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РЕЗЮМЕ. Один из принципов современной медицины — купирование болевого синдро-
ма, поскольку независимо от причины возникновения болевых ощущений на состояние 
пациента боль оказывает пагубное воздействие. В настоящее время наиболее доступным 
и популярным классом лекарственных средств, используемых в качестве анальгетиков, 
являются нестероидные противовоспалительные средства (НПВС), которые эффективны, 
доступны, в том числе и в финансовом аспекте. Помимо обезболивающей, противовоспа-
лительной и жаропонижающей эффективности, НПВП также обеспечивают защиту орга-
низма от критических заболеваний, таких как злокачественные поражения и осложнения 
некоторых сердечно-сосудистых заболеваний, однако данные многочисленных плаце-
бо-контролируемых исследований и метаанализов тревожно свидетельствуют о неблаго-
приятном влиянии НПВП на частоту желудочно-кишечных, сердечно-сосудистых, пече-
ночных, почечных, церебральных и легочных осложнений.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: нестероидные противовоспалительные препараты; нестероидная 
гастропатия; гепатотоксичность; нефротоксичность; поражения сердечно-сосудистой 
системы.

PRESCRIBING OF NON-STEROIDAL ANTI-INFLAMMATORY DRUGS: BENEFITS AND RISKS

© Maksim S. Horoshun, Anastasia A. Lazareva
Saint-Petersburg State Pediatric Medical University. 194100, Saint-Рetersburg, Litovskaya str., 2

Contact information: Maksim S. Horoshun — Clinical Resident of the Department of Faculty Therapy named after 
Professor V.A. Waldman. E-mail: diablo777.07@mail.ru

Received: 10.07.2021               Revised: 29.08.2021                            Accepted: 15.02.2022

SUMMARY. One of the principles of modern medicine is the relief of pain syndrome, since, 
regardless of the cause of pain, pain has a detrimental effect on the patient’s condition. Currently, 
the most accessible and popular class of drugs used as analgesics are non-steroidal anti-inflam-
matory drugs (NSAIDs), which are effective and affordable, including in a financial aspect. In 
addition to analgesic, anti-inflammatory and antipyretic efficacy, NSAIDs also protect the body 
from critical diseases, such as malignant lesions and complications of certain cardiovascular dis-
eases, but data from numerous placebo-controlled studies and meta-analyzes indicate alarmingly 
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the adverse effect of NSAIDs on the frequency gastrointestinal, cardiovascular, hepatic, renal, 
cerebral and pulmonary complications.
KEY WORDS: non-steroidal anti-infl ammatory drugs; non-steroidal gastropathy; hepatotoxicity; 
nephrotoxicity; damage to the cardiovascular system.

на основе их периода полувыведения, тем не 
менее, несмотря на межклассовое разнообра-
зие, функции этих лекарственных препаратов 
относительно схожи. НПВП в основном ис-
пользуются для лечения пациентов, страда-
ющих от боли и воспалительных состояний, 
таких как хроническая боль, остеоартрит, 
ревматоидный артрит, послеоперационные 
хирургические состояния, менструальный 
болевой синдром и широко используются в 
качестве анальгетиков и антипиретиков [1, 
8]. Недавнее исследование амилоидной бе-
та-индуцированной экспериментальной бо-
лезни Альцгеймера у мышей показало, что 
мефенамовая кислота, используемая для об-
легчения боли в период менструации, может 
обеспечить защиту от этого заболевания пу-
тем подавления нейровоспаления [15], но у 
людей, длительно принимающих аспирин, 
отмечались случаи когнитивных нарушений 
и увеличивался риск развития деменции, что 
может свидетельствовать о вероятных нейро-
токсических эффектах НПВП.

Несмотря на обширную терапевтическую 
значимость, НПВП характеризуется много-
численными тяжелыми побочными эффек-
тами, включая желудочно-кишечные пора-
жения, сердечно-сосудистые риски, повреж-
дения почек и гепатотоксичность, а также 
артериальную гипертензию и другие ослож-
нения [1]. Помимо желудочно-кишечных и 
сердечно-сосудистых осложнений, привычное 
применение НПВП также связано с нефроток-
сичностью и возможной почечной недоста-
точностью [2]. Индивидуальная лекарствен-
ная токсичность НПВП также была в значи-
тельной степени связана с множественными 
случаями гепатотоксичности [1, 9]. Несмотря 
на то что НПВП являются наиболее востребо-
ванной группой препаратов, применяемых для 
снятия воспаления и уменьшения боли в рев-
матологической, кардиологической, хирурги-
ческой практике, эти лекарственные средства 
способны индуцировать развитие серьезных 
клинических проблем, связанных с пораже-
нием пищевода, желудка, кишечника, печени, 
почек [1, 10]. До настоящего времени остает-
ся неизученным точный механизм, лежащий 
в основе возникновения побочных эффектов 
НПВП.

С момента выделения салицилата из коры 
ивы примерно в 1830-х годах, а затем откры-
тия аспирина (ацетилсалицилата) Феликсом 
Хоффманом (Bayer Industry, Германия), в 
1897 году нестероидные противовоспали-
тельные препараты (НПВП) получили осо-
бый статус в фармацевтической промышлен-
ности. В настоящее время НПВП являются 
одними из самых популярных безрецептур-
ных препаратов во всем мире, составляя 5 % 
всех назначаемых лекарств. НПВП — эффек-
тивные лекарства как среди анальгетических 
средств, так и среди противовоспалительных 
препаратов, используемых широко в клиниче-
ской практике. НПВС блокируют циклоокси-
геназу (ЦОГ), что приводит к угнетению син-
теза простагландинов в очаге воспаления и 
уменьшению сенсибилизации ноцицепторов 
(болевые рецепторы), к действию альгогенов 
(химические вещества, способные активиро-
вать ноцицепторы); уменьшают механиче-
ское сдавливание рецепторных окончаний, 
нарушая проведение болевой импульсации 
афферентным путем; уменьшают пирогенное 
воздействие простагландинов на центр тер-
морегуляции; увеличивают теплоотдачу за 
счет расширения сосудов кожи и потоотделе-
ния. Таким образом обеспечиваются анальге-
тический, противовоспалительный и жаропо-
нижающий эффекты. НПВП применяют при 
заболеваниях костно-мышечной системы, су-
ставов, при послеоперационных болях, голов-
ной боли напряжения, мигрени, дисменорее, 
почечной и печеночной коликах, синдроме 
хронической боли, простудных заболеваниях, 
лихорадке и т.д.

Традиционно НПВП классифицирова-
лись на основе их химических характе-
ристик, причем большинство популярных 
НПВП классифицировались как основные 
производные салициловой, уксусной, ено-
ловой, антраниловой кислот или пропионо-
вой кислоты. Однако с развитием научных 
знаний классификация также была измене-
на на основе их селективности для ингиби-
рования ферментов циклооксигеназы/про-
стагландин-эндопероксидсинтазы (PGHS), 
которые являются основными мишенями 
этих препаратов. Кроме того, была также 
разработана система классификации НПВП 
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ПОРАЖЕНИЕ ПИЩЕВОДА ПРИ ПРИЕМЕ НПВП

НПВП являются каузальным фактором 
повреждения слизистой оболочки не толь-
ко желудка и двенадцатиперстной кишки, но 
и пищевода, запуская механизмы развития 
гастроэзофагеальной рефлюксной болезни 
(ГЭРБ). Известно, что прием НПВП (включая 
низкие дозы аспирина) способен существен-
но увеличивать вероятность развития пепти-
ческого эзофагита с риском образования язв, 
кровотечения или формированием стриктуры 
[1, 3, 12]. Поражение пищевода может возни-
кать как следствие прямого раздражающего 
действия некоторых препаратов (тетрацикли-
ны, бисфосфонаты, препараты железа и др.), 
так и быть следствием опосредованного сни-
жения эффективности антирефлюксных ме-
ханизмов (миогенные спазмолитики, блокато-
ры кальциевых каналов и др.) и уменьшения 
устойчивости слизистой оболочки к повреж-
дающему действию экзо- и эндогенных фак-
торов агрессии. Прием НПВП — независи-
мый фактор риска поражения пищевода и 
развития ГЭРБ [1, 4, 5, 14].

ГАСТРОПАТИИ ПРИ НАЗНАЧЕНИИ НПВП

НПВП оказывают специфическое нега-
тивное действие на слизистую оболочку же-
лудочно-кишечного тракта (ЖКТ). Термин 
«НПВП-гастропатия» впервые был предло-
жен в 1986 году американским ученым С. Ро-
том [7] для обозначения повреждений сли-
зистой оболочки желудка на фоне терапии 
НПВС, отличных от дефектов при язвенной 
болезни. Согласно исследованию V. Merle 
и соавт. (2004), во Франции более 25 % людей 
старше 40 лет принимают НПВП, при этом 
риск смерти от ЖКТ-осложнений возрастает 
в 4 раза. За последние 10 лет потребление не-
стероидных медикаментов выросло в 3 раза. 
Нестероидная гастропатия развивается у 30 % 
пациентов, длительно принимающих НПВС. 
Подавляющее большинство составляют лица 
пожилого и старческого возраста [1, 7].

Современные представления о природе 
развития НПВП-гастропатии базируются на 
циклооксигеназной теории. Механизм дей-
ствия нестероидных препаратов заключается в 
ингибировании фермента ЦОГ, который игра-
ет важную роль в синтезе простагландинов 
(ПГ) — медиаторов воспаления. Подавление 
выработки ЦОГ приводит к уменьшению вос-
паления. Существует две разновидности фер-
мента: ЦОГ-1 и ЦОГ-2. Первый влияет на син-

тез ПГ, которые регулируют целостность сли-
зистой оболочки ЖКТ, функцию тромбоцитов 
и скорость почечного кровотока. Второй при-
нимает участие в синтезе ПГ непосредственно 
в очаге воспаления [15]. Токсический эффект 
НПВП связан с неселективным подавлением 
простагландинов: если снижение выработки 
ЦОГ-2 вызывает уменьшение воспаления, то 
ингибирование ЦОГ-1 приводит к ухудше-
нию микроциркуляции и питания слизистой 
оболочки, уменьшению защитной функции 
желудочно-кишечного тракта; к нарушению 
трофики и формированию изъявлений, эрозий, 
желудочно-кишечных кровотечений. Систем-
ное действие НПВП не зависит от способа 
употребления медикаментов: пероральный, 
парентеральный или ректальный. В первые 
дни приема препаратов развивается местное 
токсическое действие на слизистую оболочку 
ЖКТ. При пероральном использовании НПВП 
трансформируются в кислой среде желудка; 
проникают в эпителиоциты, вызывая их раз-
рушение; на месте поврежденных клеток об-
разуются микроэрозии. Заболевание появляет-
ся при непрерывном лечении нестероидными 
препаратами в течение четырех недель и более, 
но может возникнуть и после однократного 
приема НПВС, особенно у пожилых и старых 
людей. Помимо длительности приема НПВП 
существует ряд факторов, наличие которых 
увеличивает риск формирования гастропатии:

• пожилой возраст, поскольку у пациентов 
старше 65 лет повышается вероятность 
развития гастропатии во время приема 
НПВС из-за возрастных изменений же-
лудочно-кишечного тракта: с возрастом 
наблюдается сокращение числа секре-
торных клеток, уменьшение выработки 
соляной кислоты и желудочных фермен-
тов, снижение моторной функции, нали-
чие атрофических изменений слизистой 
оболочки желудка [14];

• язвенная болезнь желудка в анамнезе, в 
силу того, что прием нестероидных ле-
карственных средств оказывает негатив-
ное воздействие на скомпрометирован-
ную слизистую оболочку, вызывая по-
вторные эрозивные изменения; наличие 
Helicobacter pylori усугубляет течение 
заболевания, провоцируя формирование 
изъязвлений;

• большая лекарственная нагрузка, т.е. вы-
сокие дозы, продолжительная терапия 
и/или совместный прием нескольких 
НПВП увеличивает риск развития ос-
ложнений; так, превышение рекоменду-
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емой суточной дозы увеличивает риск 
возникновения гастропатии в 4 раза; при 
комбинированном приеме различных 
НПВП побочные действия препаратов 
суммируются; максимальный риск раз-
вития гастропатии отмечается в первый 
месяц употребления этих лекарственных 
средств, затем вероятность осложнений 
снижается, что объясняется адаптацией 
слизистой оболочки ЖКТ к действию 
НПВС [1, 4];

• сочетание НПВП с другими лекарствен-
ными препаратами увеличивает риск 
развития поражений слизистой оболоч-
ки ЖКТ в несколько раз (например, при 
совместном использовании НПВС и глю-
кокортикостероидов); прием НПВС на 
фоне лечения антикоагулянтами также 
повышает вероятность возникновения 
эрозивного кровотечения;

• женский пол, из-за того что женщины 
чаще и не всегда оправданно употре-
бляют нестероидные препараты: при 
менструальной боли в животе, головной 
боли на фоне усталости и стресса;

• вредные привычки, такие как курение и 
алкоголь, оказывают губительное дей-
ствие на слизистую оболочку ЖКТ, вызы-
вая ее раздражение и воспаление, что уве-
личивает риск появления эрозивно-язвен-
ных изменений при приеме НПВП.

В современной гастроэнтерологии веро-
ятность возникновения болезни оценивается, 
исходя из количества факторов риска у па-
циентов, особенно у людей пожилого и стар-
ческого возраста, вынужденных принимать 
НПВС [11, 13]. Существует градация веро-
ятности формирования НПВП-гастропатии и 
ассоциированных с ней осложнений, выделя-
ют три степени риска:

• высокая степень возможного поражения, 
предполагающая наличие двух факторов 
риска и более или/и осложненной язвы 
желудка в прошлом; пациентам реко-
мендовано избегать назначения НПВС; 
в этом случае нестероидные препараты 
назначаются с осторожностью: в мини-
мальной дозе, под «прикрытием» про-
текторной терапии;

• умеренная степень возможного пораже-
ния, которая формируется при одновре-
менном воздействии 1–2 факторов ри-
ска, при наличии неосложненной язвы 
в анамнезе; такие больные при назначе-
нии НПВП получают протекторную те-
рапию;

• низкая степень возможного поражения, 
когда факторы риска не определяются, и 
в этом случае пациентам не требуется на-
значение профилактических препаратов.

ГЕПАТОТОКСИЧНОСТЬ, ВОЗНИКАЮЩАЯ ПРИ ПРИЕМЕ НПВС

Нестероидные противовоспалительные 
препараты редко вызывают развитие пораже-
ний печени, сопровождающихся образовани-
ем тяжелого цитолитического синдрома или 
холестаза. Подобные изменения возникают 
при применении очень больших доз препара-
тов, что обусловливает высокую, токсическую 
концентрацию препарата в гепатоцитах. Тера-
певтические дозы НПВП могут вызывать ге-
патотоксические реакции лишь при наличии 
факторов эндогенной предрасположенности: 
наличие первичного заболевания печени у па-
циентов, генетическая предрасположенность 
и т.д., а также при параллельном употреблении 
алкоголя, приеме иных лекарственных препа-
ратов с гепатотоксическим действием, при на-
личии сопутствующей энтеропатии [1, 9].

Энтеропатия часто сопровождается нега-
тивным влиянием НПВП на энтероциты, раз-
витием каскада воспалительных реакций, что 
приводит к повышению концентрации в сыво-
ротке крови цитокинов, в частности туморне-
кротизирующего фактора, обладающего выра-
женным гепатотоксическим действием. Прием 
НПВП приводит к снижению локального син-
теза простагландинов, нарушениям в системе 
микроциркуляции; оказывает неблагоприятное 
воздействие на ферментные системы митохон-
дрий; способствует нарушению в функциони-
ровании системы окислительного фосфорили-
рования; усиливает альтернирующий эффект 
свободных радикалов и продуктов перекисно-
го окисления липидов [9].

Гастро- и гепатотоксичность НПВП часто 
являются звеньями одной патогенетической 
цепи, следствием которой может быть возник-
новение массивного кровотечения из верхнего 
отдела пищеварительного тракта, возникшего 
в условиях дефицита факторов свертывания 
крови и гипокоагуляции из-за имеющейся 
печеночной недостаточности. По данным J. 
Krigeis (2005), кровотечения из эрозий сли-
зистой оболочки у больного с портальной 
гипертензией и развившейся гастропатией 
могут составлять до 23 % от всех кровотече-
ний при циррозах печени [1, 9, 15]. Факторы 
риска развития НПВП-индуцированной пато-
логии печени изучены недостаточно, тем не 
менее известны публикации о таких провоци-
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рующих моментах, как пожилой возраст, жен-
ский пол, патология гепатобилиарной систе-
мы, тяжелые заболевания, способствующие 
ухудшению кровотока в печени, сочетанный 
прием препаратов, влия ющих на метаболизм 
НПВП, генетические аномалии активности 
ферментов, определяющих биотрансформа-
цию НПВП и их метаболитов, гипоальбуми-
немия, повышение аланинаминотрансфера-
зы и аспартатаминотрансферазы при приеме 
НПВП в анамнезе [15].

НЕФРОТОКСИЧНОСТЬ, ВОЗНИКАЮЩАЯ 
ПРИ ЛЕЧЕНИИ НПВП

Наряду с гепато- и гастроэнтеротоксично-
стью, препараты группы НПВС обладают неф-
ротоксичностью. В группу повышенного риска 
входят больные старшей возрастной группы, 
которые длительно получают поддерживающее 
комбинированное лечение по поводу хрониче-
ских соматических заболеваний и подвергают-
ся диагностическим процедурам с применени-
ем этих лекарственных препаратов. Их доля в 
числе нефрологических пациентов достигает 
66 % [2]. Ведущее место в развитии ренальных 
побочных эффектов занимают нестероидные 
противовоспалительные препараты, относящи-
еся к числу наиболее востребованных лекар-
ственных средств. Механизм действия НПВП 
связан с блокадой синтеза вазодилататорных 
почечных простагландинов вследствие инакти-
вации фермента циклооксигеназы [2]. Острый 
тубулоинтерстициальный нефрит — это наибо-
лее частая причина повреждения почек, вызван-
ного приемом НПВП, кроме того, сообщается о 
риске развития и прогрессирования хрониче-
ской болезни почек, о необходимости строгого 
регламентирования назначений НПВП, исполь-
зования оптимальных дозировок и продолжи-
тельности применения, об обязательной оценке 
факторов риска развития ренальных осложне-
ний. С целью своевременной диагностики неф-
ротоксичности НПВП показано динамическое 
исследование уровней креатинина в сыворотке 
крови с подсчетом скорости клубочковой филь-
трации, концентрационной способности почек 
(проба Зимницкого) и показателей общего ана-
лиза мочи.

ОСЛОЖНЕНИЯ СО СТОРОНЫ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ 
СИСТЕМЫ, ВОЗНИКАЮЩИЕ ПРИ ПРИЕМЕ НПВП

Результаты проведенных метаанализов 
как рандомизированных, так и обсерваци-
онных данных, сообщают о сердечно-сосу-

дистых рисках, связанных с использованием 
НПВП, поэтому специалисты в области кар-
диологии предостерегают от использования 
этих препаратов (рофекоксиб, эторикоксиб, 
диклофенак, ибупрофен) [6]. Органы кон-
троля в области медицины, включая Управ-
ление по санитарному надзору за качеством 
пищевых продуктов и медикаментов (FDA) в 
США и Европейское агентство по контролю 
за лекарственными средствами, выпустили 
как классовые, так и индивидуальные пре-
достережения против назначений НПВП [6]. 
НПВП часто используются пациентами с сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями, а также 
лицами, находящимися в группе высокого ри-
ска развития сердечно-сосудистой патологии. 
Важным аспектом в патогенезе развития НП-
ВП-индуцированных сердечно-сосудистых 
осложнений является дестабилизация артери-
ального давления на фоне приема НПВП, что 
обусловлено влиянием на простагландиновые 
механизмы контроля артериальной гипер-
тензии, преимущественно ЦОГ-2-зависимые 
[6]. В июне 2008 года Европейский комитет 
по лекарственным средствам (EMEA), про-
анализировав соотношение польза/риск при 
применении препаратов, содержащих этори-
коксиб, сделал вывод, что прием последнего 
противопоказан больным с плохо контроли-
руемой артериальной гипертензией в связи 
с более высокой частотой развития сердеч-
но-почечных нежелательных проявлений, чем 
при применении других ингибиторов ЦОГ-2. 
Таким образом, назначение любого НПВП 
должно учитывать не только эффективность 
препарата, но и его безопасность. Широко 
применяемая группа НПВП в России отвечает 
заявленным требованиям, обладает быстрым 
анальгетическим и хорошим противовоспа-
лительным эффектом, а также является отно-
сительно безопасной группой препаратов, тем 
не менее врачам следует принимать решение 
о назначении любого НПВП, основываясь, в 
первую очередь, на индивидуальной оценке 
общего риска у пациента.
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РЕЗЮМЕ. Жировая дегенерация печени, или неалкогольная жировая болезнь печени, яв-
ляется актуальной темой в гастроэнтерологической практике, поскольку может форми-
роваться у пациентов всех возрастных групп и быстро прогрессировать. Неалкогольная 
жировая дегенерация печени возникает, когда в клетках печени отмечается 5 % жировых 
отложений и более. Развитие и прогрессирование неалкогольной жировой болезни печени 
обусловлены такими патофизиологическими механизмами, как воспаление, оксидативный 
стресс и инсулинорезистентность (ИР). Клиническими формами неалкогольной жировой 
дегенерации печени является стеатоз, стеатогепатит, фиброз, цирроз печени и гепатоцел-
люлярная карцинома (ГЦК). По данным многих авторов, жировая болезнь печени чаще 
возникает у людей старших возрастных групп, но встречается у детей и подростков. Тер-
мин «неалкогольная жировая болезнь печени» (НАЖБП) был введен в 1980 году для ха-
рактеристики заболевания, аналогичного алкогольной жировой болезни печени. При этом 
НАЖБП развивалась у пациентов без чрезмерного употребления алкоголя в анамнезе. 
В 2021 году было опубликовано экспертное консенсус-заявление, предлагающее новое по-
нятие — метаболически ассоциированная жировая болезнь печени (МАЖБП, MAFLD), 
для персонализации лечебно-диагностических мероприятий у пациентов с различными 
метаболическими факторами риска, а также в тех случаях, когда необходимо установить 
иную, не «метаболическую» этиологию стеатоза и стеатогепатита. Сегодня MAFLD при-
знана широко распространенным заболеванием, поражающим каждого четвертого челове-
ка в мире, и служит ведущей причиной хронических заболеваний печени в США и Европе.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: неалкогольная жировая дегенерация печени; неалкогольное 
жировое перерождение печени; метаболически ассоциированная жировая болезнь печени; 
неалкогольная жировая болезнь печени; жировой гепатоз; стеатоз печени; жировая 
дистрофия печени; жировая инфильтрация.

NON-ALCOHOLIC FATTY LIVER DEGENERATION IN PEOPLE OF DIFFERENT AGE GROUPS: 
A MODERN VIEW OF THE PROBLEM
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SUMMARY. Fatty liver degeneration or non-alcoholic fatty liver disease is a hot topic in gastro-
enterological practice, since it can form in patients of all age groups and progress rapidly. Non-
alcoholic fatty liver degeneration occurs when 5 % or more body fat is present in the liver cells. 
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The development and progression of non-alcoholic fatty liver disease is due to such pathophysi-
ological mechanisms as inflammation, oxidative stress, and insulin resistance. Clinical forms of 
non-alcoholic fatty liver degeneration are steatosis, steatohepatitis, fibrosis, liver cirrhosis, and 
hepatocellular carcinoma. According to many authors, fatty liver disease occurs more often in 
people of older age groups, but occurs in children and adolescents. The term “non-alcoholic fatty 
liver disease” (NAFLD) was coined in 1980 to characterize a disease similar to alcoholic fatty 
liver disease that developed in patients without a history of excessive alcohol use. In 2021, an 
expert consensus statement was published, proposing a new concept — metabolically associated 
fatty liver disease (MAFLD), for personalizing treatment and diagnostic measures in patients 
with various metabolic risk factors, as well as in cases where it is necessary to establish a differ-
ent, not a “metabolic” etiology of steatosis and steatohepatitis. Today, MAFLD is recognized as a 
widespread disease, affecting one in four people in the world, and is the leading cause of chronic 
liver disease in the United States and Europe.
KEY WORDS: non-alcoholic fatty liver disease metabolically associated fatty liver disease, 
non-alcoholic fatty liver disease, fatty hepatosis, hepatic steatosis, fatty liver disease, fatty 
infi ltration.

как жировая дегенерация печени, не класси-
фицированная в других рубриках (К76.0).

Жировая дегенерация печени — это кли-
нико-патологическое состояние, которое 
возникает из-за жировой инфильтрации ге-
патоцитов, является следствием накопления 
триглицеридов и других жиров в гепатоцитах. 
В клинических рекомендациях, освещаю-
щих вопросы НАЖБП от 2021 года [2], было 
опубликовано экспертное консенсус-заявле-
ние, предлагающее новое адаптивное поня-
тие — метаболически ассоциированная жи-
ровая болезнь печени (МАЖБП) (Metabolic 
(dysfunction) associated fatty liver disease). По 
мнению авторов консенсуса, предложенное 
определение заболевания позволяет не толь-
ко подчеркнуть системность и многофактор-
ность патогенеза поражения печеночной па-
ренхимы, но и индивидуализировать объем 
и направление лечебно-диагностической по-
мощи при различных клинических вариантах 
МАЖБП-ассоциированной коморбидности 
[2, 17].

Группа экспертов выдвинула следующие 
положения:

• обновить номенклатуру с заменой НАЖБП 
на МАЖБП;

• диагноз МАЖБП должен основываться 
на наличии метаболической дисфункции, 
а не на отсутствии других состояний;

• МАЖБП может сосуществовать с други-
ми заболеваниями печени;

• ссылка на алкоголь не должна быть 
включена в акроним МАЖБП;

• пациенты как с МАЖБП, так и с «вкла-
дом» алкоголя в заболевания печени 
представляют собой большую и важную 

В настоящее время жировая дегенерация 
печени является одним из самых распро-
страненных заболеваний печени. Инсулино-
резистентность, вызванная внутриклеточной 
аккумуляцией триглицеридов, сопряжена с 
развитием таких ассоциированных с возрас-
том заболеваний, как атеросклероз, сахарный 
диабет 2-го типа, рак, остеопороз, а также с 
системным воспалением, липо- и глюкозоток-
сичностью. Основная функция адипоцитов 
состоит не только в аккумуляции глюкозы и 
жирных кислот в виде триглицеридов, но и 
в регуляции энергетического гомеостаза, по-
этому нарушение гомеостаза, вызванное не-
правильным образом жизни или старением, 
приводит к перераспределению транспорт-
ных путей жирных кислот, которые начина-
ют аккумулироваться в мышечной и соеди-
нительной тканях, индуцируя их жировое 
перерождение [1–8]. Жировое перерождение 
печени может развиться не только из-за на-
рушений метаболизма, но и при токсическом 
воздействии различных факторов на печень, в 
том числе гепатотоксических лекарственных 
препаратов.

СОВРЕМЕННАЯ ТРАКТОВКА ТЕРМИНА «НЕАЛКОГОЛЬНАЯ 
ЖИРОВАЯ БОЛЕЗНЬ ПЕЧЕНИ». КЛАССИФИКАЦИЯ

В Международной классификации болез-
ней десятого пересмотра не существует таких 
заболеваний, как неалкогольная жировая бо-
лезнь печени (НАЖБП), жировое перерожде-
ние печени, но в научной литературе широко 
используются эти термины. В указанной клас-
сификации в рубрике болезни печени (К70–
К77) имеется указание на такое заболевание, 
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группу, которая требует дальнейшего ис-
следования и характеристики;

• МАЖБП представляет собой гетероген-
ное заболевание;

• соответствующая стратификация паци-
ентов должна учитываться при балльной 
оценке фиброза неинвазивными мето-
дами, а также при составлении дизайна 
клинических исследований.

Жировая дегенерация печени объединя-
ет спектр поражений печени, включающий 
стеа тоз печени, неалкогольный стеатогепатит 
(НАСГ), стеатофиброз и стеатоцирроз. Фи-
броз печени развивается у 15–20 % больных 
НАЖБП стеатозом и может трансформиро-
ваться в цирроз, а при более длительном тече-
нии или воздействии повреждающих факто-
ров — в гепатоцеллюлярную карциному [11].

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ И ФАКТОРЫ РИСКА РАЗВИТИЯ 
НЕАЛКОГОЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНИ ПЕЧЕНИ

Признаки жирового перерождения пече-
ни обнаруживают у 10–15 % людей без кли-
нических проявлений метаболического син-
дрома [11, 20, 21]. Среди населения различ-
ных стран мира частота НАЖБП варьирует 
от 15 до 40 %. У пожилых и старых людей с 
ишемической болезнью сердца (ИБС) часто-
та жирового перерождения печени достигает 
86 %. У больных с ожирением распространен-
ность различных клинических форм НАЖБП 
значительно выше, чем в общей популяции, и 
составляет, по данным различных исследова-
ний, 75–93 %. При морбидном ожирении ча-
стота НАЖБП возрастает до 95–100 %. Среди 
больных сахарным диабетом 2-го типа (СД-2) 
НАЖБП выявляется у 50–75 % пациентов, а 
при наличии ожирения — у 93–100 % обследо-
ванных [4]. В настоящее время установлено, 
что жировое перерождение печени повышает 
риск смертности от сердечно-сосудистых за-
болеваний более чем в 2 раза. По опублико-
ванным результатам исследований [22–24, 26, 
27], у 25,9 ± 7,3 % умерших пожилых больных 
с атеросклеротическим поражением аорты 
и коронарных артерий отмечалась жировая 
дегенерация печени, одинаково частая как 
у мужчин, так и у женщин, вне зависимо-
сти от возраста умерших больных. У детей 
и подростков частота жирового гепатоза при 
ожирении составляет от 10 до 50 %, по дан-
ным разных авторов [10, 12, 13], описывается 
также цирроз печени у детей с ожирением как 
проявление жирового гепатоза [13]. НАЖБП 
в детском и подростковом возрасте представ-

ляет собой агрессивный фенотип заболевания 
по сравнению с НАЖБП, развившейся у лю-
дей старших возрастных групп. Ряд наблюде-
ний [8, 20, 21] свидетельствуют о том, если 
НАЖБП развилась в детстве, то во взрослом 
периоде жизни таких людей возрастает риск 
преждевременной смерти, при этом отмечено, 
что 15 % детей и подростков с НАЖБП на мо-
мент постановки диагноза уже имели 3-ю или 
4-ю стадию фиброза печени. Опубликованные 
данные ретроспективного изучения аутопсий-
ного материала у детей и подростков [8] сви-
детельствуют о приобретенном характере 
НАЖБП: частота выявления стеатоза печени 
в возрасте 2–4 лет составила 0,7 %, в возрасте 
15–19 лет — 17,3 %, однако истинная частота 
развития НАЖБП у детей до сих пор неиз-
вестна, клиническая картина неспеци фична.

Признанными факторами риска развития 
жирового перерождения печени являются: 
метаболический синдром (МС), СД-2 или на-
рушение толерантности к глюкозе, возраст 
старше 50 лет, ожирение с индексом массы 
тела (ИМТ) более 30 кг/см2, дислипидемия, 
ИБС, высокое артериальное давление, син-
дром поликистозных яичников, чрезмерный 
прием алкоголя, голодание или быстрое сни-
жение массы тела, парентеральное питание, 
хронические вирусные гепатиты, вирус им-
мунодефицита человека, болезнь Вильсона–
Коновалова, гликогенозы, наследственный 
гемохроматоз, абеталипопротеинемия и ги-
побеталипопротеинемия (наследственные за-
болевания, при которых нарушается нормаль-
ное усвоение жиров и жирорастворимых ви-
таминов из рациона питания), галактоземия, 
наследственная непереносимость фруктозы, 
гипергомоцистеинемия, болезнь Рефсума, 
дефицит системного карнитина, тирозин-
емия, панникулит, наличие илеоцекального 
анастомоза, избыточный бактериальный рост 
в кишечнике, прием таких лекарственных 
средств, как амиодарон, тамоксифен, глюко-
кортикостероиды, тетрациклин, эстрогены, 
метотрексат, таллия хлорид и другие. Боль-
шинство авторов предполагают, что НАЖБП 
является гастроэнтерологическим компонен-
том метаболического синдрома, причем наи-
более ранним [1, 16, 19–22, 24, 26].

Многочисленные исследования демон-
стрируют, что увеличение распространенно-
сти НАЖБП происходит параллельно с эпи-
демией ожирения и МС. Более того, распро-
страненность НАЖБП повышается по мере 
увеличения числа компонентов МС и тяжести 
ожирения.
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К эндогенным факторам риска развития 
НАЖБП относят несбалансированное пита-
ние, низкую физическую активность, син-
дром избыточного бактериального роста 
с гиперэндотоксинемией, фруктоголизм и 
фруктозная болезнь печени (зависимость от 
продуктов, содержащих быстроусваиваемую 
фруктозу) [11].

ЭТИОПАТОГЕНЕЗ НЕАЛКОГОЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ 
БОЛЕЗНИ ПЕЧЕНИ

Этиопатогенетическим механизмом, опре-
деляющим содержание в гепатоцитах жирных 
кислот, является баланс между поступлением и 
выведением свободных жирных кислот (СЖК). 
При жировом перерождении печени указан-
ный баланс нарушается из-за повышенного по-
ступления СЖК в печень, снижения скорости 
β-окисления свободных жирных кислот в ми-
тохондриях печени, избыточного синтеза СЖК, 
сниженного синтеза или секреции липопроте-
идов очень низкой плотности [11]. Жировая 
инфильтрация вызывает гибель гепатоцитов и 
прогрессирующее воспаление печени (стеато-
гепатит) с фиброзом, переходящим в цирроз. 
При жировой дегенерации печени наблюдается 
снижение активности митохондриального β-о-
кисления СЖК; повышение синтеза эндоген-
ных жирных кислот или увеличение доставки 
жирных кислот в печень; недостаточная инкор-
порация или экспорт триглицеридов в липо-
протеины очень низкой плотности; снижение 
активности митохондриального β-окисления 
жирных кислот [15]. Инсулинорезистентность 
(ИР), вызванная внутриклеточной аккумуляци-
ей триглицеридов (ТГ), сопряжена с развитием 
таких ассоциированных с возрастом заболева-
ний, как атеросклероз, СД-2, рак, остеопороз, а 
также с системным воспалением, липо- и глю-
козотоксичностью.

Высокая частота развития НАЖБП при 
МС обусловлена единым патогенезом, крае-
угольным камнем которого является ИР. Как 
первопричину все же следует обозначить из-
быточное потребление богатой животными 
жирами и легкоусваиваемыми углеводами 
пищи, что ведет к избыточному поступлению 
СЖК из желудочно-кишечного тракта в кро-
воток и затем в ткани.

Возникающая вследствие ИР адаптивная 
гиперинсулинемия индуцирует апрегуляцию 
транскрипционных факторов, регулирующих 
в печени липогенез de novo и ингибирование 
β-оксидации жирных кислот (ЖК), усиливая 
накопление триглицеридов в печени.

ИР и повышение содержания жира в пе-
чени являются главными детерминантами 
прогрессии НАЖБП в стеатогепатит, фиброз, 
цирроз и ГЦК благодаря феномену липоток-
сичности и развитию липоапоптоза гепатоци-
тов. Избыток ЖК в условиях ИР и изменен-
ной активности фосфатидилинозитол-3-кина-
зы является субстратом для гиперпродукции 
таких липотоксичных метаболитов, как диа-
цилглицерол, ацетил-коэнзим А и керамиды. 
Провоспалительные цитокины (TNFα, IL-6), 
в избытке продуцируемые гипертрофирован-
ными висцеральными адипоцитами, усилива-
ют воспаление и фиброз.

Таким образом, НАЖБП и МАЖБП следу-
ет рассматривать эквивалентными понятиями 
как единый результат жировой дегенерации 
печени.

В настоящее время разработан принципи-
ально новый подход к диагностике, лечению 
многих заболеваний, обусловленных наруше-
ниями липидного метаболизма. Сформирова-
на концепция липидного дистресс-синдрома 
как системной патологической реакции орга-
низма, связанной с нарушениями липидного 
обмена и способствующей возникновению 
новых или прогрессированию имеющихся 
заболеваний [16, 22]. Установленные при ли-
пидном дистресс-синдроме закономерности 
развития нарушений не зависят от нозоло-
гии и касаются общих для всех заболеваний 
патологических процессов, основу которых 
составляют дислипопротеинемия, эндотокси-
немия и эндотелиальная дисфункция. Основ-
ная функция адипоцитов состоит не только 
в аккумуляции глюкозы и жирных кислот в 
виде триглицеридов, но и в регуляции энер-
гетического гомеостаза. Нарушение гомео-
стаза, вызванное неправильным образом жиз-
ни, наследственностью или старением [9], 
приводит к перераспределению транспорт-
ных путей жирных кислот, которые начинают 
аккумулироваться в мышечной и соедини-
тельной тканях, индуцируя их жировое пе-
рерождение. Жировое перерождение печени 
может развиться не только из-за нарушений 
метаболизма, но и при токсическом воздей-
ствии различных факторов на печень, в том 
числе гепатотоксических лекарственных пре-
паратов. У пациентов пожилого и старческого 
возраста НАЖБП следует рассматривать как 
печеночное проявление метаболического син-
дрома [22, 24, 27]. Жировая дегенерация пе-
чени у больных НАЖБП может возникать за-
долго до развития метаболического синдрома 
и способствовать развитию возможных мета-
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болических нарушений, особенно у женщин. 
Так, например, у пожилых женщин с ИБС и 
жировым перерождением печени выявлены 
[26] более высокие показатели общего холе-
стерина по сравнению с аналогичным показа-
телем в подгруппе мужчин с ИБС и жировой 
дегенерацией печени, а также более высокий 
уровень липопротеидов высокой плотности 
по сравнению с аналогичным показателем у 
мужчин.

Многие годы переход из клинической фор-
мы стеатоза жировой дегенерации печени в 
стеатогепатит объяснялся концепцией «двой-
ного удара» [28]: первоначальное воздействие 
на клетки печени — «первый удар» — фор-
мируется при накоплении липидов в гепато-
цитах и развитии резистентности к инсулину, 
«второй удар» — следствие повреждения ге-
патоцитов, воспаления, после чего развивает-
ся фиброз и цирроз печени. Инициирующими 
факторами являются: оксидативный стресс с 
последующим перекисным окислением липи-
дов, провоспалительные цитокины, адипоки-
ны и митохондриальная дисфункция, способ-
ствующие накоплению жирных кислот в ци-
топлазме гепатоцитов с дальнейшей жировой 
дистрофией на фоне воспалительной реакции. 
Таким образом осуществляется переход стеа-
тоза в стеатогепатит, а затем и в цирроз пече-
ни. В настоящее время определены механизмы 
трансформации стеатоза в стеатогепатит:

• повышение продукции жировой тканью 
фактора некроза опухоли альфа (TNFα);

• увеличение концентрации свободных 
жирных кислот, оказывающих прямое 
повреждающее действие на мембраны 
гепатоцитов;

• активация цитохрома Р450;
• повышение перекисного окисления ли-

пидов;
• накопление реактивных форм кислорода.
Следствием перечисленных патологиче-

ских реакций является хронический воспали-
тельный процесс в ткани печени (неалкоголь-
ный стеатогепатит, НАСГ). Предполагается, 
что одну из ключевых ролей в переходе стеа-
тоза в стеатогепатит играют изменения ки-
шечного микробиома и хроническое воспале-
ние в жировой ткани. Постоянная перегрузка 
защитного барьера печени стимулирует кол-
лагенообразование и прогрессирование фи-
броза в печени, делая процесс необратимым.

По данным исследования, проводимого с 
целью изучения состояния печени у больных 
пожилого и старческого возраста с жировым 
перерождением печени и атеросклеротиче-

ским поражением аорты, коронарных сосудов 
[24], выявлены генетические особенности, ко-
торые свидетельствуют о наличии благопри-
ятных генов, определяющих состояние липид-
ного и углеводного обмена у таких больных: 
у женщин пожилого возраста с антиатероген-
ным генотипом n\n гена липопротеинлипазы 
реже развивалось жировое перерождение пе-
чени, чем при других генотипах данного гена.

МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ НЕАЛКОГОЛЬНОЙ 
ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНИ ПЕЧЕНИ

Для жировой дегенерации печени харак-
терны общие морфологические признаки 
[14, 24, 27, 29]: жировая дистрофия гепато-
цитов, некроз гепатоцитов, воспалительная 
реакция, перестройка дольковой структуры 
печени. Данные изменения отражают стадии 
развития НАЖБП, на основании которых вы-
деляются клинические формы заболевания: 
стеатоз печени, НАСГ, фиброз и цирроз. Пе-
чень при стеатозе увеличена в размерах, по-
верхность ее гладкая, желтая или красно-ко-
ричневая. В гепатоцитах выявляются капли 
липидов, имеющие на парафиновых срезах, 
окрашенных гематоксилином и эозином, вид 
оптически пустых вакуолей. Различают пыле-
видную, мелкокапельную и крупнокапельную 
жировую дистрофию (стеатоз) гепатоцитов. 
При крупнокапельном ожирении гепатоциты 
увеличиваются в размере, могут принимать 
перстневидную форму, ядро сдвигается к пе-
риферии клетки. Жировые изменения могут 
проявляться в единичных гепатоцитах (при 
диссеминированном ожирении), в группах ге-
патоцитов (при зональном ожирении) или по 
всей паренхиме печени (при диффузном ожи-
рении). Для суждения о стеатозе печени не-
обходимо, чтобы отложение триглицеридов в 
гепатоциты составляло не менее 5–10 %. При 
неалкогольной форме поражения стеатоз пече-
ни обычно характеризуется крупнокапельной 
инфильтрацией, но может быть смешанной с 
мелкими каплями жира при дисфункции ми-
тохондрий. Накопление жира в гепатоцитах 
возникает чаще центролобулярно, чем пери-
портально. При резко выраженном накопле-
нии жира (баллонной дистрофии) гепатоциты 
погибают, жировые капли сливаются, образуя 
внеклеточные жировые кисты. В этих участ-
ках возникает воспалительная реакция, раз-
растается соединительная ткань. Подобные 
изменения характерны для развития неалко-
гольного стеатогепатита. Определяющие мор-
фологические критерии НАСГ следующие:
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• крупнокапельный стеатоз в комбинации 
с баллонизацией гепатоцитов в центре 
долек;

• наличие воспалительной инфильтрации;
• возможное развитие перисинусоидаль-

ного и перицеллюлярного фиброза.
В гепатоцитах характерно появление аморф-

ных эозинофильных скоплений — телец Мэл-
лори, но их значительно меньше, чем выявля-
ется при алкогольном ожирении печени.

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ И ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ 
ДИАГНОСТИКА НЕАЛКОГОЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНИ 
ПЕЧЕНИ

Больные с жировым перерождением пече-
ни предъявляют жалобы на повышение арте-
риального давления, головные боли, повышен-
ное потоотделение, одышку при физической 
нагрузке и в покое, храп во сне, нарушение 
менструального цикла у женщин, снижение 
потенции у мужчин. В случае развития цир-
роза печени пациенты отмечают выраженную 
слабость, сонливость днем и бессонницу но-
чью, снижение массы тела и аппетита, жел-
туху, асцит; родственники отмечают когни-
тивные проблемы. При объективном осмотре 
пациентов с жировым перерождением печени 
выявляют наличие коморбидных заболеваний, 
неблагоприятное течение которых определяет-
ся увеличенной массой тела, признаками ожи-
рения, отложением жира в атипичном месте на 
уровне VII шейного позвонка — горб Венеры у 
женщин и горб буйвола у мужчин. У больных 
стеатозом и НАСГ обнаруживают умеренное 
увеличение размеров печени, при выраженном 
фиброзе печень становится плотной, на стадии 
цирроза могут отмечаться «печеночные зна-
ки», спленомегалия, асцит [11, 24].

Дифференциальная диагностика жировой 
инфильтрации печени на стадии стеатоза или 
стеатогепатита проводится со следующими 
заболеваниями: алкогольный гепатит, дефи-
цит альфа-1-антитрипсина, аутоиммунный 
гепатит, целиакия, цирроз печени, индуци-
рованная лекарственными препаратами гепа-
тотоксичность, гемохроматоз, гепатиты A, B, 
С, D, E, гипер- и гипотиреоз, мальабсорбция, 
первичный билиарный цирроз, первичный 
склерозирующий холангит, энтеропатия с 
большой потерей белка, токсичность витами-
на A, болезнь Вильсона–Коновалова [15].

Окончательный диагноз выставляется по-
сле проведения биопсии печени, если она воз-
можна, и, соответственно, гистологического 
подтверждения.

Критерии установления диагноза НАЖБП:
• наличие избыточного количества жиро-

вых отложений в печени (определенное 
гистологическим исследованием или ви-
зуализирующими методами);

• отрицание в анамнезе хронического упо-
требления алкоголя в токсичных дозах;

• исключение других причин жировой ин-
фильтрации печени (гепатотропные ви-
русы, генетически детерминированные 
заболевания, лекарственное поражение 
печени).

В отличие от НАЖБП диагностика 
МАЖБП должна основываться на выявле-
нии стеатоза печени (диагностируемого с 
помощью визуализации, биомаркеров или 
гистологии) и, по крайней мере, одного из 
признаков: избыточная масса тела/ожирение 
ИМТ ≥ 25 кг/м2 у европеоидов, ≥ 23 кг/м2 у 
азиатов, СД-2 или метаболической дисрегу-
ляции.

Последний критерий включает:
• объем талии — европеоиды ≥ 102 см у 

мужчин и 88 см у женщин; азиаты ≥ 90 см 
у мужчин и 80 см у женщин;

• АД ≥ 130/85 мм рт.ст. или прием антиги-
пертензивной терапии;

• триглицериды ≥ 1,7 ммоль/л или прием 
статинов;

• ЛПВП < 1,0 ммоль/л для мужчин и 
< 1,3 ммоль/л у женщин или прием ста-
тинов;

• предиабет (глюкоза натощак 5,6–6,9 ммоль/л 
или глюкоза через 2 часа после нагрузки 
7,8–11,0 ммоль/л или HbA1c 5,7–6,4 %);

• индекс инсулинорезистентности (НOMA-
IR) > 2,5;

• СРБ > 2 мг/л.
Эти критерии позволяют выявить более 

однородное состояние, чем НАЖБП, преодо-
лев трудности и противоречия в определении 
употребления алкоголя в группе риска, тем 
самым способствуя новым патофизиологи-
ческим разработкам и облегчая клинические 
исследования. Однако влияние новой класси-
фикации на клиническую практику пока не-
известно [11].

ЛАБОРАТОРНОЕ ОБСЛЕДОВАНИЕ БОЛЬНЫХ 
С НЕАЛКОГОЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПЕЧЕНИ

В биохимическом анализе крови у больных 
с жировым перерождением печени и стеато-
гепатитом выявляют незначительное повыше-
ние активности сывороточных трансаминаз 
(АлАТ и АсАТ), гаммаглютамилтранспепти-
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дазы (ГГГТ), щелочной фосфатазы (ЩФ) и 
уровня билирубина. При стеатогепатите уро-
вень аминотрансфераз колеблется от нор-
мальных до превышающих верхние грани-
цы нормы в 1,5–5 раз. Для стеатоза печени 
характерно соотношение АлАТ/АсАТ в пре-
делах меньше единицы. В случае преобла-
дания активности АсАТ соотношение АлАТ/
АсАТ не превышает 1,3, но возрастает при 
выраженном фиброзе или карциноме пече-
ни. Учет этого соотношения может быть по-
лезным при проведении дифференциальной 
диагностики с алкогольной болезнью печени 
(соотношение АсАТ/АлАТ часто выше 2) и 
болезнью Вильсона (соотношение АлАТ/
АсАТ может превышать 4,5). Было показа-
но [23], что не всегда прослеживается связь 
между повышением активности АлАТ и вы-
раженностью воспалительной реакции и фи-
броза печени. Так, у 37,5 % пациентов с нор-
мальным уровнем АлАТ [7, 27], с повышен-
ной активностью АлАТ не были выявлены 
признаки НАСГ или выраженного фиброза 
при морфологическом исследовании ткани 
печени [7]. Не выявлена корреляция между 
повышением уровней печеночных фермен-
тов и степенью стеатоза, выраженностью 
воспаления, сроков перехода в стеатогепатит 
[27]. Степень повышения активности АсАТ и 
АлАТ не является точным критерием оценки 
не только тяжести процесса, выраженностью 
стеатоза, но и фиброза печени. У пожилых 
и старых больных, страдающих жировой де-
генерацией печени и имеющих сопутству-
ющую патологию, активность аминотранс-
фераз не является абсолютным критерием 
воспаления [23]. Диагностически значимы-
ми отклонениями, характерными для жиро-
вого перерождения печени у больных с ме-
таболическим синдромом, является увели-
чение содержания ТГ 1,7 ммоль/л и более, 
а также снижение уровня ХС ЛПВП ниже 
0,9 ммоль/л у мужчин и ниже 1,0 ммоль/л у 
женщин [20, 21]. Отсутствие изменений ла-
бораторных показателей, характеризующих 
функциональное состояние печени (АлАТ, 
АсАТ, ЩФ, ГГТП) не исключает наличия 
воспалительно-деструктивного процесса и 
фиброза печени [20, 21].

Тест ФиброМакс включает пять не кор-
релирующих между собой биохимических 
показателей: α2-макроглобулин, гаптоглобин, 
аполипопротеин А1, ГГТ и общий билиру-
бин, которые позволяют оценить выражен-
ность фиброза с помощью дискриминантной 
функции. На основании результатов этого те-

ста можно дифференцировать фиброз (F1–F3) 
от цирроза печени (F4, 1B).

Тест ФиброМетр включает пять показате-
лей биохимического и клинического анализов 
крови: α2-макроглобулин, ГГТП, мочевину, 
протромбиновый индекс ( %), тромбоциты, по 
которым можно оценить выраженность фи-
броза с помощью дискриминантной функции. 
ФиброМетр позволяет дифференцировать 
умеренный фиброз (F1–F2) от выраженного 
фиброза (F3) и цирроза печени (F4, 2A) [6].

ИНСТРУМЕНТАЛЬНОЕ ОБСЛЕДОВАНИЕ БОЛЬНЫХ 
С НЕАЛКОГОЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ БОЛЕЗНЬЮ ПЕЧЕНИ

В качестве инструментальной диагности-
ки жировой инфильтрации печени исполь-
зуют: ультразвуковое исследование (УЗИ) 
органов брюшной полости, эластометрию, 
компьютерную томографию (КТ) печени и 
биопсию печени. УЗИ имеет преимущества 
при диагностике жирового перерождения 
печени на стадии цирроза печени, особенно 
у пациентов, у которых отсутствуют клини-
ческие симптомы поражения печени. Ульт-
развуковыми признаками НАЖБП являются: 
диффузная гиперэхогенность паренхимы пе-
чени и неоднородность ее структуры, нечет-
кость и/или подчеркнутость сосудистого ри-
сунка, дистальное затухание эхосигнала [3, 
24].

Эластометрию проводят на аппарате 
FibroScan. Полученные результаты обследо-
вания позволяют судить об изменении эласти-
ческих свойств печени на основании свойств 
отраженных вибрационных импульсов и их 
последующего компьютерного анализа. При-
менение эластометрии возможно у больных с 
жировой дегенерацией печени на всех стадиях 
фиброза (F0–F4). К достоинствам метода отно-
сят неинвазивность, воспроизводимость, боль-
ший, чем при биопсии (в 100–200 раз), оцени-
ваемый объем ткани печени, быстрота и удоб-
ство применения (средняя продолжительность 
исследования — 5 минут), немедленный ответ, 
оценка эффективности терапии, возможность 
обследования детей. Однако интерпретация 
результатов эластометрии затруднена в слу-
чае избыточной массы тела (ИМТ > 35 кг/м2), 
выраженного стеатоза печени, значительной 
активности АлАТ и АсАТ, то есть выше верх-
ней границы нормальных значений в 3 раза и 
более.

«Золотым стандартом» диагностики и 
определения стадии развития НАЖБП оста-
ется пункционная биопсия печени, поскольку 
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основные печеночные тесты, используемые 
в клинической практике, неспецифичны и 
не всегда коррелируют с гистологическими 
изменениями (повреждение, воспаление, фи-
броз). Биопсия печени не проводится пожи-
лым и старым людям [24, 25] и не показана 
в случаях, когда определяется нормальный 
уровень сывороточных аминотрансфераз. 
Морфологическое исследование позволяет 
определить степень активности НАСГ и ста-
дию фиброза печени.

ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ С НЕАЛКОГОЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ 
БОЛЕЗНЬЮ ПЕЧЕНИ И НАПРАВЛЕНИЯ ПРОФИЛАКТИКИ

Исходя из современных представлений, 
специальная фармакотерапия показана толь-
ко больным с прогрессирующим течением 
заболевания или высоким риском его раз-
вития. Медикаментозная терапия назначает-
ся при наличии у пациента гистологически 
подтвержденного НАСГ. Согласно россий-
ским рекомендациям по диагностике и ле-
чению НАЖБП [11], терапию подбирают с 
учетом воздействия факторов риска развития 
заболевания. Для медикаментозной терапии 
НАЖБП предлагается использовать препа-
раты для снижения массы тела, например, 
орлистат; препараты, повышающие чувстви-
тельность к инсулину (метформин); эссенци-
альные фосфолипиды; урсодезоксихолевую 
кислоту; адеметионин; витамин Е. Как сле-
дует из анализа клинических рекомендаций 
[11], антиоксиданты, антифибротические 
агенты (витамин Е) и пентоксифиллин не 
одобрены для лечения НАСГ из-за недоста-
точной доказательной базы. Для лечения 
состояний, сопутствующих НАЖБП, приме-
няются гиполипидемические лекарственные 
средства, например, статины и гипотензив-
ные препараты, такие как ингибиторы ангио-
тензин-превращающего фермента [18, 24]. 
Дети с жировым гепатозом лечатся и наблю-
даются амбулаторно педиатром, гастроэнте-
рологом, эндокринологом, при этом опыт ле-
чения жирового гепатоза у детей небольшой, 
терапия детально не разработана, отсутству-
ют единые рекомендации по лечению и дис-
пансерному наблюдению [13], но учитывая 
взаимосвязь между жировым гепатозом и 
ожирением, детям с жировой дегенерацией 
печени рекомендуется нормализация массы 
тела, однако эффективность этого подхода 
оценить трудно, так как сложно добиться 
долгосрочной и значительной потери массы 
тела при ожирении.

Назначение взрослым людям лекарствен-
ных средств, повышающих чувствительность 
тканей к инсулину, обосновано с патогенети-
ческой точки зрения, однако не всегда оказы-
вает выраженное и стойкое действие. Лечение 
и/или профилактика жирового перерождения 
печени [11, 20, 21, 25–27] направлено на:

• предотвращение прогрессирования бо-
лезни;

• уменьшение выраженности инсулиноре-
зистентности;

• снижение активности сывороточных 
трансаминаз, мочевой кислоты, норма-
лизации липидного спектра;

• уменьшение выраженности стеатоза пе-
чени;

• снижение массы тела;
• повышение качества жизни.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Предложенная аббревиатура МАЖБП/
MAFLD вместо НАЖБП наиболее точно от-
ражает текущие представления о жировой бо-
лезни печени, ассоциированной с дисфункци-
ей обмена веществ. Новый подход к пробле-
ме — это шаг на пути к персонализированной 
медицине. Применение новой номенклатуры, 
объединение пациентов в группы на основа-
нии общего генотипа со сходными клиниче-
скими фенотипами может быть использовано 
в ближайшем будущем для клинических ис-
пытаний лекарственной терапии с таргетной 
направленностью и с вероятностью хорошего 
ответа на лечение путем выбора соответству-
ющего препарата.

Неалкогольное жировое перерождение пе-
чени представляет проблему для современно-
го здравоохранения из-за широкого распро-
странения среди людей разных возрастных 
групп, что ассоциируется с повышенным 
риском развития и прогрессирования сердеч-
но-сосудистых заболеваний. Ранняя диагно-
стика жировой инфильтрации печени и опре-
деление факторов риска неблагоприятного 
течения этого заболевания важны при выборе 
адекватного метода лечения, препятствующе-
го дальнейшему прогрессированию.

Диагноз жирового перерождения печени, 
являясь диагнозом исключения, предпола-
гает наличие таких клинико-лабораторных 
и инструментальных показателей, как избы-
точная масса тела или ожирение, сахарный 
диабет или нарушенная толерантность к глю-
козе, увеличение размеров печени, изменение 
сывороточных биомаркеров (АлАТ, АсАТ, 
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ГГТП, неблагоприятный спектр липопроте-
инов, повышенный уровень глюкозы и инсу-
лина), результатов УЗИ брюшной полости и 
эластографии печени, соответствующих жи-
ровому перерождению.

Своевременная диагностика и лечение жи-
ровой дегенерации печени у людей разных 
возрастных групп способны предотвратить 
неблагоприятные исходы и осложнения этого 
заболевания.
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РЕЗЮМЕ. В современной гастроэнтерологии проблема функциональных заболеваний орга-
нов пищеварения является основной причиной заболеваемости и обращаемости к практикую-
щим врачам. Перекрестный синдром чаще встречается среди пациентов, нежели изолирован-
ные функциональные поражения органов пищеварения. Целью данного исследования было 
изучение клинико-психологической характеристики больных с сочетанием функциональной 
диспепсии и синдрома раздраженного кишечника. В исследование включено 192 пациента. 
Сформированы 3 группы: «синдром раздраженного кишечника» — 82 человека; «функцио-
нальная диспепсия» — 54 человека и «сочетанные функциональные заболевания» — 56 чело-
век по результатам обследования. Таким образом, распространенность симптомов диспепсии 
у пациентов с синдромом раздраженного кишечника составила 40,5 %. Доля пациентов с тя-
желыми и выраженными клиническими симптомами в группе «сочетанные функциональные 
заболевания» была больше по сравнению с группами больных «синдром раздраженного ки-
шечника» и «функциональная диспепсия». Кроме того, у лиц с сочетанной функциональной 
патологией отмечаются более низкие значения психологического статуса по сравнению с 
больными с синдромом раздраженного кишечника и с функциональной диспепсией.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: функциональные заболевания органов пищеварения; 
перекрестный синдром; синдром раздраженного кишечника; функциональная диспепсия; 
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SUMMARY. In modern gastroenterology, the problem of functional diseases of the digestive sys-
tem is the main cause of morbidity and referral to practitioners. Cross syndrome is more common 
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among patients than isolated functional lesions of the digestive system. The purpose of this study 
was to study the clinical and psychological characteristics of patients with a combination of func-
tional dyspepsia and irritable bowel syndrome. The study included 192 patients. 3 groups of patients 
were formed: “irritable bowel syndrome” — 82 people; “functional dyspepsia” — 54 people and 
“combined functional diseases” — 56 people according to the results of the survey. Thus, the preva-
lence of dyspeptic symptoms in patients with irritable bowel syndrome was 40.5 %. The proportion 
of patients with severe and severe clinical symptoms in the “combined functional diseases” group 
was higher compared to the “irritable bowel syndrome” and “functional dyspepsia” groups of pa-
tients. In addition, individuals with combined functional pathology have lower psychological status 
values compared to patients with irritable bowel syndrome and functional dyspepsia.
KEY WORDS: functional diseases of the digestive system; cross syndrome; irritable 
bowel syndrome; functional dyspepsia; combined functional diseases; psychological status; 
constipation; diarrhea.

МАТЕРИАЛЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В исследование включено 192 пациента, 
из них 124 женщины и 68 мужчин в возрас-
те от 20 до 52 лет (средний возраст соста-
вил 34,2 ± 7,5 года) с диагнозами «синдром 
раздраженного кишечника» (код по МКБ: 
К58) — 138 человек, и «функциональная дис-
пепсия» — 54 человека (код по МКБ: К30), 
установленными в соответствии с Римскими 
критериями IV пересмотра и Клиническими 
рекомендациями Российской гастроэнтероло-
гической ассоциации (РГА).

При тщательном клинико-анамнестиче-
ском обследовании у 56 (40,6 %) из 138 боль-
ных СРК также выявлены симптомы ФД. По 
результатам обследования сформированы 
3 группы пациентов: «СРК» — 82 человека; 
«ФД» — 54 человека; и «СФЗ» (сочетанные 
функциональные заболевания) — 56 человек.

В группе «СРК» выявлены 3 клинических 
типа: с преобладанием запоров (СРК–З); 

АКТУАЛЬНОСТЬ ИССЛЕДУЕМОЙ ПРОБЛЕМЫ

Функциональные заболевания органов пи-
щеварения являются актуальной проблемой 
современной гастроэнтерологии и находятся 
в зоне пересечения интересов практической и 
фундаментальной медицины. Важность дан-
ных заболеваний с позиции общественного 
здравоохранения подтверждается тем фактом, 
что различными функциональными заболева-
ниями органов пищеварения (ФЗОП) страдает 
наиболее трудоспособная часть населения — 
люди в возрасте от 18 до 45 лет [1]. Несмотря 
на то что эти заболевания не создают непо-
средственной угрозы для жизни пациента, они 
в значительной мере снижают качество его 
жизни и ограничивают работоспособность. 
ФЗОП увеличивают расходы в системе здра-
воохранения на проведение дорогостоящих 
диагностических мероприятий с целью исклю-
чения органической патологии, а также после-
дующий подбор терапии. Известно, что эти за-
болевания могут носить сочетанный характер: 
нередко у пациентов с функциональной дис-
пепсией (ФД) выявляют клинические призна-
ки синдрома раздраженного кишечника (СРК), 
дисфункции сфинктера Одди, функциональ-
ной изжоги [2–4]. Такое сочетание получило 
название синдрома перекреста, большое вни-
мание которому было уделено при обсуждении 
Римских критериев IV пересмотра в 2016 г.

Несмотря на активное изучение данной 
проблемы, до настоящего времени не разра-
ботан единый алгоритм ведения больного с 
функциональным синдромом перекреста, так 
как разнообразие клинических форм и вари-
антов коморбидности существенно затрудняет 
диагностику функциональных заболеваний. 
Наше исследование было посвящено изучению 
перекреста наиболее известных этих заболева-
ний — СРК и ФД.

Таблица 1
Распределение больных по подгруппам 

в зависимости от клинического варианта 
заболевания (n = 192 %)

Показатель Число случаев, 
абс.

Доля случаев, 
%

СРК–З
СРК–Д
СРК–СМ
ФД–ПДС
ФД–СЭБ
ФД–СМ
СРК–З + ФД–ПДС
СРК–Д + ФД–СЭБ
СРК–Д + ФД–СМ
СРК–СМ + ФД–СМ
СРК–З + ФД–СМ
СРК–СМ + ФД–СЭБ
Другие СФЗ в сумме

40
38
4

26
18
10
24
6
6
6
4
4
6

20,8
19,8
2,1

13,5
9,4
5,2

12,5
3,1
3,1
3,1
2,1
2,1
3,1
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с преобладанием диареи (СРК–Д) и сме-
шанный (СРК–СМ). В группе «ФД» также 
выявлены 3 клинических типа: постпран-
диальный дистресс-синдром (ФД–ПДС); 
синдром эпигастральной боли (ФД–СЭБ); 
смешанный вариант (ФД–СМ). В группе 
«СФЗ» наиболее часто встречаемым сочета-
нием было «СРК–З + ФД–ПДС», реже встре-
чались такие сочетания, как «СРК–З + ФД–
СМ», «СРК–Д + ФД–СЭБ», «СРК–Д + ФД–СМ», 
«СРК СМ + ФД–СМ», «СРК–СМ + ФД–СЭБ». 
Остальные комбинации СФЗ составляли еди-
ничные случаи, вошедшие в таблицу 1 в об-
щей сумме.

При сравнении в группах по половозраст-
ному составу и длительности заболевания 
(табл. 2) достоверные различия выявлены 
только по половому составу. Количество жен-
щин превышало количество мужчин в каждой 
группе, наиболее это выражено в группе СФЗ.

1. ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОЙ МАНИФЕСТАЦИИ 
ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ ДИСПЕПСИИ, СИНДРОМА 
РАЗДРАЖЕННОГО КИШЕЧНИКА, СОЧЕТАННЫХ 
ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

Степень выраженности симптомов функ-
циональных расстройств пациентов в группах 
(тяжести состояния) определялась по сумме 
баллов, полученной по опроснику «Семь сим-
птомов за семь дней», разработанному Рос-
сийской гастроэнтерологической ассоциацией 
для больных ФД и СРК. Наибольшая доля па-
циентов с выраженными (19–24 балла) и тя-
желыми (25 баллов и более) расстройствами 
определялась в группе «СФЗ», с умеренно вы-
раженными (13–18 баллов) симптомами — в 
группе «СРК» и с легкими клиническими про-
явлениями (7–12 баллов) — в группе «ФД» 
(рис. 1).

По шкале общего клинического впечатле-
ния (CGI-s), заполняемой врачом и исполь-
зуемой в качестве сравнения (рис. 2), также 
выявлены статистически значимые различия 
между всеми тремя группами (р < 0,0001). 
Больные с тяжелыми и очень тяжелыми рас-
стройствами (6 и 7 баллов) определялись 
только в группе «СФЗ». В этой же группе 
была наибольшая доля больных с выражен-
ными симптомами (5 баллов), с умеренно вы-
раженными симптомами (4 балла) — в груп-
пе «СРК», с легкими расстройствами (3 бал-
ла) — в группе «ФД».

Таким образом, можно сделать вывод, что 
оценка выраженности клинических симпто-
мов (тяжести состояния) пациентом и врачом 
совпадает.

При детальном исследовании клиниче-
ской картины заболеваний выраженность 
четырех клинических симптомов функцио-
нальной желудочной диспепсии в группе 
больных «СФЗ» была меньше, чем в груп-
пе больных «ФД» (табл. 3). При этом боль 
в области желудка (в верхней средней части 
живота), чувство жжения в области желудка 
(в верхней средней части живота), чувство 
переполнения в области желудка после еды, 
ранее насыщение (возникает раннее чувство 
сытости) в группе пациентов «СРК» не опре-
делялись. Боль в животе, уменьшающаяся 
после опорожнения кишечника, нарушение 
консистенции и/или частоты стула были бо-
лее выраженными среди больных «СФЗ» по 
сравнению с больными «СРК». При этом до-
стоверность различий по расстройству стула 
и симптому метеоризма не подтверждена. 
Симптомы кишечной диспепсии в группе 
больных «ФД» не определялись.

Таким образом, группа больных «СФЗ» 
достоверно отличалась менее выраженными 

Таблица 2
Сравнение больных по половозрастному составу и длительности заболевания в группах

Показатель Группы ФЗОП Уровень P
СФЗ

(n = 56)
ФД

(n = 54)
СРК

(n = 82)
Ме [Q1; Q3]

Возраст, лет 37,0
[33,0; 39,5]

35,0
[32,0; 38,0]

34,0
[25,0; 40,0]

0,06

Длительность заболевания, лет 8,00
[3,00; 12,00]

5,00
[2,00; 7,00]

4,00
[2,00; 6,00]

0,32

Пол, n ( %)
Женский 44 (78,6 %) 32 (59,3 %) 48 (58,5 %) 0,03
Мужской 12 (21,4 %) 22 (40,7 %) 34 (41,5 %)
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симптомами функциональной желудочной 
диспепсии по сравнению с группой больных 
«ФД» и более выраженным болевым абдо-

минальным симптомом, связанным с дефе-
кацией, по сравнению с группой больных 
«СРК».

0
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Рис. 1 . Распределение больных по выраженности симптомов (тяжести состояния) в группах по данным опросника 
«7 × 7» ( %)
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Рис. 2. Распределение больных по выраженности симптомов (тяжести состояния) в группах по шкале CGI-s ( %)

Таблица 3
Выраженность клинических симптомов в группах по опроснику «7 × 7», баллы

Показатели СФЗ
(n = 56)

ФД
(n = 54

СРК
(n = 82)

Уровень P

Ме [Q1; Q3]
Боль в области желудка (в верхней средней части живота), 
баллы

2,5
[0,0; 5,0]

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

0,0
[0,0; 0,0]

 < 0,0001

Чувство жжения в области желудка (в верхней средней части 
живота), баллы

1,0
[0,0; 2,25]

4,0
[0,00; 5,0]

0,0
[0,0; 0,0]

 < 0,0001

Чувство переполнения в области желудка после еды, баллы 2,0
[0,75; 3,0]

3,0
[0,0; 4,0]

0,0
[0,0; 0,0]

0,0214

Раннее насыщение (возникает раннее чувство сытости), баллы 2,00
[1,0; 3,0]

3,00
[2,0; 4,0]

0,00
[0,0; 0,0]

0,0008

Боль в животе, уменьшающаяся после опорожнения кишечника, 
баллы

4,0
[3,0; 5,0]

0,0
[0,0; 0,0]

3,0
[2,0; 4,0]

0,0015

Вздутие живота, баллы 3,0
[2,0; 3,25]

1,0
[0,0; 1,5]

3,0
[2,0; 3,25]

0,9525

Нарушение консистенции и/или частоты стула, баллы 5,00
[3,0; 5,0]

0,0
[0,0; 0,0]

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

0,0531
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2. ОСОБЕННОСТИ ПСИХОЛОГИЧЕСКОГО СТАТУСА БОЛЬНЫХ 
ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ ДИСПЕПСИЕЙ, СИНДРОМОМ 
РАЗДРАЖЕННОГО КИШЕЧНИКА, СОЧЕТАННЫМИ 
ФУНКЦИОНАЛЬНЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ

При анализе частоты и уровня специфиче-
ских эмоциональных нарушений, определяе-
мых с помощью четырехмерного опросника 
для оценки дистресса, депрессии, тревоги и 
соматизации (4ДДТС), были выявлены разли-
чия для данной категории пациентов с учетом 
клинического варианта заболевания (рис. 3–6).

По показателю «Дистресс» выявлены стати-
стически значимые различия между группами 
(р < 0,0001). Дистресс в целом чаще всего опре-
делялся (рис. 3) в группах больных «СФЗ» — 
60,6 % и «СРК» —57,3 % (р = 0,356) и реже всего 
в группе больных «ФД» — 33,3 % (р < 0,0001). 
Сильно выраженный дистресс чаще опреде-
лялся у больных СФЗ и не встречался в группе 
«СРК» (р = 0,002). Умеренно выраженный дис-
тресс преимущественно встречался у больных 
группы «СРК» — 57,3 % по сравнению с груп-
пой «ФД» — 22,2 % (р < 0,0001).

По показателю «Депрессия» выявлены 
(рис. 4) статистически значимые различия 
между группами (р = 0,01). Депрессия в це-
лом чаще выявлялась у больных группы 
«СФЗ» — 26,7 % по сравнению с группами 
«СРК» —12,2 % и «ФД» — 14,8 % (р = 0,01; 
р = 0,034). Сильно и умеренно выраженная де-
прессия также определялась чаще среди боль-
ных «СФЗ» по сравнению с больными «ФД» и 
«СРК» (р = 0,063; р = 0,049).

По показателю «Тревога» выявлены стати-
стически значимые различия между всеми тремя 
группами (р = 0,0005). Тревога в целом чаще всех 
определялась (рис. 5) у больных группы «СРК» — 
43,9 % и реже у больных группы «ФД» — 29,6 % 
(р = 0,034). Наибольшая доля больных с сильно 
выраженной тревогой выявлена в группе «СФЗ», 
наименьшая — в группе «СРК» (р < 0,0001). Уме-
ренно выраженная тревога, наоборот, чаще дру-
гих определялась в группе «СРК» и реже всех  — 
в группе «СФЗ» (р < 0,0001).

По показателю «Соматизация» (рис. 6) так-
же обнаружены статистически значимые разли-
чия между тремя группами (р < 0,0001). Чаще 
всех соматизация выявлялась в группе больных 
«СФЗ» — 60,9 %, меньше среди больных ФД — 
31,5 % (р < 0,0001). Наиболее выраженные 
различия по доле больных с сильно выражен-
ной соматизацией выявлены между группами 
«СФЗ» и «СРК» (р < 0,0001). Умеренно выра-
женная соматизация одинаково часто выявля-
лась в группах «СФЗ» и «СРК» (р = 0,95).

На основании вышеизложенного и данных 
таблицы 4, где представлено среднее значе-
ние степени выраженности психоактивных 
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Рис. 3. Доля пациентов с различным уровнем дистресса 
в группах ( %) по опроснику 4ДДТС

Рис. 4. Доля пациентов с различным уровнем депрессии 
в группах ( %) по опроснику 4ДДТС

Рис. 5. Доля пациентов с различным уровнем тревоги 
в группах ( %) по опроснику 4ДДТС



ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ 27

UNIVERSITY THERAPEUTIC JOURNAL ТОМ 4   N 1   2022 EISSN 2713-1920

состояний, можно сделать вывод, что чаще и 
сильнее всего психоактивные состояния вы-
являлись в группе «СФЗ».

2.1. ОСОБЕННОСТИ ПСИХОЛОГИЧЕСКОГО 
СТАТУСА БОЛЬНЫХ В ПОДГРУППАХ СИНДРОМА 
РАЗДРАЖЕННОГО КИШЕЧНИКА В ЗАВИСИМОСТИ 
ОТ КЛИНИЧЕСКОГО ВАРИАНТА

В подгруппе «СРК–Д» доля больных, стра-
дающих тревогой, достоверно превышала (при-
мерно вдвое) аналогичную долю в подгруппе 
«СРК–З» (табл. 5). Депрессия же определялась 
только среди больных, страдающих консти-
пацией. Дистресс и соматизация также чаще 
определялись в подгруппе «СРК–Д», при этом 
различия оказались менее выражены и недосто-
верны. Полученные данные позволяют предпо-
лагать значение тревоги в развитии синдрома 
диареи и депрессии в развитии обстипации.

2.2. ОСОБЕННОСТИ ПСИХОЛОГИЧЕСКОГО 
СТАТУСА БОЛЬНЫХ В ПОДГРУППАХ 
СОЧЕТАННЫХ ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ КЛИНИЧЕСКОГО ВАРИАНТА

В объединенной группе больных «СФЗ» с 
диареей и неустойчивым стулом тревога также 
определялась достоверно чаще, чем в объеди-
ненной группе больных «СФЗ» с обстипацией 
(у 59,1 и 17,9 % больных соответственно). Дис-
тресс и соматизация также чаще выявлялись 
среди больных с диареей и неустойчивым сту-
лом, а депрессия — у больных, страдающих 
констипацией, однако различия оказались ста-
тистически незначимыми (табл. 6). Получен-
ные данные подтверждают вывод о влиянии 
тревоги на развитие диарейного синдрома и 
депрессии на обстипацию у больных СФЗ.

В настоящем исследовании у больных 
группы «СФЗ» установлена взаимосвязь меж-
ду выраженностью психогенных расстройств 
и степенью тяжести симптомов функциональ-
ных расстройств (рис. 7). При выраженной 
степени тяжести симптомов функциональ-
ных расстройств (выше 19 баллов по опро-
снику «7 симптомов за 7 дней») отмечалось 
статистически значимое повышение уровня 
дистресса, депрессии, тревоги и соматизации 
(р = 0,04 и менее).
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Рис. 6. Доля пациентов с различным уровнем соматиза-
ции в группах ( %) по опроснику 4ДДТС

Таблица 4
Степень выраженности психоактивных состояний 

в группах по опроснику 4ДДТС

Показатель Группы ФЗОП Уровень 
PСФЗ

(n = 56)
ФД

(n = 54)
СРК

(n = 82)
m ± s

Дистресс 16,6 ± 2,1 11,4 ± 1,2 12,4 ± 1,3 0,0003

Депрессия 1,7 ± 0,7 0,8 ± 0,1 1,1 ±0,4 0,007

Тревога 8,8 ± 1,4 6,7 ± 1,9 8,2 ± 2,9 0,074

Соматизация 15,7 ± 7,9 10,8 ± 2,3 12,3 ± 3,9 0,001

Таблица 5
Психологический статус больных в подгруппах 

«СРК»

Психоактивные 
состояния

Подгруппы СРК» Уровень 
РСРК–З

(n = 40)
СРК–Д
(n = 38)

Дистресс
Норма 19 (47,5 %) 14 (36,8 %) 0,64

Умеренно 
выраженная

21 (52,5 %) 24 (63,2 %)

Сильно выраженная (0,0 %) (0,0 %)
Депрессия

Норма 30 (75,0 %) 38 
(100,0 %)

0,004

Умеренно 
выраженная

8 (20,0 %) (0,0 %)

Сильно выраженная 2 (5,0 %) (0,0 %)
Тревога

Норма 28 (70,0 %) 14 (36,1 %) 0,002
Умеренно 

выраженная
12 (30,0 %) 17 (44,7 %)

Сильно выраженная (0,0 %) 7 (18,4 %)
Соматизация

Норма 25 (62,5 %) 19 (50,0 %) 0,54
Умеренно 

выраженная
15 (37,5 %) 19 (50,0 %)

Сильно выраженная (0,0 %) (0,0 %)
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Доля пациентов СРК, у которых при бо-
лее детальном клинико-анамнестическом ис-
следовании выявлены также симптомы ФД, 
составила 40,5 % (56 из 138). Полученные 
результаты сопоставимы с данными отече-
ственной и зарубежной литературы [5–9] и 
свидетельствуют о сходстве патогенетиче-
ских факторов указанных функциональных 
заболеваний.

Наиболее частым вариантом для сочетания 
с СРК–З является ФД–ПДС, для сочетания с 
СРК–Д — ФД–СЭБ, что на патогенетическом 
уровне соответствует преобладанию наруше-
ний гастродуоденальной координации и мотор-
ной функции толстой кишки в первом случае и 
висцеральной гиперанальгезии во втором.

Доля пациентов с тяжелыми и выражен-
ными клиническими симптомами в группе 
больных «СФЗ» была значительно больше 
по сравнению с группами больных «СРК» и 
«ФД». При этом тяжесть состояния больных, 
определенная с помощью опросника «7 × 7», 
совпадала с оценкой тяжести состояния боль-
ного врачом по «Шкале общего клинического 
впечатления». В то же время по выраженности 

Таблица 6
Психологический статус больных в подгруппах «СФЗ»

Психоактивные состояния Подгруппы СФЗ Уровень Р

СРК–З + ФД–ПДС
СРК–З + ФД–СМ

(n = 28)

СРК–Д + ФД–СЭБ
CРК–Д + ФД–СМ

СРК–СМ + ФД–CМ
СРК–СМ + ФД–CЭБ

(n = 22)
Дистресс

Норма 13 (46,4 %) 6 (27,3 %) 0,23
Умеренно выраженная 10 (35,7 %) 10 (45,5 %)
Сильно выраженная 5 (17,9 %) 6 (27,2 %)

Депрессия
Норма 19 (67,9 %) 18 (81,8 %) 0,41
Умеренно выраженная 7 (25,0 %) 2 (9,1 %)
Сильно выраженная 2 (7,1 %) 2(9,1 %)

Тревога
Норма 23 (82,1 %) 9 (40,9 %) 0,0009
Умеренно выраженная 1 (3,6 %) 4 (18,2 %)
Сильно выраженная 4 (14,3 %) 9 (40,9 %)

Соматизация

Норма 14 (50,0 %) 8 (36,4 %) 0,27
Умеренно выраженная 9 (32,1 %) 10 (45,5 %)
Сильно выраженная 5 (17,9 %) 4 (18,2 %)

Рис. 7. Выраженность симптомов дистресса, депрессии, 
тревоги и соматизации у пациентов в зависимо-
сти от степени тяжести симптомов СРК и ФД 
(баллы по опроснику 4ДДТС)

Менее 19 баллов по опроснику
«7 симптомов за 7 дней»

19 баллов и более по опроснику
«7 симптомов за 7 дней»
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симптомов желудочной диспепсии пациенты 
«СФЗ» уступали пациентам группы «ФД», а 
по выраженности болевого абдоминального 
синдрома, ассоциированного с дефекацией, 
превосходили пациентов из группы «СРК». 
Достоверных различий по симптому метео-
ризма и расстройству стула между больными 
СФЗ и СРК не выявлено.

Особенности психологического стату-
са пациентов в подгруппах «СФЗ» и «СРК» 
также определялись клиническим вариантом 
заболевания. Тревога определялась у 59,1–
63,1% больных с диареей (р = 0,002), а де-
прессия присутствовала лишь у 18,2% боль-
ных (р = 0,004), что дает основание судить о 
значении тревожных расстройств в развитии 
диарейного синдрома. В то же время в разви-
тии констипации не меньшее значение имеет 
депрессия, которая определялась у 25–32,1 % 
больных с запорами (р = 0,004), а тревога — 
у 17,9–30 % больных (р = 0,002). Дистресс и 
соматизация чаще выявлялись в подгруппах 
больных с диареей (50–72 %), по сравнению 
с больными с констипацией (37,5–53,6 %), 
однако различия оказались статистически 
незначимыми. По данным отечественных и 
зарубежных исследователей, не менее чем 
у 50 % больных СРК определяется повы-
шенный уровень тревоги и не менее 30 % 
депрессии, что согласуется с результатами 
настоящего исследования [10–12]. Таким па-
циентам свойственно большое количество 
симптомов, напрямую не связанных с ЖКТ, 
обусловленных выраженной соматизацией. 
В качестве фактора возникновения и перси-
стирования ФЗОП обсуждается хронический 
дистресс [13, 14].

Среди больных СФЗ регистрировались 
более частые и выраженные отклонения пси-
хологического статуса по сравнению с боль-
ными СРК и ФД. У больных с сочетанной 
функциональной патологией также выявле-
на сопряженность по степени тяжести пси-
хогенных и функциональных расстройств. 
Статистически значимое повышение уровня 
дистресса, депрессии, тревоги и соматиза-
ции ассоциировалось со степенью тяжести 
функциональных расстройств более 19 бал-
лов (по опроснику «7 × 7»), что соответство-
вало выраженным и тяжелым соматическим 
симптомам. При этом, в первую очередь, 
корреляция отражалась на уровне дистресса 
и соматизации.

Успехи в лечении функциональных за-
болеваний с использованием психотропных 
препаратов связаны не только с их воздей-

ствием на психический статус больных. 
Они оказывают влияние на висцеральную 
гиперчувствительность через центральную 
нервную систему путем повышения порога 
болевой чувствительности. Кроме того, пси-
хотропные средства обладают способностью 
нормализовывать моторику желудочно-ки-
шечного тракта. Следовательно, препараты, 
корректирующие психологическое состоя-
ние больного, действуют на ключевые ме-
ханизмы патогенеза функциональных рас-
стройств — моторно-сенсорные нарушения 
[15–20].

ВЫВОДЫ

1. Доля пациентов с синдромом раздра-
женного кишечника, у которых при деталь-
ном последующем анализе диагностирована 
сопутствующая функциональная диспепсия, 
составила 40,5 %, что подтверждает тесную 
патогенетическую сопряженность функцио-
нальных расстройств верхних и нижних отде-
лов желудочно-кишечного тракта.

2. В условиях сочетанного течения син-
дрома раздраженного кишечника и функци-
ональной диспепсии чаще наблюдалось со-
вместное течение следующих клинических 
вариантов: синдром раздраженного кишеч-
ника с преобладанием запоров и функцио-
нальная диспепсия в варианте постпранди-
ального дистресс-синдрома; синдром раз-
драженного кишечника с преобладанием 
диареи и функциональная диспепсия в ва-
рианте синдрома эпигастральной боли, что 
на патогенетическом уровне соответствует 
преобладанию механизмов нарушений га-
стродуоденальной координации и моторной 
функции толстой кишки в первом и висце-
ральной гиперчувствительности во втором 
случае.

3. Больные c синдромом раздраженного 
кишечника с преобладанием диареи в сочета-
нии с функциональной диспепсией характе-
ризуются большей частотой тревожных рас-
стройств. Больные с синдромом раздраженно-
го кишечника с преобладанием констипации 
в сочетании с функциональной диспепсией 
характеризуются одинаковой частотой трево-
жных и депрессивных расстройств.

4. Степень тяжести функциональных сим-
птомов у больных с сочетанием синдрома 
раздраженного кишечника и функциональной 
диспепсии коррелирует с выраженностью 
психических нарушений, в первую очередь — 
со степенью дистресса и соматизации.
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

1. Использование опросника «7 симпто-
мов за 7 дней» помогает выявлять симптомы 
функциональной диспепсии у больных син-
дромом раздраженного кишечника, а также 
оценивать их выраженность (степень тяжести 
заболевания), что имеет большое значение в 
клинической практике.

2. У больных сочетанными функциональ-
ными заболеваниями органов пищеварения в 
обязательном порядке следует выявлять при-
знаки личностных расстройств, участвующих 
в поддержании соматических симптомов, ис-
пользуя общедоступные методики (опросник 
4ДДТС), особенно при выраженных и тяже-
лых функциональных соматических симпто-
мах (более 19 баллов по опроснику «7 × 7»).
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РЕЗЮМЕ. В статье рассматриваются патофизиологические механизмы развития острого 
инфаркта миокарда 2-го типа у пациентов с выраженным аортальным стенозом. Приводят-
ся данные о распространенности этой патологии как на основании литературы, так и соб-
ственных исследований. Представлено описание клинического наблюдения, демонстри-
рующего развитие острого повреждения миокарда у пациента с выраженным аортальным 
стенозом при отсутствии ангиографических признаков поражения коронарных артерий, а 
также возможности современных эндоваскулярных методов лечения.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: аортальный стеноз; инфаркт миокарда.
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SUMMARY. The article discusses the pathophysiological mechanisms of the development of 
acute myocardial infarction of type 2 in patients with severe aortic stenosis. Data on the preva-
lence of this pathology are given, both on the basis of literature and our own research. A descrip-
tion of the clinical observation demonstrating the development of acute myocardial damage in a 
patient with severe aortic stenosis, in the absence of angiographic signs of coronary artery dis-
ease, as well as the possibility of modern endovascular treatment methods is presented.
KEY WORDS: aortic stenosis; myocardial infarction.

Аортальный стеноз является распростра-
ненной патологией, составляя 25 % от всех 
клапанных пороков сердца. Частота обнаруже-
ния аортального стеноза среди лиц в возрасте 
65 лет составляет около 25 %, а после дости-
жения возраста 75 лет увеличивается до 48 % 
и сопровождается увеличением риска развития 
инфаркта миокарда и внезапной смерти [3–5].

Для выраженного аортального стеноза ха-
рактерно наличие длительного латентного 
периода, сменяющегося появлением клини-
ческих симптомов заболевания, что влечет за 
собой увеличение случаев внезапной смерти 
до 15–30 % в год. Длительная компенсация по-
рока обеспечивается гипертрофией левого же-
лудочка. Большое значение имеет и усиление 
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систолы левого предсердия (для диастоличе-
ского наполнения ригидного гипертрофиро-
ванного левого желудочка), поэтому у боль-
ных аортальным стенозом может отмечаться 
резкое ухудшение состояния в случае возник-
новения мерцательной аритмии [3, 7].

Для больных с выраженным аортальным 
стенозом характерна «классическая триада» 
симптомов: стенокардия напряжения, обморо-
ки при нагрузке и сердечная недостаточность. 
После появления клинических симптомов про-
должительность жизни больных с аортальным 
стенозом редко превышает 5 лет [3, 9].

Для верификации диагноза применяется 
эхокардиография, которая позволяет уточнить 
тяжесть аортального стеноза, насосную функ-
цию левого желудочка, давление в легочной 
артерии, необходимые для оценки тяжести 
состояния пациента и выбора тактики лече-
ния. Гемодинамические нарушения начина-
ются при уменьшении отверстия аортального 
клапана менее 1,0 см2. Критическая площадь 
аортального отверстия, соответствующая кли-
нической картине выраженного аортального 
стеноза, составляет 0,5–0,7 см2. Для обеспе-
чения адекватного выброса левый желудочек 
должен развить давление во время систолы до 
200–250 мм рт.ст. и более [3, 9]. Длительное 
существование стеноза аорты и гиперфунк-
ция миокарда ведет к гипертрофии миокарда 
левого желудочка, которая носит истинный 
характер вследствие увеличения массы су-
ществующих мышечных волокон. Обладая 
мощными компенсаторными возможностями, 
гипертрофированный левый желудочек дол-
гое время справляется с пороком, обеспечи-
вая нормальное самочувствие человека. Но 
постепенно в левом желудочке остается часть 
неизгнанной крови, повышается конечно-диа-
столическое давление в левом желудочке и его 
дилатация, сначала тоногенная, а в послед-
ствии — миогенная. Кровоснабжение мыш-
цы сердца в начальных стадиях гипертрофии 
обеспечивается существующим коронарным 
кровообращением. Однако в дальнейшем раз-
вивается относительная коронарная недоста-
точность, когда имеющееся сосудистое русло 
сердца не может обеспечить нормальное пи-
тание гипертрофированных кардиомиоцитов. 
Кроме того, у больных с аортальным стенозом 
может наблюдаться и абсолютная коронарная 
недостаточность. Это происходит вследствие 
повышения коронарного сосудистого сопро-
тивления, обусловленного резким повыше-
нием внутрижелудочкового и внутримиокар-
диального давления. При резком стенозе и 

высоком внутрижелудочковом систолическом 
давлении, когда кровь выбрасывается в аор-
ту тонкой и сильной струей, наблюдается па-
дение бокового давления у основания аорты, 
что также затрудняет наполнение коронарных 
артерий. Вследствие развивающейся недоста-
точности коронарного кровотока у больного с 
выраженным аортальным стенозом возникает 
высокий риск внезапной смерти на фоне ише-
мического повреждения миокарда и фаталь-
ных нарушений ритма сердца [4, 7].

Инфаркт миокарда — одна из клинических 
форм ишемической болезни сердца, протекаю-
щая с развитием ишемического некроза участка 
миокарда, обусловленного выраженной абсо-
лютной или относительной недостаточностью 
его кровоснабжения. Однако развитие инфарк-
та миокарда не всегда происходит вследствие 
классического тромбоза коронарной артерии 
на фоне дестабилизированной атеросклероти-
ческой бляшки. Инфаркт миокарда 2-го типа 
развивается вследствие иных причин острого 
дисбаланса между потребностью миокарда в 
кислороде и его поступлением и отмечается, 
по данным разных авторов, в 0,2–21 % случаев 
[1, 8]. У больных с аортальным стенозом нару-
шение коронарного кровотока, развивающееся 
вследствие вышеописанных механизмов, так-
же может приводить к развитию ишемическо-
го повреждения миокарда.

С 2011 по 2019 гг. под нашим наблюдени-
ем находилось 400 пациентов с выраженным 
аортальным стенозом (максимальный гради-
ент на аортальном клапане — 92 ± 11 мм рт.ст., 
средний градиент — 48 ± 6 мм рт.ст.). Средний 
возраст больных составил 87 ± 7 лет. Причиной 
аортального стеноза у большинства пациен-
тов явилась дегенерация и кальциноз клапа-
на (81 %), реже встречались ревматизм и дву-
створчатый аортальный клапан. Всем паци-
ентам выполнялась коронарная ангиография. 
Сочетание выраженного аортального стеноза 
с атеросклеротическим поражением коронар-
ных артерий было выявлено у трети пациен-
тов. Гемодинамически значимые стенозы ко-
ронарных артерий были обнаружены у чет-
верти пациентов с выраженным аортальным 
стенозом, что совпадает с данными литерату-
ры [2, 4, 6]. Мы проанализировали больных с 
выраженным аортальным стенозом, у которых 
не было ангиографических признаков пораже-
ния коронарных артерий. Оказалось, что среди 
этих пациентов развитие ишемии миокарда, 
следствием которой явился острый инфаркт 
миокарда 2-го типа, встретилось в 7 случаях 
(2,6 %).
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КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ ОСТРОГО ИНФАРКТА 
МИОКАРДА ВТОРОГО ТИПА У ПАЦИЕНТА С ВЫРАЖЕННЫМ 
АОРТАЛЬНЫМ СТЕНОЗОМ

Больная, 74 года, поступила в клинику с 
жалобами на интенсивные давящие боли за 
грудиной, возникшие при ходьбе и не прекра-
тившиеся в покое, сопровождавшиеся чув-
ством нехватки воздуха, сердцебиением, пе-
ребоями в работе сердца, головокружением.

Из анамнеза болезни известно, что в те-
чение последних двух лет женщина отмечает 
снижение переносимости физической нагруз-
ки из-за давящих болей за грудиной, возника-
ющих при ходьбе в среднем темпе и подъеме 
на 2-й этаж, купирующихся в покое. При эпи-
зодических измерениях артериального давле-
ния его показатели колебались в пределах от 
140 и 80 до 180 и 90 мм рт.ст. За медицинской 
помощью не обращалась. С вышеописанны-
ми жалобами пациентка обратилась в поли-
клинику по месту жительства и была экстрен-
но госпитализирована в больницу.

Анамнез жизни. Хронические заболева-
ния, вредные привычки, профессиональные 
вредности отрицает. Работала бухгалтером. 
Наследственность не отягощена. Аллергиче-
ский анамнез спокойный. Менопауза с 50 лет. 
Гинекологические заболевания отрицает.

Объективные данные. Сознание ясное. 
Положение в постели активное. Нормостени-
ческого телосложения, удовлетворительного 
питания. Кожные покровы сухие, акроцианоз. 
Периферические лимфатические узлы не уве-
личены. Пульс 72 в минуту, симметричный, 
ритмичный. АД — 115 и 60 мм рт.ст. Тоны 
сердца приглушены. Выслушивается грубый 
систолический шум во всех точках аускульта-
ции с максимумом на аорте, верхушке сердца, 
проводящийся на крупные сосуды. Граница 
относительной сердечной тупости отклонена 
влево до средней ключичной линии. Грудная 
клетка правильной формы. Дыхание жесткое, 
проводится во все отделы легких, хрипов нет. 
Частота дыхательных движений — 20 в ми-
нуту. Со стороны органов пищеварительной, 
мочевыделительной системы без особенно-
стей.

Данные лабораторных исследований
Клинический анализ крови: лейкоциты — 

12,1 × 109/л, лейкоцитарная формула без изме-
нений, эритроциты — 3,79 × 1012/л, гемогло-
бин — 118 г/л, тромбоциты — 284 × 109/л, 
СОЭ — 19 мм/ч.

Биохимический анализ крови (некоторые 
значения приведены в динамике): АСТ — 

106 → 114 → 68 → 32 U/L, АЛТ — 52 → 
21 U/L, КФК — 684 U/L, холестерин — 
4,89 мМоль/л, триглицериды — 1,88 мМоль/л, 
глюкоза — 7,1 → 4,6 мМоль/л, креатинин — 
214 мкМоль/л, калий — 4,6 мМоль/л, общий 
билирубин — 6.1 мкМоль/л, общий белок — 
72 г/л.

Тропонин I (значения приведены в дина-
мике): 4226,1 → 523,7 → 68,0 пг/мл (норма 
0,0–23,6).

Общий анализ мочи без особенностей.
Данные инструментальных исследований
ЭКГ: синусовый ритм с ЧСС 78 в минуту. 

Признаки гипертрофии миокарда левого же-
лудочка. Депрессия сегмента ST более 3 мм 
по переднебоковой стенке левого желудочка 
(V3–V6).

Эхокардиография: ПЖ — 30 мм, МЖП — 
21 мм, ЗС — 15 мм, ЛЖ (д)  — 45 мм, аор-
та — 30 мм, ЛП — 50 мм, объем ЛП — 124 мл, 
ПП — 30 мм, ЛА — 21 мм, ФВ (S) — 50 %, 
КДО — 55 мл, КСО — 27 мл, митральная 
регургитация — II степени, трикуспидаль-
ная регургитация II степени. Давление в ле-
гочной артерии — 55 мм рт.ст. Аортальный 
клапан: выраженный кальциноз, раскрытие 
полулуний резко снижено, V — 6,57 м/с, мак-
симальный градиент — 170 мм рт. ст., сред-
ний градиент — 85 мм рт.ст., площадь 0,3 см2. 
Митральный клапан: умеренный кальциноз, 
площадь — 3,79 см2. На фоне выраженной 
гипертрофии левого желудочка определяется 
гипокинезия боковой стенки.

Дуплексное сканирование брахиоцефаль-
ных артерий: атеросклеротическое пораже-
ние без гемодинамически значимых стенозов.

СКТ головного мозга: данных за острое 
нарушение мозгового кровоснабжения не по-
лучено, смешанная заместительная гидроце-
фалия.

Коронарная ангиография: ангиографиче-
ских признаков сужения коронарных артерий, 
а также признаков тромбоза не выявлено.

Осмотр невролога. Заключение: учиты-
вая данные СКТ головного мозга, дуплексное 
сканирование церебральных артерий, невроло-
гическую клиническую картину имело место 
транзиторное нарушение мозгового кровоснаб-
жения в вертебробазилярном бассейне, вероят-
но, как проявление критического аортального 
стеноза.

На фоне проводимой комплексной те-
рапии (аортальная катетерная баллонная 
вальвулопластика аортального клапана, бе-
та-адреноблокаторы, диуретики, антиагреган-
ты) состояние больной улучшилось. Жалобы 
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на боли в грудной клетке, чувство нехватки 
воздуха, сердцебиение, головокружение не 
возобновлялись. Нормализовались лабора-
торные маркеры повреждения миокарда. По 
данным эхокардиографии отмечено снижение 
как максимального, так и среднего градиен-
тов на аортальном клапане, 90 и 38 мм рт.ст. 
соответственно.

Пациентка в удовлетворительном состоя-
нии выписана под наблюдение кардиолога по-
ликлиники по месту жительства с последую-
щей плановой госпитализацией через 1 месяц 
для радикального хирургического лечения 
порока аортального клапана.

В проведенном случае продемонстриро-
ваны: длительная компенсация выражен-
ного, если не сказать больше, критическо-
го аортального стеноза и развитие на этом 
фоне острого инфаркта миокарда 2-го типа, 
в пользу которого также свидетельствовали 
повышение и динамика маркеров поврежде-
ния миокарда, данные электрокардиографии, 
эхокардиографии и отсутствие ангиографи-
ческих признаков поражения коронарных ар-
терий. Показаны возможности современного 
эндоваскулярного метода лечения пациентов 
с выраженным аортальным стенозом — аор-
тальная катетерная баллонная вальвулопла-
стика. Эта эндоваскулярная процедура явля-
ется для пациента спасительным «мостиком» 
между острым состоянием, при котором ри-
ски открытого вмешательства на сердце край-
не высокие, и радикальной хирургической 
операцией.
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РЕЗЮМЕ. В данной статье представлен клинический случай лечения гериатрического 
пациента с сочетанной хронической патологией дыхательной, сердечно-сосудистой, пи-
щеварительной и мочевыделительной систем. Трудности диагностического и лечебного 
процесса были обусловлены возрастными клинико-анатомическими и иммунологически-
ми особенностями, поздней госпитализацией, а также фактом самостоятельного лечения 
пациента до госпитализации. Особое внимание при лечении пожилых и старых больных 
с уже имеющимися признаками хронической болезни почек, с нарушениями системной 
гемодинамики и при полипрагмазии должно быть уделено потенциальному нефротокси-
ческому действию лекарственных средств, что было проиллюстрировано в данной статье.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: клинический случай; гериатрия; полиморбидность; 
нефротоксическое действие лекарственных средств.

POLYMORBID PATIENT OF OLD AGE: CLINICAL CASE

© Lidiya P. Khoroshinina
Saint-Petersburg State Pediatric Medical University. 194100, Saint-Рetersburg, Litovskaya str., 2

Contact information: Lidiya P. Khoroshinina — Professor, Doctor of Medical Sciences, Professor of the Department 
of Faculty Therapy named after Professor V.A. Waldman. E-mail: solt54@mail.ru

Received: 01.11.2021                  Revised: 22.12.2021                           Accepted: 22.02.2022

SUMMARY. This article presents a clinical case of treatment of a geriatric patient with com-
bined chronic pathology of the respiratory, cardiovascular, digestive, and urinary systems. Dif-
ficulties in the diagnostic and treatment process were due to age-related clinical, anatomical, and 
immunological features, late hospitalization, as well as the fact of self-treatment of the patient 
before hospitalization. Particular attention in the treatment of elderly and old patients with pre-
existing signs of chronic kidney disease, with impaired systemic hemodynamics and with poly-
pharmacy should be given to the potential nephrotoxic effect of drugs, as illustrated in this article.
KEY WORDS: clinical case; geriatrics; polymorbidity; nephrotoxic effect of drugs.

Больной Б., 93 лет, был доставлен по экс-
тренным показаниям в приемное отделение 
стационара 16 мая, в 17 часов 08 минут. Выпи-
сан 24 мая. Находился в стационаре 8 суток.

Поводом для настоящей госпитализации 
послужило нарастание одышки. На момент 
поступления в стационар больным предъяв-
лялись жалобы на сильный кашель с густой 
трудноотделяемой мокротой слизисто-гной-

ного характера, на одышку при незначи-
тельной физической нагрузке, слабость, го-
ловокружение, ощущение сердцебиения. Из 
истории болезни известно, что ухудшение в 
состоянии своего здоровья больной отмечал 
в течение 1 месяца перед госпитализацией, 
когда усилились кашель, слабость, умень-
шился аппетит. Больной самостоятельно при-
нимал теопэк, флемоксин солютаб, микстуру 
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от кашля (видимо, без отчетливого клиниче-
ского эффекта, поскольку за 5–6 дней до го-
спитализации отмечал ухудшение общего со-
стояния, в том числе и нарастание одышки). 
Поликлиникой был направлен в стационар.

Диагноз направления:
Основной: Очаговая пневмония в нижней 

доле слева.
Сопутствующий: Хроническая обструк-

тивная болезнь легких: эмфизема, пневмофи-
броз.

Гипертоническая болезнь II стадии.
Дыхательная недостаточность II степени

ДИНАМИКА КЛИНИЧЕСКОГО СОСТОЯНИЯ БОЛЬНОГО 
И ОБЪЕМ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ, ОКАЗАННОЙ 
В СТАЦИОНАРЕ

16 мая больной находился в приемном по-
кое стационара с 17 часов 08 минут до 17 ча-
сов 50 минут. При поступлении предъявлял 
жалобы на сильный кашель с густой мокротой 
зеленого цвета, одышку, слабость, ощущение 
сердцебиения. Осмотрен врачом приемного 
покоя: больной в состоянии средней тяжести, 
сознание ясное. Нормального питания, кожные 
покровы и видимые слизистые обычной окра-
ски. Пульс ритмичный, с частотой 86 ударов 
в минуту, уровень артериального давления — 
160 и 80 мм рт.ст. Тоны сердца приглушены. 
Дыхание жесткое, в задненижних отделах ос-
лабленное, отмечаются сухие хрипы (больше 
слева). Живот мягкий, безболезненный во всех 
отделах, по средней линии живота — после-
операционный шов (резекция желудка по по-
воду прободения язвы неизвестной давности). 
Стул со склонностью к запорам. В приемном 
покое была проведена ЭКГ: синусовый ритм, 
неполная блокада левой ножки пучка Гиса, со-
четанная гипертрофия предсердий.

16 мая, 17 часов 55 минут. Rg-грудной 
клетки: на обзорной рентгенограмме орга-
нов грудной клетки очаговых и инфильтра-
тивных изменений не выявлено; отмечается 
диффузный ячеистый пневмосклероз; корни 
легких фиброзно изменены, не расширены; 
свободной жидкости в плевральных полостях 
не определяется; контур диафрагмы просле-
живается, отмечается релаксация правого ку-
пола; тень сердца расширена влево; аорта не 
расширена, уплотнена с участками склероза 
стенок.

Предварительный диагноз приемного 
покоя:

ХОБЛ в стадии обострения
Очаговая левосторонняя пневмония? ДН II ст.

Назначается: режим I, обследование по 
Cito на отделении: ОАК + ПТИ, уровень глю-
козы, билирубина, мочевины, креатинина, 
значения АлАТ и АсАТ. Назначается фарма-
котерапия, которая проводится с 17 мая: ха-
ликсол по 1 таблетке 2 раза, цефсон (после 
отрицательной п/к пробы) в/м, 1,0 г в сутки, 
назначается верапамил в дозе 40 мг 3 раза в 
день.

Внутривенно вводятся растворы:
1) Sol. Natrii Chloridi 0,9 % — 200,0 + Sol. 

Kalii Chloride 5 % —10,0 + Sol. Magnii Sulfatis 
25  % — 5,0;

2) Sol. Natrii Chloridi 0,9 % — 200,0 + Sol. 
Euphillini 2,4 % — 10,0 (внутривенно, капель-
но);

3) Dexazoni 8 мг.
16 мая, 20 часов 10 минут. Пульмоноло-

гическое отделение, осмотр дежурного тера-
певта: больной новых жалоб не предъявля-
ет. Status presens без динамики, АД — 140 и 
80 мм рт.ст.

17 мая, 6 часов 20 минут. Осмотр дежур-
ного терапевта: больной ночью спал, состо-
яние средней тяжести. Status praesens без 
динамики, АД — 130 и 80 мм рт.ст., пульс — 
80 ударов в минуту. Терапия плановая.

17 мая проведен первичный осмотр леча-
щим врачом совместно с заведующим отде-
лением. Характер жалоб больного остается 
прежним. Status praesens: видимые слизистые 
обычной окраски, щитовидная железа не уве-
личена, лимфатические узлы не увеличены, 
периферические отеки отсутствуют. Грудная 
клетка правильной формы, частота дыхатель-
ных движений составляет 22 в минуту. При 
перкуссии легких отмечается легочный звук 
с коробочным оттенком, при аускультации 
легких выслушивается жесткое дыхание, от-
мечаются сухие рассеянные, низкотональные 
хрипы. АД — 130 и 80 мм рт.ст., пульс — 78 в 
минуту. Границы относительной сердечной 
тупости расширены влево до 1 см по сред-
неключичной линии. Язык чистый, влажный. 
Живот обычной формы, при пальпации мяг-
кий, безболезненный. Печень и селезенка не 
увеличены. Почки не пальпируются, покола-
чивание по пояснице безболезненно с обеих 
сторон. На основании жалоб, данных анамне-
за, объективного осмотра, результатов инстру-
ментального обследования на пульмонологи-
ческом отделении выставляется диагноз:

Основной: ХОБЛ средней тяжести тече-
ния, обострение.

ИБС: атеросклеротический кардиоскле-
роз.



КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 39

UNIVERSITY THERAPEUTIC JOURNAL ТОМ 4   N 1   2022 EISSN 2713-1920

Гипертоническая болезнь II стадии, арте-
риальная гипертензия III степени, риск ССО 
очень высокий.

ЦВБ, ДЭ — 2 ст.
Сопутствующий: Язвенная болезнь же-

лудка, ремиссия. Резекция желудка неизвест-
ной давности по поводу прободения язвы.

Осложнения: ДН 2 ст., ХСН 2 ст., 2 ФК 
по NYNA.

Назначается дополнительное обследова-
ние: анализ мокроты на БК и атипичные клет-
ки, посев мокроты на микрофлору и чувстви-
тельность к антибиотикам (до назначения 
антибиотиков). С 17 мая больной получает 
терапию: муколитическую (халиксол 30 мг 
2 раза в день), гастропротекторную (омез 
20 мг на ночь), гипотензивную (энап 2,5 мг 
2 раза в день), антигипоксантную (мексидол 
2,0 в/м), витаминотерапию (В1 и В6 в/м), ан-
тибактериальную терапию (цефсон 1,0 г в/в 
струйно 1 раз в сутки), небулайзерную с атро-
вентом и амброгексалом.

18 мая. Осмотр лечащего врача: характер 
жалоб прежний. Состояние без ухудшения. 
Объективно без динамики. Пульс — 80 уда-
ров в минуту, АД — 120 и 70 мм рт.ст. Назна-
чается определение креатинина, АПТВ.

21 мая, 7 часов 30 минут. Вызов медицин-
ским персоналом дежурного терапевта. Осмотр 
дежурного терапевта: больной лежит низко. 
Кожные покровы бледные, пульс на крупных 
артериях не определяется. АД не определяет-
ся. На ЭКГ — участки асистолии. Проводится 
закрытый массаж сердца. Больной доставлен в 
реанимационное отделение с диагнозом:

ИБС: постинфарктный и атеросклероти-
ческий кардиосклероз.

Острый коронарный синдром?
ХОБЛ средней тяжести, обострение.
ТЭЛА?
21 мая, 7 часов 45 минут. Отделение 

ОАРИТ: больной в сознании, реагирует на бо-
левые раздражители, состояние тяжелое. Жа-
лоб не предъявляет. Дыхание самостоятель-
ное, ЧДД — 22 в минуту, насыщенность крови 
кислородом составляет 95 %. Гемодинамика с 
тенденцией к гипотонии: АД — 85 и 50 мм 
рт.ст. Пульс ритмичный, с частотой 71 удар 
в минуту. В легких жесткое дыхание, рассе-
янные сухие хрипы в умеренном количестве. 
Живот мягкий, безболезненный, участвует 
в акте дыхания. Вызван дежурный невролог. 
Начата инфузионная терапия: дексазон 4 мг 
на физиологическом растворе 500,0; клексан, 
квамател, раствор Рингера, эуфиллин, соли ка-
лия и магния.

21 мая, 8 часов. Осмотр дежурного невро-
лога: на момент осмотра больной в сознании, 
элементарному контакту доступен. Заключе-
ние: на момент осмотра убедительных дан-
ных за ОНМК нет. Однако с учетом клини-
ческой картины и давности клинического со-
бытия (30 минут) рекомендуется спиральная 
компьютерная томограмма головного мозга. 
Терапия без дополнений.

21 мая, 8 часов 30 минут. Дежурный ре-
аниматолог: состояние больного тяжелое, 
гемодинамика стабильная, АД — 95 и 55 мм 
рт.ст., пульс ритмичный, 62 удара в минуту. 
Дыхание самостоятельное, ЧДД — 22 в ми-
нуту, насыщение крови кислородом составля-
ет 96 %.

21 мая, 8 часов 45 минут: врачом-уроло-
гом установлен мочевой катетер, при катете-
ризации мочевой пузырь был пуст.

21 мая, 9 часов 05 минут. Совместный ос-
мотр заведующим ОАРИТ и дежурными реа-
ниматологами: больной в отделении находит-
ся 1 сутки, состояние тяжелое, стабильное. 
Сознание сохранено, контакту недоступен 
из-за выраженного интеллектуально-мнести-
ческого снижения. Зрачки сужены, OS = OD, 
фотореакция сохранена, менингиальных 
знаков нет, мышечная сила хорошая, пато-
логических рефлексов нет. Кожные покровы 
бледные, сухие. Дыхание самостоятельное, 
эффективное, ЧДД — 18 в минуту. Аускуль-
тативно в легких: дыхание жесткое, хрипов 
нет. АД — 108 и 50 мм рт.ст. на левой верхней 
конечности, 75 и 30 мм рт.ст. — на правой. 
Пульс ритмичный, удовлетворительного на-
полнения, не напряжен, 65 ударов в минуту. 
Тоны сердца глухие, ритмичные. Язык влаж-
ный, живот мягкий, не вздут, перистальтика 
выслушивается. Установлен мочевой катетер, 
мочи не получено. Повышенной температурной 
реакции нет. ЭКГ по сравнению с показателя-
ми от 16 мая: данных за очаговые изменения не 
получено. Лабораторно: Hb —127; Эр. — 4,7; 
ЦП — 0,57; Лей. —7,2; Тр. — 202; Ht — 40 %; 
глюкоза — 7,2 ммоль/л. Планируется: кон-
сультация невролога, кардиолога, УЗИ моче-
выводящей системы, терапия по карте ОРИТ.

21 мая, 11 часов 45 минут. Больной ос-
мотрен профессором-неврологом. Данных за 
ОНМК не получено, ухудшение состояния, 
вероятно, вызвано гиповолемией.

21 мая, 12 часов. Осмотр врача-пульмоно-
лога: больной в сознании, состояние тяжелое, 
пульс ритмичный, 64 удара в минуту, АД — 
100 и 60 мм рт.ст. Тоны сердца приглушены. 
Аускультативно в легких: дыхание жесткое, 
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хрипов нет. Живот мягкий, безболезненный. 
Учитывая клиническую картину, нельзя ис-
ключить тромбоэмболию мелких ветвей ле-
гочной артерии. Больной получает антико-
агулянтную терапию. Проводимая терапия 
согласована.

21 мая, 22 часа 05 минут. Осмотр дежур-
ного реаниматолога совместно с дежурным 
хирургом: больной в сознании, состояние 
стабильно тяжелое, доступен элементарному 
контакту. Неврологический статус прежний. 
Кожные покровы бледные, сухие, чистые. 
Дыхание самостоятельное, эффективное, 
хрипов нет, ЧДД — 16 в минуту. АД — 98 и 
56 мм рт.ст., ЧСС — 60 в минуту, пульс рит-
мичный. По ЭКГ-монитору — синусовый 
ритм. Живот мягкий, не вздут, перистальтика 
выслушивается, стул был однократно. Диурез 
снижен, моча темная. Температура тела — 
37 °C. Лабораторно: Hb —108; эритроци-
ты — 3,8; лейкоциты — 7,0; тромбоциты — 
179; Ht — 33,2 %; глюкоза — 11,8 ммоль/л, 
общий белок — 45,4; общий билирубин — 
6,8, мочевина — 20,6, АлАТ — 13,2; АсАТ — 
20,9; амилаза — 63,4, тропонин I — 0,015; 
СК-МВ — 6,1.

22 мая, 7 часов. Итоговый дневник за сут-
ки, дежурный реаниматолог: больной в созна-
нии, состояние стабильное, тяжелое, ночью 
спал. Неврологический статус прежний, без 
динамики. Кожные покровы бледные, сухие, 
теплые. Отеков нет. Дыхание самостоятель-
ное, эффективное, хрипов нет, насыщение 
крови кислородом — 98 %. АД — 117 и 50 мм 
рт.ст., ЧСС — 60 в минуту, пульс ритмичный, 
тоны сердца глухие, ритмичные. Живот не 
вздут, мягкий, на пальпацию не реагирует, пе-
ристальтика выслушивается, активная. Всего 
за сутки перелито 3000 мл, per os — 150 мл. 
Диурез снижен до 500 мл в сутки (на фоне 
стимуляции лазиксом 40 мг). Стул был одно-
кратно, жидкий, обычного цвета.

22 мая, 8 часов 30 минут. Совместный 
осмотр заведующим ОАРИТ, дежурными ре-
аниматологами, заведующим пульмонологи-
ческим отделением: сохраняется тяжелое со-
стояние больного. В дополнение к прежнему: 
Status presens АД — 120 и 52 мм рт.ст., пульс 
ритмичен, 63 в минуту, ЧДД — 20 в минуту. 
Рекомендовано продолжить лечение в ОАРИТ, 
проводить корригирующую и симптоматиче-
скую терапию. Антибактериальную терапию 
обсудить с клиническим фармакологом.

22 мая, 9–16 часов. Наблюдение в динами-
ке, дежурный реаниматолог: больной в созна-
нии, состояние тяжелое, стабильное. Больной 

активен, адекватен, пьет жидкость, кушает. 
Жалоб не предъявляет. Дыхание самостоя-
тельное, эффективное. АД — 130 и 66 мм 
рт.ст. Тоны сердца ритмичные, пульс — 58 в 
минуту, язык влажный, живот мягкий, безбо-
лезненный. Стула не было. Диурез снижен. 
Отмечается умеренно выраженная анемия 
(гемоглобин — 98 г/л, гематокрит — 32 %, 
эритроцитов — 3,6 млн), гипопротеинемия 
(общий белок 46,7 г/л), лейкоцитов 9,5 тыс., 
при этом палочкоядерных — 17 %, азотемия 
(креатинин — 285 мкмоль/л, мочевина — 
19,5 ммоль/л), в моче обнаруживается белок 
(0,383 г/л), эритроциты (100–120) и бакте-
рии + + + . Продолжается плановая терапия, 
дополнительно назначается ванкомицин (0,5 г 
2 раза), планируется посев мочи.

22 мая, 16–22 час. Наблюдение в динами-
ке, дежурный реаниматолог: больной в со-
знании, состояние тяжелое, стабильное, без 
отрицательной динамики. Жалуется на отсут-
ствие одежды и невозможность ходить. Пьет 
жидкость хорошо, есть отказывается. Кожные 
покровы бледно-розовые. Дыхание самостоя-
тельное, аускультативно в легких выслушива-
ется жесткое дыхание, слева ослаблено, хри-
пов нет. АД в покое — 120 и 60 мм рт.ст., при 
движении 150 и 72 мм рт.ст. Пульс ритмич-
ный, 80–112 ударов в минуту. Язык влажный, 
живот мягкий, безболезненный, участвует в 
акте дыхания. Дважды был жидкий стул, не 
обильный, мочеотделение по катетеру, диу-
рез составил 1200 мл. В контрольном анализе 
крови: гемоглобин — 119 г/л, гематокрит — 
38,3 %, лейкоцитов — 9,8 тыс, глюкоза — 
4,9 %, АПТВ — 61 сек. Назначения выполня-
ются.

23 мая, 2 часа. Дежурный реаниматолог: 
состояние больного тяжелое, больной воз-
бужден, срывает с себя электроды, пытался 
удалить мочевой катетер, отказывается от ма-
нипуляций, капельниц. Отмечается тахикар-
дия до 118 в минуту, АД — 158 и 70 мм рт.ст., 
что потребовало седации больного, после 
чего он уснул. АД — 90 и 60 мм рт.ст., пульс 
ритмичен, 60 в минуту.

23 мая, 7 часов. Дежурный реанимато-
лог: больной в сознании, состояние тяжелое, 
стабильное, ночью спал спокойно. Актив-
но жалоб не предъявляет. Дыхание само-
стоятельное, оксигенация крови — 100 %, 
ЧДД — 18 в минуту, аускультативно в легких 
выслушиваются жесткое дыхание, с обеих 
сторон — ослабленное дыхание, хрипов нет. 
АД — 100 и 80 мм рт.ст. Пульс ритмичный, 
59 ударов в минуту. Тоны сердца ритмичные, 
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глухие. Язык влажный. Живот мягкий, безбо-
лезненный, участвует в акте дыхания. Стула 
не было. Мочеотделение по катетеру, диурез 
составил 1700 мл. Назначения выполняются.

23 мая, 11 часов 30 минут. Заведующий 
ОАРИТ: больной Б., 93 лет, находился в 
ОАРИТ с 21 по 23 мая с диагнозом ТЭЛА. За 
время наблюдения диагноз ТЭЛА не подтвер-
дился. В настоящий момент больной в созна-
нии, состояние средней тяжести. Адекватен, 
жалоб не предъявляет. АД — 130–140 и 60–
70 мм рт.ст. Пульс ритмичен, 68–75 в минуту. 
Живот мягкий, безболезненный. Диурез доста-
точный. Для дальнейшего лечения переводится 
на пульмонологическое отделение.

23 мая. Совместный осмотр профессо-
ра-пульмонолога и заведующего пульмоно-
логическим отделением: состояние больного 
тяжелое, обусловлено сочетанной легочной и 
сердечно-сосудистой патологией. На основа-
нии клинических, лабораторных и инстру-
ментальных данных выставляется диа-
гноз:

Основной: ХОБЛ средней степени тяже-
сти, затихающее обострение.

ИБС: атеросклеротический кардиосклероз.
ЦВБ: ДЭ 2 ст.
ГБ: II стадии, риск 4.
Сопутствующий: Хронический пиелонеф-

рит, латентное течение.
Хронический цистит, обострение.
Язвенная болезнь желудка, ремиссия. Ре-

зекция желудка по поводу прободения язвы.
Осложнения: ДН II-б.
ХСН: IIа ст., II ФК по NYNA.
ХПН: IIа ст.
Больной нуждается в контрольном кли-

нико-биохимическом обследовании: общий 
белок, креатинин, мочевина, калий сыворот-
ки, амилаза, общий анализ мочи. Отменяется 
цефсон, назначается цифран 500 мг 2 раза в 
день, назначается дополнительная антигипок-
сантная терапия цитофлавином 10,0 на 5 % 
р-ре глюкозы 200,0 (в/в капельно).

23 мая, 21 час 30 минут. Дежурный те-
рапевт: больной жалуется на шум в голове, 
общую слабость, головокружение, одышку 
при незначительной физической нагрузке. 
Состояние тяжелое. АД — 120 и 70 мм рт.ст., 
пульс ритмичный, 70 ударов в минуту. Дыха-
ние жесткое, хрипов нет, ЧДД — 18 в мину-
ту. Живот мягкий, безболезненный. Отеков 
нет.

24 мая, 6 час 35 минут. Дежурный тера-
певт. Состояние без ухудшения. Объективные 
данные без динамики.

24 мая. Лечащий врач: состояние больно-
го средней тяжести, стабильное. АД — 120 и 
70 мм рт.ст., пульс ритмичный, 75 ударов в 
минуту. Прочие объективные данные без ди-
намики. Родственники настаивают на выпи-
ске. Больной выписывается на амбулаторное 
лечение по месту жительства. После выписки 
больного родственники написали жалобу на 
лечащих врачей стационара.

ОТВЕТЫ НА ВОПРОСЫ, ЗАЯВЛЕННЫЕ В ЖАЛОБЕ 
РОДСТВЕННИКОВ ПО ИСТОРИИ БОЛЕЗНИ ПАЦИЕНТА Б., 
93 ЛЕТ

1. Чем объясняется анемия у больного?
Гипохромная анемия могла быть обуслов-

лена наличием как выраженной хронической 
патологией, имеющейся у пациента, так и са-
молечением больного, например, неконтроли-
руемым приемом флемоксина.

2. Почему возникла азотемия у больного?
Больной Б., 93 лет, имеющий хроническую 

патологию дыхательной, сердечно-сосуди-
стой и мочевыделительной систем, был го-
спитализирован через 1 месяц после обостре-
ния ХОБЛ и на 5–6-й день после нарастания 
одышки. Больной лечился самостоятельно, 
используя отхаркивающие микстуры, тео-
пэк, флемоксин солютаб. Известно, что при 
приеме флемоксина может развиться анемия, 
затрудненное дыхание, острый лекарствен-
ный интерстициальный нефрит с развитием 
острого снижения концентрационной функ-
ции почек — все это наблюдалось у пациен-
та в ходе 8-дневной госпитализации. Нефро-
токсическое действие лекарственных средств 
чаще развивается у пожилых и старых боль-
ных с уже имеющимися признаками хрониче-
ской болезни почек, с нарушениями систем-
ной гемодинамики, при полипрагмазии, при 
этом ОПН может возникать на разных сроках 
использования лекарственных средств [1, 2].

3. Целесообразность назначения цефсона 
больному с обострением ХОБЛ и исходно по-
вышенным уровнем мочевины.

Назначение цефсона, то есть антибиотика 
цефалоспориновой группы, больному с обо-
стрением ХОБЛ было оправдано имеющейся 
у пациента патологией легких. Антибиотик 
был назначен в дозе 1 грамм в сутки, что до-
пустимо даже у больного с ХПН: у пациен-
тов с ХПН коррекция дозы цефсона требу-
ется лишь при снижении скорости клубочко-
вой фильтрации до 10 мл/мин (в этом случае 
препарат также используется, но его суточ-
ная доза не должна превышать 2 грамма).
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4. Чем было обусловлено появление у боль-
ного отказа от еды, тошноты, неустойчиво-
го стула?

Больной старческого возраста, с резек-
цией желудка несколько дней перорально 
принимал антибиотик, не дополняя терапию 
пре- или эубиотиками, что могло привести к 
развитию у него дисбиотической реакции, а 
через 5–6 дней, то есть в течение 8-дневно-
го пребывания пациента в стационаре, — и 
к развитию дисбиоза, то есть к клиническим 
проявлениям такого состояния (снижение ап-
петита, появление тошноты, неустойчивого 
стула) [3–5].

5. Почему такую низкую квалификацию 
имеют врачи этого стационара?

О высокой квалификации врачей стациона-
ра, принимавших участие в лечении больно-
го Б., 93 лет, свидетельствует низкий процент 
расхождения клинических и патологоанато-
мических диагнозов в данном учреждении; 
факт оказания дежурным врачом-терапевтом 
эффективных реанимационных мероприятий 
больному, находящемуся в состоянии клини-
ческой смерти; результативная работа сотруд-
ников ОАРИТ; адекватное обследование и 
эффективное лечение старого человека с со-
четанной хронической патологией дыхатель-
ной, сердечно-сосудистой, пищеварительной 
и мочевыделительной систем. Лечебно-диа-
гностический процесс проводился в соответ-
ствии со стандартами лечения в стационаре 
и в условии полного лекарственного обеспе-
чения, что особенно важно для тщательного 
обследования и лечения пациентов пожилого 
и старческого возраста в связи с имеющими-
ся в данной группе особенностями патологии 
сердечной, легочной и других систем [6, 7].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, больной Б., 93 лет, имею-
щий хроническую патологию дыхательной, 
сердечно-сосудистой и мочевыделительной 
систем, был госпитализирован через месяц по-
сле обострения ХОБЛ и на 5–6-й день после 
нарастания одышки. Больной лечился само-
стоятельно, используя отхаркивающие мик-
стуры, теопэк, флемоксин, солютаб. Известно, 
что при приеме флемоксина может развиться 
анемия, затрудненное дыхание, острый лекар-
ственный интерстициальный нефрит с разви-
тием острого снижения концентрационной 
функции почек — все это наблюдалось у паци-
ента в ходе 8-дневной госпитализации. Нефро-
токсическое действие лекарственных средств 

чаще развивается у пожилых и старых боль-
ных с уже имеющимися признаками хрониче-
ской болезни почек, с нарушениями системной 
гемодинамики, при полипрагмазии, при этом 
ОПН может возникать на разных сроках ис-
пользования лекарственных средств.

При госпитализации больной обследован в 
достаточном объеме, необходимом для уста-
новления диагноза. Лечение было назначено 
своевременно и в полном объеме. Комплекс-
ная терапия проводилась согласно имеющим-
ся стандартам лечения в стационаре в усло-
виях полного лекарственного обеспечения. 
Реанимационные мероприятия были прове-
дены адекватно обстоятельствам. Преждевре-
менного прекращения лечения не было. Боль-
ной по настоянию родственников выписан в 
состоянии  средней тяжести на амбулаторное 
долечивание по месту жительства.
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РЕЗЮМЕ. В генезе тромбозов легочной артерии в последние годы большое значение 
придается наследственным тромбофилиям. В данной статье обсуждаются генетические 
аспекты развития тромбофилий, описывается клинический случай диагностики тромбоза 
ветвей легочной артерии у больной с генетической формой тромбофилии с мутацией в 
гене SERPINE1 5G/4G.
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SUMMARY. In the genesis of pulmonary thrombosis in recent years, great importance is at-
tached to hereditary thrombophilia. This article discusses the genetic aspects of the development 
of thrombophilia, describes a clinical case of diagnosing thrombosis of the branches of the pul-
monary artery in a patient with a genetic form of thrombophilia with a mutation in the SERPINE1 
5G/4G gene.
KEY WORDS: pulmonary artery branch thrombosis; thrombophilia; clinical case; mutation in 
the SERPINE1, 5G/4G gene.

ВВЕДЕНИЕ

Тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) — 
это клинический симптомокомплекс, возни-
кающий вследствие попадания с током крови 
эмболов или их фрагментов в систему легоч-
ной артерии, что приводит к закупорке основ-
ного ствола легочной артерии или ее ветвей. 
Гораздо реже наблюдается местное формиро-
вание тромбов в системе ветвей легочной ар-
терии (тромбоз in situ).

Первые упоминания клинических про-
явлений острого тромбоза датируются вре-
менами Средневековья и эпохи Ренессанса. 
Основоположником теории тромбообразова-
ния является Рудольф Вирхов. На основании 
многолетней работы (более 10 лет) Вирхов 
опубликовал труд под названием «Тромбозы 
и эмболии», при этом он полагал, что тромбоз 
легочной артерии может возникать и вне свя-
зи с тромбоэмболиями.

Сегодня проблема венозного тромбоза и 
легочной эмболии также остается актуальной. 
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Это одно из самых распространенных сердеч-
но-сосудистых заболеваний, и в большинстве 
стран мира по показателям смертности ТЭЛА 
уступает только инфаркту миокарда и инсуль-
ту. По данным регистра ICOPER, трехмесяч-
ная летальность больных с ТЭЛА — 17 %. 
Приблизительно 25 % пациентов погибают в 
первые часы или сутки после эпизода массив-
ной ТЭЛА.

Самая частая причина ТЭЛА — тромбоз 
глубоких бедренных, подвздошных вен и ве-
нозных сплетений таза. Реже ТЭЛА наблю-
дается при тромбозе глубоких вен голеней и 
еще реже — при тромбозе вен верхних конеч-
ностей и правых камер сердца. Однако часто-

та последних возрастает при мерцательной 
аритмии. Встречаемость первичных тромбо-
зов легочной артерии значительно меньшая, в 
генезе их в последние годы большое значение 
придается наследственной тромбофилии.

Тромбофилией называют нарушения гемо-
стаза и гемореологии, которые характеризу-
ются повышенной наклонностью к развитию 
тромбозов кровеносных сосудов и ишемии ор-
ганов [3]. Первые упоминания о тромбофилии 
датированы серединой 70-х годов ХХ века. 
В 1965 году норвежский исследователь Олаф 
Эгерберг впервые описал семью, в которой 
склонность к венозным тромбозам наблюда-
лась на протяжении нескольких поколений.

Таблица 1
Генетические полиморфизмы, влияющие на свертывающую систему крови

Фактор коагуляции Ген Аллель
Фактор V (мутация Лейдена) 1691 (R506Q)G– > A G/A — гетерозиготная форма

A/A — гомозиготная
R2 4070 A– > G G/A — гетерозиготная

G/G — гомозиготная
Фактор II (протромбин) 20210 G– > A G/A — гетерозиготная

A/A — гомозиготная
Ингибитор активатора плазминогена PAI-675 4G/5G 4G/5G–4G/4G — гомозиготная
Фактор I (фибриноген) Fibrinogen B-455G– > A G/A — гетерозиготная

A/A — гомозиготная
Фактор VII FVII-323-A1/A2 A1/A2 — гетерозиготная

A2/A2 — гомозиготная
FVII-402G/A 402G/402A —гетерозиготная

402A/402A — гомозиготная
FVII-401G/T 401G/401T —гетерозиготная

401T/401Т — гомозиготная
FVII323-ins/Del 323–D/I — гетерозиготная

323–I/I — гомозиготная
Аллели мембранных гликопротеидов 
тромбоцитов

GP1BA-ST > C ТС — гетерозиготная
СС — гомозиготная

GP613254Y > C ТС — гетерозиготная
СС — гомозиготная

GPIba-5T > C ТС — гетерозиготная
СС — гомозиготная

P2RY12 T744 > C Т/C — гетерозиготная
С/C — гомозиготная

GPIa 873 G > A G/A — гетерозиготная
A/A — гомозиготная

GPIII (1565T > C) Т/C — гетерозиготная
С/С — гомозиготная

Метилентетрагидрофолатредуктаза Ala223Val (C677T) С/T — гетерозиготная
Т/T — гомозиготная

Фактор XIII Val34Leu VaI/Leu — гетерозиготная
Leu/Leu — гомозиготная
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Тромбофилии подразделяются на наслед-
ственные и приобретенные. Термин «на-
следственная тромбофилия» предполагает 
наличие генетического дефекта, передаю-
щегося по наследству и обусловливающего 
предрасположенность к развитию тромбозов. 
Подобное состояние может долгое время, 
иногда в течение всей жизни, не осложнять-
ся тромботическими проявлениями. Однако 
в результате «провоцирующего» воздействия 
(физические нагрузки, травмы, внутривенные 
манипуляции, хирургические вмешательства, 
беременность, онкологический процесс) риск 
развития тромбоза у пациента с наследствен-
ной тромбофилией существенно возрастает. 
Приобретенные тромбофилии возникают в 
результате других заболеваний и состояний, 
таких как антифосфолипидный синдром, мие-
лопролиферативные заболевания, сахарный 
диабет, приобретенный дефицит антитром-
бина III, гипергомоцистеинемия, а также в 
результате приема некоторых лекарственных 
препаратов [7, 8]. Клинически о тромбофилии 
свидетельствуют рецидивирующие тромбозы 
различной локализации (в том числе в бас-
сейне легочной артерии), инфаркты органов, 
развивающиеся у относительно молодых па-
циентов (до 50 лет), отягощенный семейный 
анамнез. Наличие повторных тромбозов по-
зволяет заподозрить тромбофилию с назна-
чением соответствующего лабораторного об-
следования [2, 3, 7].

Однако диагностировать наследственную 
тромбофилию с использованием стандарт-
ных клинических и рутинных лабораторных 
методов не представляется возможным. Вы-
явление данной патологии стало доступным 
после внедрения в практику методов генети-
ческого тестирования. Генетические исследо-
вания заключаются в обнаружении в генотипе 
полиморфизмов, повышающих риск развития 
тромбофилии.

В зависимости от генетических наруше-
ний в системе гемостаза могут наблюдаться 
различные изменения: на этапах тромбообра-
зования и фибринолиза (гены факторов II, V, 
VII, фибриногена, антитромбина III, ингиби-
тора активатора плазминогена PAI1 и др.), в 
результате изменения тонуса сосудов (гены 
NO-синтетазы, ген GNBGNB3 и др.), а также 
вследствие нарушения в регуляции фолатного 
цикла (МТНFR, MTR и др.) [3, 10]. Некоторые 
генетические полиморфизмы, влияющие на 
систему гемостаза, представлены в таблице 1.

К частым генетическим причинам наслед-
ственной тромбофилии относятся мутация 

G1691 А в гене фактора V свертывания крови 
(Лейдена), мутация G20210A в гене протром-
бина (фактор II свертывания крови), гомози-
готная мутация С677 Т в гене 5,10-метиленте-
трагидрофолатредуктазы; к редким — дефи-
цит антитромбина III, дефицит протеина С, 
дефицит протеина S; к очень редким — дис-
фибриногенемия, дефицит кофактора II гепа-
рина, высокий уровень ингибитора активато-
ра плазминогена, изменение тромбомодулина, 
гомозиготная гомоцистинурия и др. [1, 9, 12].

К наиболее опасным генетическим из-
менениям, определяющим высокий риск 
тромбообразования [4–6], относят мутацию 
20210 G > A в гене протромбина и мутацию 
1691 G > A в гене фактора V (мутация Лей-
дена).

В нашем клиническом случае будет рас-
смотрена генетическая мутация ингибито-
ра активатора плазминогена 1-го типа РAI 1 
(SERPINE1). Этот ген находится на длинном 
плече 7-й соматической хромосомы (7q21.3–
q22). Данный фактор гемостаза влияет на 
снижение фибринолитического потенциала. 
Ген SERPINE1 кодирует белок, замедляющий 
работу тканевого активатора плазминогена 
и урокиназы, которые, в свою очередь, спо-
собствуют переходу плазминогена в плазмин, 
расщепляющий фибрин тромбов [11].

В промоторной области гена РАI-1 есть 
участок, который может содержать последова-
тельность либо из четырех оснований гуанина 
(4G), либо из пяти (5G). Поскольку у челове-
ка имеется две копии каждого гена, в популя-
ции возможны три варианта генотипа: 5G/5G, 
5G/4G, 4G/4G [8]. При гомозиготном варианте 
полиморфизма 4G/4G уровень экспрессии РАI 
на 30 % выше, чем при гетерозиготном. При 
наличии мутации гена 4G/4G вероятность раз-
вития тромбофилии особенно высока. У боль-
ных с мутацией 5G/4G степень предрасполо-
женности к тромбофилии меньше, но также 
нередко реализуется клинически.

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ С МУТАЦИЕЙ В ГЕНЕ 
SERPINE1 5G/4G У БОЛЬНОЙ 46 ЛЕТ

Пациентка Х., 46 лет, была экстренно 
госпитализирована в клинику 22 сентября 
2018 г. в 11 часов с жалобами на выраженную 
слабость, чувство нехватки воздуха, одышку, 
усиливающуюся даже при минимальной фи-
зической нагрузке, сжимающие боли в пре-
кардиальной области. Перечисленные жало-
бы возникли остро. Утром этого дня на фоне 
полного благополучия развилось синкопаль-
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ное состояние с последующим развитием вы-
шеуказанных симптомов. Была вызвана ско-
рая медицинская помощь. При выполнении 
электрокардиографии (ЭКГ) регистрировался 
синусовый ритм с частотой сердечных сокра-
щений (ЧСС) 90 ударов в минуту. Отмечены 
отрицательные зубцы Т в грудных отведе-
ниях V1–V3. Госпитализирована с диагнозом 
«Острый коронарный синдром».

В анамнезе редкие острые респираторные 
заболевания. Хронические заболевания отри-
цала. Эпидемиологический анамнез спокой-
ный. Аллергологический анамнез: отмечала 
крапивницу на прием диклофенака. Гине-
кологический анамнез: беременностей — 8; 
родов — 3, абортов — 5. Указания на забо-
левания, связанные с тромбофилией (ТЭЛА, 
тромбоз нижних конечностей, инфаркт мио-
карда неясного генеза и другие), отсутствуют. 
Оперативные вмешательства, переливания 
крови, вирусные гепатиты отрицала. Вредные 
привычки отрицала. Не работала.

На момент госпитализации объективно со-
стояние средней степени тяжести. Сознание 
ясное. Телосложение нормостеническое. Тем-
пература тела — 36,5 °C. Отеки не определя-
лись. Периферические лимфоузлы не паль-
пировались. Обращал внимание выраженный 
цианоз губ, в остальном — кожные покровы 
и видимые слизистые оболочки нормальной 
окраски. Пульс — 90 ударов в минуту, сим-
метричный, ритмичный, удовлетворитель-
ного наполнения. Артериальное давление — 
100/60 мм рт.ст. Тоны сердца приглушены, 
определялся акцент II тона над легочной ар-
терией, короткий систолический шум на вер-
хушке сердца. При перкуссии легких опре-
делялся ясный легочный звук. Дыхание над 
всеми легочными полями везикулярное, ча-
стота дыхательных движений — 20 в мину-
ту. Живот мягкий, безболезненный. Печень и 
селезенка не увеличены. Поколачивание по 
поясничной области безболезненное с обеих 
сторон. Мочеиспускание свободное. Стул ре-
гулярный, оформленный.

По данным лабораторного исследова-
ния: клинический анализ крови, общий ана-
лиз мочи — без патологических изменений. 
Показатели биохимического анализа крови, 
коагулограммы — в пределах референсных 
значений. Обращало на себя внимание незна-
чительное повышение уровня тропонина I — 
35,9 нг/мл (норма от 0,0 до 26,0 нг/мл).

Данные инструментальных методов иссле-
дований. На ЭКГ — ритм синусовый с ЧСС 
90 ударов в минуту, отрицательные зубцы Т 

в отведениях V1–V3. С учетом жалоб, незна-
чительного повышения уровня тропонина I, 
впервые зафиксированных изменений на ЭКГ 
в экстренном порядке проведена коронароан-
гиография, по результатам которой стенозиро-
вания коронарных артерий не обнаружено. При 
вентрикулографии зон гипо- и акинезии лево-
го желудочка (ЛЖ) нет. По данным эхокарди-
ографии размеры ЛЖ не увеличены. Миокард 
не утолщен. Определялась дополнительная 
хорда в полости ЛЖ, небольшой асинхронизм 
межжелудочковой перегородки. Глобальная 
сократимость ЛЖ в норме. Диастолическая 
функция ЛЖ не нарушена. Левое предсердие 
не расширено. Аорта незначительно расши-
рена в восходящем отделе. Стенки аорты без 
особенностей. Аортальный клапан состоит из 
трех полулуний, без ограничения раскрытия. 
Створки митрального клапана не изменены, 
митральная регургитация 0–I степени. Правые 
камеры не расширены. Ствол легочной арте-
рии незначительно расширен. Пульмональный 
и трикуспидальный клапаны — без особенно-
стей, трикуспидальная регургитация I степени. 
Систолическое давление в легочной артерии 
повышено до 49 мм рт.ст. Нижняя полая вена 
незначительно расширена, коллабирование 
достаточное. Перикард без особенностей. За-
ключение: легочная гипертензия I–II степени. 
Рекомендовано исключить ТЭЛА.

С учетом анамнеза заболевания, объектив-
ных данных, результатов эхокардиографии 
у больной нельзя было исключить ТЭЛА, в 
связи с чем пациентке выполнена спираль-
ная компьютерная томография органов груд-
ной клетки в ангиорежиме, по результатам 
которой выявлен массивный двусторонний 
тромбоз ветвей легочной артерии. С целью 
выявления источника тромбов произведено 
ультразвуковое исследование (УЗИ) органов 
малого таза, в ходе которого верифицировано 
варикозное расширение вен малого таза. По 
данным УЗИ вен нижних конечностей выяв-
лено варикозное расширение вен нижних ко-
нечностей. Тромбы не обнаружены. С учетом 
отсутствия источников тромбов произведен 
генетический скрининг на тромбофилию, вы-
явлена мутация в гене SERPINE1 5G/4G.

Таким образом, у пациентки выявлена ге-
нетическая форма тромбофилии с развитием 
картины массивного двустороннего тромбоза 
ветвей легочной артерии. При этом тромбозов 
в периферических венах (венах нижних конеч-
ностей, малого таза) не обнаружено. Можно 
предполагать, что у пациентки наблюдалось 
развитие тромбоза ветвей легочных артерий 
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in situ. Однако, что могло спровоцировать раз-
витие этого тромбоза на фоне генетической 
предрасположенности к тромбофилии, так и 
осталось неясным. Было рекомендовано ге-
нетическое обследование дочерей пациентки. 
Оно было выполнено только у одной из них. 
При этом она также оказалась гомозиготой по 
мутации в гене SERPINE1 5G/4G, как и мать. 
Однако клинически дочь практически здорова. 
Было рекомендовано провести генетическое 
обследование матери пациентки и двух других 
ее дочерей.

На фоне проводимой терапии препаратами 
ксарелто 15 мг 2 раза в сутки и метопролол 
12,5 мг 2 раза в сутки в течение 3 недель со-
стояние больной улучшилось: значительно 
уменьшилась одышка, повысилась толерант-
ность к физической нагрузке.

При выписке пациентке был рекомендован 
пожизненный прием ксарелто 20 мг в сутки. 
В динамике больная проходила обследование 
в условиях стационара на протяжении трех 
лет два раза в год. Ей повторно выполнялись 
лабораторные и инструментальные методы 
исследования, включая рентгенографию ор-
ганов грудной клетки, спиральную компью-
терную томографию органов грудной клетки 
в ангиорежиме, эхокардиографию. Данных за 
патологические изменения не выявлены. Жа-
лобы в дальнейшем не рецидивировали.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В представленном нами клиническом слу-
чае описывается развитие массивного тром-
боза ветвей легочной артерии у пациентки 
с наследственной формой тромбофилии, 
ассоциированной с мутацией SERPINE1 и 
генотипом 5G/4G. Правильная диагности-
ка этой непростой для клинициста патоло-
гии, а также имеющиеся в арсенале врачей 
современные средства ее медикаментозной 
коррекции позволяют рассчитывать на бла-
гоприятный прогноз у данной категории па-
циентов.
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РЕЗЮМЕ. Практические рекомендации по диагностике и лечению язвенной болезни желуд-
ка и двенадцатиперстной кишки созданы на основе новейших данных об этиологии, о па-
тогенезе и клинической картине заболевания с учетом опыта международных и российских 
терапевтических школ. Практические рекомендации разработаны для врачей, работающих в 
амбулаторном и стационарном звеньях здравоохранения Санкт-Петербурга, предназначены 
для врачей-терапевтов и всех специалистов, интересующихся вопросами клинической гастро-
энтерологии. Настоящие практические рекомендации разработаны на основании Рекоменда-
ций Российской гастроэнтерологической ассоциации и Научного общества гастроэнтероло-
гов России, а также с использованием материалов V Маастрихтского соглашения Management 
of Helicobacter pylori infection, утверждены Комитетом по здравоохранению Правительства 
Санкт-Петербурга 26 октября 2020 г.
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SUMMARY. Practical recommendations for the diagnosis and treatment of stomach and duodenum 
ulcer disease are based on the latest data on the etiology, pathogenesis and clinical picture of this 
diseases, taking into the experience of international and Russian therapeutic schools. Practical 
recommendations are developed for doctors working in outpatient and inpatient health care in 
St. Petersburg, and are intended for general practitioners and all specialists interested in clinical 
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gastroenterology. These practical recommendations are developed on the basis of the Recommendations 
of the Russian Gastroenterological Association and the Scientific Society of Gastroenterologists of 
Russia, as well as using the materials of the V Maastricht Consensus “Management of Helicobacter 
pylori infection” and approved by the Health Committee of the Government of St. Petersburg on 
October, 26, 2020.
KEY WORDS: stomach and duodenum ulcer disease; diagnosis; treatment; practical 
recommendations.

ЭТИОЛОГИЯ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ

Язвенная болезнь — полиэтиологическая 
самостоятельная нозологическая форма, ко-
торая отличается по этиологии и патогенезу 
от симптоматических язвенных поражений 
гастродуоденальной зоны. Одной из частых 
причин возникновения язвенной болезни 
признается наличие микробного агента — 
Helicobacter pylori (HP), большое значение 
имеет избыточная кислотопродукция в же-
лудке, не исключается роль хронического 
стресса, а также наследственных факторов. 
Например, генетически детерминированная 
высокая плотность париетальных клеток, их 
повышенная чувствительность к гастрину, 
дефицит ингибиторов трипсина, повышен-
ное содержание пепсиногена в крови и моче, 
врожденный дефицит антитрипсина [1–4, 6].

ПАТОГЕНЕЗ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ

Язвенный дефект формируется согласно 
концепции «весов Шея», т.е. нарушения фак-
торов агрессии и защиты. Так, при усилении 
факторов агрессии, таких как HP (рис. 1); ги-
перпродукция соляной кислоты и пепсина; 
травмы слизистой оболочки гастродуоденаль-
ной зоны; нарушения антродуоденального 
кислотного тормоза; повышенная возбуди-
мость обкладочных клеток, обусловленная 
ваготонией; нарушение кровоснабжения сли-
зистой оболочки желудка и двенадцатиперст-
ной кишки; желчные кислоты и лизолецитин, 
развивается язвообразование. При язвенном 
поражении оказываются несостоятельными 
механизмы защиты слизистой оболочки же-
лудка и двенадцатиперстной кишки — сли-
зистый барьер, муцин, сиаловые кислоты, 
бикарбонаты, регенерация, достаточное кро-
воснабжение слизистой оболочки желудка и 
двенадцатиперстной кишки, антродуоденаль-
ный кислотный тормоз. Нарушение баланса 
факторов защиты и агрессии ведет к сниже-
нию трофики слизистой оболочки желудка и 

ОПРЕДЕЛЕНИЕ

Язвенная болезнь — хроническое, рециди-
вирующее заболевание, склонное к прогресси-
рованию, обусловленное усилением факторов 
кислотно-пептической агрессии и/или ослаб-
лением факторов защиты слизистой оболочки 
гастродуоденальной зоны с возникновением 
пептического дефекта и возможным развитием 
осложнений [1–3].

КОДЫ ПО МКБ-10
Язва желудка (К25)
К25.0 — Острая с кровотечением
К25.1 — Острая с прободением
К25.2 — Острая с кровотечением и пробо-

дением
К25.3 — Острая без кровотечения и про-

бодения
К25.4 — Хроническая или неуточненная 

с кровотечением
К25.5 — Хроническая или неуточненная 

с прободением
К25.6 — Хроническая или неуточненная 

с кровотечением и прободением
К25.7 — Хроническая без кровотечения и 

прободения
К25.9 — Не уточненная как острая или 

хроническая без кровотечения и прободения
Язва двенадцатиперстной кишки (К26)
К26.0 — Острая с кровотечением
К26.1 — Острая с прободением
К26.2 — Острая с кровотечением и пробо-

дением
К26.3 — Острая без кровотечения и про-

бодения
К26.4 — Хроническая или неуточненная 

с кровотечением
К26.5 — Хроническая или неуточненная 

с прободением
К26.6 — Хроническая или неуточненная 

с кровотечением и прободением
К26.7 — Хроническая без кровотечения и 

прободения
К26.9 — Не уточненная как острая или 

хроническая без кровотечения и прободения



PRACTICAL RECOMMENDATIONS52

UNIVERSITY THERAPEUTIC JOURNAL VOLUME 4   N 1   2022 ISSN 2713-1912

двенадцатиперстной кишки, и, следователь-
но, к формированию язвенного дефекта [1–4, 
6].

КЛАССИФИКАЦИЯ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ

Различают следующие характеристики язвы 
(Мазурин А.В. и др., 1984, с дополнениями).

I. По клинической форме: острая или 
впервые выявленная; хроническая.

II. По течению: латентное, легкое или 
редко рецидивирующее, средней тяжести 
или рецидивирующее (1–2 рецидива в тече-
ние года), тяжелое (3 рецидива в год и бо-
лее), осложненное.

III. По характеристике морфологическо-
го субстрата:

• вид язвы — острая или хроническая;
• размер язвы — небольшая ( < 0,5 см), 

средняя (0,5–1 см), крупная (1,1–3 см), 
гигантская ( > 3 см).

IV. По стадии развития болезни:
• обострение: «свежая» язва, начало эпи-

телизации язвы;
• стихание обострения — рубцующаяся, 

стадия «красного» рубца, стадия «бело-
го» рубца;

• заживление — без образования руб-
цов, с формированием рубца, рубцо-
во-язвенная деформация;

• клинико-эндоскопическая ремиссия.

V. По локализации:
• желудок А — кардия, субкардиальный 

отдел, тело желудка, антральный отдел, 
пилорический канал;

• желудок Б — передняя стенка, задняя 
стенка, малая кривизна, большая кри-
визна;

• двенадцатиперстная кишка А — луко-
вица (бульбарная), залуковичная об-
ласть (постбульбарная);

• двенадцатиперстная кишка Б — пе-
редняя стенка, задняя стенка, боковая 
стенка.

VI. По нарушению функций: указывают-
ся только выраженные нарушения секретор-
ной (гипер-, гипо- и ахлоргидрия), мотор-
ной и эвакуаторной функций.

VII. По наличию осложнений.
VIII. По течению: легкое, средней степе-

ни тяжести, тяжелое.
IX. По наличию или отсутствию инфек-

ции Н. pylori: язвенная болезнь, ассоции-
рованная с Н. pylori; язвенная болезнь, не 
ассоциированная с Н. pylori (идиопатиче-
ская).

X. По срокам рубцевания: длительно 
рубцующиеся длительно не рубцующиеся 
хронические.

Тем не менее следует отметить, что об-
щепринятой классификации язвенной бо-
лезни не существует.

Рис. 1. Патогенез ульцерации двенадцатиперстной кишки в результате инфекции H. pylori [6]
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КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ

Для язвенной болезни характерны следую-
щие клинические проявления:

• боль в эпигастрии;
• диспепсия;
• клиническая картина осложнений забо-

левания.
Боль у пациентов с язвенной болезнью 

возникает в эпигастральной области после 
приема пищи (через 40–90 минут при локали-
зации язвы в желудке и через 1,5–3 часа —
при локализации язвы в двенадцатиперстной 
кишке). Боли имеют ноющий характер, не 
ирради ируют, купируются приемом антисе-
креторных препаратов.

Желудочная (язвенная) диспепсия характе-
ризуется тошнотой; приносящей облегчение 
рвотой съеденной пищей; тяжестью в эпига-
стрии, изжогой, отрыжкой.

У ряда пациентов может быть атипичное те-
чение язвенной болезни с отсутствием сезон-
ности обострений, четкой связи болей с прие-
мом пищи, медленное уменьшение болевого и 
диспепсического синдромов при лечении.

Пациентам с язвенной болезнью также 
часто свойственны эмоциональная лабиль-
ность, раздражительность и повышенная 
утомляемость, фиксация на своих ощущени-
ях, плохой сон. Наличие этих симптомов и 
связь возникновения язв с психологическими 
перегрузками позволяет отнести данное забо-
левание к психосоматической патологии.

Язвенная болезнь может иметь волно-
образное течение, с периодами полного здо-
ровья и обострениями процесса, иногда за-
тихает самопроизвольно. Периоды ремиссии 
имеют различную продолжительность, за-
висимую от многих факторов — профессио-
нальной деятельности, стрессов, характера 
питания, сопутствующих заболеваний. В не-
которых случаях выражена сезонность обо-
стрений, ухудшение самочувствия больного в 
осеннее и весеннее время.

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ОСЛОЖНЕНИЙ 
ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ

Кровотечение является наиболее частым 
осложнением язвенной болезни, которое про-
является:

• рвотой «кофейной гущей»;
• появлением дегтеобразного стула;
• падением уровня артериального давления;
• гемодинамическими изменениями.
Перфорация язвы желудка и двенадца-

типерстной кишки возникает в результате 

прогрессирования воспалительно-деструк-
тивных процессов в области хронической 
(80–85 % случаев) или остро возникшей язвы. 
Для перфорации характерна острая абдоми-
нальная боль по типу «кинжального» удара, 
с последующими клиническими признаками 
перитонита. Клинические проявления опре-
деляются местом перфорации — в свободную 
брюшную полость, забрюшинную клетчатку 
или в сальник (закрытая перфорация).

Пенетрация обусловлена проявлением 
воспалительного процесса в органе, куда она 
произошла (поджелудочная железа, сальник).

Клиническая картина стеноза привратни-
ка обусловлена его степенью и в случае де-
компенсированного стеноза характеризуется 
рвотой пищей, съеденной накануне, и отрыж-
кой с запахом тухлого яйца.

Малигнизация язвы характеризуется сни-
жением массы тела, изменением, извращени-
ем вкуса и аппетита. При ведении пациентов 
пожилого и старческого возраста необходимо 
проявлять онкологическую настороженность 
в связи с риском развития инфильтратив-
но-язвенной формы рака.

ДИАГНОСТИКА ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ

Диагностика язвенной болезни основыва-
ется на оценке жалоб (характерные жалобы), 
данных анамнеза (выявление язвенной болез-
ни в анамнезе), данных объективного осмотра 
(обнаружение болезненности при пальпации в 
эпигастральной области), результатов лабора-
торного и инструментального обследования.

ЛАБОРАТОРНО-ИНСТРУМЕНТАЛЬНЫЕ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

1. Клинический анализ крови для выявле-
ния анемии, повышенной СОЭ, лейкоцитоза.

2. Биохимический анализ с определением 
концентрации общего белка, альбумина, уров-
ня холестерина, глюкозы, билирубина, железа, 
активности трансаминаз, амилазы и липазы.

3. Кал на скрытую кровь.
4. Фиброэзофагогастродуоденоскопия 

(ФЭГДС) — основной метод верификации 
диагноза, с помощью которого:

• определяется локализация и стадия 
язвенного процесса;

• проводится взятие биоптатов из края 
язвы, подозрительных участков слизи-
стой оболочки желудка для гистологиче-
ского исследования;

• определяется кислотность желудочного 
сока.
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5. Верификация наличия инфекции H. pylori 
проводится с помощью инвазивных методов — 
быстрый уреазный тест, гистологическое иссле-
дование, молекулярно-генетическое исследова-
ние и другие, и/или неинвазивных методов — 
дыхательные тесты, определение антител IgG 
к HP в крови, определение антигена HP в кале.

6. Дополнительно для диагностики атро-
фии слизистой оболочки желудка исследуется 
уровень гастрина-17, пепсиногена I, II в сы-
воротке крови.

7. Дополнительно для диагностики ослож-
нений и сопутствующей патологии верхних 
отделов желудочно-кишечного тракта, гепа-
тобилиарной системы и поджелудочной же-
лезы проводится рентгенологическое иссле-
дование желудка, суточная рН-метрия, УЗИ и 
КТ органов брюшной полости.

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА

Язвенную болезнь дифференцируют от ин-
фильтративно-язвенной формы рака; вторич-
ных язвенных поражений, которые возникают 
на фоне патологических состояний или забо-
леваний, а также при приеме определенных 
лекарственных препаратов, и имеют в своей 
основе расстройства микроциркуляции.

Примерами вторичных (симптоматиче-
ских) язв являются:

• стрессовые язвы (острые, обычно множе-
ственные язвы желудка и двенадцатипер-
стной кишки, возникающие при распро-
страненных ожогах (язвы Курлинга), после 
черепно-мозговых травм и нейрохирурги-
ческих операций (язвы Кушинга), после 
обширных полостных операций, особенно 
связанных с трансплантацией органов, при 
остром инфаркте миокарда, у пациентов с 
терминальной стадией хронической почеч-
ной и печеночной недостаточности и при 
других критических состояниях);

• лекарственные язвы чаще всего связаны 
с приемом нестероидных противовоспа-
лительных препаратов (НПВП-ассоци-
ированная гастропатия).

Вторичные язвы часто бывают множествен-
ными, протекают малосимптомно и осложня-
ются желудочно-кишечными кровотечениями.

ЛЕЧЕНИЕ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ

НЕМЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ

При язвенном дефекте большого размера 
и осложненной язве рекомендуется постель-

ный режим. В период обострения язвенной 
болезни соблюдается принцип химического, 
механического и термического ограничения 
в диете, применения щелочных минераль-
ных вод. При обострении язвенной болез-
ни пациентам показано дробное питание до 
5–6 раз в сутки в течение 1 месяца, затем 
число приемов пищи уменьшается до 4 раз 
в сутки и через 2–3 месяца, при наступлении 
стойкой клинико-эндоскопической ремиссии 
больной возвращается к обычной расширен-
ной диете.

МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ ЛЕЧЕНИЕ

Лечение пациентов с язвенной болезнью, 
ассоциированной с H. pylori, проводится в 
соответствии с российскими и международ-
ными рекомендациями, подразумевающими 
уничтожение (эрадикацию) H. pylori [1–6].

Терапия первой линии
Одной из эффективных схем лечения явля-

ется тройная терапия с добавлением препара-
тов висмута, что, по результатам зарубежных 
и отечественных научных исследований, по-
зволяет преодолеть резистентность к клари-
тромицину и, следовательно, не требует пред-
варительного определения чувствительности 
микроорганизма к кларитромицину:

• ингибитор протонной помпы (ИПП) в 
двойной дозе (40–80 мг) 2 раза в день 
10–14 дней за 15–20 минут до еды;

• кларитромицин 500 мг 2 раза в день 
10–14 дней после еды (или джозамицин 
1000 мг 2 раза в день);

• амоксициллин 1000 мг 2 раза в день 10–
14 дней после еды;

• висмута трикалия дицитрат 240 мг 2 раза 
в день за 30–45 минут до еды 28 дней.

Как альтернативный вариант эрадикаци-
онной  терапии первой  линии может быть на-
значена классическая четырехкомпонентная 
терапия на основе висмута трикалия дицитра-
та (120 мг 4 раза в день или 240 мг 2 раза в 
день) в сочетании с ИПП (в стандартной  дозе 
2 раза в сутки), тетрациклином (500 мг 4 раза 
в день) и метронидазолом (500 мг 3 раза в 
день) или квадротерапия без висмута (сопут-
ствующая терапия): ИПП (в стандартной  дозе 
2 раза в день), амоксициллин (1000 мг 2 раза 
в день), кларитромицин (500 мг 2 раза в день) 
и метронидазол (500 мг 3 раза в день) на 
10–14 дней. Возможна замена метронидазола 
на нифурател — препарат нитрофуранового 
ряда, показавший высокие результаты успеш-
ной эрадикации, особенно эффективен в от-
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ношении штаммов H. pylori, резистентных к 
метронидазолу.

Терапия второй линии
В случае неэффективности терапии первой 

линии применяется квадротерапия на основе 
висмута (если она не применялась ранее):

• ИПП 20–40 мг 2 раза в день 10–14 дней 
за 15–20 минут до еды;

• висмута трикалия дицитрат 240 мг 2 раза 
в день за 30–45 минут до еды 28 дней;

• тетрациклин 500 мг 4 раза в день 10–
14 дней после еды;

• метронидазол 500 мг 3 раза в день после 
еды 10–14 дней (или нифурател 400 мг 
2 раза в день),

или тройная терапия на основе левофлокса-
цина (строго по показаниям):

• ИПП 20–40 мг 2 раза в день 10–14 дней 
за 15–20 минут до еды;

• левофлоксацин 500 мг 2 раза в день 10–
14 дней после еды;

• амоксициллин 1000 мг 2 раза в день 10–
14 дней после еды.

Терапия третьей линии
Терапия третьей линии основывается на 

определении индивидуальной чувствитель-
ности HP к антибиотикам.

Особенности терапии у определенных 
категорий пациентов

Продолжение приема ИПП на 2–4 недели 
после завершения курса антибактериальных 
препаратов обосновано в случае язвы желудка и 
осложненной язвы и не рекомендовано в случае 
неосложненной язвы двенадцатиперстной кишки.

Возможно добавление в схемы эрадикацион-
ной терапии пробиотиков для снижения риска 
развития антибиотико-ассоциированной диареи 
и повышения эффективности лечения за счет 
действия пробиотических бактериоцинов.

При аллергии к препаратам пеницилли-
нового ряда: классическая квадротерапия — 
ИПП в стандартной дозе, висмута трикалия 
дицитрат по 240 мг 2 раза в день, нифура-
тел 400 мг 2 раза в день, тетрациклин 500 мг 
4 раза в день 14 дней, если эффективность 
10-дневной терапии не доказана локальными 
исследованиями.

При атрофии слизистой оболочки желудка 
с ахлоргидрией, подтвержденной при вну-
трижелудочной рН-метрии: амоксициллин 
1000 мг 2 раза в день в сочетании с кларитро-
мицином 500 мг 2 раза в день или джозами-
цином 1000 мг 2 раза в день или нифурателем 

400 мг 2 раза в день и висмута трикалия ди-
цитрат 120 мг 4 раза в день (или 240 мг 2 раза 
в день) продолжительностью 10–14 дней.

У гериатрических пациентов не требуется 
уменьшения дозировок лекарственных препа-
ратов, если нет выраженной патологии печени 
и почек, однако в ряде исследований для этих 
больных была показана эффективность поло-
винных доз антибактериальных препаратов.

При невозможности использования висму-
та трикалия дицитрата возможно включение 
в схемы антихеликобактерной терапии реба-
мипида в дозе 100 мг 3 раза в день. Цитопро-
тективные свойства ребамипида позволяют 
рекомендовать его не только для проведения 
курса эрадикационной терапии инфекции 
H. pylori, но и для продолжения лечения, осо-
бенно при эрозивно-язвенных поражениях 
желудка и двенадцатиперстной кишки, кур-
сом 4–8 недель.

Повышение комплайнса пациента
Приверженность пациентов к лечению, или 

комплайнс, рассматривают как важнейший 
фактор успеха эрадикационной терапии, тогда 
как низкий комплайнс может стать не только 
причиной неэффективности лечения, но и раз-
вития антибиотикорезистентности. Для фор-
мирования высокого комплайнса важны:

• информированность пациента о необхо-
димости приема всех препаратов;

• подробный разбор «сложной» схемы те-
рапии;

• информирование пациента о нежелатель-
ных явлениях.

Критерии эффективности терапии ин-
фекции Helicobacter pylori

Контроль эффективности эрадикации про-
водится через 1,5–2 месяца после окончания 
курса лечения. Критериями эффективности те-
рапии инфекции Helicobacter pylori являются:

• клинико-эндоскопическая ремис-
сия заболеваний, ассоциированных с 
Helicobacter pylori, с исчезновениями 
симптомов и восстановлением эндоско-
пической картины;

• отсутствие Helicobacter pylori в слизистой 
оболочке желудка при контрольном опре-
делении через 1,5–2 месяца после оконча-
ния курса эрадикационной терапии.

Принципы комплексного лечения пациен-
тов с язвенной болезнью, НЕ ассоцииро-
ванной с H. pylori, следующие:

• уменьшение неблагоприятного влияния 
факторов агрессии, что достигается 
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назначением антацидов и антисекретор-
ных препаратов;

• усиление защитных свойств слизистой 
оболочки за счет использования цитопро-
текторов, таких как висмута трикалия ди-
цитрат или ребамипид;

• ограничение расстройств нейрогумо-
ральной регуляции пищеварения, что 
реализуется при использовании седатив-
ных, нейропсихотропных препаратов;

• устранение гипермоторной дискинезии 
назначением прокинетиков.

В целях реабилитации пациента с язвен-
ной болезнью через 2–3 месяца после купи-
рования обострения рекомендуется санатор-
но-курортное лечение.

Пациенты с осложненными формами язвен-
ной болезни желудка и двенадцатиперстной киш-
ки (кровотечение, перфорация и др.) нуждаются 
в госпитализации в хирургическое отделение для 
решения вопроса об оперативном лечении.

Критерии эффективности и адекватно-
сти терапии обострения язвенной болезни:

• клинико-эндоскопическая ремиссия с 
исчезновениями симптомов обострения, 
наличием зарубцевавшейся язвы и отсут-
ствием признаков воспаления слизистой 
оболочки желудка (отек, гиперемия, кро-
воизлияния, эрозии);

• отсутствие H. pylori в слизистой оболоч-
ке желудка при контрольном определе-
нии через 1,5–2 месяца после окончания 
курса эрадикационной терапии.

ПРОФИЛАКТИКА ОБОСТРЕНИЙ ЯЗВЕННОЙ БОЛЕЗНИ

Профилактикой обострений язвенной бо-
лезни может быть поддерживающая терапия 
антисекреторными препаратами в половинной 
дозе (в течение месяца) или терапией «по тре-
бованию», предусматривающей при появлении 
симптомов, характерных для обострения язвен-
ной болезни, прием одного из антисекреторных 
препаратов (ИПП или Н2-гистаминоблокаторы) 
в полной суточной дозе в течение трех дней, 
а затем в половинной в течение трех недель. 
Показано также придерживаться диетических 
рекомендаций с исключением продуктов, спо-
собных оказать неблагоприятное действие на 
слизистую оболочку желудка, ограничение 
употребления алкоголя и отказ от курения.

ПРОГНОЗ

При своевременном лечении и отсутствии 
осложнений прогноз благоприятный. При по-

ражении тела желудка, большом количестве 
язв, наличии осложнений прогноз ухудша-
ется. Инвалидизация возможна после опера-
тивного вмешательства (резекция желудка, 
гастрэктомия).

ДИСПАНСЕРИЗАЦИЯ

Больным с язвенной болезнью два раза в 
год проводят курсы противорецидивной те-
рапии продолжительностью 2–4 недели с ис-
пользованием антисекреторных препаратов, 
один раз в год проводят эндоскопическое ис-
следование верхних отделов ЖКТ. Снятие с 
диспансерного учета — при полной ремиссии 
в течение 5 лет. Пациентам с язвенной болез-
нью желудка и двенадцатиперстной кишки 
в стадии ремиссии рекомендуется санатор-
но-курортное лечение в санаторно-курортных 
организациях климатической зоны прожива-
ния пациента.
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торский оригинал или рукопись. Указанный 
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требованиям, указанным в разделах «Пред-
ставление рукописи в журнал», «Оформление 
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ется «Едиными требованиями к рукописям, 
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налы» (Intern. committee of medical journal 
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В Журнале печатаются ранее не опубликован-
ные работы по профилю Журнала. 

Журнал не рассматривает работы, резуль-
таты которых по большей части уже были 
опубликованы или описаны в статьях, пред-
ставленных или принятых для публикации в 

другие печатные или электронные средства 
массовой информации. Представляя статью, 
автор всегда должен ставить редакцию в из-
вестность обо всех направлениях этой ста-
тьи в печать и о предыдущих публикациях, 
которые могут рассматриваться как множе-
ственные или дублирующие публикации той 
же самой или очень близкой работы. Автор 
должен уведомить редакцию о том, содержит 
ли статья уже опубликованные материалы и 
предоставить ссылки на предыдущую, что-
бы дать редакции возможность принять ре-
шение, как поступить в данной ситуации. Не 
принимаются к печати статьи, представляю-
щие собой отдельные этапы незавершенных 
исследований, а также статьи с нарушением 
«Правил и норм гуманного обращения с био-
объектами исследований».

Размещение публикаций возможно только 
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Все статьи, в том числе статьи аспирантов 
и докторантов, публикуются бесплатно.

ПРЕДСТАВЛЕНИЕ РУКОПИСИ В ЖУРНАЛ

Авторский оригинал принимает редакция. 
Подписанная Автором рукопись должна быть 
отправлена в адрес редакции по электронной 
почте на адрес tervestnik@mail.ru. Автор 
должен отправить конечную версию рукописи 
и дать файлу название, состоящее из фамилии 
первого автора и первых 2–3 сокращенных 
слов из названия статьи. 

СОПРОВОДИТЕЛЬНЫЕ ДОКУМЕНТЫ

К авторскому оригиналу необходимо при-
ложить экспертное заключение о возможно-
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сти опубликования в открытой печати (бланк 
можно запросить tervestnik@mail.ru).

Рукопись считается поступившей в Редак-
цию, если она представлена комплектно и 
оформлена в соответствии с описанными тре-
бованиями. Предварительное рассмотрение ру-
кописи, не заказанной Редакцией, не является 
фактом заключения между сторонами издатель-
ского Договора.

При представлении рукописи в Журнал 
Авторы несут ответственность за раскрытие 
своих финансовых и других конфликтных ин-
тересов, способных оказать влияние на их ра-
боту. В рукописи должны быть упомянуты все 
лица и организации, оказавшие финансовую 
поддержку (в виде грантов, оборудования, ле-
карств или всего этого вместе), а также другое 
финансовое или личное участие.

АВТОРСКОЕ ПРАВО

Редакция отбирает, готовит к публикации 
и публикует переданные Авторами материа-
лы. Авторское право на конкретную статью 
принадлежит авторам статьи. Авторский го-
норар за публикации статей в Журнале не 
выплачивается. Автор передает, а Редакция 
принимает авторские материалы на следую-
щих условиях:
1)  Редакции передается право на оформление, 

издание, передачу Журнала с опубликован-
ным материалом Автора для целей рефе-
рирования статей из него в Реферативном 
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распространение Журнала/авторских ма-
териалов в печатных и электронных изда-
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с опубликованным материалом Автора по 
подписке;

2)  территория, на которой разрешается ис-
пользовать авторский материал, — Россий-
ская Федерация и сеть Интернет;

3)  срок действия Договора — 5 лет. По исте-
чении указанного срока Редакция остав-
ляет за собой, а Автор подтверждает бес-
срочное право Редакции на продолжение 
размещения авторского материала в сети 
Интернет;

4)  Редакция вправе по своему усмотрению без 
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чать договоры и соглашения с третьими лица-

ми, направленные на дополнительные меры 
по защите авторских и издательских прав;

5) Автор гарантирует, что использование Ре-
дакцией предоставленного им по настоя-
щему Договору авторского материала не 
нарушит прав третьих лиц;

6) Автор оставляет за собой право использо-
вать предоставленный по настоящему До-
говору авторский материал самостоятель-
но, передавать права на него по договору 
третьим лицам, если это не противоречит 
настоящему Договору;

7) Редакция предоставляет Автору возмож-
ность безвозмездного получения справки с 
электронными адресами его официальной 
публикации в сети Интернет;

8) при перепечатке статьи или ее части ссылка 
на первую публикацию в Журнале обяза-
тельна.

ПОРЯДОК ЗАКЛЮЧЕНИЯ ДОГОВОРА И ИЗМЕНЕНИЯ
ЕГО УСЛОВИЙ

Заключением Договора со стороны Редакции 
является опубликование рукописи данного Ав-
тора в журнале «University therapeutic journal» 
и размещение его текста в сети Интернет. За-
ключением Договора со стороны Автора, т. е. 
полным и безоговорочным принятием Автором 
условий Договора, является передача Автором 
рукописи и экспертного заключения.

ОФОРМЛЕНИЕ РУКОПИСИ

Статья должна иметь (НА РУССКОМ 
И АНГЛИЙСКОМ ЯЗЫКАХ): 
1. Заглавие (Title) должно быть кратким (не 

более 120 знаков), точно отражающим со-
держание статьи. 

2. Сведения об авторах (публикуются). Для 
каждого автора указываются: фамилия, 
имя и отчество, место работы, почтовый 
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же, как в предыдущих публикациях или по 
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3.  Резюме (Summary) (1500–2000 знаков, 
или 200–250 слов) помещают перед тек-
стом статьи. Резюме не требуется при пу-
бликации рецензий, отчетов о конференци-
ях, информационных писем. 
Авторское резюме к статье является основ-

ным источником информации в отечествен-
ных и зарубежных информационных системах 
и базах данных, индексирующих журнал. Ре-
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зюме доступно на сайте журнала «University 
therapeutic journal» и индексируется сетевыми 
поисковыми системами. Из аннотации долж-
на быть понятна суть исследования, нужно ли 
обращаться к полному тексту статьи для по-
лучения более подробной, интересующей его 
информации. Резюме должно излагать только 
существенные факты работы.

Рекомендуемая структура как аннотации, 
так и самой статьи IMRAD (для оригиналь-
ных исследований структура обязательна): 
введение (Introduction), материалы и методы 
(Materials and methods), результаты (Results), 
обсуждение (Вiscussion), выводы (Conclusion). 
Предмет, тему, цель работы нужно указывать, 
если они не ясны из заглавия статьи; метод или 
методологию проведения работы целесообраз-
но описывать, если они отличаются новизной 
или представляют интерес с точки зрения дан-
ной работы. Объем текста авторского резюме 
определяется содержанием публикации (объ-
емом сведений, их научной ценностью и/или 
практическим значением) и должен быть в пре-
делах 200–250 слов (1500–2000 знаков). 
4.  Ключевые слова (Key words) от 3 до 10 клю-

чевых слов или словосочетаний, которые бу-
дут способствовать правильному перекрест-
ному индексированию статьи, помещаются 
под резюме с подзаголовком «ключевые 
слова». Используйте термины из списка ме-
дицинских предметных заголовков (Medical 
Subject Headings), приведенного в Index 
Medicus (если в этом списке еще отсутству-
ют подходящие обозначения для недавно 
введенных терминов, подберите наиболее 
близкие из имеющихся). Ключевые слова 
разделяются точкой с запятой.

5. Литература (References). Список литерату-
ры должен представлять полное библио-
графическое описание цитируемых работ 
в соответствии с NLM (National Library 
of Medicine) Author A. A., Author B. B., 
Author C. C. Title of article. Title of Journal. 
2005;10(2):49–53. Фамилии и инициалы ав-
торов в пристатейном списке приводятся в 
алфавитном порядке, сначала русского, за-
тем латинского алфавита. В описании ука-
зываются ВСЕ авторы публикации. Библи-
ографические ссылки в тексте статьи дают-
ся цифрой в квадратных скобках. Ссылки 
на неопубликованные работы не допуска-
ются.
Книга
Автор(ы) название книги (знак точка) ме-

сто издания (двоеточие) название издатель-
ства (знак точка с запятой) год издания. 

Если в качестве автора книги выступает 
редактор, то после фамилии следует ред.

Преображенский Б. С., Тёмкин Я. С., Ли-
хачёв А. Г. Болезни уха, горла и носа. М.: Ме-
дицина; 1968.

Радзинский В. Е., ред. Перинеология: 
учебное пособие. М.: РУДН; 2008.

Brandenburg J.H., Ponti G.S., Worring A.F. 
eds. Vocal cord injection with autogenous fat. 
3 rd ed. NY: Mosby; 1998.

Глава из книги
Автор (ы) название главы (знак точка) В кн.: 

или In: далее описание книги [Автор (ы) назва-
ние книги (знак точка) место издания (двоето-
чие) название издательства (знак точка с запя-
той) год издания] (двоеточие) стр. от и до.

Коробков Г.А. Темп речи. В кн.: Современ-
ные проблемы физиологии и патологии речи: 
сб. тр. Т. 23. М.; 1989: 107–11.

Статья из журнала
Автор (ы) название статьи (знак точка) на-

звание журнала (знак точка) год издания (знак 
точка с запятой) том (если есть в круглых 
скобках номер журнала) затем знак (двоето-
чие) страницы от и до.

Кирющенков А. П., Совчи М. Г., Ивано-
ва П. С. Поликистозные яичники. Акушер-
ство и гинекология. 1994; N 1: 11–4.

Brandenburg J. H., Ponti G. S., Worring A. F. 
Vocal cord injection with autogenous fat: a long-
term magnetic resona. Laryngoscope. 1996; l06 
(2, pt l): 174–80.

Тезисы докладов, материалы научных 
конференций

Бабий А. И., Левашов М. М. Новый алго-
ритм нахождения кульминации эксперимен-
тального нистагма (миниметрия). III съезд 
оториноларингологов Респ. Беларусь: тез. 
докл. Минск; 1992: 68–70.

Салов И.А., Маринушкин Д.Н. Акушер-
ская тактика при внутриутробной гибели пло-
да. В кн.: Материалы IV Российского форума 
«Мать и дитя». М.; 2000; ч. 1: 516–9.

Авторефераты
Петров С. М. Время реакции и слуховая 

адаптация в норме и при периферических по-
ражениях слуха. Автореф. дис… канд. мед. 
наук. СПб.; 1993.

Описание Интернет-ресурса
Щеглов И. Насколько велика роль микрофло-

ры в биологии вида-хозяина? Живые системы: 
научный электронный журнал. Доступен по: 
http://www.biorf.ru/catalog.aspx?cat_id=396&d_
no=3576 (дата обращения 02.07.2012).

Kealy M. A., Small R. E., Liamputtong P. 
Recovery after caesarean birth: a qualitative 
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study of women’s accounts in Victoria, Austra-
lia. BMC Pregnancy and Childbirth. 2010. Avail-
able at: http://www.biomedcentral.com/1471–
2393/10/47/. (accessed 11.09.2013).

Для всех статей, имеющих DOI, индекс не-
обходимо указывать в конце библиографиче-
ского описания.

По новым правилам, учитывающим требо-
вания международных систем цитирования, би-
блиографические списки (References) входят в 
англоязычный блок статьи и, соответственно, 
должны даваться не только на языке оригинала, 
но и в латинице (романским алфавитом). Поэто-
му авторы статей должны давать список литера-
туры в двух вариантах: один на языке оригинала 
(русскоязычные источники кириллицей, англо-
язычные латиницей), как было принято ранее, 
и отдельным блоком тот же список литературы 
(References) в романском алфавите для Scopus и 
других международных баз данных, повторяя в 
нем все источники литературы, независимо от 
того, имеются ли среди них иностранные. Если в 
списке есть ссылки на иностранные публикации, 
они полностью повторяются в списке, готовя-
щемся в романском алфавите.

В романском алфавите для русскоязычных 
источников требуется следующая структура би-
блиографической ссылки: автор(ы) (транслите-
рация), перевод названия книги или статьи на 
английский язык, название источника (трансли-
терация), выходные данные в цифровом форма-
те, указание на язык статьи в скобках (in Russian). 

Технология подготовки ссылок с использо-
ванием системы автоматической транслитера-
ции и переводчика.

На сайте http://www.translit.ru можно бес-
платно воспользоваться программой трансли-
терации русского текста в латиницу. Програм-
ма очень простая.
1.  Входим в программу Translit.ru. В окошке 

«варианты» выбираем систему транслите-
рации BGN (Board of Geographic Names). 
Вставляем в специальное поле весь текст 
библиографии на русском языке и нажима-
ем кнопку «в транслит».

2.  Копируем транслитерированный текст в 
готовящийся список References.

3.  Переводим с помощью автоматического пе-
реводчика  название книги, статьи, поста-
новления и т.д. на английский язык, пере-
носим его в готовящийся список. Перевод, 
безусловно, требует редактирования, поэто-
му данную часть необходимо готовить чело-
веку, понимающему английский язык.

4.  Объединяем описания  в соответствии с 
принятыми правилами  и редактируем спи-
сок. 

5.  В конце ссылки в круглых скобках указы-
вается (in Russian). Ссылка готова.
Примеры транслитерации русскоязычных 

источников литературы для англоязычного 
блока статьи

Книга
Avtor (y) Nazvanie knigi (znak tochka) [The 

title of the book in english] (znak tochka) Mes-
to izdaniya (dvoetochie) Nazvanie izdatel’stva 
(znak tochka s zapyatoy) god izdaniya.

Preobrazhenskiy B. S., Temkin Ya. S., 
Likhachev A. G. Bolezni ukha, gorla i nosa. 
[Diseases of the ear, nose and throat]. M.: Medi-
tsina; 1968. (in Russian).

Radzinskiy V. E., ed. Perioneologiya: ucheb-
noe posobie. [Perineology tutorial]. M.: RUDN; 
2008. (in Russian).

Глава из книги
Avtor (y) Nazvanie glavy (znak tochka) 

[The title of the article in english] (znak toch-
ka) In: Avtor (y) Nazvanie knigi (znak tochka) 
Mesto izdaniya (dvoetochie) Nazvanie izda-
tel’stva (znak tochka s zapyatoy) god izdaniya]. 
(dvoetochie) stranisi ot i do.

Korobkov G. A. Temp rechi. [Rate of speech]. 
V kn.: Sovremennye problemy fiziologii i pa-
tologii rechi: sb. tr. T. 23. M.; 1989: 107–11. (in 
Russian).

Cтатья из журнала
Avtor (y) Nazvanie stat’I (znak tochka) [The 

title of the article in english] (znak tochka) Naz-
vanie zhurnala (znak tochka) god izdaniya (znak 
tochka s zapyatoy) tom (esli est’ v kruglykh skob-
kakh nomer zhurnala) zatem (znak dvoetochie) 
stranitsy ot i do.

Kiryushchenkov A. P., Sovchi M. G., Iva-
nova P. S. Polikistoznye yaichniki. [Polycystic 
ovary]. Akusherstvo i ginekologiya. 1994; N 1: 
11–4. (in Russian).

Тезисы докладов, материалы научных 
конференций

Babiy A. I., Levashov M. M. Novyy algoritm 
nakhozhdeniya kul’minatsii eksperimental’nogo 
nistagma (minimetriya). [New algorithm of fin-
ding of the culmination experimental nystagmus 
(minimetriya)]. III s’ezd otorinolaringologov 
Resp. Belarus’: tez. dokl. Minsk; 1992: 68–70. 
(in Russian).

Salov I. A., Marinushkin D. N. Akusherskaya 
taktika pri vnutriutrobnoy gibeli ploda. [Obstet-
ric tactics in intrauterine fetal death]. V kn.: Ma-
terialy IV Rossiyskogo foruma «Mat’ i ditya». 
M.; 2000; ch.1:516–9. (in Russian).
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Авторефераты
Petrov S. M. Vremya reaktsii i slukhovaya 

adaptatsiya v norme i pri perifericheskikh pora-
zheniyakh slukha. [Time of reaction and acous-
tical adaptation in norm and at peripheral defeats 
of hearing]. PhD thesis. SPb.; 1993. (in Russian).

Описание Интернет-ресурса
Shcheglov I. Naskol’ko velika rol’ mikro-

flory v biologii vida-khozyaina? [How great 
is the microflora role in type-owner biology?]. 
Zhivye sistemy: nauchnyy elektronnyy zhurnal. 
Available at: http://www.biorf.ru/catalog.aspx?-
cat_id=396&d_no=3576 (accessed 02.07.2012). 
(in Russian).

ОТВЕТСТВЕННОСТЬ ЗА ПРАВИЛЬ-
НОСТЬ БИБЛИОГРАФИЧЕСКИХ ДАН-
НЫХ НЕСЕТ АВТОР.

Остальные материалы предоставляются 
либо на русском, либо на английском языке, 
либо на обоих языках по желанию.

Структура основного текста статьи.
Введение, изложение основного материа-

ла, заключение, литература. Для оригиналь-
ных исследований — введение, методика, ре-
зультаты исследования, обсуждение резуль-
татов, литература (IMRAD).

В разделе «методика» обязательно указы-
ваются сведения о статистической обработке 
экспериментального или клинического ма-
териала. Единицы измерения даются в соот-
ветствии с Международной системой еди-
ниц — СИ. Фамилии иностранных авторов, 
цитируемые в тексте рукописи, приводятся в 
оригинальной транскрипции. 

Объем рукописей. 
Объем рукописи обзора не должен превы-

шать 25 стр. машинописного текста через два 
интервала, 12 кеглем (включая таблицы, спи-
сок литературы, подписи к рисункам и резю-
ме на английском языке), поля не менее 25 
мм. Нумеруйте страницы последовательно, 
начиная с титульной. Объем рукописи статьи 
экспериментального характера не должен 
превышать 15 стр. машинописного текста; 
кратких сообщений (писем в редакцию) — 
7 стр.; отчетов о конференциях — 3 стр.; 
рецензий на книги — 3 стр. Используйте ко-

лонтитул — сокращенный заголовок и нуме-
рацию страниц, для помещения вверху или 
внизу всех страниц статьи.

Иллюстрации и таблицы. Число рисун-
ков рекомендуется не более 5. В подписях под 
рисунками должны быть сделаны объяснения 
значений всех кривых, букв, цифр и прочих 
условных обозначений. Все графы в таблицах 
должны иметь заголовки. Повторять одни и 
те же данные в тексте, на рисунках и в табли-
цах не следует. Рисунки, схемы, фотографии 
должны быть представлены в расчете на пе-
чать в черно-белом виде или уровнями серого 
в точечных форматах tif, bmp (300–600 dpi), 
или в векторных форматах pdf, ai, eps, cdr. 
При оформлении графических материалов 
учитывайте размеры печатного поля Журна-
ла (ширина иллюстрации в одну колонку — 
90 мм, в 2 — 180 мм). Масштаб 1:1. 

РЕЦЕНЗИРОВАНИЕ

Статьи, поступившие в редакцию, обязатель-
но рецензируются. Если у рецензента возникают 
вопросы, то статья с комментариями рецензента 
возвращается Автору. Датой поступления статьи 
считается дата получения Редакцией оконча-
тельного варианта статьи. Редакция оставляет за 
собой право внесения редакторских изменений 
в текст, не искажающих смысла статьи (литера-
турная и технологическая правка). 

АВТОРСКИЕ ЭКЗЕМПЛЯРЫ ЖУРНАЛА

Редакция обязуется выдать Автору 1 эк-
земпляр Журнала на каждую опубликованную 
статью вне зависимости от числа авторов. Ав-
торы, проживающие в Санкт-Петербурге, полу-
чают авторский экземпляр Журнала непосред-
ственно в Редакции. Иногородним Авторам 
авторский экземпляр Журнала высылается на 
адрес автора по запросу от автора. Экземпляры 
спецвыпусков не отправляются авторам.

АДРЕС РЕДАКЦИИ

194100, Санкт-Петербург, Литовская ул., 2 
E-mail: tervestnik@mail.ru.
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ПОСЛЕ ОБУЧЕНИЯ ВЫ ОВЛАДЕЕТЕ СЛЕДУЮЩИМИ НАВЫКАМИ: 

-

Категория обучающихся: 

Форма обучения: 
Трудоёмкость обучения:
Количество дней обучения: 

Количество человек в группе: 
Стоимость обучения: 
Место проведения: 

В результате успешного выполнения дополнительной профессиональной программы повышения ква-
лификации выдаётся документ установленного образца – Удостоверение о повышении квалификации.
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( )
Инфекционные заболевания нервной системы у детей часто встречаются и отличаются остротой развития, тяжестью тече-

ния, высокой летальностью и частотой резидуальных последствий, нередко приводящих к инвалидизации и социальной деза-
даптации переболевших. К наиболее актуальным проблемам нейроинфекций (НИ) относятся бактериальные гнойные менин-
гиты (БГМ), серозные менингиты, клещевые инфекции (КИ), демиелинизирующие заболевания нервной системы и ряд других 
заболеваний. Своеобразие рассматриваемой проблематики заключается в сочетании ряда факторов: развитие ребенка и его 
нервной системы и, гематоэнцефалического барьера, в частности возрастной чувствительности к возбудителю и возрастны-
ми особенностями иммунитета, особой чувствительностью ребенка разных возрастов противовирусным, антибактериальным, 
иммуномодулирующим препаратам. 

Оригинальность данной программы заключается в том, что рассматриваются неврологические аспекты ВИЧ-инфекции и 
приводятся данные собственных многолетних наблюдений, проведенных на базе Федерального центра по оказанию помощи 
ВИЧ-инфицированным детям МЗ РФ. 

Актуальность БГМ обусловлена не только повсеместным распространением в мире, тяжестью течения, частотой возникно-
вения осложнений и высоким уровнем летальности, но и подавляющим количеством больных среди детей раннего возраста 
(более 50%). В настоящее время у детей первых 3 лет жизни преобладают менингиты менингококковой (48%), гемофильной 
(35,7%) и реже пневмококковой (9,2%) этиологии. Анализ летальности от БГМ показал, что в 86% — это дети 1-го года жизни, 
летальный исход у которых, как правило, наступил в 1 сутки госпитализации. 

Другой важнейшей проблемой нейроинфекций сегодня являются клещевые инфекции (вирусный энцефалит, клещевой 
боррелиоз), для которых характерен полиморфизм клинических симптомов, а также латентные, бессимптомные формы бо-
лезни в начальные сроки заболевания и склонность к хронизации процесса по причине поздней диагностики и отсутствия 
специфической профилактики. 

Нередко острые или хронические инфекционные заболевания становятся причиной развития симптоматической эпилепсии. 
Судорожный синдром, или острые симптоматические судороги, являются одним из наиболее грозных осложнений острой фазы 
различных нейроинфекций. Они могут быть следствием отека головного мозга, диффузных ишемически-гипоксических метабо-
лических нарушений в мозговой ткани, поражения паренхимы мозговой ткани в результате прямого цитопатогенного действия 
инфекционных агентов или опосредованного через аутоиммунные или цереброваскулярные механизмы. В то же время симптома-
тические судороги могут указывать и на развитие тяжелых осложнений в ходе течения инфекций — формирование субдурально-
го скопления, абсцесса или инфаркта мозга, внутримозговых геморрагий. Знание клинико-эпидемиологичеких особенностей раз-
вития и течения нейроинфекций у детей позволяет выделить основные группы «риска» для принятия своевременных адекватных 
терапевтических и профилактических мероприятий, обеспечить дифференцированный подход к реаблитации и диспансеризации 
больных. Необходимость включения дополнительной образовательной программы по нейроинфекциям у детей в программу по-
следипломного усовершенствования врачей неврологов, инфекционистов и педиатров диктуется и другой причиной. Данный 
раздел медицинской науки находится на стыке нескольких специальностей: педиатрии, инфекционных болезней и неврологии, 
обучение которым происходит на нескольких кафедрах высших медицинских учреждений, в результате чего молодые врачи не 
получают единых знаний об инфекционных поражениях нервной системы. Постановка диагноза при нейроинфекциях основана 
на умении и логике последовательного мышления по синдромальному, топическому и нозологическому диагнозу. В этой связи в 
программу и включены вопросы семиотики поражений центральной и периферической нервной системы, клинико-неврологиче-
ские синдромы, современные способы диагностики, терапии и реабилитации переболевших нейроинфекциями.

В результате успешного выполнения дополнительной профессиональной программы повышения ква-
лификации выдаётся документ установленного образца – Удостоверение о повышении квалификации.
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