомы требуют проведения тщательной диф-
ференциальной диагностики для исключения хирургической 
патологии, в частности билиарной атрезии. Только 10-50% паци-
ентов с синдромом Алажилля нуждаются в трансплантации 
печени [1, 2]. Точная диагностика представляет собой ключевой 
аспект, поскольку нецелесообразное применение хирургических 
вмешательств, таких как операция Касаи, может значительно 
усугубить клиническое состояние пациента и оказать негатив-
ное воздействие на прогнозируемый исход заболевания [14]. 

Синдром Алажилля характеризуется интенсивным кожным 
зудом и образованием ксантом из-за накопления липидов под 
кожей, вызванного нарушением оттока желчи и липидного 
обмена [1]. Данный синдром представляет собой один из этио-
логических факторов, способствующих прогрессированию 
печеночного фиброза у детей старше одного года жизни [15, 16].

В рамках клинической диагностики синдрома Алажилля 
особое внимание уделяется выявлению дисморфных особен-
ностей лицевой части черепа. Они характеризуются выступа-
ющим лбом, глубоко посаженными глазами, прямым носом 
с уплощенным кончиком и выступающим заостренным под-
бородком, в результате чего форма лица выглядит как пере-
вернутый треугольник [1]. 

Пороки сердца обнаруживаются у 80-100% пациентов с син-
дромом Алажилля. Преобладающей формой является стеноз 
легочной артерии, который диагностируется не менее чем 
в двух третях клинических случаев. Тетрада Фалло, представ-
ляющая собой сложную структурную аномалию сердца, выяв-
ляется приблизительно у 16% пациентов с данным синдромом. 
Большинство пороков сердечно-сосудистой системы при син-
дроме Алажилля гемодинамически незначимы. Выраженные 
кардиоваскулярные дефекты являются ведущим фактором, 
способствующим повышению риска летального исхода у данной 
категории пациентов. У детей с данными пороками при синдро-
ме Алажилля выживаемость до 6 лет составляет приблизительно 
40% по сравнению с 95% у пациентов без пороков сердца [1].

Бабочкообразная деформация позвонков – одно из частых 
проявлений синдрома Алажилля – встречается в 80% слу-
чаев. Она заключается в сагиттальном дефекте одного или 

нескольких грудных позвонков, вызванном симметричным 
нарушением слияния эмбриональных структур позвоночника. 
Деформация обнаруживается при рентгенографии и иногда 
выявляется случайно у пациентов с бессимптомным течени-
ем синдрома. Обычно данная аномалия не оказывает значи-
тельного структурного влияния на функцию позвоночника. 
В отдельных случаях у пациентов могут быть обнаружены такие 
изменения, как сужение межпозвонковых дисков в пояснич-
ном отделе, выраженный передний остистый отросток первого 
шейного позвонка (C1), расщелина позвоночника и слияние 
прилегающих позвонков. В более позднем возрасте у пациентов 
с синдромом Алажилля из-за полиорганного поражения неред-
ко развиваются метаболические изменения костей [1]. 

Задний эмбриотоксон, офтальмологический признак, 
не влияющий на остроту зрения, встречается у 90% пациен-
тов с синдромом Алажилля. Однако он также наблюдается 
у 15% людей без синдрома и у 70% с делецией хромосомы 
22q11, что ограничивает его диагностическую ценность. У 15% 
пациентов с синдромом Алажилля могут быть сосудистые 
аномалии, ведущие к внутричерепным геморрагиям, обычно 
проявляющимся в более позднем возрасте и не обнаружива-
емым при рождении. Важно отметить, что внутричерепное 
кровотечение может произойти после незначительной трав-
мы головы. Возможны врожденные аномалии базилярной, 
сонной и средней мозговой артерий [1]. 

Часто наблюдаются и другие аномалии, включая структур-
ные изменения почек, их уменьшение или образование кист. 
У детей задержка роста, вероятно, обусловлена нарушением 
кишечного всасывания. В зрелом возрасте у пациентов могут 
развиться панкреатическая недостаточность и инсулинозави-
симый сахарный диабет. Также у таких больных часто фик-
сируется замедленное умственное и моторное развитие [1]. 

Пять признаков являются ключевыми в определении син-
дрома Алажилля и могут служить основой для постановки 
клинического диагноза: хронический холестаз, дисморфные 
черты лица, пороки сердца, бабочкообразная деформация 
позвонков, задний эмбриотоксон [2]. В процессе диагностики 
синдрома Алажилля первостепенное значение придается 
клиническим симптомам, несмотря на доступность молеку-
лярно-генетических методов, позволяющих анализировать 
ген JAG1. Для установления диагноза у пациентов должны 
быть выявлены как минимум 3 из 5 основных симптомов 
синдрома Алажилля [1, 2]. Обнаружение генетического мар-
кера значительно облегчило диагностику заболевания [1].

В рамках недавнего научного исследования было установле-
но, что общая летальность достигает 8,5%. Значительная часть 
летальных исходов приходится на период раннего детства. 
Анализ причин смертности выявил, что ведущими фактора-
ми являются осложнения, ассоциированные с процедурами 
трансплантации печени, кардиологические заболевания, 
тяжелые формы гепатопатий и внутричерепные гематомы 
[17]. Также смерть возможна в более позднем возрасте вслед-
ствие сосудистой патологии [1]. В структуре летальности, 
обусловленной заболеваниями гастроэнтерологического про-
филя, патологии печени принадлежит более 50%. Несмотря 
на общий тренд к снижению показателей смертности от пато-
логии желудочно-кишечного тракта, заболевания печени 
сохраняют доминирующее положение, составляя более поло-
вины всех зарегистрированных случаев [18].
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Терапевтический подход к лечению детей, страдающих 
синдромом Алажилля, носит симптоматический характер 
и направлен на коррекцию осложнений, вызванных длитель-
ным холестазом. В рамках лечебного питания рекомендуется 
включение продуктов с повышенным содержанием средне-
цепочечных триглицеридов, что способствует улучшению 
усвоения жиров и предотвращению дефицита питатель-
ных веществ. Фармакотерапия предусматривает регуляр-
ный прием урсодезоксихолевой кислоты, что способствует 
улучшению функции печени и уменьшению холестаза [1]. 
Панкреатические ферменты и жирорастворимые витамины 
показаны при наличии симптомов, связанных с кишечными 
проявлениями заболевания (включая панкреатит). 

Для лечения кожного зуда при прогрессирующей форме 
семейного внутрипеченочного холестаза также используются 
холестирамин и рифампицин. Если фармакологическая терапия 
не достигает желаемого эффекта, рекомендуется использование 
назобилиарного дренажа для частичного отведения желчи, что 
также способствует идентификации потенциальных кандидатов 
для хирургического вмешательства [19]. В рамках комплексной 
терапии пациентов с сопутствующими аномалиями развития 
проводится коррекционная работа. В случаях диагностики 
билиарного цирроза печени, а также при возникновении пато-
логий, существенно влияющих на качество жизни пациента 
(таких как интенсивный кожный зуд, задержка в физическом 
развитии, изменения, вызванные дефицитом липидораствори-
мых витаминов), показано проведение трансплантации печени 
[1] как единственной опции, обладающей доказанной эффек-
тивностью в терапии пациентов детского возраста, страдающих 
терминальной стадией печеночной недостаточности [20].

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ № 1 
Пациент Р., 1 месяц и 3 недели (22.02.2019 г. р.), с 8 апреля 2019 

года проходил лечение в отделении младшего возраста ДККБ с 
жалобами на желтушность кожи, экхимозы, бесцветный стул. 

Из анамнеза заболевания: желтушность кожных покровов 
наблюдалась с первых суток жизни, ахоличный стул с рож-
дения. Состояние расценено как затяжная физиологиче-
ская желтуха. На первом месяце жизни обследован по месту 
жительства – выявлены цитолиз и гипербилирубинемия, 
стеркобилин в копрограмме отрицательный. Вирусные 
инфекции, герпес исключены, маркеры гепатитов отри-
цательные. При ультразвуковом исследовании желудочно-
кишечного тракта (УЗИ ЖКТ) обнаружено сужение вну-
трипеченочных желчных ходов. Для уточнения диагноза 
направлен на госпитализацию в ДККБ. 

Анамнез жизни: ребенок от второй беременности, вторых 
срочных родов. Конфликт по АВО и резусу – матери вводился 
антирезусный иммуноглобулин после первых и вторых родов. 
Роды путем кесарева сечения. Вес при рождении – 3710 г, 
рост – 53 см. Оценка по шкале Апгар – 8/8 баллов. На момент 
госпитализации находился на грудном вскармливании. 

Объективный осмотр. Состояние при поступлении сред-
ней тяжести. Масса тела – 5200 г, длина – 57 см (отноше-
ние массы тела к длине – z-score 0,17). Нормостеническое 
телосложение. Кожа и видимые слизистые чистые, икте-
ричные. Экхимозы на передней грудной стенке и верхних 
конечностях. Подкожно-жировой слой развит умеренно, 
распределен равномерно. Деформации костей нет. Дыхание 

пуэрильное, проводится во все отделы, хрипы не выслуши-
ваются, частота дыхательных движений (ЧДД) – 46 в минуту. 
Тоны сердца ясные, ритмичные. Частота сердечных сокраще-
ний (ЧСС) – 140 уд./мин. Артериальное давление (АД) 70/35 
мм рт. ст. Живот симметричный, мягкий, безболезненный 
во всех отделах. Венозная сеть на передней брюшной стенке 
не выражена. Печень выступает из-под края реберной дуги 
на 1 см. Селезенка не пальпируется. Стул кашицеобразный, 
регулярный, ахоличный. Половые органы сформированы 
правильно, по мужскому типу. Почки не пальпируются, моче-
испускание свободное. Моча светлая. 

Предварительный диагноз установлен на основании жалоб 
на желтушность кожи, экхимозы, бесцветный стул, а также 
анамнеза заболевания (желтушность кожных покровов с пер-
вых суток жизни, ахоличный стул с рождения), результатов 
обследования на первом месяце жизни (см. выше), данных 
физикальной диагностики (кожа и видимые слизистые икте-
ричны, экхимозы спереди на грудной клетке и верхних конеч-
ностях, ахоличный стул): «Атрезия желчевыводящих путей 
(ЖВП)? Холестатический гепатит? Синдром Алажилля?» 

Диагностические процедуры. Лабораторные исследования 
выполнены по прибытии пациента в отделение младшего 
возраста ГБУЗ «ДККБ» (референсные значения указаны в 
скобках). 

Общий анализ крови (ОАК) от 08.04.2019 г.: тромбоциты – 
479 × 109/л (160-390 × 109/л), гемоглобин – 97 г/л (105-145 г/л), 
гематокрит – 28,4% (29-41%). 

Биохимический анализ крови (БАК) от 08.04.2019 г.: общий 
билирубин – 208,8 мкмоль/л (0-21 мкмоль/л), прямой били-
рубин – 176,4 мкмоль/л (0-7 мкмоль/л), аланинаминотрасфе-
раза (АЛТ) – 267 Ед/л (0-40 Ед/л), аспартатаминотрансфераза 
(АСТ) – 283 Ед/л (0-60 Ед/л), гамма-глутаминтрансфераза 
(ГГТ) – 567 Ед/л (0-204 Ед/л), щелочная фосфатаза (ЩФ) – 
1066 Ед/л (70-518 Ед/л), креатинин – 75 мкмоль/л (18-35 
мкмоль/л), холестерин – 6,7 ммоль/л (2,9-5,2 ммоль/л), три-
глицериды (ТГ) – 2,61 ммоль/л (0,34-1,13 ммоль/л). 

Коагулограмма от 08.04.2019 г.: активированное частичное 
тромбопластиновое время (АЧТВ) – 110,9 сек (24-38 сек), про-
тромбиновое время (ПТВ) – 98,7 сек (9,4-12,5 сек), протромби-
новый индекс (ПТИ) – 12% (80-130), антитромбин III – 137% 
(83-128%), гепатокомплекс – 4% (83-193%), международное 
нормализованное отношение (МНО) – 8,65 (0,8-1,1), протеин 
S (активность) – 10,3% (63,5-149%), протеин C – 20% (69-134%), 
фактор IX – 3,4% (65-150%), фактор VII – 169% (50-150%), фак-
тор Виллебранда (антиген) – 196% (42-176%). 

Иммуноферментный анализ (ИФА) на вирусные гепати-
ты от 08.04.2019 г.: Anti-HBor IgG – 0,08 S/CO (0-0,99 S/CO), 
HBsAg – 0,3708 (0-1), Anti-HCV – 0,01 (0-1). 

Копрологическое исследование от 08.04.2019 г.: цвет 
кала – серовато-белый, жирные кислоты – большое количе-
ство, мыла – умеренное количество, реакция кала на стеркоби-
лин отрицательная. Активность кислой липазы (сухие пятна) – 
0,07 нмоль, активность в пределах референсных значений. 

Массовое параллельное панельное (таргетное) секвени-
рование (ФГБНУ «Медико-генетический научный центр 
имени академика Н. П. Бочкова»): выявлен вариант нуклео-
тидной последовательности в экзоне 24-го гена JAC1 (chr20: 
10621870С>Т) в гетерозиготном состоянии, приводящий 
к миссенс-замене – NM_000214.3: с.2939G>A, p. (Cys980Tyr). 
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Согласно критериям Американской коллегии медицинской 
генетики и геномики (ACMG), данный вариант является 
вероятно патогенным (PP3, PM2, PM5). Патогенные варианты 
в гене JAG1 приводят к развитию синдрома Алажилля 1-го типа 
(OMIM #118450) с аутосомно-доминантным наследованием.

Инструментальные исследования
УЗИ гепатобиллиарной зоны с цветовым допплеровским 

картированием кровотока от 08.04.2019 г.: эхографические 
признаки умеренной гепатомегалии с диффузными измене-
ниями паренхимы печени за счет явлений холестаза. 

УЗИ почек с цветовым допплеровским картированием 
от 09.04.2019 г.: эхографические признаки некоторого умень-
шения ренального объема почек с диффузными изменени-
ями паренхимы. 

Эхография с цветным и спектральным допплеровским 
анализом от 09.04.2019 г.: функционирующее овальное окно, 
повышенный градиент давления в правой и левой ветви 
легочной артерии (умеренный стеноз) до 30 мм рт. ст.

Эзофагогастродуоденоскопия (ЭФГДС) от 08.04.2019 г.: 
эрозивный гастрит, катаральный бульбит. 

Хронология развития болезни, ключевые события и про-
гноз у пациента Р. представлены на рис. 1.

Клинический диагноз установлен на основании жалоб (на 
желтушность кожи, экхимозы, бесцветный стул), анамне-
за заболевания (желтушность кожных покровов с первых 
суток жизни, ахоличный стул с рождения), данных обсле-
дования по месту жительства (вирусные инфекции герпес-
группы исключены, маркеры гепатитов отрицательные, при 
УЗИ ЖКТ – сужение внутрипеченочных желчных ходов), 
результатов объективного осмотра (кожа и видимые сли-
зистые иктеричны, экхимозы на передней поверхности 
грудной клетки и верхних конечностях, стул ахоличный), 
лабораторного исследования (тромбоцитоз, снижение гемо-
глобина, повышение общего и прямого билирубина, АЛТ, 
АСТ, ГГТ, ЩФ, креатинина, холестерина, ТГ, АЧТВ, ПТВ 
и ПТИ, антитромбина-III, МНО, факторов VII, Виллебранда, 
снижение гепатокомплекса, протеина S, C, фактора IX, 

в копрограмме: цвет – серовато-белый, наличие жирных 
кислот и мыла, отрицательная реакция на стеркобилин, 
по результатам массового параллельного панельного секвени-
рования выявлены патогенные варианты в гене JAG1), инстру-
ментальной диагностики (при УЗИ гепатобилиарной зоны 
наблюдаются эхографические признаки умеренной гепато-
мегалии с диффузными изменениями паренхимы печени 
за счет явлений холестаза, при УЗИ почек – эхографические 
признаки некоторого уменьшения ренального объема почек 
с диффузными изменениями паренхимы, эхография сердца – 
функционирующее овальное окно, повышенный градиент 
давления в правой и левой ветви легочной артерии в степени 
умеренного стеноза, по результатам ЭФГДС выявлен эро-
зивный гастрит, катаральный бульбит): синдром Алажилля, 
холестатический гепатит высокой степени активности, вто-
ричная коагулопатия, вторичная анемия средней степени 
тяжести, эрозивный гастрит, поверхностный бульбит, легоч-
ная гипертензия первой степени.

Медицинские вмешательства. В отделении пациенту начато 
лечение: адеметионин, урсодезоксихолевая кислота, менади-
он, свежезамороженная плазма (СЗП), Коаплекс, алюминия 
фосфат.

Динамика и исходы. На фоне терапии отмечается улучше-
ние за счет купирования нарушения гемостаза (ускорение 
АЧТВ, повышение протромбинового индекса, антитромбина 
III, гепатокомплекса, протеина S и C, фактора IX, снижение 
показателей МНО, фактора Виллебранда), регресс геморра-
гической сыпи на передней грудной стенке и верхних конеч-
ностях. Наблюдается прогрессирование повреждения печени 
на фоне синдрома Алажилля с развитием ее цирроза с син-
дромом холестаза, портальной гипертензии, спленомегалии, 
аутоиммунной цитопении. Продолжена терапия урсодезок-
сихолевой кислотой, панкреатическими ферментами.

Прогноз неблагоприятный в связи с развитием цирроза 
печени и портальной гипертензии. При прогрессировании 
признаков печеночно-клеточной недостаточности показана 
трансплантация печени.

Рис. 1.  Хронология развития болезни, ключевые события и прогноз у пациента Р. [предоставлено авторами] / Chronology 
 disease progression, key events, and prognosis for patient R. [provided by the authors]

22 февраля 2019               4 апреля 2019         8 апреля 2019    19 апреля 2019                  Прогноз

● Первыми про-
явлениями стали 
жалобы на желтуш-
ность кожных 
покровов и ахолич-
ный стул с первых 
суток

● При обследовании 
по месту жительства 
выявлен цитолиз, 
гипербилирубинемия, 
стеркобилин 
в копрограмме. 
УЗИ ЖКТ — сужение 
внутрипеченочных 
желчных ходов.
● Для дообследо-
вания направлен 
в ГБУЗ ДККБ

● Госпитализирован 
в отделение детского 
возраста ГБУЗ ДККБ 
с жалобами 
на желтушность 
кожных покровов, 
экхимозы, ахоличный 
стул.
● Для дообследо-
вания направлен 
в ГБУЗ ДККБ

● Выписан 
по требованию ма-
тери под наблюде-
ние педиатра 
по месту жительства

● Неблагоприятный 
прогноз в связи 
с развитием цирроза 
печени, портальной 
гипертензии. При 
прогрессировании 
признаков 
печеночно-клеточной 
недостаточности 
показана 
трансплантация печени

Роддом
Обследование 
в поликлинике 

по месту 
жительства

Госпитализирован 
в отделение 

младшего возраста 
ГБУЗ ДККБ

Выписан 
из отделения 
младшего 
возраста
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ № 2
Пациент С., три месяца и три недели (13.02.2018 г. р.), 

с 21 марта 2018 года находился в отделении младшего возраста 
ГБУЗ ДККБ с жалобами на желтушность кожи, бесцветный 
стул.

Из анамнеза заболевания: желтушность кожи появилась 
на вторые сутки жизни, стул ахоличный. Выставлен диагноз: 
затянувшаяся конъюгационная желтуха. В один месяц при 
УЗИ ЖКТ патологии не выявлено, желчный пузырь визуа-
лизируется. В три месяца при УЗИ ЖКТ выявлены призна-
ки гепатомегалии. Ребенок госпитализирован для обсле-
дования в ЦРБ. Гипербилирубинемия – 152,36 мкмоль/л, 
с преобладанием прямой фракции, повышение трансаминаз 
до 10 норм. При УЗИ ЖКТ выявлена умеренная гепатоме-
галия, уменьшение размеров желчного пузыря. Назначена 
урсодезоксихолевая кислота. Пациент направлен в ДККБ 
для уточнения диагноза.

Анамнез жизни: ребенок от второй беременности, проте-
кавшей на фоне анемии, генитального герпеса, маловодия. 
Роды на 37-й неделе, самостоятельные, вес при рождении – 
2980 г, длина – 47 см. Оценка по шкале Апгар – 8/8 баллов, 
на грудном вскармливании две недели.

Объективный осмотр. Состояние при поступлении тяже-
лое. Масса тела – 4850 г, длина – 56 см (отношение массы 
тела к длине – z-score 0,04). Нормостеническое телосло-
жение. Кожа и видимые слизистые чистые, иктеричные. 
Подкожно-жировой слой развит умеренно, распределен рав-
номерно. Деформации костей нет. Дыхание пуэрильное, про-
водится во все отделы, хрипы не выслушиваются, ЧДД – 30 в 
минуту. Тоны сердца ясные, ритмичные. ЧСС – 129 уд./мин. 
АД – 75/40 мм рт. ст. Живот симметричный, мягкий, без-
болезненный во всех отделах. Венозная сеть на передней 
брюшной стенке не выражена. Печень выступает из-под 
края реберной дуги на 1 см. Селезенка не пальпируется. 

Стул кашицеобразный, регулярный, ахоличный. Половые 
органы сформированы правильно, по мужскому типу. 
Почки не пальпируются, мочеиспускание свободное. 
Моча светлая.

Предварительный диагноз. На основании жалоб (на жел-
тушность кожи, бесцветный стул), анамнеза заболевания 
(желтушность кожных покровов появилась на вторые сутки 
жизни, стул ахоличный, был установлен диагноз «затянув-
шаяся конъюгационная желтуха»; в три месяца на УЗИ ЖКТ 
выявлены признаки гепатомегалии, гипербилирубинемия – 
152,36 мкмоль/л с преобладанием прямой фракции, повы-
шение трансаминаз до 10 норм; на УЗИ ЖКТ – умеренная 
гепатомегалия, уменьшение размеров желчного пузыря), дан-
ных физикальной диагностики (кожа и видимые слизистые 
иктеричны, стул ахоличный) установлен диагноз: «Атрезия 
желчевыводящих путей? Холестатический гепатит?»

Диагностические процедуры
Лабораторные исследования выполнены при поступле-

нии пациента в отделение младшего возраста ГБУЗ «ДККБ» 
(референсные значения указаны в скобках).

ОАК от 21.05.2018 г.: тромбоциты 542 × 109/л (160-390 × 
109/л), гемоглобин – 97 г/л (105-145 г/л), гематокрит – 28,1% 
(29-41%).

БАК от 21.05.2018 г.: общий билирубин – 102,7 мкмоль/л 
(0-21 мкмоль/л), прямой билирубин – 91,4 мкмоль/л 
(0-7 мкмоль/л), АЛТ – 370 Ед/л (0-40 Ед/л), АСТ – 408 
Ед/л (0-60 Ед/л), лактатдегидрогеназа (ЛДГ) – 506 Ед/л 
(0-450 Ед/л), ЩФ – 2447 Ед/л (70-518 Ед/л), ТГ – 2,5 ммоль/л 
(0,34-1,13 ммоль/л).

ИФА на вирусные гепатиты от 21.05.2018 г.: Anti-HBor 
IgG – 0,08 S/CO (0-0,99 S/CO), HBsAg – 0,3708 (0-1), Anti-
HCV – 0,01 (0-1).

Копрологическое исследование от 21.05.2018 г.: реакция 
кала на стеркобилин отрицательная.

Первые 
проявления

Плановый 
осмотр 
педиатра 
в возрасте 

3 мес по месту 
жительства

Госпитализа-
ция в ЦРБ

Госпитализа-
ция в ГБУЗ 

ДККБ

Переведен 
на амбула-
торный этап 
наблюдения

Рис. 2.  Хронология развития болезни, ключевые события и прогноз у пациента С. [предоставлено авторами] / Chronology of 
the disease, key events, and prognosis for patient S. [provided by the authors]

     15 февраля             15 марта               17 мая          17 мая         25 мая      5 июня                Прогноз
           2018                            2018             2018           2018          2018       2018

● Жалобы 
на желтушность 
кожных покровов 
и ахоличный стул 
со вторых суток 
жизни. Состояние 
расценено как 
затянувшаяся 
конъюгационная 
желтуха

● В возрасте 
1 месяца при 
УЗИ-скрининге 
патологии ЖКТ 
не выявлено, 
желчный 
пузырь визуализи-
руется

● При плановом 
осмотре педиатром 
в 3 месяца 
выявлены гиперби-
лирубинемия 
с преобладанием 
прямой фракции, 
повышение транс-
аминаз, УЗИ-при-
знаки гепатоме-
галии

● Ребенок госпита-
лизирован в ЦРБ, 
при обследовании: 
гипербилируби-
немия — 153,36 
мкмоль/л с преоб-
ладанием прямой 
фракции, повыше-
ние трансаминаз 
до 10 норм. На-
значена урсодезок-
сихолевая кислота. 
Направлен в ГБУЗ 
ДККБ для уточне-
ния диагноза

● Госпитали-
зирован 
в отделение 
детского 
возраста 
с жалобами 
на желтуш-
ность кожных 
покровов, ахо-
личный стул

● Выписан 
из отделения 
младшего 
возраста на 
амбулаторное 
наблюдение 
по месту 
жительства. 
Документы 
направлены 
в НМИЦ транс-
плантации 
и искусствен-
ных органов 
им. Шумакова

● Прогноз 
относительно 
благоприят-
ный в связи 
с медленным 
прогресси-
рованием 
повреждения 
печени

Скрининг 
УЗИ органов 
брюшной 
полости 

в возрасте 
1 мес по месту 
жительства
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Массовое параллельное панельное секвенирование (ФГБНУ 
«Медико-генетический научный центр имени академика 
Н. П. Бочкова»): выявлен вариант нуклеотидной последо-
вательности в экзоне 22-го гена JAC1 (MIM 601920; RefSeq 
NM_000214.3), дупликация с.2601dupG, p.(Ser868Glufs*11) в гете-
розиготном состоянии. Согласно критериям ACMG, данный 
вариант является вероятно патогенным. Патогенные варианты 
в гене JAG1 приводят к развитию синдрома Алажилля, 1-й тип 
(OMIM #118450), с аутосомно-доминантным наследованием.

УЗИ гепатобилиарной зоны с цветовым допплеровским 
картированием кровотока от 21.05.2018 г.: эхографические 
признаки умеренной гепатомегалии с диффузными изме-
нениями паренхимы печени, не исключена атрезия ЖВП.

УЗИ почек с цветовым допплеровским картированием 
от 22.05.2018 г.: эхографические признаки удвоения левой 
почки, невыраженные изменения паренхимы почек.

ЭФГДС от 23.05.2018 г.: катаральный рефлюкс-эзофагит, 
поверхностный гастрит, эрозивный дуоденит, эрозивный 
папиллит.

Рентгенография шейного отдела позвоночника от 
22.05.2018 г.: незаращение задних дужек С2-С7, тела позвонков 
малых размеров.

Хронология развития болезни, ключевые события и про-
гноз у пациента С. представлены на рис. 2.

Клинический диагноз. На основании жалоб (на желтушность 
кожи, бесцветный стул), анамнеза заболевания (желтушность 
кожных покровов появилась на вторые сутки жизни, стул ахо-
личный, состояние расценено как затянувшаяся конъюгаци-
онная желтуха, в три месяца при УЗИ ЖКТ выявлены призна-
ки гепатомегалии, гипербилирубинемия – 152,36 мкмоль/л 
с преобладанием прямой фракции, повышение трансаминаз 
до 10 норм; при УЗИ ЖКТ обнаружены умеренная гепатоме-
галия, уменьшение размеров желчного пузыря), данных объ-
ективного осмотра (кожа и видимые слизистые иктеричны, 
стул ахоличный), лабораторного исследования (тромбоцитоз, 
снижен гемоглобин, повышены общий и прямой билирубин, 
АЛТ, АСТ, ЛДГ, ЩФ, ТГ, отрицательная реакция на стеркоби-
лин в копрограмме, по результатам массового параллельного 
панельного секвенирования выявлены патогенные варианты 
в гене JAG1), результатов инструментальных исследований 
(УЗИ гепатобилиарной зоны – эхографические признаки 
умеренной гепатомегалии с диффузными изменениями 
паренхимы печени, не исключена атрезия ЖВП, УЗИ почек – 
эхографические признаки удвоения левой почки, невыра-
женные изменения паренхимы почек, ЭФГДС – катараль-
ный рефлюкс-эзофагит, поверхностный гастрит, эрозивный 
дуоденит, эрозивный папиллит, на рентгенограмме шейного 
отдела позвоночника – незаращение задних дужек С2-С7, 
тела позвонков малых размеров) выставлен диагноз: син-
дром Алажилля, холестатический гепатит высокой степени 
активности, вторичная анемия средней степени тяжести, 
эрозивный гастродуоденит, папиллит, удвоение левой почки.

Медицинские вмешательства: в отделении начато лечение: 
адеметионин, урсодезоксихолевая кислота, Актовегин.

Динамика и исходы: на фоне терапии у больного отмечено 
улучшение – повышение гемоглобина, положительная дина-
мика веса (при выписке из стационара – 5130 г, отношение 
массы тела к длине – z-score 0,62). Наблюдается амбулатор-
но в детском диагностическом центре. В связи с развитием 

кожного зуда и отсутствием прогрессирования повреждения 
печени консилиумом рекомендован препарат мараликсибат. 
Ребенок получает данную терапию с 2022 г.

Прогноз относительно благоприятный в связи с медленным 
прогрессированием повреждения печени.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ № 3
Пациентка Б., пять месяцев и одна неделя (24.09.2021 г. р.), 

21 февраля 2022 года поступила в отделение младшего воз-
раста ДККБ с жалобами на желтушность кожи и склер, экхи-
мозы, ахоличный стул.

Из анамнеза заболевания: родилась недоношенной, нахо-
дилась на лечении и выхаживании в перинатальном центре 
ДККБ, отделении реанимации недоношенных, с диагнозом 
«врожденная пневмония на фоне респираторного дистресс-
синдрома, церебральная ишемия второй степени, синдром 
угнетения, недоношенность 28 недель и 2 дня». 

27.09.2021 г. после стабилизации состояния ребенок переве-
ден на 2-й этап выхаживания в детскую городскую больницу 
по месту жительства, где в БАК было выявлено повышение 
общего билирубина до 97 мкмоль/л и незначительное повыше-
ние трансаминаз. При выписке из стационара по месту житель-
ства общий билирубин крови – 79 мкмоль/л. По результатам 
скрининга повышен иммунореактогенный трипсиноген. 

12.10.2021 г. ребенок проконсультирован генетиком, про-
ведена потовая проба, муковисцидоз исключен. При осмотре 
21.01.2022 г. педиатром отделения катамнеза ДККБ выявлена 
иктеричность кожных покровов и склер, ахоличный стул. 
В биохимическом анализе крови – гипербилирубинемия, 
синдром цитолиза. По результатам УЗИ – диффузные изме-
нения паренхимы печени, желчный пузырь визуализируется 
в виде тяжа, не исключается атрезия ЖВП. 

21.01.2022 г. девочка осмотрена кардиологом, выставлен 
диагноз: врожденный порок сердца (ВПС) – аневризма меж-
желудочковой перегородки (МЖП) с дефектом МЖП, недо-
статочность кровообращения нулевой степени (НК 0), функ-
ционирующее овальное окно, гемодинамически незначи-
мое. Назначена госпитализация в педиатрическое отделение 
по месту жительства. 20.02.2022 г. после венепункции для 
сдачи крови у ребенка образовались подкожные гематомы 
на левом предплечье и в левой кубитальной ямке. Переведена 
в отделение младшего возраста ГБУЗ ДККБ для уточнения 
диагноза и коррекции лечения.

Анамнез жизни: от первой беременности, протекавшей на 
фоне гормональной поддержки. Профилактика респиратор-
ного дистресс-синдрома проведена. Роды первые, на 30-й неде-
ле. Оценка по шкале Апгар – 6/7 баллов. Масса тела – 770 г, 
длина – 36 см.

Объективный осмотр. Состояние при поступлении тяжелое. 
Масса тела – 4220 г., длина – 56 см (отношение массы тела 
к длине – z-score 1,63). Нормостеническое телосложение. Кожа 
и склеры иктеричные. Подкожные гематомы на левом предпле-
чье и в правой кубитальной ямке с экхимозами в стадии цве-
тения. Подкожно-жировой слой развит умеренно, распределен 
равномерно. Деформации костей нет. Мышечная масса не 
соответствует возрасту, уменьшена, гипостатура. Дыхание пуэ-
рильное, проводится во все отделы, хрипы не выслушиваются, 
ЧДД – 42 в минуту. Тоны сердца ясные, ритмичные, систо-
лический шум по левому краю грудины. ЧСС – 139 уд./мин. 
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АД – 72/48 мм рт. ст. Живот симметричный, мягкий, безболез-
ненный во всех отделах. Венозная сеть на передней брюшной 
стенке умеренно выражена. Печень выступает из-под края 
реберной дуги на 2,5 см. Селезенка не пальпируется. Стул 
кашицеобразный, регулярный, ахоличный. Половые органы 
сформированы правильно, по женскому типу. Почки не паль-
пируются, мочеиспускание свободное. Моча светлая.

Предварительный диагноз: на основании жалоб (на желтуш-
ность кожи и склер, экхимозы, ахоличный стул), анамнеза забо-
левания (на третьи сутки жизни выявлено повышение обще-
го билирубина до 97 мкмоль/л и незначительное повышение 
трансаминаз, после проведенного лечения общий билирубин 
снизился до 79 мкмоль/л, в четыре месяца на осмотре у педи-
атра выявлена иктеричность кожи и склер, ахоличный стул, 
в БАК – синдром холестаза и цитолиза, по результатам УЗИ 
печени – диффузные изменения паренхимы органа, желчный 
пузырь визуализируется в виде тяжа, не исключается атрезия 
ЖВП, кардиологом выставлен диагноз ВПС: аневризма МЖП 
с дефектом МЖП, НК 0, функционирующее овальное окно, 
гемодинамически незначимое, во время госпитализации 
по месту жительства после венепункции для сдачи крови 
у ребенка образовались подкожные гематомы на левом предпле-
чье и в левой кубитальной ямке), данных объективного осмотра 
(кожа и видимые слизистые иктеричны, подкожные гематомы 
на левом предплечье и в правой кубитальной ямке с экхимо-
зами в стадии цветения, стул ахоличный) установлен диагноз: 
«Атрезия ЖВП? Синдром Алажилля? Тирозинемия, тип I?»

Диагностические процедуры
Лабораторные исследования выполнены при госпитализа-

ции девочки в отделение младшего возраста ГБУЗ «ДККБ» 
(референсные значения указаны в скобках).

ОАК: тромбоциты 426 × 109/л (160-390 × 109/л).
БАК: общий билирубин – 219,2 мкмоль/л (0-21 мкмоль/л), 

прямой билирубин – 174,3 мкмоль/л (0-7 мкмоль/л), АЛТ – 

257 Ед/л (0-40), АСТ – 449 Ед/л (0-60 Ед/л), ЛДГ – 798 Ед/л 
(0-450 Ед/л), ЩФ – 1693 Ед/л (70-518 Ед/л), ТГ – 3,16 ммоль/л 
(0,34-1,13 ммоль/л), холестерин – 5,6 ммоль/л (2,9-5,2 ммоль/л).

Коагулограмма: АЧТВ – 187,8 сек (24-38 сек), ПТВ – нет 
коагуляции (9,4-12,5 сек), ПТИ – нет коагуляции (80-130), 
антитромбин III – 130% (83-128%), МНО – нет коагуляции (0,8-
1,1), протеин S (активность) – 10,3% (63,5-149%), протеин C – 
20% (69-134%), фактор IX – 3,4% (65-150%), фактор VII – 169% 
(50-150%), фактор Виллебранда (антиген) – 196% (42-176%).

ИФА на вирусные гепатиты: Anti-HBor IgG – 0,08 S/CO 
(0-0,99 S/CO), HBsAg – 0,3708 (0-1), Anti-HCV – 0,01 (0-1).

Копрологическое исследование: реакция кала на стер-
кобилин слабоположительная, жирные кислоты и мыла 
в значительном количестве.

Массовое параллельное панельное секвенирование 
(ФГБНУ «Медико-генетический научный центр имени ака-
демика Н. П. Бочкова»): в экзоне 17 гена JAG1 (MIM 601920; 
RefSeq NM_000214.3) выявлена делеция с.2122_212delCAGT, 
p.Gln708Valfs*34 в гетерозиготном состоянии. Патогенные 
варианты в гене JAG1 приводят к развитию синдрома 
Алажилля, 1-го типа (OMIM #118450) с аутосомно-доми-
нантным наследованием.

Инструментальные исследования гепатобилиарной зоны 
с цветовым допплеровским картированием кровотока: эхо-
графические признаки умеренной гепатомегалии с диффуз-
ными изменениями паренхимы. Желчный пузырь представ-
лен в виде тяжа.

Эхокардиография: ВПС – аневризматическое выбухание 
МЖП с перимембранозным дефектом в ней. Функционирующее 
овальное окно. Повышенный градиент давления в легочной 
артерии до 35 мм рт. ст.

УЗИ почек с цветовым допплеровским картированием: эхогра-
фические признаки умеренных диффузных изменений парен-
химы почек. Дилатация собирательной системы левой почки.

Рис. 3.  Хронология развития болезни, ключевые события и прогноз у пациентки Б. [предоставлено авторами] / Chronology 
of disease progression, key events, and prognosis in patient B. [provided by the authors]

24 сентября 2021          24 сентября 2021        21 января 2022      16 февраля 2022        16 февраля 2022         Прогноз

● Девочка родилась 
недоношенной. На-
ходилась на лечении 
и выхаживании в ПЦ 
ДКК ОРИТ № 2 с кли-
ническим диагнозом: 
врожденная пневмония 
на фоне респираторно-
го дистресс-синдрома. 
Церебральная ишемия 
2-й степени, синдром 
угнетения. Недоношен-
ность 28 недель и 2 
дня. После стабилиза-
ции состояния ребенок 
был переведен на 2-й 
этап выхаживания

● В биохимиче-
ском анализе 
крови было 
выявлено повы-
шение общего 
билирубина 
и трансаминаз. 
При выписке 
билирубин — 
79 мкмоль/л

● При осмотре педиатром 
выявлена субиктерич-
ность кожи и склер, 
ахоличный стул. В биохи-
мическом анализе кро-
ви — гипербилирубине-
мия, синдром цитолиза. 
По данным УЗИ ОБП — 
диффузные изменения 
паренхимы печени, не 
исключена атрезия жел-
чевыводящих путей.
● Осмотрена кардиоло-
гом. Выставлен диагноз: 
ВПС — аневризма межже-
лудочковой перегородки 
с ее дефектом. НК — 0

● Госпитализация 
в педиатрическое 
отделение по месту 
жительства. На-
значена урсодезок-
сихолевая кислота. 
После неудачной 
венепункции об-
разовались под-
кожные гематомы. 
Назначена местно 
гепариновая мазь 
и ибупрофен 
внутрь. Переведе-
на в ГБУЗ ДККБ 
для уточнения 
диагноза

● Госпитализа-
ция в ГБУЗ ДККБ 
с жалобами 
на желтушность 
кожных покро-
вов и склер, 
экхимозы, 
нистагм

● Прогноз 
неблагоприят-
ный в связи 
с формирова-
нием цирроза 
печени 
с портальной 
гипертензией 
с признаками 
печеночно-кле-
точной недоста-
точности

Лечение и выха-
живание в ПЦ ДКК 

ОРИТ № 2

Госпитали-
зация 
в ДГБ 

г. Анапа

Госпитализация 
в ДГБ г. Анапа

Госпитализация 
в ГБУЗ ДККБ

Отделение катамне-
за ДДЦ ГБУЗ ДККБ
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ЭФГДС: катаральный рефлюкс-эзофагит, поверхностный 
гастродуоденит, пилороспазм, атрезия ЖВП.

Рентгенография шейного отдела позвоночника: аномалия 
развития грудных позвонков – незаращение дужек от Th4-
Th10 (бабочковидные позвонки).

Хронология развития болезни, ключевые события и про-
гноз у пациентки Б. представлены на рис. 3.

Клинический диагноз. На основании жалоб (на желтушность 
кожи и склер, экхимозы, ахоличный стул), анамнеза заболе-
вания (на третьи сутки жизни выявлено повышение общего 
билирубина до 97 мкмоль/л и незначительное повышение 
трансаминаз, после проведенного лечения общий билиру-
бин снизился до 79 мкмоль/л, в 4 месяца на осмотре у педи-
атра выявлена иктеричность кожи и склер, ахоличный стул, 
в БАК – синдром холестаза и цитолиза, по результатам УЗИ 
печени – диффузные изменения ее паренхимы, желчный 
пузырь визуализируется в виде тяжа, не исключена атрезия 
ЖВП, кардиологом выявлен ВПС: аневризма МЖП с дефек-
том МЖП, НК 0, функционирующее овальное окно, гемо-
динамически незначимое. Рекомендована госпитализация 
по месту жительства, где после венепункции для сдачи крови 
у ребенка образовались подкожные гематомы на левом пред-
плечье и в левой кубитальной ямке), данных объективного 
осмотра (кожа и видимые слизистые иктеричны, подкожные 
гематомы на левом предплечье и в правой кубитальной ямке 
с экхимозами в стадии цветения, стул ахоличный), данных 
лабораторного исследования: тромбоцитоз, повышение общего 
и прямого билирубина, АЛТ, АСТ, ЛДГ, ЩФ, холестерина, ТГ, 
АЧТВ, антитромбина-III, фактора VII, фактора Виллебранда 
(антиген), снижение протеина S и С, фактора IX, ПТВ, ПТИ, 
МНО – нет коагуляции, в копрограмме: жирные кислоты 
и мыла в значительном количестве, слабоположительная реак-
ция на стеркобилин, по результатам массового параллельного 
панельного секвенирования выявлены патогенные варианты 
в гене JAG1, а также данных инструментальных исследований 
(эхографические признаки умеренной гепатомегалии с диф-
фузными изменениями паренхимы, желчный пузырь пред-
ставлен в виде тяжа, эхографические признаки умеренных 
диффузных изменений паренхимы почек, дилатация собира-
тельной системы левой почки, по данным эхокардиографии 
ВПС – аневризматическое выбухание МЖП с перимембраноз-
ным дефектом в ней, по результатам ЭФГДС: катаральный реф-
люксэзофагит, поверхностный гастродуоденит, пилороспазм, 
атрезия ЖВП, рентгенография шейного отдела позвоночника – 
аномалия развития грудных позвонков – незаращение дужек 
позвонков Th4-Th10) выставлен диагноз: «Синдром Алажилля. 
Осложнение: вторичная коагулопатия. Сопутствующие забо-
левания: недоношенность 30 недель, ВПС – аневризма МЖП, 
НК 0. Функционирующее овальное окно, гемодинамически 
незначимое. Катаральный рефлюкс-эзофагит. Поверхностный 
гастродуоденит. Пилороспазм. Пиелокаликоэктазия».

Медицинские вмешательства
В отделении пациентке начато лечение: менадион, этамзи-

лат, транексамовая кислота в возрастных дозировках, плати-
филлин, СЗП, урсодезоксихолевая кислота.

Динамика и исходы
На фоне терапии у больной отмечается улучшение: повы-

шение гемоглобина, купирование коагулопатии (снижение 
АЧТВ, антитромбина III, фактора VII, фактора Виллебранда, 

ПТВ, индекс, МНО, повышение протеина S и С, фактора IX), 
регресс геморрагической сыпи. Наблюдается амбулаторно 
в детском диагностическом центре, отмечается формирование 
цирроза печени в исходе синдрома Алажилля с синдромом 
портальной гипертензии (спленомегалия, реканализация 
пупочной вены, локальный асцит) с признаками печеночно-
клеточной недостаточности. Имеется задержка развития.

Прогноз неблагоприятный в связи с формированием цир-
роза печени с портальной гипертензией с признаками пече-
ночно-клеточной недостаточности.

ОБСУЖДЕНИЕ 
В рамках данной публикации мы подробно рассматриваем 

вопрос, касающийся синдрома Алажилля, акцентируя вни-
мание на том, что одним из первых и наиболее заметных сим-
птомов данного заболевания является желтуха. Этот симптом, 
особенно актуальный в период новорожденности, требует про-
ведения тщательного исследования уровня билирубина, раз-
деленного на фракции, чтобы обеспечить правильное и свое-
временное диагностирование. Важным аспектом является то, 
что синдром холестаза выступает в качестве наиболее распро-
страненного клинического проявления заболевания и был обна-
ружен у всех трех пациентов, участвовавших в исследовании.

Следует подчеркнуть, что у каждого из детей, находящихся 
под наблюдением, были выявлены характерные клинические, 
лабораторные и ультразвуковые признаки, которые типичны 
для билиарной атрезии. Это обстоятельство потребовало прове-
дения углубленной и детальной дифференциальной диагности-
ки, чтобы исключить возможные осложнения и сопутствующие 
заболевания. Кроме того, у двоих из трех обследованных детей 
было обнаружено незаращение задних дужек позвонков, что 
проявилось в виде так называемых бабочковидных позвонков. 
Это еще одно важное наблюдение, которое имеет значение для 
комплексного понимания клинической картины заболевания.

В дополнение к изложенному выше, у одного из трех паци-
ентов был выявлен ВПС, что, безусловно, вносит дополни-
тельные сложности в процесс лечения и значительно ухуд-
шает прогноз для данного конкретного ребенка. В свете 
современных достижений в области молекулярной генетики 
стоит отметить, что применение современных методов моле-
кулярно-генетического тестирования существенно снизило 
необходимость в проведении инвазивных процедур, таких 
как биопсия печени, для постановки диагноза.

Генетическое тестирование, проведенное в рамках иссле-
дования, выявило наличие патогенных вариантов гена JAG1 
у всех пациентов, что стало весомым аргументом в подтверж-
дении диагноза синдрома Алажилля 1-го типа. Это позволило 
врачам немедленно приступить к лечению, что существенно 
улучшает прогноз для пациентов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Синдром Алажилля представляет собой уникальное 

и весьма редкое генетическое заболевание, наследующе-
еся по аутосомно-доминантному типу. Это заболевание 
отличается тем, что у пациентов наблюдается хронический 
внутрипеченочный холестаз, который является следствием 
наличия аномалий в структуре билиарного дерева. Кроме 
того, синдром Алажилля часто сопровождается целым 
рядом различных пороков развития, что делает его кли-
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ническую картину особенно разнообразной и сложной 
для диагностики.

Врачи сталкиваются с немалыми трудностями при попыт-
ках установить правильный диагноз на ранних этапах забо-
левания, поскольку многообразие симптомов может ввести 
в заблуждение и затруднить процесс диагностики. Тем не 
менее современные достижения в области молекулярной гене-
тики открывают новые перспективы для выявления синдрома 
Алажилля на более ранних стадиях его развития. Проведение 
молекулярно-генетического анализа становится ключевым 
инструментом, который позволяет не только точно диагно-
стировать заболевание, но и начать соответствующее лечение 
на ранних этапах, что в свою очередь значительно повышает 
шансы на благоприятный исход и улучшает прогноз для паци-
ентов, страдающих синдромом Алажилля. 

Информированное согласие: от законного представителя пациента 
(мамы) получено письменное информированное добровольное со-
гласие на участие в исследовании, публикацию описания клиниче-
ского случая и публикацию фотоматериалов в медицинском журнале, 
включая его электронную версию (дата подписания — 01.04.2024 г.).
Consent for publication: a written informed voluntary consent was 
received from the legal representative of the patient (mother) to 
participate in the study, publish a description of the clinical case and 
publish photographic materials in a medical journal, including its 
electronic version (date of signing — 01.04.2024 g.).
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Резюме
Введение. Синдром Кавасаки представляет собой острую системную васкулопатию неизвестной этиологии, поражающую 
преимущественно детей раннего и дошкольного возраста. Стойкая лихорадка, конъюнктивит, полиморфная сыпь, изме-
нения слизистых оболочек и лимфаденопатия не является патогномоничной симптоматикой, что обусловливает высокий 
риск ошибок и отсрочки постановки правильного диагноза. В результате пациенты часто первоначально госпитализируются 
в инфекционные стационары, где время тратится на трудоемкий процесс дифференциальной диагностики с широким 
спектром бактериальных и вирусных инфекций. Эффективная терапия направлена на профилактику жизнеугрожающих 
осложнений, что напрямую зависит от своевременности ее начала. Золотым стандартом лечения является комбиниро-
ванное введение внутривенного иммуноглобулина и ацетилсалициловой кислоты в первые 7-10 дней болезни. Позднее 
назначение адекватной терапии увеличивает риск развития специфических осложнений (поражения коронарных артерий 
с формированием аневризм, стенозов, тромбозов или разрыва сосуда, которые становятся ведущей причиной приобретенной 
ишемической болезни сердца, инфаркта миокарда и внезапной смерти у детей в будущем. 
Цель работы. Медицинское образование врачей по проблеме синдрома Кавасаки.
Материалы и методы. Проведен анализ карты стационарного больного, клинико-анамнестических данных, результатов 
лабораторного и инструментального обследования пациента в возрасте трех лет с полным синдромом Кавасаки.
Результаты. Описание симптоматики и течения синдрома Кавасаки у ребенка раннего возраста представлено в виде 
анализа клинической ситуации и ошибок, допущенных в диагностике в начале болезни. Основанием для постановки диа-
гноза синдрома Кавасаки в нашем наблюдении являлись: лихорадка на фоне антибактериальной терапии более пяти дней, 
наличие сыпи, изменений слизистых полости рта, лимфаденита, склерита, эритемы и отечности конечностей. Статья может 
представлять интерес для врачей первичного звена практического здравоохранения в плане медицинского образования 
по проблеме синдрома Кавасаки.
Ключевые слова: дети раннего возраста, синдром Кавасаки, клиника, диагностика, лечение
Для цитирования: Харченко Г. А., Кимирилова О. Г. Ошибки в диагностике синдрома Кавасаки у детей: клинический случай. 
Лечащий Врач. 2026; 1 (29): 32-35. https://doi.org/10.51793/OS.2026.29.1.004
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Errors in the diagnosis of Kawasaki syndrome in children are a clinical case
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Abstract 
Background. Kawasaki syndrome is an acute systemic vasculopathy of unknown etiology, primarily affecting infants and preschool-aged children. 
Persistent fever, conjunctivitis, polymorphic rash, mucosal lesions, and lymphadenopathy are not pathognomonic symptoms, leading to a high 
risk of misdiagnosis and delayed diagnosis. As a result, patients are often initially hospitalized in infectious disease wards, where time is wasted 
on the laborious process of differential diagnosis with a wide range of bacterial and viral infections. Effective therapy is aimed at preventing life-
threatening complications, which directly depends on its timely initiation. The "gold standard" of treatment is the combined administration of 
intravenous immunoglobulin and acetylsalicylic acid within the first 7-10 days of illness. Delayed initiation of adequate therapy increases the risk 
of developing specific complications (coronary artery disease with the formation of aneurysms, stenosis, thrombosis, or vessel rupture), which 
become the leading cause of acquired coronary artery disease, myocardial infarction, and sudden death in children in the future.
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C индром Кавасаки (СК) считается системным васку-
литом, развивающимся у людей с генетической пред-
расположенностью, и является причиной приобре-
тенных заболеваний сердца у детей, протекающих 

с поражением коронарных артерий. Заболевание чаще встре-
чается в юго-восточных странах, где показатель заболевае-
мости составляет 223,0 и выше на 100 000 детей младше четы-
рех лет, на которых приходится до 80% всех случаев болезни 
[1, 2]. Заболеваемость в России – 6 случаев на 100 000 детей 
младше 5 лет, что может обусловливаться гиподиагности-
кой этой патологии вследствие полиморфизма клинической 
симптоматики (лихорадка, экзантема, лимфаденопатия 
и др.). Ранняя диагностика СК и лечение иммуноглобулинами 
для внутривенного введения (ВВИГ) и ацетилсалициловой 
кислотой (АСК) до седьмого дня от начала болезни снижают 
риск поражения коронарных артерий [3, 4]. Установлено, что 
в первые дни болезни определяются отечность и клеточная 
инфильтрация интимы коронарных артерий при сохранении 
целостности внутренней эластической мембраны, разруше-
ние которой начинается после седьмого дня от начала СК, 
что приводит к развитию аневризм, поэтому старт лечения 
до образования аневризм улучшает прогноз [5, 6]. 

Основными клиническими симптомами полного СК явля-
ются: лихорадка в течение пяти дней и более при отсутствии 
эффекта от проводимой терапии (противовирусной, антибак-
териальной и др.), наличие склерита, гиперемии ротоглотки, 
трещин на губах, полиморфной сыпи (пятнисто-папулез-
ной, мелкоточечной и др.), увеличение лимфоузлов шейной 
группы, отек, эритема, шелушение периферических отделов 
конечностей, поражение коронарных артерий по результатам 
эхокардиографии (ЭхоКГ). При наличии характерных для 
СК изменений на ЭхоКГ для постановки диагноза полного 
СК необходимо также не менее трех клинических симптомов 
из приведенных выше [1, 7, 8]. 

Неполный СК встречается у 30% больных. Основными его 
симптомами являются: лихорадка на фоне антибактериаль-
ной терапии не менее пяти дней, сыпь, изменения в общем 
анализе крови (лейкоцитоз с нейтрофилезом, тромбоцитоз, 
лейкоцитурия) при наличии симптомов поражения сердца. 
Склерит, лимфаденит, отек, шелушение кистей и стоп и дру-
гие симптомы могут отсутствовать, но при детальном сборе 
анамнеза болезни можно установить имевшиеся у ребенка 
гиперемию и сухость губ, склерит, сыпь, которая рассма-
тривалась как аллергическая. Симптомы как полного, так 
и неполного СК появляются не одновременно, что может 
быть причиной поздней постановки диагноза и проведения 
лечения, отсутствие которого увеличивает риск развития 
аневризм коронарных артерий [9, 10].

Обследование больных с СК включает общий анализ крови 
и мочи; биохимическое исследования крови с определением 
концентрации С-реактивного белка (СРБ), иммуноглобули-
нов основных классов – IgA, IgM, IgG, прокальцитонина, 
ферритина, D-димера; электрокардиографию (ЭКГ), ЭхоКГ, 
ультразвуковое исследование (УЗИ) органов брюшной поло-
сти и суставов по показаниям [7, 11].

Лечение СК в первые 7 дней от начала болезни про-
водится ВВИГ (2 г/кг) + АСК (50-100 мг/кг/сут в 4 при-
ема). После купирования лихорадки дозу АСК снижают 
до 3-5 мг/кг/сут в один прием до нормализации маркеров 
воспаления и количества тромбоцитов при условии, что 
в течение 6-8 недель от начала болезни, по данным ЭхоКГ, 
нет аневризм коронарных артерий. 

При наличии аневризм менее 8 мм без тромбоза прием 
АСК продолжают до купирования изменений на ЭхоКГ. 
При аневризмах более 8 мм или наличии тромбоза АСК 
(2-5 мг/кг/сут в один прием) + Варфарин назначаются пожиз-
ненно. 

Необходимо учитывать, что применение Варфарина у детей 
до 18 лет производителем препарата не рекомендуется, так как 
его эффективность и безопасность у детей не установлены 
[1, 7]. Различия в дозах АСК в разные периоды СК связаны 
с разными целями применения препарата. В остром периоде 
СК высокие дозы АСК обеспечивают противовоспалитель-
ный эффект, а в подостром и периоде выздоровления – анти-
агрегантный [12].

При проведении терапии СК необходимо оценивать тем-
пературную реакцию, которая является одним из основных 
предикторов резистентной формы СК. Отсутствие норма-
лизации температуры тела в течение 48 часов после одно-
кратного введения ВВИГ в дозе 2 г/кг требует повторного 
его введения в прежней дозе [12, 13]. При неэффективно-
сти стандартной терапии ВВИГ и высокими дозами АСК 
предлагается назначение блокаторов фактора некроза опу-
холи альфа (ФНО-α) – инфликсимаба и этанерцепта [14], 
эффективность и безопасность которых у детей и подростков 
до 18 лет не изучены.

Применение глюкокортикостероидов (ГКС) у больных СК 
может повышать риск тромбообразования и развития сердеч-
но-сосудистых осложнений. Применение ГКС в сочетании 
с ВВИГ снижает риск развития этих состояний. Наиболее 
частой схемой использования ГКС (метилпреднизолона) 
является пульс-терапия в дозе 20-30 мг/кг/сут путем внутри-
венной инфузии с длительностью применения до трех дней 
[1, 12]. Необходимо отметить, что пульс-терапия метилпред-
низолоном у резистентных к ВВИГ пациентов с СК неэф-
фективна.

Purpose: medical education to physicians on the issue of Kawasaki syndrome.
Materials and methods. Analysis of the hospital chart, clinical and anamnestic data, and laboratory and instrumental examination results 
of a 3-year-old patient with complete Kawasaki syndrome was conducted.
Results. A description of the symptoms and course of Kawasaki syndrome in a young child is presented through an analysis of the clini-
cal situation and diagnostic errors made at the onset of the disease. The basis for the diagnosis of Kawasaki syndrome in our observation 
were: fever during antibacterial therapy for more than 5 days, the presence of a rash, changes in the oral mucosa, lymphadenitis, scleritis, 
erythema, and swelling of the extremities. This article may be of interest to primary care physicians for medical education on the topic 
of Kawasaki syndrome.
Keywords: young children, Kawasaki syndrome, clinic, diagnosis, treatment
For citation: Kharchenko G. A., Kimirilova O. G. Errors in the diagnosis of Kawasaki syndrome in children are a clinical case. Lechaschi 
Vrach. 2026; 1 (29): 32-35. (In Russ.) https://doi.org/10.51793/OS.2026.29.1.004
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Педиатрия

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ПОЛНОГО СИНДРОМА КАВАСАКИ 
У РЕБЕНКА ТРЕХ ЛЕТ

Ребенок от первой беременности, протекавшей с угрозой 
прерывания в первом триместре. Роды на 38-й неделе бере-
менности путем кесарева сечения. Масса тела при рождении – 
3600 г, рост – 53 см. Оценка по шкале Апгар – 8 баллов. 
Период новорожденности протекал без особенностей. 
В роддоме ребенок вакцинирован (БЦЖ и гепатит В), далее – 
по календарю прививок. Развивался соответственно возрасту. 
Перенесенные заболевания: острая респираторная вирусная 
инфекция (ОРВИ), острая кишечная инфекция. В семье три 
человека. Был в контакте с больными ОРВИ родителями.

Анамнез заболевания. Заболел остро 11 марта. Лихорадка 
до 38,5 °С, катаральные изменения в ротоглотке (гиперемия 
миндалин, дужек, язычка), редкий сухой кашель. В после-
дующие дни лихорадка сохранялась. Госпитализирован 
в инфекционный стационар 13 марта с направительным диа-
гнозом: ОРВИ верхних дыхательных путей.

Результаты осмотра 13 марта. Состояние ребенка сред-
ней тяжести. Температура тела – 39,1 °С. Кожные покровы 
обычной окраски, сыпи нет. Склерит. Губы сухие, яркие, 
с трещинами. Слизистые оболочки ротоглотки (миндалин, 
дужек, язычка) гиперемированы. Периферические лимфо-
узлы шейной группы (передние и заднешейные) увеличены 
до 2-3 мм, не спаяны между собой и с окружающими тканями, 
безболезненные. Число дыхательных движений – 24 в мин. 
Дыхание пуэрильное, проводится по всем полям. Пульс – 
108 ударов в мину т у, удовлетворительных качеств. 
Границы относительной сердечной тупости не расширены. 
Систолический шум на верхушке и в точке Боткина сред-
ней интенсивности. Печень выступает на 2 см из-под края 
реберной дуги, мягко-эластической консистенции, безбо-
лезненная. Селезенка не пальпируется. 

15 марта на коже туловища, конечностей появилась обиль-
ная мелкопятнистая сыпь, что было расценено как про-
явление крапивницы на введение цефтриаксона. 16 марта 
лихорадка сохранялась, появилась пастозность кистей 
и стоп.

Результаты лабораторных и инструментальных исследо-
ваний:

Общий анализ крови от 13.03: эритроциты – 3,38 × 1012/л, 
гемоглобин – 112 г/л, лейкоциты – 18,5 × 109/л, палочко-
ядерные – 8%, сегментоядерные – 54%, тромбоциты – 
430 × 109/л, скорость оседания эритроцитов (СОЭ) – 45 мм/
час; 

15.03: эритроциты – 3,58 × 1012/л, гемоглобин – 108 г/л, 
лейкоциты – 29,2 × 109/л, палочкоядерные – 11%, сегменто-
ядерные – 56%, тромбоциты – 598 × 109/л, СОЭ – 68 мм/час. 

Биохимический анализ крови от 13.03: СРБ – 48 мг/л 
(норма – 5 мг/л), серомукоид – 1,2 г/л (норма – 0,2 г/л), лак-
татдегидрогеназа – 350 г/л (норма – 355 г/л), ревматоидный 
фактор и стрептолизин О – отрицательные; IgA – 324 мг/дл 
(норма – 70-400 мг/дл), IgG – 2465 мг/дл (норма – 650-1600 
мг/дл), IgM – 450 мг/дл (норма – 40-230 мг/дл).

14.03. Результат полимеразной цепной реакции (ПЦР) 
на COVID-19– отрицательный.

14.03. Результат ЭКГ. Ритм синусовый. Положение оси серд-
ца нормальное. Частота сердечных сокращений – 102 уд./
мин. Интервал RR – 0,60-0,62 сек, PQ – 0,13 сек, QRS – 0,07 
сек, QT – 0,28 PI +PII +PIII+/- P, PAVE – сглажен, TI +TII 
+TIII, Rv4 > Rv6.

14.03. ЭхоКГ: полости сердца не расширены, структура 
и функция клапанов не изменены. Коронарные артерии: 

диаметр левой – 3,3 мм, правой – 3 мм в проксимальном 
сегменте.

15.03. ПЦР на вирусы респираторной группы и вирус 
Эпштейна – Барр отрицательная.

16.03. Проведено однократное внутривенное введение 
иммуноглобулина человека нормального «Габриглобин IgG» 
из расчета 2 г/кг, начат прием АСК (100 мг/кг/сут). 

17.03, через 32 часа после введения иммуноглобулина, тем-
пература тела снизилась до 37,2 °С, самочувствие улучшилось. 

18.03, через 48 часов, сыпь угасла, явления хейлита, скле-
рита, отечность кистей и стоп купировались, количество 
лейкоцитов в общем анализе крови уменьшилось с 29,2 
до 9,7 × 109/л, СОЭ – с 68 до 18 мм в час, СРБ – с 48 до 9 мг/л, 
число тромбоцитов – с 598 до 512 × 109/л. Учитывая положи-
тельную клинико-лабораторную динамику, доза АСК была 
снижена до 3 мг/кг/сут в один прием. 

21.03, через 5 дней после введения иммуноглобулина, поя-
вилось шелушение кожи на кистях и стопах.

26.03 выписан с диагнозом: «Болезнь Кавасаки полная 
форма (лихорадка, конъюнктивит, хейлит, сыпь, отек ладо-
ней и стоп)».

Рекомендовано наблюдение педиатра, кардиолога, ревма-
толога, проведение контрольных ЭКГ и ЭхоКГ через один 
и два месяца после выписки из стационара, прием АСК в дозе 
50 мг внутрь 1 раз в сутки (3 мг/кг/сут) в течение 8 недель.

Данное клиническое наблюдение демонстрирует типич-
ное течение полной формы синдрома Кавасаки у ребенка 
раннего возраста. Диагноз был установлен на шестые сутки 
от начала болезни. Иммуноглобулин введен на шестой день 
болезни, что позволило купировать основные симптомы 
БК, предупредив развитие аневризм коронарных артерий. 
По результатам ЭхоКГ через один и два месяца после выписки 
из стационара аневризм коронарных артерий не обнаружено.

ОБСУЖДЕНИЕ 
В начале СК может иметь место различная симптомати-

ка: катаральный синдром, тонзиллит, гастроэнтероколит, 
увеличение печени с незначительным повышением уровня 
аланинаминотрансферазы и т. д., в связи с чем лихорадку 
связывают с вирусной или бактериальной инфекцией, но ее 
сохранение на фоне антибактериальной (АБТ) или противо-
вирусной терапии заставляет усомниться в правильности 
диагноза. Однако на практике, учитывая нарастание лей-
коцитоза, чаще продолжают АБТ со сменой антибиотиков 
или назначением комбинированной АБТ, что задерживает 
диагностику СК на неопределенное время. У нашего боль-
ного имелось достаточно признаков СК для своевременной 
постановки диагноза, но несмотря на это он был установлен 
только на шестой день болезни. Тщательный анализ каждого 
симптома в отдельности и их сочетания между собой позво-
лил избежать ошибок при проведении дифференциальной 
диагностики с ОРВИ. 

Наличие гиперлейкоцитоза, тромбоцитоза, пастозности 
кистей и стоп, склерита и других симптомов СК нехарактерно 
для ОРВИ. Отсутствие изменений в коронарных артериях по 
результатам ЭхоКГ на четвертый день болезни при наличии 
клинических симптомов полного СК не противоречило этому 
диагнозу, так как их изменения, а также аневризмы коронар-
ных артерий развиваются позже [15]. 

Достаточная осведомленность врача об основных сим-
птомах СК и их объективная оценка позволяют избежать 
ошибок в диагностике СК, своевременно определив это 
заболевание.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Представленный случай демонстрирует необходимость 

широкого информирования педиатров об особенностях 
клинической манифестации полного и неполного СК 
в рамках системы непрерывного медицинского образова-
ния, учитывая, что своевременность постановки диагноза 
и проведенного лечения ВВИГ и АСК на ранних стадиях 
заболевания позволяет быстро купировать симптомы СК 
и избежать поражения коронарных артерий и развития 
аневризм. 
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Клинический случай / Clinical case

Завозной семейный случай кори 
в Архангельске
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Резюме
Введение. Корь – острое высококонтагиозное вирусное заболевание, передающееся воздушно-капельным путем и харак-
теризующееся наличием лихорадки, симптомов интоксикации, поражением дыхательных путей, конъюнктив, наличием 
пятнисто-папулезной экзантемы с переходом в пигментацию. В статье описаны современные представления об источниках, 
переносчиках и разнообразных механизмах передачи инфекции. По данным Единой межведомственной информационно-
статистической системы, в 2024 году в России выявлено 22 455 случаев кори – по сравнению с прошлым годом рост составил 
72% (в 1,7 раза). Большинство заболевших (14 166 человек) – дети от 0 до 17 лет. В 2024 году в Архангельской области было 
зафиксировано 8 случаев заболевания корью, 6 из которых – у детей от 0 до 17 лет. В статье представлен клинический случай 
семейного очага кори, выявленного в Архангельске в январе 2024 года. 
Цель работы. Цель данной статьи заключается в комплексной оценке эпидемиологической значимости завозного случая кори, 
который произошел на территории города Архангельска, в условиях высокого уровня коллективного иммунитета среди мест-
ного населения. Особое внимание в работе уделяется подробному анализу эффективности санитарно-эпидемиологических 
мероприятий, которые были оперативно проведены в ответ на выявление заболевания для недопущения и предотвращения 
возможного дальнейшего распространения инфекции среди жителей города. В рамках проведенного эпидемиологического 
расследования были подробно рассмотрены два клинических случая кори, зарегистрированных в пределах одной семьи 
в январе 2024 года в Архангельске. Это позволило оценить ключевую роль своевременной диагностики и изоляции забо-
левших в успешном сдерживании вспышки инфекционного заболевания. 
Заключение. Представленные в статье данные демонстрируют актуальность поддержания высокого уровня настороженности 
среди медицинских работников даже при широком охвате вакцинацией, а также подтверждают важность оперативного 
реагирования в случае заноса инфекционного заболевания в организованные коллективы.
Ключевые слова: корь, диагностика, вакцинация
Для цитирования: Внукова А. Д., Поздеева А. В., Леонтьева О. Ю. Завозной семейный случай кори в Архангельске. Лечащий 
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Invasive family case of measles in Аrkhangelsk
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Abstract 
Background. Measles is an acute highly contagious viral disease transmitted by airborne droplets and characterized by fever, symptoms of 
intoxication, damage to the respiratory tract and conjunctivae, and the presence of maculopapular exanthem with subsequent pigmenta-
tion. The article describes current knowledge about the sources, carriers, and various mechanisms of infection transmission. According 
to EMISS, in 2024, 22,455 cases of measles were reported in Russia, an increase of 72% (1.7 times) compared to the previous year. Most 
of the cases (14,166) were children aged 0 to 17. In 2024, 8 cases of measles were reported in the Arkhangelsk Region, 6 of which were 
children aged 0 to 17. The article presents a clinical case of a family outbreak of measles detected in Arkhangelsk in January 2024. 
Objective. The purpose of this article is to provide a comprehensive assessment of the epidemiological significance of the imported case 
of measles that occurred in Arkhangelsk, given the high level of collective immunity among the local population. The article focuses on 
a detailed analysis of the effectiveness of the sanitary and epidemiological measures that were promptly implemented in response to the 
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К орь – острое инфекционное заболевание, вызываю-
щееся одноименным вирусом и характеризующееся 
лихорадкой, интоксикацией, поражением слизистых 
оболочек верхних дыхательных путей, глаз, энанте-

мой и пятнисто-папулезной сыпью. Возбудителем является 
РНК-содержащий вирус кори (Measles morbillivirus), который 
относится к семейству Paramyxoviridae, роду Morbillivirus. 
По данным Единой межведомственной информационно-ста-
тистической системы, в 2024 году в России выявлено 22 455 
случаев кори – по сравнению с прошлым годом рост составил 
72% (в 1,7 раза). Большинство заболевших (14 166 человек) – 
дети от 0 до 17 лет. В 2024 году в Архангельской области было 
зафиксировано 8 случаев заболевания корью, 6 из которых – 
у детей от 0 до 17 [1, 4].

Источником инфекции служит больной человек, который 
выделяет вирус в последние дни инкубации (инкубационный 
период составляет от 9 до 21 дня), в течение продромально-
го периода и в первые четверо суток периода высыпаний. 
С пятых суток от появления сыпи пациент считается неза-
разным. Механизм передачи – аэрозольный, путь передачи – 
воздушно-капельный. 

Особенностью данного заболевания является высокая вос-
приимчивость людей к кори. Индекс контагиозности (среди 
непривитых) составляет 95-96%. Временная естественная 
защищенность против кори имеется только у детей первых 
трех месяцев жизни вследствие наличия у них врожденного 
иммунитета, полученного от матери. В дальнейшем иммуни-
тет снижается, и к 6-10-му месяцу жизни младенцы становят-
ся восприимчивыми к инфекции. После перенесенного забо-
левания формируется стойкий пожизненный иммунитет [2].

Заболевание характеризуется острым началом – подъем 
температуры до 38-40 °C. Появляются сухой кашель, насморк, 
светобоязнь, чихание, осиплость голоса, головная боль, отек 
век и покраснение конъюнктивы, гиперемия зева и коревая 
энантема – красные пятна на твердом и мягком нёбе. На 2-й 
день болезни на слизистой щек в области моляров появля-
ются мелкие белесые пятнышки, окруженные узкой красной 
каймой, – так называемые пятна Бельского – Филатова – 
Коплика, представляющие собой патогномоничный симптом 
кори. Коревая сыпь (экзантема) появляется на 4-5-й день 
болезни и характеризуется этапностью высыпания:
● в 1-й день элементы сыпи появляются на лице и шее;
● на 2-й день – на туловище, руках и бедрах;
● на 3-й день высыпания покрывают разгибательные 

поверхности рук и ног, включая пальцы, а на лице сыпь 
начинает бледнеть [5].

Корь диагностируется на основании характерной симпто-
матики и результатов лабораторных исследований. Согласно 
клиническим рекомендациям, для лабораторной диагности-

ки инфекции используются серологический и молекулярно-
биологический методы. Исследование крови проводится 
иммуноферментным анализом (ИФА). Для определения 
антител (IgM, IgG) к вирусу кори кровь берется на 5-й день 
от начала высыпаний. Для идентификации и определения 
типа вируса используется метод полимеразной цепной реак-
ции. Для проведения исследования забор материала (носо-
глоточные смывы, моча, ликвор) производится на 1-3-й день 
с момента высыпаний [6].

Специфического лечения кори не существует, поэтому 
терапия этого инфекционного заболевания направлена 
на облегчение состояния больного и борьбу со вторичны-
ми инфекциями и осложнениями. Пациенту назначают 
жаропонижающие лекарственные препараты для сниже-
ния температуры, устранения симптомов интоксикации 
и воспаления. Для этиотропной терапии рекомендуется при-
менять интерфероны (интерферон альфа) и иммуноглобу-
лин человека нормальный при тяжелых формах инфекции. 
Для дезинтоксикационной терапии при среднетяжелых 
и тяжелых формах показаны растворы электролитов, при 
легком течении используется оральная регидратация. 
Симптоматическая терапия направлена на купирование 
симптомов (деконгестанты, противокашлевые и отхаркиваю-
щие средства, жаропонижающие, антигистаминная терапия). 
При развитии осложнений проводится терапия, направлен-
ная на их купирование, в т. ч. антибактериальная [6].

Самое эффективное средство защиты от кори – вакцина-
ция, которую проводят детям в возрасте 1 года (12 месяцев) 
и 6 лет (перед поступлением в школу). Противокоревая вак-
цина обеспечивает длительный активный поствакцинальный 
(постпрививочный, искусственный) иммунитет [5].

До начала массовой вакцинации случаи кори чаще реги-
стрировались в осенне-зимний и весенний периоды, пре-
имущественно среди детей в возрасте от одного года до 8 лет. 
Внедрение активной иммунизации против кори привело 
к изменению возрастной структуры заболеваемости: наблюда-
ется смещение поражаемого контингента в сторону взрослого 
населения – заболевание все чаще диагностируется у ранее 
не привитых либо утративших поствакцинальный имму-
нитет. Уровень популяционного иммунитета, необходимый 
для предотвращения распространения коревой инфекции, 
должен быть очень высоким (90-95%). Строгий контроль 
за вакцинацией против коревой инфекции позволил сфор-
мировать в регионе достаточный уровень – 96,88% [3].

Представляем семейный случай кори, произошедший 
в Архангельске в январе 2024 года. Пациенты – отец и дочь; 
инфекция была завезена из Москвы дочерью после новогодних 
мероприятий, вследствие чего произошло инфицирование отца. 
В статье представлены клинические проявления заболевания, 

detection of the disease, aimed at preventing the possible further spread of the infection among the residents of the city. As part of the 
epidemiological investigation, two clinical cases of measles were examined in detail, both of which were reported within the same family 
in January 2024 in the city of Arkhangelsk. This allowed us to assess the key role of timely diagnosis and isolation of patients in success-
fully containing an infectious disease outbreak. 
Conclusion. The data presented in the article highlight the importance of maintaining a high level of vigilance among healthcare profes-
sionals, even with widespread vaccination coverage, and confirm the significance of prompt response in the event of an infectious disease 
outbreak in organized groups.
Keywords: measles, diagnosis, vaccination
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особенности диагностики и применяемые методы лечения. 
В обоих случаях установление диагноза вызвало затруднения 
у врачей, что привело к несвоевременному началу терапии. 
Наиболее эффективной мерой профилактики кори на сегод-
няшний день остается вакцинация, однако охват вакцинацией 
людей, выезжающих в эндемичные регионы, недостаточен. 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ № 1
Девочка, 1,5 года, проживает в Архангельске. Находилась 

с 27.12.23 г. по 04.01.24 г. с мамой в Москве, посещали новогоднюю 
елку. 04.01.24 г. девочка с мамой вернулись домой в Архангельск. 
С 10.01.24 г. у девочки поднялась температура до 38 °С, появились 
явления конъюнктивита, обильный ринит, влажный кашель. 
Мама с девочкой обратились к педиатру в частную клинику, 
поставлен диагноз «острое респираторное заболевание, конъ-
юнктивит», назначена симптоматическая терапия. С 14.01.24 г. 
у девочки появилась сыпь на лице, груди. Продолжалась лихо-
радка до 39,5 °С. Антипиретики без эффекта. Мама с девочкой 
повторно обратились к педиатру в частную клинику, врач поста-
вил диагноз «энтеровирусная инфекция» и назначил патогенети-
ческую терапию. Лабораторные исследования в клинике не про-
водились. 15.01.24 г. продолжалась лихорадка, сыпь опустилась 
на туловище и проксимальные отделы конечностей. С 16.01.24 г. 
сыпь покрыла все тело, после этого температура литически сни-
зилась, сохранился влажный кашель. 26.01 пациентка вместе 
с отцом (из одного клинического случая) была направлена 
в Центр инфекционных болезней Архангельской областной 
клинической больницы для подтверждения диагноза «корь».

Исход данного заболевания – выздоровление.
Из анамнеза известно, что девочка росла и развивалась 

своевременно, физическое и нервно-психическое развитие 
соответствует возрасту. Единственная вакцинация, которая 
была проведена девочке, это вакцина туберкулезная (БЦЖ). 
От остальной вакцинопрофилактики мать девочки отказалась.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ № 2
Мужчина, 42 года, житель Архангельска, поступил 

26.01.2024 г. (на 8-й день болезни) в Центр инфекционных 
болезней Архангельской областной клинической больницы 
по направлению Первой городской клинической больницы 
им. Е. Е. Волосевич (ПГКБ) с диагнозом: «Энтеровирусная 
инфекция?». При поступлении пациент предъявлял жалобы 
на сыпь на теле, повышение температуры, головную боль, 
недомогание, слабость, покашливание.

Из анамнеза заболевания известно, что пациент заболел 
остро 18.01.2024 г. с повышением температуры тела до фебриль-
ных цифр и ознобом. Пациент расценил симптомы как дис-
кинезию желчного пузыря (но диспепсии и болевого синдрома 
не было). Самостоятельно принимал желчегонные препара-
ты и парацетамол. В динамике отметил тошноту, лихорадка 
сохранялась, появился кашицеобразный стул до 1 раза в день. 

В ночь на 21.01 вызвана бригада скорой медицинской помо-
щи, была введена литическая смесь и папаверин с положи-
тельным эффектом.

23.01 выполнено ультразвуковое исследование (УЗИ) орга-
нов брюшной полости, в результате которого были выявлены 
диффузные изменения в печени и поджелудочной железе 
вторичного характера, мелкий полип и деформация желчного 
пузыря. Пациент был осмотрен гастроэнтерологом, рекомен-
дован прием сорбентов и нестероидных противовоспали-
тельных средств. Вечером того же дня появились высыпания 
на лице розового цвета. В динамике сыпь распространилась 
на руки, шею, туловище, наблюдались лихорадка до фебриль-

ных цифр с повышением в вечернее время (с эффектом 
от жаропонижающих), покашливание.

25.01 пациент госпитализирован в платное отделение ПГКБ. 
Было проведено обследование: коагулограмма без особен-
ностей; в биохимическом анализе крови – С-реактивный 
белок (СРБ) – 28, функциональные пробы печени и показа-
тели азотистого обмена в норме; мазки на аденовирус, грипп 
и новую коронавирусную инфекцию – отрицательные. 
В общем анализе крови (ОАК) лейкопения – 3,46, скорость 
оседания эритроцитов – 23, тромбоцитопения – 142. Общий 
анализ мочи – в норме; компьютерная томография органов 
грудной клетки от 25.01 – данных за пневмонию не выявлено.

Лечение: инфузионная терапия, цефтриаксон, нестероидные 
противовоспалительные препараты. На следующий день пре-
бывания в стационаре ПГКБ на фоне высокой температуры 
сыпь распространилась на туловище и проксимальные отде-
лы конечностей. В связи с этим 26.01 пациент был направлен 
в Центр инфекционных болезней Архангельской областной 
клинической больницы с диагнозом «энтеровирусная инфек-
ция», где в приемном отделении выявлен случай кори.

Анамнез жизни – без особенностей. 
Эпидемический анамнез: с 29.12.2024 г. по 08.01 2025 г. был 

на Бали с перелетом через Москву вместе с сыном и друзьями – 
все здоровы. Жил в отеле, территорию отеля не покидал, купал-
ся в море, контакты с животными и укусы насекомых отрицает. 
С инфекционными больными на отдыхе не контактировал. 

Социальный анамнез: дома у ребенка (1,5 года, от кори 
не привита) с 03.01 рвота, жидкий стул, повышение температуры, 
затем появление сыпи, в динамике диагностирована вирусная 
пневмония. При поступлении в отделение состояние средней 
степени тяжести, сознание ясное, положение активное, но вялый, 
астенизированный. На голове, шее, руках, туловище – пятнисто-
папулезная сыпь ярко-розового цвета со склонностью к слия-
нию, без шелушения, с зудом на ладонях. Ноги без высыпаний. 
Гиперемия век, конъюнктив, явления склерита. Зев гиперемиро-
ван, на левой щеке точечные беловатые налеты. На миндалинах 
налетов нет. Редкий сухой кашель. Температура – 38 ˚C. 

В ОАК при поступлении: лейкоциты – до 3,53 × 109/л, лим-
фоциты – до 0,53 × 109/л, нейтрофилы – до 80,70 %, эозино-
филы – до 0,01 × 109/л, тромбоциты – до 145 × 109/л, лейко-
цитарная формула: лимфоциты – 15,0%, моноциты – 4,0%, 
сегментоядерные нейтрофилы – 81,0%, другие показатели 
в пределах нормы. 

По коагулограмме при поступлении были повышены такие 
показатели, как фибриноген – 4,20 г/л, активированное 
частичное тромбопластиновое время (АЧТВ) – 34,80 сек, 
D-димер – 0,62 мг/л.

В биохимическом анализе крови при поступлении: ала-
нинаминотрансфераза – 71,00 ед/л, аспартатаминотрансфе-
раза – 76,00 ед/л, гамма-глутамилтрансфераза – 97,60 ед/л, 
общий белок – 62,00 г/л, мочевина – 2,26 ммоль/л, креатин-
киназа – 415,50 ед/л, креатинкиназа МВ – 26,30 ед/л, лактатде-
гидрогеназа – 571,00 ед/л, глюкоза – 7,46 мг/л, СРБ – 41,50 мг/л.

Был проведен ИФА, в результате которого были обнару-
жены IgM к кори (13,29) и IgG к кори (0,59 МЕ/мл). Также 
с помощью ИФА были выявлены ВЭБ-VCA-IgG (21,01) с высо-
кой авидностью, ВЭБ-NA-IgG (6,15), цитомегаловирус IgG 
(99,95) с высокой авидностью.

В отделении была назначена антибактериальная терапия – 
цефтриаксон 2 г/сутки внутривенно, инфузионная тера-
пия, жаропонижающие, антигистаминные и биопрепараты. 
Температура снизилась, явления интоксикации купированы, 
катаральных явлений нет. Состояние удовлетворительное. 
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Лабораторные данные – без воспалительных изменений, 
сыпь угасла. Таким образом, на фоне лечения наблюдалась 
положительная динамика, и 01.02.2024 г. (на 15-й день болез-
ни) пациент выписан с улучшением.

Клинический случай представляет интерес в связи с эпиде-
миологической ситуацией в Архангельской области, где до 2024 
года регистрировались исключительно единичные завозные 
случаи кори. Диагностика в данном случае была затруднена 
рядом факторов. Пациент (отец) незадолго до появления сим-
птомов вернулся из Индонезии (остров Бали), что первоначаль-
но обусловило предположение о завозном характере инфекции. 
Однако эпидемиологическое расследование установило, что 
источником заражения явилась его дочь, заболевшая после 
поездки в Москву, где и произошло первичное инфицирование. 
Таким образом, имела место передача вируса внутри семьи.

ВЫВОДЫ
1. Клиническое течение заболевания у взрослого пациента 

оказалось более тяжелым по сравнению с ребенком. Эти обсто-
ятельства, а также первоначальное подозрение на завозной 
характер инфекции затруднили своевременную постановку 
диагноза. В результате окончательное подтверждение кори было 
получено только на основании лабораторных исследований.

2. Высокий уровень охвата детского населения вакцина-
цией против кори (более 95%) на территории Архангельска 
способствует формированию коллективного иммунитета, 
препятствующего распространению инфекции. На протя-
жении наблюдаемого периода случаи кори среди местного 
населения не регистрировались, что подтверждает эффектив-
ность проводимых профилактических мероприятий.

3. Описанный случай кори имел завозной характер и при-
вел к инфицированию в пределах семьи, однако не вызвал 
дальнейшего распространения заболевания в популяции. 
Отсутствие вторичных случаев инфекции свидетельствует 
о высокой эпидемиологической настороженности и эффек-
тивной работе санитарно-эпидемиологической службы, обес-
печившей своевременное выявление и локализацию очага. 
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Современная терапия пациентов 
с сочетанной патологией печени 
и сердечно-сосудистыми 
заболеваниями
М. В. Чиркова
Журнал «Лечащий Врач», Москва, Россия, mara@osp.ru

Резюме
Введение. В декабре 2025 года в Москве в гибридном формате (очно и онлайн) прошла Научно-практическая конференция 
«Московский гастроэнтерологический консилиум». Итоги года». На мероприятии ведущие специалисты-гастроэнтерологи 
встретились для обсуждения актуальных вопросов лечения заболеваний желудочно-кишечного тракта, гепатобилиарной 
системы и обмена опытом. 
Результаты. Конференция стала важным событием для практикующих врачей, позволив им быть в курсе последних тенденций 
в медицине. Обсуждались наиболее актуальные проблемы современной гастроэнтерологии – воспалительные заболевания 
кишечника, коморбидная патология и междисциплинарные аспекты. На состоявшемся в рамках конференции симпози-
уме «Междисциплинарные задачи в гепатологии. Практические решения» в фокусе внимания были эффективные подходы 
к терапии пациентов с сочетанной патологией (неалкогольная жировая болезнь печени + сердечно-сосудистые заболева-
ния), а также новые клинические рекомендации по лекарственным поражениям печени. На симпозиуме в президиуме были 
М. В. Маевская, д.м.н., профессор, консультант ЛДО № 3 Университетской клинической больницы № 2, ФГАОУ ВО «Первый 
Московский государственный медицинский университет им. И. М. Сеченова» (Сеченовский Университет) Минздрава 
России, вице-президент Российского общества по изучению печени, Москва, Россия, и Е. В. Винницкая, д.м.н., главный 
научный сотрудник отдела гепатологии ГБУЗ МКНЦ им. А. С. Логинова.
Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени, стеатоз, миокард, ишемия, коморбидные пациенты, лекарственное 
поражение печени
Для цитирования: Чиркова М. В. Современная терапия пациентов с сочетанной патологией печени и сердечно-сосудистыми 
заболеваниями. Лечащий Врач. 2026; 1 (29): 40-46. https://doi.org/10.51793/OS.2026.29.1.006
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Modern therapy for patients with combined liver and cardiovascular diseases
Marina V. Chirkova
The Lechaschi Vrach journal, Moscow, Russia, mara@osp.ru

Abstract 
Background. In December 2025, a hybrid (in-person and online) Scientific-Practical Conference "Moscow Gastroenterological Council. 
Year's Results" was held in Moscow. At the event, leading gastroenterology specialists gathered to discuss current issues in the treatment 
of hepatobiliary system diseases and to share experiences.
Results. The conference was an important event for practicing physicians, allowing them to stay abreast of the latest trends in medicine. The most 
pressing issues in modern gastroenterology were discussed – inflammatory bowel diseases, comorbid pathology, and interdisciplinary aspects. 
The symposium "Interdisciplinary Tasks in Hepatology. Practical Solutions," held as part of the conference, focused on effective approaches 
to therapy for patients with combined pathology (non-alcoholic fatty liver disease + cardiovascular diseases), as well as new clinical guidelines 
for drug-induced liver injury. The symposium's presidium included M. V. Maevskaya, Cand. of Sci. (Med.), Professor, Consultant of Medical 
and Diagnostic Department No. 3 of the University Clinical Hospital No. 2, I. M. Sechenov First Moscow State Medical University (Sechenov 
University) Ministry of Health of the Russian Federation, Vice-President of the Russian Society for Liver Research, Moscow, Russia, and  
E. V. Vinnitskaya, Dr. of Sci. (Med.), Chief Researcher of the Hepatology Department at the A. S. Loginov Moscow Clinical Research Center.
Keywords: non-alcoholic fatty liver disease, steatosis, myocardium, ischemia, comorbid patients, drug-induced liver injury
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EVENT

Первый доклад сим-
позиума «Морфолиния 
тиазотат – фармако-
логические основы кли-
нических эффектов» 
представил Сергей Вла-
димирович Оковитый, 

д.м.н., профессор, заведующий кафедрой 
фармакологии и клинической фармакологии 
ФГБОУ ВО «Санкт-Петербургский госу-
дарственный химико-фармацевтический 
университет» Минздрава России (Санкт-
Петербург). 

Учитывая сегодняшний уровень 
понимания формирования патоло-
гии печени или миокарда, очевид-
но, что само понятие оксидативного 
стресса значительно расширилось. 
Установлено, что наряду с образо-
ванием активных форм соединений 
кислорода есть и другие механизмы, 
тоже входящие в рамки оксидативного 
стресса. Стало понятно большое зна-
чение образования пероксинитритных 
соединений. Данные соединения явля-
ются важными факторами, запускаю-
щими повреждение и фолдинг белков, 
что приводит к нарушению аутофагии. 
А ведь нарушение аутофагии, наряду 
с митохондриальной дисфункцией 
и некоторыми другими компонента-
ми, входит в число ключевых патоге-
нетических элементов развития неал-
когольной жировой болезни печени 
(НАЖБП). 

Повреждение печени в результате 
формирования избытка свободных 
радика лов, как кислородных, так 
и азотных, является ключевым факто-
ром поражения и гепатоцитов, и других 
клеток печени. В процесс оксидативно-
го и нитрозативного стресса вовлека-
ются все клетки печени, и гепатоциты, 
и холангиоциты, и клетки макрофа-
гально-моноцитарного звена, и клетки 
Купфера.

То же самое происходит и в миокар-
де, где оксидативный стресс развива-
ется теми же самыми механизмами, 
тем более что энергетическое обеспе-
чение принципиально одинаковое и в 
гепатоцитах, и в кардиомиоцитах. Это 
преимущественное окисление жирных 
кислот, бета-окисление жирных кислот, 
и поэтому механизмы оксидативного 
и нитрозативного стресса в сердце раз-
виваются тоже очень близкими путями.

Оксидативный и нитрозативный 
стресс рассматривается как ведущий 

Рис. 1.  Ключевые механизмы действия морфолиния тиазотата [3] / Key 
mechanisms of action of morpholinium thiazotate [3]

фактор развития эндотелиальной дис-
функции и является важным звеном 
патогенеза и потенциальной мишенью, 
общей для хронических поражений 
печени и сердца. 

Сегодня для борьбы с такими пора-
жениями печени и миокарда можно 
использовать препараты, способные 
влиять на одну и ту же мишень. Наи-
большая плейотропность действия 
характерна для морфолиния тиазотата 
(Тиотриазолин®). Он демонстрирует как 
гепатотропность, так и кардиотропность 
благодаря влиянию на универсальные 
звенья энергопродукции и ферменты 
(индуцибельную NO-синтазу), которые 
являются инициирующими при разви-
тии воспаления.

Работы 2025 года по препарату Тио-
триазолин® показали, что препарат 
может влиять на процессы энерго-
образования и в печени (в гепатоцитах), 
и в кардиомиоцитах [1], причем влия-
ние обеспечивается, с одной стороны, 
неспецифическим действием на мембра-
ны, как у любого скэвенджера с анти-
оксидантной активностью, и, с другой 
стороны, специфическим действием. 
Оказалось, что морфолиния тиазотат 
может действовать как своеобразный 
переключатель процессов. 

Как работает Тиотриазолин®? 
Когда происходит нарушение мито-

хондриальной функции (а при НАЖБП 
оно есть всегда, как и при ишемической 
болезни сердца в миокарде), наблюда-
ется постепенное уменьшение экс-
прессии конституциональной формы 

NO-синтазы с уменьшением продукции 
оксида азота, эндотелиального релак-
сирующего фактора, противовоспали-
тельных факторов и компенсаторное 
нарастание экспрессии индуцибельной 
формы NO-синтазы, причем не только 
в эндотелиоцитах, но и в клетках, кото-
рые туда привлекаются, в частности, 
в клетках моноцитарно-макрофагаль-
ного звена. Это ведет к увеличению 
образования пероксинитрита, исчер-
панию пула эндогенных антиоксидан-
тов и нитрозотиолов, уменьшающих 
повреждения. Развиваются нитроза-
тивный стресс и субклиническое низ-
коуровневое воспаление, которое очень 
тяжело диагностировать, с нарушени-
ем метаболических процессов, причем 
патология захватывает и гепатоциты, 
и кардиомиоциты. 

Тиотриазолин® способен подавить 
или переключить экспрессию инду-
цибельной формы NO-синтезы на экс-
прессию ее конституциональной формы 
и обеспечить восстановление функций 
эндотелия [2, 3].

Тиотриазолин® усиливает актива-
цию экспрессии редокс-чувствитель-
ных генов, необходимых для защиты 
клеток от окислительного стресса. При 
ишемии миокарда препарат стимулиру-
ет лактатдегидрогеназу в направлении 
образования пирувата из лактата, что 
устраняет лактоацидоз и нормализует 
внутриклеточный уровень pH, а также 
активирует цикл Кребса за счет увели-
чения продукции пирувата. Препарат 
способен активировать малат-аспартат-

Приходько В. А., Оковитый С. В. Возможности применения морфолиния тиазотата в качестве средства фармакотерапии состояний 
гепатокардиального континуума. Медицинский совет. 2024; 18 (23): 94-103. https://doi.org/10.21518/ms2024-517
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ный шунт в миокарде в острый период 
инфаркта миокарда (рис. 1). 

Одной из особенностей механиз-
ма действия морфолиния тиазотата 
является уменьшение выраженно-
сти гипоксического компонента при 
повреждении эндотелия. Это отлича-
ет морфолиния тиазотат от статинов 
или препаратов урсодезоксихолевой 
кислоты. 

Интерес представляют данные кли-
нических исследований, где дока-
зана сопоставимая эффективность 
применения морфолиния тиазотата 
в дозе 600 мг/су т при сравнении 
с э ф ф ек т и вно с т ью испол ь з ов а-
ния триметазидина в дозе 60 мг/сут 
в составе комплексной терапии у паци-
ентов с ишемической болезнью серд-
ца (ИБС) и стабильной стенокардией 
напряжения II-III функционально-
го класса [4] (оцениваемые параме-
тры: увеличение продолжительности 
выполняемой физической нагрузки 
при велоэргометрии, потребность 
в использовании нитроглицерина).

Говоря о коморбидности, нельзя 
не обратить внимание на програм-
мы ТРИГОН-1 и ТРИГОН-2 (Тера-
певтическая эффективность моно-
терапии препаратом Тиотриазолин® 
у пациентов с НАЖБП и сердечно-
сосудистыми рисками — ТРИ Главных 
Объекта Наблюдения), оценивающие 
возможность использования препа-
рата Тиотриазолин® у коморбидных 
пациентов, результаты по программе 
ТРИГОН-1 опубликованы (2020) [5].

Тиотриазолин® способен умень-
шать повреждения клеток, вызванные 
оксидативным стрессом при различ-
ных типах лекарственных пораже-
ний печени (ЛПП), и применяется 
как для лечения, так и профилактики 
ЛПП [3]. 

Так им обра зом, д л я препарата 
Тиотриазолин® характерна множест-
венность фармакологических эффек-
тов, обусловленная способностью влиять 
на индукцию NO-синтазы и изменять 
соотношение между двумя ключе-
выми изоформами, что обеспечива-
ет эндотелиопротективное действие, 
а также Тиотриазолин® проявляет 
антиоксидантное, антигипоксическое 
и мембраностабилизирующее действие. 
Это позволяет включать Тиотриазолин® 

в лечение как при поражении печени, так 
и при поражении миокарда. 

Док лад «НАЖБП у 
коморбидных пациентов с 
высоким сердечно-сосуди-
стым риском» предста-
вила Елена Владимировна 
Винницкая, д.м.н., глав-
ный научный сотрудник 

отдела гепатологии ГБУЗ МКНЦ им. 
А. С. Логинова ДЗМ (Москва).

НАЖБП — коморбидное состояние, 
ассоциированное с сахарным диабе-
том 2-го типа, ожирением и другими 
кардиометаболическими факторами 
риска. В настоящее время распро-
страненность НАЖБП в мире дости-
гает 38%, к 2035 году она увеличится 
еще на 23-24%. Кроме того, заболе-
ваемость НАЖБП резко помолоде-
ла, наибольшее число новых случаев 
в 2021 году приходится на пациентов 
в возрасте 20-24 лет. 

Патогенетическая подоплека комор-
бидности НАЖБП заключается в том, 
что основные патогенетические про-
цессы при этом заболевании являют-
ся общими для всех органов и тканей. 
Это инсулинорезистентность, эндоте-
лиальная дисфункция, системное вос-
паление и гипераммониемия. 

Взаимосвязь НАЖБП с сердечно-
сосудистыми заболеваниями (ССЗ) 
установлена во множестве исследова-
ний. НАЖБП, особенно при тяжелом 
течении, ассоциируется со значимым 
риском развития сердечно-сосуди-
стых осложнений [6]. В метаанализе 
по НАЖБП и ССЗ, включавшем 12 млн 
пациентов, было показано, что мета-
болически ассоциированная жировая 
болезнь печени ассоциируется с общей 
смертностью от ССЗ, инсультов, повы-
шенным риском сердечной недостаточ-
ности, обструктивного апноэ и злока-
чественных новообразований [7]. 

Что представляет собой современная 
терапия при НАЖБП? Это комплексная 
терапия, ориентирующаяся на стадию 
болезни, ее особенности. А именно, 
имеет ли место стеатоз и неалкоголь-
ный стеатогепатит (НАСГ), развился 
ли цирроз печени, при этом необходим 
учет коморбидного фона (НАЖБП + 
ССЗ, стабильная ИБС/постинфаркт-
ный кардиосклероз). Базовая терапия 
прежде всего предусматривает модифи-
кацию образа жизни: диету и снижение 
веса пациента на 7-10%. 

Какие существуют препараты с хоро-
шо доказанным антиоксидативным 

действием? Прежде всего витамин Е, 
но он не подходит пациентам с ИБС, 
сердечной недостаточностью и пере-
несшим инсульт. Его назначают только 
при морфологически подтвержденном 
(биопсия) НАСГ, отсутствии СД 2-го 
типа, ССЗ, ИБС и инсульта в анамнезе, 
отсутствии цирроза печени, под кон-
тролем биохимического анализа крови 
и УЗИ каждые 3-6 месяцев. Препарат 
неэффективен при простом стеатозе 
(без гепатита), требует модификации 
образа жизни, повышает риск сосуди-
стых осложнений. 

Другим препаратом, на который воз-
лагаются большие надежды, является 
пиоглитазон. Он применяется при НАСГ 
в сочетании с СД 2-го типа, при неал-
когольном стеатогепатите без диабета 
при выраженной инсулинорезистент-
ности с подтвержденным фиброзом 
печени (биопсия, эластометрия) степени 
F2-F3. Противопоказаниями являются 
хроническая сердечная недостаточность 
III-IV класса по NYHA, другие, кроме 
НАСГ, заболевания печени, рак мочевого 
пузыря в анамнезе, тяжелая почечная 
недостаточность. Во время лечения каж-
дые 3 мес необходим контроль аланин-
аминотрансферазы/аспартатамино-
трансферазы (АЛТ/АСТ), веса пациента 
и отсутствия отеков. У препарата есть 
побочные эффекты: задержка жидкости, 
увеличение массы тела, риск развития 
сердечной недостаточности и перело-
мов костей. При ССЗ этот препарат тоже 
не рекомендован.

Есть и новая группа препаратов – 
тиразопевтики. Они предназначены 
для таргетной терапии НАСГ и пред-
ставляют собой селективные агонисты 
рецепторов к тиреоидным гормонам 
бета-типа (THR-β) в печени. Активация 
рецепторов HTR-β приводит к уско-
ренному метаболизму жиров в ткани 
печени, снижению липотоксичности, 
уменьшению воспаления и фиброза. 
Это этиопатогенетическое лечение, 
направленное на ключевое звено пато-
генеза НАСГ, впервые в мире одобрен-
ное специально для лечения НАСГ 
с фиброзом печени F2-F3. Однако 
и этот класс препаратов имеет ограни-
чения в применении при ССЗ: с осто-
рожностью при контролируемой ИБС, 
после аортокоронарного шунтирова-
ния, при артериальной гипертензии. 
Особого контроля требует примене-
ние при хронической сердечной недо-
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статочности III-IV класса по NYHA, 
фибрилляции предсердий в услови-
ях использования антикоагулянтов, 
а также при нестабильной стенокар-
дии.

В последнее время у данной группы 
пациентов применяется бициклол. 
Однако препарат противопоказан 
при аутоиммунном гепатите, гепа-
тоцел люл ярной карциноме, суб- 
и декомпенсированном циррозе пече-
ни (классы В и С по шкале Чайлда-
Пью), применим с осторожностью 
при гастрите, холецистите, панкреа-
тите – необходим контроль показате-
лей печени. Применение бициклола 
при сердечно-сосудистой патологии 
не изучалось и не практикуется, так 
как его фармакологический профиль 
не нацелен на ключевые звенья сердеч-
но-сосудистого риска.

Таким образом, возможности лекар-
ственного выбора ограничены, отме-
тила Е. В. Винницкая. В то же время 
есть препарат, который имеет основ-
ные показания к применению как в 
кардиологии, так и в гепатологии, – это 
Тиотриазолин® (морфолиния тиазо-
тат). Механизм действия включает ряд 
эффектов: антиоксидантный (прямое 
связывание свободных радикалов), 
мембраностабилизирующий (укрепле-
ние мембран кардиомиоцитов и гепа-
тоцитов, повышение их устойчивости 
к повреждению), антигипоксантный, 
противовоспалительный и регенера-
тивный. Основными показаниями 
к применению в кардиологии являют-
ся комплексная терапия ИБС и неста-
бильной стенокардии, восстановление 
после инфаркта миокарда, лечение кар-
диомиопатии. В гепатологии показа-
ния к применению включают ЛПП, 
НАЖБП, НАСГ, хронические гепати-
ты, цирроз печени. 

Док ла дчик привела результаты 
двух наблюдательных исследований 
в МКНЦ им. А. С. Логинова, в кото-
рых Тиотриазолин® использовали 
в лечении НАСГ. Первое исследование 
в 2016 году включало 30 человек, в нем 
изучалась эффективность препарата 
Тиотриазолин® как гепатопротекто-
ра. Первые пять дней препарат назна-
чался внутривенно капельно в дозе 
100 мг, и уже после первого курса лече-
ния пациенты отмечали улучшение 
общего самочувствия – общего состо-
яния и настроения. После второго курса 

Рис. 2.  Результаты монотерапии препаратом Тиотриазолин® у пациентов 
с НАЖБП и сердечно-сосудистыми рисками [предоставлено 
докладчиком] / Results of Thiotriazoline® monotherapy in patients with NAFLD 
and cardiovascular risks [provided by the speaker]

(по 200 мг 3 раза в сутки, курс 14 дней) 
были проведены анализ биохимических 
показателей (маркеры цитолитическо-
го синдрома, холестатического син-
дрома, гепатодепрессии, иммунного 
воспаления) и липидного профиля, 
а также УЗИ и фиброэластометрия 
печени. Результаты показали значи-
тельное улучшение, а также было отме-
чено снижение астении и апатии.

В 2018 году это исследование было 
повторено на 60 пациентах по той же 
схеме, с целью изучения эффективно-

сти и безопасности применения пре-
парата Тиотриазолин® у коморбидных 
больных с НАЖБП. В группу вошли 
как пациенты с метаболически ассоци-
ированной жировой болезнью печени 
без сопутствующих заболеваний, так 
и пациенты с ИБС, стенокардией 
напряжения, атеросклеротическим 
кардиосклерозом, СД и ожирением. 
Исследование также продемонстриро-
вало положительную динамику по всем 
показателям, включая оценку по каче-
ству жизни [8]. Нежелательных явлений 

Примечание. * — p < 0,05 по сравнению с данны-
ми до лечения; ** — p < 0,05 по сравнению 
с данными на 30-е сутки лечения

30-е сутки       60-е сутки Исходно       30-е сутки      60-е сутки
БС              ДС              АС FLI

Примечание. * — p < 0,05 по сравнению 
с данными до лечения; ** — p < 0,05 по сравне-
нию с данными на 30-е сутки лечения

Динамика индекса стеатоза печени (FLI) 
у больных с НАЖБП на фоне лечения 

препаратом Тиотриазолин®, 600 мг/сутки

Динамика клинической 
симптоматики и параметров 

качества жизни (SF-36)

На фоне монотерапии препаратом Тиотриазолин®:
● получено достоверное снижение ферментов цитолиза, холестаза, общего 
билирубина и индекса стеатоза печени (FLI);
● отмечена положительная динамика клинических проявлений и достоверное 
снижение интенсивности болевого, диспептического и астенического 
синдромов.

Динамика показателей липидного спектра у больных с неалкогольным стеатогепатозом 
на фоне лечения препаратом Тиотриазолин® мг/сутки

Примечание. * — p < 0,05 по сравнению с данными до лечения; ** — p < 0,05 по сравнению с данными на 30-е сутки лечения
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при приеме препарата Тиотриазолин® у 
больных не наблюдалось. 

Е. В. Винницкая более подроб-
но осветила исследование ТРИГОН, 
которое вк люча ло 30 пациентов. 
В ходе исследования пациенты полу-
чали в течение 60 дней Тиотриазолин® 
перорально по 200 мг 3 раза в сутки [5]. 
Оценивались динамика клинической 
симптоматики и качество жизни, 
влияние терапии на биохимические 
характеристики ткани печени, харак-
тер влияния на предикторы ССЗ, изу-
чалась взаимосвязь между клинико-
биохимическими параметрами и преди-
кторами ССЗ. Были проведены оценка 
индекса стеатоза печени (FLI), ком-
плекса QT, толщины комплекса «инти-
ма-медиа», толщины эпикардиального 
жира, показателей ремоделирования 
миокарда.

По итогам исследования получены 
отчетливо положительные резуль-
таты монотерапии препаратом Тио-
триазолин® – достоверное уменьше-
ние длины комплекса QT и толщины 
комплекса «интима-медиа». Отмечено 
достоверное положительное воздей-
ствие на клинические и биохимические 
показатели — улучшение липидного 
профиля за счет снижения уровней 
общего холестерина, липопротеидов 
низкой плотности и триглицеридов, 
снижение коэффициента атероген-
ности. Установлены достоверное сни-
жение уровней ферментов цитоли-
за, холестаза, общего билирубина и 
индекса FLI, положительная динамика 
клинических проявлений и достовер-
ное снижение интенсивности болево-
го, диспептического и астенического 
синдромов (рис. 2). Метацетиновый тест 
также указывал на улучшение функции 
печени. 

В итоге, исходя из зарегистрованных 
двойных показаний, Тиотриазолин® 
можно рассматривать как препарат 
выбора для комплексного лечения 
пациентов с сочетанной НАЖБП и ста-
бильными формами ИБС, например, 
стабильной стенокардией, постинфаркт-
ным кардиосклерозом. Тиотриазолин® 
может играть роль вспомогательного 
агента, воздействующего на общие 
метаболические пути, особенно когда 
окислительный стресс рассматривается 
как ключевой фактор. 

Лечение НАЖБП сложное и много-
факторное, сделала вывод Е. В. Вин-

Рис. 3.  Препараты для лечения и профилактики ЛПП [предоставлено 
докладчиком] / Drugs for the treatment and prevention of drug liver damage 
[provided by the speaker] 

ницкая. Задача терапии – остановить 
прогрессирование стеатоза к НАСГ 
и снижать бремя ССЗ. Результаты иссле-
дований подтверждают антиоксидант-
ные свойства молекулы морфолиния 
тиазотата, приводящие к снижению 
цитолиза и холестаза. 

Заверши л симпо-
зиум доклад от груп-
п ы а в т ор ов «Новые 
клинические рекомен-
дации "Лекарственные 
поражения печени"», 
который представи-

ла Василиса Романовна Гречишникова, 
ассистент кафедры пропедевтики вну-
тренних болезней, гастроэнтерологии 
и гепатологии Сеченовского университета, 
Клиники пропедевтики внутренних болез-
ней, гастроэнтерологии и гепатологии 
им. В. Х. Василенко Сеченовского универ-
ситета (Москва). 

В докладе была представлена новая 
версия клинических рекомендаций 
2025 г. ЛПП – это повреждения пече-
ни, которые вызваны любым лекар-
ственным средством, а также любым 
препаратом биологического происхож-
дения, фитопродуктом, диетическими 
и биологически активными добавками. 
В последние годы ЛПП встречаются все 
чаще.

Путь от дебюта заболевания до назна-
чения лечения достаточно продолжи-

тельный, поскольку ЛПП – это диагноз 
исключения. На первом этапе важно 
собрать подробный анамнез пациен-
та, оценить клиническую картину, 
определить факторы риска развития 
лекарственных поражений. На втором 
этапе выполняются анализы крови, 
УЗИ органов брюшной полости, скри-
нинговые исследования для исключе-
ния других возможных заболеваний. 
На третьем этапе накопленные данные 
помогают рассчитать коэффициент R 
(соотношение кратности повышения 
АЛТ к кратности повышения уровня 
щелочной фосфатазы) и оценить веро-
ятность развития ЛПП у пациента при 
помощи шкалы RUCAM. Могут помочь 
и базы данных, такие как, например, 
LiverTox, где содержится информация 
по конкретным препаратам и типам 
лекарственных поражений. На четвер-
том этапе проводится дифференциаль-
ная диагностика, третий и четвертый 
этапы во многом перекликаются друг 
с другом. Пятый шаг – определение 
фенотипа ЛПП. На основании феноти-
па ЛПП определяют диагностическую 
тактику, оценивают причинно-след-
ственные связи, параллельно стараются 
оценить тяжесть прогноза для пациента 
(шестой этап). Седьмым этапом стано-
вится лечение ЛПП – тут важно контро-
лировать терапию, ее эффективность. 

При лечении пациентов с ЛПП нача-
лом служит отмена подозреваемого пре-

ЛИ-АИГ — лекарственно-индуцированный аутоиммуноподобный гепатит
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парата. Если это БАД и фитопрепараты, 
то их отменяют навсегда, не обсуждая 
повторное назначение. Если это лекар-
ственные средства, жизненно необхо-
димые пациенту, и альтернатива отсут-
ствует, что может быть актуально для 
пациентов в онкологической практике, 
то возможна не только отмена препа-
рата, но и редукция дозы и повторное 
назначение, здесь тактика более вари-
ативна. Если это противоопухолевые 
препараты, то решение по отмене зави-
сит от рекомендаций в инструкции 
по применению к препарату или в кли-
нических рекомендациях по соответ-
ствующим нозологиям. При II степени 
гепатотоксичности можно временно 
прекратить лечение, дождаться улучше-
ния клини ко-лабораторной картины, 
а затем вернуться к применению пре-
парата. При степени гепатотоксичности 
III-IV помимо отмены препарата нужно 
подключать применение лекарств, 
таких как глюкортикостероиды. 

Препараты для лечения и профилак-
тики ЛПП в тексте новых клинических 

рекомендаций 2025 года разделены 
на две группы. 

Первая группа – это антидоты (аце-
тилцистеин, левокарнитин), вторая 
группа – препараты, которые могут 
помочь в зависимости от лабораторно-
го или клинического типа ЛПП (рис. 3). 
В число этих препаратов в клинические 
рекомендации этого года вошел и мор-
фолиния тиазотат. 

Чем может нам помочь морфоли-
ния тиазотат? Препарат препятствует 
повреждению гепатоцитов и кардио-
миоцитов, улучшает микроциркуля-
цию в миокарде и печени, уменьшает 
сосудистый атерогенез. Это препарат, 
который на патогенетическом уровне 
влияет на оксидативный и нитроза-
тивный стрессы, являющиеся главны-
ми виновниками ЛПП, в частности, 
в онкологической практике, напри-
мер, доксорубицин-ассоциированного 
ЛПП. 

Подтверждения можно найти в двух 
клинических исследованиях. Первое 
исследование 2023 года было кардио-

логическим, на 50 пациентах с неходж-
кинскими лимфомами [9]. Больных 
разделили на две группы, одна полу-
чала, помимо стандартной химиотера-
пии, еще и Тиотриазолин® в дозе 600 
мг/сут. Помимо положительного вли-
яния препарата на функцию и лабора-
торные маркеры состояния миокарда, 
было обнаружено, что Тиотриазолин® 
позволял снизить уровень АЛТ и АСТ 
у пациентов, получающих достаточно 
агрессивную терапию. В другом иссле-
довании 2013 года [10] Тиотриазолин® 
применялся в сравнении с другими 
гепатотропными препаратами у паци-
ентов, получавших терапию против 
туберкулеза. В дополнение к основно-
му лечению 25 пациентов принимали 
Тиотриазолин® сначала внутривен-
но на протяжении 5 дней, затем пер-
орально в дозе 800 мг/сут, а 23 паци-
ента получали другие гепатотропные 
препараты. У пациентов, получавших 
Тиотриазолин®, помимо более пози-
тивной, чем по второй группе, лабо-
раторной картины (более быстрого 
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снижения уровня билирубина и транс-
аминаз), наблюдалось и более быстрое 
купирование негативных симптомов, 
связанных с проведением основного 
лечения. Отмечалось уменьшение асте-
нического, диспепсического синдрома, 
и, что немаловажно, пациенты субъек-
тивно хорошо переносили эту терапию. 

В. Р. Гречишникова закончила высту-
пление анонсом мобильного приложе-
ния HepaTool, которое было разработа-
но при участии Российского общества 
по изучению печени. В ближайшем 
будущем в приложение будут включе-
ны шкалы и калькуляторы, которые 
используются для оценки состояния 
пациентов, у которых наблюдается 
ЛПП. 
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Резюме
Введение. Индуцированный хламидиями урогенный реактивный артрит представляет собой сложную междисциплинар-
ную проблему, так как его клинические проявления характеризуются сочетанным поражением урогенитального тракта, 
суставов, кожи, слизистых оболочек и других органов. Несмотря на принадлежность данной патологии к группе спондило-
артритов, ведущая роль в ее первичной диагностике и ведении пациентов принадлежит дерматовенерологу. Полиморфизм 
и неодновременность манифестации симптомов, наряду с частым субклиническим течением урогенитального воспаления, 
обусловливают существенные трудности своевременной диагностики и зачастую приводят к хронизации процесса. 
Цель работы. Изучить и систематизировать клинические особенности хламидийного урогенного реактивного артрита 
у мужчин, проживающих в Московской области, а также оценить диагностическую значимость иммуноморфологического 
исследования интактной кожи методом прямой иммунофлюоресценции при данном заболевании. 
Материалы и методы. Проведено проспективное исследование 65 мужчин с верифицированным диагнозом индуци-
рованного хламидиями урогенного реактивного артрита, госпитализированных в отделение дерматовенерологии 
Государственного бюджетного учреждения здравоохранения Московской области «Московский областной науч-
но-исследовательский клинический институт им. М. Ф. Владимирского». Всем пациентам выполнено комплексное 
клинико-лабораторное обследование, включавшее выявление хламидийной инфекции, оценку суставного синдрома, 
уретроскопию, исследование секрета предстательной железы, дерматологический осмотр, иммуноморфологическое 
исследование биоптатов интактной кожи. 
Результаты. Средний возраст пациентов составил 30 [24; 39] лет, средняя длительность заболевания до госпитализации – 
12 [6; 24] месяцев, при этом лишь 6,2% больных были госпитализированы в первые 3 месяца болезни. У всех пациентов 
(100%) диагностировано сочетание артрита и хронического уретропростатита хламидийной этиологии, причем в 30,8% 
случаев урогенитальное воспаление протекало бессимптомно. Поражение глаз было выявлено у 44 (67,7%), дерматологиче-
ские поражения (кожи и/или слизистых) – у 60% пациентов, среди которых доминировали цирцинарный/ксеротический 
баланит (46,2%) и псориазиформные высыпания (27,7%). Классическая триада симптомов (уретрит, артрит и поражение 
глаз) диагностирована у 30,8% пациентов, тетрада (с включением дерматологической патологии) – у 36,9%. Аксиальные 
поражения (преимущественно сакроилеит) обнаружены у 69,2% больных. При иммунофлюоресцентном исследовании 
в 95,3% случаев в сетчатом слое дермы видимо здоровой кожи выявлены диффузные депозиты IgG. 
Заключение. Для хронического урогенитального реактивного артрита характерен выраженный клинический полиморфизм. 
Его облигатными (хотя часто малосимптомными) проявлениями являются поражение урогенитального тракта и суставной 
синдром, что обусловливает необходимость проведения обязательного обследования на хламидийную инфекцию всех 
мужчин с асимметричным артритом. Дерматологические симптомы, не являясь патогномоничными, наблюдаются более 
чем у половины пациентов и обладают рядом характерных особенностей. Включение в диагностический алгоритм имму-
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Abstract 
Background. Chlamydia-induced urogenic reactive arthritis (x/iUREA) is a complex interdisciplinary problem, as its clinical manifestations 
are characterized by a combined lesion of the urogenital tract, joints, skin, mucous membranes and other organs. Despite belonging to the 
group of spondylarthritides, the leading role in the primary diagnosis and management of patients belongs to the dermatovenereologist. 
Polymorphism and non-simultaneous manifestation of symptoms, along with the frequent subclinical course of urogenital inflammation, 
cause significant difficulties in timely diagnosis and often lead to the chronicization of the process.
Objective. To study and systematize the clinical features of x/uUREA in male patients living in the Moscow region, as well as to assess 
the diagnostic significance of immunomorphological examination of intact skin using direct immunofluorescence (DIF) in this disease.
Materials and methods. A prospective study was conducted on 65 men with a verified diagnosis of x/uUREA who were hospitalized in the 
Department of Dermatovenereology at the Moscow Regional Research Institute of Dermatology and Venereology. All patients underwent 
a comprehensive clinical and laboratory examination, which included detection of chlamydia infection, assessment of joint syndrome, ure-
throscopy, examination of prostate secretion, dermatological examination, and immunomorphological examination of intact skin biopsies.
Results. The average age of the patients was 30 [24; 39] years. The average duration of the disease before hospitalization was 12 [6; 24] months, 
and only 6.2% of patients were hospitalized in the first 3 months of the disease. All patients (100%) were diagnosed with a combination 
of arthritis and chronic urethroprostatitis of chlamydial etiology, and in 30.8% of cases, the urogenital inflammation was asymptomatic. 
Eye lesions were detected in 44 (67.7%) patients, and dermatological lesions (skin and/or mucous membranes) were detected in 60% 
of patients, with circinous/xerotic balanitis (46.2%) and psoriiform rashes (27.7%) being the most common. The classic triad of symptoms 
(urethritis-arthritis-eye damage) was diagnosed in 30.8% of patients, the tetrad (with inclusion of dermatological pathology) – in 36.9%. 
Axial lesions (mainly sacroiliitis) were found in 69.2% of patients. In an immunofluorescence study, diffuse deposits of IgG were detected 
in the reticular layer of the dermis of apparently healthy skin in 95.3% of cases.
Conclusion. Chronic urogenital reactive arthritis is characterized by pronounced clinical polymorphism. Its obligate, although often 
asymptomatic, manifestations include damage to the urogenital tract, as well as joint syndrome, which necessitates mandatory testing for 
chlamydia infection in all men with asymmetric arthritis. Although not pathognomonic, dermatological symptoms are observed in more 
than half of patients and have several distinctive features. The inclusion of an immunomorphological study (direct immunofluorescence 
method) in the diagnostic algorithm, aimed at detecting IgG deposits in the reticular layer of the dermis, can serve as an additional labo-
ratory marker of the disease, reflecting the systemic immune-mediated nature of inflammation in this pathology.
Keywords: chlamydia-induced urogenital reactive arthritis, Reiter's disease, reactive arthritis, direct immunofluorescence
For citation: Petrova M. S., Molochkova Yu. V., Molochkov V. A., Kupriyanova A. G. Clinical features of chlamydia-induced urogenital 
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номорфологического исследования (метод прямой иммунофлюоресценции), направленного на выявление депозитов IgG 
в сетчатом слое дермы, может служить дополнительным лабораторным маркером заболевания, отражающим системный 
иммуноопосредованный характер воспаления при данной патологии.
Ключевые слова: индуцированный хламидиями урогенный реактивный артрит, болезнь Рейтера, реактивный артрит, 
прямая иммунофлюоресценция
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И ндуцированный хламидиями урогенный реактив-
ный артрит у мужчин (и/хУРеА, ранее – болезнь 
Рейтера) является наиболее частой формой реак-
тивного артрита (РеА) – иммуновоспалительного 

системного заболевания, развивающегося после экстраар-
тикулярной инфекции, чаще всего мочеполового или пище-
варительного тракта [1-11]. По данным эпидемиологических 
исследований, х/иУРеА служит ведущей причиной остро-
го артрита у сексуально активных мужчин моложе 40 лет 
[11, 12], в то время как женщины болеют значительно реже 
[11-14]. Учитывая полиморфный характер клинических 
проявлений и/хУРеА, затрагивающих мочеполовой тракт, 
опорно-двигательный аппарат, кожу и слизистые оболоч-
ки, а также органы зрения, сердечно-сосудистую и нервную 
системы, данное заболевание представляет собой сложную 
междисциплинарную проблему. Его диагностика и лечение 
требуют комплексного лечебно-диагностического подхода 
специалистов различного профиля, прежде всего дермато-
венерологов, ревматологов и терапевтов, что обусловлено 
необходимостью комплексной оценки системного иммуно-
воспалительного процесса и персонализированного ведения 
пациента с учетом всех компонентов синдрома [13, 15].

Этиологическим триггером заболевания в подавляющем 
большинстве случаев выступает Chlamydia trachomatis (серо-
вары D-K) [15-17]. Патогенез и/хУРеА связан с генетиче-
ски детерминированным адаптивным иммунным ответом 
на патоген-ассоциированные бактериальные белки, такие 
как MOMP (Major Outer Membrane Protein — основной 
белок наружной мембраны хламидий) и липополисахарид 
Chlamydia trachomatis [18]. Ключевым механизмом считается 
феномен антигенной мимикрии между лигандами молекулы 
HLA-B27 и антигенами хламидий, что приводит к перекрест-
ному иммунному ответу и аутоагрессии [11, 13]. Важную роль 
также играет формирование персистирующей формы инфек-
ции, включая L-формы возбудителя, которые способствуют 
длительной антигенной стимуляции и хронизации воспали-
тельного процесса [13. 18]. 

Заболевание развивается преимущественно у генетически 
предрасположенных лиц (носителей HLA-B27) и манифе-
стирует как системный иммуновоспалительный процесс, 
инициированный урогенитальной инфекцией, но продол-
жающийся независимо от присутствия жизнеспособного 
возбудителя в первичном очаге [13, 19]. Классическая триада 
симптомов (уретрит, артрит, конъюнктивит) часто прояв-
ляется в неполном или стертом виде [13, 20]. Преобладание 
в клинической картине моносимптомных или стертых прояв-
лений приводит к ошибочной или отсроченной диагностике 
с длительным многоэтапным обследованием у врачей разных 
специальностей и в конечном итоге способствует переходу 
заболевания в хроническую стадию с нарастанием тяжести 
проявлений [13, 15, 21].

Особую сложность представляет диагностика урогени-
тальной симптоматики у мужчин (хронический простатит), 
которая часто протекает малосимптомно или латентно [13]. 
При этом именно санация данного инфекционного очага 
составляет патогенетическую основу эффективного лечения. 
Не менее важны и дерматологические проявления, которые, 
с одной стороны, могут служить ценным диагностическим 
ключом, а с другой – требуют тщательной дифференци-

альной диагностики с другими дерматозами, прежде всего 
с псориазом [13, 21].

Целью данного исследования было изучить и система-
тизировать клинические особенности х/иУРеА у мужчин, 
проживающих в Московской области (МО), а также оценить 
диагностическую значимость иммуноморфологического 
исследования интактной кожи методом прямой иммуно-
флюоресценции (ПИФ) при и/хУРеА. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Проведено проспективное одномоментное когортное иссле-

дование при участии 65 мужчин от 19 до 55 лет с установлен-
ным диагнозом и/хУРеА, госпитализированных в отделение 
дерматовенерологии Государственного бюджетного учреж-
дения здравоохранения Московской области «Московский 
областной нау чно-исследовательский к линический 
институт им. М. Ф. Владимирского» (ГБУЗ МО МОНИКИ 
им. М. Ф. Владимирского). 

Диагноз верифицирован на основании модифицированных 
критериев IV Международного семинара по реактивному 
артриту (Берлин, 1999) [11, 21], которые включали:

1. Большие критерии 
● Артрит (не менее двух признаков – асимметричный оли-

гоартрит с поражением не более шести суставов, преимуще-
ственное вовлечение суставов нижних конечностей).
● Предшествующий уретрит (в течение восьми недель 

до развития артрита).
2. Малый критерий – лабораторное подтверждение уроге-

нитальной хламидийной инфекции (C. trachomatis) методом 
полимеразной цепной реакции (ПЦР) в соскобе из уретры или 
секрете простаты либо обнаружение специфических антител. 

Всем пациентам было проведено комплексное клинико-
лабораторное и инструментальное обследование по еди-
ному протоколу. Клиническое обследование заключалось 
в сборе детального анамнеза и оценке общего состояния, 
а ревматологический осмотр – в подсчете числа болезненных 
и припухших суставов, выявлении дактилитов и энтезитов, 
а также измерении объема бедер и голеней для выявления 
мышечной атрофии. 

Дерматологический осмотр состоял в тщательной оценке 
кожных покровов, видимых слизистых оболочек полости рта 
и гениталий, ногтевых пластин; при наличии высыпаний 
дополнительно рассчитывался индекс поражения поверхно-
сти тела (BSA). Обследование органов мочеполовой системы 
предусматривало пальцевое ректальное исследование пред-
стательной железы (ПЖ) с забором секрета для микроскопии 
и общего мазка из уретры, а также проведение сухой тоталь-
ной уретроскопии для оценки состояния слизистой уретры 
(цвет, сосудистый рисунок, инфильтрация, состояние лакун 
Морганьи и семенного бугорка) с последующей формулиров-
кой топического диагноза.

Из инструментальных методов проводилась рентгено-
графия таза в прямой проекции для оценки крестцово-
подвздошных сочленений и тазобедренных суставов, при 
наличии показаний – рентгенография пораженных перифе-
рических суставов, а также электрокардиография, трансрек-
тальное ультразвуковое исследование ПЖ на ультразвуковом 
сканере «Philips EPIQ 7» с использованием мультичастотного 
секторного трансректального датчика «C10-3ec». 
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Лабораторные методы включали стандартные исследова-
ния (общий и биохимический анализы крови с определени-
ем С-реактивного белка и ревматоидного фактора, общий 
анализ мочи) и ПЦР-диагностику C. trachomatis в материале 
из уретры. 

Кроме того, в каждом случае выполнялось иммуноморфо-
логическое исследование: методом панч-биопсии (диаметр 
5 мм) под местной анестезией забирали участок видимо 
здоровой кожи с неинсолируемой области (верхняя треть 
плеча). Полученный биоптат замораживали, готовили срезы 
и проводили ПИФ-реакцию с использованием меченых FITC 
поликлональных кроличьих антител к человеческим IgG, 
IgM, IgA, C3-компоненту комплемента и фибрину (DAKO, 
Дания).

Окрашенные препараты исследовали под люминесцентным 
микроскопом Leica DM 2500 (Германия), параллельный срез 
окрашивали гематоксилином и эозином для стандартного 
гистологического исследования. Для объективизации актив-
ности суставного процесса использовались ревматологиче-
ские оценочные шкалы и индексы: BASDAI (Bath Ankylosing 
Spondylitis Disease Activity Index) для оценки активности 
спондилита, DAS44 (Disease Activity Score 44) для оценки 
активности периферического артрита, а для оценки распро-
страненности кожных высыпаний применялся индекс BSA. 

СТАТИСТИЧЕСКАЯ ОБРАБОТКА
Статистический анализ проведен с использованием про-

граммного обеспечения StatTech v. 4.7.1 (Россия) и RStudio. 
Характер распределения количественных переменных оцени-
вался с помощью критерия Шапиро – Уилка. Данные, несо-
ответствующие нормальному распределению, представлены 
в виде медианы (Me) и интерквартильного размаха [Q1; Q3]. 
Качественные признаки описаны абсолютными и относи-
тельными частотами (n, %). Для сравнения групп приме-
нялись непараметрические критерии (Манна – Уитни для 
независимых выборок, Уилкоксона для связанных). Связь 
между категориальными переменными оценивалась с помо-
щью критерия χ2 или точного критерия Фишера. Уровень 
статистической значимости устанавливался при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Общая характеристика пациентов
В исследование включены 65 мужчин, проживающих 

в МО. Возрастная характеристика группы представлена 
в табл. 1. Пик заболеваемости пришелся на возраст от 24 

Таблица 1.  Общая характеристика наблюдаемой группы 
пациентов с и/хУРеА (n = 65) [таблица 
составлена авторами] / General characteristics of 
the observed group of patients with x/uUREA (n = 65) 
[table compiled by the authors]

Параметр Значение

Возраст, лет, Me [Q1; Q3] (min-max) 30 [24; 39] (19-55)

Длительность заболевания до госпитализации, 
мес, Me [Q1; Q3] (min-max)

12 [6; 24] (2-80)

Пациенты с давностью болезни ≤ 3 мес, n (%) 4 (6,2)

Пациенты с давностью болезни ≥ 7 мес, n (%) 47 (72,3)

Антибактериальная терапия в анамнезе, n (%) 50 (76,9)

Таблица 2.  Структура клинического симптомокомплекса 
у пациентов с и/хУРеА (n = 65) [таблица 
составлена авторами] / The structure of the 
clinical symptom complex in patients with x/uUREA 
(n = 65) [table compiled by the authors]

Клинический вариант Число пациентов, n (%)

Тетрада (уретрит, артрит, поражение кожи 
и поражение глаз)

24 (36,9)

Триада классическая (уретрит, артрит 
и поражение глаз)

20 (30,8)

Триада с поражением кожи (уретрит, 
артрит и поражение кожи)

13 (20,0)

Неполная форма (только уретрит и артрит) 8 (12,3)

Всего 65 (100)

Таблица 3.  Частота поражения органов и систем при 
и/хУРеА (n = 65) [таблица составлена авторами] / 
Frequency of organ and system damage in x/uUREA 
(n = 65) [table compiled by the authors]

Система/орган Конкретное 
проявление

Число 
пациентов (n)

Частота 
(%)

Мочеполовая 
система

Уретрит 65 100

Простатит 65 100

Костно-суставная 
система

Периферический 
артрит

65 100

Аксиальные 
поражения (рентге-
нологические)

45 69,2

Дактилит 18 27,7

Энтезиты 38 58,5

Органы зрения Конъюнктивит 40 61,5

Увеит, иридоциклит 4 6,2

Всего с офтальмопа-
тологией

44 67,7

Кожа и слизистые 
оболочки

Поражение кожи 23 35,4

Поражение 
слизистых оболочек

32 49,2

Всего с 
дерматологической 
патологией

39 60,0

Дополнительные 
системные 
проявления

Потеря веса (≥ 2 кг) 26 40,0

Субфебрилитет 33 50,8

Кардиоваскулярные 
нарушения 

54 83,1

до 39 лет. Средняя продолжительность заболевания на момент 
обращения составила 12 [6; 24] месяцев с минимальным зна-
чением 2 месяца и максимальным – 80 месяцев. У большин-
ства отмечалась поздняя диагностика заболевания: лишь 
четверо (6,2%) были госпитализированы в первые 3 меся-
ца от начала симптоматики, тогда как у 47 человек (72,3%) 
от дебюта до начала патогномоничной терапии прошло более 
7 месяцев. В анамнезе 76,9% пациентов (n = 50) отмечались 
неоднократные курсы антибактериальной терапии по пово-
ду уретрита.

У всех пациентов (100%) были диагностированы уретро-
простатит и артрит. Поражение глаз наблюдалось у 44 боль-
ныхв (67,7%), кожи и/или слизистых оболочек – у 39 (60%). 
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Распределение пациентов по вариантам клинического сим-
птомокомплекса представлено в табл. 2. Классическая триада 
«уретрит, артрит, поражение глаз» была зарегистрирована 
только у трети пациентов (30,8%). Наиболее частым вари-
антом оказалась полная тетрада симптомов (36,9%). Важно 
отметить, что у 8 пациентов (12,3%) заболевание манифести-
ровало лишь двумя обязательными симптомами (неполная 
форма), что говорит о сложности диагностики и/хУРеА.

Детальная частота поражения различных органов и систем 
отражена в табл. 3.

Особенности поражения мочеполовой системы 
Урогенитальные проявления были первым звеном в раз-

витии синдрома у всех пациентов. При этом их клиническая 
выраженность варьировала. У 20 пациентов (30,8%) уретро-
простатит протекал бессимптомно и был выявлен лишь 
при целенаправленном обследовании. У остальных 45 паци-
ентов (69,2%) отмечались эпизоды слабовыраженных субъ-
ективных расстройств: скудные слизистые или слизисто-
гнойные выделения из уретры (9,2%), дизурия, парестезии 
в промежности (21,5%), различные формы эректильной дис-
функции (30,8%). 

Результаты уретроскопии продемонстрировали высокую 
частоту хронических воспалительных изменений: хрониче-
ский тотальный уретрит диагностирован у 87,7% пациентов, 
катаральный колликулит – у 93,8%, литтреит и морганит – 
у 63,1%. Микроскопия секрета предстательной железы выяви-
ла лейкоцитоз (более 20 в поле зрения при увеличении ×400) 
у 100% пациентов, что служило объективным подтверждени-
ем простатита. По данным пальпаторного и ультразвукового 
исследования структура простатита в данной группе была 
следующей: катаральная стадия – 38,5%, фолликулярная – 
47,7%, паренхиматозная – 13,8%. C. trachomatis методом 
ПЦР была обнаружена в соскобе из уретры. В 49,2% случаев 
(n = 32) имела место микст-инфекция (хламидии в сочетании 
с другими урогенитальными патогенами – в 16% с одним 
и в 16% – с двумя возбудителями). 

Дерматологические проявления
Поражения кожи, ногтей и слизистых оболочек наблюда-

лись с высокой частотой, но не у всех пациентов. В табл. 4 
представлены спектр и распространенность данных про-
явлений. 

Баланит был самым частым дерматологическим пора-
жением в наблюдаемой нами группе больных и/хУРеА. 
Цирцинарный вариант характеризовался образованием 
поверхностных эрозий на головке полового члена, окру-
женных четким приподнятым ободком, а ксеротический 
баланит проявлялся сухими, слегка инфильтрированными 
папулами или бляшками, покрытыми чешуйками, при этом 
оба варианта встречались одинаково часто (по 15 пациентов).

Псориазиформные высыпания клинически были неот-
личимы от элементов, характерных для вульгарного псо-
риаза, и были представлены розово-красными папулами 
и бляшками с серебристым шелушением на поверхности. 
У 12 пациентов (30,8% больных с кожными поражениями) 
сыпь локализовалась в типичных для псориаза зонах, таких 
как разгибательные поверхности конечностей и волосистая 
часть головы, однако у того же числа больных высыпания 
располагались вблизи первичного очага инфекции – в ано-
генитальной области, на лобке и ягодицах, что может рассма-
триваться как проявление феномена locus minoris resistentiae. 

Кератодермия наблюдалась относительно редко (9 случаев) 
и была представлена как классической ладонно-подошвенной 
формой в виде сливающихся гиперкератотических бляшек, 
напоминающих мозоли, так и более распространенными 
пустулезно-кератотическими высыпаниями. У двоих паци-
ентов отмечались лишь ограниченные единичные керато-
дермические высыпания. 

Площадь поражения кожных покровов в большинстве слу-
чаев была невелика: индекс BSA колебался от 0,3% до 11%, 
составляя в среднем 3,75 ± 2,71%. Значения BSA, превыша-
ющие 7%, отмечались лишь у четырех пациентов, у которых 
заболевание протекало наиболее тяжело.

Таблица 4.  Структура дерматологических проявлений у пациентов с и/хУРеА (n = 65) [таблица составлена авторами] / 
Structure of dermatological manifestations in patients with x/uUREA (n = 65) [table compiled by the authors]

Нозологическая форма/симптом Число пациентов 
(n)

Частота среди всех 
пациентов (%)

Частота среди пациентов 
с дерматопатологией (n = 39, %)

1. Всего: дерматологическая патология 39 60,0 100

2. Поражение слизистых оболочек гениталий (баланит) 30 46,2 76,9

• Цирцинарный эрозивный баланит 15 23,1 38,5

• Ксеротический баланит 15 23,1 38,5

3. Псориазиформные высыпания 18 27,7 46,2

• Распространенные 8 12,3 20,5

• Ограниченные 10 15,4 25,6

4. Бленнорейная кератодермия 9 13,9 23,1

• Ладоней и подошв 5 7,7 12,8

• Распространенная 2 3,1 5,1

• Ограниченная 2 3,1 5,1

5. Эрозии слизистой полости рта 10 15,4 25,6

6. Поражение ногтевых пластин 12 18,5 30,7

• Онихопатия (дистрофия, подногтевой гиперкератоз) 7 10,8 17,9

• Паронихии 5 7,7 12,8
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Особенности поражения опорно-двигательного аппарата
Периферический артрит отличался рядом характерных 

черт. В дебюте у 87,7% пациентов отмечался моно- или оли-
гоартрит (2-4 сустава). С течением времени у 35,4% развился 
полиартрит, при этом наблюдался типичный симптом лест-
ницы – восходящее асимметричное вовлечение суставов 
(например, левый голеностопный, затем правый коленный). 
Наиболее часто поражались коленные (78,5%) и голеностоп-
ные (66,2%) суставы. Дактилит (сосискообразная деформация 
пальца) был патогномоничным признаком, выявленным 
у 27,7% больных. Энтезиты, проявлявшиеся болью и болез-
ненностью при пальпации в местах прикрепления сухожилий 
(пяточные бугры, ахилловы сухожилия), диагностированы 
у 58,5% пациентов.

Мышечная атрофия (уменьшение объема бедра или голени 
на 1,5-3 см) на стороне наиболее пораженного сустава разви-
валась в короткие сроки и была отмечена у 29,2% пациентов 
(n = 19), сочетаясь в большинстве случаев со значительной 
потерей веса (в среднем 4,40 ± 2,84 кг).

Рентгенография таза выявила признаки сакроилеита 
у 39 пациентов (60%), что демонстрирует принадлежность 
и/хУРеА к группе аксиальных спондилоартритов. Симфизит 
и поражение тазобедренных суставов встречались редко (по 
3,1%). Активность заболевания по индексу BASDAI была 
высокой (> 4) у 43,1% пациентов, умеренной – у 26,2%. Индекс 
периферической активности артрита DAS44 соответствовал 
высокой степени (3-я степень) у 23,1%, умеренной (2-я сте-
пень) – у 43,1% больных.

Иммуноморфологическое исследование 
Депозиты IgG были обнаружены у 64 из 65 пациентов 

(98,5%). Ключевым диагностическим признаком явилось диф-
фузное отложение IgG в сетчатом слое дермы, которое наблю-
далось у 62 пациентов (95,3% всей когорты). Интенсивность 
свечения оценивалась от 1+ до 3+. Гранулярные отложения 
IgG, а также депозиты IgM, IgA и C3-компонента компле-
мента выявлялись с меньшей частотой и не имели такой диа-
гностической специфичности.

При стандартном гистологическом исследовании (окраска 
гематоксилином-эозином) у 15 пациентов (23,1%) с активным 
суставным синдромом и коротким анамнезом (до 7 месяцев) 
были обнаружены признаки лейкоцитокластического васку-
лита в сосочковом слое дермы.

Ассоциация с HLA-B27 
Антиген гистосовместимости HLA-B27 был выявлен 

у 37 пациентов (56,9%). Его наличие значимо чаще ассоции-
ровалось с полными клиническими формами заболевания 
(тетрадой и классической триадой) и развитием тяжелого 
поражения глаз (увеитом).

ОБСУЖДЕНИЕ
Проведенное исследование подтверждает, что и/хУРеА 

является мультисистемным заболеванием, клиническая 
картина которого не всегда соответствует классическому 
описанию. Полученные нами данные свидетельствуют 
о существенных проблемах в своевременной диагностике 
заболевания: от момента манифестации клинической сим-
птоматики до верификации диагноза и начала патогенети-
ческой терапии в среднем проходит 12 месяцев. При этом 
75% пациентов на предшествующих этапах медицинского 

наблюдения получали неадекватную по спектру, дозе или 
продолжительности антибактериальную терапию. Эти 
данные согласуются с литературными источниками, ука-
зывающими на трудности в ранней и точной диагностике 
и/хУРеА в клинической практике, что определяет актуаль-
ность совершенствования диагностических алгоритмов для 
данной категории больных [6, 15, 17, 22].

Ключевое практическое значение исследования заклю-
чается в подтверждении обязательного вовлечения моче-
полового тракта при и/хУРеА. У всех 65 пациентов был 
верифицирован хронический хламидийный уретропро-
статит. Принципиально важным представляется тот факт, 
что в трети случаев данное поражение имело полностью 
бессимптомное течение. Данное обстоятельство имеет 
непосредственное диагностическое значение: отсутствие 
субъективных урогенитальных жалоб у пациента с артритом 
не позволяет исключить диагноз и/хУРеА. Напротив, оно 
диктует необходимость целенаправленного обследования, 
которое должно включать сбор анамнеза в отношении ранее 
перенесенных инфекций, передаваемых половым путем, 
взятие мазка из уретры для лабораторного исследования, 
а также пальцевое ректальное исследование ПЖ с микро-
скопией ее секрета [11, 13]. Проведенная в рамках исследо-
вания уретроскопия выявила высокую частоту хрониче-
ского тотального уретрита (87,7%) и воспаления эндоуре-
тральных желез (литтреит, морганит), что объективизирует 
хронический характер процесса и объясняет сложности, 
возникающие при санации персистирующего инфекцион-
ного очага. Полученные данные определяют центральную 
роль дерматовенеролога в мультидисциплинарном подходе 
к диагностике и/хУРеА.

Частота дерматологических поражений (60%) в нашем 
исследовании оказалась выше, чем указывается в ряде клас-
сических руководств [11, 22], что, вероятно, связано с прове-
дением осмотра дерматовенерологом каждого из пациентов. 
По данным настоящего исследования, к высокоспецифичным 
симптомам можно отнести цирцинарный баланит, выявлен-
ный почти у половины всех пациентов. Его характерный вид 
(эрозии с четким валикообразным краем) являлся практиче-
ски патогномоничным для группы реактивных артропатий 
[11, 13]. Хотя бленнорейная кератодермия встречалась реже 
(13,9%), она также является высокоспецифичным симптомом. 
При этом псориазиформные высыпания, отмеченные у 27,7% 
пациентов, представляют наибольшую диагностическую 
сложность, т. к. их клиническая и морфологическая карти-
на неотличима от вульгарного псориаза [11, 13, 20]. Однако 
выявленная нами частая локализация высыпаний в аноге-
нитальной области может быть связана с постоянной анти-
генной стимуляцией из первичного очага инфекции. Такая 
локализация сыпи в сочетании с бессимптомным простати-
том должна насторожить дерматовенеролога в отношении 
возможного реактивного, а не идиопатического характера 
псориазиформных высыпаний у молодого мужчины, стра-
дающего артритом.

При анализе характера суставной симптоматики у паци-
ентов полученные нами данные полностью соответствовали 
характеристикам периферического артрита при серонега-
тивных спондилоартритах: процесс был представлен асим-
метричными олигоартритами нижних конечностей, энтезо-
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патиями, дактилитами [22-25]. Высокая частота аксиального 
поражения (сакроилеита у 60%) подтверждает, что и/хУРеА 
обоснованно входит в группу спондилоартритов и является 
не только реактивным воспалением суставов [26]. Быстрое 
развитие миодистрофии и значительная потеря веса, отме-
ченные у части пациентов, отражают интенсивность систем-
ного воспалительного ответа и катаболических процессов, 
что также характерно для активного течения спондилоар-
тритов.

Значимым результатом данного исследования явилось 
обнаружение диффузных отложений IgG в сетчатом слое 
дермы клинически здоровой кожи у 95,3% пациентов. Этот 
феномен имеет важное патогенетическое и диагностическое 
значение. Он является прямым морфологическим свиде-
тельством системного иммунокомплексного процесса при 
и/хУРеА. Вероятно, данные депозиты представляют собой 
циркулирующие иммунные комплексы (возможно, содер-
жащие антигены хламидий или аутоантигены), фиксиро-
ванные в микрососудистом русле дермы. Данный показатель 
может служить объективным лабораторно-морфологическим 
маркером, особенно ценным в сложных дифференциально-
диагностических ситуациях, например, при необходимо-
сти проведения дифференциальной диагностики и/хУРеА 
и псориатического артрита, для которого подобная картина 
не характерна [13]. Обнаружение признаков лейкоцитокла-
стического васкулита у части пациентов с недавним дебютом 
заболевания дополнительно указывает на роль иммуноком-
плексного повреждения сосудов в патогенезе ранних про-
явлений синдрома.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, клиническая характеристика и/хУРеА

у мужчин определяется обязательным, но часто бессимптом-
ным или малосимптомным поражением урогенитального 
тракта в виде хронического уретропростатита. Данное обсто-
ятельство обусловливает ведущую роль дерматовенеролога 
в диагностическом процессе. Дерматологические проявле-
ния, наблюдаемые у большинства пациентов, отличаются 
полиморфизмом – от высокоспецифичных форм (цирци-
нарный баланит) до высыпаний, клинически и морфологи-
чески имитирующих другие дерматозы (псориазиформные 
элементы), что требует их обязательной трактовки в структуре 
общего симптомокомплекса. Суставной синдром и/хУРеА 
соответствует критериям серонегативного спондилоартрита 
с характерным частым вовлечением аксиального скелета. 
Выявленные методом прямой иммунофлюоресценции депо-
зиты IgG в дерме представляют собой объективный имму-
номорфологический маркер, подтверждающий системный 
иммуноопосредованный характер воспаления. Полученные 
результаты демонстрируют необходимость разработки и вне-
дрения стандартизированных междисциплинарных диагно-
стических протоколов, предусматривающих активное участие 
дерматовенеролога уже на этапе первичного обследования 
пациентов с клиническими признаками, подозрительными 
на и/хУРеА. 
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Резюме
Введение. Современным направлением научных исследований является поиск методов лечения и вспомогательной поддержки 
пациентов с остеоартритом с улучшенным профилем безопасности и переносимости, среди которых интерес представляют 
парафармацевтики с хондропротекторным действием.
Цель работы. Оценка эффективности и безопасности применения парафармацевтика Хондрогард Квадро у пациентов 
с остеоартритом коленного сустава II-III стадии по Келлгрену – Лоуренсу (Kellgren – Lawrence) и функциональной недо-
статочностью суставов 1-2 степени.
Материалы и методы. В неинтервенционную наблюдательную программу включено 47 пациентов (14 мужчин и 33 женщины 
в возрасте 59-74 года) с остеоартритом коленного сустава II-III стадии по Келлгрену – Лоуренсу и функциональной недоста-
точностью 1-2 степени. В контрольную группу вошли 15, в основную группу – 32 пациента, получавшие стандартную терапию 
по поводу остеоартрита коленного сустава (нестероидные противовоспалительные препараты) курсами до 10 дней. Пациенты 
основной группы парафармацевтик с хондропротективным действием Хондрогард Квадро – по 2 таблетки 2 раза в день во 
время еды утром и днем в течение одного месяца после приема нестероидных противовоспалительных препаратов. Выполнены 
оценка динамики боли по визуально-аналоговой шкале, тяжести остеоартрита по индексу Лекена, качества жизни по опрос-
нику SF-36 до и после терапии, глобальная оценка эффективности терапии врачом и пациентом по пятибалльной шкале 
Ликерта. Выполнено рентгенологическое исследование коленного сустава. Представлена динамика содержания С-реактивного 
белка, фактора некроза опухоли альфа, интерлейкина-6, N-концевого пропептида коллагена IIα, N-остеокальцина, олиго-
мерного матричного белка хряща, 25(ОН)D3, витамина К2 в крови, uCTX-1, дезоксипиридинолина, uCTX-II в моче методами 
иммуноферментного и иммунохемилюминесцентного анализов, а также высокоэффективной жидкостной хроматографии 
и масс-спектрометрии. Безопасность препарата оценивали по шкалам Всемирной организации здравоохранения и Наранжо.
Результаты. В основной группе после приема парафармацевтика с хондропротекторным действием разница с исходными 
показателями выраженности боли была более существенной по сравнению с контрольной группой: динамика интенсив-
ности боли по визуально-аналоговой шкале при движении (-85,1% против -73,8% в контрольной группе) и в покое (-86% 
против -58,1% в контрольной группе), по индексу Лекена (-83,5% против -61,8% в контрольной группе). В основной группе 
отметили наиболее выраженное улучшение качества жизни пациентов по опроснику SF-36. На сороковой день програм-
мы выявлено значимое увеличение оценки общей эффективности и переносимости терапии со стороны пациента и врача 
по шкале Ликерта по сравнению с контрольной группой. У пациентов основной группы отмечено снижение всех биомаркеров 
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Abstract 
Background. The current focus of scientific research is to find treatment methods and auxiliary support for patients with OA with an 
improved safety and tolerability profile, including parafarmaceuticals with chondroprotective effects.
Objective. The purpose of the study was to evaluate the efficacy and safety of the parafarmaceutical Chondroguard Quadro in patients 
with stage II-III (K-L) OA of the knee and grade 1-2 joint functional insufficiency (FI).
Materials and methods. The non–interventional follow-up program included 47 patients (14 men and 33 women aged 59-74 years) with stage 
II-III (K-L) and grade 1-2 FI. The control group (CG) included 15, and the main group (MG) included 32 patients who received standard 
therapy for OA (NSAIDs) for courses of up to 10 days. The MG patients parafarmaceutical with chondroprotective effects Chondroguard 
Quadro take 2 tablets 2 times per day with meals in the morning and afternoon for 1 month after taking NSAIDs. The dynamics of pain 
were assessed using the VAS, the severity of OA using the Leken index, the quality of life (QL) using the SF-36 questionnaire before and 
after treatment, the global assessment of therapy effectiveness by the doctor and the patient using the 5-point Likert scale. A radiological 
examination of the knee was performed. The dynamics of CRP, TNF-α, interleukin-6, PIIANP, N-osteocalcin, COMP, 25(OH)D3, 
vitamin K2, as well as uCTX-1, deoxypyridinoline, uCTX-II in urine by ELISA, CLIA and HPLC/MS. The safety of parafarmaceutical 
with chondroprotective effects was evaluated using the WHO and Naranjo scales.
Results. In MG after taking parafarmaceutical with chondroprotective effects, the difference from the initial indicators of pain severity 
was more significant compared to CG: the dynamics of pain intensity according to VAS during movement (-85.1% vs. -73.8% in CG) and 
at rest (-86% vs. -58.1% in CG), according to the Leken index (-83.5% vs. -61.8% in CG). In MG the most pronounced improvement of 
the QL of patients was noted using the SF-36. On the 40th day of the program, a significant increase in the patient's and doctor's assess-
ment of the overall effectiveness and tolerability of the therapy was observed using the Likert scale compared to the CG. In patients with 
OA, there was a significant decrease in all biomarkers in the blood, an increase in the levels of 25(OH)D3 and vitamin K2 in the blood, 
and there were intergroup differences in all laboratory tests by the 40th day of the program. No adverse events were reported during the 
use of parafarmaceutical with chondroprotective effects.
Conclusion. Parafarmaceutical with chondroprotective effects Chondroguard Quadro can be recommended as an adjuvant support for 
patients with OA of the knee with moderate to mild pain syndrome when markers of cartilage degradation and calcification are detected.
Keywords: osteoarthritis, calcification of cartilage, parapharmacetical with hondroprotective effects 
For citation: Minasov T. B., Sarvilina I. V., Gromova O. A. On the effectiveness and safety of parafarmaceuticals products with chondro-
protective effects in patients with II-III stage knee osteoarthritis: results of non-interventional observational program. Lechaschi Vrach. 
2026; 1 (29): 55-63. (In Russ.) https://doi.org/10.51793/OS.2026.29.1.008
Conflict of interests. The article expresses the position of the authors, which may differ from the position of the company PharmFirm 
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в крови при увеличении уровней 25(ОН)D3 и витамина К2 в крови и наличии межгрупповых различий по всем лабораторным 
тестам к сороковому дню программы. Нежелательных явлений при приеме парафармацевтика зарегистрировано не было. 
Заключение. Парафармацевтик с хондропротективным действием Хондрогард Квадро может быть рекомендован в качестве 
вспогательной поддержки пациентов с остеоартритом коленного сустава с умеренно выраженным или слабым болевым 
синдромом при обнаружении маркеров деградации и кальцификации суставного хряща. 
Ключевые слова: остеоартрит, кальцификация хряща, парафармацевтик с хондропротективным действием
Для цитирования: Минасов Т. Б., Сарвилина И. В., Громова О. А. Об эффективности и безопасности парафармацевтика 
с хондропротекторным действием у пациентов с остеоартритом коленного сустава II-III стадии: результаты неинтервенци-
онной наблюдательной программы. Лечащий Врач. 2026; 1 (29): 55-63. https://doi.org/10.51793/OS.2026.29.1.008
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Б олезни костно-мышечной систе-
мы, в том числе остеоартрит 
(ОА), представляют глобальную 
проблему для здравоохранения 

и общества в целом. ОА поражено более 
500 млн человек во всем мире [1]. ОА 
наиболее распространен среди пожи-
лых людей [2]. Рост числа спортивных 
травм суставов, профессионального воз-
действия и ожирения привел к увеличе-
нию заболеваемости ОА среди молодых 
людей [3]. ОА вызывает боль, нарушение 
функций суставов и снижение качества 
жизни (КЖ) пациентов [4].

ОА характеризуется разрушением 
суставного хряща (СХ), изменением суб-
хондральной кости (СК), образованием 
остеофитов, сужением суставной щели 
и синовитом [5]. Чем больше разруше-
ние СХ, тем меньше остается хондро-
цитов и тем сильнее снижается синтез 
коллагена II типа, хондротина сульфата 
(ХС) и глюкозамина сульфата (ГС) [6]. 
В патогенезе ОА важную роль играет 
кальцификация СХ [7], связанная с про-
лиферацией синовиальных фибробла-
стов и увеличением экспрессии матрикс-
ной металлопротеиназы 13 (ММП-13) 
в хондроцитах [8], что при повышенной 
экспрессии фактора некроза опухоли-
альфа (ФНО-α) и интерлейкинов (ИЛ) 
макрофагами приводит к прогрессиро-
ванию ОА. Матриксный белок гамма-
карбоксиглутаминовой кислоты (MGP) 
синтезируется в хондроцитах и действует 
как ингибитор кальцификации костей 
[9], активность его зависит от витамина 
К2, кофактора глутамилкарбоксилазы, 
преобразующей его в активную карбок-
силированную форму [10]. 

Для лечения ОА применяют несте-
роидные противовоспалительные пре-
параты (НПВП) с целью облегчения 
боли и минимизации инвалидности, 
но проблемы с безопасностью при дли-
тельном применении НПВП ограничи-
вают их использование [11]. Для лечения 
с улучшенным профилем безопасно-
сти и переносимости с положительной 
динамикой клинической картины ОА 
применяются симптоматические лекар-
ственные средства замедленного дей-
ствия, прежде всего ГС и ХС с высоким 
уровнем достоверности доказательств 
и убедительности рекомендаций, 
с эффектом модифицирующих течение 
заболевания препаратов [12].

Одним из новых подходов к вспомо-
гательной терапии является использо-

вание витаминов, в т. ч. витаминов D3 
и К2, влияющих на кальцификацию СХ 
и предотвращающих возникновение 
ОА. В многоцентровом исследовании 
субклинический дефицит витамина К 
был связан с рентгенологическим ОА 
КС и поражением СХ [13]. Достаточное 
потребление витамина К (90 г/сут для 
женщин и 120 г/сут для мужчин) и ви-
тамина D (600 МЕ для людей моложе 
70 лет и 800 МЕ для тех, кто старше) свя-
зано с общей скоростью ходьбы на 20 м 
и временем теста «стойка на стуле» [14]. 

В состав таблетки парафармацевтика 
Хондрогард Квадро (биологически актив-
ная добавка к пище, не является лекар-
ством) включены глюкозамина сульфат 
(375 мг), хондроитина сульфат (300 мг), 
менахинон (витамин К2, 0,09 мг), холе-
кальциферол (витамин D3, 0,00375 мг) [15], 
необходимые для синтеза и торможения 
дегенерации СХ, поддержания гомеоста-
за кальция и фосфора, минерализации 
и ремоделирования СК, синтеза остео-
кальцина, предупреждения остеопороза.

Таким образом, парафармацевтик 
с хондропротективным эффектом может 
рассматриваться в качестве естественной 
вспомогательной стратегии улучшения 
функции и здоровья суставов у взрослых 
пациентов с ОА КС на поликлиническом 
этапе терапии и реабилитации.

Целью данного исследования была 
оценка эффективности и безопас-
ности применения парафармацевти-
ка Хондрогард Квадро у пациентов 
с ОА КС II-III стадии по Келлгрену –
Лоуренсу (Kellgren – Lawrence, K-L) 
и функциональной недостаточностью 
(ФН) суставов 1-2 степени.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ
Неинтервенционная наблюдательная 

программа для оценки эффекта и без-
опасности применения парафармацев-
тика с хондропротекторным действием 
как элемента вспомогательной терапии 
для уменьшения боли и улучшения 
функции суставов у пациентов с ОА 
КС II-III стадии и ФН 1-2 степени одо-
брена независимым этическим комите-
том ГБУЗ РБ ГКБ № 13 Уфы (протокол 
№ 05/25 от 04.02.2025). 

Критерии включения в программу: 
● мужчины и женщины 18 лет и старше;
● рентгенологически подтвержденный 

ОА КС II-III ст. по K-L – M17, гонартроз 
(артроз коленного сустава) по МКБ-10, 
соответствующий классификационным 

критериям ОА КС и диагностическим 
критериям ОА КС EULAR (European 
Alliance of Associations for Rheumatology – 
Европейский альянс ревматологических 
ассоциаций) 2010 г. [16] и ФН 1-2 ст.; 
● болевой синдром не меньше четы-

рех баллов по Визуальной аналоговой 
шкале (ВАШ); 
● пациенты, которым в рамках рутин-

ной практики лечащий врач назначил 
как вспомогательное лечение в допол-
нение к стандартной терапии (СРТ) ОА 
парафармацевтик Хондрогард Квадро 
для облегчения боли и улучшения 
функции суставов; 
● добровольно подписанное инфор-

мированное согласие на участие в про-
грамме; 
● способность понять требования, 

выдвигаемые к участникам иссле-
дования, дать письменное согласие 
на участие в нем и выполнение проце-
дур согласно протоколу.

Критерии невключения в программу: 
● известная или предполагаемая 

гиперчувствительность к ГС, ХС, вита-
мину К2, витамину D3 или любому 
из вспомогательных веществ, входящих 
в состав парафармацевтика; 
● выраженный болевой синдром 

(более 9 баллов по ВАШ); 
● неконтролируемая артериальная 

гипертензия и/или хроническая сердеч-
ная недостаточность IIa, IIb, III стадии; 
● острое нарушение мозгового крово-

обращения, инфаркт миокарда; деком-
пенсированный сахарный диабет 1-го 
или 2-го типа; ишемическая болезнь 
сердца; 
● заболевания, проявляющиеся 

повышенной кровоточивостью, или 
состояния с высоким риском развития 
кровотечения; 
● терапия антикоагулянтами, анти-

агрегантами и др.; 
● тяжелые, декомпенсированные или 

нестабильные неврологические заболе-
вания; язва желудка или двенадцати-
перстной кишки, обострения в течение 
последних трех месяцев; 
● острые заболевания печени или 

тяжелый цирроз печени;
● психические заболевания, сведения 

о потреблении наркотических препара-
тов и/или алкоголизме; 
● наличие в анамнезе злокачествен-

ных образований; 
● лечение глюкокортикостероидами 

в течение последних двух месяцев; 
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● ВИЧ/СПИД, туберкулез; 
● прием пищевых добавок для улуч-

шения функции суставов; 
● прием антибиотиков за 30 дней 

до включения в исследование; 
● выраженный иммунодефицит; 
● длительный прием слабительных 

средств; 
● одновременное участие в других 

исследованиях; 
● плохое общее состояние или другие 

причины, по которым пациенту будет 
трудно совершать регулярные визиты 
в исследовательский центр; 
● отсутствие письменного согласия 

на участие пациента в исследовании.
Критерии исключения из программы: 
● желание пациента прекратить уча-

стие в исследовании; 
● решение врача-исследователя об 

исключении в интересах самого пациента; 
● недисциплинированность пациента 

или отказ сотрудничать с исследователем.
Наблюдательная программа для 

оценки эффекта и безопасности при-
менения парафармацевтика Хондрогард 
Квадро выполнена на базе ФГБОУ ВО 
«Башкирский государственный меди-
цинский университет» Минздрава 
России, ООО «Башкирский НИИ трав-
матологии и ортопедии» (Уфа), ООО 
«Медицинский центр “Новомедицина”» 
(Ростов-на-Дону).

В программу включено 47 пациен-
тов (14 мужчин и 33 женщины в воз-
расте 59-74 года) с ОА КС II-III стадии 
по K-L и ФН 1-2 степени, наблюдавших-
ся с февраля по июнь 2025 г. В контроль-
ную группу (КГ) вошли 15, в основную 
группу (ОГ) – 32 пациента.

Всем пациентам назначалась СРТ ОА 
КС: НПВП (мелоксикам, целекоксиб) 
курсами до 10 дней. Пациенты основ-
ной группы принимали парафармацев-
тик с хондропротективным действием 
по 2 таблетки 2 раза в день во время еды 
утром и днем в течение одного месяца 
после окончания курса приема НПВП 
с контролем терапии в дни визитов 0 
(включение в исследование), 1 (10-й 
день) и 2 (40-й день). Сопутствующую 
терапию регистрировали в листе учета 
приема сопутствующих препаратов. 
Общая длительность терапии соста-
вила 40 дней. 

Первичной конечной точкой являлась 
доля пациентов с уменьшением интен-
сивности боли по ВАШ [17]. В качестве 
вторичных конечных точек регистри-

Таблица 1.  Клинико-демографическая характеристика больных ОА КС, включенных 
в наблюдательную программу (таблица составлена авторами) / Clinical 
and demographic characteristics of patients with knee osteoarthritis included in 
the observational program (table is compiled by the authors)

Показатель Контрольная группа 
(n1 = 15)

Основная группа 
(n = 32)

p(U-тест/φ*эмп)2

Женщины, n (%) 10 [66,7] 19 [59,4] 0,48φ*эмп

Индекс массы тела, кг/м2, 
Mе [25-й; 75-й перцентили]

28,4 [25,7; 31,3] 27,9 [26,1; 29,8] 0,52U-тест

Индекс коморбидности 
Charlson, Ме [25-й; 75-й 
перцентили]

2,5 [1; 3] 2 [1; 3] 0,34U-тест

Длительность ОА, годы, 
Ме [25-й; 75-й перцентили]

6,5 [5; 8,75] 6 [5; 7] 0,69U-тест

Рентгенологическая стадия ОА 
по K-L, n (%)
II стадия
III стадия

9 (60)
6 (40)

26 (81,2)
6 (18,8)

1,52φ*эмп

1,51φ*эмп

Степень функциональной 
недостаточности, n (%)
I степень
II степень

10 (66,7)
5 (33,3)

25 (78,1)
7 (21,9)

 

0,82φ*эмп

0,82φ*эмп

Примечание. n1 — число пациентов в группе; p(U-тест/φ*эмп)2 — вероятность различий средних 
значений показателей по U-критерию Манна — Уитни у пациентов в контрольной и основной 
группе/вероятность различий показателей частоты встречаемости признака по точному 
критерию Фишера у пациентов в контрольной и основной группе.

ровали динамику основных симпто-
мов ОА КС до и после курса приема 
препарата с учетом базисной терапии 
ОА по ВАШ в покое и при движении, 
тяжесть ОА КС до и после курса приема 
препарата с учетом СРТ ОА по альго-
функциональному индексу Лекена [18]. 
КЖ пациентов оценивали с помощью 
общего опросника SF-36 [19], регистри-
ровали глобальную оценку эффектив-
ности терапии врачом и пациентом при 
дополнительном приеме парафармацев-
тика по пятибалльной шкале Ликерта 
[20]. Проводилось рентгенологическое 
исследование КС в двух проекциях 
на этапе включения в программу [21].

Пр ов еден а н а л и з с оде рж а н и я 
в лабораторных тестах крови у паци-
ентов КГ и ОГ: ультрачувствительного 
С-реактивного белка (СРБ), ФНО-α, 
ИЛ-6, N-концевого пропептида колла-
гена IIα (PIIANP), N-остеокальцина, 
олигомерного матричного белка хряща 
(COMP), склеростина, 25-гидроксиви-
тамина D (25(ОН)D3) и витамина К2 
в сыворотке и плазме крови, а также 
уровней C-концевого телопептида 
коллагена I типа (uCTX-1), дезокси-
пиридинолина, С-концевого тело-
пептида коллагена II типа (uCTX-II) 
в моче методами иммуноферментного 
анализа, иммунохемилюминесцент-
ного анализа и высокоэффективной 

жидкостной хроматографии-масс-
спектрометрии [22, 23]. Мониторинг 
безопасности при приеме парафарма-
цевтика Хондрогард Квадро проводи-
ли по шкалам Всемирной организации 
здравоохранения и Наранжо. 

Оценку нормальности распределе-
ния количественных данных проводи-
ли в тесте Колмогорова — Смирнова. 
Описательный анализ исследования, 
оценка эффективности и безопасно-
сти терапии включали основные стати-
стические показатели – медиана, 25-й 
и 75-й процентили; M ± SD (min-max). 
Межгрупповые различия оценивали 
с помощью критерия Манна – Уитни, 
для сравнения двух относительных 
показателей, характеризующих часто-
ту определенного признака, применяли 
точный критерий Фишера. Критерием 
статистически значимых различий 
результатов считали величину р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Характеристика включенных в наблю-

дательную программу пациентов пред-
ставлена в табл. 1. Пациенты ОГ и КГ 
при включении в программу статисти-
чески значимо не различались по воз-
расту, полу, индексу массы тела (ИМТ), 
индексу коморбидности Charlson, дли-
тельности ОА КС, рентгенологической 
стадии ОА КС по K-L и степени ФН.
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У пациентов ОГ регистрировали зна-
чимое уменьшение интенсивности боли 
по ВАШ при движении и в покое, суще-
ственное снижение показателя ФН в 
суставах по индексу Лекена по сравнению 
с КГ: разница с исходными показателями 
составила по ВАШ при движении – -5,7 
см [-85,1%] против -4,8 см [-73,8%] в КГ, 

по ВАШ в покое – -3,7 см [-86%] против 
-2,5 см [-58,1%] в КГ, по индексу Лекена – 
-10,6 балла [-83,5%] против -7,6 балла 
[-61,8%] в КГ (табл. 2). Следовательно, 
дополнительный прием Хондрогард 
Квадро пациентами с ОА КС усилива-
ет обезболивающий и функционально-
модифицирующий эффекты СРТ ОА.

Таблица 2.  Динамика показателей интенсивности боли по ВАШ 
и функциональной недостаточности по альгофункциональному 
индексу Лекена у пациентов с ОА КС контрольной и основной группы 
до и после приема парафармацевтика Хондрогард Квадро, M ± SD 
(min-max) [таблица составлена авторами] / Dynamics of pain intensity 
according to the VAS and functional insuffi ciency according to the Lequesne 
algofunctional index in patients with knee osteoarthritis of the control and 
main groups before and after taking the parafarmaceutical "Chondroguard 
Quadro", M ± SD (min-max) [table compiled by the authors]

Визиты Контрольная группа (n1 = 15) Основная группа (n = 32) p(U-тест)2

Боль по ВАШ при движении, см

Визит 0 (0-й день) 6,5 ± 1,1 (5,0-8,0) 6,7 ± 0,9 (5,0-8,0) 0,59

Визит 1 (10-й день) 4,5 ± 0,8 (3,0-6,0) 4,4 ± 0,9 (3,0-6,0) 0,68

Визит 2 (40-й день) 1,7 ± 0,9 (0,0-3,0) 1,0 ± 0,8 (0,0-2,0) 0,01

Боль по ВАШ в покое, см

Визит 0 (0-й день) 4,3 ± 0,8 (3,0-5,0) 4,3 ± 0,7 (3,0-5,0) 0,98

Визит 1 (10-й день) 3,5 ± 0,6 (3,0-5,0) 3,3 ± 0,7 (2,0-5,0) 0,33

Визит 2 (40-й день) 1,8 ± 0,5 (1,0-3,0) 0,6 ± 0,5 (0,0-1,0) < 0,0001

Альгофункциональный индекс Лекена, баллы

Визит 0 (0-й день) 12,3 ± 2,1 (9,5-17,0) 12,7 ± 1,9 (9,0-17,0) 0,38

Визит 1 (10-й день) 10,3 ± 2,2 (6,5-15) 9,6 ± 1,9 (5,5-12,5) 0,53

Визит 2 (40-й день) 4,7 ± 1,3 (3,5-7,5) 2,1 ± 1,5 (0,0-4,0) < 0,0001

Примечание. n1 — число пациентов в группе; p(U-тест)2 — вероятность различий средних значений 
показателей по U-критерию Манна — Уитни у пациентов в контрольной и основной группе. 

Рис. 1.  Оценка КЖ по опроснику SF-36 у пациентов с ОА КС контрольной 
и основной группы до и после приема парафармацевтика Хондрогард 
Квадро [предоставлено авторами] / Assessment of quality of life using the 
SF-36 questionnaire in patients with knee osteoarthritis in the control and main 
groups before and after taking the parafarmaceutical "Chondroguard Quadro" 
[provided by the authors]

Примечание. SF-36 — короткая форма (Short Form) шкалы оценки КЖ; ФФ — физическое 
функционирование; РФ ФС — ролевое функционирование, обусловленное физическим состоянием; 
Б — интенсивность боли; ОЗ — общее состояние здоровья; ЖА — жизненная активность; СФ — социальное 
функционирование; РФ ЭС — ролевое функционирование, обусловленное эмоциональным состоянием; 
ПЗ — психическое здоровье; ОФБ — общее физическое благополучие; ОДБ — общее душевное благополучие; 
p(U-тест) — вероятность различий средних значений показателей по U-критерию Манна — Уитни у пациентов 
контрольной и основной группы: ` — p > 0,05; * — p < 0,01; ** — p < 0,001.

При визите 0 у пациентов КГ и ОГ не 
выявлено значимых различий по всем 
показателям опросника SF-36. В ОГ 
на сороковой день программы зареги-
стрировано существенное улучшение 
всех параметров КЖ по сравнению с 
КГ (рис. 1). 

При визите 1 у пациентов КГ и ОГ 
отметили значимое снижение значе-
ний всех показателей крови и мочи 
за исключением N-остеокальцина 
при отсутствии динамики уровней 
25(ОН)D3 и витамина К2 в крови по 
сравнению с визитом 0. Значимых меж-
групповых различий по всем показате-
лям крови и мочи при визите 1 выявле-
но не было (табл. 3).

При визите 2 у пациентов ОГ отме-
тили значимое снижение всех био-
маркеров крови при увеличении уров-
ней 25(ОН)D3 и витамина К2 в крови 
и отсутствии изменений показате-
лей в КГ по сравнению с визитом 0. 
Установлены значимые межгрупповые 
различия по показателям всех лабора-
торных тестов при визите 2 (табл. 3). 

При приеме Хондрогард Квадро 
зарегистрировано значимое увеличе-
ние показателя оценки общей эффек-
тивности и переносимости терапии 
со стороны пациента и врача по шкале 
Ликерта по сравнению с КГ (рис. 2). 
Нежелательных явлений при приеме 
Хондрогард Квадро не выявлено. 

Таким образом, в ходе анализа дина-
мики интенсивности боли и дисфунк-
ции КС, показателей КЖ, лаборатор-
ных тестов крови и мочи у пациентов 
с ОА КС после приема парафармацевти-
ка Хондрогард Квадро дополнительно 
к СРТ выявили увеличение эффектив-
ности, хорошую переносимость и при-
верженность к терапии ОА.

Рассмотрим фармакологические 
эффекты основных компонетов (ХС, ГС, 
витаминов D3 и К2) Хондрогард Квадро 
в отношении патогенеза хронической 
боли, функционального и психологиче-
ского дистресса при ОА КС, в отношении 
гомеостаза сустава и морфологических 
изменений: деградации и синтеза СХ, 
СК, синовиальной ткани. 

Снижение уровня PIIANP, COMP, 
N-остеокальцина в крови, уменьше-
ние uCTX-1, uCTX-II, дезоксипири-
динолина в моче пациентов с ОА КС 
в ОГ после приема Хондрогард Квадро 
свидетельствует об интенсификации 
молек улярных процессов в к лет-
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Таблица 3.  Показатели биомаркеров в крови и моче пациентов с ОА КС контрольной и основной группы до и после приема 
парафармацевтика Хондрогард Квадро, M ± SD (min-max) [таблица составлена авторами] / Biomarker levels 
in the blood and urine of patients with knee osteoarthritis in the control and main groups before and after taking the 
parafarmaceutical "Chondroguard Quadro", M ± SD (min–max) [table compiled by the authors] 

Визиты Контрольная группа (n1 = 15) Основная группа (n = 32) p(U-тест)2

Кровь

Ультрачувствительный СРБ, мкг/мл

Визит 0 (0-й день) 6,1 ± 0,9 (4,5-7,5) 5,9 ±0 ,9 (4,2-7,2) 0,56*

Визит 1 (10-й день) 4,3 ± 0,7 (3,1-5,2) 4,2 ± 0,7 (3,1-5,2) 0,51/< 0,0001**/< 0,0001***

Визит 2 (40-й день) 2,9 ± 0,3 (2,5-3,5) 1,4 ± 0,4 (0,8-2,0) < 0,0001/< 0,0001/< 0,0001

ФНО-α, пг/мл

Визит 0 (0-й день) 135,3 ± 6,2 (127-146) 134,9 ± 6,9 (122-148) 0,93

Визит 1 (10-й день) 126,8 ± 3,2 (122-132) 127,1 ± 3,9 (120-134) 0,77/< 0,0001/< 0,0001

Визит 2 (40-й день) 112,1 ± 5,9 (104-120) 97,1 ± 2,5 (92-101) < 0,0001/< 0,0001/< 0,0001

ИЛ-6, пг/мл

Визит 0 (0-й день) 83.4 ± 2,6 (79-87) 82,3 ± 2,9 (78-87) 0,27

Визит 1 (10-й день) 75,3 ± 3,3 (70-80) 74,3 ± 2,9 (70-80) 0,35/< 0,0001/< 0,0001

Визит 2 (40-й день) 62,5 ± 2,8 (58-66) 44,7 ± 2,8 (40-48) < 0,0001/< 0,0001/< 0,0001

N-концевой пропептид коллагена IIα, мкг/мл

Визит 0 0-й день) 4,2 ± 0,1 (4,0-4,3) 4,1 ± 0,1 (4,0-4,2) 0,06

Визит 1 (10-й день) 4,0 ± 0,1 (3,8-4,2) 3,9 ± 0,1 (3,8-4,1) 0,09/0,01/< 0,0001

Визит 2 (40-й день) 3,9 ± 0,1 (3,7-4,1) 3,4 ± 0,1 (3,2-3,6) < 0,0001/0,0003/< 0,0001

N-остеокальцин, нг/мл

Визит 0 (0-й день) 42,1 ± 4,0 (36-49) 42,6 ± 4,1 (36-49) 0,72

Визит 1 (10-й день) 39,2 ± 2,9 (34-43) 38,7 ± 1,9 (35-42) 0,48/0,08/0,0001

Визит 2 (40-й день) 30,8 ± 1,5 (29-33) 27,1 ± 4,9 (19-35) 0,02/< 0,0001/< 0,0001

Олигомерный матриксный белок хряща, нг/мл

Визит 0 (0-й день) 887,6 ± 14,2 (860-908) 885,1 ±1 5,6 (860-908) 0,65

Визит 1 (10-й день) 864,4 ± 7,9 (850-876) 862,4 ± 7,7 (850-874) 0,46/< 0,0001/< 0,0001

Визит 2 (40-й день) 855,5 ± 7,2 (842-865) 624,8 ± 8,9 (610-638) < 0,0001/< 0,0001/< 0,0001

25-гидроксивитамин D, нг/мл

Визит 0 (0-й день) 20,6 ± 1,1 (18,8-22,2) 20,1 ± 0,9 (18,8-21,5) 0,09

Визит 1 (10-й день) 20,7 ± 0,7 (19,5-21,8) 20,9 ± 0,9 (19,0-22,2) 0,56/0,97/0,002

Визит 2 (40-й день) 21,7 ± 1,3 (19,8-23,8) 30,7 ± 1,1 (28,6-32,2) < 0,0001/0,97/< 0,0001

Менахинон (витамин К2), нг/мл 

Визит 0 (0-й день) 1,2 ± 0,7 (0,3-2,4) 0,9 ± 0,5 (0,3-2,2) 0,15

Визит 1 (10-й день) 1,1 ± 0,6 (0,3-2,4) 1,1 ± 0,5 (0,3-2,0) 0,97/0,69/0,11

Визит 2 (40-й день) 1,4 ± 0,6 (0,4-2,4) 3,5 ± 0,4 (2,9-4,2) < 0,0001/0,55/< 0,0001

Моча

C-концевой телопептид коллагена I типа, нг/мл

Визит 0 (0-й день) 0,6 ± 0,01 (0,59-0,62) 0,6 ± 0,02 (0,56-0,62) 0,19

Визит 1 10-й день) 0,6 ± 0,02 (0,54-0,60) 0,6 ± 0,02 (0,55-0,60) 0,13/< 0,0001/0,001

Визит 2 (40-й день) 0,6 ± 0,02 (0,54-0,58) 0,5 ± 0,01 (0,48-0,52) < 0,0001/< 0,0001/< 0,0001

Дезоксипиридинолин, наномоль DPD на миллимоль креатинина

Визит 0 (0-й день) 11,3 ± 1,4 (9,5-13,7) 12,0 ± 1,5 (9,5-14,1) 0,12

Визит 1 (10-й день) 9,8 ± 0,7 (8,6-10,6) 9,8 ± 0,9 (8,2-11,0) 0,98/0,002/< 0,0001

Визит 2 (40-й день) 9,5 ± 0,5 (8,2-10,8) 6,4 ± 0,7 (5,4-7,4) < 0,0001/0,002/< 0,0001

С-концевой телопептид коллагена II типа, нг/мммоль

Визит 0 (0-й день) 310 ± 22,8 (275-343) 305 ± 29,5 (256-348) 0,59

Визит 1 (10-й день) 282 ± 21,2 (230-320) 277 ± 33,1 (218-335) 0,67/0,02/0,002

Визит 2 (40-й день) 267 ± 25,9 (225-308) 180 ± 14,5 (156-216) < 0,0001/0,0002/< 0,0001

Примечание. n1 — число пациентов в группе; p(U-тест)2 — вероятность различий средних значений показателей по U-критерию Манна — Уитни: 
* — у пациентов в контрольной и основной группе при визитах 0, 1, 2; ** — у пациентов КГ при визитах 0/1, при визитах 0/2; *** — у пациентов ОГ 
при визитах 0/1, визитах 0/2; DPD — дезоксипиридинолин.
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ках суставных тканей: уменьшении 
деградации (uCTX-II , COMP) и уве-
личении синтеза СХ (PIIANP), умень-
шении деградации (uCTX-1) и увели-
чении синтеза СК (N-остеокальцин), 
ограничении деградации костной 
ткани (дезоксипиридинолин) [24]. 
Трансформация молекулярных про-
цессов в клетках суставных тканей 
с ограничением разрушения коллагена 
I типа в кости и снижением активности 
механизмов ремоделирования костной 
ткани [25], увеличением уровня син-
теза коллагена II типа в СХ (PIIANP), 
что соответствует данным других 
авторов [26], ограничением патоло-
гического распада коллагена II типа 
и аггрекана в хрящевой ткани, процес-
сов дегенерации в СК в КС [27], сниже-
нием степени системного и локального 
воспаления (синовит) (СРБ, ФНО-α), 
уменьшением выраженности боли 
(ИЛ-6, COMP) связана с аддитивны-
ми эффектами ХС, витаминов D3 и К2. 

ХС оказывает плейотропное фар-
макологическое действие: активация 
синтеза протеогликанов, гиалуроно-
вой, хондроитин-серной кислот и около 
сорока регуляторных белков на внутри-
клеточном уровне, участвующих в вос-
становлении структуры синовиальной 
и хрящевой ткани сустава, контроле 
образования суставной жидкости [28]. 
Эффекты обусловлены связыванием 
ХС с пятью мембранными рецепторами 
(TLR4, CD44, CD97, ICAM1, интегри-
нами) со снижением ядерной трансло-
кации NF-κВ, активности свободнора-

дикального окисления, ФНО-α, ИЛ-1β, 
увеличением синтеза коллагена [28]. 

ГС оказывает противовоспа ли-
тельное действие вследствие блокады 
транслокации внутрь клеточного ядра 
NF-κВ, связывания с рецептором CD44 
со снижением активности ФНО-α, 
ИЛ-1β, блокады экспрессии гена цикло-
оксигеназы-2 (ЦОГ-2) [29].

Витамин D через рецепторы на хондро-
цитах регулирует ММП и рассматрива-
ется в качестве возможного средства для 
лечения ОА [30]. Восстановление уровня 
25(OH)D3 в крови пациентов с ОА КС 
приводит к замедлению остеокластоге-
неза, предотвращению разрушения кост-
ной ткани и ОА [31]. Увеличение уровня 
витамина D3 в крови пациентов ОГ спо-
собствовало облегчению боли в связи 
с тем, что его активная форма в составе 
парафармацевтика с хондропротектив-
ным действием обладает антипролифе-
ративными свойствами и предотвращает 
интенсификацию воспаления в сустав-
ных тканях [32]. Повышение уровня КЖ 
пациентов, принимавших препарат, 
обусловлено положительным влиянием 
витамина D3 на мышечную силу, баланс 
костей и здоровье лиц с ОА КС [33]. 

Витамин К2 в составе Хондрогард 
Квадро, в котором подтипы менахинонов 
MK-4 и MK-7 способствуют отложению 
кальция в костях и увеличивают их проч-
ность, участвует в γ-карбоксилировании 
остатков глутаминовой кислоты в боль-
шинстве белков [34]. MGP представляет 
собой внеклеточный матрикс семейства 
Gla-белков, содержащий остеокальцин 

Рис. 2.  Оценка эффективности и переносимости терапии (пациентами 
и врачами) по шкале Ликерта ОА КС в контрольной и основной группах 
до и после приема парафармацевтика Хондрогард Квадро [предоставлено 
авторами] / Assessment of the effectiveness and tolerability of therapy (by 
patients and doctors) according to the Likert scale of osteoarthritis of the knee 
joint in the control and main groups before and after taking the parafarmaceutical 
"Chondroguard Quadro" [provided by the authors]

Примечания. p(U-тест) — вероятность различий средних значений показателей по U-критерию Манна — Уитни 
у пациентов в КГ и ОГ: ` — p > 0,05; * — p < 0,001.

и специфический для остановки роста 
белок 6 (Gas6). Остеокальцин, уровень 
которого в крови увеличивался после 
приема парафармацевтика, является 
биомаркером костного метаболизма, 
синтезируется и секретируется остеобла-
стами, регулирует метаболизм кальция 
в костях [35]. Снижение уровня Gas6 
приводит к низкому уровню выживае-
мости хондроцитов при ОА [36]. Витамин 
К снижает синтез провоспалительных 
цитокинов, способствующих развитию 
остеопороза [37], что согласуется с умень-
шением ФНО-α, ИЛ-6 в крови после 
приема парафармацевтика. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Парафармацевтик Хондрогард Квадро, 

способствующий увеличению эффектив-
ности СРТ ОА КС II-III стадии и являю-
щийся безопасным медицинским про-
дуктом, можно рекомендовать в качестве 
вспогательной поддержки при ведении 
пациентов с ОА КС с умеренно выражен-
ной или слабой болью в условиях обна-
ружения биомаркеров деградации СХ 
с учетом его кальцификации. 
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Резюме
Введение. Повидон-йод – водорастворимый препарат йода с антимикробным эффектом в отношении широкого спектра 
микроорганизмов (бактерий, грибов, простейших, вирусов). При этом за десятилетия применения не зафиксировано раз-
вития резистентности микроорганизмов к повидон-йоду благодаря множественным мишеням его действия. Повидон-йод 
длительно применяется в хирургической, гинекологической и дерматологической практике, высокоэффективен в ряде раз-
личных лекарственных форм и концентраций, сохраняет свою антимикробную активность вплоть до разведений в 100 раз 
и более. Ввиду высокого профиля безопасности растворов с более низкой концентрацией при сохранении их эффективно-
сти, низкоконцентрированные растворы повидон-йода могут использоваться в том числе на коже и слизистых мочеполовой 
системы, что позволяет рассматривать такие растворы как перспективное дополнение к основной терапии (а в ряде случаев 
и как вариант основной терапии) бактериального вагиноза и инфекций, передающихся половым путем. 
Заключение. Зарегистрированная в РФ линейка препаратов в форме мази и раствора, содержащая 10,0% и 7,5% повидон-йода 
соответственно, обладает заявленным противомикробным эффектом и показана для использования в дерматовенероло-
гии. В Государственном бюджетном учреждении Свердловской области «Уральский научно-исследовательский институт 
дерматовенерологии и иммунопатологии» планируется исследование, посвященное использованию раствора повидон-йода 
при инфекционно-воспалительных заболеваниях гениталий в дополнение к показанному при этом диагнозе системному 
лечению в соответствии с действующими клиническими рекомендациями.
Ключевые слова: повидон-йод, бактериальный вагиноз, топическая терапия, антимикробное действие 
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Abstract 
Background. Povidone-iodine is a water – soluble iodine formulation with antimicrobial effect against a wide range of microorganisms 
(bacteria, fungi, protozoa, viruses). No acquired microbial resistance has been reported for povidone-iodine over the decades of its use 
due to its multiple-targeted action. Povidone-iodine has been used for a long time in surgical, gynecological and dermatological practice; 
it is highly effective in different forms and concentrations and retains its antimicrobial activity even when diluted 1:100 or more. Due to 
the high safety profile of lower concentration povidone-iodine solutions (while maintaining their effectiveness), they can also be used on 
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П овидон-йод – водорастворимый йодофор, состо-
ящий из комплекса между йодом и поливинил-
пирролидоном (ПВП/PVP), механизм действия 
которого заключается в высвобождении свобод-

ного йода (I2), который, будучи молекулой небольшого раз-
мера, быстро проникает внутрь микроорганизмов, окисляя 
белки, нуклеотиды, жирные кислоты, приводя к гибели 
микроорганизмов. Повидон-йод обладает антимикробным 
эффектом в отношении широкого спектра грамположитель-
ных и грамотрицательных бактерий (включая анбиотико-
резистентные и антисептик-резистентные штаммы), гри-
бов и простейших, многих оболочечных и необолочечных 
вирусов (в том числе предполагается действие в отношении 
SARS-CoV-2), а также – при более длительной экспозиции – 
некоторых бактериальных спор. Кроме того, повидон-йод 
демонстрирует активность в отношении зрелых бактериаль-
ных и грибковых биопленок in vitro и ex vivo [1, 2].

Не было продемонстрировано связи между повидон-йодом 
и развитием резистентности микроорганизмов, в отличие от 
многих антисептиков, в том числе включая горизонтальный 
трансфер генов, гены антибиотикорезистентности, кросс-
резистентность и кросс-устойчивость к антибиотикам и дру-
гим антисептикам. Отсутствие связи с развитием резистент-
ности связана, предположительно, с одновременным пораже-
нием многочисленных молекулярных целей (в т. ч. двойных 
связей, амино- и сульфгидрильных групп), что приводит 
к инактивации ферментов и повреждению нуклеиновых кис-
лот и объясняет широкий спектр антимикробной активно-
сти повидон-йода и его способность быстро инактивировать 
как бактерии, так и вирусы in vitro. На текущий момент счи-
тается официально доказанным, что повидон-йод не вызы-
вает резистентности in vitro у стафилококков, Pseudomonas 
aeruginosa, Serratia marcescens, Escherichia coli, Klebsiella aerogenes 
[1, 3-5].

В настоящее время на фармацевтическом рынке РФ зареги-
стрирована линейка препаратов Браунодин, представленная 
10,0% мазью и 7,5% раствором повидон-йода, обладающая 
выраженным противомикробным эффектом, показанная 
для использования в дерматовенерологии, в общей и ожо-
говой хирургии, гинекологии, офтальмологии и у детей 
раннего (грудного) возраста, характеризующаяся высоким 
профилем безопасности ввиду удобных фармакологических 
форм, водной основы и возможности разведения раствора 
при сохранении у более низких концентраций заявленных 
противомикробных свойств.

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ПОВИДОН-ЙОДА ПРИ ЗАБОЛЕВАНИЯХ 
МОЧЕПОЛОВОЙ СФЕРЫ

Повидон-йод применяется в виде растворов и пессари-
ев для антисептической обработки кожи и слизистых. 
Биологическая активность повидон-йода за счет высвобож-
дения свободного йода, индуцирующего окислительное 
и йодирующее повреждение компонентов микроорганизмов, 
низкий риск формирования устойчивости микроорганизмов 
объясняют интерес к повидон-йоду для локальной деконта-
минации при урогенитальных инфекциях и при подготовке 
к гинекологическим манипуляциям [5, 6].

Клинические испытания повидон-йода демонстрируют 
клиническую эффективность в краткосрочной терапии бак-
териального вагиноза и вагинитов. В исследовании 1993 года 
продемонстрирована эффективность ежедневного приме-
нения повидон-йода в течение недели для топической тера-
пии различных вагинитов (при трихомониазе, кандидозе, 
неспецифических вагинитах) с хорошей переносимостью 
и без зарегистрированных побочных эффектов, что позво-
ляет авторам исследования предложить подобный курс для 
ситуаций, где более длительная терапия невозможна [6]. 

Исследование 2002 года также показало эффективность 
применявшегося ежедневно в течение шести дней местно 
повидон-йода у женщин с бактериальным вагинозом, флор-
вагинитом, вульвовагинальным кандидозом, трихомони-
азом. По итогам терапии повидон-йод продемонстрировал 
клиническую эффективность в отношении исследованных 
микроорганизмов и высокий профиль безопасности наравне 
с деквалиния хлоридом [7]. 

В исследовании Wewalka и соавт. (2002) показано, что 
использование повидон-йода дает лучший результат в отно-
шении реколонизации лактобацилл на пятнадцатый день 
терапии, нежели при использовании препаратов, содержащих 
лактобациллы, а также лучший эффект в отношении пода-
вления условно-патогенных бактерий, в т. ч. родов Gardnerella, 
Bacteroides, Enterobacteria [4]. 

Результаты исследования in vitro (Parducz и соавт.) под-
тверждают, что повидон-йод способен подавлять белки, 
отвечающие за адгезию Chlamydia trachomatis (C. trachomatis) 
к эпителиальным клеткам. Для повидон-йода была уста-
новлена ингибирующая концентрация порядка ~97 мг/мд, 
при которой наблюдалось устойчивое подавление роста хла-
мидий без значимой цитотоксичности для эпителиальных 
клеток-мишеней, при этом по сравнению с хлоргексидином 
эффективные низкие концентрации повидон-йода позво-

the skin and mucous membranes of the genitourinary system, so these solutions may be considered as a promising addition to the main 
therapy (or in some cases as a variant of the main therapy) of bacterial vaginosis or sexually transmitted infections. 
Conclusion. The range of povidone-iodine formulations is registered in the Russian Federation in the form of a 10.0% ointment and 
a 7.5% solution; it has a declared antimicrobial effect and is indicated for use in dermatovenereology. Ural Scientific Research Institute 
of Dermatovenerology and Immunopathology has scheduled a study of using povidone-iodine solution in patients with urogenital infec-
tious and inflammatory diseases in addition to the systemic treatment indicated for these diagnoses in accordance with current guidelines.
Keywords: povidone-iodine, bacterial vaginosis, topical therapy, antimicrobial action
For citation: Zilberberg N. V., Polishchuk A. I. Povidone-iodine capabilities in the local therapy of urogenital infectious and inflammatory 
diseases. Lechaschi Vrach. 2026; 1 (29): 64-68. (In Russ.) https://doi.org/10.51793/OS.2026.29.1.009
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ляют использовать препарат длительное время и обладают 
потенциалом ограничения C. trachomatis в условиях, моде-
лирующих внеклеточные контактные стадии инфекции [8]. 
Ранние работы также фиксировали способность повидон-
йода инактивировать суспензии C. trachomatis до контакта 
с клетками-хозяевами, что подтверждает наличие прямо-
го хламидицидного эффекта при обработке внеклеточных 
инфекционных форм [9].

Во время исследования Benevento и соавт. (1990) четы-
ре штамма Neisseria gonorrhoeae, один клинический изолят 
C. trachomatis и один штамм вируса простого герпеса 2-го 
типа (ВПГ-2) подвергались воздействию трех различных 
концентраций повидон-йода (5,0%, 1,0% и 0,1%) в тече-
ние одной минуты. Все протестированные концентрации 
повидон-йода показали полную стерилизацию инокулюма 
Neisseria gonorrhoeae и ВПГ-2; в отношении C. trachomatis две 
концентрации из трех (5,0% и 1,0%) показали эффективность 
в условиях эксперимента. Эти результаты предоставляют 
прямые in vitro доказательства высокой бактерицидной 
активности повидон-йода в отношении Neisseria gonorrhoeae 
при кратковременном контакте в исследовательских усло-
виях, что позволяет предлагать использование растворов, 
разведенных до концентраций, приемлемых для применения 
в области конъюнктивы, для профилактики офтальмии 
новорожденных [3].

ВИРУЛИЦИДНАЯ АКТИВНОСТЬ ПОВИДОН-ЙОДА, 
ВКЛЮЧАЯ ИНФЕКЦИИ, ПЕРЕДАЮЩИЕСЯ ПОЛОВЫМ 
ПУТЕМ (ИППП)

В рамках сравнительного исследования in vitro (Kawana 
и соавт., 1997) повидон-йод в клинически значимых концен-
трациях показал эффективность в отношении инактивации 
части протестированных вирусов (герпесвирусы, вирусы 
кори, паротита, гриппа, ВИЧ и ротавирусы), а в отношении 
некоторых других вирусов (вирусы краснухи, адено-, поли- 
и риновирусы) была продемонстрирована частичная их рези-
стентность или чувствительность только к максимальной 
концентрации повидон-йода. При этом герпесвирусы в рам-
ках данного исследования имели чувствительность только 
к повидон-йоду (но не к другим протестированным анти-
септикам), что подтверждает и более ранние предположения 
об эффективности повидон-йода при терапии обострений 
вульвовагинальной и цервикальной герпесвирусной инфек-
ции. Модельные исследования в отношении папиллома-
вирусов (Sokal и соавт., 1995) продемонстрировали 90,0% 
и 99,9% инактивацию ВПЧ при 0,1% и 0,3% концентрации 
повидон-йода в тестируемой системе соответственно, что 
указывает на способность повидон-йода повреждать капсид-
ные структуры необолочечных вирусов in vitro. Эти данные 
подтверждают вирулицидность повидон-йода в отношении 
широкого спектра вирусов, но их клиническое значение 
в контексте снижения передачи ИППП требует исследо-
ваний [10-12].

Наряду с этим повидон-йод показал свою эффективность 
при неспецифических и смешанных вульвовагинитах, где 
нужны одновременно антибактериальный, противогриб-
ковый и противопротозойный эффекты [13-14]. В случаях 
специфических ИППП (хламидии, трихомонады) повидон-
йод может дополнять стандартную терапию, ускоряя выздо-

ровление и предотвращая осложнения. Его ценность также 
в том, что он не вызывает резистентности и может при-
меняться повторно при рецидивах. Конечно, выборочное 
использование в рамках комплексного лечения – оптималь-
ная стратегия: например, повидон-йод может применяться 
коротким курсом для санации влагалища, а затем пациентке 
назначаются пробиотики или эстрогены для восстановления 
микробиоценоза. Такой подход позволяет избежать замкну-
того круга, когда после антибиотика развивается кандидоз, 
а после фунгицида – бактериоз. Повидон-йод, воздействуя 
на все виды микробов сразу, фактически обнуляет ваги-
нальную флору, после чего задача врача – помочь вернуть 
нормальную лактофлору. Благоприятно, что, по данным 
исследований, повидон-йод не препятствует реколонизации 
лактобактерий спустя несколько недель [12].

ЭФФЕКТИВНОСТЬ В ОТНОШЕНИИ STAPHYLOCOCCUS 
AUREUS

Деколонизация слизистой носовой полости – важная 
составляющая стратегий, направленных на предотвращение 
распространения инфекций, вызванных метициллин-рези-
стентным Staphylococcus aureus. В сравнении с двумя основ-
ными топическими агентами, используемыми для этой цели, 
а именно хлоргексидином и 2,0%-м мупироцином, к тера-
пии которыми в последние годы отмечается резистентность, 
10,0%-й и 7,5%-й растворы повидон-йода продемонстриро-
вали быструю и более выраженную бактерицидную актив-
ность в исследованиях in vitro и ex vivo. Растворы повидон-
йода 10,0% и 5,0% также были активны в отношении хлор-
гексидин-устойчивых и мупироцин-устойчивых штаммов 
соответственно. В отличие от хлоргексидина и мупироцина, 
в отчетах об исследованиях не было представлено связи между 
использованием повидон-йода и усилением бактериальной 
устойчивости или кросс-резистентности к антисептикам 
или антибиотикам [1].

ОСОБЕННОСТИ ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТОВ 
ПОВИДОН-ЙОДА В ЗАВИСИМОСТИ ОТ КОНЦЕНТРАЦИИ, 
ЭКСПОЗИЦИИ И ЛОКАЛИЗАЦИИ

Повидон-йод имеет высокий (описанный в специализиро-
ванной литературе) профиль безопасности и переносимости, 
что связано с длительным и активным его использованием 
в хирургической практике [13]. Тем не менее описаны и неко-
торые побочные эффекты данного соединения при приме-
нении в высоких дозах (в большинстве случаев временные 
и обратимые), что нашло отражение в инструкциях к пре-
паратам на базе повидон-йода.

Абсорбция и элиминация свободного йода при топи-
ческом нанесении повидон-йода описаны недостаточно 
полно. Предполагается связь выраженности абсорбции 
с площадью нанесения препарата; также получены данные 
о том, что использование повидон-йода на больших пло-
щадях тела у новорожденных и грудных детей приводит 
к повышению тиреотропного гормона (при сохранении 
нормальных уровней тирозина и трийодтиронина). Также 
длительное применение пропитанных повидон-йодом мар-
левых салфеток внутри трофических язв у ослабленной 
пациентки на протяжении нескольких недель (со сме-
ной каждые 4 часа) привело к развитию существенного 
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повышения концентрации йода в плазме; после отмены 
использования повязок отмечалось выраженное снижение 
концентрации йода плазмы, что отмечено в описании соот-
ветствующего клинического случая [15]. 

В исследовании Ertan и соавт. (2024) было показано, 
что промывание суставных поверхностей раствором пови-
дон-йода при оперативных артропластических операциях 
временно повышало уровень йода в моче в раннем после-
операционном периоде, при этом в дальнейшем уровень йода 
нормализовался; при последующем наблюдении у данной 
группы пациентов не было отмечено заметного изменения 
функциональных показателей щитовидной железы [16]. 

Химические ожоги повидон-йодом редки, развиваются при 
неправильном использовании топических препаратов пови-
дон-йода, когда препарату не дают возможности высохнуть 
(например, при преждевременном, до высыхания раствора, 
наложении повязок и накоплении раствора в жидкой форме 
под повязкой), или при затекании под лежащего пациента; 
предполагаемым механизмом развития подобной реакции 
является раздражение в совокупности с мацерацией, трением 
и давлением. Описанные в литературе случаи возникали 
у послеоперационных больных, при этом в локализациях, 
в которых раствор повидон-йода имел возможность высохнуть 
после нанесения, ожоги не развивались [17, 18].

Инактивация патогенных микроорганизмов повидон-
йодом может быть усилена при пролонгированном при-
менении низких концентраций действующего вещества. 
Бактерицидная эффективность растворов повидон-йода 
in vitro наблюдалась в широком спектре концентраций, 
в т. ч. после разведения (в концентрациях 0,005-10,0%) [2]. 
Эффективность повидон-йода in vitro даже при низких кон-
центрациях позволила поставить вопрос о необходимости 
применения в ряде клинических ситуаций разбавленных 
растворов вместо высокодозных (10,0% или более) ввиду 
цитотоксического эффекта последних [19]. Разведение пови-
дон-йода увеличивает эффективность свободных ионов I2, 
при этом цитотоксический эффект оказывается ниже. Было 
показано, что использование трехминутной экспозиции при 
ирригации разведенным до 0,35% раствором повидон-йода 
существенно уменьшало число инфекционных осложнений 
оперированных участков [20]. 

В качестве возможного решения проблемы неправиль-
ного использования более концентрированных растворов 
повидон-йода некоторыми авторами предлагалось даже 
ограничение концентрации официнальных препаратов 
повидон-йода до 0,1%, что могло бы (в совокупности с огра-
ничением самолечения) существенно повысить безопасность 
их использования при сохранении выраженной антими-
кробной эффективности [2]. В связи с этим представляется 
важным использование таких препаратов повидон-йода, 
которые позволяют сохранять эффективность при подоб-
ных разведениях. В соответствии с официальной инструк-
цией к 7,5% раствору препарата повидон-йода Браунодин, 
его использование в зависимости от целей воздействия допу-
скается в разведениях (0,9% раствором натрия хлорида, рас-
твором Рингера, фосфатным буферным раствором) до 1:20, 
1:25 и 1:100 включительно (до разведения в 0,1%), при этом 
сохраняется ожидаемая антимикробная эффективность 
препарата [21]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Повидон-йод демонстрирует убедительную in vitro и ex vivo 

активность против широкого спектра возбудителей ИППП, 
Staphylococcus aureus, а также клиническую эффективность 
при краткосрочной терапии бактериального вагиноза. 
Использование топических препаратов повидон-йода при 
соблюдении инструкции к применению (продолжительность 
экспозиции, площадь нанесения, правильное разведение, 
возможность высыхания и исключение затекания раствора 
в участки, препятствующие его высыханию) максимально 
снижает вероятность развития побочных эффектов, что гово-
рит о важности соблюдения инструкции к лекарственным 
препаратам и нежелательности самолечения. Использование 
низких концентраций раствора «Браунодин» позволяет сохра-
нить достаточную противомикробную активность при низ-
кой вероятности побочных эффектов.

В Государственном бюджетном учреждении Свердловской 
области «Уральский научно-исследовательский институт 
дерматовенерологии и иммунопатологии» планируется про-
ведение исследования использования раствора повидон-
йода (Браунодин) в концентрации 0,1% при инфекцион-
но-воспалительных заболеваниях гениталий в дополнение 
к показанному для них системному лечению в соответствии 
с действующими клиническими рекомендациями. 
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Резюме
Введение. Выполнен комплексный анализ опыта применения современных цифровых технологий, включая носимые сен-
соры, компьютерное зрение и алгоритмы искусственного интеллекта. 
Цель работы. Диагностика, мониторинг и реабилитация пациентов с болезнью Паркинсона, с фокусом на оценку их потен-
циала в объективизации моторных симптомов, выявлении ключевых преимуществ и системных ограничений, препятству-
ющих их широкой клинической интеграции. 
Материалы и методы. Проведен систематический обзор научной литературы за период 2020-2025 годов с использованием 
баз данных PubMed, Scopus, Web of Science и elibrary.ru. Поиск осуществлялся по ключевым терминам, таким как «digital 
biomarkers», «computer vision», «machine learning», «Parkinson’s disease» и «telemedicine platforms». Методология включала кри-
тический анализ и систематизацию данных с выделением архитектурных решений, алгоритмических подходов и результатов 
клинической апробации цифровых систем. 
Результаты. Установлено, что цифровые технологии, в частности многоуровневые платформы по типу Parkinson Expert 
System, демонстрируют высокую эффективность в формировании объективных цифровых биомаркеров для оценки тре-
мора, брадикинезии и нарушений походки, показывая высокую корреляцию с традиционными клиническими шкалами. 
Ключевым ограничением является отсутствие стандартизации протоколов, валидации и единых методологических под-
ходов, что затрудняет сопоставимость результатов и их трансляцию в рутинную практику. 
Заключение. Цифровые технологии обладают значительным трансформационным потенциалом для персонализации диагно-
стики и мониторинга болезни Паркинсона, обеспечивая непрерывный и объективный сбор данных. Однако для их успешной 
интеграции в клиническую практику необходимы разработка единых стандартов, проведение масштабных многоцентро-
вых исследований и решение вопросов, связанных с валидацией алгоритмов, защитой данных и взаимодействием систем. 
Дальнейшее развитие этого направления позволит повысить точность и эффективность медицинской помощи пациентам 
с нейродегенеративными заболеваниями.
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В последние годы в мировой научной и клинической 
практике наблюдается устойчивый рост интереса 
к разработке и внедрению цифровых технологий 
для диагностики, мониторинга и реабилитации 

пациентов с болезнью Паркинсона (БП) [1]. Актуальность 
данного направления обусловлена не только высокой рас-
пространенностью заболевания и его значимым влиянием 
на качество жизни пациентов, но и объективной необходи-
мостью повышения точности диагностики, совершенство-
вания методов оценки динамики состояния и обеспечения 
персонализированного подхода к терапии [2]. По данным 
Всемирной организации здравоохранения, распространен-
ность БП неуклонно возрастает: если в 1990 году число паци-
ентов оценивалось примерно в 2,5 млн человек, то к 2019 году 
оно превысило 6 млн, а к середине XXI века прогнозируется 
удвоение этой цифры вследствие глобального старения насе-
ления [3]. Заболеваемость характеризуется выраженной воз-
растной зависимостью, достигая максимальных показателей 
у людей старше 65 лет, что обусловливает особую нагрузку 
на системы здравоохранения и социального обеспечения [4].

В совокупности современные нау чные изыскания 
в области нейродегенеративных заболеваний свидетель-
ствуют о последовательном и устойчивом росте интереса 
к использованию цифровых технологий и методов машин-
ного обучения в клинической практике, направленных 
на объективизацию диагностики и мониторинга двигатель-
ных нарушений при БП и смежных патологиях [5]. Если 
в ранних исследованиях приоритет отдавался традици-
онным клиническим шкалам, таким как MDS-UPDRS, 
значение которых ограничивалось субъективностью оценок 
и высокой межэкспертной вариабельностью, то новейшие 
подходы демонстрируют смещение исследовательского 
фокуса в сторону инструментальных методов анализа, 
основанных на сенсорных системах, технологиях видео-
трекинга и алгоритмах искусственного интеллекта (ИИ) 
[6]. Данный сдвиг отражает стремление к формированию 
более точной, воспроизводимой и стандартизированной 
диагностики, а также к раннему выявлению нарушений, 
которые зачастую ускользают от клинического наблюдения 
на начальных стадиях заболевания [7].
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Abstract 
Background. A comprehensive analysis of modern digital technologies, including wearable sensors, computer vision, and artificial intel-
ligence algorithms, was conducted.
Objective. To evaluate the use of these technologies for the diagnosis, monitoring, and rehabilitation of patients with Parkinson’s disease, 
focusing on their potential to objectively assess motor symptoms, identify key advantages, and highlight systemic limitations that hinder 
their widespread clinical integration.
Materials and methods. A systematic review of the scientific literature from 2020 to 2025 was conducted using the PubMed, Scopus, Web 
of Science, and eLibrary.ru databases. The search employed key terms such as digital biomarkers, computer vision, machine learning, 
Parkinson’s disease, and telemedicine platforms. The methodology included critical analysis and systematization of data, emphasizing 
architectural solutions, algorithmic approaches, and results of clinical testing of digital systems.
Results. Digital technologies, particularly multi-level platforms such as the Parkinson Expert System, demonstrate high efficiency 
in forming objective digital biomarkers for assessing tremor, bradykinesia, and gait disturbances, showing strong correlation with tra-
ditional clinical scales. The key limitation lies in the lack of standardized protocols, validation procedures, and unified methodological 
approaches, which complicates the comparability of results and their translation into routine clinical practice. 
Conclusion. Digital technologies possess significant transformative potential for the personalization of Parkinson’s disease diagnosis and 
monitoring by enabling continuous and objective data collection. However, successful clinical integration requires the development of uni-
fied standards, large-scale multicenter studies, and solutions addressing algorithm validation, data protection, and system interoperability. 
Further development of this field will improve the accuracy and efficiency of medical care for patients with neurodegenerative diseases.
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Стоит отметить, что данные технологии обладают потен-
циалом масштабирования, могут применяться без использо-
вания дорогостоящего оборудования и открывают перспек-
тивы проведения диагностики в домашних условиях [8]. Тем 
не менее, несмотря на очевидные преимущества, сохраняются 
значительные методологические ограничения, связанные 
с отсутствием единых исследовательских протоколов, дефи-
цитом многоцентровых и длительных наблюдательных про-
ектов, а также ограниченной репрезентативностью изучаемых 
когорт [9].

Важным направлением современного развития становится 
интеграция цифровых технологий в сферу персонализиро-
ванного ведения пациентов, что проявляется в создании 
инструментов для оценки эффективности фармакотера-
пии и методов нейростимуляции [10], внедрении решений 
на основе виртуальной реальности для когнитивно-мотор-
ной диагностики [11], а также в применении игровых и теле-
реабилитационных платформ, способствующих повышению 
приверженности пациентов к терапевтическим стратегиям 
[12]. Вместе с тем до настоящего времени остаются нере-
шенными вопросы стандартизации и унификации данных, 
клинической валидации алгоритмов, а также обеспечения 
соблюдения этических и правовых норм, включая аспекты 
защиты персональной информации и конфиденциальности 
[13].

Существенным направлением является развитие техноло-
гий компьютерного зрения и глубокого обучения, позволя-
ющих осуществлять автоматизированный бесконтактный 
анализ движений, включая походку, тремор, брадикинезию 
и нарушения координации [14]. Использование таких инстру-
ментов, как DeepLabCut и MediaPipe, открывает возмож-
ности для масштабирования методов объективной оценки 
и их применения в клинической практике и домашних 
условиях [15]. Однако, несмотря на продемонстрированную 
эффективность, сохраняется необходимость валидации этих 
подходов в условиях клинической практики, а также адап-
тации их для использования в реальном времени и в много-
центровых исследованиях [16].

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Материалы и методы настоящего обзора основаны на 

систематическом поиске и анализе рецензируемых научных 
публикаций, посвященных вопросам разработки, архитек-
турных особенностей и логики функционирования цифро-
вых систем, предназначенных для оценки неврологической 
дисфункции у пациентов с БП. Поиск осуществлялся с 2020 
по 2025 год в международных библиографических базах 
данных PubMed, Scopus, Web of Science (WoS), а также в рос-
сийской научной электронной библиотеке elibrary.ru. Целью 
отбора источников было выявление актуальных данных 
о принципах построения и функционирования цифровых 
платформ, применяемых для диагностики, мониторинга 
и реабилитации пациентов с нейродегенеративными забо-
леваниями, с акцентом на БП. 

Для поиска использовались ключевые термины, отража-
ющие различные аспекты цифровой медицины и нейродиа-
гностики, включая «Parkinson’s disease», «digital biomarkers», 
«computer vision», «machine learning», «telemedicine platforms», 
«neurological assessment systems» и «cloud diagnostics». Отбор 
статей осуществлялся по критериям релевантности, научной 
значимости и новизны, приоритет отдавался оригиналь-
ным исследованиям, комплексным аналитическим обзорам 
и публикациям, содержащим описание архитектурных реше-

ний, алгоритмических подходов и клинической апробации 
цифровых систем.

Методологический подход включал критический анализ 
и систематизацию полученных данных с целью выявления 
ключевых направлений развития цифровых технологий 
в области паркинсонизма, определения повторяющихся зако-
номерностей в построении архитектуры систем и логики их 
функционирования, а также сравнительную оценку пре-
имуществ и ограничений различных решений. 

РЕЗУЛЬТАТЫ
Результаты проведенного анализа свидетельствуют о том, 

что современные цифровые технологии в области невроло-
гии демонстрируют высокий потенциал в разработке новых 
подходов к диагностике, мониторингу и ведению пациентов 
с БП и другими нейродегенеративными расстройствами 
[17]. Одним из ключевых направлений стало формирование 
концепции цифровых биомаркеров, способных обеспечи-
вать объективную оценку моторных и немоторных функ-
ций, а также динамики заболевания в реальном времени 
[18]. Их использование позволяет не только фиксировать 
эффективность терапии, но и корректировать дозировку 
препаратов, отслеживать побочные эффекты и выявлять 
закономерности прогрессирования болезни, что делает 
их важным инструментом для персонализированного веде-
ния пациентов [19].

В ряде исследований показано, что новые цифровые 
инструменты способны компенсировать ограничения тра-
диционных нейропсихологических методик, предлагая более 
объективные и воспроизводимые подходы к оценке когнитив-
ного и моторного статуса пациентов, при этом акцент делает-
ся на соблюдении этических норм и разработке практических 
сценариев интеграции в клинический процесс [20]. В России 
одним из проектов, реализующих принцип мультиомиксного 
анализа данных о пациентах с БП, является проект Parkinson 
Expert System (PES), представляющий собой многоуровне-
вую платформу цифрового мониторинга, интегрирующую 
стационарные, мобильные и облачные компоненты. 

Архитектура системы включает в себя:
● Hospital Diagnostics Complex – HDC (комплекс клини-

ческой диагностики), предназначенный для применения 
в клинических условиях неврологами и позволяющий стан-
дартизировать диагностику и регистрацию результатов обсле-
дования в стационаре; 
● Mobile Diagnostics System – MDC (мобильную систему 

диагностики), обеспечивающую дистанционное взаимодей-
ствие пациента и врача, контроль выполнения предписанных 
упражнений, а также ведение системы учета и напоминаний 
о приеме лекарственных средств; 
● Cloud Diagnostics System – CDC (облачную диагности-

ческую систему), которая служит вычислительной осно-
вой проекта и предназначена для реализации алгоритмов 
машинного обучения, анализа больших массивов данных 
и формирования прогностических моделей течения забо-
левания.

Система PES сочетает в себе применение валидиро-
ванных клинических шкал и опросников с объективны-
ми цифровыми методами оценки моторных нарушений. 
В ее рамках используются такие шкалы, как модифициро-
ванная шкала Хен и Яра, шкала качества жизни PDQ-39, 
шкала повседневной активности Schwab & England, госпи-
тальная шкала тревоги и депрессии HADS, батарея оценки 
лобной дисфункции FAB, а также опросник MDS-UPDRS 



72 ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ, ТОМ 29, № 1, 2026, https://journal.lvrach.ru/

АКТУАЛЬНАЯ ТЕМА

(части I и II). Кроме того, особое внимание уделяется объ-
ективизации данных раздела III шкалы MDS-UPDRS, 
связанного с моторными функциями. Для этого реали-
зованы видеотесты, аудиотесты и графические задания, 
включающие оценку мимики, постукивания пальцами и 
носком стопы, кистевых движений, пронации/супинации, 
способности вставать с кресла, анализа походки, а также 
выполнение графических проб, таких как оценка почерка 
и рисование спирали.

Отдельное направление связано с применением техно-
логий носимой электроники и систем компьютерного зре-
ния для анализа походки, позволяющих выявлять сильные 
и слабые стороны различных подходов, а также оценивать 
их клиническую применимость [21]. Масштабные обзоры 
подтверждают, что сенсорные данные могут классифици-
ровать и количественно определять статус болезни, обес-
печивая основу для более точного стратифицирования 
пациентов [22].

Особое внимание уделяется применению алгоритмов ИИ 
и видеоанализа, которые повышают точность объективи-
зации моторных нарушений и обладают высоким потен-
циалом масштабирования в клинической практике [23]. 
Продемонстрировано, что использование инерциальных 
сенсоров позволяет достоверно регистрировать корреляцию 
между объективными показателями и клиническими шкала-
ми, при этом их оптимальное размещение на теле пациента 
существенно влияет на точность получаемых данных [24]. 
Современные исследования также демонстрируют эффектив-
ность инструментов машинного и глубокого обучения для 
дифференциации пациентов с БП от здоровых добровольцев, 
а также для определения выраженности симптомов и оценки 
ответа на терапию [25].

Накопленные данные подтверждают высокую точность 
цифровых моделей при классификации походки, отслежи-
вании изменений мимики, движений конечностей и анализа 
почерка, что коррелирует с клиническими показателями 
UPDRS [26]. При этом отдельные проекты, включая разра-
ботку специализированных мобильных приложений, таких 
как PDMonitor™ или STAT-ON™, продемонстрировали воз-
можность их применения в условиях реальной жизни, хотя 
сохраняются вопросы, связанные с валидацией, удобством 
использования и долгосрочной приверженностью пациентов 
[27].

Современные цифровые системы также подтверждают 
возможность применения технологий виртуальной реаль-
ности, которые позволяют оценивать когнитивные и мотор-
ные функции в динамике, обеспечивая как клиническую 
валидность, так и высокий уровень вовлеченности паци-
ентов. Наработки в области создания открытых датасетов 
и инструментов анализа движений, таких как TULIP или 
MADS, закладывают основу для стандартизации цифровых 
биомаркеров и разработки автоматизированных диагности-
ческих решений нового поколения.

Cовременные цифровые системы опираются на широ-
кий спектр технологий, включая сенсорные устройства, 
мобильные приложения, алгоритмы машинного обуче-
ния и методы компьютерного зрения. Исследования под-
тверждают высокую чувствительность цифровых метрик 
к моторным нарушениям, таким как брадикинезия, тремор 
и нарушения походки, в том числе с применением видео-
трекинга, сенсорных технологий и смартфон-инструменти-
рованных тестов [28]. При этом использование алгоритмов 
глубокого обучения и компьютерного зрения позволяет 

повысить точность оценки выраженности симптомов, сни-
жая зависимость от субъективных клинических шкал, хотя 
сохраняется необходимость валидации и стандартизации 
методик [29].

Полученные данные указывают на высокую корреляцию 
цифровых показателей с традиционными шкалами, такими 
как UPDRS и ALS-FRS(R), что подтверждает их клиническую 
применимость. Однако исследования демонстрируют также 
определенные ограничения: неоднородность протоколов, 
вариабельность когорт пациентов и различия в методоло-
гических подходах затрудняют сопоставимость результатов, 
указывая на необходимость разработки единых стандартов 
для цифровых биомаркеров.

Наряду с этим отдельное направление составляет анализ 
глазодвигательной активности и цифровых электромиогра-
фических параметров, которые подтверждают роль DEMOs 
как чувствительных биомаркеров неврологического дефи-
цита, расширяя спектр диагностических возможностей 
[30]. Развитие систем постоянного мониторинга, таких как 
QDG Mobility Score, продемонстрировало полное соблю-
дение протоколов пациентами на протяжении длительных 
периодов наблюдения и корреляцию с функциональными 
шкалами повседневной активности и терапевтическими 
ответами. Параллельно создаются алгоритмические реше-
ния для других нейродегенеративных патологий, включая 
боковой амиотрофический склероз, где системы nQiALS 
показали высокие диагностические характеристики при 
выявлении заболевания и оценке темпов его прогресси-
рования.

Современные цифровые платформы интегрируют возмож-
ности телемедицины, что особенно значимо в контексте объ-
ективизации оценки спастичности и удаленных клинических 
осмотров. Новые шкалы продемонстрировали конкурент-
ную или превосходящую надежность по сравнению с тра-
диционными методиками, обеспечивая воспроизводимость 
и точность амбулаторных наблюдений. Важное место зани-
мают видеоаналитические технологии, которые не только 
превзошли традиционные тесты двигательных функций 
в классификации заболеваний, но и позволили выявлять 
такие параметры, как нарушения походки и особенностей 
движений рук, ранее недоступные в рамках стандартных 
инструментов. В этом же направлении значимым является 
создание систем реального времени для оценки брадикине-
зии и тремора, достигших более 90% точности при выявлении 
тремора покоя кистей.

Применение методов компьютерного зрения в автоматизи-
рованной 2D- и 3D-оценке движений демонстрирует высокую 
перспективность, что подтверждается значительным числом 
исследований, сфокусированных на методологиях, наборах 
данных и междисциплинарных вызовах. Дополнительным 
ресурсом в формировании единого научно-методологиче-
ского пространства выступают крупные компендии, систе-
матизирующие клинические и патогенетические данные 
по двигательным расстройствам, включая БП, тремор, дис-
тонии и другие гипо- и гиперкинетические синдромы, с при-
влечением цифровых видеоматериалов и визуализированных 
клинических кейсов.

Ключевым направлением развития остается использова-
ние алгоритмов классификации, позволяющих достигать 
высокой точности при дифференциальной диагностике 
и оценке тяжести состояний. Так, модели, опирающиеся 
на интеграцию возрастных данных с моторными призна-
ками, демонстрируют до 96% точности, а использование 
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только отдельных цифровых показателей позволяет достичь 
практически стопроцентно правильной классификации. 
В исследованиях, посвященных другим нозологиям, 
например боковому амиотрофическому склерозу, также 
показана тесная взаимосвязь объективных цифровых 
метрик верхних конечностей с валидированными кли-
ническими шкалами, что подтверждает универсальность 
цифровых подходов.

Параллельно развивается направление удаленных обследо-
ваний с применением стандартных видеоплатформ, включая 
Zoom, что открывает возможности для количественной реги-
страции дыхательных и моторных показателей у пациентов 
с миастенией, хотя сохраняются определенные технические 
ограничения, связанные с качеством записи и стандартиза-
цией условий обследования. 

В отечественной практике активное развитие получают 
интегрированные телемедицинские решения, такие как 
платформы «СберЗдоровье» и аналогичные сервисы, обес-
печивающие не только дистанционное консультирование, 
но и возможность включения цифровых модулей монито-
ринга неврологических симптомов. Использование таких 
продуктов позволяет расширить охват пациентов, повы-
сить доступность специализированной помощи, а также 
интегрировать результаты объективных цифровых тестов 
в электронные медицинские карты, что создает основу 
для формирования единого контура цифрового здравоох-
ранения и поддержки клинического принятия решений 
в условиях ограниченного доступа к узким специалистам. 
Внедрение отечественных телемедицинских систем в сочета-
нии с цифровыми биомаркерами и алгоритмами машинного 
обучения формирует уникальную экосистему, обеспечиваю-
щую сопоставимость с зарубежными аналогами и при этом 
учитывающую национальные особенности регулирования 
и организации медицинской помощи.

В данном контексте архитектура платформы Parkinson 
Expert System (PES) органично вписывается в международ-
ные тенденции. Ее многоуровневая структура, включаю-
щая стационарный диагностический модуль HDC, мобиль-
ный комплекс MDC и облачную систему CDC, позволяет 
интегрировать субъективные данные клинических шкал 
и опросников с объективными цифровыми метриками, 
что обеспечивает комплексный подход к оценке состояния 
пациента.

Вместе с тем остаются нерешенными проблемы, связанные 
с неоднородностью методологических подходов, вариабельно-
стью протоколов, ограниченной репрезентативностью иссле-
дуемых когорт и риском смещения данных. Исследователи 
подчеркивают необходимость разработки единых стандартов 
сбора, обработки и интерпретации цифровых данных, что 
позволит повысить сопоставимость результатов и ускорить 
их трансляцию в клиническую практику.

ОБСУЖДЕНИЕ
В современных исследованиях цифровые технологии 

демонстрируют существенный потенциал для трансформа-
ции диагностики и мониторинга неврологических наруше-
ний, в частности у пациентов с БП. Цифровые биомаркеры 
и сенсорные устройства позволяют получать объективные, 
количественные данные о моторных функциях, включая 
показатели походки, тремора, моторики верхних конечностей 
и других аспектов двигательной активности. Применение 
носимых датчиков, видеосистем и мобильных платформ 
обеспечивает возможность непрерывного наблюдения 

за пациентами, что существенно повышает точность оценки 
тяжести заболевания и эффективности терапии.

Современные подходы, основанные на компьютерном зре-
нии и алгоритмах глубокого обучения, предоставляют воз-
можность автоматизированного анализа видео- и сенсорных 
данных, снижая субъективность традиционной визуальной 
оценки движений и повышая воспроизводимость результатов. 
Такие технологии позволяют выявлять ключевые особенно-
сти моторных нарушений, включая замедленность движений, 
нарушения координации и тремор, а также обеспечивают 
анализ сложных паттернов движения в естественных усло-
виях. Цифровые платформы с интеграцией интерактивных 
интерфейсов и игровых элементов способствуют удаленному 
мониторингу моторных функций и персонализированному 
подходу к оценке симптоматики.

Несмотря на значительные достижения, современные циф-
ровые системы сталкиваются с рядом ограничений. Одной 
из ключевых проблем остается гетерогенность данных, 
недостаток стандартизированных наборов и ограничен-
ная доступность больших валидированных выборок, что 
затрудняет обобщение результатов и сравнение различных 
методик. Методологическая неоднородность, необходи-
мость ручной разметки данных и зависимость алгоритмов 
от качества обучающих наборов могут снижать точность и вос-
производимость оценок. Кроме того, внедрение технологий 
в клиническую практику сопряжено с вызовами, связанными 
с соблюдением этических норм, защитой данных больных, 
удобством использования устройств и уровнем привержен-
ности пациентов.

Анализ литературы указывает на значительные достижения 
в области разработки и верификации цифровых биомарке-
ров, включая алгоритмы для обработки данных, получен-
ных с помощью видеозаписей, смартфонов и виртуальной 
реальности. Такие инструменты демонстрируют способность 
точно измерять параметры, связанные с движением, речью 
и когнитивными функциями, а также предоставлять дан-
ные, позволяющие проводить дистанционное наблюдение 
пациентов в условиях, приближенных к реальной жизни. 
Использование виртуальных симуляций и машинного обуче-
ния обеспечивает более детализированную оценку моторных 
и когнитивных функций, способствуя раннему выявлению 
субклинических изменений.

Сравнительный анализ современных цифровых систем 
выявляет важность стандартизации протоколов тестирова-
ния, алгоритмов обработки сигналов и методов валидации 
данных для повышения клинической значимости получае-
мых показателей. Исследования также подчеркивают необ-
ходимость проведения длительных проспективных наблю-
дений для оценки чувствительности цифровых биомарке-
ров к изменениям в состоянии пациентов и их корреляции 
с традиционными шкалами, такими как ALS-FRS (R) или 
шкалы спастичности.

Кроме того, в литературе отмечается, что новые под-
ходы к оценке моторной функции, включая использо-
вание глазодвигательных тестов, измерение амплитуды 
движения рук и виртуальные упражнения, могут служить 
высокочувствительными индикаторами неврологического 
повреждения, позволяя выделять особенности, которые 
остаются незамеченными при стандартных клинических 
методах. Подобные методы обеспечивают более комплекс-
ную и количественную оценку состояния пациентов, рас-
ширяя возможности персонализированной диагностики 
и прогнозирования.
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Особое внимание уделяется экосистемной интегра-
ции цифровых решений, включая сочетание мобильных 
приложений, носимых сенсоров, ИИ и дистанционного 
мониторинга, что позволяет создавать более комплексные 
и информативные инструменты для оценки прогрес-
сирования болезни и терапии. Применение машинно-
го обучения и глубоких нейронных сетей обеспечивает 
повышение точности классификации стадий заболевания 
и прогнозирования клинических исходов, однако требует 
тщательной валидации и адаптации под реальные клини-
ческие условия.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В последние годы наблюдается устойчивый рост интереса 

к цифровым технологиям в области диагностики, монито-
ринга и реабилитации пациентов с БП. Разработка цифровых 
биомаркеров, использование носимых сенсоров, мобильных 
платформ, видеотрекинга и алгоритмов машинного обучения 
позволяют получать объективные и воспроизводимые данные 
о моторных и немоторных функциях, обеспечивая более 
точную оценку тяжести заболевания и эффективности тера-
пии. Применение таких технологий открывает возможности 
раннего выявления субклинических нарушений, индивиду-
ализации подходов к лечению и непрерывного наблюдения 
за пациентами в естественных условиях их повседневной 
активности.

Современные цифровые платформы, включая плат-
формы «СберЗдоровье» и PES, интегрируют клинические 
шкалы с объективными цифровыми метриками, обеспе-
чивая комплексный подход к оценке состояния пациента 
и поддерживая телемедицинские функции. Использование 
алгоритмов глубокого обучения и компьютерного зрения 
способствует повышению точности диагностики и мони-
торинга моторных нарушений, снижая субъективность 
традиционных методов. Внедрение подходов виртуальной 
реальности, игровых платформ и дистанционных инстру-
ментов реабилитации способствует повышению привер-
женности пациентов и персонализации восстановительных 
программ.

Вместе с тем сохраняются значимые ограничения, свя-
занные с гетерогенностью данных, отсутствием единых 
стандартов протоколов, недостатком крупных многоцен-
тровых и длительных исследований, а также необходи-
мостью валидации алгоритмов в реальных клинических 
условиях. Для дальнейшего прогресса требуется унифи-
кация методов сбора, обработки и интерпретации цифро-
вых биомаркеров, создание открытых и репрезентативных 
наборов данных, а также разработка стандартов интегра-
ции цифровых платформ в клиническую практику. В целом 
цифровизация диагностики и мониторинга нейродеге-
неративных заболеваний демонстрирует значительный 
потенциал для повышения точности, персонализации 
и эффективности медицинской помощи пациентам с болез-
нью Паркинсона. 
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Клинический случай / Clinical case

Случай успешного применения 
цитокиногенетической терапии 
в лечении локализованного 
рака предстательной железы 
(наблюдение из практики)
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Резюме
Введение. У пациентов с локализованными стадиями рака предстательной железы целесообразен персонализированный под-
ход к выбору тактики лечения, одним из компонентов которого (помимо хирургического вмешательства или гормональной 
в сочетании с лучевой терапией) может быть цитокиногенетическая терапия.
Цель работы. Изучить возможность применения препаратов цитокиногенетической терапии у пациента с локализованной 
стадией рака предстательной железы в сочетании с гормонотерапией. 
Материал и методы. В клинику обратился пациент Н., 65 лет, с диагнозом «рак предстательной железы cT2bN0M0», биопсия 
простаты (23.06.2023), гормональная терапия с июля 2023 года. Диагноз заболевания был подтвержден гистологически после 
исследования биоптата простаты. Коэффициент Глисона равен 6, G2, простатспецифический антиген исходно составлял 
7,189 нг/мл. В качестве противоопухолевого лечения пациент с июля 2023 года получает препарат Элигард (45 мг) под-
кожно 1 раз в 6 месяцев. Желая избежать осложнений лучевого лечения, пациент отказался от него и обратился в клинику 
в октябре 2024 года с целью проведения цитокиногенетической терапии. Контроль состояния пациента в процессе лечения 
осуществлялся с помощью оценки статуса Карновского, контроля уровня простатспецифического антигена, фактора некроза 
опухоли альфа, проведения магнитно-резонансной томографии с контрастным усилением. 
Результаты. После семи курсов цитокиногенетической терапии на фоне гормональной терапии по данным магнитно-
резонансной томографии была зарегистрирована полная регрессия опухолевого очага в предстательной железе. Уровень 
простатспецифического антигена составил 0,12 нг/мл. Использование препаратов цитокиногенетической терапии 
не сопровождалось появлением дополнительной токсичности. Общая продолжительность жизни пациента с момента уста-
новления диагноза заболевания составляет 29+ месяцев, с момента начала цитокиногенетической терапии – 13+ месяцев.
Заключение. Вероятно, препараты цитокиногенетической терапии оказывают синергетическое действие в отношении гормо-
нальной терапии рака предстательной железы. Необходимы дальнейшие исследования механизмов действия и возможности 
применения препаратов цитокиногенетической терапии у данной группы больных.
Ключевые слова: локализованный рак предстательной железы, цитокиногенетическая терапия, интерферон гамма, препарат 
рекомбинантного фактора некроза опухоли тимозин-α1
Для цитирования: Бен Аммар А. М., Заркуа В. Т. Случай успешного применения цитокиногенетической терапии в лечении 
локализованного рака предстательной железы (наблюдение из практики). Лечащий Врач. 2026; 1 (29): 76-80. https://doi.
org/10.51793/OS.2026.29.1.011
Конфликт интересов. Авторы статьи подтвердили отсутствие конфликта интересов, о котором необходимо сообщить.

A case of successful use of cytokinogenetic therapy in the treatment 
of localized prostate cancer (observation from practice)
Аmir M. Ben Ammar1 

Vladimir T. Zarkua2

1  OncoCare Clinic 308, Moscow, Russia, amirbenammar94095@gmail.com, https://orcid.org/0000-0001-9239-2539, SPIN: 4553-4484, 
Researcher ID (WOS): NFS – 7043-2025 

Актуальная тема

https://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.51793/OS.2026.29.1.011&domain=pdf&date_stamp=2024-04-16


LECHASCHI VRACH, VOL. 29, № 1, 2026, https://journal.lvrach.ru/ 77

TOPICAL THEME

С реди злокачественных новооб-
разований (ЗНО) рак предста-
тельной железы (РПЖ) занима-
ет второе место по распростра-

ненности и пятое – по причинам смер-
ти мужчин [1]. Заболевание чаще всего 
диагностируется у лиц старше 65 лет 
на стадии распространенного опухоле-
вого процесса. Доля мужчин с локали-
зованными стадиями РПЖ снижается 
пропорционально возрасту и в группе 
40-80 лет не превышает 2% случаев [2]. 
Выявление начальных стадий РПЖ 
предполагает возможность выполне-
ния радикальной простатэктомии или 
в качестве альтернативы – применение 
комбинации гормонального лечения и 
дистанционной лучевой терапии (ЛТ), 
или брахитерапии, или длительного 
наблюдения и назначения противо-
опухолевого лечения только при про-
грессировании заболевания [3]. У таких 
пациентов целесообразен персонализи-
рованный подход к лечению [4], одним 
из компонентов которого в определен-
ных клинических ситуациях может быть 
цитокиногенетическая терапия (ЦГТ).

Целью данного исследования было 
изучить возможность применения 
препаратов ЦГТ у пациента с локали-
зованной стадией РПЖ в сочетании 
с гормонотерапией. 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ
Пациент Н., 65 лет, обратился в кли-

нику по поводу РПЖ cT2bN0M0, биоп-

сия простаты (23.06.2023 г.), гормональ-
ная терапия с июля 2023 г.

Болен с июня 2023 года, когда впер-
вые отметил частое мочеиспускание, 
особенно в ночное время. Осмотрен 
урологом по месту жительства. Прос-
татический специфический антиген 
(ПСА) от 06.06.2023 г. – 7,189 нг/мл, уро-
вень тестостерона – 23 нг/дл. По данным 
ультразвукового исследования (УЗИ) 
от 08.06.2023 г. выявлено новообразо-
вание предстательной железы. По дан-
ным магнитно-резонансной томографии 
(МРТ) малого таза с контрастным уси-
лением от 15.06.2023 г. объем простаты – 
57 см3, имеет место образование железы, 
соответствующее PIRADS 5. Выполнена 
биопсия 23.06.2023 г.,гистологическое 
исследование от 28.06.2023 г. – аци-
нарная аденокарцинома простаты, 
G2, сумма баллов по Глисону 3 + 3 = 6. 
По месту жительства пациента проведен 
онкологический консилиум, рекомендо-
вана гормональная терапия аналогами 
рилизинг-гормона лютеинизирующе-
го гормона под контролем уровня ПСА 
с последующим контрольным обсле-
дованием и решением вопроса о ЛТ 
опухоли простаты. Однако от проведе-
ния облучения больной категорически 
отказался. 

С 21.07.2023 г. пациент стал получать 
препарат Элигард (45 мг) подкожно 
1 раз в 6 месяцев. На фоне проводи-
мого лечения уровень ПСА снизился 
до 2,246 нг/мл (17.10.2023 г.), а затем, 

после трех введений препарата, – 
до 0,624 нг/мл, уровень тестостерона – 
до 16 нг/дл. Повторно проведенная МРТ 
малого таза с контрастным усилением 
от 08.02.2024 г. и от 13.07.2024 г. выявила 
сохраняющееся увеличение предста-
тельной железы до 54 см3, стабилизацию 
опухолевого очага. Пациент повторно 
проконсультирован лучевым терапев-
том, рекомендовано проведение брахи-
терапии, однако мужчина желал избе-
жать развития возможных осложнений 
ЛТ. Понимая необходимость усиления 
воздействия на опухолевый процесс, 
больной самостоятельно стал искать 
другие варианты лечения и решил рас-
смотреть возможность цитокиногене-
тической терапии. 

Анализ состояния пациента в процессе 
лечения проводился по изменению стату-
са Карновского. Исследовались уровень 
ПСА методом хемилюминесцентного 
иммуноанализа и показатель фактора 
некроза опухоли альфа (ФНО-α) с помо-
щью иммуноферментного анализа, 1 раз 
в 6 месяцев проводилась МРТ с контра-
стом для оценки опухолевого процесса. 

Результаты. При поступлении в кли-
нику пациент жаловался на слабость, 
неспособность выполнять какую-либо 
работу по дому, частое мочеиспускание. 
Статус по шкале Карновского составил 
70%. Уровень ПСА соответствовал 0,49 
нг/мл, уровень тестостерона – 14 нг/дл.

До начала лечения пациенту 02.10.2024 г. 
было выполнено МРТ органов малого 

2  OncoCare Clinic 308, Moscow, Russia, miro.zarkua@gmail.com, https://orcid.org/0000-0002-7973-5231, SPIN 9383-8150, 
Researcher ID (WOS): NFS – 4512-2025 

Abstract 
Background. For patients with localized prostate cancer, a personalized approach to treatment selection is advisable. This approach, in 
addition to surgery or hormonal therapy combined with radiation therapy, may include cytokinogenetic therapy. 
Objective. To evaluate the feasibility of using cytokinogenetic therapy in a patient with localized prostate cancer in combination with 
hormonal therapy. 
Material and methods. Patient N., 65, presented to the clinic with a diagnosis of cT2bN0M0 prostate cancer. He underwent prostate biopsy 
on June 23, 2023, and had been receiving hormonal therapy since July 2023. The diagnosis was confirmed histologically after examina-
tion of the prostate biopsy specimen. His Gleason score was 6, G2, and his initial PSA was 7.189 ng/mL. Since July 2023, the patient has 
been receiving Eligard 45 mg subcutaneously every 6 months for antitumor treatment. Wishing to avoid complications from radiation 
therapy, the patient declined radiation and presented to the clinic in October 2024 for cytokine gene therapy. The patient's condition was 
monitored during treatment using Karnofsky performance status assessment, PSA and tumor necrosis factor-alpha levels, and contrast-
enhanced magnetic resonance imaging (MRI). 
Results. After 7 courses of cytokinogenetic therapy (CGT) combined with hormonal therapy, MRI showed complete regression of the 
prostate tumor. The PSA level was 0.12 ng/ml. The use of CGT was not associated with additional toxicity. The patient's overall survival 
since diagnosis is 29+ months, and since the start of CGT, 13+ months. 
Conclusions. Cytokinogenetic therapy drugs likely have a synergistic effect with hormonal therapy for prostate cancer. Further research is 
needed to explore the mechanisms of action and potential use of cytokinogenetic drugs in this patient population. 
Keywords: localized prostate cancer, cytokinogenetic therapy, interferon gamma, recombinant tumor necrosis factor thymosin-α1
For citation: Ben Ammar A. M., Zarkua V.T. A case of successful use of cytokinogenetic therapy in the treatment of localized prostate 
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таза с внутривенным контрастирова-
нием (рис. 1). На серии МР-томограмм 
предстательная железа имела непра-
ви л ьно-овои д н у ю форм у с ров-
ными контурами. Объем железы – 
47 см3. В периферической зоне правой 
доли в средней трети на 8-9 часах услов-
ного циферблата определялся участок 
до 11 мм в наибольшем измерении 
с гиперинтенсивным сигналом на диф-
фузионно-взвешенных изображени-
ях (DWI) c выраженным снижением 
на карте кажущегося коэффициента 
диффузии (ADC) без четких данных 
за накопление контрастного вещества 
(рис. 1). Транзиторная зона увеличена 
за счет билатеральных узлов с четки-
ми гипоинтенсивными контурами без 
локального ограничения диффузии. 
При динамическом контрастирова-
нии узлы удерживают контраст в фазе 
плато. На отсроченных постконтраст-
ных изображениях узлы гиперплазии 
гипоинтенсивны относительно осталь-
ной части простаты. Центральная зона 
и фибромускулярная строма – без 
особенностей. Семенные пузырьки – 
без особенностей. Мочевой пузырь 
умеренно наполнен. Стенка пузыря 
без утолщений и дополнительных тка-
невых образований, типично накапли-
вает контраст. Мочеточники не расши-
рены. Паравезикальное пространст-
во – без особенностей. Тазовые лимфа-
тические узлы не увеличены. Прямая 
кишка – без особенностей анатомии 
и структурных изменений. Заключение: 
МР-картина единичного очага в правой 

Таблица.  Изменение показателей, характеризующих состояние пациента 
в процессе лечения [таблица составлена авторами] / Change in indicators 
characterizing the patient's condition during treatment [table compiled by the 
authors]

Дата 
осмотра

ФНО-α, 
пг/мл

Уровень 
тестостерона, 

нг/дл

Уровень ПСА, 
нг/мл

Максимальный 
размер 

опухоли, мм

Этап лечения

02.10.2024 < 0,1 14 0, 49 11 До начала 
терапии

10.01.2025 2,4 12 0,52 0 После 4 курсов 
лечения

15.07.2025 15,4 7 0,12 0 После 7 курсов 
лечения

Рис. 1.  МРТ от 02.10.24 г. 
Образование в 
периферической зоне правой 
доли предстательной железы 
[предоставлено авторами] / 
Magnetic resonance imaging 
from 02.10.24. Formation in the 
peripheral zone of the right lobe 
of the prostate gland [provided 
by the authors]

Рис. 2.  МРТ от 10.01.25 г. Ранее 
выявленное образование 
в периферической зоне 
правой доли предстательной 
железы не определяется 
[предоставлено авторами] / 
Magnetic resonance imaging 
from 10.01.25 г. A previously 
identifi ed formation in the 
peripheral zone of the right 
lobe of the prostate gland is 
not detected [provided by the 
authors]

доле периферической зоны, признаки 
доброкачественной гиперплазии тран-
зиторной зоны предстательной железы. 

Пациенту решением онкоконсили-
ума были назначены препараты ЦГТ – 
интерферон-γ (ИФН-γ) и гибрид-
ный препарат рекомбинантного фак-
тора некроза опухолей тимозин-α1 
(рФНТ-α1) по схеме, разработанной 
в клинике. Проведение лечения было 
одобрено на заседании независимого 
этического комитета клиники (прото-
кол от 15.10.2024 г.). Перед началом ЦГТ 
больной подписал информированное 
согласие. Одновременно пациент про-
должал получать назначенную ранее 
гормонотерапию.

На фоне сочетанного лечения паци-
ент отметил постепенное улучшение 
самочувствия. Он стал более актив-
ным, смог самостоятельно выходить 
на улицу, проводить уборку в кварти-
ре, готовить пищу. Появления новых 
побочных эффектов на фоне проведе-
ния ЦГТ пациент не отмечал. Динамика 
показателей статуса Карновского, ПСА, 
ФНО-α в процессе лечения представле-
на в таблице.

По данным МРТ-исследования с кон-
трастным усилением от 10.01.2025 г., 
после проведения трех курсов ЦГТ, 
предстательная железа не увеличена, 
имеет овоидную форму с ровными 
контурами, объем железы – 35 см3. 
Ранее обнаруженный участок гипер-
интенсивного сигнала в перифериче-
ской зоне правой доли железы на DWI 
на момент исследования не визуализи-
рован. Участок ограничения диффузии 
не определяется. Зона интереса без 
участков раннего накопления контраст-
ного вещества (рис. 2). Транзиторная 
и центральная зоны предстательной 
железы, фибромускулярная строма, 
семенные пузырьки, мочевой пузырь, 
прямая кишка – без динамических 
изменений по сравнению с исследова-

нием от 02.10.2024 г. Тазовые лимфати-
ческие узлы не увеличены. 

Заключение: ранее выявленный еди-
ничный очаг в правой доле перифери-
ческой зоны не определяется, призна-
ки доброкачественной гиперплазии 
транзиторной зоны предстательной 
железы. 

Повторное МРТ-исследование с кон-
трастом от 15.07.2025 г. подтвердило 
отсутствие ранее выявленного опухо-
левого очага в предстательной железе. 
Тазовой лимфоаденопатии или мета-
стазов в костях таза не выявлено.

В настоящее время больной продол-
жает получать поддерживающие курсы 
ЦГТ. Общая продолжительность жизни 
пациента с момента установления 
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диагноза заболевания составляет 29+ 
месяцев, с момента начала ЦГТ – 13+ 
месяцев.

ОБСУЖДЕНИЕ
В работах последних лет установле-

но, что ИФН-γ является цитокином, 
играющим центральную роль в коор-
динации опухолевого иммунного ответа 
[5, 6]. Так, в исследовании [6], обобща-
ющем работы более раннего периода, 
показано, что:
● эндогенно продуцируемый ИФН-γ 

необходим для торможения опухолевого 
роста, индуцированного липополиса-
харидом (мыши BALB/c);
● защитное действие интерлейки-

на-12 у мышей (мыши BALB/c) с опу-
холями снижено при лечении нейтра-
лизующими ИФН-γ-специфическими 
моноклональными антителами;
● ИФН-γ проявляет антипролифе-

ративные свойства в различных типах 
опухолевых клеток;
● противоопухолевый эффект дей-

ствия ИФН-γ является дозозависи-
мым; 

● этот эффект опосредован через 
экспрессию генов сигнального пути 
ИФН-γ/Stat1, которые ингибируют 
деление клетки. Например, происходит 
индукция генов каспазы-1, Fas и лиган-
да Fas (FasL), которые способствуют 
апоптозу опухолевых клеток.

В клетках РПЖ имеет место дефект 
си г на л ьног о п у т и ИФН-γ/St аt1. 
Передача сигналов ИФН-γ/ИФН-γR 
играет критическую роль в ингиби-
ровании опухолевого роста, а инак-
тивация мутаций рецептора ИФН-γ 
и генов, связанных с сигнальным путем, 
может способствовать прогрессирова-
нию РПЖ [7]. Использование терапии 
ИФН-γ в сочетании с подавлением экс-
прессии гена EZH2, мутации которого 
оказывают выраженное туморогенное 
действие на клетки, активирует переда-
чу сигналов ИФН-γ/Stаt1 и индуцирует 
апоптоз опухолевых клеток. 

В эксперимента льных условиях 
(клеточные линии РПЖ человека PC3 
и LNCaP, а также мыши RM-1) пока-
зано, что добавление ИФН-γ к агони-
стическим антителам к Fas и/или рас-

творимым лигандам Fas обеспечивает 
синергетическое уничтожение всех трех 
линий клеток, в отличие от монотера-
пии антителами. Кроме того, в мыши-
ной модели (C57/BL6) РПЖ лечение 
ИФН-γ способствовало трехкратному 
увеличению апоптоза первичной опу-
холи. 

Терапия вирусами, стимулирующими 
выработку эндогенного ИФН-γ, может 
снижать жизнеспособность клеток 
и индуцировать апоптоз при РПЖ чело-
века in vitro (линия клеток DU145) [6], 
а также подавлять рост аденокарци-
номы молочной железы 4T1 у имму-
нокомпетентных мышей BALB/c [8]. 
Отмечено также, что ИФН-γ потенци-
рует действие иммуноонкологических 
препаратов и цитостатиков [9].

Противоопухолевая активность 
ИФН-γ может быть усилена одновре-
менной комбинацией с ФНО-α неза-
висимо от типа солидной опухоли [10]. 
Такая комбинация представляется 
целесообразной, тем более что экспрес-
сия ФНО-α у больных РПЖ снижена 
по сравнению со здоровыми людьми [5]. 
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Однако ФНО-α оказался весьма ток-
сичным для использования в клинике 
[11]. Напротив, применение препарата 
рФНТ-α1, который обладает иммуно-
регулирующими свойствами тимозина 
альфа, достаточно нестойкого соеди-
нения, и лишен побочных эффектов, 
свойственных ФНО-α, во многих слу-
чаях позволяет добиваться обнадежива-
ющих результатов. Показана результа-
тивность такой схемы терапии при раке 
молочной [12] и поджелудочной железы 
[13], и некоторых других ЗНО. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Результаты данного наблюдения дают 

возможность предположить синергизм 
действия гормональной терапии и пре-
паратов ЦГТ на опухолевые клетки при 
РПЖ. Необходимы дальнейшие иссле-
дования возможности применения ЦГТ 
у этой группы пациентов. 
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Резюме
Введение. Около 71 млн человек во всем мире инфицированы вирусом гепатита С, при этом после острого периода часто формиру-
ется хронический гепатит С, клинические проявления которого варьируют от субклинических и бессимптомных случаев, а также 
неспецифических проявлений – от нарушения функций печени – до манифестации гепатита с внепеченочными проявлениями.
Цель работы. Представить современную клинико-лабораторную характеристику течения хронического гепатита С у наблю-
давшихся в амбулаторных и стационарных условиях.
Материалы и методы. Представлены клинические и лабораторные данные 77 пациентов, которые находились под наблю-
дением с 2021 по 2024 гг. Собраны жалобы и анамнез, проведен осмотр, изучены истории болезни. Пациентам выполне-
но комплексное лабораторно-инструментальное обследование, а также фиброэластометрия. Также в работу включено 
100 условно здоровых участников.
Результаты. 44 человека наблюдались в амбулаторных условиях (57,1%) и 33 пациента (42,9%) проходили стационарное 
лечение. Среди амбулаторных больных с одинаковой частотой встречались мужчины и женщины, а среди стационарных 
пациентов преобладали мужчины – 72,7% (p = 0,044). Медиана возраста составила 44 [37; 54] года. По возрасту амбулатор-
ные и стационарные больные статистически значимо не отличались. У 72,0% участников определяли умеренную вирусную 
нагрузку, у 48,6% – 1-й генотип вируса гепатита С. Сопутствующие болезни были выявлены у 27,3% (n = 12) амбулаторных 
и 93,9% (n = 31) стационарных пациентов (p < 0,001). 
У амбулаторных больных статистически достоверно чаще отсутствовали жалобы (p < 0,001), а у стационарных статистически 
значимо с большей частотой регистрировались астенический, диспепсический и абдоминальный болевой синдромы. Больше 
половины стационарных пациентов имели нормальные показатели аланинаминотрансферазы, а у амбулаторных больных 
наблюдалось умеренное повышение ее активности (p = 0,055). У амбулаторных больных чаще фиксировалось умеренное повы-
шение гамма-глутамилтрансферазы, а у стационарных ее значения были нормальными (p = 0,461). Как среди амбулаторных, 
так и среди стационарных больных преобладали пациенты с нормальными показателями общего билирубина (p = 0,004). 
Параметры коагулограммы у тех и других статистически не отличались от референсных значений. Показатели клиническо-
го анализа крови были в норме во всех группах. По результатам фиброэластометрии фиброз стадии F0-F1 регистрировали 
у 71,0% всех пациентов. Распределение амбулаторных и стационарных пациентов по стадиям фиброза печени не отличалось.
Заключение. Амбулаторные пациенты в половине случаев не предъявляют жалоб, а у стационарных чаще выявляется раз-
личная сопутствующая патология, которая может маскировать клиническую картину гепатита и влиять на лабораторные 
показатели. У амбулаторных больных чаще выявляется умеренное повышение печеночных ферментов, а у стационарных 
эти показатели находятся в пределах нормальных значений. Показатели коагулограммы и клинического анализа крови 
практически не меняются как у амбулаторных, так и у стационарных пациентов. Однако у последних отклонения в кли-
ническом анализе крови могут отражать сопутствующие болезни. На современном этапе большинство пациентов либо 
не имеют фиброза, либо он носит слабовыраженный характер. 
Ключевые слова: хронический гепатит С, вирус гепатита С, клинические проявления, лабораторные показатели, фиброз
Для цитирования: Терешкин Н. А., Макашова В. В., Понежева Ж. Б., Омарова Х. Г. Особенности современного течения хро-
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О коло 71 млн человек во всем мире инфицированы 
вирусом гепатита С (ВГС), при этом после острого 
периода часто формируется хронический гепатит С 
(ХГС), который в дальнейшем трансформирует-

ся в цирроз печени (ЦП) и гепатоцеллюлярную карциному 
(ГЦК) [1, 2].

Основным местом репликации ВГС являются гепатоци-
ты. При этом вирус не является гепатотоксичным: большая 
часть повреждений печени вызвана клеточно-опосредованной 
иммунной реакцией против инфицированных гепатоцитов. 
При ХГС в печени происходит избыточное развитие соеди-
нительной ткани. Однако у некоторых пациентов отмечается 
выраженный фиброз, а у других наблюдаются минимальные 
изменения в тканях печени даже при длительном инфициро-

вании ВГС. Причина такого несоответствия еще не выяснена. 
Аутоиммунитет и репликация ВГС в других тканях могут при-
водить к формированию внепеченочных проявлений ХГС [3, 4].

Таким образом, клинические проявления ХГС варьируют от 
субклинических и бессимптомных случаев, а также неспец-
ифических проявлений нарушения функций печени до мани-
фестации гепатита с внепеченочными проявлениями [4].

Целью данной работы было представить клинико-лабора-
торную характеристику современного течения ХГС у больных, 
которые наблюдались в амбулаторных и стационарных условиях. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
В работу включено 77 пациентов, которые находились 

под наблюдением в период с 2021 г. по 2024 г. в Научно-
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Abstract 
Background. About 71 million people worldwide are infected with hepatitis C virus, and chronic hepatitis C often forms after the acute 
period, with clinical manifestations ranging from subclinical and asymptomatic cases, as well as nonspecific manifestations of liver 
dysfunction to manifestation of hepatitis with extrahepatic manifestations.
Objective. To present a modern clinical and laboratory characterization of the course of chronic hepatitis C in the persons observed in 
outpatient and inpatient conditions.
Materials and methods. Clinical and laboratory data of 77 patients who were under observation from 2021 to 2024 are presented. Complaints 
and anamnesis were collected, examination was performed, and medical histories were studied. The patients underwent a comprehensive 
laboratory and instrumental examination, as well as fibroelastometry. Also 100 conditionally healthy individuals were included.
Results. 44 individuals were observed in outpatient conditions (57.1%) and 33 patients (42.9%) underwent inpatient treatment. Among 
outpatients, males and females occurred with equal frequency; among inpatients, males predominated with 72.7% (p = 0.044). The median 
age was 44 [37; 54] years. Outpatients and inpatients did not differ statistically significantly by age. A moderate viral load was determined 
in 72.0% of individuals. Hepatitis C virus genotype 1 was determined in 48.6% of individuals. Viral load and genotype distribution 
in the patient groups were not statistically significant. Associated diseases were identified in 27.3% (n = 12) of outpatients and 93.9% 
(n = 31) of inpatients (p < 0.001). Among outpatients, patients were statistically significantly more likely to have no complaints (p < 
0.001). Asthenic, dyspeptic, and abdominal pain syndromes were reported with statistically significantly higher frequency in patients seen 
as inpatients. Among inpatients, more than half of the individuals had normal ALT values, and among outpatients - moderate elevation 
of ALT activity (p = 0.055). In outpatients, moderate elevation of GGT was determined more often, while inpatients had normal values 
(p = 0.461). Both among outpatients and inpatients the persons with normal values of total bilirubin prevailed (p = 0,004). Coagulogram 
parameters in outpatients and inpatients did not statistically differ from reference values. Indicators of clinical blood analysis were within 
normal values in all groups. According to the results of fibroelastometry, fibrosis of F0-F1 stage was registered in 71.0% of all patients. 
The distribution of outpatients and inpatients by fibrosis stages was not statistically significant.
Conclusion. Outpatients have no complaints in half of cases. Inpatients more often have various concomitant pathologies that can mask the 
clinical picture of hepatitis and affect laboratory parameters. In outpatients, a moderate increase in liver enzymes is more often detected, 
and in inpatients these indicators are within normal values. Indices of coagulogram and clinical blood analysis practically do not change 
both in outpatients and inpatients. However, in the latter, abnormalities in the clinical blood count may reflect comorbidities. At the 
present stage, most patients are either fibrosis-free or have mild fibrosis.
Keywords: chronic hepatitis C, hepatitis C virus, clinical signs, laboratory tests, fibrosis
For citation: Tereshkin N. A., Makashova V. V., Ponezheva Zh. B., Omarova K. G. Modern features of the clinical course of chronic 
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консультативном клинико-диагностическом центре (НК 
КДЦ) при ФБУН ЦНИИ эпидемиологии Роспотребнадзора 
и на базе Государственного бюджетного учреждения здра-
воохранения «Инфекционная клиническая больница 
№ 2 Департамента здравоохранения города Москвы». В работу 
также включено 100 условно здоровых человек, у которых 
отсутствовала патология печени, в качестве контрольной 
группы лабораторных показателей.

Критерии включения пациентов в работу: 
1) подтверж денный диагноз ХГС – маркеры ВГС-

инфекции, выявленные методом иммуноферментного ана-
лиза (ИФА, anti-HCV) и наличие РНК ВГС, определенной 
методом полимеразной цепной реакции; 

2) отсутствие цирроза печени; 
3) возраст от 18 до 75 лет; 
4) отсутствие болезней печени другой этиологии; 
5) отсутствие ВИЧ-инфекции; 
6) отсутствие употребления пациентами психоактивных 

веществ за 6 месяцев до включения в исследование; 
7) информированное согласие на участие в исследовании.
Критерии исключения: 
1) возраст младше 18 лет и старше 75 лет; 
2) наличие хронического вирусного гепатита другой 

и/или ЦП; 
3) наличие ВИЧ-инфекции; 
4) наличие туберкулеза; 
5) злоупотребление наркотическими и психоактивными 

веществами в течение 6 месяцев до включения в исследование; 
6) беременность; 
7) отказ от участия в исследовании.
У всех пациентов осуществляли сбор жалоб и анамнеза 

(в том числе эпидемиологического), проводили общий осмотр 
и осмотр органов и систем. Также были изучены истории 
болезни и представленная медицинская документация. Всем 
включенным в работу выполнялось комплексное лабора-
торно-инструментальное обследование в соответствии со 
стандартом медицинской помощи взрослым, больным ХГС. 

Пациентам также была выполнена фиброэластометрия. Для 
этого использовали аппарат Fibroscan 502 Touch. Жесткость 
ткани печени измеряли в килопаскалях (кПа). Результат 
измерения представлен по стадиям фиброза (F) по шкале 
METAVIR в соответствии со следующими критериями: менее 
7,1 кПа – F0-F1; 7,1-9,5 кПа – F2; 9,6-12,4 кПа – F3; ≥ 12,5 
кПа – F4.

Накопление и систематизацию медико-биологических 
данных больных осуществляли с использованием програм-
мы Microsoft Excel 2021. Статистический анализ проводили 
с использованием программы StatTech v. 4.7.2. Категориальные 
данные описывали с указанием абсолютных значений (n) 
и процентных долей. Количественные данные проверяли 
на предмет соответствия нормальному распределению 
посредством критерия Колмогорова – Смирнова (так как 
число пациентов превышало 50). Распределение количествен-
ных переменных отличалось от нормального, поэтому они 
описывались с помощью медианы (Me) и нижнего и верхнего 
квартилей [Q1-Q3]. Для сравнения двух групп по количе-
ственному показателю использовали U-критерий Манна – 
Уитни. Сравнение трех и более групп по количественному 
показателю выполняли с помощью критерия Краскела – 
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Рис. 1.  Частота встречаемости сопутствующей патологии 
у амбулаторных и стационарных пациентов 
с ХГС [предоставлено авторами] / Frequency 
of comorbidities in outpatients and inpatients with 
chronic hepatitis C [provided by the authors]
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Уоллиса (т. к. распределение было отличным от нормально-
го), апостериорные сравнения – с помощью критерия Данна 
с поправкой Холма. Сравнение процентных долей при ана-
лизе многопольных таблиц сопряженности выполняли 
с помощью критерия хи-квадрат Пирсона. Различия считали 
статистически значимыми при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Пациенты были разделены на группы: в амбулаторных 

условиях наблюдали 44 (57,1%) и в стационарных – 33 (42,9%) 
человека.

Среди пациентов преобладали мужчины: 59,7% (n = 46). 
Женщин было 40,3% (n = 31). Среди амбулаторных больных 
мужчины и женщины встречались с одинаковой частотой 
50,0% (n = 22). Мужчины преобладали среди стационарных 
больных – 72,7% (n = 24), доля женщин составила 27,3% 
(n = 9). Данные отличия среди групп пациентов были стати-
стически значимыми (p = 0,044).

Распределение больных по возрастам: молодые (от 18 
до 40 лет) составили 40,3% (n = 31), среднего возраста (от 41 
до 60 лет) – 49,4% (n = 38), старшего (от 61 и старше) – 10,4% 
(n = 8). Медиана возраста составила 44 [37; 54] года. По воз-
расту амбулаторные и стационарные пациенты статистически 
значимо не отличались.

Анализ распределения пациентов по уровню вирусной 
нагрузки (ВН): низкая ВН (до 103-104 МЕ/мл) определялась 
у 12,0% больных, умеренная (105-6 МЕ/мл) – у 72,0%, высо-
кая (107-108 МЕ/мл) – у 16,0%. Медиана ВН составила 471 500 
[60 500; 1 622 500] МЕ/мл. ВН в группах пациентов (амбулатор-
ных и стационарных) статистически значимо не отличалась.

Пациенты с генотипом 1 ВГС составили 48,6%, с геноти-
пом 2 – 8,1%, с генотипом 3 – 35,1%. Двойной генотип (2k/1b; 
1b/3а) был определен у 8,1% пациентов. Распределение часто-
ты встречаемости генотипов у амбулаторных и стационарных 
больных не было статистически значимым.
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Сопутствующие болезни были выявлены у 27,3% (n = 12) 
амбулаторных и 93,9% (n = 31) стационарных больных 
(p < 0,001). На рис. 1 показано, что у стационарных пациентов 
статистически значимо чаще по сравнению с амбулаторными 
выявлялась сопутствующая патология желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ), сердечно-сосудистой, дыхательной и нервной 
систем, а также психические и инфекционные заболевания 
(за исключением ХГС).

Структура жа лоб и данных объективного осмотра 
амбулаторных и стационарных пациентов представлена 
в табл. 1.

В табл. 1 показано, что у амбулаторных пациентов стати-
стически достоверно чаще отсутствовали жалобы, а у стацио-
нарных больных статистически значимо с большей часто-
той встречались следующие жалобы и синдромы: слабость, 
утомляемость, головная боль, боль в суставах, боль в животе, 

снижение аппетита, тошнота, рвота, изменения стула, нали-
чие отеков, нарушения сна. 

Было выполнено сравнение показателей биохимического 
анализа крови у амбулаторных и стационарных пациентов, 
а также их сопоставление с показателями ста условно здоро-
вых людей (табл. 2). 

Больные были распределены по уровню аланинаминотранс-
феразы (АЛТ) на 3 группы (рис. 2): с нормальным значением; 
с увеличением показателя до пяти норм (умеренные значения); 
с увеличением выше пяти норм (высокие значения). 

У стационарных пациентов были нормальные показатели 
АЛТ более чем в половине случаев. Напротив, больше чем 
у половины амбулаторных больных отмечали умеренное 
повышение АЛТ до пяти границ норм. У амбулаторных боль-
ных чаще наблюдали тенденцию к умеренному повышению 
гамма-глутамилтрансферазы (ГГТ) до пяти границ норм, 

Таблица 1.  Структура жалоб и данных объективного осмотра амбулаторных и стационарных пациентов с ХГС [таблица 
составлена авторами] / Structure of complaints and objective examination data of outpatients and inpatients with chronic 
hepatitis C [table compiled by the authors]

Жалобы Амбулаторные пациенты (А) Стационарные пациенты (С) p-значение (А-С)

n Доля (%) n Доля (%)

Жалоб нет 22 50,0% 0 0,0% < 0,001

Слабость, утомляемость 5 11,36% 27 81,82% < 0,001

Головная боль 2 4,55% 7 21,21% 0,033

Боль в суставах 0 0% 4 12,12% 0,030

Боль в животе 1 2,27% 7 21,21% 0,018

Снижение аппетита 2 4,55% 15 45,45% < 0,001

Тошнота, рвота 2 4,55% 9 27,27% 0,007

Желтуха 0 0% 2 6,06% 0,180

Изменения стула 1 2,27% 14 42,42% < 0,001

Изменения мочи 0 0% 3 9,09% 0,075

Наличие отеков 0 0% 8 24,24% < 0,001

Нарушения сна 1 2,27% 11 33,33% < 0,001

Пальмарная эритема 6 13,64% 0 0% 0,034

Телеангиоэктазии 5 11,36% 0 0% 0,067

Увеличение печени 4 9,09% 5 15,15% 0,486

Увеличение селезенки 2 4,55% 0 0% 0,504

Таблица 2.  Биохимические показатели у амбулаторных и стационарных пациентов с ХГС [таблица составлена авторами] / 
Biochemical parameters in outpatients and inpatients with chronic hepatitis C [table compiled by the authors]

Показатели, Me [IQR] Показатели здоровых 
лиц, n = 100 (Н)

Группа пациентов p-значение 
(А-С)

p-значение 
(Н-А)

p-значение 
(Н-С)

Амбулаторная
n = 44 (А)

Стационарная 
n = 33 (С)

АЛТ, ЕД/л 29,25 [22; 38] 53 [39,4; 115,15] 31,85 [17,73; 50,58] 0,003 < 0,001 0,469

Аспартатаминотрансфераза, 
ЕД/л

35 [26,06; 42] 47 [24,2; 93,42] 30,4 [24,9; 62,8] 0,342 0,020 0,758

Билирубин общий, мкмоль/л 11 [5,22; 16] 12,6 [10,07; 23,02] 8 [6,05; 11,55] 0,001 0,026 0,259

Билирубин прямой, 
мкмоль/л

3,54 [1,91; 5,25] 5,9 [3,90; 8,30] 1,6 [1,3; 3,6] < 0,001 0,004 0,009

ГГТП, ЕД/л 36,58 [29; 44,92] 47,85 [32,75; 76,85] 54,3 [32,4; 71,2] 0,880 0,008 0,001

Общий белок, г/л 70,25 [63,85; 79,69] 73,03 [69,94; 80,17] 64,1 [58,85; 69,85] < 0,001 0,181 0,003

Альбумин, г/л 46,95 [41,79; 53,84] 41,75 [37,39; 43,16] 33,8 [31,25; 36,9] 0,007 0,003 < 0,001
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а среди стационарных – нормальные значения ГГТ (р = 0,460). 
Аналогично пациенты были распределены по уровню общего 
билирубина (рис. 3).

На рис. 3 показано, что как среди амбулаторных, так и среди 
стационарных больных преобладали нормальные показатели 
общего билирубина.

У пациентов с ХГС были проанализированы показатели 
коагулограммы: протромбиновый индекс, международ-
ное нормализованное отношение (МНО) и концентрация 
фибриногена. Также проведено сравнение показателей 
свертывающей системы крови с показателями ста услов-
но здоровых участников без патологии печени. Оказалось, 
что параметры коагулограммы значимо не отличались 
у здоровых людей, амбулаторных и стационарных пациен-
тов, хотя у последних уровни протромбина, фибриногена 
и МНО статистически значимо отличались, но в пределах 
референсных значений.

Были проанализированы показатели клинического анализа 
крови у амбулаторных и стационарных пациентов, а также 
у здоровых участников. Получены статически значимые раз-
личия для показателя лейкоцитов, а наибольшие их значения 
выявлены у стационарных больных, что скорее всего связано 
с наличием у них сопутствующей патологии и не отражает 
течения хронического гепатита. При этом все показатели 
клинического анализа крови в трех сравниваемых группах 
колебались в пределах нормальных значений. Распределение 
пациентов по стадиям фиброза печени представлено на рис. 4. 

При анализе этого распределения (рис. 4) видно, что 71,0% 
участников исследования имели фиброз стадии F0-F1. 
Распределение амбулаторных и стационарных пациентов 
по стадиям фиброза не было статистически значимым.

ОБСУЖДЕНИЕ
В нашем исследовании показано, что среди пациентов 

с ХГС большую часть составили мужчины и пациенты 
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Рис. 2.  Распределение амбулаторных и стационарных 
пациентов с ХГС по уровню АЛТ в зависимости 
от активности фермента [предоставлено 
авторами] / Distribution of outpatients and inpatients 
with chronic hepatitis C by ALT level depending on 
enzyme activity [provided by the authors]

           Норма               Умеренные значения      Высокие значения
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Рис. 3.  Распределение амбулаторных и стационарных 
пациентов с ХГС по уровню общего билирубина 
в зависимости от активности показателя 
[предоставлено авторами] / Distribution of outpatients 
and inpatients with chronic hepatitis C by the level of 
total bilirubin depending on the activity index [provided by 
the authors]

Рис. 4.  Распределение пациентов с ХГС по стадиям 
фиброза [предоставлено авторами] / Distribution 
of patients with chronic hepatitis C by fi brosis stage 
[provided by the authors]

           Норма               Умеренные значения      Высокие значения
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p = 0,004

среднего возраста (медиана – 44 года), при этом среди ста-
ционарных больных также преобладали мужчины, а среди 
амбулаторных распределение по полу было равным. В работе 
С. Д. Кузнецова с соавт. (2014 г.) чаще регистрировали моло-
дой возраст (до 40 лет), а соотношение полов было примерно 
равным [5]. Похожие данные демонстрирует работа Magri 
с соавт. (2025) [6], где соотношение полов было примерно 
равным, но при этом медиана возраста составила 62 года. 
Однако необходимо учитывать, что в эту работу дополни-
тельно включались пациенты с компенсированным ЦП 
и больные с ВИЧ-инфекцией. При этом 93% включенных 
в это исследование были итальянцами. 
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В работе Ryerson и соавт. (2020 г.) [7] указано, что среди 
пациентов с впервые выявленным ХГС преобладали муж-
чины (63,1%). Распределение по возрасту было бимодальным 
среди обоих полов: наибольшая доля всех новых зарегистри-
рованных случаев была среди пациентов в возрасте 20-39 
и 50-69 лет. Данная работа выполнена в США. Можно пред-
положить, что половозрастное распределение пациентов 
зависит от исследуемой популяции.

Анализ распределения больных ХГС по генотипам показал, 
что чаще выявляется 1-й генотип ВГС. Наши данные согласу-
ются с общемировыми тенденциями, которые свидетельству-
ют о преобладании генотипа 1 (около 46%). Однако в некото-
рых работах, например, О. Н. Сумливой и соавт. (2021 г.), чаще 
регистрировали генотип 3 ВГС. [8]. По последним данным 
X. Ran с соавт. (2025 г.) [9], доля генотипа 3 увеличивается 
с каждым годом, что необходимо учитывать в практической 
деятельности, поскольку этот генотип связан с более низкой 
скоростью достижения устойчивого вирусологического отве-
та, более высоким риском прогрессирования фиброза печени 
и развитием ГЦК.

По нашим данным, преобладали больные с умеренной 
вирусной нагрузкой, которая статистически значимо не раз-
личалась у амбулаторных и стационарных пациентов. 

У стационарных пациентов сопутствующая патоло-
гия выявлялась статистически достоверно чаще (почти 
в 2,5 раза), чем у амбулаторных пациентов. Высокая частота 
встречаемости сопутствующей патологии (75,5%) выявлена 
и в работе С. Д. Кузнецова с соавт. (2014 г.) [5], однако в этом 
исследовании были только амбулаторные пациенты. Высокая 
выявляемость инфекционной патологии у стационарных 
пациентов в нашей работе связана с тем, что они находились 
на лечении в отделениях инфекционной больницы по поводу 
различных заболеваний (рожа, внебольничная пневмония, 
острые кишечные инфекции и т. п.), а ХГС был случайной 
находкой при обследовании. Высокую частоту выявляемости 
сопутствующих болезней (в т. ч. инфекционных) необходимо 
учитывать при анализе клинических и лабораторных данных 
больных этой группы.

У амбулаторных пациентов статистически значимо чаще 
отсутствовали жалобы. Таким образом, поводом к обращению 
к врачу у них было только обнаружение anti-HCV (напри-
мер, при подготовке к диагностическим манипуляциям, 
в рамках прегравидарной подготовки, при диспансеризации 
и др.), а сам хронический гепатит протекал бессимптомно. 
Малосимптомное течение ХГС, выявленное в нашей работе, 
согласуется с данными работы С. Д. Кузнецова и соавт. [5],
а также с результатами других авторов [10, 11]. 

Значения биохимических параметров в обеих группах 
незначительно отличались от показателей здоровых участни-
ков, что указывает на слабую или умеренную выраженность 
цитолитического и холестатического синдромов как у амбу-
латорных, так и у стационарных пациентов. У стационарных 
больных более чем в 50% случаев регистрировали нормальные 
показатели АЛТ. Напротив, больше половины амбулаторных 
пациентов имели умеренное повышение активности АЛТ. 
Также у амбулаторных больных чаще определяли умеренное 
повышение ГГТ, а у стационарных – нормальные значения. 
Такое распределение показателей АЛТ и ГГТ, вероятно, может 
быть связано с тем, что в стационаре выявление ХГС было 

случайной находкой, а амбулаторные пациенты целенаправ-
ленно обращались за медицинской помощью для получения 
противовирусной терапии. Как среди амбулаторных, так 
и среди стационарных больных преобладали нормальные 
показатели общего билирубина. Хотя в более ранних работах 
не анализируются клинико-лабораторные данные в зависи-
мости от пребывания больных в стационаре, в них тоже отме-
чается преобладание нормальных показателей ферментов 
и билирубина или их умеренное повышение (до 3-5 границ 
норм), что соответствует нашим данным [5, 8, 11].

При анализе показателей коагулограммы установлено, что 
при ХГС параметры коагулограммы значимо не отличались 
от таковых у здоровых участников, амбулаторных и стацио-
нарных пациентов. Полученные статически значимые раз-
личия для показателей клинического анализа крови с наи-
большей вероятностью связаны с наличием сопутствующей 
патологии (преимущественно инфекционного характера) 
у стационарных пациентов и не отражают течения хрони-
ческого гепатита.

В большинстве случаев (75%) у пациентов регистрировали 
фиброз стадии F0-F1, т. е. фиброз либо отсутствовал, либо 
имел слабовыраженный, очаговый характер. Это объясняет 
тот факт, что многие пациенты не предъявляют жалоб и не 
имеют отклонений в лабораторных анализах, так как функция 
печени на этой стадии фиброза страдает незначительно. Наши 
данные согласуются с результатами других исследований [5, 8].

Учитывая вышеизложенное, можно сделать следующие 
выводы: 

1. У стационарных пациентов чаще выявляется различная 
сопутствующая патология, которая может маскировать кли-
ническую картину ХГС и влиять на лабораторные показатели 
в этой группе пациентов.

2. У амбулаторных больных в половине случаев ХГС про-
текает бессимптомно и чаще наблюдается умеренное повы-
шение печеночных ферментов, в то время как у стационар-
ных больных эти показатели обычно находятся в пределах 
нормальных значений.

3. Показатели коагулограммы и клинического анализа 
крови практически не меняются как у амбулаторных, так 
и у стационарных пациентов. 

4. На современном этапе большинство пациентов с ХГС 
либо не имеют фиброза, либо он носит слабовыраженный 
характер, что находит отражение в отсутствии жалоб у паци-
ентов. 

Соответствие нормам этики: у всех пациентов получено добровольное 
информированное согласие на участие в исследовании.
All patients obtained voluntary informed consent to participate in the 
study.
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НА ЗАМЕТКУ

КАЛЕНДАРЬ ЗНАЧИМЫХ МЕРОПРИЯТИЙ

Название мероприятия Дата проведения / 
Формат

Место проведения Ссылка на мероприятие

XX Юбилейный Международный 
конгресс по репродуктивной 
медицине. Эндометриоз 
и искусственный интеллект 
в гинекологии

20-23 января 
2026

г. Москва, 
ул. Академика 
Опарина, 4 
(ФГБУ «НМИЦ АГП 
им. В. И. Кулакова» 
Минздрава России)

https://reproductive-
congress.ru/index.php

Южнороссийский 
офтальмологический конгресс

30 января 
2026

Очный

г. Краснодар, 
ул. Красная, 109, 
Отель «Crowne Plaza 
Krasnodar-Centre»

https://mntk-south-
congress.ru/?utm_
source=media&utm_
medium=smi&utm_
term=pr&utm_
content=yan2026&utm_
campaign=anons_
lvrach_uok_mntk_2026

XXII междисциплинарный конгресс 
с международным участием 
«Вейновские чтения»

9-11 февраля 
2026 

Очный

г. Москва, 
Площадь Евразии, 
д. 2. 
Отель Рэдиссон 
Славянская

https://interneuro.ru/
events/veynovskie-
chteniya-2026/?utm_
source=partner&utm_
medium=lv&utm_
campaign=in_6544

Международная VIII инновационная 
школа эстетической медицины

19-20 февраля 
2026 

Очный

г. Москва, 
Кутузовский просп., 
2/1, строение 1

https://isam-moscow.ru/

III Конгресс с международным 
участием «Эстетическая 
гинекология и антивозрастная 
медицина»

4-6 марта 
2026

Очный

г. Москва, 
ул. Академика 
Опарина, д. 4, 
главный корпус, 
1 подъезд, 
ФГБУ «НМИЦ АГП 
им. В. И. Кулакова» 
Минздрава России 

https://aestheticgyn.
ru/?utm_
source=media&utm_
medium=smi&utm_
term=anons&utm_
content=lvrach&utm_
campaign=esthetic_
gyn25

XIII Международный конгресс 
«Кардиоторакальная радиология»

10-11 апреля 
2026

Онлайн-формат https://chest-rad.
congress-ph.
online/?utm_
source=site&utm_
medium=lvrach-ru&utm_
campaign=chest-
rad_2026&utm_
content=link

Конгресс Русской научной 
школы — ключевое событие 
VIII Черноморского конгресса

24-25 апреля 
2026

г. Геленджик, 
Геленджикский 
проспект, д. 171, 
Мультифункцио-
нальный культур-
но-деловой центр 
«Геленджик Арена»

https://
blackseacongress.ru/
lp/#block336



.

:
( Radisso Slavyanskay Hote Busines enter)

09-11

РЕКЛАМА



Щ
О

9
0

6


