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СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К ДИАГНОСТИКЕ  

И ЛЕЧЕНИЮ ПОЛИКИСТОЗА ЯИЧНИКОВ 
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Аннотация. В настоящее время современные диагностические критерии синдрома поликистозных 

яичников (СПКЯ) основаны на экспертном мнении. Целью данной работы является оценка эффективности 

различных подходов в диагностике и лечении поликистоза яичников для оптимального управления этим 

состоянием. Материалы и методы. В обзор включены исследования, опубликованные за последние годы, а 

также международные рекомендации по диагностике и лечению синдрома поликистозных яичников. В качестве 

материала использовались публикации в научных журналах, исследования, проведенные на больших выборках 

пациентов, а также систематические обзоры и мета-анализы. Результаты исследования показывают, что 

современные подходы к диагностике и лечению поликистоза яичников смогли значительно улучшить результаты 

у больных женщин. Одним из ключевых методов лечения стало здоровый образ жизни, включающий правильное 

питание и физическую активность. Выводы данной работы показывают, что современные методы 

диагностики и лечения поликистоза яичников могут значительно улучшить качество жизни у женщин, 

страдающих этим заболеванием. Однако, необходимо продолжать исследования и разработку новых методов 

для еще более эффективного управления поликистозом яичников и предотвращения возможных осложнений. 

Ключевые слова:  синдром поликистозных яичников, выборка пациентов, методы диагностики, 

гиперандрогения. 
 

Введение. Поликистоз яичников – это распространенное гинекологическое заболевание, которое 

влияет на женскую репродуктивную систему. В последние годы значительно увеличилось число женщин, 

страдающих синдромом поликистозных яичников, что проявляется различными проблемами, такими как: 

аменорея, андрогенная эстетика, бесплодие и повышенный риск метаболических нарушений [1]. 

Давайте рассмотрим некоторые статистические данные, отражающие важность и актуальность этой 

темы [2-4]: 

1. По статистике Всемирной организации здравоохранения, поликистоз яичников диагностируется 

примерно у 5-10% женской популяции в возрасте от 15 до 44 лет. Это означает, что миллионы женщин по 

всему миру сталкиваются с этим заболеванием. 

2. Исследования показывают, что поликистоз яичников является одной из основных причин бесплодия 

у женщин. Примерно 70% женщин с бесплодием имеют диагноз поликистоза яичников. 

3. Согласно исследованию, проведенному в России, только 50% женщин с поликистозом яичников 

получают своевременное и точное диагностическое подтверждение. Это говорит о необходимости 

совершенствовать методы диагностики и улучшать их доступность для всех пациентов. 

4. Дополнительно, исследования показывают, что изменение образа жизни и диеты также может влиять 

на симптомы поликистоза яичников. Снижение веса на 5-10% может значительно улучшить репродуктивное 

здоровье женщин с этим заболеванием. 

Рассмотренная статистика отражает необходимость разработки современных подходов к диагностике и 

лечению синдрома поликистозных яичников.  

Таким образом, целью данного исследования является изучение современных подходов к диагностике 

и лечению поликистоза яичников. Учитывая множество проблем, связанных с этим заболеванием, важно 

определить наиболее эффективные методы диагностики, а также разработать инновационные и эффективные 

методы лечения для улучшения качества жизни пациенток и повышения их фертильности. 

Материалы и методы. Нами был проведен анализ научной литературы статей, соответствующих 

критериям поиска по таким ключевым словам, как «синдром поликистозных яичников», «выборка пациентов», 

                                                           
 © Велиханова А.В., Гусейнова Т.Г. / Velikhanova A.V., Guseynova T.G., 2024 
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«гиперандрогения», в базах данных Mendeley, Web of Science, EMBASE и Российской национальной 

библиотеки [5-9]. 

Поиск был завершен 20 декабря 2023 года. Анализ включал систематические обзоры, ретроспективные 

исследования и поиск литературы по диагностике и лечению поликистоза яичников, опубликованных с 2007 по 

2023 год. 

Результаты. В рамках исследования были проанализированы работы различных авторов и обсуждены 

некоторые разделы по данной теме. Рассмотрим подробнее каждую из них. 

Патофизиология 

Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) характеризуется повышенной секрецией 

лютеинизирующего гормона (ЛГ) по сравнению с секрецией фолликулостимулирующего гормона (ФСГ), 

увеличением ЛГ-зависимой выработки тестостерона (Т) в яичниках, частым избытком андрогенов в 

надпочечниках, выраженной инсулинорезистентностью, дисгликемией и ожирением. Исследования показывают 

[3], что антимюллеров гормон (АМГ) играет прямую роль в патогенезе СПКЯ. 

СПКЯ характеризуется чрезмерным количеством антральных фолликулов, что может быть результатом 

ускоренного роста фолликулов и/или длительной выживаемости мелких фолликулов. Другие признаки СПКЯ 

включают гипертрофию стромы яичников, гиперплазию тека-клеток и утолщение коры яичников. Тека у 

женщин с поликистозом яичников (ПКЯ)   выделяют больше андрогенов в принципе и в ответ на ЛГ и инсулин. 

Аномалии клеток теки и гранулезных клеток могут способствовать остановке развития фолликулов при СПКЯ. 

Диагностические критерии 

Для диагностики и лечения ПКЯ в медицинской практике применяются определенные критерии. К 

примеру в 2023 году широко применялись критерии [8-9], изложенные в консенсусе Роттердама 2003 года, 

которые были немного пересмотрены и дополнены в последующие годы. Вот основные из них: 

 Нерегулярные менструации или ановуляция: нерегулярности менструального цикла, часто в виде 

олигоменореи (менструации, случающиеся с интервалами более 35 дней) или аменореи (отсутствие 

менструаций в течение 3 месяцев и более при отсутствии беременности), указывают на возможный ПКЯ. 

 Клинические или лабораторные признаки гиперандрогенизма: к гиперандрогенизму относятся такие 

симптомы, как угревая сыпь, гирсутизм (повышенный рост волос на теле и лице в мужском типе), облысение по 

мужскому типу и другие проявления. Данные состояния могут также подтверждаться повышенными уровнями 

андрогенов в крови. 

 Поликистозные яичники, выявленные путем ультразвукового исследования: на УЗИ яичники могут 

иметь увеличенный объем и/или содержать 12 и более фолликулов диаметром 2-9 мм в одном или обоих 

яичниках. 

Для диагностики ПКЯ по критериям Роттердама необходимо удовлетворение как минимум двух из 

вышеперечисленных критериев при отсутствии других причин, которые могли бы объяснить данные симптомы. 

Лечение ПКЯ направлено на устранение  [6] или смягчение симптомов, предотвращение осложнений и 

достижение желаемых целей пациента (например, возможность наступления беременности). Оно может 

включать: 

 Диетические изменения и упражнения для снижения веса, если он превышен. 

 Гормональную терапию, включая оральные контрацептивы, для регуляции менструального цикла и 

уменьшения проявлений гиперандрогенизма. 

 Медикаментозное лечение для стимуляции овуляции при желании забеременеть. 

Хирургическое вмешательство, такое как лапароскопическая дрель яичников, может быть рассмотрено 

в случаях, не поддающихся медикаментозному лечению. Лапароскопическая дрель яичников является 

инновационной процедурой, которая позволяет хирургам точно и прецизионно удалять пораженные ткани или 

опухоли на яичниках. Этот метод является минимально инвазивным, что означает, что пациенты имеют меньше 

рисков и более быструю реабилитацию после операции. 

Необходимо отметить, что все процедуры диагностики и лечения ПКЯ должны проводиться под 

контролем высококвалифицированных специалистов с многолетним опытом и с использованием современного 

оборудования. Это помогает минимизировать риски и повышает шансы на полное излечение или улучшение 

качества жизни пациента. 

Гиперандрогения 

Гиперандрогения (ГК) представляет собой медицинское состояние, которое характеризуется 

повышенным уровнем андрогенов в организме. Андрогены являются гормонами, ответственными за развитие и 

функционирование мужских половых признаков. Клиническое проявление и биохимические аспекты играют 

ключевую роль в диагностике и лечении этого заболевания [7].  

Клиническая ГК. Признаки гиалуроновой кислоты у женщин включают гирсутизм, акне и алопецию. 

Терминальный рост волос по мужскому типу является достаточно надежным индикатором действия 

андрогенов. Развитие гирсутизма определяется количеством волосистых единиц и их чувствительностью к 

действию андрогенов, которые генетически детерминированы и различаются в зависимости от расы и 

этнической принадлежности. В то время как повышенный рост терминальных волос по мужскому типу, 

оцениваемый по этнической принадлежности по шкале Ферримана-Галлвея, является патогномоничным для 
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ГК, до 50% женщин с ГК не имеют клинически значимого терминального роста волос 34. Кроме того, 

женщины часто удаляют нежелательные волосы механическими методами. Акне и алопеция могут отражать 

гиалуроновую кислоту, но недостаточно надежны, чтобы использовать их в качестве суррогатных маркеров 

избытка андрогенов 35, 36. 

Биохимическая ГК. Гиперандрогенемия характеризуется повышенным уровнем циркулирующих 

эндогенных андрогенов. Тестостерон (Т) циркулирует специфически связанным с глобулином, связывающим 

половые гормоны (ГСПГ) и слабо связанным с альбумином; только ~1% циркулирующего Т является 

свободным Т (ФT). Как ФT, так и ассоциированный с альбумином Т биологически доступны и в совокупности 

называются Т, не связанными с ГСПГ (NSB-T). ФТ повышен у ~70% женщин с СПКЯ. Тем не менее, NSB-T 

обеспечивает лучший индекс T, который является биодоступным. 

Основным ограничением биохимической гиалуроновой кислоты в качестве диагностического критерия 

является то, что ее может быть трудно обнаружить на более низких уровнях циркуляции, присутствующих у 

женщин и детей. Измерение тестостерона является сложной задачей, потому что стероиды структурно похожи, 

а антитела, используемые в иммуноанализах, могут перекрестно реагировать с другими стероидами. Золотым 

стандартом измерения ФT является жидкостная хроматография с последующей тандемной масс-

спектрометрией (ЖХ/МС-МС). К сожалению, некоторые клинические лаборатории до сих пор используют 

неточные ФT-анализы, такие как электрохемилюминесцентные иммуноанализы (ЭКЛИА), выполняемые 

непосредственно на сыворотке или плазме (прямые анализы). Этим методам не хватает чувствительности и 

специфичности, и их не следует использовать, особенно у женщин и детей. 

Золотым стандартом измерения ФT является равновесный диализ [8]. Однако он дорогой, громоздкий и 

подвержен изменчивости при неправильном выполнении. Прямые анализы ФT ненадежны и не должны 

использоваться. Поэтому методические рекомендации следуют рассчитывать ФT и NSB-T по сродству 

связывания Т к ГСПГ и альбумину по закону действия масс. 

Валидация диагностических критериев 

Валидация диагностических критериев поликистоза яичников (ПКЯ) — важный процесс, который 

помогает убедиться в точности и надежности использованных методов диагностики. Этот процесс включает в 

себя множество исследований и проверок, чтобы подтвердить эффективность критериев, таких как те, что были 

определены в Роттердамских критериях 2003 года для диагностики ПКЯ [9]. Рассмотрим этапы и методы, 

которые могут быть использованы для валидации диагностических критериев ПКЯ. 

Сбор и Анализ Данных 

Обзор литературы. Проведение обширного обзора научной литературы о ПКЯ, чтобы собрать 

предыдущие исследования и данные о диагностических критериях. 

Ретроспективный анализ. Изучение и анализ медицинских записей пациентов с подтвержденным 

диагнозом ПКЯ, для оценки, какие диагностические критерии были наиболее часто и успешно использованы. 

Эмпирические исследования 

Лонгитюдные исследования. Долгосрочное наблюдение за группой пациентов, подозреваемых на ПКЯ, 

чтобы определить, какие симптомы и признаки в итоге становятся наиболее ярко выраженными и какие 

критерии диагностики подтвердились. 

Сравнение методов диагностики. Например, сравнение эффективности ультразвукового исследования 

яичников и гормональных тестов для диагностики ПКЯ среди разных групп пациенток. 

Статистический анализ и Мета-Анализ 

Чувствительность и специфичность. Оценка чувствительности и специфичности диагностических 

критериев для подтверждения их способности правильно идентифицировать пациентов с ПКЯ и исключать 

заболевание у здоровых лиц. 

Мета-анализ. Сбор и объединение данных из множества исследований для оценки общей 

эффективности и точности диагностических критериев. 

Клинические Рекомендации и Обновления 

Разработка рекомендаций. На основе собранных и проанализированных данных разрабатываются 

кlinические рекомеондации по диагностике ПКЯ с учетом последних научных данных. 

Постоянное обновление. Валидация диагностических критериев – это не однократный процесс. Важно 

регулярно пересматривать и обновлять критерии на основе новых научных данных и технологического 

прогресса в медицине. 

Валидация критериев диагностики ПКЯ – сложный процесс, требующий многостороннего подхода и 

сотрудничества между исследователями и клиницистами. Постоянное совершенствование и обновление 

критериев важно для улучшения качества диагностики и лечения пациентов с поликистозом яичников. 

Когда использовать диагностические критерии СПКЯ 

И самый важный вопрос в данном исследовании: когда использовать диагностические критерии 

СПКЯ? Чтобы ответить на него, рассмотрим приведенные примеры ниже [8-10]:  

  При наличии симптомов гиперандрогенизма: если женщина жалуется на избыточный рост волос, 

акне или выпадение волос по мужскому типу, следует рассмотреть андрогенный избыток как часть 

диагностических критериев СПКЯ. 
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 При проблемах с регулярностью месячных: любые значительные изменения в менструальном 

цикле, включая его отсутствие (аменорея) или нерегулярность (олигоменорея), могут быть признаком СПКЯ. 

 При планировании беременности: женщины, испытывающие трудности с зачатием, могут 

проходить обследование на СПКЯ, так как состояние может быть причиной бесплодия из-за ановуляции. 

 При симптомах инсулинорезистентности: симптомы, связанные с нарушением толерантности к 

глюкозе или диабетом 2-го типа, также могут указывать на необходимость диагностики СПКЯ, поскольку 

примерно у половины женщин с СПКЯ наблюдаются проблемы с инсулинорезистентностью. 

 При обнаружении поликистозных яичников на УЗИ: этот признак может быть обнаружен случайно 

в ходе обследования по другому поводу, но при наличии других симптомов СПКЯ его следует рассматривать 

как один из критериев диагностики. 

Важно помнить, что не все женщины с поликистозными яичниками на УЗИ страдают СПКЯ, и не все 

женщины с клиническими проявлениями СПКЯ имеют явные изменения на УЗИ. Поэтому комплексная оценка 

и индивидуальный подход к каждой пациентке критически важны при диагностике СПКЯ. 

Обсуждение. Диагностические критерии и лечение поликистоза яичников – это актуальная и важная 

тема, которую рассматривают множество авторов в научных публикациях и научных конференциях [5-7]. 

Одним из ключевых вопросов, стоящих перед специалистами, является разработка оптимальных 

диагностических критериев для поликистоза яичников. В настоящее время они основываются на клинической 

симптоматике, результате ультразвукового исследования и измерении уровней гормонов. Однако, мнение 

авторов по поводу диагностических критериев неоднозначно [8]. 

Некоторые исследователи утверждают, что для диагностики поликистоза необходимо иметь как 

минимум два из трех следующих условий: наличие олиго- и/или ановариального цикла, гинекомастия или 

гиперандрогения, а также наличие поликистозных яичников при ультразвуковом исследовании. Они считают, 

что использование всех трех составляющих улучшит точность диагностики. Другие авторы склоняются к тому, 

что для диагностики поликистоза достаточно присутствия поликистозных яичников при ультразвуковом 

исследовании, и отмечают, что клиническая симптоматика и изменения уровней гормонов могут быть 

необязательными признаками. Они подчеркивают, что сосредоточение только на ультразвуковых данных 

может упростить и ускорить процедуру диагностики. 

Кроме того, существует разнообразие мнений относительно лечения поликистоза яичников. Одной из 

самых широко используемых методик является медикаментозная терапия, направленная на улучшение функции 

яичников и нормализацию гормонального фона. В этом случае индивидуальный подход к каждой пациентке 

является приоритетным, исходя из ее возраста, желания забеременеть, клинической симптоматики и наличия 

осложнений [9]. 

Таким образом, обсуждение диагностических критериев и лечения поликистоза яичников является 

комплексным и многогранным. Различные авторы предлагают свои взгляды и исследования, приводят 

различные аргументы и выводы, что позволяет обогатить понимание этой проблемы и постараться найти 

общий консенсус в диагностике и лечении данного расстройства. 

Заключение. На основании проведенного исследования отметим, что современные диагностические 

критерии СПКЯ основаны на экспертном мнении. В своей работе мы рассмотрели обоснование и ограничения 

этих критериев, а также то, какие критерии следует использовать. Практическая значимость диагностических 

критериев для лечения синдрома поликистозных яичников (СПКЯ) несомненно велика. Эти критерии играют 

ключевую роль в точной диагностике, выборе методов лечения, а также в поддержке общего здоровья и 

благополучия женщин.  

Следовательно, диагностические критерии СПКЯ являются фундаментом для обеспечения целостного 

и эффективного подхода к лечению этого состояния. Они способствуют раннему выявлению и прецизионной 

терапии, что в свою очередь, помогает минимизировать риски для здоровья и повысить качество жизни 

женщин. 
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Аннотация. В данной статье автором проведен сравнительный анализ статистических данных 

роста заболеваемости сифилисом как в России, так и в США, а также построен прогноз возможных причин 

такого увеличения численности, заболевших на основе медицинских и социальных аспектов. Уделено внимание 

причинам превышения эпидемиологического порога заболевания сифилисом в США и принимаемым мерам 

профилактики в России. 

Ключевые слова: сифилис, медицинская статистика, прогноз заболеваемости, причины роста 

заболеваемости. 

 

Введение 

Появление сифилиса остается загадкой. Первая эпидемия этого заболевания в Европе произошла на 

стыке XV и XVI веков. Однако археологические находки свидетельствуют о присутствии симптомов сифилиса 

еще за несколько тысячелетий до этого времени. 

Первый термин, связанный с сифилисом, был введен Жаном Фернелиусом в XVI веке. Он назвал его 

«венерическим сифилисом». Болезнь стала более широко известной благодаря поэме Джироламо Фракасторо 

«Сифилис, или о галльской болезни». Эта поэма способствовала распространению достоверной информации о 

сифилисе 

Материалы и методы 

За последние 20 лет динамика заболеваемости была раскрыта главным внештатным специалистом по 

дерматовенерологии и косметологии Минздрава – Николаем Потекаевым. 

 

 
 

Рисунок 1. Динамика заболеваемости сифилисом в России [11] 

                                                           
 © Самусева Е.Д., / Samuseva E.D., 2024  

Динамика заболеваемости сифилисом в 
России 300 

250      239.4  

200 

150 

97.9 
100 

63.7 

50 28.6 24.5 22 27.8 
15.3 21.1 

0 

2000 2005 2010 2017 2018 2019 2020 2021 2022 



ISSN 2409-563X. MEDICUS. 2024. № 3 (57). 

 

 

14 

 

 

На графике 1 мы видим снижение заболеваемости вплоть до 2020 года, а с 2021 года мы видим 

тенденцию к увеличению заболеваемости. В истории России и СССР это уже 3 подъем заболеваемости 

сифилисом. 

2020-2021 из-за ковидных ограничений заболеваемость всеми инфекциями была снижена. Возможно, 

причиной этого является снижение выявляемости заболеваний. В то время все медицинские учреждения 

активно занимаются диагностированием и лечением COVID-19, что приводит к ухудшению выявления других 

заболеваний. Кроме того, из-за проведения локдауна люди сократили контакты друг с другом, что в свою очередь 

привело к снижению заболеваемости инфекционными болезнями. 

Однако увеличение роста в 2021 году модно связать с тем, что из-за возросшей нагрузки на систему 

здравоохранения и локдауна снизилась выявляемость, поэтому число случаев сначала упало, затем не 

диагностированные в этот период инфекции начали распространяться активнее. 

Так с чем же связана увеличение заболеваемости в 2022 и растущая по сей день. С 29 декабря 2021 года 

граждане стран ЕАЭС (за исключением граждан Беларуси) обязаны предоставлять МВД результаты 

тестирования на опасные инфекции, в том числе сифилис. В 2022 году в Москве выявили на 5% больше новых 

случаев среди россиян, чем годом ранее, а среди мигрантов – на 143% [3]. 

Также не стоит забывать события 21 сентября 2022 года. Была объявлена частная мобилизация и 

огромное количество мужчин пошли на медкомиссию, где и было выявлено достаточное количество случаев 

заболевания, которые в свою очередь внесли свой вклад в статистику. 

 

 
 

Рисунок 2. Динамика заболеваемости сифилисом в США 
 

Поговорим про зарубежную ситуацию. Многие издательства пишут: «Число случаев сифилиса, 

изнурительного заболевания, передающегося половым путем, в США растет и вернулось к уровню, которого не 

наблюдалось более 70 лет» [12]. 

И они правы. Посмотрев на график 2, мы отчетливо видим, что уровень заболеваемости на 

сегодняшний день сопоставим с 1950 годами. 

Предполагается, что рост заболеваемости происходит на фоне сокращения финансирования местных 

учреждений общественного здравоохранения и увеличения передачи инфекции, связанной с увеличением 

употребления наркотиков, незащищенным сексом и миграцией в стране. 

Однако, существует еще одна проблема - дефицит пенициллин G бензатин. Лучшим лекарством от 

сифилиса является пенициллин G бензатин, который Pfizer Inc. продается в США под брендом Bicillin L-A. 

Бензатин пенициллина G - единственный препарат, который может предотвратить передачу заболевания плоду, 

приводящего к врожденному сифилису. И Чтобы сохранить бициллин L-A для беременных, CDC рекомендовал 

медицинским работникам лечить других другим препаратом, доксициклином. Но это лекарство значительно 

менее удобно. В то время как бициллин L-A может вылечить сифилис всего за один укол, доксициклин требует 

недель приема по таблетке два раза в день. Многие больные сифилисом бездомны или страдают от 

злоупотребления психоактивными веществами, что затрудняет постоянный прием лекарств. 
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Также хочется сказать и о довольно легком отношении американцев к ЗППП. Из-за большой 

доступности необходимых медикаментов, человек перестает держать на контроле меры профилактики ЗППП, 

из-за чего мы получаем новые случаи заболевания. 

Результаты 

Голые цифры показывают приближающуюся опасность. Но важно быть в контексте проблему, потому 

что возможно наша реальность и не изменилась, а мы просто стали лучше видеть происходящее вокруг. А 

возможно заболевание выходит из-под контроля и стоит бросить больше сил на решение столь значимого 

заболевания. 

Заключение 

Сифилис является социально значимым заболеванием. Контроль должен быть постоянным, а меры 

профилактики и диагностики постоянно совершенствуются. Развитие телемедицины даст возможность 

неосведомленному человеку спасти себе жизнь. 
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Аннотация. Кожная аллодиния является одним из характерных симптомов мигрени, 

характеризующаяся сильной болевой реакцией на обычные, не вызывающие боли, раздражители. Данный 

симптом встречается у значительной части пациентов с мигренью и имеет серьезные социальные и 

экономические последствия. В настоящей статье мы рассмотрим патофизиологические аспекты кожной 

аллодинии при мигрени и обозначим перспективы лечения данного симптома. Целью данного литературного 

обзора является изучение патофизиологии и перспектив лечения кожной аллодинии при мигрени. Материалы 

и методы. В качестве материалов были использованы научные статьи, публикации и книги, в которых 

обсуждаются механизмы развития кожной аллодинии и возможные методы лечения данного симптома при 

мигрени. Методы исследования включали анализ предыдущих исследований, а также сравнение результатов 

различных клинических исследований, проведенных на пациентах с мигренью и кожной аллодинией. 

Результаты. Результаты обзора показывают, что кожная аллодиния является одним из наиболее 

распространенных симптомов мигрени и связана с дисфункцией серотониновой системы, повышенной 

эксцитабельностью нейронов и воспалительными процессами в мозге. Выводы. Кожная аллодиния является 

маркером центральной сенсибилизации у пациентов с мигренью, которая связана с повышенным риском 

хронификации и может влиять на терапевтические решения. Выводы данного литературного обзора 

указывают на необходимость развития более эффективных и безопасных методов лечения кожной аллодинии 

при мигрени. Дальнейшие исследования в области патофизиологии и терапии данного симптома помогут 

улучшить качество жизни пациентов с мигренью. 

Ключевые слова: кожная аллодиния, мигрень, методы лечения, патофизиологические аспекты, 

пациенты, симптомы. 

 

Введение. Кожная аллодиния – явление, которое оказывает значительное влияние на жизнь многих 

людей, особенно страдающих от мигрени. Большинство проведенных исследований [3] указывают на 

причинно-следственную связь между этими двумя состояниями, что делает актуальность изучения этой темы 

неоспоримой. Определение кожной аллодинии (КА0 заключается в переживании болезненных ощущений в 

ответ на стимулы, которые обычно не вызывают боли или вызывают ее в меньшей степени. Пациенты, 

страдающие от мигрени, часто описывают такие ощущения на коже в районе головы, лица или шеи, что сильно 

ухудшает качество их жизни [2]. 

Проблема кожной аллодинии при мигрени актуальна не только с позиции повышенного дискомфорта и 

ограничения обычных повседневных активностей, но и с точки зрения эффективности лечения. Исследования 

показывают, что кожная аллодиния может быть одним из факторов, ухудшающих реакцию на мигреневые 

препараты и приводящих к снижению их эффективности. 

Учитывая это, понимание причин, механизмов развития и лечения кожной аллодинии при мигрени 

становится неотъемлемой частью развития современной мигренологии. Исследования в данной области [1] 

помогают научиться более точно диагностировать и классифицировать состояние пациентов, а также 

определять наиболее эффективные методы лечения. Кроме того, комплексное изучение кожной аллодинии при 

мигрени может способствовать не только улучшению качества жизни пациентов, но и разработке новых 

терапевтических подходов. Можно предположить, что расширение новых знаний об этом состоянии позволит 

создать более эффективные и индивидуализированные методы лечения, которые помогут уменьшить 

интенсивность и частоту приступов мигрени, а, возможно, и предотвратить их возникновение. 

Таким образом, цель данного исследования заключается в тщательном анализе и изучении 

патофизиологии кожной аллодинии при мигрени с целью предложения новых эффективных методов лечения и 

облегчения симптомов. 

                                                           
 © Баганова С.Р. / Baganova S.R., 2024 
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Материалы и методы. Проведен анализ научной литературы в базах данных Mendeley, Web of Science, 

EMBASE и Российской национальной библиотеки статей [4-10], которые соответствовали критериям поиска по 

таким ключевым словам, как “кожная аллодиния”, “мигрень”, “ патофизиологические аспекты”, “состояние 

пациентов”, “мигреневые препараты”. В обзор были включены статьи, посвященные эпидемиологии, 

патофизиологии, инструментам оценки, риску хронизации, диагностике и ведению пациентов с КА. Поиск 

включал публикации на русском и английском языках. 

Результаты. Распространенность КА при мигрени сильно варьирует в литературе [6], хотя можно 

считать, что от 40 до 70% пациентов с мигренью испытывают этот симптом, согласно популяционным 

исследованиям. На эти различия влияют несколько факторов, включая гетерогенность популяций в каждом 

исследовании (популяционные общенациональные исследования [5], перекрестные исследования или 

проспективные серии случаев) и методологию, используемую для выявления КА.   

Опубликованные на сегодняшний день популяционные исследования имеют большие размеры выборки 

[9], что позволяет проводить анализ пациентов по подгруппам и облегчает изучение влияния различных 

клинических и социально-демографических переменных на появление КА.  

В этом смысле более высокая распространенность КА наблюдалась у женщин, у пациентов с частой 

мигренью и у пациентов с тревогой и/или депрессией, а также при остром чрезмерном употреблении лекарств 

[10]. Некоторые исследования также показали, что KА увеличивается с индексом массы тела (ИМТ). Кроме 

того, Iyengar et al. [9] разработали исследование с аналогичным дизайном в Нидерландах и обнаружили 70% 

распространенность КА у пациентов с мигренью. Факторы риска, выявленные для развития КА, включали 

пожизненную депрессию, женский пол, низкий возраст в начале и высокую частоту приступов мигрени, но не 

ИМТ.  

Один из выводов, который постоянно наблюдается в большинстве исследований [6], заключается в том, 

что КА увеличивается с частотой головной боли, что позволяет предположить, что повторяющиеся приступы 

мигрени приводят к развитию аллодинии.  

Патофизиология аллодинии при мигрени 

Механизмы, лежащие в основе КА при мигрени, до сих пор до конца не изучены, но включают 

феномен сенсибилизации на разных уровнях тройнично-сосудистой системы и восходящих проекций, а также 

дисфункцию различных областей ствола мозга и коры, которые модулируют таламокортикальные входы [8]. 

Тройничный ганглий (ТГ) дает начало псевдоуниполярным первичным афферентам тройничного нерва, 

которые проецируются на периферические и центральные участки. На периферии ноцицептивные волокна из 

TG-нейронов иннервируют мозговые оболочки, кровеносные сосуды твердой мозговой оболочки, среднюю 

менингеальную артерию и крупные мозговые артерии. Активация и сенсибилизация этих периферических 

структур происходит путем локального высвобождения вазоактивных пептидов, таких как пептид, связанный с 

геном кальцитонина (CGRP), амилин, вещество Р и аденилатциклаз-активирующий пептид гипофиза (PACAP), 

а также медиаторов воспаления.  

Сенсибилизация периферических афферентных волокон ТГ, или периферическая сенсибилизация, 

объясняет характерную пульсирующую боль, которая усиливается при физической активности во время 

приступов мигрени [3]. Периферическая сенсибилизация также подразумевает, что порог, необходимый этим 

нейронам первого порядка ТГ для реагирования на стимул, уменьшается, а величина ответа увеличивается. 

Существуют центральные афферентные проекции от нейронов ТГ к хвостовому ядру тройничного 

нерва (TNC) и верхнему шейному отделу спинного мозга (C1–C2). ТНК получает повторяющиеся 

ноцицептивные входные сигналы с периферии и становится сенсибилизированным к дальнейшим стимулам. 

Центральная сенсибилизация относится к состоянию, при котором центральные нейроны в ноцицептивном 

пути тройничного нерва, в основном нейроны TNC второго порядка или нейроны третьего порядка в таламусе, 

сенсибилизированы и проявляют повышенную возбудимость [2-4]. Сенсибилизация нейронов второго порядка 

ТНК объясняет появление головной аллодинии у пациентов с мигренью [7]. Было замечено, что как только 

сенсибилизация тройнично-сосудистых нейронов второго порядка установлена, она становится независимой от 

активности и сохраняет себя в отсутствие сенсорного ввода [10]. 

Впоследствии ноцицептивная информация поднимается от ТНК к таламусу. Сенсибилизация 

таламических нейронов третьего порядка (особенно тех, которые расположены в легочной области) является 

механизмом, объясняющим экстрацефальную аллодинию. 

Кроме того, функциональные МРТ-исследования также показывают, что паттерн активации корковых 

структур после болевого раздражителя отличается у пациентов с мигренью и аллодинией. Эти результаты 

подтверждают существование дисфункции тригеминально-таламус-кортикального ноцицептивного пути, 

который может специфически влиять на корковые области, модулирующие таламокортикальные входы [2]. 

Кроме вредных раздражителей, сенсибилизацию могут активировать и другие механизмы. 

Экспериментально было замечено, что ЦСД способен активировать периферические и центральные тройнично-

сосудистые нейроны [7]. Кроме того, избыток жира может способствовать хроническому высвобождению 

различных медиаторов воспаления, которые снижают порог начала приступа мигрени и способствуют 

центральной сенсибилизации. Наконец, центральной сенсибилизации также может способствовать нарушение 

нисходящих тормозящих болевых механизмов тройничного нерва, наблюдаемое у пациентов с мигренью. 
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Хронификация аллодинии и мигрени 

Наличие кожной аллодинии в настоящее время рассматривается как возможный маркер и фактор риска 

хронической мигрени [10] (табл. 1). КА чаще встречается у пациентов с частыми приступами и длительным 

течением заболевания. Повышенная частота головных болей, инвалидность и более длительная 

продолжительность болезни указывают на то, что либо КА является маркером более тяжелого мигрени, либо 

что повторяющиеся приступы в течение длительного периода могут привести к развитию КА. 

 

Таблица 1 

Резюме исследований, анализирующих распространенность КА  

при эпизодической мигрени (ЭМ) по сравнению с хронической мигренью (ХМ) (в %)  
Ссылки Год Количество 

пациентов 

Страна КА как 

фактор риска 

хронификации 

Тип 

мигрени 

Распространенность 

КА в ЭМ, % 

Распространеннос

ть КА в КМ, % 

Lipton et 

al. (55) 

2016 40 Канада ДА Мигрень Н.А. Н.А. 

Латышева 

и др. [1] 

2018 32 Россия ДА СМ – ~80% 

Iyengaret 

al. [7] 

2013 5 Испания ДА Мигрень – – 

Irimia et 

al. [9] 

2021 6 США Н.А. Мигрень – – 

 

Связь между частотой КА и мигрени может быть объяснена повторяющейся активацией тригемино-

таламо-кортикального ноцицептивного пути. Рецидивирующие приступы мигрени с КА приводят к снижению 

порога для последующих приступов мигрени [2], но также могут индуцировать функциональные изменения в 

различных структурах, участвующих в модуляции боли, таких как периакведуктальный серый [4], 

спинномозговое ядро тройничного нерва и задний таламус. Irimia et al. дают другое объяснение [7], используя 

модель пластичности, индуцированной ноцицепцией, предполагая, что вредный стимул может при 

определенных условиях приводить к сенсибилизированному кортиколимбическому состоянию и хронизации 

боли. 

С другой стороны, более низкие температурные болевые пороги при кожном тестировании были 

отмечены во время приступа у пациентов с мигренью и КА [2]. При тестировании с помощью функциональной 

магнитно-резонансной томографии (МРТ) с использованием контрастно-чувствительных последовательностей, 

зависящих от уровня кислорода в крови (BOLD), у пациентов с мигренью с КА наблюдалась более выраженная 

связь периакведуктального серого и клиновидного ядра с другими областями ствола мозга, таламологическими, 

островковыми и мозжечковыми областями, которые обрабатывают боль, по сравнению с пациентами с 

мигренью с no-CA [3]. Также было обнаружено, что связь в состоянии покоя в этой популяции была сильнее, 

при этом лобные и височные области предполагают различия в модуляции боли более высокого порядка. Эти 

данные теплового порога и МРТ-БОЛД дополнительно проясняют, что наличие СА, вероятно, является 

фактором риска трансформации от эпизодической мигрени к хронической [6]. Более глубокое понимание КА и 

того, как он связан с хронификацией мигрени, может пролить свет на точные патофизиологические механизмы 

и может дать обоснование для адекватного лечения этой трудно поддающейся лечению формы мигрени [9]. 

Значение аллодинии для лечения мигрени 

Эффективность лечения приступов мигрени снижена у пациентов с КА [1]. Данные исследования 

AMPP показали, что КА был связан с повышенной вероятностью неадекватного ответа на триптаны, 

нестероидные противовоспалительные препараты, опиоиды и барбитураты по сравнению с пациентами без КА 

[3]. Однако рандомизированные контролируемые испытания не подтвердили эти результаты [2]. Влияние КА на 

результаты лечения пациентов с острой мигренью, получавших алмотриптан, было проанализировано в 

исследовании «Действуй при легкой форме». Наличие КА не изменяло эффективность алмотриптана, 

назначаемого при ранней/легкой боли, с точки зрения 2-часовой безболезненной частоты или устойчивой 

безболезненной частоты. СА снижал эффективность алмотриптана у пациентов с умеренной и сильной болью в 

условиях более длительной длительности мигрени. Таким образом, данные этого исследования 

свидетельствуют о том, что интенсивность боли является основным драйвером реакции триптана, а не наличие 

СА [5]. 

Имеющиеся данные не являются окончательными относительно роли КА в ответе на триптан [7]. 

Фундаментальным вопросом может быть различие между развивающейся КА, при которой центральная 

сенсибилизация зависит от поступающих болевых сигналов от периферических ноцицепторов, и установленной 

КА, при которой сенсибилизация становится независимой от болевых сигналов, поступающих из твердой 

мозговой оболочки [10]. 

Влияние КА на ответ на профилактическое лечение в настоящее время неизвестно. Некоторые авторы 

предполагают, что эффективность пероральных профилактических средств снижается у пациентов с КА [8]. В 

том же направлении исследование COMPEL продемонстрировало, что влияние онаботулинумтоксина А на 
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уменьшение количества дней головной боли было ниже у пациентов с КА [2]. Тем не менее, влияние 

онаботулинумтоксина на другие показатели эффективности было сходным у пациентов с КА и без него, а 

улучшение шкалы MIDAS было значительно выше у первых [4]. Имеющиеся на сегодняшний день данные не 

позволяют с уверенностью сделать вывод о снижении эффективности профилактического лечения у пациентов 

с КА. Необходимы дополнительные исследования, чтобы прояснить эту гипотезу. Не исключено, что в 

будущем лечение может быть персонализировано на основе клинических переменных, включая наличие КА. 

Учитывая, что основное место действия моноклональных антител, нацеленных на путь CGRP, 

находится за пределами центральной нервной системы, разумно предположить, что эти методы лечения могут 

быть неэффективными у пациентов с мигренью и КА. Тем не менее, недавние исследования у пациентов с 

мигренью, получавших эренумаб для профилактики мигрени, показали, что присутствие КА, по-видимому, не 

оказывает негативного влияния на эффективность эренумаба, и лечение может даже уменьшить симптомы 

аллодинии [8]. 

Для дальнейшего исследования кожной аллодинии при мигрени предлагаю реализовать следующие 

предложения исследований: 

1. Оценка ключевых механизмов: определение основных механизмов возникновения кожной 

аллодинии при мигрени, путем выполнения глубокого анализа молекулярных и нейрофизиологических 

факторов. Исследования будут направлены на выявление сигнальных путей, связанных с развитием и 

поддержанием аллодинии в контексте мигрени. 

2. Исследование базовых механизмов: изучение основных механизмов, лежащих в основе 

гиперчувствительности кожи у пациентов с мигренью, включая изменения в периферической и центральной 

чувствительности. Учет влияния главного нейровоспалительного пути и нейроиммунологических механизмов 

также будет иметь значение при понимании основных факторов, касающихся кожной аллодинии при мигрени. 

3. Оценка положительных факторов аллодинии: исследование возможных факторов, способных 

усиливать аллодинию при мигрени. Имеется в виду изучение влияния внешних, генетических и 

эпигенетических факторов на развитие и поддержание аллодинии. Анализ клинических данных и биомаркеров 

могут помочь в идентификации таких факторов. 

4. Исследование влияния социальных факторов: изучение влияния социальных факторов на кожную 

аллодинию при мигрени. Факторы, такие как социальная поддержка, уровень стресса и социоэкономические 

условия, могут оказывать значительное влияние на восприятие боли и возникновение аллодинии у пациентов с 

мигренью. 

5. Многоцентровые исследования: проведение многоцентровых исследований для большего понимания 

различий в представлении кожной аллодинии при мигрени в разных популяциях и культурах. Это может 

способствовать разработке более индивидуализированных подходов в диагностике и лечении данного 

состояния. 

В целом, проведение научных исследований по кожной аллодинии при мигрени, описанных выше, 

может способствовать более полному пониманию этого состояния и разработке эффективных стратегий 

лечения и улучшения качества жизни пациентов с мигренью. 

Заключение. На основании проведенного исследования необходимо отметить, что кожная аллодиния 

при мигрени является распространенным симптомом и может быть связана с активацией нейроинфламмации и 

гипервозбудимостью нервных окончаний. Результаты исследования показали, что кожная аллодиния при 

мигрени обусловлена изменениями в чувствительности и функционировании периферической нервной 

системы. В частности, гиперэксцитация и снижение порога возбудимости нервных волокон в коже играют 

важную роль в развитии данного состояния. Более того, выявлено, что имеют место патологические изменения 

в центральной нервной системе, включая мозговые структуры, отвечающие за восприятие боли. 

Результаты данного исследования имеют практическую значимость и могут быть использованы в 

клинической практике для улучшения качества жизни пациентов, страдающих от мигрени и сопутствующей 

кожной аллодинии. 
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Abstract. Cutaneous allodynia is one of the characteristic symptoms of migraine, characterized by a strong 

pain response to ordinary, non-painful stimuli. This symptom occurs in a significant part of patients with migraine and 

has serious social and economic consequences. In this article, we will look at the pathophysiological aspects of 

cutaneous allodynia in migraine and outline the prospects for treating this symptom. The aim of this literature review is 

to study the pathophysiology and treatment prospects of cutaneous allodynia in migraine. Materials and methods. 

Scientific articles, publications and books were used as materials, which discuss the mechanisms of development of 

cutaneous allodynia and possible methods of treating this symptom in migraine. The study methods included an 

analysis of previous studies, as well as a comparison of the results of various clinical studies conducted on patients with 

migraine and cutaneous allodynia. Results. The results of the review show that cutaneous allodynia is one of the most 

common symptoms of migraine and is associated with serotonin system dysfunction, increased neuronal excitability, 

and inflammatory processes in the brain. Conclusions. Cutaneous allodynia is a marker of central sensitization in 

migraine patients, which is associated with an increased risk of chronification and may influence therapeutic decisions. 

The findings of this literature review indicate the need to develop more effective and safer treatments for cutaneous 

allodynia in migraine. Further research in the pathophysiology and therapy of this symptom will help improve the 

quality of life of patients with migraine. 

Keywords: cutaneous allodynia, migraine, methods of treatment, pathophysiological aspects, patients, 

symptoms. 
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Аннотация. Мозговой инсульт (МИ) является одной из ведущих причин смертности и инвалидизации 

пациентов. Помимо модифицируемых факторов, риски МИ определяют генетические аномалии, приводящие к 

формирований васкулопатий, метаболических нарушений, артериовезоных мальформаций, 

предрасположенности к тромботическим пораженям сосудов головного мозга. Так, МИ может явиться 

осложнением таких наследственных заболеваний, как синдромы CADASIL и CARASIL, болезнь Фабри, MELAS-

синдром, синдромы COL4A1 и COL4A2, ангиопатия сетчатки с церебральной лейкоэнцефалопатией и 

системными проявлениями, серповидноклеточная анемия, сосудистый синдром Элерса-Данлоса, 

гомоцистинурия, синдром артериальной извитости, синдром Марфана и эластическая псевдоксантома. Риск 

развития МИ увеличивается при наличии сочетаний полиморфных вариантов нескольких генов, то есть 

может быть обусловлен наличием полигенной предрасположенности. В ходе метаанализа GWAS установлено 

89 локусов риска развития МИ и его подтипов, которые условно можно поделить по принципу основного 

фенотипического проявления на гены предрасположенности: к любым МИ (AS), к ишемическим МИ (AIS), к 

МИ, связанным с крупными артериями (LAS) - с атеросклерозом и воспалением, к кардиоэмболическим МИ 

(CES), к МИ, связанным с мелкими сосудами (SVS). Выявление детерминирующих генетических факторов 

представляет собой важный этап диагностики для определения группы риска пациента, выбора тактики 

ведения, своевременной профилактики и улучшения прогноза. 

Ключевые слова: инсульт, гены, генетическая предрасположенность, факторы риска, полиморфизм. 
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Цель исследования: определить роль генетических факторов в формировании МИ. 

Материалы и методы. Для выполнения литературного анализа был осуществлен поиск публикаций в 

поисковых системах PubMed, Cyberleninka, eLibrary. Критериями включения в подборку являлись 

релевантность источника, актуальность тезисов и результатов исследований, соответствие темы публикаций 

теме обзора, а также давность статей преимущественно не более 5 лет.  Критерии исключения: давность более 

10 лет, нерепрезентативные группы при проведении клинического исследования. 

Введение. Мозговой инсульт (МИ) – одно из наиболее разрушительных ассоциированных клинических 

состояний, которое часто приводит к сочетанию физических, поведенческих, когнитивных и психологических 

нарушений. МИ значительно влияет на уровень и качество жизни людей, являясь причиной снижения 

прогнозируемых сроков дожития пациентов, ухудшения качества жизни больных. Каждый год прогнозируется 

развитие 9,6 млн МИ, при этом 85% из них - ишемические, 10-15% - геморрагические. В последние десятилетия 

во всем мире частота МИ существенно возросла, что связано со старением населения и увеличением 

распространенности многих модифицируемых факторов риска [12]. Ряд осложнений, вызванных МИ, не только 

приносит боль пациентам, но и увеличивает нагрузку на семью и общество. Патофизиологические механизмы 

МИ сложны и многокомпанентны: воспаление, окислительное повреждение, ионный дисбаланс, апоптоз, 

ангиогенез и нейропротекцию [54]. 

В последние годы все больше внимания уделяется влиянию генетических факторов на формирование 

МИ. Однако, несмотря на все достижения в изучении генетической предрасположенности, понимание 

механизмов и точной роли генетических факторов в патогенезе острых нарушений мозгового кровообращения 

остается неполным. В данной статье обобщены существующие знания о влиянии генетических факторов на 

формирование МИ, которые могут улучшить понимание механизмов реализации измененных генотипов, а 

также дадут понимание об актуальности внедрения способов генетической диагностики подверженности к 

сердечно-сосудистым заболеваниям. 

Моногенные расстройства 

Моногенные МИ обусловлены наследственными мутациями, которые влияют на функционирование 

сосудов, состояние сосудистой стенки и кровообращение в мозге. На их долю приходится около 1-5 % всех 

случаев инсульта. Более редкие генетические полиморфизмы могут стать причиной МИ из-за нарушения 

обмена аминокислот (гомоцистеин, метионин), либо патологии соединительной ткани (например, эластическая 

псевдоксантома). Одногенными заболеваниями, ассоциированными с риском МИ, являются церебральная 

аутосомно-доминантная артериопатия с подкорковыми инфарктами и лейкоэнцефалопатией (CADASIL), 

церебральная аутосомно-рецессивная артериопатия с подкорковыми инфарктами и лейкоэнцефалопатией 

(CARASIL), митохондриальная энцефаломиопатия с лактат-ацидозом и инсультоподобными эпизодами 

(MELAS), серповидноклеточная анемия, а также множество редких генетических патологий, таких как 

синдромы дисфункции коллагена IV типа α1 и α2, ангиопатия сетчатки с церебральной лейкоэнцефалопатией и 

системными проявлениями (RVCL-S), болезнь Фабри [12]. 

CADASIL 
Церебральная аутосомно-доминантная артериопатия с субкортикальными инфарктами и 

лейкоэнцефалопатией – наследственное заболевание мелких сосудов головного мозга, обусловленное 

мутациями в NOTCH3, – характеризуется повторными инсультами без сосудистых факторов риска, 

нарушениями настроения и деменцией [35]. 

CARASIL 
Церебральная аутосомно-рецессивная артериопатия с подкорковыми инфарктами и 

лейкоэнцефалопатией клинически характеризуется ранним развитием деменции, инсульта, деформирующего 

спондилеза и алопеции. Причиной CARASIL является гомозиготная мутация в сериновой протеазе A1 (HTRA1) 

[48]. 

MELAS 
Митохондриальная энцефаломиопатия с лактат-ацидозом и инсультоподобными эпизодами (MELAS) – 

это митохондриальное заболевание, поражающее в первую очередь нервную систему и мышцы. Заболевание 

обусловлено мутациями в митохондриальной ДНК и наследуется по материнской линии. Клинические 

проявления включают инсультоподобные эпизоды в возрасте до 40 лет, энцефалопатия с судорогами или 

деменцией, молочнокислый ацидоз в крови [37]. 

Серповидноклеточная анемия 
Серповидноклеточная анемия – мультиорганное заболевание с острыми и хроническими 

осложнениями, причиной которого является мутация в гене, кодирующем субъединицу гемоглобина β (HBB) 

[20; 29]. Церебральный инфаркт при этом является распространенным осложнением и может проявляться в 

виде явного инсульта или когнитивных нарушений, связанных с "немым" церебральным инфарктом (НЦИ) на 

магнитно-резонансной томографии (МРТ) [27]. 

Ишемический МИ является классическим осложнением сосудистого синдрома Элерса-Данлоса IV типа 

(vEDS-IV), гомоцистинурии, синдроме артериальной извитости, иногда может наблюдаться при синдроме 

Марфана и псевдоксантоме эластикум с различными механизмами, лежащими в основе каждого заболевания 

[16]. 
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vEDS-IV 
Сосудистый синдром Элерса-Данлоса – аутосомно-доминантное заболевание, обусловленное 

аберрациями в COL3A1, кодирующем коллаген III типа [26]. Синдром также может привести к расслоению 

шейной артерии (с ишемическим инсультом или без него), каротидно-кавернозной фистуле, внутричерепным 

расслоениям и аневризмам, потенциально вызывающим субарахноидальное или внутримозговое кровоизлияние 

и разрыв артерии [1]. 

Синдром артериальной извитости 
Синдром артериальной извитости (САИ) является наследственным заболеванием соединительной 

ткани, передается по аутосомно-рецессивному типу и обусловлен мутациями в SLC2A10 гене (20q13.12), 

кодирующем активацию транспортера глюкозы 10 (GLUT10) [41]. 

Синдром Марфана 
Синдром Марфана – аутосомно-доминантное заболевание, обусловленное поражением соединительной 

ткани. Дефект находится в гене FBN1 на хромосоме 15, который продуцирует фибриллин [19]. САИ является 

одним из многих заболеваний, связанных с извитостью артерий, включая синдром Марфана [42]. Так, 

китайские ученые в своем исследование определили, что у пациентов с острым ишемическим инсультом был 

значительно увеличен индекс извитости артерий по сравнению с контрольной группой [3]. 

Генетичесские исследования в практике клинициста. 
В рутинной клинической практике уже нашло применение исследование генетических полиморфизмов. 

В первую очередь, детерминанты свертывания крови:  F2, F5, F7, F13A1. Полиморфизмы F2 20210G>A 

(rs1799963), F5 1691G>A (rs6025), F7: 10976G>A (rs6046), F13A1: 103G>T (rs5985), а также 

гипофибринолитический PAI-1 -675 5G>4G (rs1799889) ассоциированы с риском развития наследственной 

тромбофилии, а следовательно, и с риском возникновения ССЗ [22; 32].  FGB кодирует белок, который является 

бета-компонентом фибриногена. Результаты исследований показывают, что полиморфизм FGB: -455G>A 

(rs1800790) достоверно связан с риском МИ [39].  Интегрины ITGA2 и ITGB3 являются молекулами адгезии, 

которые способствуют агрегации тромбоцитов. Полиморфизмы этих генов связаны с тромботической и 

атеросклеротической болезнью артерий. Так, полиморфизм ITGA2: 807C>T (rs1126643) ассоциирован с 

ишемическим инсультом, причем аллель T выступает в качестве аллеля восприимчивости, который, по-

видимому, обусловливает повышенный уровень холестерина [40]. MTHFR, MTR и MTRR - гены, участвующие в 

обмене гомоцистеина. Нарушения кодируемых ими ферментов приводят к избыточному накоплению 

гомоцистеина в плазме крови. Гипергомоцистеинемия признана фактором риска развития МИ: изменяет 

функционирование эндотелиальных клеток, активирует гомоцистеинилирование и тиолирование ферментов и 

белков плазмы [30]. В диагностике используются следующие полиморфизмы: MTR 2756A>G (rs1805087), 

MTRR 66A>G (rs1801394) и два MTHFR: 677C>T (rs1801133) и 1298A>C (rs1801131).  

NOS3 кодирует эндотелиальную синтазу оксида азота (eNOS). NO является газообразной сигнальной 

молекулой, поддерживающей гомеостаз эндотелия и ССС [18]. Полиморфизмы гена оксида азота могут 

изменять стабильность гемодинамики, приводя к медуллярной ишемии [4]. В исследовании китайских ученых 

генетический анализа показал аллельную и генотипическую ассоциацию между NOS3 и ишемическим 

инсультом у мужчин [34]. 

Гены-регуляторы РААС не менее значимы. AGT, AGTR1 и AGTR2 - гены, кодирующие ангиотензиноген 

и рецепторы 1-го и 2-го типа к ангиотензину II соответственно. Ренин-ангиотензин-альдостероновая система, 

РААС, является наиболее важной системой регуляции солевого обмена и контроля артериального давления 

(АД). AGT: 803T>C (rs699) и 521C>T (rs4762), AGTR1 1166A>C (rs5186) и AGTR2 1675G>A (rs1403543) могут 

играть важную роль в регуляции артериальной гипертензии [44]. В регуляции АД также принимают участие 

гены ADD1, CYP11B2 и GNB3, полиморфизмы которых ADD1 1378G>T (rs4961), CYP11B2 -344C>T 

(rs1799998) и GNB3 825C>T (rs5443) тесно связаны с предрасположенностью к эссенциальной гипертензии [9]. 

Полногеномное исследование ассоциаций 
В результате недавно проведенного метаанализа GWAS (полногеномное исследование ассоциаций), 

включавшего 110 182 пациента с инсультом и 1 503 898 контрольных участников пяти различных родов (33% 

пациентов с инсультом были неевропейцами), было выявлено 89 (61 новый) локусов риска развития инсульта и 

его подтипов (60 – в результате первичного IVW и 29 – в результате вторичных MR-MEGA и MTAG анализов), 

из которых 69 были связаны с любым инсультом (AS), 45 – с любым ишемическим инсультом (AIS), 15 – с 

инсультом, связанным с крупными артериями (LAS), 13 – с кардиоэмболическим инсультом (CES) и 10 – с 

инсультом, связанным с мелкими сосудами (SVS) [57]. 

Гены предрасположенности к любым фенотипам МИ (AS) 
LAMC1 (cубъединица гамма-1 ламинина) может повышать риск инсульта за счет влияния на уровни 

липидов. Этот эффект не проявляется в ассоциации варианта с диабетом 2 типа или ишемической болезнью 

сердца [43]. 

ATP2B1 кодирует АТФ-зависимый кальциевый канал, специализирующийся на экспорте ионов кальция 

из цитоплазмы во внеклеточное пространство. ATP2B1 является хорошо изученным локусом гипертонии и 

артериального давления. У мышей, лишенных Atp2b1 именно в VSMC, наблюдается гипертония, повышенный 
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уровень внутриклеточного кальция и повышенная чувствительность к никардипину, блокатору кальциевых 

каналов [21]. 

ATP1B1 кодирует повсеместно экспрессируемую β-субъединицу Na,K-АТФазы – собственного 

олигомерного белка, необходимого для поддержания электрохимических градиентов Na+ и K+ через 

плазматическую мембрану. Этот транспортер участвует во многих физиологических процессах, регулирующих 

АД: реабсорбции натрия в почках, регуляции тонуса сосудистой гладкой мускулатуры и сокращении сердечной 

мышцы. Снижение активности Na,K-АТФазы предшествует развитию гипертонии на животных моделях.45 

Хотя α-субъединица обладает каталитической активностью фермента, β-субъединица необходима для 

правильного расположения фермента в клетке и его стабильности [8]. 

Гены предрасположенности к любым МИ (AIS) 
CASZ1 кодирует транскрипционный фактор с цинковым пальцем. CASZ1 необходим для прямой 

регуляции EGFL7/RhoA-опосредованного пути, способствующего развитию сосудов позвоночных, и играет 

ключевую роль в сердечном гомеостазе и дилатационной кардиомиопатии.  Уровень метилирования 

cg12760995 в CASZ1 был связан с систолическим АД (PSMR = 1,74 × 10-12) и диастолическим АД (PSMR = 

2,48 × 10-10) [36]. 

KCNK3 кодирует один из двупоровых калиевых каналов, подавление KCNK3 играет ведущую роль в 

патогенезе легочной артериальной гипертензии, сопровождающейся усилением пролиферации и воспаления. 

Muhammad et al. обнаружили, что нокаут KCNK3 в мозге крыс может увеличивать объем инфаркта, приводя к 

обширному повреждению мозга, и тем самым влиять на микроархитектуру кровеносных сосудов и скорость 

кровотока [53]. 

NBEAL1 представляет собой ассоциированный с Гольджи белок, который влияет на клеточный 

метаболизм холестерина и поглощение ЛПНП путем модуляции активности и процессинга SREBP2 в 

первичных эндотелиальных клетках и клетках HEK-293T, экспрессирующих NBEAL1. Таким образом, низкая 

экспрессия NBEAL1 может влиять на поглощение ЛПНП и, соответственно, на уровень ЛПНП [6]. 

FGF5 кодирует белок, который является членом семейства факторов роста фибробластов. В 

исследовании было обнаружено, что содержание белков, включая FGF5, было снижено у пациентов с 

инсультом по сравнению с контрольной группой по сердечно-сосудистым заболеваниям [24]. 

В исследовании Хаджара Амини и др. образцы периферической крови пациентов с ИБС, 

участвовавших в исследовании CLEAR, на сроках ≤ 3, 5 и 24 часа после инсульта сравнивались с 

контрольными группами, соответствующими по факторам риска сосудистых заболеваний. В итоге были 

обнаружены и дифференцированы в зависимости от исхода гены, которые, согласно результатам GWAS, 

ассоциированы с инсультом, включая GRK5, SH3PXD2A, CENPQ, HOXC4, BNC2, PTPN11, PIK3CG и CDK6 

[25]. 

ABO – основной ген, определяющий группу крови у человека. Имеется хорошо задокументированная 

связь между группой крови ABO и риском развития сосудистых заболеваний. Представители групп крови, не 

относящихся к группе О, имеют повышенный риск развития МИ, заболеваний периферических сосудов и 

инфаркта миокарда [2]. SWAP70 (SWAP-переключатель B-клеточного комплекса, субъединица 70) – ген, 

кодирующий белок. Полученные результаты указывают на SWAP70 как на вероятный ген-кандидат, поскольку 

апостериорная вероятность наличия общего причинного варианта составляет >80% по отношению к 

результатам ассоциации с ишемическим инсультом. Были обнаружены значимые ассоциации между между 

ведущим вариантом SWAP70 и уровнем холестерина липопротеинов высокой плотности [51]. 

PDE3A кодирует белок фосфодиэстеразу 3А. Предположение влияния заключается в том, что 

ассоциированный генетический локус влияет на экспрессию PDE3A в артериальных тканях, что приводит к 

изменению функции эндотелия за счет участия в NO/цГМФ-пути (один из важнейших регуляторов сокращения 

гладкой мускулатуры сосудов и активации тромбоцитов) и последующему риску развития ишемического 

инсульта [45]. 

LDLR (cемейство генов рецепторов липопротеинов низкой плотности). Члены семейства LDLR 

представляют собой класс близкородственных многофункциональных трансмембранных рецепторов, 

выполняющих различные функции – от эмбрионального развития до онкологии, липидного обмена и сердечно-

сосудистого гомеостаза [46]. Мутация гена рецептора липопротеинов низкой плотности (LDLR) является 

наиболее частой причиной семейной гиперхолестеринемии – одного из наиболее распространенных 

наследственных метаболических заболеваний, характеризующееся повышенным уровнем холестерина липидов 

низкой плотности (ЛПНП), что приводит к развитию ИБС и цереброваскулярных заболеваний [7]. 

PROCR кодирует рецептор протеина С. Активированный протеин С способствует фибринолизу, 

препятствует тромбообразованию, инактивируя факторы свертывания Va и VIIIa, и уменьшает воспаление, 

снижая активацию лейкоцитов и ядерного фактора каппа-В [56]. 

CDH13 кодирует Т-кадгерин, который является основным рецептором адипонектина в сосудистой 

системе. Генетические полиморфизмы CDH13 могут влиять на риск ишемического инсульта через воздействие 

на уровень адипонектина – гормона, вырабатываемого адипоцитами, обладающего антиатерогенными и 

противовоспалительными свойствами [14]. 
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Гены предрасположенности к VB, связанным с крупными артериями (LAS) 

LPA. Липопротеин (а) [Lp(a)] – атерогенный липопротеин с сильной генетической регуляцией. До 90% 

его концентрации объясняется одним геном – LPA [10]. Его основные патофизиологические механизмы 

включают атерогенез, стимуляцию воспаления и тромбоза [31]. Концентрация Lp(а) в плазме крови выше 30 

мг/дл связана с повышенным риском развития сердечно-сосудистых заболеваний, включая инсульт [49]. 

HDAC9 входит в большое семейство генов, кодирующих белки, отвечающие за деацетилирование 

гистонов и, следовательно, за регуляцию структуры хроматина и транскрипции генов. Специфическая связь с 

инсультом крупных сосудов согласуется с тем, что ассоциация действует через ускорение развития 

атеросклероза. Он может повышать риск, изменяя ишемические реакции мозга и, следовательно, влиять на 

выживаемость нейронов. Было показано, что этот белок защищает нейроны от апоптоза, как путем 

ингибирования фосфорилирования JUN под действием MAPK10, так и путем подавления транскрипции JUN 

[28]. 

MMP12 относится к семейству матриксных металлопротеиназ (MMP), способных разрушать белки 

внеклеточного матрикса и играющих важную роль в развитии атеросклероза. Считается, что они способствуют 

инвазии макрофагов, способствуют ангиогенезу и проявляют повышенную активность в атероматозных 

бляшках . Делеции MMP12 ассоциируются с более мелкими и стабильными поражениями в брахиоцефальной 

артерии кроликов и снижением деградации эластина в дуге аорты, что указывает на возможную роль MMP12 в 

дестабилизации бляшек, что повышает риск формирования ишемического инсульта [47]. 

IL6R кодирует субъединицу комплекса рецепторов интерлейкина 6 (ИЛ-6). ИЛ-6 выполняет различные 

биологические функции как цитокин, является эффективным регулятором реакции острой фазы [33]. Путь ИЛ-6 

привлек к себе большое внимание в связи с появлением новых доказательств его значимости в развитии 

атеросклероза. Во-первых, фармакологическое ингибирование рецептора ИЛ-6 (ИЛ-6R) приводит к снижению 

образования атеросклеротических поражений в мышиных моделях атеросклероза. Во-вторых, проспективные 

когортные исследования показали, что циркулирующий уровень ИЛ-6 ассоциируется с проявлениями 

атеросклеротической болезни, включая ИБС и МИ. В-третьих, генетические исследования показали, что 

полиморфизмы в гене, кодирующем ИЛ-6R, приводящие к снижению сигнальной активности, ассоциируются с 

более низким риском развития ИБС, атеросклеротического МИ и заболеваний периферических артерий [38]. 

EDNRA кодирует ET-1 рецептор A, играющий важную роль в эффективной и длительной 

вазоконстрикции и широко распространенный в сердечно-сосудистой и центральной нервной системе. ET-1, 

кодируемый EDN1, является мощным вазоконстриктором, экспрессирующимся в различных тканях, включая 

эндотелиальные клетки и кардиомиоциты. ET-1 тесно связан с сердечно-сосудистыми и цереброваскулярными 

заболеваниями, а при гипертонии, атеросклерозе, диабете, гиперлипидемии и цереброваскулярном спазме 

наблюдается дисфункция эндотелия, сопровождающаяся повышенным высвобождением ET-1 [50]. 

JCAD кодирует белок соединения эндотелиальных клеток, который способствует развитию 

эндотелиальной дисфункции и атеросклероза. Протеин JCAD активирует YAP/TAZ/TEAD путем 

взаимодействия с TRIOBP, благодаря чему стабилизируется стрессовое волокно F-актина. Таким образом, 

JCAD запускает экспрессию генов воспаления в эндотелиальных клетках, стимулируя воспалительный процесс 

через рекрутирование моноцитов и приводя к формированию атеросклеротических бляшек [52]. 

Гены предрасположенности к кардиоэмболическим МИ (CES) 

PRRX1 кодирует белок, который является членом парного семейства белков, локализованных в ядре. 

Этот ДНК-ассоциированный белок активно экспрессируется в развивающейся сердечно-сосудистой системе на 

протяжении всего эмбриогенеза, преимущественно в мезенхимальных тканях, охватывая сердце, крупные 

артерии и легочные вены, провоцирующих фибрилляцию предсердий (ФП) у большинства пациентов. Кроме 

того, у мышей с нулевым PRRX1 наблюдались сосудистые пороки, что указывает на ключевую роль гена в 

развитии сосудистого и периваскулярного матрикса [23]. 

PITX2 кодирует белок, действующий как фактор транскрипции. Нарушение функции PITX2 может 

лежать в основе сердечных аритмий, включая ФП. Отчасти это связано с очень сложной сетью регуляции генов, 

управляемой PITX2 и вовлеченной в проаритмогенные события. Многочисленные доказательства 

свидетельствуют о том, что PITX2 играет ключевую роль в регуляции экспрессии различных ионных каналов, 

межклеточной связи и бета-адренергической стимуляции. Большинство из этих путей модулируются 

микроРНК, которые находятся под контролем действия PITX2. Связь между PITX2 и ФП строится с 

электрическим ремоделированием, структурным ремоделированием и нарушениями в работе с кальцием [5]. 

FGA кодирует альфа-субъединицу фактора свертывания фибриногена, который является компонентом 

тромба. F11 кодирует фактор свертывания крови XI каскада свертывания крови. Генетически обусловленное 

ингибирование альфа-цепей фибриногена и фактора XI было связано со снижением риска венозной 

тромбоэмболии (P<0,001) и снижением риска любого ишемического инсульта и кардиоэмболического инсульта 

(P≤0,002) [55]. 

Гены предрасположенности к МИ, связанным с мелкими сосудами (SVS) 

PRDM16 входит в семейство PR-домен-содержащих (PRDM) и кодирует цинковый палец TF 16. 

Мутации гена PRDM16 ассоциированы с различными сердечно-сосудистыми заболеваниями, включая 

повышение АД, МИ и дилатационную кардиомиопатию [17]. Выявленные в результате скрининга зависимые от 
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PRDM16 функции и ассоциированные гены, сошлись на широкой роли PRDM16 в процессах, ранее связанных 

со многими аспектами дисфункции эндотелиальных клеток, включая регуляцию eNOS, окислительно-

восстановительный гомеостаз Ca
2+

 и обработку жирных кислот [15]. 

PMF1 кодирующий полиамин-модулированный фактор 1, который участвует в выравнивании и 

сегрегации хромосом во время митоза, также регулирует метаболизм полиаминов, которые неоднократно 

связывали с цереброваскулярными заболеваниями через разрушение гематоэнцефалического барьера и 

регуляцию NMDA-рецепторов [13; 11] 

Заключение. МИ – это мультифакторное клинически ассоциированное состояние, в развитии которого 

важную роль играет генетическая предрасположенность. Риск развития цереброваскулярной патологии 

детерминирован взаимодействием моно- и полигенной предрасположенности с различными внешними 

факторами и сопутствующими заболеваниями. Помимо ряда генов, контролирующих развитие АГ, 

атеросклероза, коагулопатий, выявлены полиморфизмы, которые детерминируют формирование у пациента 

того или иного фенотипического варианта МИ. Также важно помнить о наследственных расстройствах, таких 

как  синдромы CADASIL и CARASIL, болезнь Фабри, MELAS-синдром, синдромы COL4A1 и COL4A2 и 

другие, при которых моногенные мутации могут влиять на функционирование сосудов и мозговое 

кровообращение. 

Ввиду высокого риска инвалидизации и летальности пациентов, перенесших МИ, разумно сделать 

вывод об актуальности внедрения системы обследования и мониторинга пациентов, находящихся в группе 

высокого риска. Выявление наследуемых генетических модификаций, в том числе не включенных в перечень 

стандартных генотипов для выявления предрасположенности к ССЗ, на этапе ранней диагностики может 

способствовать принятию своевременных мер профилактики реализации различных фенотипических вариантов 

МИ. Выявление генетических маркеров, указывающих на риск развития острых сердечно-сосудистых событий, 

поспособствует выработке индивидуального подхода к пациенту, облегчит выбор тактики его ведения и 

позволить улучшить прогноз выживаемости больных. 
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Abstract. Stroke is one of the leading causes of mortality and disability of patients. In addition to modifiable 

factors, the development of this condition is determined by genetic anomalies that lead to the formation of 

vasculopathies, metabolic disorders, arteriovascular malformations, and predisposition to thrombotic lesions of 

cerebral vessels. Thus, stroke may manifest as a complication of such inherited diseases as CADASIL and CARASIL 

syndromes, Fabry disease, MELAS syndrome, COL4A1 and COL4A2 syndromes, retinal angiopathy with cerebral 

leukoencephalopathy and systemic manifestations, sickle cell anemia, Ehlers-Danlos vascular syndrome, 

homocystinuria, arterial tortuosity syndrome, Marfan syndrome, and elastic pseudoxanthoma. The risk of stroke is 

increased in the presence of combinations of polymorphic variants in several genes, that is, it may be due to the 

presence of a polygenic predisposition. In the course of GWAS meta-analysis, 89 risk loci for stroke development and 

its subtypes were identified, which can be conditionally divided according to the principle of the main phenotypic 

manifestation into predisposition genes: to any stroke (AS), to ischemic stroke (AIS), to large artery-related stroke 

(LAS) - with atherosclerosis and inflammation, to cardioembolic stroke  (CES), to small vessel-related strokes (SVS). 

Identification of determinant genetic factors represents an important diagnostic stage for determining the patient's risk 

group, choosing the management tactics, timely prevention and improving the prognosis and quality of life of patients. 

Keywords: stroke, genes, genetic predisposition, risk factors, polymorphism. 
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Аннотация. Мигрень в сочетании с депрессией является распространенным явлением и часто 

встречается в клинической практике. Сопутствующая патология может привести к более серьезным 

состояниям с другими симптомами и более длительной продолжительности лечения, а также может 

наложить тяжелое экономическое и социальное бремя, прямо или косвенно, на пациентов и их семьи. Цель 

данного литературного обзора состоит в исследовании взаимосвязи между мигренью и депрессией. Для 

достижения этой цели был проведен анализ различных научных исследований, академических статей и 

публикаций, связанных с данной темой. Материалы и методы. В качестве материалов для исследования были 

использованы научные статьи и исследования, опубликованные в различных медицинских и психологических 

журналах. Также были проанализированы данные, полученные из клинических исследований и экспериментов. 

Результаты. В ходе анализа были выявлены результаты, подтверждающие наличие взаимосвязи между 

мигренью и депрессией. Оказалось, что пациенты, страдающие от мигреневых головных болей, имеют более 

высокую предрасположенность к развитию депрессии. Кроме того, обнаружены общие факторы, влияющие 

на оба заболевания, такие как генетические и биологические факторы, нейрохимический дисбаланс и 

психологические стрессоры. Практическая значимость. Результаты этого литературного обзора могут 

быть полезными для медицинских и психологических специалистов, работающих с пациентами, страдающими 

от мигрени и депрессии. Полученные выводы позволят более осознанно и эффективно подходить к 

диагностике и лечению данных заболеваний. В целом, данное исследование подтверждает связь между 

мигренью и депрессией, а также подчеркивает необходимость дальнейших исследований для более глубокого 

понимания и эффективного лечения данных заболеваний. 

Ключевые слова: мигрень, депрессия, нейрохимический дисбаланс, генетические факторы, обзор, 

терапия. 

 

Введение. Мигрень и депрессия – два распространенных и серьезных нарушения психического 

здоровья, которые значительно снижают качество жизни миллионов людей по всему миру [3]. Хотя эти два 

состояния могут казаться отдельными и независимыми, все больше исследований указывают на существование 

тесной взаимосвязи между ними. Понять эту взаимосвязь и ее механизмы является целью нашего исследования. 

Депрессия или большое депрессивное расстройство – это расстройство настроения, основными 

симптомами которого являются низкий уровень эмоций, отсутствие интереса и удовольствия, отсутствие 

мотивации, снижение самооценки, плохой сон и аппетит, нежелание взаимодействовать с другими людьми и 

снижение производительности. Распространенность депрессии в течение жизни составляет примерно 20%, при 

этом ежегодная распространенность составляет 2%-5%, причем распространенность выше у женщин, чем у 

мужчин. Депрессия является важной причиной социальной дисфункции. В докладе ВОЗ за 2019 год, 

опубликованном ВОЗ, прогнозируется, что к 2030 году депрессия станет основной причиной бремени болезней 

[2]. 

Мигрень часто совпадает с депрессией. Люди с депрессией в два-три раза чаще страдают мигренью, 

чем здоровые люди. Кроме того, наличие депрессии было предиктором плохого прогноза у пациентов с 

хронической головной болью.  Мигрень и депрессия часто сосуществуют, и их коморбидность может быть 

вызвана общей этиологией.  

Актуальность данной темы неоспорима. По данным Всемирной организации здравоохранения, 

мигрень и депрессия входят в число самых распространенных и наиболее тяжелых бремен для общественного 

здравоохранения. Мигрень отрицательно влияет на работоспособность и качество жизни, а депрессия, в свою 

очередь, может приводить к суицидальным мыслям и попыткам. Исходя из этих факторов, необходимо более 

глубоко изучить связь между этими двумя состояниями. 
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Для достижения этой цели мы проведем литературный обзор, основываясь на результате анализа 

существующих научных исследований, статей и публикаций. Мы стремимся охватить как можно больше 

актуальных и достоверных источников, чтобы сформировать полную картину взаимосвязи между мигренью и 

депрессией. 

Основная часть. Пациенты с мигренью и депрессией имеют другую структуру мозга по сравнению с 

пациентами, страдающими только от мигрени или депрессии. Многочисленные исследования структурной или 

функциональной визуализации мигрени обнаружили различия в мозге и аномалии в определенных областях 

головного мозга.  

У пациентов с мигренью, сочетающейся с депрессией, наблюдаются несовпадающие траектории 

развития веретенообразной извилины, а также таламуса [1]. Эти траектории связаны с передачей, 

распознаванием, контролем и памятью боли и настроения. Различные траектории развития позволяют 

предположить, что специфические механизмы, лежащие в основе мигрени и депрессии, могут способствовать 

возникновению коморбидности. Когортное исследование показало, что у пациентов с мигренью и депрессией 

уменьшается общий объем мозга, уменьшается объем серого и белого вещества, а также снижается уровень 

спинномозговой жидкости по сравнению с пациентами только с депрессией, только мигренью или ни тем, ни 

другим.  

В предыдущем исследовании [4] изучались аномалии внутренней активности мозга пациентов с 

сопутствующей патологией с использованием функциональной магнитно-резонансной томографии в состоянии 

покоя, что дало доказательства того, что мигрень и депрессия вместе влияют на развитие левой медиальной 

префронтальной коры (МПФК). Аномалии в этой области мозга могут привести к депрессивным симптомам 

или симптомам мигрени, исследование обнаружило повышенную внутреннюю активность мозга в левом 

МПФК у людей с депрессией. МПФК, как передний узел сети дефолтного режима (DMN), был очень активен в 

состоянии покоя, но подавлял активность во время когнитивной и эмоциональной обработки, у пациентов с 

мигренью также наблюдалась повышенная внутренняя активность мозга в левой МПФК. DMN включает в себя 

низкочастотные колебания со скоростью около одного колебания в секунду.  

Сеть наиболее активна, когда мозг находится в состоянии покоя. Когда мозг направлен на задачу или 

цель, сеть по умолчанию деактивируется. Области мозга, включенные в сеть режима по умолчанию, включают 

медиальную височную долю, медиальную префронтальную кору и заднюю поясную кору, а также вентральное 

предклинье и части теменной коры. Все эти области были связаны с тем или иным аспектом внутреннего 

мышления. Недостаточное подавление DMN было связано с повышением руминации при депрессии. DMN 

показал повышенную функциональную связь с областями мозга, связанными с болью во время приступа 

мигрени, например, таламусом, островковой долей и левой постцентральной извилиной. 

Эти открытия  [5-9] могут привести к более глубокому пониманию коморбидности и предложить 

теоретическую основу для разработки новых биомаркеров визуализации для измерения терапевтического 

эффекта. Это может быть многообещающим способом изучения взаимосвязи между толщиной коры головного 

мозга и церебральной активностью, а также для понимания копатогенетической связи между церебральной 

функцией и депрессией у пациентов с мигренью. Другие исследования показали, что изменения региональной 

гомогенности в хвостатом ядре уточняют патогенез мигрени, что может быть эффективным предиктором, 

указывающим на степень депрессии и прогрессирование мигрени без ауры.  

Общая генетическая основа 

Многие исследования показали [6, 10], что мигрень, как и депрессия, демонстрирует определенную 

степень генетических изменений. Семейная агрегация пациентов с мигренью и депрессией позволяет 

предположить, что не только генетические факторы, но и факторы окружающей среды могут влиять на 

восприимчивость к заболеваниям. Значительный генетический вклад может быть идентифицирован без учета 

экологических соображений. Полученные результаты убедительно свидетельствуют об общих генетических 

факторах. Наследуемость как мигрени, так и депрессии составляет примерно 50% при наличии нескольких 

генетических факторов.  

Одно исследование близнецов женского пола показало [7], что у более чем 1000 пар близнецов 

женского пола, включая как монозиготных, так и дизиготных, частота депрессии составляла 23%, а мигрени – 

20%. Наследуемость депрессии составила около 58%, в то время как наследуемость мигрени составила около 

44%. Модель уравнения двойной структуры определила, что 20% отклонений при мигрени и депрессии были 

вызваны общими генами. С помощью анализа крупнейшего на сегодняшний день исследования близнецов в 

Канаде была оценена генетическая структура депрессии и мигрени, а также лежащие в их основе общие 

генетические ингредиенты. Результаты показали, что мигрень, коморбидная с депрессией, как в широком, так и 

в узком смысле, может быть расшифрована определенным общим, потенциально генетическим патогенезом.  

Lamers et al.  Показали [11], что мигрень и депрессия в некоторой степени зависят от общих генов, и 

что корреляция между наследственными факторами, влияющими на оба расстройства, составляет примерно 0,3 

в исследовании близнецов с двумя переменными. В некоторых исследованиях также сообщалось о подобных 

последствиях.  Bartova et al. Оценили [8], разделяют ли мигрень и депрессия наследственные факторы, выбрав 

более 2000 семей, и пришли к выводу, что существует двунаправленная связь между мигренью и депрессией. В 

частности, депрессия и мигрень с аурой могут быть частично расшифрованы общими наследственными 
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факторами. Последние данные указывают на то, что оба заболевания имеют общие молекулярные и клеточные 

механизмы, которые контролируют как серотониновые, так и глютаминовые нейротрансмиттерные системы. 

Таким образом, общие наследственные факторы могут быть основой коморбидности мигрени и депрессии.  

Была продемонстрирована взаимосвязь между депрессией и дефицитом дофамина, показывающая 

гипофункцию дофаминергической системы у пациентов с мигренью, Edes et al. Показали [10], что депрессия и 

мигрень с аурой могут быть частью синдромов, связанных с аллельной мутацией гена дофаминового рецептора 

(табл. 1). В результате плохая функция дофамина может привести к депрессии и сопутствующей мигрени.  

 

Таблица 1 

Область гена-кандидата, возможный механизм и клиническое вмешательство 

Область гена-кандидата Возможный механизм Клиническое вмешательство 

Дофаминовый рецептор D2 (DRD2) 

NcoI аллели 's'  

Он влияет на экспрессию дофаминовых 

рецепторов в пресинаптической мембране, 

что, в свою очередь, влияет на 

высвобождение и обратный захват 

дофамина в пресинаптической мембране и 

связывание постсинаптической мембраны, 

затем влияет на синаптическую передачу и 

приводит к депрессии и симптомам мигрени 

Новый антидепрессант бупропион 

Полиморфная область, связанная с 

геном переносчика серотонина 

(SLC6A4) 

Симптомы депрессии и мигрени вызваны 

регуляцией серотониновой реакции на 

стресс (влияющей на синтез, транспорт и 

связывание серотонина) 

Селективные ингибиторы 

обратного захвата 5-НТ, 

трициклические антидепрессанты и 

триптаны, которые являются 

агонистами серотониновых 

рецепторов 

Функциональные полиморфизмы 

гена 

метилентетрагидрофолатредуктазы 

(MTHFR C677T) 

Мутации в гене MTHFR приводят к 

изменениям в ключевых ферментах, 

кодирующих метаболизм гомоцистеина и 

фолиевой кислоты; Повышенный уровень 

гомоцистеина может привести к 

эндотелиальной дисфункции, которая, в 

свою очередь, влияет на развитие 

ингибирования корковой диффузии, 

приводящего к мигрени, а высокий уровень 

гомоцистеина приводит к нарушению 

метилирования центральной нервной 

системы, что приводит к депрессии 

Эффективными могут быть 

препараты, снижающие уровень 

гомоцистеина, такие как фолиевая 

кислота и витамины группы В 

Ген каннабиноидного рецептора 1 

(CB1) (CNR1)  

 

Варианты CNR1 не только связаны с 

невротизмом, но и взаимодействуют с 

недавними жизненными событиями для 

прогнозирования текущих депрессивных 

симптомов, что позволяет предположить, 

что варианты действуют на основные 

эндофенотипические процессы регуляции 

эмоций при невротизме. Ген CNR1 

участвует в определении фенотипа 

личности, может быть фактором уязвимости 

для глубокой депрессии. Влияние CNR1 на 

мигренозную головную боль может быть 

связано с изменением периферической 

тригеминоваскулярной активации 

Ингибитор захвата ЭКБ (AM404) и 

мощный агонист рецепторов CB1 

(HU-210) 

 

В данной таблице показано, что в полиморфной области, связанной с геном переносчика серотонина, 

короткий аллель 's' имеет неэффективную транскрипцию промотора по сравнению с длинным аллелем 'l'. Этот 

короткий аллель «s» был связан с риском развития депрессии. [7] Имеются данные, свидетельствующие о том, 

что участок рядом с геном-переносчиком серотонина способствует генетической предрасположенности к 

мигрени. Кроме того, имеются доказательства того, что аллель «s» увеличивает частоту возникновения 

мигрени. 

Функциональные полиморфизмы гена метилентетрагидрофолатредуктазы (MTHFR C677T) 

ассоциированы с депрессивным расстройством. Samaan et al. показали, что MTHFR C677T связан с 

предшествующей мигренью пациентами с депрессией. Мета-анализ показал [8], что эта генетическая 

изменчивость имеет замечательную корреляцию с предшествующей мигренью у европеоидных людей и 

цельной мигренью у неевропеоидных людей.  
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Нейротрансмиттеры и рецепторы 

Считается, что дисбаланс нейротрансмиттеров серотонина (5‐HT) играет важную роль в 

патогенетическом механизме большого депрессивного расстройства и мигрени. Этиологическая теория 

депрессии и мигрени фокусируется на серотониновой функции мозга, поскольку обе они реагируют на 

фармакологические регуляторы доставки 5-НТ, такие как триптаны и селективные ингибиторы обратного 

захвата 5-НТ (СИОЗС). Возможным механизмом является дисфункция 5-НТ при мигрени и расстройствах 

настроения. 

Хотя мигрень и депрессия связаны с дисфункцией трансмиттеров моноаминов, конкретный механизм 

до сих пор неясен. Несмотря на то, что выводы соответствующего исследования противоречивы, трудно 

подтвердить, что моноаминовый нейротрансмиттер является основой коморбидности. Тем не менее, мы не 

можем исключать, что существует общий механизм между депрессией и мигренью, связанный с 

нейротрансмиттерами. 

Хорошо известно, что среди современных гипотез патогенеза депрессии наиболее устоявшейся теорией 

является гипотеза моноаминового нейромедиатора. В этой теории считается, что снижение концентрации 

моноаминового медиатора в заметной щели является биологической основой депрессии. Чугани и др. 

обнаружили, что способность синтеза 5-НТ увеличивается у пациентов с мигренью. [2] Уровни 5-HT в плазме 

крови снижались в интерфазе приступа мигрени и увеличивались во время приступов мигрени. В одном 

клиническом исследовании с участием двух сестер, у которых была гемиплегическая мигрень, системные 

уровни 5-НТ были низкими, включая уровни метаболита 5-НТ 5-гидроксииндолилуксусной кислоты (5-HIAA) в 

спинномозговой жидкости и тромбоцитарной 5-НТ. Интересно, что применение 5-гидрокситриптофана 

улучшило симптомы у обеих сестер.  

Некоторые исследования показали, что повышенное выведение 5-HIAA, который является основным 

метаболитом 5-HT, с мочой связано с приступами мигрени. В двух других исследованиях [5-8], была 

обнаружена тенденция к снижению экскреции 5-HIAA с мочой. Bousser et al. представили доказательства того, 

что экскреция 5-HIAA с мочой была значительно снижена у 35 взрослых молодых женщин, страдающих 

мигренью между приступами мигрени. Milovanovic et al. продемонстрировали аналогичную тенденцию к 

снижению 5-HIAA в моче на небольшой выборке (18 мигреней). 

Поэтому не исключено, что 5-НТ может отличаться между процессом и интервалом приступов 

мигрени. Следовательно, изучение общих механизмов нейротрансмиттеров при мигрени и депрессии может 

быть сложным и непоследовательным. 

Общие факторы окружающей среды и стресс 

В некоторой степени семейные кластеры мигрени и депрессии имеют общие факторы окружающей 

среды. Результаты Edes et al. подтверждают возможность использования элементов окружающей среды [11] 

или взаимодействия генов с окружающей средой в этиологии мигрени и депрессии. Взаимодействие генов и 

окружающей среды, например, подтвержденное при депрессии, также может оказывать влияние на мигрень.  

В проспективном лонгитюдном исследовании использовались различные стрессоры (например, травма, 

брак, экономические проблемы и стресс на работе) для изучения влияния стресса на мигрень, коморбидную с 

депрессией. Они показали, что хронический стресс может вызвать глубокую депрессию и все виды 

хронической боли. Хронический стресс был признанным фактором риска развития мигрени и депрессии. 

Взаимодействие между депрессией и мигренью в значительной степени может быть объяснено как стрессоры, 

которые увеличивают риск друг друга. Стресс, как спусковой крючок, может приводить к приступам мигрени, 

увеличивать частоту и сокращать интервал. Это исследование поддерживает идею о том, что мигрень также 

может быть источником стресса, тем самым приводя к усилению петли, а также идею о том, что депрессия и 

тревога также могут быть стрессорами, поскольку эти состояния вызывают дисбаланс гомеостаза. Латышева и 

др. показали [1], что пациенты с мигренью сообщают о более стрессовых жизненных событиях, чем те, кто не 

страдал мигренью.  

Vos et al. недавно провели клиническое исследование  [4] более 900 пациенток с мигренью. В этом 

исследовании женщины с мигренью и депрессией больше страдали от жестокого обращения в детстве, чем те, 

кто не страдал от болезней. Предыдущие исследования также показали, что жестокое обращение в детстве 

может сделать людей более склонными к депрессии и мигрени.  

Мигрень в сочетании с депрессией значительно увеличивает бремя болезни. Таким образом, 

эффективные стратегии управления стрессом как для пациентов с мигренью, так и для пациентов с депрессией 

могут оказать значительное влияние на профилактические и интервенционные стратегии, которые могут 

снизить социальные издержки и бремя обоих состояний.  

Таким образом, этиология мигрени пока не ясна и может быть связана с определенными психическими 

факторами, такими как стресс, усталость, плохое настроение, чрезмерный или слишком малый сон. Некоторые 

люди считают, что эпизоды депрессии часто следуют за мигренью. Предыдущие лонгитюдные исследования 

подтвердили двунаправленную связь между депрессией и мигренью, которая предсказывает депрессию и 

наоборот. Одно из возможных объяснений причинно-следственной связи заключается в том, что сильная боль, 

такая как мигрень, может снижать качество жизни пациентов, тем самым приводя к депрессивным симптомам. 
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Заключение. На основании проведенного исследования, отметим, что что мигрень и депрессия 

являются часто встречающимися состояниями, которые могут взаимно усиливать друг друга и оказывать 

негативное влияние на качество жизни пациентов. В рамках литературного обзора мы оценили различные 

факторы, которые могут объяснить связь между этими двумя состояниями. Мы исследовали  

взаимозависимость симптомов, механизмы нейрохимической связи и общие патологические процессы, которые 

могут заложить основы для развития и поддержания обоих состояний одновременно.  

Следует отметить, что предстоящие исследования должны сосредоточиться на более детальном 

исследовании нейрохимических и биологических механизмов, лежащих в основе этой взаимосвязи. Это 

позволит разработать эффективные стратегии предотвращения и лечения для пациентов, страдающих этими 

состояниями, и улучшить их качество жизни в целом. 
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Abstract. Migraine combined with depression is common in clinical practice. Comorbidity can lead to more 

serious conditions with other symptoms and longer duration of treatment, and can impose a severe economic and social 

burden, directly or indirectly, on patients and their families. The purpose of this literary review is to investigate the 

relationship between migraine and depression. To achieve this goal, an analysis of various scientific research, 

academic articles and publications related to this topic was carried out. Materials and methods. Scientific articles and 

research published in various medical and psychological journals were used as materials for the study. Data from 

clinical studies and experiments were also analyzed. Results. The analysis revealed results supporting a relationship 

between migraine and depression. It turned out that patients suffering from migraine headaches have a higher 

predisposition to develop depression. In addition, common factors affecting both diseases, such as genetic and 

biological factors, neurochemical imbalances and psychological stressors, have been found. Practical significance. 

The results of this literary review may be useful for medical and psychological professionals working with patients 

suffering from migraine and depression. The findings will allow a more conscious and effective approach to the 

diagnosis and treatment of these diseases. Overall, this study supports the association between migraine and 

depression, and highlights the need for further research to better understand and effectively treat these diseases. 

Keywords: migraine, depression, neurochemical imbalance, genetic factors, review, therapy. 
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Аннотация. Рак молочной железы является глобальной проблемой современной онкологии. Наиболее 

часто он выявляется у женщин старшей возрастной группы, а у женщин до 40 лет встречается в 7-20%. 

Многие авторы выделяют рак молочной железы у молодых женщин в отдельную нозологическую единицу, 

учитывая особенности течения. Полагают, что в этом возрасте он протекает более агрессивно, склонен к 

раннему метастазированию, имеет неблагоприятный прогноз. Важное значение для результатов лечения 

имеет не только ранняя диагностика, но и индивидуализация тактики лечения. Проанализированы 

особенности течения рака молочной железы с люминальным В подтипом (HER-2-позитивным и HER-2-

негативным у пациенток в возрасте 28-40 лет).   

Ключевые слова. Рак молочной железы, люминальный В подтип, результаты лечения. 

 

Введение. На сегодняшний день рак молочной железы (РМЖ) является самой распространённой 

онкологической патологией среди женщин. В структуре онкологических заболеваний в РФ в 2022 г. он 

составил 526,4 случаев на 100 тыс. населения и вошел в пять, наиболее распространённых злокачественных 

новообразований, занимая 2-е место в структуре общей заболеваемости злокачественными новообразованиями 

и 1-е место по смертности [4]. РМЖ чаще регистрируется в старшей возрастной группе [1]. Пациентки в 

возрасте до 40 лет составляют около 7% [7]. Многие авторы отмечают плавное увеличение заболеваемости 

раком молочной железы именно в этой возрастной категории [2].  

На сегодняшний день стандарты лечения РМЖ, практически, сформированы. Основные параметры, 

учитываемые при выборе способа лечения, основываются не только на клинических особенностях, но и 

определяются биологическими характеристиками опухоли (включая статус гормональных рецепторов; 

рецептор эпидермального фактора роста человека Her2/neu; степень и пролиферативной активности опухоли), 

стадией заболевания и другими параметрами [6]. Рак молочной железы у молодых женщин требует особого 

внимания из-за его специфических морфологических и прогностических характеристик, а также ряда аспектов, 

включающих сохранение фертильности и психосоциальные проблемы (например, его влияние на семейную 

жизнь и карьеру). У молодых женщин чаще встречаются опухоли с более высокой частотой негативных 

клинико-патологических особенностей (большая позитивность лимфатических узлов, более низкая 

позитивность эстрогеновых рецепторов (ER), более высокие показатели гиперэкспрессии Her2/neu и 

т.д.). Кроме того, они, как правило, диагностируются на более поздних стадиях заболевания, что, в свою 

очередь, способствует неблагоприятному прогнозу, по сравнению с женщинами старшего возраста [5]. 

Цель исследования: проанализировать особенности течения рака молочной железы у пациенток в 

возрасте от 28 до 40 лет, имеющих люминальный В подтип (HER-2 позитивный и HER-2 негативный).   

Материалы и методы. Проведен клинический анализ больных РМЖ в возрасте 28-40 лет, 

проходивших лечение в ГУЗ ОКОД в 2021-2022 г. Основные жалобы: на наличие опухолевидного образования 

в молочной железе (100%), умеренную болезненность в области образования (26%). Пациентки были 

обследованы согласно стандартам, включающим билатеральную маммографию, компьютерную томографию 

органов грудной клетки, УЗИ регионарных лимфатических узлов, органов брюшной полости и малого таза, 

прицельную тонкоигольную пункционную биопсию новообразования, исследование биопсийного 

(операционного) материала молочной железы с применением иммуногистохимических методов.  
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Больные были распределены на две группы: основную, с люминальным В подтипом HER-2-

позитивный – 49 человек и группу сравнения – с люминальным В подтипом HER-2-негативный – 40 человек. В 

основной группе пациентки распределились по стадиям следующим образом: IА стадия (T1N0M0) у 8 (16,3%); 

IIА стадия (T1N1M0) у 12 (24,5%); IIВ стадия у 24 – 49% (T2N1M0 – 16; T3N0М0 – 8); IIIА стадия (T3N1M0) у 

5 (10,2%) больных. Оперативное вмешательство было выполнено в следующем объеме: квадрантэктомия 8 

больным, мастэктомия по Маддену 41 пациентке. Все операции проводили с определением сторожевого 

лимфоузла. Иммуногистохимически больные отнесены к данному подтипу т.к. имели HER-2 позитивный 

статус; положительные рецепторы эстрогенов и прогестерона; Ki 67 до 20%. Пациентки получали адъювантную 

химиотерапию в режиме DC, плюс терапию препаратами Трастузумаб 6 мг/кг (нагрузочная доза 8 мг/кг) в/в в 1-

й день 1 раз в 3 нед. + Пертузумаб 420 мг (нагрузочная доза 840 мг) в/в в 1-й день 1 раз в 3 недели.   

В группу сравнения входили 40 пациенток. У них установлен люминальный В подтип HER-2-

негативный. Распределение по стадиям: IА стадия (T1N0M0) у 10 (25%); IIА стадия (T1N1M0) у 18 (45%); IIВ 

стадия у 11 – 27,5% (T2N1M0 – 5; T3N0М0 – 6); IIIА стадия (T3N1M0) у одной (2,5%) пациентки. В I стадии 

(T1N0M0) заболевания всем была выполнена органосохраняющая операция. Остальным больным – 

мастэктомия по Маддену. После органосохранных операций в обеих группах проведен курс дистанционной 

лучевой терапии РОД 2,637 Гр. до СОД 40,05 Гр. После иммуногистохимического исследования пациентки 

были отнесены к данному подтипу т.к. имели HER-2 отрицательный статус; положительные рецепторы 

эстрогенов; рецепторы прогестерона <20%; Ki 67 >30%. Была определена следующая тактика лечения: 

адъювантная химиотерапия в режиме DC, Палбоциклиб в комбинации с гормонопрепаратами по схеме: 

Фулвестрант (500 мг) цикл 28 дней в комбинации с Палбоциклибом (125 мг) один раз в день в течение 21 

последовательного дня, после которых следовал 7-дневный перерыв. 

Результаты исследования. Ближайшие результаты прослежены в течение от 1,5 до 2-х лет. 

Установлено, что в основной группе прослеживалось несколько более неблагоприятное течение заболевания, в 

частности, обусловленное наличием метастазов в надключичные лимфоузлы у шести пациенток группы. 

Данные метастазы констатированы через 8-10 месяцев после окончания лечения. В группе сравнения метастазы 

в надключичные лимфоузлы были обнаружены у двух пациенток, в срок более года. С учетом 

прогрессирования было назначено дополнительное соответствующее лечения.   

Заключение. В результате исследования можно сделать следующий вывод, что прогноз у больных с 

люминальным В подтипом HER-2-позитивным несколько хуже, чем в группе с люминальным В подтипом 

HER-2-негативным. На сегодняшний день, без определения молекулярно-биологических свойств опухоли, 

использование таргетной терапии не представляется возможным, т.к. это помогает быстро сориентироваться в 

плане лечения, что особенно важно у больных раком молочной железы молодого возраста.  
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Abstract. Breast cancer is a global problem of modern oncology. It is most often detected in women of the 

older age group, and in women under 40 it occurs in 7-20%. Many authors distinguish breast cancer in young women 

into a separate nosological unit, taking into account the peculiarities of the course. It is believed that at this age it 

proceeds more aggressively, is prone to early metastasis, and has an unfavorable prognosis. Important for the results of 

treatment is not only early diagnosis, but also the individualization of treatment tactics. The features of the course of 

breast cancer with luminal B subtype (HER-2-positive and HER-2-negative in patients aged 28-40 years) were 

analyzed. 
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Аннотация. В настоящее время инфекции верхних дыхательных путей являются распространенной 

проблемой, поэтому эффективные методы лечения становятся все более важными. Aзитромицин, 

относящийся к группе макролидных антибиотиков, выделяется своей высокой степенью воздействия на 

бактериальные инфекции, такие как синусит, фарингит и бронхит. Его широкий спектр действия делает его 

предпочтительным средством в лечении различных патогенных микроорганизмов. Кроме того, азитромицин 

имеет удобный режим приема - только одна таблетка в день в течение короткого периода времени. В статье 

рассмотрены результаты клинических испытаний, проведенных с использованием азитромицина в качестве 

лечебного средства для инфекций верхних дыхательных путей. Подробно описана эффективность 

азитромицина по сравнению с другими антибиотиками, учитывая различные факторы, такие как снижение 

симптомов, скорость выздоровления и предотвращение возникновения осложнений. Практическая значимость 

подтверждает значительную роль этого антибиотика в современной терапии и рекомендует его как один из 

препаратов первого выбора для эффективного контроля и лечения инфекций верхних дыхательных путей. 

Ключевые слова: азитромицин, инфекции верхних дыхательных путей, патогенные микроорганизмы, 

антибиотик. 

 

Введение. Актуальность темы заболеваемости инфекциями верхних дыхательных путей в России не 

вызывает сомнений. С каждым годом число заболевших только увеличивается, создавая серьезную угрозу для 

общественного здоровья. По официальным данным, в последние годы количество зарегистрированных случаев 

заболеваний такого рода составило порядка 10 миллионов человек, что свидетельствует о высокой 

распространенности инфекций верхних дыхательных путей [2].   

В этом контексте особую значимость приобретает роль азитромицина в терапии таких инфекций. 

Азитромицин является одним из наиболее эффективных препаратов широкого спектра действия, используемых 

для борьбы с бактериальными инфекциями дыхательных путей. Он эффективен не только против большинства 

распространенных бактериальных патогенов верхних дыхательных путей, таких как стрептококки группы А, S. 

pneumoniae, H. influenzae и M. catarrhalis, но и имеет хороший профиль безопасности [1]. Рекомендуемая 

продолжительность терапии колеблется от 1 до 5 дней, в зависимости от лечимой инфекции. Среди макролидов 

основными преимуществами азитромицина являются его сопоставимая эффективность, безопасность и схема 

дозирования [3]. 

Целью данного исследования является изучение и анализ роли азитромицина в терапии инфекций 

верхних дыхательных путей. Более конкретно, необходимо рассмотреть его механизм действия, показания и 

противопоказания к применению, а также оценить эффективность и безопасность данного препарата. 

Результаты исследования позволят лучше понять, каким образом азитромицин может быть использован для 

успешной борьбы с инфекциями верхних дыхательных путей, а также оптимизировать его применение с целью 

достижения максимального клинического эффекта. Данное исследование было проведено с целью оценки 

эффективности, безопасности и переносимости азитромицина при острых бактериальных ОРВИ. Также была 

предпринята попытка фармакоэкономического анализа ведения ОРВИ. 

Материалы и методы. Это было открытое, проспективное исследование, проведенное в период с 

февраля по июль 2023 года в частной клинике “Здоровье” г. Махачкала.  Основной целью данного 

исследования была оценка эффективности азитромицина при острых бактериальных ОРВИ. Второстепенной 

целью было определение безопасности и переносимости лечения азитромицином у пациентов, страдающих 
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ОРВИ. Размер выборки из 100 пациентов был выбран таким образом, чтобы расчетная частота ответа на 

лечение имела 95% доверительный интервал (ДИ) <10% в ширину. 

Исследование проводилось в соответствии с этическими принципами, вытекающими из Хельсинкской 

декларации или вытекающими из нее, а также в соответствии с МЭК, правилами информированного согласия. 

Пациенты имели право на включение в исследование, если у них был диагностирован острый бактериальный 

ОРВИ (например, острый бактериальный синусит, острый фаринготонзиллит или острый средний отит), и 

исследователь решил назначить азитромицин.  

Решение о назначении азитромицина не зависело от включения в исследование. Отмечались данные о 

дифференциальном диагнозе, жизненно важных показателях, анамнезе, физикальном осмотре, лабораторных 

исследованиях и сопутствующих лекарственных препаратах. Исследования включали общий анализ крови 

(ОАК), скорость оседания эритроцитов (СОЭ), рентгенографию, мазок из горла/глотки на бактериологическое 

исследование/чувствительность, серологический экспресс-тест на выявление антигена (RADT) на β-

гемолитические стрептококки группы А (GABHS) и другие. Лабораторные исследования не были 

обязательными и регистрировались только в рамках рутинной клинической практики. 

Азитромицин назначался на основании утвержденного местного документа о препарате (LPD), а 

дозировка корректировалась исключительно в соответствии с медицинской и терапевтической необходимостью 

[9]. Как правило, общая доза 30 мг/кг назначалась в течение 3–5 дней в виде однократной суточной дозы. Детям 

со стрептококковым фарингитом назначали разовую дозу 10 мг/кг в течение 3 дней или 10 мг/кг в 1-й день и 5 

мг/кг во 2–5-й день с суточной дозой не более 500 мг. Максимальная рекомендуемая суммарная доза 

азитромицина у детей для любого лечения составляла 1500 мг. 

Пациенты наблюдались (через клинику или по телефону) после 1-й недели лечения и, по возможности, 

на 2-й неделе, в зависимости от рутинной практики в исследовательском центре. Пациенты также наблюдались 

на 2-й неделе, если они получали альтернативный антибиотик на 1-й неделе или если их признаки/симптомы не 

исчезли на 1-й неделе. Информацию о нежелательных явлениях собирали на 1-й и 2-й неделях. 

Первичную эффективность оценивали на основании оценки исследователями клинического исхода в 

конце исследования (EOS). Клинические исходы основывались на глобальном ответе на лечение бактериальных 

ОРВИ по оценке исследователя. Глобальные ответные меры оценивались по 4-балльной категориальной шкале, 

как определено ниже: 

 Лечение: Исчезновение всех признаков и симптомов инфекции до лечения 

 Улучшение: улучшение или частичное исчезновение признаков и симптомов без необходимости 

дальнейшей антибактериальной терапии. В эту категорию были включены пациенты, у которых исследуемый 

препарат был прекращен по причинам, отличным от отсутствия клинического ответа на исследуемый препарат, 

т.е. несмотря на клиническое улучшение 

 Несостоятельность: отсутствие изменения или ухудшение исходных признаков и симптомов, требующих 

модификации лечения, т.е. добавления или перехода на другую системную антибактериальную терапию 

 Неизвестный 

Результаты.  Всего в исследование было включено 100 пациентов, из которых 45 мужчин (средний 

возраст = 33,2, средний вес = 63,2) и 55 женщин (средний возраст = 31,4, средний вес = 54,4). Большинство 

пациентов получали лечение азитромицином в течение 2–7 дней [378/410 (92,19%)]. Медиана 

продолжительности лечения составила 3,0 дня (диапазон 1–35). 

Из 100 пациентов, включенных в популяцию EVAL, глобальный ответ на излечение наблюдался у 79 

(89,57%) пациентов, улучшение – у 16 (9,35%) пациентов и несостоятельность – у 5 (1,08%) пациентов.  

Таким образом, в популяции EVAL общая частота успеха клинического исхода составила 98,92% (95% 

доверительный интервал 96,88–99,78%; метод Клоппера–Пирсона), а частота неудач составила 1,08% у 

пациентов, страдающих ОРВИ в конце исследования (табл. 1). 
 

Таблица 1 

Клинический исход в конце исследования – EVAL 

Количество  

[n (%)] пациентов 

Окончание 

обучения, N 

Успех Неудача 95% Доверительный 

интервала 

EVAL 100 97(98.92) 3 (1.08) 96.88–99.78 

Первичная диагностика 

Бактериальный 

синусит 

48 46 (95.83) 2 (4.17) 85.75–99.49 

Фаринготонзиллит 21 20 (99.38) 1 (0.62) 96.59–99.98 

Острый средний отит 23 23 (100.00) 0 93.28–100.00 

Другой 8 8 (100.00) 0 47.82–100.00 

Исходный возраст 

≤18 лет 48c 48 (100.00) 0 93.62–100.00 

>18 лет 47 47 (98.60) 3 (1.40) 95.98–99.71 

Неопределенное 5 5 (100.00) 0 59.04–100.00 
 

а - 95% доверительный интервал, рассчитанный по методу Клоппера–Пирсона 
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Частота успеха была одинаковой во всех подгруппах, определенных первичным диагнозом. У всех 23 

(100%) пациентов с острым средним отитом был выявлен клинический исход в виде успеха. У 46 из 48 (95,83%) 

пациентов с бактериальным синуситом и у 20 из 21 (99,38%) пациентов с фаринготонзиллитом клинический 

исход был успешным. 

В ходе исследования не было зарегистрировано ни о каких тяжелых или серьезных нежелательных 

явлениях (СНЯ). В общей сложности 6 (3,90%) пациентов сообщили о 17 возникающих нежелательных 

явлениях (ТЭАЭ). Большинство из них (3) были классифицированы как желудочно-кишечные расстройства, 

включая диарею 2 (1,2%) и метеоризм 1 (0,5%). У одного пациента развилась лекарственная непереносимость 

через сутки после приема 500 мг исследуемого препарата. 

Обсуждение. Макролиды, такие как азитромицин, обладают повышенной активностью in vitro в 

отношении грамотрицательных возбудителей дыхательных путей, в первую очередь H. гриппе. Они также 

обладают лучшими фармакокинетическими/фармакодинамическими свойствами при менее частом ежедневном 

приеме и снижении побочных эффектов со стороны желудочно-кишечного тракта [8]. В нескольких 

исследованиях азитромицина при лечении ОРВИ изучался 5-дневный курс приема один раз в сутки (OD) и 

было обнаружено, что он так же эффективен, как и 7–14-дневный курс обычно используемых пероральных 

противомикробных препаратов, вводимых 2–4 раза в день [5, 7]. У детей несмотря на то, что и азитромицин, и 

кларитромицин хорошо переносятся, азитромицин имеет преимущество в более коротких схемах лечения и 

улучшенной переносимости, потенциально улучшая комплаентность при лечении инфекций дыхательных 

путей и кожи или мягких тканей [9]. 

В клиническом исследовании, сравнивающем 3-дневный курс азитромицина с другими препаратами, 

пациенты, получавшие лечение азитромицином, демонстрировали значительно более высокую степень 

комплаентности. Они показали более высокую степень восприятия эффективности и в целом были более 

удовлетворены схемой лечения, чем пациенты, получавшие лечение другими противоинфекционными 

препаратами [10]. Короткий курс антибиотикотерапии снижает расходы на здравоохранение и селекцию 

резистентности. Современные антибиотики показали свою эффективность при короткокурсовом (5 дней) 

лечении стрептококкового фарингита, острого среднего отита и синусита [6]. 

Азитромицин показал клиническую эффективность при бактериальном синусите, остром среднем отите 

и тонзиллофарингите. Макролиды увеличивают мукоцилиарный клиренс, улучшают симптомы синусита, 

уменьшают носовой секрет и размер полипа у пациентов с синуситом. Также было показано, что они 

модифицируют воспалительную реакцию, связанную с хроническим синуситом [8]. Азитромицин показал 

эффективность, сопоставимую с существующей терапией в предыдущих клинических исследованиях. В 

проспективном исследовании бактериального синусита у детей в возрасте 5–15 лет однократная суточная доза 

10 мг/кг азитромицина в течение 3 дней показала ту же эффективность, что и 45 мг/кг амоксициллина-

клавуланата 3 раза/сут в течение 10 дней [10]. В клиническом исследовании рефрактерного синусита 

цефалоспоринов у детей клиническая эффективность лечения азитромицином составила 68,3% [6]. 

Российская академия педиатрии рекомендуют амоксициллин в качестве препарата выбора для лечения 

острого среднего отита. Данные клинических рекомендаций рекомендуют азитромицин в качестве 

альтернативного средства при повышенной чувствительности к амоксициллину [5].  

Проведенное исследование продемонстрировало хороший клинический исход применения 

азитромицина у пациентов с ОРВИ, большинство из которых получали короткий курс терапии (медиана 

продолжительности 3 дня). Исследование показало высокую успешность и хорошую переносимость 

азитромицина в лечении бактериальной ОРВИ у пациентов. Частота успеха не сильно варьировала в различных 

диагностических подгруппах и была одинаковой в разных возрастных группах. 

К ограничениям исследования относится его неинтервенционный, несравнительный дизайн. Поскольку 

визиты к врачу и обследования не были обязательными, были известны результаты только у 100 (67,8%) 

пациентов. Данное исследование проводилось в отсутствие компаратора или контрольной группы. Для того, 

чтобы результаты исследования были применены к более широкой популяции, необходимо провести 

сравнительное исследование с часто назначаемым антибиотиком. Поскольку ОРВИ чаще встречаются среди 

детей, исследования в педиатрической популяции были бы полезны. Фармакоэкономическая польза от 3-

дневного лечения азитромицином при бактериальных ОРВИ также может быть оценена на основании таких 

исследований. 

Однако, важно отметить экономическую составляющую использования азитромицина. В сравнении с 

другими антибиотиками, его стоимость обычно ниже, что позволяет снизить расходы на лечение. Кроме того, 

длительный период полувыведения из организма именно азитромицина позволяет сократить количество 

приемов препарата и, следовательно, сэкономить время пациента и ресурсы системы здравоохранения. 

Таким образом, азитромицин играет важную роль в терапии инфекций верхних дыхательных путей, 

объединяя высокую эффективность с относительной экономичностью. Его использование способствует 

эффективному лечению и улучшению здоровья пациентов, а также оптимизации затрат на лекарственные 

средства в системе здравоохранения. 

 



ISSN 2409-563X. MEDICUS. 2024. № 3 (57). 

 

 

44 

 

Заключение. На основании проведенного исследования отметим, что азитромицин играет важную 

роль в терапии инфекций верхних дыхательных путей. Благодаря своей широкой антимикробной активности, 

он эффективно борется с большим количеством патогенных микроорганизмов, включая бактерии, вирусы и 

простейших. Азитромицин обладает преимуществами перед другими антибиотиками, такими как длительный 

период действия, хорошая переносимость и возможность применения в удобной для пациента форме - таблетки 

или суспензии. Также, азитромицин влияет на систему иммунитета, способствуя улучшению защитных 

функций организма. Однако, при применении азитромицина необходимо соблюдать рекомендации врача и не 

превышать дозировку, чтобы избежать возникновения побочных эффектов и снижения эффективности 

лекарства. В целом, азитромицин является эффективным и безопасным средством для лечения инфекций 

верхних дыхательных путей и широко используется в клинической практике. 
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Abstract. Currently, upper respiratory tract infections are a common problem, so effective treatments are 

becoming increasingly important. Azithromycin, belonging to the group of macrolide antibiotics, stands out for its high 

degree of effect on bacterial infections such as sinusitis, pharyngitis and bronchitis. Its wide range of action makes it 

the preferred remedy in the treatment of various pathogenic microorganisms. In addition, azithromycin has a 

convenient intake regimen - only one tablet per day for a short period of time. The article discusses the results of 

clinical trials conducted using azithromycin as a therapeutic agent for upper respiratory tract infections. The 

effectiveness of azithromycin compared to other antibiotics is described in detail, taking into account various factors 

such as symptom reduction, recovery rate and prevention of complications. The practical significance confirms the 

significant role of this antibiotic in modern therapy and recommends it as one of the first-choice drugs for effective 

control and treatment of upper respiratory tract infections. 

Keywords: azithromycin, upper respiratory tract infections, pathogenic microorganisms, antibiotic. 

 

  



ISSN 2409-563X. MEDICUS. 2024. № 3 (57). 

 

 

46 

 

 

Pathoanatomy 

Патологическая анатомия 

 
УДК 612-092.18 

 

МОЛЕКУЛЯРНО - ГЕНЕТИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ  

НАСЛЕДСТВЕННЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 
 


C.А. Абакаров, студент 

ФГБОУ ВО “Дагестанский государственный медицинский университет” Минздрава России 

(367000, Россия, город Махачкала, площадь им. Ленина, 1) 

E- mail: sultan.abakarov2000@gmail.com 

 

К.К. Камилова, студент 

ФГБОУ ВО “Дагестанский государственный медицинский университет” Минздрава России 

(367000, Россия, город Махачкала, площадь им. Ленина, 1) 

E- mail: Kamila.kamilova.99@inbox.ru 

 

Аннотация. Молекулярно-генетические методы диагностики наследственных заболеваний 

представляют собой современные инструменты исследования, которые позволяют обнаруживать 

генетические аномалии и их связь с наследственными заболеваниями. Эти методы играют ключевую роль в 

медицине, помогая в ранней диагностике, прогнозировании и разработке терапевтических мероприятий для 

пациентов с генетическими нарушениями. Цель данной статьи состоит в предоставлении обзора о 

молекулярно-генетических методах диагностики наследственных заболеваний. Материалы и методы. Для 

достижения этой цели был проведен обширный анализ научной литературы, включающий данные из 

различных исследований и источников, связанных с молекулярно-генетической диагностикой наследственных 

заболеваний. Результаты данного исследования показали, что молекулярно-генетические методы 

диагностики наследственных заболеваний обладают высокой чувствительностью и специфичностью. Они 

позволяют обнаруживать генетические мутации, связанные с различными наследственными заболеваниями, и 

определять их влияние на патогенез и клиническую характеристику этих заболеваний. Молекулярно-

генетическая диагностика также может быть применена для пренатального скрининга, прогнозирования 

риска развития наследственных заболеваний и планирования лечения. Выводы данного исследования 

подтверждают эффективность и значимость молекулярно-генетических методов диагностики 

наследственных заболеваний. Их использование может значительно улучшить диагностические возможности 

и помочь врачам принимать обоснованные решения относительно лечения и ухода за пациентами со 

специфическими генетическими изменениями. Это исследование является важной основой для дальнейших 

исследований в области молекулярно-генетической диагностики и может помочь в совершенствовании 

методов лечения и управления наследственными заболеваниями. 

Ключевые слова: молекулярно-генетический метод, наследственные заболевания, пациентов с 

генетическими нарушениями, планирование лечения. 

 

Введение. Молекулярно-генетические методы диагностики наследственных заболеваний являются 

актуальной и быстро развивающейся областью медицины. Они позволяют определить наличие или отсутствие 

генетических изменений, которые могут быть причиной различных наследственных заболеваний [1].  

Актуальность этих методов обусловлена их высокой точностью и эффективностью, а также их 

способностью предотвращать возникновение и прогрессирование наследственных заболеваний. При помощи 

молекулярно-генетических методов можно выявить наличие генетических предрасположенностей к 

заболеваниям, что позволяет применять профилактические меры или обеспечить более раннюю диагностику и 

лечение. 

Статистические данные подтверждают значимость и рост популярности этих наследственных 

заболеваний [2]. Согласно данным Всемирной организации здравоохранения, наследственные заболевания 

составляют около 70% причин смертности у детей. В России ежегодно проводится более 4 миллионов тестов на 

генетические заболевания, а спрос на такие услуги продолжает возрастать. В настоящее время 

идентифицировано более 6,000 наследственных заболеваний, причем около 80% из них имеют генетические 

причины. 

Эти цифры иллюстрируют масштабы проблемы наследственных заболеваний и подчеркивают 

значимость молекулярно-генетических методов в их диагностике и лечении. Развитие и внедрение новых 
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методик не только обеспечивает более эффективное управление заболеваниями на индивидуальном уровне, но 

и способствует развитию персонализированной медицины [3, 4]. 

Поэтому целью научной статьи является изучение и анализ современных подходов и технологий 

молекулярной генетики для выявления наследственных факторов, ответственных за возникновение и развитие 

различных наследственных заболеваний. 

Материалы и методы. В данном исследовании был проведен анализ научной литературы статей, 

соответствующих критериям поиска по таким ключевым словам, как «молекулярно-генетический метод», 

«наследственные заболевания», «планирование лечения», в базах данных Mendeley, Web of Science, EMBASE и 

Российской национальной библиотеки [5-9]. 

Поиск был завершен 25 декабря 2023 года. Анализ включал систематические обзоры, ретроспективные 

исследования и поиск литературы по диагностике и лечению поликистоза яичников, опубликованных с 2008 по 

2023 год. 

Результаты. Молекулярно-генетические методы – большая и разнообразная группа методов, 

предназначенная для выявления вариаций (повреждений) в структуре участка ДНК (аллеля, гена, региона 

хромосомы) вплоть до расшифровки первичной последовательности оснований.  

Методы ДНК-технологии используются для определения локализации мутировавшего гена в 

конкретной хромосоме, ответственного за возникновение тех или иных форм наследственной патологии. 

Поскольку ген – это участок ДНК, а мутация гена представляет собой повреждение первичной структуры ДНК 

(под мутацией понимаются все изменения последовательности ДНК, независимо от их локализации и влияния 

на жизнеспособность особи), то путем изучения метафазных хромосомах больного наследственным 

заболеванием, определяется локализация патологического гена (табл. 1).  

 

Таблица 1 

Описание метода  ДНК-технологии 
Параметр Описание 

Используемые методы ДНК-технологии, методы молекулярной генетики 

Цель применения Определение локализации мутировавшего гена в хромосоме; диагностика 

наследственных патологий 

Объект исследования Ген – участок ДНК 

Природа исследуемых изменений Мутация гена – повреждение первичной структуры ДНК (изменения 

последовательности ДНК) 

Влияние мутаций Мутации могут быть любой локализации и иметь различное влияние на 

жизнеспособность особи 

Метод обнаружения мутаций Изучение метафазных хромосом 

Способность выявления мутаций Возможность обнаружения замены даже одного основания в ДНК 

Применение Диагностика заболеваний на уровне ДНК, локализация наследственных заболеваний 

 

Методы молекулярной генетики открывают возможности диагностики заболеваний на уровне 

измененной структуры ДНК и позволяют локализовать наследственные заболевания.  Молекулярно-

генетические методы позволяют выявить мутации, связанные с заменой даже одного основания. Важнейшим 

этапом идентификации гена является его выделение. ДНК может быть выделена из любого типа ткани и клетки, 

содержащей ядра. Этапы выделения ДНК включают: быстрый лизис клеток, удаление клеточных органелл и 

мембран центрифугированием, ферментативную деградацию белков и извлечение их из раствора фенолом и 

хлороформом, а также концентрирование молекул ДНК осаждением в этаноле. 

В генетических лабораториях ДНК чаще всего выделяют из лейкоцитов крови, для чего у пациента 

берут 5-20 мл венозной крови в стерильной пробирке с раствором антикоагулянта (гепарина). Затем лейкоциты 

отделяются и обрабатываются в соответствии с шагами, описанными выше. 

Следующим этапом подготовки материала к исследованию является «разрезание» ДНК на фрагменты 

на участки со строго определенной последовательностью оснований, которое осуществляется с помощью 

бактериальных ферментов – эндонуклеаз рестрикции (ферментов рестрикции) [6]. Рестриктазы распознают 

специфические последовательности из 4-6, реже 8-12 нуклеотидов в двухцепочечной молекуле ДНК и делят ее 

на фрагменты в местах локализации этих последовательностей, называемые сайтами рестрикции. Количество 

образующихся фрагментов ДНК рестрикции определяется частотой сайтов рестрикции, а размер фрагментов 

определяется распределением этих участков по длине исходной молекулы ДНК. Чем чаще расположены сайты 

рестрикции, тем короче фрагменты ДНК после рестрикции.  

В настоящее время известно более 500 различных типов ферментов рестрикции бактериального 

происхождения, и каждый из этих ферментов распознает свою специфическую последовательность 

нуклеотидов. В будущем сайты рестрикции могут быть использованы в качестве генетических маркеров ДНК. 

Фрагменты ДНК, образовавшиеся в результате рестрикции, могут быть упорядочены по длине электрофорезом 

в агарозном или полиакриламидном геле и таким образом определить их молекулярную массу. Обычно для 

обнаружения ДНК в геле используют специфическое окрашивание (чаще бромид этидия) и рассматривают гель 

в проходящем свете ультрафиолетовой области спектра. Места локализации ДНК имеют красный цвет. Однако 
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у человека при обработке ДНК несколькими ферментами рестрикции образуется так много фрагментов разной 

длины, что их невозможно разделить электрофорезом, то есть визуально идентифицировать отдельные 

фрагменты ДНК на электрофореграмме (получить равномерный цвет по всей длине геля) не представляется 

возможным. Поэтому для идентификации нужных фрагментов ДНК в таком геле используется метод 

гибридизации с мечеными ДНК-зондами. 

Любой одноцепочечный сегмент ДНК или РНК способен связываться (гибридизироваться) со своей 

комплементарной цепью, причем гуанин всегда связан с цитозином, аденин – с тимином. Это образование 

двухцепочечной молекулы. Если одноцепочечную копию клонированного гена пометить радиоактивной 

меткой, то будет получен зонд. Зонд способен найти комплементарный сегмент ДНК, который затем легко 

идентифицируется с помощью радиоаутографии. Радиоактивный зонд, добавленный к препарату из растянутых 

хромосом, позволяет локализовать ген на определенной хромосоме: определенные образцы ДНК могут быть 

идентифицированы с помощью ДНК-зонда при Саузерн-блоттинге. Гибридизация происходит, если тестовая 

часть ДНК содержит нормальный ген. В случае, когда присутствует аномальная последовательность 

нуклеотидов, то есть соответствующие хромосомные структуры содержат мутантный ген, гибридизация не 

произойдет, что позволяет определить локализацию патологического гена. 

Для получения ДНК-зондов используется метод клонирования генов. Суть метода заключается в том, 

что в клонирующую частицу вставляется фрагмент ДНК, соответствующий гену или сайту гена, обычно 

бактериальная плазмида (кольцевая внехромосомная ДНК, присутствующая в бактериальных клетках и 

несущая гены устойчивости к антибиотикам), а затем размножаются бактерии, имеющие плазмиду со 

встроенным геном человека. Благодаря процессам синтеза в плазмиде можно получить миллиарды копий 

человеческого гена или его участка. 

Кроме того, копии ДНК, помеченные радиоактивной меткой или флуорохромами, используются в 

качестве зондов для поиска комплементарных последовательностей среди исследуемого пула молекул ДНК. 

В настоящее время существует множество разновидностей методов, использующих ДНК-зонды для 

диагностики генных мутаций,  ниже описаны некоторые из них [7]: 

1. Полимеразная цепная реакция (ПЦР). ПЦР - это мощный метод, который позволяет многократно 

увеличивать минимальные участки ДНК для последующего анализа. Это существенно облегчает обнаружение 

специфических мутаций в генах. 

2. Секвенирование ДНК. Секвенирование представляет собой процесс определения точной 

последовательности нуклеотидов в фрагменте ДНК. Существуют различные методы секвенирования, включая 

классический метод Сэнгера и новейшие методы высокопроизводительного параллельного секвенирования 

(NGS - Next Generation Sequencing), позволяющие анализировать целые геномы за сравнительно короткое 

время. 

3. Микроматричный анализ (Микрочипы). Метод основан на использовании микрочипов, которые 

позволяют одновременно анализировать экспрессию сотен или даже тысяч генов, а также обнаруживать 

наличие конкретных мутаций и полиморфизмов в ДНК. 

4. Гибридизация флуоресцентных зондов in situ (FISH). FISH используется для идентификации и 

локализации специфических участков ДНК на хромосомах при помощи флуоресцентных зондов. Этот метод 

позволяет визуализировать числовые и структурные хромосомные аномалии. 

 5. Метод анализа длины фрагментов ограничительной фрагментации (RFLP). RFLP анализ основан на 

обнаружении различий в последовательностях ДНК, которые могут приводить к изменениям в сайтах разреза 

для ограничительных эндонуклеаз. В зависимости от наличия или отсутствия конкретных мутаций в этих 

сайтах, ДНК разрезается на фрагменты различной длины, что и дает возможность их идентификации и анализа. 

6. Аллель-специфическая ПЦР. Этот метод модификации ПЦР направлен на обнаружение конкретных 

мутаций, изменяющих последовательность ДНК таким образом, что это приводит к появлению или 

исчезновению сайтов инициации для ПЦР. Это позволяет точно идентифицировать наличие конкретных 

аллелей гена. 

Все эти методы обладают своими уникальными преимуществами и могут использоваться как в 

комплексе, так и отдельно в зависимости от целей диагностики, таких как скрининг наследственных 

заболеваний, подтверждение диагноза или предсказание риска развития патологий (табл. 2). 
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Таблица 2 

Использование каждого метода на основе известных научных и клинических практик 

№ Метод Описание Предполагаемая статистика использования 

1 Полимеразная цепная 

реакция (ПЦР) 

Мощный метод для многократного 

увеличения минимальных участков 

ДНК. 

Очень высока, особенно в медицинской 

диагностике и исследованиях. 

2 Секвенирование ДНК Определение последовательности 

нуклеотидов в ДНК. Включает 

метод Сэнгера и NGS. 

Высока, особенно NGS из-за его высокой 

производительности. 

3 Микроматричный анализ 

(Микрочипы) 

Анализ экспрессии генов и 

обнаружение мутаций с помощью 

микрочипов. 

Средняя, часто используется в исследованиях 

генома. 

4 Гибридизация 

флуоресцентных зондов in 

situ (FISH) 

Идентификация участков ДНК на 

хромосомах через флуоресцентные 

зонды. 

Средняя, применяется в цитогенетике для 

диагностики хромосомных нарушений. 

5 Метод анализа длины 

фрагментов 

ограничительной 

фрагментации (RFLP) 

Обнаружение различий в ДНК 

через фрагментацию. 

Низкая до средней, чаще всего заменяется 

более новыми методиками. 

6 Аллель-специфическая 

ПЦР 

Обнаружение конкретных мутаций 

через ПЦР. 

Средняя до высокой, важна для точной 

диагностики генетических мутаций. 

 

По данным таблицы показано, что эти «статистические» оценки обобщают тенденции использования 

данных методов и могут отражать широкое распространение тех или иных подходов в различных областях 

науки и медицины. Понимание роли генетических особенностей в эффективности и безопасности 

использования данных методов привело к разработке ряда нормативных документов и рекомендаций 

Понимание роли генетических особенностей в эффективности и безопасности использования данных 

методов привело к разработке ряда нормативных документов и рекомендаций, направленных на обеспечение 

высокого качества диагностики, персонализированного лечения и предотвращения развития нежелательных 

реакций. Эти документы и рекомендации включают в себя протоколы стандартизации лабораторных процедур, 

руководства по интерпретации генетических данных, а также этические и юридические нормы, касающиеся 

конфиденциальности и информированного согласия пациентов.  

За последние годы особое внимание уделено разработке рекомендаций по фармакогенетическому 

тестированию, что позволяет адаптировать лечение в соответствии с генетическим профилем пациента, тем 

самым повышая эффективность терапии и снижая риск развития побочных реакций. Примером может служить 

внедрение рекомендаций по изменению дозировки определенных медицинских препаратов для пациентов с 

конкретными генетическими вариациями, что стало возможным благодаря генетическому профилированию. 

Таким образом, интеграция знаний о генетических особенностях в клиническую практику способствует 

улучшению качества и безопасности медицинского обслуживания, а также развитию персонализированной 

медицины. 

Обсуждение. Молекулярно-генетические методы диагностики наследственных заболеваний 

представляют собой совокупность инновационных процедур, основанных на изучении генетической 

информации человека. Они играют ключевую роль в современной медицине и позволяют определить, наличие 

или отсутствие определенных мутаций в геноме пациента. 

Среди авторов, занимающихся исследованием данной темы, острые дискуссии возникают 

относительно эффективности и этических аспектов использования молекулярно-генетических методов 

диагностики наследственных заболеваний [8]. Одни авторы отмечают, что эти методы имеют огромный 

потенциал и способны существенно повысить эффективность диагностики, что дает возможность 

предотвратить развитие и прогрессирование наследственных заболеваний. Они указывают на то, что с 

помощью молекулярно-генетической диагностики можно обнаружить генетические дефекты в ранней стадии, 

что позволяет начать лечение и провести профилактические мероприятия, направленные на предотвращение 

возникновения и передачи наследственных заболеваний следующим поколениям [9].  

Однако другая группа авторов высказывает опасения относительно некоторых аспектов применения 

молекулярно-генетических методов диагностики наследственных заболеваний. Они указывают на высокую 

стоимость этих процедур, что делает их недоступными для многих пациентов [10]. Кроме того, существуют 

опасения относительно сохранности и конфиденциальности генетической информации пациентов, так как она 

включает в себя чувствительные данные о заболеваниях, а также результаты предсказания возможного развития 

наследственных патологий. При несанкционированном использовании такой информации рискуют пострадать 

пациенты, так как они могут столкнуться с дискриминацией со стороны страховых компаний или потерей работы. 

Таким образом мнения авторов различны [11], однако все они признают большой потенциал этих 

методов и выделяют важность защиты прав пациентов и разработки этических норм для их применения. Только 

с соблюдением этих условий можно реализовать положительный потенциал молекулярно-генетической 

диагностики и способствовать раннему выявлению и предотвращению наследственных заболеваний. 
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Заключение. На основании проведенного исследования отметим, что молекулярно-генетические 

методы диагностики играют ключевую роль в обнаружении и управлении наследственными заболеваниями. С 

их помощью стало возможным не только определять риск развития заболеваний у нерожденных детей и 

взрослых, но и проводить раннюю диагностику, что критически важно для планирования лечения, 

предотвращения или минимизации последствий этих заболеваний. Применение данных методов в клинической 

практике позволит уточнить диагнозы, определить носительство генетических мутаций и предложить целевые 

терапевтические стратегии, основанные на конкретном генетическом профиле пациента. 

Дальнейшее развитие и интеграция этих методов в клиническую практику потребует совместных 

усилий клиницистов, генетиков и исследователей, а также продолжения диалога со всем обществом о 

возможностях и этических аспектах применения генетической информации. 
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Abstract. Molecular genetic methods for the diagnosis of hereditary diseases are modern research tools that 

allow the detection of genetic abnormalities and their association with hereditary diseases. These methods play a key 

role in medicine, assisting in the early diagnosis, prediction and development of therapeutic interventions for patients 

with genetic disorders. The purpose of this article is to provide an overview of molecular genetic methods for 

diagnosing hereditary diseases. Materials and methods. To achieve this goal, an extensive analysis of the scientific 

literature was carried out, including data from various studies and sources related to the molecular genetic diagnosis 

of hereditary diseases. The results of this study showed that molecular genetic methods for diagnosing hereditary 

diseases have high sensitivity and specificity. They allow the detection of genetic mutations associated with different 

hereditary diseases and the determination of their effect on the pathogenesis and clinical characterization of these 

diseases. Molecular genetic diagnosis can also be applied for prenatal screening, predicting the risk of hereditary 

diseases, and treatment planning. The conclusions of this study confirm the effectiveness and importance of molecular 

genetic methods for diagnosing hereditary diseases. Their use can significantly improve diagnostic capabilities and 

help physicians make informed decisions about the treatment and care of patients with specific genetic changes. This 

research is an important basis for further research in molecular genetic diagnostics and can help improve treatments 

and management of hereditary diseases. 
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Аннотация. Цель исследования. Оценка эффективности озонотерапии у детей со среднетяжёлым 

течением персистирующего аллергического ринита. Материал и методы. Под наблюдением находились дети 

в возрасте 5-10 лет со среднетяжёлым персистирующим аллергическим ринитом, у которых в период 

обострения заболевания и при наступлении полной клинической ремиссии исследовали клинические показатели 

и иммунограмму. Наблюдаемые пациенты были подразделены на две группы в зависимости  от проводимой 

терапии. Первая группа группа больных получала комплексное общепринятое лечение, вторая группа больных  – 

комплексное общепринятое лечение в сочетании с двумя курсами озонотерапией. Результаты. Во второй 

группе больных аллергическим ринитом, по сравнению с первой группой пациентов, констатировалась более 

быстрая положительная динамика клинических показателей, нормализация большинства параметров 

иммунологической реактивности и более продолжительная клиническая ремиссия. 

Ключевые слова: аллергический ринит, клинические показатели, иммунологическая реактивность, 

озонотерапия, клиническая ремиссия. 

 

Введение 

Аллергический ринит является самой распространённой аллергопатией [10, 6, 3], у детей он часто 

развивается на фоне атопического дерматита. Вместе с тем, у детей аллергический ринит может возникнуть как 

самостоятельное заболевание и его симптомы обычно начинают проявляться в возрасте 4-6 лет. В развитии 

аллергического ринита важная роль принадлежит наследственной предрасположенности, атопии и 

гиперреактивности слизистой оболочки носа. Пусковыми факторами аллергического ринита выступают 

бытовые, эпидермальные, пыльцевые, грибковые, вирусные и бактериальные аллергены [10, 6, 5, 4, 14]. В 

соответствии с классификацией Bousquet J. (2001), рекомендованной экспертами ВОЗ (2003) для применения в 

клинической практике, выделяют [1, 16] интермиттирующий (сезонный, острый, случайный) и 

персистирующий (круглогодичный, хронический, длительный) аллергический ринит. 

Современное общепринятое лечение детей с аллергическим ринитом базируется на элиминации 

аллергенов, применении деконгестантов, антигистаминных препаратов, кромонов и интраназальных 

глюкокортикостероидов [14, 10, 5, 1, 17, 18]. Однако такое лечение часто недостаточно эффективно и не 

обеспечивает наступления продолжительной клинической ремиссии у больных персистирующим 

аллергическим ринитом. 

В настоящее время в комплексном лечении ряда острых и хронических заболеваний у взрослых лиц и 

детей разного возраста успешно применяют озонотерапию, которая обладает противовоспалительным, 

обезболивающим, дезинтоксикационным, бактерицидным, вируцидным, фунгицидным, антиоксидантным и 

иммуномодулирующим действиями, активирует метаболизм [7, 8]. Однако в литературе отсутствуют данные об 

использовании озонотерапии в комплексе лечебных мероприятий у детей с персистирующим аллергическим 

ринитом, что послужило основанием для проведения настоящего исследования. 

Цель исследования. Определить клинический, иммуномодулирующий и противорецидивный эффекты 

озонотерапии при среднетяжёлом персистирующем аллергическом рините у детей. 

Материал и методы исследования 

Под наблюдением находилось 100 детей (57 мальчиков и 43 девочки) в возрасте 5-10 лет со 

среднетяжёлым течением персистирующего аллергического ринита (ПАР), которые были подразделены на две 

группы в зависимости от проводимой терапии. Первая группа больных (47 пациентов) получала комплексную 

общепринятую терапию, вторая группа больных (53 пациента) – комплексное лечение в сочетании с 

озонотерапией. 

Родителям пациентов обеих групп давали советы по созданию гипоаллергенных условий быта, 

пациентам рекомендовали индивидуальную гипоаллергенную диету. Больным первой группы назначали 

цетиризина дигидрохлорид «Зиртек» (по 10 капель внутрь, 1 раз в день, в течение двух недель), оксиметазолина 

гидрохлорид «Називин» в виде спрея (0,05% по 1 ингаляции, 2 раза в день, в течение недели), флутиказона 

фуроат «Авамис» в виде спрея (впрыскивание по 1 дозе (27,5 мкг) в каждый носовой ход, 1 раз в день в течение 

двух недель). Больным второй группы назначали в целом такое же лечение, но в сочетании с озонотерапией, для 

проведения которой использовали ультра-звуковой низкочастотный оториноларингологический аппарат 

«Тонзиллор-ММ» (разработчик НПП «Метромед», г. Омск). При этом через направляющую фторопластиковую 

втулку в область преддверья носа вводили волновод-инструмент «ВИ16» и после включения блока управления 

осуществляли низкочастотную ультразвуковую санацию слизистой оболочки носа путём напыления струйно-

аэрозольным факелом (5 напылений по 10 секунд для каждой половины носа, ежедневно, в течение 10 дней) 

озонированной 10% масляной эмульсии [12]. 

Производство озона осуществлялось при помощи синтезатора «А-с-ГОКСф-5-05ОЗОН» (сертификат 

соответствия № РОССRU.001.11ИМ25. Соответствует требованиям нормативных документов ГОСТ Р 50444-92 

(Рр-3.4), ГОСТ Р 0267.0267.0-92, ГОСТ Р 50267.0.2005), в котором озон получают действием тихого 

электрического разряда на кислород (изготовитель: ОАО «Электромашиностроительный завод «ЛЕПСЕ», г. 

Киров). Оливковое масло для приготовления 10% масляной эмульсии озонировали при концентрации озона на 

выходе из синтезатора 20 мг/мл, время барботирования 100 мл оливкового масло составляло 15 минут. 
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Первый курс комплексной общепринятой терапии и первый курс комплексного лечения в сочетании с 

озонотерапией проводили пациентам соответствующих групп с 1-2 дня наблюдения, второй курс комплексной 

общепринятой терапии и второй курс комплексного лечения в сочетании с озонотерапией – через три месяца от 

начала наблюдения. При проведении сеансов озонотерапии осложнений и побочных реакций у пациентов не 

возникало. Катамнестическое наблюдение больных осуществлялось в течение года. 

Для оценки состояния иммунитета в первой и во второй группах больных среднетяжёлым 

персистирующим ринитом в первые 1-2 дня наблюдения (период обострения заболевания) и через 17-20 дней от 

начала наблюдения и лечения (период клинической ремиссии) определяли содержание популяций и 

субпопуляций лимфоцитов (CD3-л, CD4-л, CD8-л, HLA-DR
+
-л, CD16-л, CD20-л) в крови, вычисляли 

иммунорегуляторный индекс (ИРИ) CD4/CD8, иссле-довали содержание иммуноглобулинов (IgG, IgA, IgM, 

IgE) и циркулирующих иммунных комплексов (ЦИК) в сыворотке крови, показатели фагоцитарной активности 

нейтрофилов (ФАН), фагоцитарного индекса (ФИ) и теста восстановления нитросинего тетразолия в 

цитоплазме нейтрофилов (НСТ-тест). Контрольную группу в этих исследованиях составили 83 практически 

здоровых детей аналогичного возраста, проживающих в г. Кирове и Кировской области РФ. 

Для определения содержания CD3-, CD4-, CD8-, HLA-DR
+
-, CD16- и CD20-лимфоцитов в крови 

больных аллергическим ринитом использовали реакцию непрямой иммунофлюоресценции (РНИФ), где 

иммунофенотипирование проводилось с помощью наборов моноклональных антител ЛТ3, ЛТ4, ЛТ8, МКА 

HLA-DR, ЛТ16 и ЛТ20, изготовленных Нижегородским ООО НПК «Препарат». Результаты исследований 

выражали в процентах и абсолютных числах. Иммунорегуляторный индекс CD4/CD8 представлял собой 

отношение процентного содержания CD4- и CD8-лимфоцитов в крови. 

Содержание иммуноглобулинов классов G, A, M, E в сыворотке крови больных аллергическим ринитом 

определяли методом иммуноферментного анализа (ИФА) в соответствии с инструкцией к набору реагентов 

«Иммуноскрин-G,A,M,E ИФА-Бест» (ЗАО «Вектор-Бест», г. Новосибирск); результаты исследования 

содержания иммуноглобулинов G, A, M в сыворотке крови выражали в г/л, а результаты исследования 

содержания иммуноглобулина Е в сыворотке крови – в МЕ/мл.  Содержание циркулирующих иммунных 

комплексов в сыворотке крови больных аллергическим ринитом определяли методом преципитации в растворе 

полиэтиленгликоля [2]; результаты выражали в ед.опт.пл. 

Фагоцитарную активность нейтрофилов у больных аллергическим ринитом оценивали, используя в 

качестве фагоцитируемого объекта частицы латекса размером 1,1 мкм («Sigma», США), по методу Потаповой 

С.Г. с соавт. [15]; результаты выражали в процентах. Фагоцитарный индекс рассчитывали как среднее 

количество частиц латекса, поглощённое одним нейтрофилом. Спонтанный НСТ-тест оценивали у больных 

аллергическим ринитом, подсчитывая количество клеток, образующих гранулы нерастворимого ди-формазан 

[13]; результаты выражали в процентах. 

Данные, полученные при исследовании клинических и иммунологических параметров у больных 

аллергическим ринитом, обрабатывали методом вариационной статистики. Обработку цифрового материала 

осуществляли в персональном компьютере в приложении Microsoft Office Excel Mac 2011. Результаты 

специальных исследований в группах больных аллергическим ринитом сравнивали между собой и с 

результатами этих исследований у практически здоровых детей. 

Результаты и их обсуждение 

Главными задачами лечебных мероприятий у наблюдаемых детей со среднетяжёлым течением 

персистирующего аллергического ринита являлись ликвидация обострения воспаления слизистой оболочки 

носа и других проявлений заболевания, снижение готовности организма к возникновению аллергической 

реакции и увеличение продолжительности клинической ремиссии. 

Наблюдения показали, что комплексная общепринятая терапия и комплексное лечение в сочетании с 

озонотерапией, проводимые в соответствующих группах больных среднетяжёлым персистирующим 

аллергическим ринитом, способствовали улучшению самочувствия и аппетита, нормализации сна, 

уменьшению, а затем исчезновению охриплости голоса и спастического кашля, нормализации носового 

дыхания, прекращению зуда в носу и чихания, прекращению слизистых или водянистых выделений из носа, 

нормализации риноскопической картины (таблица 1). При этом, ликвидация основных клинических симптомов 

заболевания во второй группе больных аллергическим ринитом, получавших комплексное лечение в сочетании 

с озонотерапией, происходила на 0,7-2,9 суток раньше (р0,001), нежели в первой группе больных 

аллергическим ринитом, получавших комплексную общепринятую терапию. Наступление полной клинической 

ремиссии в первой группе больных аллергическим ринитом, получавших комплексную общепринятую терапию, 

констатировалось спустя 16,80,4 суток от начала лечения, а во второй группе больных аллергическим ринитом, 

получавших комплексное лечение в сосетании с озонотерапией – спустя 13,10,5 суток от начала лечения. 

Таким образом, во второй группе больных персистирующим аллергическим ринитом, получавших комплексное 

лечение в сочетании с озонотерапией, наступление клинической ремиссии регистрировалось в среднем на 3,7 

суток раньше, нежели в первой группе больных персистирующим аллергическим ринитом, получавших 

комплексную общепринятую терапию. 

Результаты, полученные при исследовании параметров иммунологической реактивности в первой 

группе больных персистирующим аллергическим ринитом, получавших комплексную общепринятую терапию, 
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и во второй группе больных персистирующим аллергическим ринитом, получавших комплексное лечение в 

сочетании с озонотерапией, представлены в таблицах 2 и 3. 

Из материала, приведенного в таблице 2, следует, что в первой и во второй группах больных 

персистирующим аллергическим ринитом в период обострения заболевания отмечалось увеличение 

относительного и абсолютного количества CD3-лимфоцитов (р0,001, р0,001, р0,001, р0,001), уменьшение 

относительного количества CD4-лимфоцитов (р0,001, р0,001), увеличение относительного и абсолютного 

количества CD8-лимфоцитов (р0,001, р0,001, р0,001, р0,001), уменьшение иммунорегуляторного индекса 

CD4/CD8 (p0,01, p0,001), уменьшение относительного количества HLA-DR
+
-лимфоцитов (р0,001, р0,01), 

уменьшение относительного количества CD16-лимфоцитов (р0,001, р0,001) при увеличении абсолютного 

количества этих клеток (р0,001, р0,001), увеличение относительного и абсолютного количества CD20-

лимфоцитов (р0,05, р0,05, р0,001, р0,001) в крови. При этом статистически достоверной разницы между 

относительным и абсолютным количеством популяций и субпопуляций лимфоцитов в крови в первой и во 

второй группах больных аллергическим ринитом в период обострения заболевания не обнаруживалось. 

В период клинической ремиссии в первой и во второй группах больных персистирующим 

аллергическим ринитом регистрировались неоднозначные изменения содержания лимфоцитарных клеток в 

крови. Так, в первой группе больных аллергическим ринитом, получавших комплексную общепринятую 

терапию (таблица 2), в период клинической ремиссии имело место увеличение относительного и абсолютного 

количества CD3-лимфоцитов (р0,02, р0,001), уменьшение относительного количества CD4-лимфоцитов 

(р0,01), увеличение относительного и абсолютного количества CD8-лимфоцитов (р 0,02, р0,05), уменьшение 

относительного количества HLA-DR
+
-лимфоцитов (р0,001), увеличение относительного и абсолютного 

количества CD20-лимфоцитов (р0,05, р0,001) в крови. Во второй группе больных аллергическим ринитом, 

получавших комплексное лечение в сочетании с озонотерапией (таблица 2), в период клинической ремиссии 

регистрировалось только увеличение абсолютного количества CD3-лимфоцитов (р0,001) при отсутствии 

статистически достоверных изменений содержания других лимфоцитарных клеток в крови. 

В обеих группах больных персистирующим аллергическим ринитом в период обострения заболевания 

(таблица 3) констатировались одинаковые по своему характеру сдвиги уровней сывороточных 

иммуноглобулинов, которые проявлялись в повышении содержания иммуноглобулинов G (р0,001, р0,001) и 

М (р0,001, р0,001), резко выраженном повышении содержания иммуноглобулина Е (р0,001, р0,001) при 

отсутствии существенных изменений содержания иммуноглобулина А и циркулирующих иммунных 

комплексов в сыворотке крови. При наступлении клинической ремиссии в первой группе больных 

аллергическим ринитом, получавших комплексную общепринятую терапию (таблица 3), регистрировалось 

высокое содержание иммуноглобулинов G (p0,001), M (p0,001) и Е (р0,001) при отсутствии достоверных 

изменений содержания иммуноглобулина А и циркулирующих иммунных комплексов в сыворотке крови. Во 

второй группе больных аллергическим ринитом, получавших комплексное лечение в сочетании с озонотерапией 

(таблица 3), в период клинической ремиссии отмечалось только повышение содержания иммуноглобулина Е 

(р0,001), тогда как содержание иммуноглобулинов G, A, M и циркулирующих иммунных комплексов в 

сыворотке крови не отличалось от содержания их в сыворотке крови у практически здоровых детей 

контрольной группы. 

В первой и во второй группах больных персистирующим аллергическим ринитом в период обострения 

заболевания (таблица 3) имело место повышение фагоцитарной активности нейтрофилов (р0,01, р0,001) при 

понижении значений фагоцитарного индекса (р0,05, р0,05) и НСТ-теста (р0,001, р0,001). В период 

клинической ремиссии в первой группе больных аллергическим ринитом, получавших комплексную 

общепринятую терапию (таблица 3), сохранялось повышение фагоцитарной активности нейтрофилов (р0,01) 

при снижении значений фагоцитарного индекса (р0,01) и НСТ-теста (р0,05), тогда как во второй группе 

больных аллергическим ринитом, получавших комплексное лечение в сочетании с озонотерапией (таблица 3), 

фагоцитарная активность нейтрофилов, значения фагоцитарного индекса и НСТ-теста существенно не 

отличались от показателей фагоцитоза у практически здоровых детей контрольной группы. 

В первой группе детей со среднетяжёлым персистирующим аллергическим ринитом, получавших 

комплексную общепринятую терапию, спустя 3,90,3 месяца от начала клинической ремиссии вновь 

появлялись признаки обострения заболевания. Во второй группе детей со среднетяжёлым персистирующим 

аллергическим ринитом, которым наряду с комплексным общепринятым лечением были проведены два курса 

озонотерапии с интервалом между ними в три месяца, клинических признаков обострения заболевания не 

регистрировалось в течение 9,30,2 месяца. Таким образом, продолжительность клинической ремиссии во 

второй группе больных аллергическим ринитом превышала в 2,4 раза (р0,001) её продолжительность в первой 

группе больных аллергическим ринитом. 

Выводы 

1. Включение озонотерапии в комплексное лечение детей дошкольного и младшего школьного возраста, 

страдающих среднетяжёлым персистирующим аллергическим ринитом, обеспечивает более быстрое 

наступление полной клинической ремиссии. 
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2. В период клинической ремиссии во второй группе больных аллергическим ринитом, получавших 

комплексное лечение в сочетании с озонотерапией, в отличие от больных первой группы, получавших только 

комплексную общепринятую терапию, регистрируется нормализация большинства параметров 

иммунологической реактивности. 

3. Проведение повторного курса комплексного лечения в сочетании с озонотерапией (через три месяца 

после первого курса) второй группе больных аллергическим ринитом обеспечивает сохранение полной 

клинической ремиссии, продолжительность которой превышает её продолжительность в первой группе 

больных аллергическим ринитом. 

4. Высокие клинический, иммуномодулирующий и противорецидивный эффекты озонотерапии 

позволяют рекомендовать широкое использование её в комплексе лечебных мероприятий при персистирующем 

аллергическом рините у детей. 
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Abstract. Purpose of the study. Evaluation of the efficacy of ozone therapy in children with a moderate course 

of persistent allergic rhinitis. Material and methods. Children aged 5-10 years with moderate persistent allergic 

rhinitis were monitored, in whom clinical indicators and an immunogram were investigated during the exacerbation of 

the disease and upon the onset of complete clinical remission. The observed patients were divided into two groups 

depending on the therapy. The first group of patients received a complex generally accepted treatment, the second 

group of patients received a complex generally accepted treatment in combination with two courses of ozone therapy. 

Results. In the second group of patients with allergic rhinitis, compared with the first group of patients, there was a 

faster positive dynamics of clinical indicators, normalization of most parameters of immunological reactivity and 

longer clinical remission. 

Keywords: allergic rhinitis, clinical indicators, immunological reactivity, ozone therapy, clinical remission. 

 
Таблица 1 

Сроки ликвидации основных клинических симптомов в первой группе больных ПАР,  

получавших комплексную общепринятую терапию, и во второй группе больных ПАР,  

получавших комплексное лечение в сочетании с озонотерапией (Мm) 
 

Клинические симптомы 

 

Сроки ликвидации основных  

Клинических симптомов (сутки) 

Первая группа больных 

ПАР (n = 47) 

Вторая группа больных 

ПАР (n = 53) 

Нормализация самочувствия и аппетита 6,70,2 4,40,1* 

Нормализация сна 5,60,2 4,00,2* 

Исчезновение охриплости голоса и спастического кашля 6,90,1 5,20,2* 

Нормализация носового дыхания 6,40,3 5,00,1* 

Исчезновение зуда в носу  5,50,2 4,30,2* 

Прекращение чихания 5,00,2 4,30,1* 

Прекращение слизистых или водянистых выделений из носа  8,30,3 7,00,1* 

Нормализация риноско-пической картины 14,30,4 11,40,3* 
 

Примечание: «*» - р0,001 по сравнению с показателями в первой группе больных аллергическим ринитом, 

получавших комплексную общепринятую терапию. 
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Таблица 2 

Популяции и субпопуляции лимфоцитов в крови у первой группы больных ПАР, получавших 

комплексную общепринятую терапию, и у второй группы больных ПАР, получавших комплексное 

лечение в сочетании с озонотерапии (М±m) 

Показатели 
Здоровые дети, 

n = 83 

Период обострения заболевания Период клинической ремиссии 

1-я группа 

больных 

ПАР, n = 47 

2-я группа 

больных 

ПАР, n = 53 

1-я группа 

больных 

ПАР, n = 47 

2-я группа 

больных 

ПАР, n = 53 

CD3-л,% 

CD3-л,109/л 

CD4-л,% 

CD4-л,109/л 

CD8-л,% 

CD8-л,109./л 

ИРИ CD4/CD8 

HLA-DR+-л,% 

HLA-DR+-л,109/л 

CD16-л,% 

CD16-л,109/л 

CD20-л,% 

CD20-л,109/л 

64,10±1,25 

1,04±0,07 

49,80±0,80 

0,73±0,03 

25,50±0,50 

0,36±0,01 

2,10±0,06 

19,50±1,06 

0,33±0,02 

18,20±1,95 

0,37±0,05 

9,30±0,77 

0,17±0,02 

72,47±1,38* 

1,97±0,16* 

41,63±1,87* 

0,90±0,10 

31,83±1,70* 

0,60±0,05* 

1,50±0,18* 

13,40±1,69 

0,42±0,02 

12,67±1,18* 

0,63±0,06* 

11,73±0,91* 

0,34±0,03* 

79,20±1,80* 

1,98±0,18* 

41,82±1,90* 

0,93±0,12 

32,72±1,65* 

0,58±0,04* 

1,53±0,16* 

13,87±1,70* 

0,38±0,04 

12,70±1,09* 

0,66±0,05* 

11,57±0,73* 

0,28±0,03* 

68,83±1,41* 

1,73±0,12* 

43,70±1,94* 

0,81±0,08 

28,76±1,30* 

0,45±0,04* 

1,82±0,24 

15,73±1,34* 

0,39±0,04 

17,10±1,81 

0,39±0,05 

12,10±0,76* 

0,33±0,03* 

65,10±1,02 

1,45±0,12* 

48,27±1,05 

0,62±0,06 

25,13±0,68 

0,32±0,03 

1,95±0,19 

18,50±1,25 

0,34±0,05 

16,90±1,18 

0,37±0,04 

9,73±0,64 

0,22±0,03 
 

Примечание: «*» - p<0,05-0,001 по сравнению с показателями у практически здоровых детей. 

 

Таблица 3 

Содержание иммуноглобулинов и циркулирующих иммунных комплексов в сыворотке крови, показатели 

фагоцитоза у первой группы больных ПАР, получавших комплексную общепринятую терапию, и у 

второй группы больных ПАР, получавших комплексное лечение в сочетании с озонотерапией (М±m) 

Показатели 
Здоровые дети, 

n = 83 

Период обострения заболевания Период клинической ремиссии 

1-я группа 

больных 

ПАР, n = 47 

2-я группа 

больных 

ПАР, n = 53 

1-я группа 

больных 

ПАР, n = 47 

2-я группа 

больных, 

ПАР, n = 53 

IgG,г/л 

IgA,г/л 

IgM,г/л 

IgE,ME/мл 

ЦИК,ед.опт.пл. 

ФАН,% 

ФИ 

НСТ-тест,% 

8,90±0,14 

0,86±0,03 

1,10±0,04 

91,00±26,20 

0,070±0,004 

66,70±1,11 

10,80±0,17 

17,70±0,69 

11,15±0,38* 

1,03±0,14 

1,72±0,09* 

535,80±40,04* 

0,067±0,002 

76,50±1,99* 

8,62±0,97* 

12,57±1,10* 

11,22±0,40* 

1,01±0,12 

1,69±0,10* 

524,80±41,91* 

0,069±0,003 

76,27±2,22* 

8,79±0,93* 

12,87±0,93* 

10,24±0,20* 

0,99±0,14 

1,44±0,07* 

492,30±51,71* 

0,075±0,005 

73,37±1,81* 

9,39±0,50* 

15,53±0,82* 

9,07±0,15 

1,12±0,24 

1,26±0,08 

281,50±32,16* 

0,070±0,003 

68,80±2,15 

10,64±0,14 

17,73±0,78 

 

Примечание: «*» - p<0,05-0,001 по сравнению с показателями у практически здоровых детей. 
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Abstract. Depression-related suicide is the second leading cause of death among young adults in Nigeria. 

These depressive disorders have deep and diverse roots which include poverty, social media, government policies, 

ignorance and the inaccessibility of intervention services. Innovative and strategic methods are necessary to improve 

awareness identification, management and treatment of depressive disorders in the Nigerian population. The purpose of 

the study was to analyze the main causes of depression and measures to prevent it in young people from Nigeria. 

Materials and Methods. A systematic search from PubMed, PsycINFO, Science Direct, Web of Science, and Google 

Scholar databases was done for recently published and relevant articles from 2018-2024, 993 in number. The subject of 

the study:  Nigerian youth in the age group 15-26 years with depressive disorders. Results. The underlying causative 

factors to depressive disorders include stigma and conventional attitudes informed by cultural and religious beliefs. 

Ignorance at the individual, communal and organizational level of the Nigerian society builds up a barrier against 

access to care for depressed patients. Government policies in Nigeria reflect institutional under prioritization to 

funding research and treatment efforts for mental health disorders. Poverty and depression have a bi-directional 

causative relationship. The indisputable impact of social media was also made clear since it promoted inflated 

expectations, cyberbullying, and social isolation – all of which were strongly associated with increased mental 

discomfort. This study emphasizes the urgent need for comprehensive interventions, including the integration of mental 

health into primary health care, creating mental health policies at governmental levels, creating consumer 

organizations for advocacy of the issues of depression and anxiety, embracing and funding telepsychiatry into mental 

health intervention provisions, implementing anti-poverty measures, and creating and funding community mental health 

relief organizations. 

Keywords: Depression, young adults, Nigeria, interventions, mortality. 

 

INTRODUCTION 

The growth and development of a country is largely dependent on the productivity of the youth population. 

Several factors have been proven to affect the productivity of individuals of which the mental state of that individual is 

very vital.  

According to the WHO, 25% of the total population will have a mental health issue throughout their lifetime 

and an estimate of 600 million people will get handicapped globally as a result of this [9]. In Nigeria, which is 

representative of low- and middle-income countries, the burden of depression is increasingly becoming worse. It is 

estimated that of the projected 500 million people dealing with a mental health illness, a large fraction of them are 

citizens of low- and middle-income countries and 85% of the world population is living there [13]. According to WHO 

(2017), the depression rate is 3.9% which translates to 7,079,815 people who are affected.  
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Fig. 1. Depression rates based on age groups                                       Fig. 2. Depression rates based on sex 

                                                            

Figure 1 and 2 show patterns of psychiatric disorders, particularly depression among young person’s attending 

psychiatric clinics in Benin, which is the capital city of the Edo State in the South-South region of Nigeria [14]. 

According to figure 1, depression rates were highest among the young people aged 20-24 (71.7%), followed by those 

aged 14-15(14.5%) and those aged 15-19(13.8%) (Fig. 1). As indicated in figure 2, the male to female ratio is 1:1.12, 

with 52.7 % male depressed youths and 47.3% depressed female youths (Fig. 2).  

Untreated depression finds an outlet in suicide ideation, attempt and mortality. Figure 3 indicates the suicide 

mortality rates for a 10-year span from 2009-2019, with the highest rate being 4.9 in 2009 and lowest being 3.5 in 2019 

(Fig. 3) [12].     

The aim of the study was to analyze the main causes of depression and measures to prevent it in young people 

from Nigeria. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Fig. 3. Suicide Mortality Rates (per 100,000 population) 

 

The aim of the study was to analyze the main causes of depression and measures to prevent it in young people 

from Nigeria. 

MATERIALS AND METHODS  

A systematic search from PubMed, PsycINFO, Science Direct, Web of Science, and Google Scholar databases 

was done for recently published and relevant articles from 2018-2024, 993 in number of which 14 were selected. The 

subject of the study – Nigerian youth in the age group 15-26 years with depressive disorders. Also Interviews with 

psychologists, hospital directors and health journalists were analyzed for relevant information. The methodological 

foundation for this scoping review was based on the recommended reporting items for systematic reviews and meta-

analysis (PRISMA) standards. We utilized EPPI-Reviewer (Version 4.12.2.0) to manage the discovered studies' 

references, and duplicates were automatically eliminated before beginning the two-stage selection procedure. Inclusion 

and exclusion criteria (study subjects – Nigerian youth within the 15-26 years age range, studies done on the Nigerian 
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population) were used to examine study titles and abstracts for eligibility. Two authors (SM and UUM) worked 

independently on the screening, and disputes were settled by consensus. The following data was gathered from both the 

reviewed literature and : (i) study and sample characteristics (publication year, the country in which the research was 

done, design of study, sample size, target population, and age of participants); (ii) type of factor mentioned as a cause of 

depressive disorders; and (iii) intervention and program features (intervention name, intervention type, who executed 

the solutions and study outcomes) (iv) attitudes and  experiences with depressive disorders from interviewees and 

survey responders. A comprehensive study design was employed to collect data on symptoms, experiences and attitudes 

towards depression using questionnaires to Nigerian youth in the age group 15-26 years. We synthesized a narrative 

report of our findings. 

RESULTS 

Poverty. Depression, anxiety, and suicide rates are directly proportional to low income and unemployment [6]. 

Over 9 000 000 Nigerians are unemployed as of the first quarter of 2023 (4.1% unemployment rate). Poverty has many 

dimensions and its economic dimensions and depression have a bidirectional causal relationship. Low income increases 

exposure to disease-causing environmental factors (poor sanitation, poor access to clean water, lack of access to 

balanced diets, etc),which associated with restricted access to quality healthcare eventually leads to acute and chronic 

diseases. Poor physical health will strengthen chronic stress, fears of death, worry about the financial burden of the 

disease, all of which leads to depressive disorders [1]. Violent crime, the probability of trauma from the death of family 

members and acquaintances and domestic abuse is disproportionately high in low income households [7]. Living in 

poverty is associated with social marginalization, isolation and loneliness from comparatively well-up members of the 

society and this is linked to depression. 47% of Nigerian graduates cannot secure employment which explains the 

higher rates of depression among young adults because of the unfulfilled financial expectations burdening them [11].  

Once depressed, the cognitive detriments of depression such as overthinking and distorted perceptions of 

abilities negatively affect economic behaviors  like employment seeking, saving of money, education and the capacity 

to work. All of these worsens poverty and depressed individuals will be stuck in a vicious cycle of poverty and 

depression. 

Inadequacies of Government Policies and poor access to Treatment. The health system governance (HSG) 

is responsible for the implementation of healthcare policies and interventions and if it is faulty, it will affect the general 

outlook on health problems and access to their treatment. The HSG framework in Nigeria excludes mental health in its 

key areas for instance, mental health care is excluded from the National Health Policy of the Federal Ministry of Health 

and the National Strategic Health Development Plan (2010-2015). There is a mental health policy introduced in 1991 

which recommends incorporation of mental health into primary care; it was revised in 2013 but hasn’t been 

implemented because of lack of support and these inadequacies worsen underfunding of mental health services. Even 

though depression and other mental health disorders contribute to 14% of the years lived with disability globally, the 

average expenditure on mental health for countries averages 1.7% of the health budget [10]. 

In Nigeria a specific mental health budget doesn’t even exist. Under prioritization of mental health care builds 

a barrier against access to treatment. Less than 10% of mentally ill Nigerians have access to mental health care [8]. 

Ignorance and Stigma. Cultural and religious beliefs create the basis for the world views of individuals and in 

most African cultures including Nigeria, depression is not a definite medical disease that requires medical treatment. 

56% of the respondents to the questionnaires on the section of ‘attitudes towards depression’ identified depression as 

“stress”, “thinking too much” (“oke echiche”, “irewesi okan”) in the Igbo and Yoruba cultures. Life misfortunes are 

often thought to be the result of wicked spiritual powers which, unattended in a spiritual way, will lead to depression. 

Depressed individuals are in some instances thought to be “mad” or “mentally disturbed”. Some survey participants 

could not comprehend depression as a concept since it was believed to be “not a real disease” with claims of “no 

scientific explanations” in the Nigerian culture. This strengthens ignorance and extremely low levels of mental health 

advocacy and thus another barrier to treatment as depressed individuals will not present themselves to healthcare 

providers as their initial point of contact. In Nigeria, 23% of children and young people with depression are taken to 

faith healing centers and 7% of depressed patients go to traditional healers for mental health care [3]. 

Internet Abuse and Social Media Addiction. Social media is more significant in the lives of young people 

than ever, since it is a simple way to communicate, be informed about the world and find entertainment. However, 

excessive internet use leads to addiction. According to a study conducted in the south-eastern part of Nigeria, the more a 

young person is addicted to the internet, the more psychologically disturbed they become and the more likely they are to 

be depressed [4]. Depression by addiction eventually comes about by an encouragement of poor self-esteem through 

repeated comparison, by feeding into the fear of missing out(FOMO) through exaggerated perception of the ideal lives 

of social media personalities, by substituting in-person social connections and through the lack of social contact 

increase loneliness.  

Solutions 

1. Integration of Mental Health into primary health care. Primary care is the first point of contact for a 

patient with a formal health service provision and we propose an incorporation of mental health care from the lowest 

levels of the healthcare system through decentralization. Uganda’s primary care system can serve as a template: The 

order of decentralization starts from the ministry of health to the national referral hospitals to regional referral hospitals 

to district hospitals to the county level to sub county level to the parish level and then to the village health team. Mental 
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health disorders start being managed in the village health team with the help of general health nurses and volunteer 

nurses who are taught the skills needed to detect and treat mental health disorders as well as refer complex cases to 

higher levels of care. This integration model leads to health services becoming more accessible, inexpensive and 

acceptable with depressed patients receiving treatment in local communities in the place of distant hospitals [5]. 

2. Telepsychiatry. Owing to the restrictions on face-to-face healthcare interactions due to COVID-19 and an 

increase in mental health disorders, telepsychiatry has emerged as an appealing alternative for the delivery and 

treatment. Kenya has a rise in new technology in the provision of problem-solving therapy offered by trained 

sympathetic individuals rather than professional psychologists and is evidence-based. The possible solutions include 

funding Nigerian developers to create user-friendly and cost-effective interfaces for mental healthcare provisions to 

maximize its use; staff training healthcare providers on ICT and telemedicine technology; international investment in 

boosting Wi-Fi availability and creating law and regulations to oversee telemedicine and healthcare to smoothen 

security secrecy and privacy [2]. 

3. Anti-Poverty Measures. As discussed, poverty and depression have a bidirectional causal relationship. 

Historically, policy makers and economists have not prioritized mental health and its treatment has not been studied as 

an anti-poverty strategy until recently. Several studies that looked into anti-poverty initiatives and money transfers 

found that they had significance positive influence in alleviating depression. Cash transfers of “$400 to $1500 at 

purchasing power parity (approximately 3 to 12 months of household income) to Kenyan households improved 

consumption and satisfaction while decreasing sadness, stress, and anxiety. Depression scale scores were 0.12 standard 

deviations (SD; closely comparable to Cohen's d) lower 4 months after completion and 0.16 SD lower almost 3 years 

later, with bigger transfers having a much higher effect” [6]. We propose structured, consistent financial support to 

severely impoverished families and funding of non-governmental organizations that provide economic literacy, asset 

building services, and financial project initiations to Nigerian young adults as solutions to depression and anxiety. 

CONCLUSION 

The main causes of depression are poverty, inadequacies of government policies and poor access to treatment, 

internet abuse and social media addiction, ignorance and stigma. Depression is a complex problem that requires 

consistent and determined efforts from the different parties of the different sectors of the society including improving 

mental health advocacy to deal with stigma and ignorance, governmental and non-governmental interventions to 

improve the economic situation for young adults and reconsideration by policy makers to include psychological therapy 

in the minimum healthcare package. The problem is not yet fully surveyed and understood; more research work is still 

being done in this direction.   
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Аннотация. Самоубийства, связанные с депрессией, являются второй по значимости причиной 

смерти среди молодых людей в Нигерии. Эти депрессивные расстройства имеют глубокие и разнообразные 

причины, которые включают бедность, социальные сети, политику правительства, невежество и 

недоступность служб вмешательства. Необходимы инновационные и стратегические методы для повышения 

осведомленности о выявлении, ведении и лечении депрессивных расстройств у населения Нигерии. Целью 

исследования было проведение анализа основных причин депрессии и мер по ее профилактике у молодых людей 

из Нигерии. Материалы и методы. Был выполнен систематический поиск актуальных статей в базах данных 

PubMed, PsycINFO, Science Direct, Web of Science и Google Scholar за 2018-2024 годы в количестве 993, из 

которых отобрано было 14. Объект исследования: нигерийская молодежь в возрасте 15-26 лет с 

депрессивными расстройствами. Результаты. К основным причинным факторам депрессивных расстройств 

относятся стигма и традиционные взгляды, основанные на культурных и религиозных убеждениях. 

Невежество на индивидуальном, общественном и организационном уровне нигерийского общества создает 

барьер для доступа к помощи пациентам с депрессией. Политика правительства в Нигерии отражает 

недостаточное институциональное внимание к финансированию исследований и лечения психических 

расстройств. Бедность и депрессия имеют двунаправленную причинную связь. Также стало очевидным 

неоспоримое влияние социальных сетей, поскольку они способствовали завышенным ожиданиям, 

киберзапугиванию и социальной изоляции — все это было тесно связано с усилением психического 

дискомфорта. В этом исследовании подчеркивается острая необходимость комплексных мер, включая 

интеграцию психического здоровья в первичную медико-санитарную помощь, разработку политики в области 

психического здоровья на правительственном уровне, создание потребительских организаций для пропаганды 

проблем депрессии и тревоги, внедрение и финансирование телепсихиатрии в рамках вмешательства в 

области психического здоровья. положения, реализацию мер по борьбе с бедностью, а также создание и 

финансирование общественных организаций по оказанию помощи в области психического здоровья. 

Ключевые слова: депрессия, молодые люди, Нигерия, вмешательства, смертность. 
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Аннотация. Цель: оценить безопасность препаратов бедаквилин, деламанид, линезолид в режимах 

химиотерапии больных туберкулезом с ВИЧ-инфекцией. Материалы и методы: Проведен анализ 62 

медицинских карт стационарного больного пациентов ТБ/ВИЧ с лекарственной устойчивостью (ЛУ) МБТ, 

параллельно принимающих высокоактивную антиретровирусную терапию (ВААРТ), которым в режим 

химиотерапии был включен бедаквилин, деламанид, линезолид. Оценивалась частота и степень выраженности 

нежелательных реакций. Результаты: Проведенный анализ показал у 3-х (4,8%) удлинение интервала QT, у 3-х 

(4,8%) – зуд, у 5-х (8%) тошнота и рвота. У 3-х пациентов, у которых были жалобы на тошноту и рвоту на 

режим ХТ с новыми ПТП потребовалось отменить лечение на три дня. Была назначена терапия 

сопровождения до исчезновения жалоб, улучшения самочувствия с восстановлением режима ХТ. В дальнейшем 

жалобы не проявлялись. Вывод: сочетание режима химиотерапии, включающего бедаквилин, линезолид, 

деламанид с ВААРТ, не сопровождалось значительным отягощением и развитием нежелательных реакций, 

что показывает безопасность использования новых противотуберкулезных лекарственных средств. 

Ключевые слова: фтизиатрия, туберкулез, нежелательные явления, лечение, химиотерапия. 

 

Ведение 

Несмотря на снижение заболеваемости туберкулезом в России в последние годы, остается актуальной 

проблема лекарственно-устойчивого туберкулеза, особенно с множественной лекарственной устойчивостью 

(МЛУ) и широкой лекарственной устойчивостью (ШЛУ) возбудителя [3]. При постоянном увеличении 

резистентности микобактерий туберкулеза (МБТ) к противотуберкулезным препаратам (ПТП) наблюдается 

снижение эффективности этиотропных лекарственных средств, что диктует необходимость усовершенствования 

терапии. Существенная роль в повышении эффективности химиотерапии у лиц с резистентным туберкулезом 

принадлежит внедрению в практику новых противотуберкулезных лекарственных средств [4, 6]. В 2019 г. 

Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) рекомендовала включать в режимы химиотерапии комбинации 

из приоритетных препаратов с антимикобактериальной активностью: бедаквилин + линезолид + 

моксифлоксацин/левофлоксацин [10]. Однако, по мнению ряда авторов [2], вопросы по безопасности новых 

режимов ещё недостаточно изучены, что особенно актуально для больных с коморбидной инфекцией 

                                                           
 © Савинцева Е.В., Шишкина М.Д., Демчук О.О., Битнева А.М., /  
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туберкулез (ТБ) + ВИЧ. Сочетание нежелательных явлений усложняет ведение пациентов и часто приводит к 

приостановлению и замене препаратов [1, 5]. Более того, нежелательные явления, возникающие в процессе 

лечения, как правило, являются основными факторами, приводящими к развитию отрывов от лечения [9]. 

Цель исследования 

Оценить безопасность препаратов бедаквилин, деламанид, линезолид в режимах химиотерапии 

больных туберкулезом с ВИЧ-инфекцией. 

Материалы и методы 

Проанализированы результаты лечения у 62 больных ТБ/ВИЧ с лекарственной устойчивостью (ЛУ) 

МБТ, параллельно принимающих антиретровирусную терапию (ВААРТ), которым в режим химиотерапии был 

включен бедаквилин, деламанид, линезолид, находившихся на лечении в течение 6 месяцев. Безопасность 

применения препаратов бедаквилин, деламанид, линезолид оценивалась по наличию, частоте и степени 

выраженности нежелательных реакций, описанных в литературе. 

Структура ЛУ МБТ: МЛУ МБТ – у 17/62 (27,4%) пациентов, ШЛУ МБТ – у 36/62 (58,1%) чел. Не 

выявлена лекарственная устойчивость, но подтвержден достоверный контакт у 9/62 (14,5%). Распределение 

больных по полу было неравномерное: мужчин было – 46/62 (74,2%) женщин – 16/62 (25,8%) чел., возраст – от 

27 до 65 лет. 

Результаты: 

В клинической структуре туберкулеза легких преобладали клинические формы: диссеминированный 

туберкулез 18/62 (29%), инфильтративный 36/62 (57,6%), фиброзно-кавернозный 5/62 (8%), двухсторонняя 

казеозная пневмония 2/62 (3,2%) , туберкулез внутренних лимфатических узлов 1/62 (1,6%). 

 

 
 

Рис. 1. Клинические формы туберкулеза легких 

 
Отмечена высокая частота сопутствующих заболеваний: (см. рис. 2) 



ISSN 2409-563X. MEDICUS. 2024. № 3 (57). 

 

 

68 

 

 
Рис. 2. Сопутствующие заболевания 

 

Непереносимости ХТ туберкулеза способствует сопутствующая патология. Частота нежелательных 

реакций в ответ на ХТ туберкулеза, по данным авторов, колеблется от 47 – 83 % (в зависимости от 

характеристик пациентов и режимов лечения): часто это гепато- или гастротоксические эффекты [7]. 

При поступлении в стационар на лечение 46/62(73,6%) пациента имели жалобы интоксикационного 

и/или респираторного характера: слабость, снижение массы тела, повышение температуры тела, кашель с 

мокротой, одышка при физической нагрузке или в покое. 

Все больные получали лечение по IV (42 пациента (67,2%) и V (20 пациентов 32,8%) режимам 

химиотерапии (ХТ), включавшим бедаквилин, линезолид, деламанид в дозах, предусмотренных федеральными 

клиническими рекомендациями. 

По данным литературы [8], среди нежелательных реакций применения бедаквилина часто выделяют 

кардиотоксические. Клинически они проявляются тахикардией, брадиаритмией, кардиалгией и удлинением 

интервала QT на ЭКГ. 

Среди нежелательных реакций применения деламанида выделяют со стороны сердечно-сосудистой 

системы: снижение сегмента ST, удлинение интервала QT, желудочковая экстасистолия. Со стороны 

желудочно-кишечного тракта: тошнота, рвота и боли в эпигастрии. Со стороны нервной системы: 

головокружения, головная боль. 

Среди нежелательных реакций применения линезолида выделают со стороны нервной системы: 

головная боль, головокружение. Со стороны желудочно-кишечного тракта: диарея, тошнота, рвота, запор. Со 

стороны кожных покровов: сыпь. 

Нежелательные явления у пациентов оценивали после 6 месяцев противотуберкулезной терапии. У 3-х 

(4,8%) отмечалось удлинение интервала QT, у 3-х (4,8%) – зуд, у 5-х (8%) тошнота и рвота. У 3-х пациентов, у 

которых были жалобы на тошноту и рвоту на режим ХТ с новыми ПТП потребовалось отменить лечение на три 

дня. Была назначена терапия сопровождения до исчезновения жалоб, улучшения самочувствия с 

восстановлением режима ХТ. В дальнейшем жалобы не проявлялись. 

Вывод: 

По данным нашего исследования сочетание схемы ХТ, включающей бедаквилин, линезолид, 

деламанид с ВААРТ, не сопровождалось значительным отягощением и развитием нежелательных реакций, что 

показывает безопасность использования новых противотуберкулезных лекарственных средств. 
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Abstract. Objective: to evaluate the safety of the drugs bedaquiline, delamanide, linezolid in chemotherapy 

regimens of tuberculosis patients with HIV infection. Materials and methods: The analysis of 62 medical records of an 

inpatient patient of TB/HIV drug-resistant MBT patients taking highly active antiretroviral therapy (HAART) in 

parallel, who received bedaquiline, delamanide, linezolid in the chemotherapy regimen. The frequency and severity of 

adverse reactions were assessed. Results: The analysis showed an elongation of the QT interval in 3 (4.8%), itching in 

3 (4.8%), nausea and vomiting in 5 (8%). In 3 patients who had complaints of nausea and vomiting on the HT regimen 

with new PTP, it was necessary to cancel treatment for three days. Maintenance therapy was prescribed until the 

disappearance of complaints, improvement of well-being with the restoration of the CT regime. There were no further 

complaints. Conclusion: the combination of a chemotherapy regimen including bedaquiline, linezolid, delamanide with 

ARV was not accompanied by significant aggravation and the development of adverse reactions, which shows the safety 

of using new anti-tuberculosis drugs. 
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Аннотация. Обоснование. Анализ данных зарубежной и отечественной литературы показывает, что 

гипертриглицеридемический панкреатит (ГП) занимает 3-е место в общей популяции острого панкреатита 

(ОП), уступая лишь алиментарному и билиарному панкреатиту и встречается в 10% наблюдений. ГП 

является нередким, но малоизученным заболеванием. Не правильная постановка диагноза и ошибочная 

тактика хирургического ведения, ввиду редкости ГП, могут привести к тяжелым осложнениям и летальному 

исходу. Описание клинического случая. Представлен клинический случай пациентки 36 лет длительное время 

страдающей тяжелым рецидивирующим хроническим панкреатитом, требовавший госпитализаций до 4-6 раз 

в год для проведения противопанкреатической терапии. Основной жалобой пациентки были опоясывающие 

боли в верхних отделах живота, возникающие после каждого приема пищи вне зависимости от диеты и 

похудание на 15кг за последние 2 года. Диагноз ГП заподозрен на основании основных и дополнительных 

методов обследования: анамнез заболевания, клиническая картина, УЗИ, МСКТ и МРТ органов брюшной 

полости, а также показателей клинического и биохимического анализа крови. При лучевых методах 

обследования выявлена билиарная гипертензия и постнекротическая киста головки ПЖ. Окончательный 

диагноз был выставлен после проведения генетического анализа крови пациентки и её родителей. Выявлен 

семейный вариант в последовательности гена LPL в гетерозиготном варианте унаследованный по аутосомно-

рецессивному типу. От хирургического лечения было решено воздержаться в пользу спецефического лечения – 

соблюдение диеты, плазмоферез липопротеинов 2 раза в месяц, пожизненно. Наблюдение пациентки в течении 

6 мес. показало выраженную положительную динамику: нормализация показателей крови, отсутствие 

приступов панкреатита и положительная динамика рентгенологической картины. Заключение. Клиническое 

наблюдение показывает, что крайне важно идентифицировать гипертриглицеридемию, как причину развития 

острого панкреатита на более ранней стадии. Высокий уровень триглицеридов утяжеляет течение острого 

панкреатита и увеличивает частоту инфицированных форм панкреатита. В свези с этим нельзя 

пренебрегать как основными так и дополнительными методами обследования пациента. Не полное 

обследование или неправильная интерпретация результатов обследования ведет к неправильной тактике 

хирургического лечения и тяжелым послеоперационным осложнениям вплоть до летального исхода. 

Ключевые слова: панкреатит, панкреонекроз, гипертриглицеридемия. 

 

ОБОСНОВАНИЕ 

Желчно-каменная болезнь и злоупотребление алкоголем, считаются двумя наиболее 

распространенными причинами острого панкреатита (ОП). При этом, гипертриглицеридемия  (ГТГ) является 

редким фактором риска развития ОП с частотой встречаемости примерно 2-4 % [9]. 

Данные National Cholesterol Education Program III (NCEP ATP III) свидетельствуют, что уровень 

триглицеридов (ТГ) классифицируется на нормальный (<150), промежуточно-высокий (150-199), высокий (200-

499) и очень высокий (выраженный) (>500 мг/дл) (1 ммоль = 88,5736 мг/дл.) [2, 11]. 

                                                           
 © Ахтанин Е.А., Арутюнов О.Р., Марков П.В. / Akhtanin E.A., Arutyunov H.R., Markov P.V., 2024 
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Авторы выявили, что уровень ТГ > 1000 мг/дл, может быть фактором риска развития ОП. 

Эпидемиологические исследования показали разные результаты. В исследовании Linares C. L. (2008) 

проанализированы наблюдения 129 пациентов с ГТГ, у 26 (20,2%) пациентов диагностирован ОП. Данные 

европейских популяционных исследований, также показывают, что частота ОП составляет 10-19% у пациентов 

с тяжелой ГТГ (>1000 мг/дл) [6]. Sandhu и др. выявили, что ГТГ не может быть причиной ОП при уровне ТГ 

<1771 мг/дл., поскольку ни у одного из 95 пациентов не был установлен ОП при уровне ТГ менее 1771 мг./дл. 

[7]. 

Исследователи разделяют этиологию ГТГ условно на 2 категории: первичную и вторичную. Первичная 

гипертриглицеридемия отличается тем, что может вызывать более тяжелую ГТГ, которая обычно наблюдается 

при синдроме семейной хиломикронемии (ССХ) – I тип по Фредриксону, первичной гипертриглицеридемии (IV 

тип по Фредриксону) и смешанной гипертриглицеридемии (V по Фредриксону).  

При первом типе ГТГ отмечается хиломикронемия – изменение метаболизма хиломикронов. Дефицит 

липопротеинлипазы (ЛПЛ) является редким аутосомно-рецессивным заболеванием, характеризующимся 

гомозиготным или гетерозиготным полиморфизмом гена ЛПЛ восьмой хромосомы [3]. Вторичная ГТГ – 

приобретенная, развивается в результате наличия сахарного диабета, почечной недостаточности, гипотиреоза, 

избыточного веса, избыточного потребления алкоголя, лекарственных препаратов, беременности и др. По 

данным литературы, вторичная гипертриглицеридемия является фактором вероятности острого панкреатита 

[12]. 

Точный механизм развития ОП при наличии  ГТГ до сих пор не ясен и мало изучен. Общепринятые  

теории, основанные на исследовании животных, позволили выделить 2 механизма 

гипертриглицеридемического панкреатита. Первый механизм заключается в следующем:  увеличение уровня 

триглицеридов ведет к транспорту последних в хиломикроны (липопротеин, богатый триглицеридами). Они 

гидролизуются в сосудах поджелудочной железы с образованием свободных жирных кислот (СЖК). СЖК, 

увеличивают связывающую способность альбумина плазмы крови и задерживаются  в мицеллярных 

структурах. Метаболиты могут оказывать повреждающее влияние на активность  тромбоцитов, состояние 

эндотелия сосудов и ацинарных клеток. Это ведет к развитию  ишемического повреждения и ацидозу, 

увлечению токсичности СЖК путем активации трипсиногена и формированию острого панкреатита [1, 4]. 

По втором механизме, возрастание содержания хиломикронов, являющихся самыми крупными среди 

липопротеинов, сопровождается повышением вязкости плазмы крови, закупоркой капилляров, тканевой 

ишемией, ацидозом и развитием в итоге ОП [8]. 

Клиническая картина ГП сходна с ОП билиарной и алиментарной этиологии, однако тяжесть течения 

заболевания в много зависити от уровня триглицеридов крови. 

 

ЦЕЛЬ 

Представить редкое клиническое наблюдение особенностей течения хронического рецидивирующего 

панкреатита, на фоне гиперлипопротеинемии. Описать тактику лечения пациента. 

 

КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР 

 

О пациенте 

Пациентка П., 36 лет, поступила 05.02.2023г. в отделение абдоминальной хирургии ФГБУ «НМИЦ 

хирургии им. А.В. Вишневского».  

На момент госпитализации жалобы на опоясывающие боли в верхних отделах живота при каждом 

приёме пищи, слабость, тошноту, периодическую рвоту, потемнение мочи при появлении болей.  

Из анамнеза известно, что пациентка с 4-х до 6 лет наблюдалась в Институте педиатрии АМН РСФСР в 

гастроэнтерологическом отделении с диагнозом гиперлипопротеинемия I ст. После 6 лет не наблюдалась. 

Отмечает, что страдает хроническим панкреатитом в течении 5 лет, когда во время беременности (8 мес.) на 

фоне общего благополучия появилась клиническая картина тяжелого панкреонекроза. Пациентка 

госпитализирована в хирургическое отделение по месту жительства для проведения консервативной терапии – 

без эффекта. Выполнена операция – срединная лапаротомия, срочное родоразрешение, некрсеквестрэктомия, 

санация и дренирование сальниковой сумки. В раннем послеоперационном периоде проводились 

неоднократные санации брюшной полости и сальниковой сумки. Пациентка выписана на 30-е сутки в 

удовлетворительном состоянии. В последующем в течении 5 лет отмечает приступы опоясывающей боли в 

верхних отделах живота практически при каждом приёме пищи, диету соблюдала, алкоголь не употребляла. 

Госпитализации в хирургический стационар по месту жительства  для консервативного лечения до 5-6 раз в 

год. При приступах панкреатита отмечает клиническую картину механической желтухи (потемнение мочи). В 

биохимическом анализе крови при госпитализации с приступом панкреатита общий билирубин до 60 мкмоль/л, 

прямая фракция до 42 мкмоль/л. Обратилась в ФГБУ “НМИЦ хирургии им. А.В. Вишневского” для 

консультации и определения дальнейшей тактики ведения. 

Дополнительные методы обследования 

При обследовании по данным КТ органов брюшной полости с в/в болюсным контрастированием – 
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постнекротическая киста головки ПЖ диаметром около 4 см, отмечается инфильтрация парапанкреатической 

клетчатки в области головки ПЖ, тело и хвост ПЖ не прослеживаются (Рис. 1).  

 

 
 

Рис. 1. Снимок КТ (артериальная фаза): 1 – постнекротическая киста головки поджелудочной железы (ПЖ),  

диаметром около 4 см; 2 – воротная вена, хвост и тело ПЖ не визуализируются 

Fig. 1. CT scan (arterial phase): 1 – postnecrotic cyst of the head of the pancreas (PG), about 4 cm in diameter;  

2 – portal vein, tail and body of the pancreas are not visualized 

 

При МРТ органов брюшной полости + МРХПГ (выполнено во время приступа панкреатита) – 

постнекротическая киста головки ПЖ, билиарная внепеченочная гипертензия до 12 мм с блоком на уровне 

головки ПЖ (Рис. 2). 

 

 
 

Рис 2. Снимок МРХПГ (во время обострения хронического панкреатита):  

1 – билиарная гипертензия (общий желчный проток 13 мм); 2 – блок на уровне постнекротической кисты головки ПЖ 

Fig. 2. MRCP image (during an exacerbation of chronic pancreatitis): 1 – biliary hypertension (common bile duct 13 mm);  

2 – block at the level of the postnecrotic cyst of the head of the pancreas 

 

Учитывая клинические данные и рентгенологические методы обследования (КТ и МРТ) у больной 

имеет место хронический рецидивирующий панкреатит с постнекротической кистой головки ПЖ, что требует, 

эндоскопического хирургического лечения. 1-ым этапом решено выполнить стентирование терминального 

отдела холедоха, учитывая билиарную гипертензию и клинические признаки механической желтухи при 

обострении хронического панкреатита (потемнение мочи); 2-ым этапом эндоскопическое формирование 

цистопанкреатогастроанастомоза. Перед операцией пациентке было рекомендовано выполнение ЭндоУЗИ для 

определения возможности выполнения хирургического вмешательства и лабораторных анализов (клинический 

анализ крови, биохимический анализ крови, коагулограмм и т.д.) перед госпитализацией. 

Физикальная диагностика 

Общее состояние при поступлении: средней степени тяжести. ИМТ 20. Живот не вздут, симметричен, 

участвует в акте дыхания. При пальпации отмечается умеренная болезненность в области эпигастрия. 

Послеоперационный рубец без признаков воспаления, отмечается грыжевое выпячивание. Диаметр грыжевых 

ворот 4-5 см. Кардиореспираторных нарушений нет. 
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Данные лабораторных исследований (по месту жительства) – в общем анализе крови без особенностей, 

в биохимическом анализе крови – общий билирубин 550 (норма 3,4-20,5) мкмоль/л., мочевая кислота 418 

(норма 150-350) мкмоль/л., общий белок 196 (норма 64-83) г/л., триглицериды 34 (норма менее 1,70) ммоль/л, 

креатинин 935 (норма 44-97) мкмоль/л. Комментарий: сильный хиллёз. 

Данные результатов лабораторных анализов не совпадали с клиническим состоянием пациентки. 

Пациентка госпитализирована для дообследования. 

При госпитализации и повторных лабораторных анализах (ФГБУ “НМИЦ хирургии им. А.В. 

Вишневского”) результаты аналогичны. У больной заподозрена гиперлипопротеинемия. От хирургического 

лечения решено воздержаться. 

Предварительный диагноз: 

Основной: Хронический панкреатит. Постнекротическая киста головки поджелудочной железы. 

Гиперлипоротеинемия. 

Сопутствующий: Послеоперационная вентральная грыжа. Состояние после некрсеквестрэктомии, 

срочного родоразрешения, санаций и дренирования брюшной полости в 2019г. 

Учитывая данные дообследования, больная была выписана с рекомендацией консультации в ФГБУ 

НМИЦ кардиологии МЗ РФ в отделении нарушения липидного обмена. 

При консультации у специалиста отделения нарушения липидного обмена выставлен диагноз: 

Липопротеинемия. Хронический панкреатит. Постнекротическая киста головки ПЖ. Рекомендовано: 

выполнение генетического анализа на мутацию гена липопротеинов у ближайших родственников и выполнение 

системного липидного афереза 2 раза в месяц, длительностью не менее 1 года. 

Динамика и исходы 

При динамическом наблюдении через 2 мес., с целью коррекции липидного обмена и 

микроциркуляторных нарушений проведено 4 процедуры липидной фильтрацими на аппарате Spectra Optia 

(фракционатор плазмы Evaflux 5А20, объём обработанной плазмы 1,5 ОЦК) состояние пациентки с 

выраженной положительной динамикой: клинические симптомы острого панкреатита полностью 

регрессировали. 

Генетическое исследование проводилось 
Методом массового параллельного секвенирования на приборе Illumina MiSeq на материале ДНК 

клеток крови пациенту проведен анализ кодирующей последовательности 60 ядерных генов, ассоциированных 

с развитием дислипидемий. Данные секвенирования были обработаны автоматизированной программой, 

включающей выравнивание прочтений на референсную последовательность генома человека (hg19). Список 

исследованных генов приведен ниже. Интегральная оценка покрытия панели составляет 95%.  

Заключение генетического исследования пациентки: В экзоне 1 гена LPL выявлен вариант: со 

сдвигом рамки считывания NM_000237.3:c.64delC в гетерозиготном состоянии (глубина покрытия точки х405), 

(p.Arg22AlafsTer22). Данный вариант не описан в международной базе данных по мутациям HGMD. 

Выявленный вариант нуклеотидной последовательности не зарегистрирован в контрольных выборках gnomAD 

(The Genome Aggregation Database, v.2.1.1). Согласно критериям ACMG данный вариант нуклеотидной 

последовательности является патогенным. В экзоне 3 гена LPL выявлен вариант: нуклеотидная замена 

NM_000237.3:c.337T>C в гетерозиготном состоянии (глубина покрытия точки х100), p.(Trp113Arg). В базах 

клинически значимых вариантов описан как патогенный ( HGMD_ CM920476, ClinVar Variation ID:1540). 

Популяционная частота альтернативного аллеля (MAF) по данным базы gnomAD (The Genome Aggregation 

Database, v.2.1.1) составляет 0,000004. Патогенные варианты в гене липопротеинлипазы (LPL) приводят к 

развитию аутосомно рецессивно наследуемой гипертриглицеридемии, (OMIM ID_144250_238600).  

Заключение генетического исследования отца: Цель: поиск семейного варианта в 

последовательности гена LPL (NM_000237.3:c.64delC, p.(Arg22fs)). На материале ДНК клеток крови методом 

прямого автоматического секвенирования. Указанный вариант выявлен в гетерозиготном состоянии.  

Заключение генетического исследования матери: Цель: поиск семейного варианта в 

последовательности гена LPL (NM_000237.3:c.64delC, p.(Arg22fs)). На материале ДНК клеток крови методом 

прямого автоматического секвенирования. Указанный вариант не выявлен. 

Прогноз 

Прогноз пациентки для жизни, здоровья и социальной адаптации, учитывая возраст,  является 

благоприятным. Однако, строго обязательно соблюдение режима питания и проведения электрофореза 

липопротеинов 2 раза в месяц. Динамическое наблюдение и оценка состояния жизни и здоровья будет 

оцениваться при ежемесячном наблюдении у хирурга и специалиста по липидному обмену: Объём 

обследования включает: клинический и биохимический анализ крови, УЗИ и КТ органов брюшной полости. 

 

ОБСУЖДЕНИЕ 

Предоперационная диагностика гипертриглицеридемического панкреатита  не представляет сложности 

и включает такие методы визуализации, как УЗИ, МРТ и МСКТ органов брюшной полости с в/в болюсным 

контрастированием. Диагноз высавляется на основании высоких показателей триглицеридов и липопротеинов 

крови, что на начальном этапе позволяет заподозрить гипертриглицеридемическую природу острого 
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панкреатита [5]. Ультразвуковые и лучевые методы диагностики является наиболее информативным методом, 

позволяющим точно поставить осложнения ГП, наличие постнекротических кист, асцита, размеры ПЖ, степень 

вовлеченности парапанкреатической клетчатки и т.д. Дифференциальная диагностика проводится с 

алиментарным, билиарным панкреатитами, раком ПЖ. Своевременное хирургическое лечение необходимо 

лишь при осложненном течении ГП, а объём хирургического вмешательства может значительно варьировать 

[10]. Впервые выявленный ГП требует генетической диагностики крови пациентки и её ближайших 

родственников на предмет мутации в генах липопротеинов. 

 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Таким образом, клиническое наблюдение показывает, что причиной развития тяжелого острого 

рецидивирующего панкреатита и его инфицированных форм может быть не только алиментарный и билиарный 

факторы, но и высокие показатели липоротеинов и триглицеридов, что оказывает повреждающее действие на 

поджелудочную железу. В данном клиническом примере речь идет о первичной ГТГ. Важно помнить об этом, в 

противном случае неправильная постановка диагноза ведет к неправильной тактике хирургического лечения. 

Выполнение лапароскопии, санационных лапаротомий, эндоскопическое и ультразвуковое дренирование 

постнекротических кист при гипертриглицеридемическом панкератите является лишь симптомотическим 

лечением и как правило, лишь временно улучшает состояние пациента. Вовремя выявленная причина острого 

панкреатита в виде высокого содержания триглицеридов и липопротеинов  позволяет вовремя начать 

этиологическое лечение и в большинстве случаев избавляет пациента от необходимости хирургического 

вмешательства.  
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Abstract. Background. Analysis of data from foreign and domestic literature shows that hypertriglyceridemic 

pancreatitis (HP) ranks 3rd in the general population of acute pancreatitis (AP), second only to alimentary and biliary 

pancreatitis and occurs in 10% of cases. HP is a common but little-studied disease. Incorrect diagnosis and erroneous 

tactics of surgical management, due to the rarity of HP, can lead to severe complications and death. Clinical Case 

Description. A clinical case of a 36-year-old patient suffering from severe recurrent chronic pancreatitis for a long 

time, requiring hospitalizations up to 4-6 times a year for antipancreatic therapy, is presented. The main complaint of 

the patient was girdle pain in the upper abdomen that occurs after each meal, regardless of diet, and weight loss of 15 

kg over the past 2 years. The diagnosis of GP was suspected on the basis of the main and additional methods of 

examination: medical history, clinical picture, ultrasound, MSCT and MRI of the abdominal organs, as well as 

indicators of clinical and biochemical blood tests. Radiological examination revealed biliary hypertension and a 

postnecrotic cyst of the pancreatic head. The final diagnosis was made after a genetic analysis of the blood of the 

patient and her parents. A family variant was revealed in the sequence of the LPL gene in a heterozygous variant 

inherited in an autosomal recessive manner. It was decided to refrain from surgical treatment in favor of specific 

treatment - diet, lipoprotein plasmapheresis 2 times a month, for life. Follow-up of the patient for 6 months. showed a 

pronounced positive trend: the normalization of blood counts, the absence of pancreatitis attacks and the positive 

dynamics of the x-ray picture. Conclusion. Clinical observation shows that it is extremely important to identify 

hypertriglyceridemia as the cause of acute pancreatitis at an earlier stage. A high level of triglycerides aggravates the 

course of acute pancreatitis and increases the incidence of infected forms of pancreatitis. In connection with this, it is 

impossible to neglect both the main and additional methods of examining the patient. Incomplete examination or 

incorrect interpretation of examination results leads to incorrect tactics of surgical treatment and severe postoperative 

complications up to death.  

Keywords: pancreatitis, pancreatic necrosis, hypertriglyceridemia. 
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