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НЕВРОЛОГИЯ 
 

УДК 616.832-009.54-053.8-085 
 

Возможности оказания специализированной помощи детям со спинальными амиотрофиями 2 типа 
в контексте коррекции функциональных нарушений мышечного аппарата 
 

М.Р. Шаймурзин  
 

Республиканский клинический центр нейрореабилитации, Донецк, Украина  
 

 Резюме 

Продолжающийся поиск эффективной, безопасной и доступной терапии спинальной мышечной атрофии (СМА) диктует 
необходимость комбинаторного подхода в лечении данной патологии с установлением топико-этиологического паттер-
на миогенного поражения, определением семиотики двигательных нарушений, модификацией методов нейрореабили-
тации, базирующихся на принципах терапевтической концепции вовлечения наименее задействованных групп мышц 
для выравнивания функциональных возможностей мышечного аппарата. Целью исследования явилась оптимизация 
реабилитационных мероприятий, направленных на коррекцию функциональных возможностей мышечного аппарата у 
детей со СМА 2 типа. Обследовано 54 ребенка со СМА 2 типа, включая 36 мальчиков (66,7 %) и 18 девочек 29 (33,3 %). 
Способ формирования выборки – систематический. Основную группу составили 35 детей (64,8 %), у которых применя-
лась разработанная методика лечебной физкультуры с элементами strench-гимнастики, контрольную – 19 детей (35,3 
%), которым проводилось ЛФК по общепринятой методике. Средний возраст пациентов составил 5,6±0,4 года. Пациен-
ты оценивались по шкалам L. McPeak и RHS с фиксацией результатов в установленные отметки заболевания: «исход-
ные данные» и «2 года». В результате исследования установлено, что в категории «Шкала L. McPeak» наиболее зна-
чимые различия обнаружены для показателей «Дистальные отделы в/к» и «Дистальные отделы н/к» в сравниваемых 
группах (в среднем на 0,8; P < 0,0001). В категории «RHS» показатели статистически значимо различались между дву-
мя сравниваемыми группами (в среднем на 3,9; P < 0,0001). Таким образом, предложенный комплекс проактивных реа-
билитационных мероприятий, направленный на коррекцию наименее задействованных в патологический процесс групп 
мышц, имеет важное значение с точки зрения перспективы модификации клинического течения заболевания и улучше-
ния качества жизни. 
Ключевые слова: спинальные мышечные атрофии, стренч-гимнастика, шкалы L. McPeak, RHS. 

 

Possibilities of providing specialized assistance to children with type 2 spinal amyotrophy in the context of 
the correction of functional disorders of the muscular system 
 

M.R. Shaimurzin 
 

Republican Clinical Center for Neurorehabilitation, Donetsk, Ukraine 
 

 Summary 

The ongoing search for effective, safe and affordable therapy for spinal muscular atrophy (SA) dictates the need for a combina-
torial approach in the treatment of this pathology with the establishment of a topical and etiological pattern of myogenic lesion, 
determination of the semiotics of motor disorders, modification of neurorehabilitation methods based on the principles of the 
therapeutic concept of involving the least involved muscle groups for alignment of the functional capabilities of the muscle appa-
ratus. The aim of the study was to optimize rehabilitation measures aimed at correcting the functional capabilities of the muscu-
lar apparatus in children with type 2 SA. 54 children with type 2 SA were examined, including 36 boys (66.7%) and 18 girls 29 
(33.3%). The sampling method is systematic. The main group consisted of 35 children (64.8%), who used the developed meth-
od of physiotherapy exercises with elements of strench gymnastics, the control group - 19 children (35.3%), who underwent 
exercise therapy according to the generally accepted methodology. The average age of the patients was 5.6 ± 0.4 years. Pa-
tients evaluated according to the L. McPeak and RHS scales with fixing the results to the established marks of the disease: 
―baseline data‖ and ―2 years‖. As a result of the study, it was found that in the ―L. McPeak Scale‖ category, the most significant 
differences were found for the indicators ―Distal I / C‖ and ―Distal I / C‖ in the compared groups (average 0.8; P < 0.0001). In the 
―RHS‖ category, the indicators statistically significantly differed between the two compared groups (average 3.9; P <0.0001). 
Thus, the proposed complex of proactive rehabilitation measures aimed at correcting muscle groups least involved in the patho-
logical process is important from the point of view of the prospect of modifying the clinical course of the disease and improving 
the quality of life. 
Key words: spinal muscular atrophy, stretch gymnastics, L. McPeak scales, RHS.  

 

Введение 
 
Спинальные амиотрофии (спинальные мы-

шечные атрофии (СМА)) представляют группу про-
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грессирующих нервно-мышечных заболеваний, ха-
рактеризующихся дегенерацией альфа-
мотонейронов спинного мозга и каудальных отде-
лов стволовых структур мозга вследствие дефекта 
гена выживаемости мотонейрона (SMN 1), локали-
зующегося в области 5q11.2-q13.3 [4]. Клинический 
паттерн всех типов СМА включает симптомоком-
плекс вялого пареза (миогенная атрофия и сла-
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бость), приводящего к стойкому ограничению 
функции конечностей с вариабельностью диапазо-
на тяжести, фенотипически обусловленного [1, 2]. 
За последние 10 лет прогрессивные достижения в 
области генетических технологий заложили основу 
не только в области пресимптомной диагностики, 
но и для системной генной терапии [9]. Вместе с 
тем современное состояние лекарственной тера-
пии СМА характеризует различные стороны данно-
го раздела медицины: плацебо-контролируемые 
исследования по изучению эффективности и без-
опасности большинства методик данного лечения 
не показали достаточную доказательную базу [10]. 
Учитывая положительные результаты в последних 
исследованиях, недавно была одобрена и реко-
мендована терапия антисмысловыми нуклеотида-
ми (торговое название «Спинраза», лекарственное 
средство зарегистрировано в ряде стран ЕС, Рос-
сии и США) [8, 10, 11]. Однако определенные 
сложности доставки этого соединения (интрате-
кальное введение), недоработанные подходы ор-
ганизации инфраструктуры в данном направлении 
в настоящее время ограничивают полноценность 
мероприятий в этом сегменте [4, 5].   

В то же время, с учетом продолжающегося по-
иска возможных подходов терапии и активного 
проведения широкомасштабных клинических ис-
следований по оценке безопасности и переносимо-
сти генетических препаратов, думается, ожидае-
мые результаты позволят критически осветить этот 
многообещающий подход к лечению [3, 12]. Одна-
ко, учитывая сложность и многогранность заболе-
вания, более вероятно, путь вперед будет доста-
точно сложной задачей. Тем не менее, есть осно-
вания для осторожного оптимизма. В конечном 
счете, для преодоления этих проблем в процессе 
формирования новой терапевтической стратегии 
спинальных мышечных атрофий, на данном этапе 
крайне актуален комбинаторный подход. Тому под-
тверждением является и тот факт, что контроль и 
активная нейрореабилитация, направленная на 
предупреждение развития осложнений, определя-
ющих витальный прогноз, необходимы в настоя-
щее время и на данном этапе развития патологи-
ческого процесса, учитывая сложность и тяжесть 
заболевания в целом [13].  

Анализируя сложившуюся ситуацию, сегодня 
назрела необходимость пересмотра концептуаль-
ной модели ведения детей со СМА, четкой вери-
фикации топико-этиологического паттерна миоген-
ного поражения, определения семиотики двига-
тельных нарушений, разработки новых подходов 
нейрореабилиации, базирующихся на принципах 
терапевтической концепции вовлечения наименее 
задействованных групп мышц, направленной на 
выравнивание функциональных возможностей 
мышечного аппарата. Это позволит замедлить 
дальнейшее развитие двигательных нарушений и 
осложнений, улучшить качество жизни.  

Цель исследования: оптимизация реабили-
тационных мероприятий, направленных на коррек-
цию функциональных возможностей мышечного 
аппарата у детей со спинальными мышечными 
атрофиями 2 типа.  

 
Материал и методы 

 
Изучены результаты обследования и лечения 

54 детей со СМА 2 типа на базе Республиканского 
клинического центра нейрореабилитации (Донецк), 
в том числе 36 мальчиков (66,7%) и 18 девочек 29 
(33,3%). Исследование проведено с добровольного 
информированного согласия родителей или других 
законных представителей пациентов.  

Критерии включения пациентов в исследова-
ние: генетически верифицированная форма прок-
симальной СМА с аутосомно-рецессивным типом 
наследования, соответствие клиническому фено-
типу СМА промежуточной формы (II) [6]. 

Критерии исключения: возраст до 5 лет и 
старше 12 лет, тяжелая сопутствующая соматиче-
ская патология, отсутствие молекулярно-
генетического обследования или генетически не 
верифицированная проксимальная форма СМА с 
аутосомно-рецессивным типом наследования, па-
циенты со СМА Верднига-Гоффмана (I), СМА Ку-
гельберга-Веландера III типа, СМА IV типа.  

В зависимости от проведенной терапии были 
сформированы 2 группы. Основную группу соста-
вили 35 детей (64,8 %), которым проводилась ле-
чебная физкультура с элементами стренч-
гимнастики и массаж, по разработанной методике 
вовлечения наименее задействованных групп 
мышц (с этой методикой лечения предварительно 
были ознакомлены родители детей и получено от 
них добровольное информированное согласие). 
Группу сравнения составили 19 детей (35,3%), ко-
торым проводился массаж и ЛФК по общепринятой 
методике. Средний возраст пациентов на начало 
исследования составил 5,6±0,4 года 

Пациенты основной группы и группы сравне-
ния прошли тестирование по международной шка-
ле определения мышечной силы по L. McPeak и 
шкале оценки функциональных возможностей 
Хаммерсмит (RHS) [7]. Контрольная оценка данных 
физикального исследования фиксировалась в 
установленные временные отметки заболевания 
(«исходные данные», «2 года»). 

У детей основной группы в лечебном комплек-
се использовалась лечебная физкультура с эле-
ментами strench-гимнастики, направленная на уси-
ление обменных процессов в менее пораженных 
мышцах. В основе комплекса упражнений стренч-
гимнастикой лежал миостатический рефлекс, спо-
собствующий тому, что в насильственно растяну-
той мышце происходило сокращение мышечных 
волокон и их активизация [13]. Данный вид гимна-
стики представлял собой упражнения с нагрузкой, 
при которых инструктор ЛФК оказывал дозирован-
ное сопротивление движениям больного. При этом 
интенсивность выполнения упражнения по ампли-
туде движения была максимальной, по степени 
напряжения мышцы – близка к максимальной; дли-
тельность удержания напряжения составляла 10 
секунд, длительность интервалов отдыха – 5-7 се-
кунд, количество повторений – 5 раз. В комплекс 
упражнений включались следующие группы мышц: 
подъязычная группа мышц, передняя и боковая 
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прямые мышцы, верхняя и нижняя косые мышцы, 
разгибатели головы и шейного отдела позвоночни-
ка, ротаторы позвоночника, лестничные мышцы, 
трапециевидная мышца, мышца, грудинно-
ключичнососцевидная мышца, сгибатели и разги-
батели пальцев и кисти, передняя большеберцовая 
мышца. На протяжении каждого упражнения нагру-
жалась какая-то одна мышца, а чаще – группа 
мышц, которые находились в состоянии относи-
тельной гипотонии. Курс стренч-гимнастики со-
ставлял 14 дней, во время проведения занятий ро-
дителей и ребенка обучали индивидуальным заня-
тиям с целью их проведения на дому. После вы-
писки из стационара занятия проводились курсами 
по 10 дней с 10-дневным перерывом. У детей 
старшего возраста проводилась ЛФ с элементами 
аутоиммобилизации. Для усиления терапевтиче-
ского эффекта проводился специальный, диффе-
ренцированный массаж с акцентом на разработку 
сохранных мышц конечностей и втиранием трофи-
ческих мазей с содержанием актовегина, хондрои-
тинсульфатов. 

Статистическая обработка материала прове-
дена с использованием программы Биостат. Чис-
ленные данные представлены через среднее 
арифметическое и стандартное (среднеквадратич-
ное) отклонение. Для оценки статистической зна-
чимости межгруппового различия использован t-
критерий Стьюдента. Критическим считался уро-
вень статистической значимости р=0,05. 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
Для более точной верификации топико-

этиологического паттерна миогенного поражения и 
уточнения семиотики двигательных нарушений и 
последующей оценки эффективности разработан-
ной терапевтической концепции выравнивания 
функциональных возможностей мышечного аппа-
рата у детей основной группы и группы сравнения 
производилась оценка мышечной силы по между-
народной шкале L. McPeak и уровень функцио-
нальных возможностей по шкале RHS (табл. 1-2). 

 
Таблица 1 

Сравнение двух групп переменной «Группа» по количественным показателям  
категории «Шкала L. McPeak» и «RHS» в период «Исходные данные» 

Показатель 
Группа (М±s) р 

Основная (n=35) Контрольная (n=19) 

Бальная оценка функциональных возможностей по шкале 
RHS 

15,25 ± 0,81 15,36 ± 0,74 0,9923 

Шкала L. McPeak 

Дистальные отделы в/к 3,71 ± 0,58 3,73 ± 0,52 0,7685 

Проксимальные отделы в/к 1,98 ± 0,8 2,17 ± 0,83 0,3039 

Дистальные отделы н/к 2,63 ± 0,72 2,77 ± 0,63 0,2608 

Проксимальные отделы н/к 1,38 ± 0,49 1,53 ± 0,51 0,176 

Примечание: н/к – нижние конечности; в/к – верхние конечности.  

  
На основании таблицы 1 можно сделать вывод 

о том, что в категории «Шкала L. McPeak» все по-
казатели статистически значимо не различаются 
между двумя сравниваемыми группами. Наиболее 
однородные распределения между двумя группами 

наблюдаются по показателям категории «Шкала L. 
McPeak»: «дистальные отделы н/к», «проксималь-
ные отделы в/к» и «дистальные отделы в/к» 
(р=0,2608). 

 
Таблица 2 

Сравнение двух групп переменной «Группа» по количественным показателям  
категории «Шкала L. McPeak» в период «2 года» 

Показатель 

Надгруппы Группа (М±s) 

р Фенотипический вариант спинальной 
мышечной атрофии 

Основная Контрольная 

Шкала RHS СМА 2 типа 13,02 ± 0,28 8,14 ± 0,36 0,019 

Шкала L. McPeak 

Дистальные отделы в/к СМА 2 типа 3,58 ± 0,50 2,64 ± 0,50 0,0018 

Проксимальные отделы в/к СМА 2 типа 1,02 ± 0,16 0,93 ± 0,27 0,9866 

Дистальные отделы н/к СМА 2 типа 2,92 ± 0,36 1,07 ± 0,00 0,0004 

Проксимальные отделы н/к СМА 2 типа 0,65 ± 0,48 0,43 ± 0,51 0,8094 

Примечание: н/к – нижние конечности; в/к – верхние конечности  

 
 
На основании табл.2 можно сделать вывод о 

том, что в категории «Шкала L. McPeak» 2 из 4 по-

казателей статистически значимо различаются 

между двумя сравниваемыми группами. Наиболее 

значимые различия обнаружены по показателю 

«Дистальные отделы в/к» в основной группе по от-



Вестник ДГМА, № 2 (35), 2020 

8 

ношению к контрольной группе (р=0,0004), менее – 

по показателю «Дистальные отделы н/к» в основ-

ной группе по отношению к контрольной группе 

(р=0,0004). Внутри группы «СМА 2 типа» в катего-

рии «RHS» показатели статистически значимо раз-

личаются между двумя сравниваемыми группами 

(р=0,019).  

Полученные результаты исследований позво-

лили констатировать эффективность модифициро-

ванной терапевтической стратегии оказания помо-

щи пациентам со СМА 2 типа. Уточнение отдель-

ных аспектов саногенеза, тщательная оценка мио-

генного паттерна поражения с учетом фенотипиче-

ских особенностей, подтвержденных цифровыми 

данными валидизированных международных оце-

ночных шкал мышечной силы и функционального 

уровня, является основой для разработки и внед-

рения в реабилитационный процесс эффективных 

методов лечения, направленных на улучшение 

двигательных функций.  

 

Заключение 

 

Таким образом, персонифицированный подход 

к ранней диагностике топико-этиологического пат-

терна миогенного поражения и двигательных 

нарушений с последующим выходом на комплекс 

проактивных реабилитационных мероприятий, 

направленных на разработку наименее задейство-

ванных в патологический процесс групп мышц с 

целью выравнивания функциональных возможно-

стей, представляет важное значение для пациен-

тов с точки зрения перспективы изменения клини-

ческого течения заболевания, предупреждения и 

минимизации осложнений, улучшения качества 

жизни.  
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ХИРУРГИЯ 
 
УДК 616.13:616.379-008.64-089. 873 
 
Совершенствование методов лечения синдрома диабетической стопы с критической ишемией  
нижних конечностей (анализ серии из 330 наблюдений) 
 
Б.З. Хамдамов, А.Б. Хамдамов, А.Х. Джунаидова  
 
Бухарский государственный медицинский институт имени Абу Али ибн Сина, Узбекистан 
 
 Резюме 

Сравнительный анализ результатов комплексного лечения 330 больных показал, что при выборе тактики лечения 
синдрома диабетической стопы с признаками критической ишемии нижних конечностей следует отдавать предпо-
чтение комплексному воздействию на все звенья патологического процесса (инфекция, воспалительная реакция, 
критическое снижение кровообращения), которое будет способствовать достоверному опережению сроков очищения 
раны от инфекции, сроков рассасывания инфильтрата вокруг раны, насыщения кислородом тканей, появления гра-
нуляции и эпителизации. Для этого целесообразным является одновременное совмещение применения внутриарте-
риальных вливаний оксигенированных перфторуглеродов (перфторан) и местной лазерной фотодинамической тера-
пии, которое приводит к сокращению сроков стационарного лечения с 23,5±3,5 до 14,5±1,5 койко-дней и достоверно-
му уменьшению числа вынужденных высоких ампутаций нижних конечностей с 35,9% до 6,25%, а также количества 
летальных исходов – с 14,11% до 2,5% случаев. 
Ключевые слова: синдром диабетической стопы, критическая ишемия, перфторуглероды, лазерная фотодинами-
ческая терапия. 

 
Improving treatment methods for diabetic foot syndrome with critical lower limb ischemia  
(analysis of a series of 330 observations) 
 
B.Z. Khamdamov, A.B. Khamdamov, A.Kh. Dzhunaidova 
 
Bukhara State Medical Institute by  Abu Ali Ibn Sina, Uzbekistan 
 
 Summary 

Relative examination of the outcomes of ultimate cure  of 330 patients showed that when choosing a treatment strategy for 
diabetic foot syndrome with signs of critical lower limb ischemia, attention must be contributed to intricate consequence on 
each links of the pathological process (infection, inflammatory reaction, critical decrease in blood loss), which will contribute 
to a reliable advance of the terms of cleaning the wound from infection, the terms of resorption of infiltrate around the wound, 
oxygen saturation of tissues, the appearance of granulation and epithelization. Because of this aid , it is suggestible to simul-
taneously mix the use of intra-arterial infusions of oxygenated perfluorocarbons (Perftoran) and local laser photodynamic 
therapy, that paws the way to the fall in  duration of inpatient treatment from 23.5±3.5 to 14.5±1.5 bed days and a significant 
decline in the high amputation , which are forced to be done , of lower extremities from 35,9% to 6.25%, as well as the num-
ber of deaths from 14.11% to 2.5% of cases. 
Key words: diabetic foot syndrome, critical ischemia, Perfluorocarbons, laser photodynamic therapy. 

 
Введение 

 
Современная хирургия располагает многими 

способами лечения синдрома диабетической стопы 
(СДС). Предложены различные инновационные 
подходы к лечению, увеличилось число высококва-
лифицированных специалистов, занимающихся 
уходом за стопой, доступны современные антибио-
тики и средства местного лечения, лечебные по-
вязки, рентгенэндоваскулярные вмешательства [4, 
5, 6, 16, 19]. Однако, несмотря на все достижения, 
количество ампутаций при диабете растѐт. Каждый 
час в мире 55 больных диабетом теряют нижнюю 
конечность, а в экономически развитых странах 
этот показатель варьирует от 13,7 до 32,3 на 100 
тыс. населения, что в свою очередь сопровождает-

                                                           

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ся высоким уровнем смертности, затратами на ле-
чение и реабилитацию [12, 14, 18].  

Гнойно-некротический процесс на фоне сахар-
ного диабета зачастую сопровождается критиче-
ской ишемией нижней конечности (КИНК), синдро-
мом системной воспалительной реакции (ССВР), 
ухудшением иммунного статуса больного и полиор-
ганной недостаточностью, что в свою очередь при-
водит к неблагоприятному исходу как течения ра-
невого процесса, так и самого заболевания [3, 11, 
14, 15, 18, 20]. 

Несмотря на многочисленные попытки ком-
плексного лечения больных синдромом диабетиче-
ской стопы при критической ишемии нижних конеч-
ностей, усовершенствования методов оперативно-
го лечения, исход заболевания в большинстве слу-
чаев мрачен: больные теряют конечность [8, 9, 10], 
послеоперационные гнойно-некротические ослож-
нения и летальность возрастают, а выжившие 
больные считаются успехом хирургов [3, 15, 17].  

Основной концепцией лечения гнойных ран, по 
мнению многих исследователей последних лет, 
является патогенетический подход [1, 7, 18].   

С развитием науки и техники при лечении 
гнойно-воспалительных заболеваний (ГВЗ), в пато-
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генезе которых лежит местная гипоксия тканей на 
фоне критической ишемии, начали использоваться 
комбинированные методы лечения с применением 
препаратов группы перфторуглеродов (перфторан) 
[1, 2, 3]. Перфторан – субмикронная эмульсия с 
газотранспортными свойствами, содержащая 
10об% перфторорганических соединений (ПФОС). 
Они являются химически инертными соединения-
ми, не подвергающимися метаболическим превра-
щениям в организме человека и животных [1, 2]. 
Основными газотранспортными компонентами 
перфторана являются Перфтордекалин и Пер-
фторметилциклогексилперидин. Перфторан много-
кратно увеличивает газообмен, при этом его кисло-
родная ѐмкость в несколько раз выше, чем у других 
кровезаменителей. 

Исследователями доказано, что перфторугле-
роды, растворяясь в мембране эритроцитов, дела-
ют их более эластичными и легко деформируемы-
ми, что также уменьшает вязкость крови. Повыше-
ние эластичности и деформируемости мембраны 
эритроцитов улучшает их прохождение через ка-
пилляры, а, следовательно, и доставку кислорода 
тканям. Обладая дезагрегационным действием на 
тромбоциты, перфторан разрушает тромбоцитар-
ные агрегаты, то есть способствует реканализации 
сосудистого русла [1, 2].  

За последние десятилетия появились иссле-
дования, в которых излагаются мнения о получе-
нии достаточно хороших результатов лечения кри-
тической ишемии нижних конечностей с помощью 
применения перфторуглеродов, но при этом в до-
ступной литературе нет информации о применении 
перфторуглеродов в лечении СДС с КИНК. Мало 
информации о методах и оптимальных способах их 
применения, а также нет научно обоснованных ра-
бот, которые направлены на изучение течения ра-
невого процесса в динамике при использовании 
перфторуглеродов. 

Также до конца нерешенной проблемой оста-
ѐтся местное лечение раневой инфекции и рези-
стентности патогенных микроорганизмов к анти-
бактериальной терапии. Ежегодно выходит множе-
ство публикаций, посвященных лечению гнойных 
ран. Однако попытки решения вышеуказанной про-
блематики не увенчались ещѐ польным успехом, 
при котором можно было бы предложить опти-
мальный метод лечения раневой инфекции.  

Лазерная фотодинамическая терапия (ЛФДТ) 
является одним из самых перспективных методов 
лечения пациентов с гнойно-некротическими забо-
леваниями [7]. По мнению ряда авторов – это 
направление является ведущим, которое требует 
тщательного и дальнейшего развития [13, 17]. В 
последние годы появились научные публикации, 
посвященные применению ЛФДТ для лечения 
гнойных ран, в которых отмечены преимущества  
ЛФДТ по сравнению с традиционной терапией, в 
частности выраженный антибактериальный и про-
тивовоспалительный эффект. Нужно подчеркнуть, 
что эффективность ЛФДТ не зависит от спектра 
чувствительности микроорганизмов к антибиоти-
кам, она является губительной даже для антибио-
тикорезистентных штаммов микроорганизмов [12]. 
Использование ЛФДТ не приводит к появлению 
устойчивости микробов к данной процедуре, а са-
мое главное – метод имеет локальный характер 

действия на микроорганизмы, ограничиваясь зоной 
лазерного облучения сенсибилизированных тка-
ней, что позволяет избегать побочных эффектов, 
наблюдаемых при  применении традиционных ме-
тодов лечения хирургической инфекции [17]. Од-
ним из основных положительных сторон этого ме-
тода является простота его  использования, не 
требующая задействования больших материаль-
ных и физических затрат.  

Нужно подчеркнуть, что применение вышеука-
занных методик лечения в изолированном виде не 
сможет привести к желаемому эффекту, а ком-
плексное их применение могло бы значительно 
улучшить результаты лечения больных синдромом 
диабетической стопы с критической ишемией ниж-
них конечностей.  

Все вышеуказанное определяет актуальность 
разработки патогенетически обоснованных мето-
дов лечения, которые, действуя на все звенья па-
тологического процесса (инфекция, воспалитель-
ная реакция, критическое снижение кровообраще-
ния), могли бы способствовать улучшению резуль-
татов лечения у больных синдромом диабетиче-
ской стопы с признаками критической ишемии ниж-
них конечностей. 

Цель исследования: сравнительный анализ 
эффективности различных схем комплексного ле-
чения синдрома диабетической стопы с критиче-
ской ишемией нижних конечностей.  

 

Материал и методы 
 

Проанализированы результаты хирургического 
лечения 330 больных гнойно-некротическими по-
ражениями нижних конечностей на фоне сахарного 
диабета и критической ишемией, пролеченных в 
отделении гнойной хирургии Бухарского многопро-
фильного медицинского центра за период с 2011 
по 2019 год. В соответствии с задачами исследо-
вания, все больные разделены на 4 группы: I – кон-
трольная, II, III и IV – основные. Из 330 больных 
227 (68,78%) были лицами мужского и 103 (31,22%) 
женского пола. Большинство больных были в воз-
расте от 42 до 78 лет, при этом медиана возраста 
составила 63 года.  

Первую (контрольную) группу составили 85 
больных синдромом диабетической стопы с 
признаками критической ишемии конечности, 
которые получали антибактериальную, 
инфузионную и дезинтоксикационную терапию, 
препараты, улучшающие микроциркуляцию – 
ангиопротекторы, коррекцию уровня гликемии, а 
также проводилось симптоматическое лечение 
сопутствующих заболеваний. При хирургической 
обработке гнойно-некротического очага обеспечи-
вался широкий доступ, производилось его адекват-
ное дренирование, удаление некротизированных 
тканей, поддерживающих инфекцию. При глубоких 
флегмонах надпяточного пространства нами выпол-
нялось иссечение всех соединительнотканных 
структур, фасций, утолщенного перемизиума, инфи-
цированных сухожилий, вплоть до ахиллового сухо-
жилия, также выполнялись атипичные гильотинные 
ампутации стопы в пределах здоровых тканей. По-
сле выполнения основных принципов хирургическо-
го лечения проводилось местное наложение повязок 
с водорастворимой мазью офломелид. 
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Вo II группу вошли 82 больных, которым, по-
мимо традиционных мероприятий, проводимых как 
для пациентов контрольной группы (антибактери-
альная терапия, антикоагулянты, местное лечение 
мазью на водорастворимой ПЭГ основе офломе-
лида), с целью улучшения кислородного насыще-
ния тканей поврежденной конечности проводилась 
катетеризация бедренной артерии для длительных 
внутриартериальных вливаний перфторана (реги-
страционный номер Б-250-9502414, дата регистра-
ции РУз 17.01.2014 год). 

В III группу вошли 83 больных, которым, 
помимо вышеуказанных комплексных лечебных 
процедур, применялась локальная лазерная 
фотодинамическая терапия (ЛФДТ) раневой 
поверхности. Способ подразумевал следующее: на 
раневую поверхность после промывания ее  
антисептическими растворами и высушивания 
накладывали фотосенсибилизатор – 0,05% раствор 
метиленового синего, – относящийся к группе 
фенотиазинов (катионные азины) с максимумом 
абсорбции λ max (нм) – 668нм с экспозицией 2-3 
минуты. Далее проводилось облучение раневой 
поверхности лазерным излучением с помощью 
аппарата АЛТ-Восток модель 03. Расстояние от 
торца световода до раневой поверхности 
составляло 1,5-5,0 см при отсутствии теплового 
дискомфорта у пациента. Экспозиция составляла в 
первой фазе течения раневого процесса 10 минут, 
во второй фазе – 5 минут. 

В IV группу вошли 80 больных, которым 
производилась катетеризация бедренной артерии 
для длительных внутриартериальных вливаний 
оксигенированного перфторана, а также местное 
лечение дополнялось проведением лазерной 
фотодинамической терапии (ЛФДТ), то есть 
проводилось совмещение обеих методов лечения, 
примененных в II и III группах.  

Всем пациентам проводилось комплексное об-
следование, включающее клинические, лаборатор-
ные и инструментальные методы исследования, 
исследование артериального русла нижних конеч-
ностей (допплерография, ангиография), микробио-
логические исследования раневого экссудата. Эф-
фективность кислородного насыщения тканей оце-
нивалась определением TcPO2 ткани раны с помо-
щью транскутанного оксигемометра ТСМ 2. Нор-
мальными показателями являлись величины 
45,5±0,50 мм рт.ст. Всем обследованным больным 
проводили бактериологическое исследование ра-
невого экссудата. Общее состояние больных при 
поступлении было среднетяжелое или тяжелое.  

Большинство больных поступили к нам в сроки 
от 7 до 20 суток после начала заболевания и в I 
фазе течения раневого процесса. 

Оценку динамики общих и местных проявле-
ний раневого процесса осуществляли по субъек-
тивным критериям (характер раневого отделяемо-
го, рассасывание инфильтрата, уменьшение мест-

ного отѐка, гиперемии окружающих рану тканей, 
особенности развития грануляционной ткани и эпи-
телизации) и объективным показателям интоксика-
ции организма (температура тела, лейкоцитоз, 
лейкоцитарный индекс интоксикации). Математи-
ческая обработка полученных результатов прово-
дилась методами вариационной статистики. Чис-
ленные непрерывные данные представлены через 
среднее арифметическое и стандартную ошибку. 
Статистическая значимость межгрупповых разли-
чий численных непрерывных данных определялась 
с помощью критерия Стьюдента. В иных случаях 
использовали непараметрические статистические 
критерии. Расчеты производились в программной  
среде электронных таблиц Microsoft Excel - 2017 с 
использованием встроенных функций вариацион-
ной  статистики. Различия считались достоверны-
ми при значении р < 0,05. 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
Из 85 пациентов контрольной группы у 

большинства было выявлено одно или более 
сопутствующих заболеваний: ишемическая 
болезнь сердца – у 21, постинфарктный 
кардиосклероз – у 17, артериальная гипертензия – 
у 19, у 7% из них в анамнезе имелось острое 
нарушение мозгового кровообращения. 
Диабетическая ретинопатия и нефропатия, 
выявлены у 25,5% больных. Пациентам до и в про-
цессе лечения определяли парциальное напряже-
ние кислорода тканей вокруг раневой поверхности. 

При бактериологическом исследовании было 
вывлено, что основными возбудителями, которые 
составляли микробный пейзаж ран, являлись: 
S.aureus, S.epidermidis, P.aeruginosa, 
представители семейства Enterobacteriaceae - 
Klebsiella spp, Proteus spp, Enterobacter spp, 
семейства Bacillaceae (анаэробы) и грибы рода 
Candida.  

Следует отметить, что в большинстве случаев 
микрофлора гнойных ран была представлена 
микробными ассоциациями. Все они обладали 
поливалентной резистентностью ко многим 
антибактериальным препаратам. В обеих 
исследуемых группах пациентов до начала 
лечения были выявлены высокие уровни 
бактериальной обсеменѐнности ран (10

9
-10

10 

КОЕ/мл).  
После начала лечения загрязнѐнность ране-

вой поверхности микроорганизмами  составила 10
5
 

мт/г, на следующие сутки она возросла до 10
7-8 

мт/г, к 6-7 суткам комплексного лечения у этих 
больных степень микробной обсемененности стала 
достоверно снижаться и составляла в среднем 10

5-

6 
мт/г, и лишь к 12-14 суткам лечения она стала ни-

же критического уровня и составила 10
3
 микробных 

тел на 1 г ткани (рис. 1).  
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Рис. 1. Динамика микробной обсемененности  у больных I группы 

 
Изученные показатели интоксикации организма 

показали, что в первые сутки лечения температура 
тела у больных в среднем была равна 38,71,1С. 
Содержание лейкоцитов в крови при этом составило 
в среднем 12,52,7х10

9
/л. Объем средних молекул 

(МСМ) в среднем был равен 0,185015 ед. Отмеча-
лось увеличение показателей лейкоцитарного ин-
декса интоксикации (ЛИИ) и скорости оседания 
эритроцитов (СОЭ) до 4,21,3 и 42,42,1 соответ-
ственно. К 3 суткам  отметилась умеренная тенден-
ция к снижению температуры тела (от 38,71,1С до 
37,80,5С), при этом содержание лейкоцитов (L) в 
крови снизилось в среднем до 80,5 10

9
/л. Содер-

жание молекул средних масс снизилось до 

0,1640,019 ед. ЛИИ уменьшился к третьим суткам 
от 4,21,3 до 2,90,16 ед, при этом СОЭ снизилась в 
среднем до 38,6+2,2 мм/ч. К пятым суткам лечения у 
обследованных больных контрольной группы сохра-
нялся незначительный субфебрилитет (37,50,4

0
С). 

К данному сроку лечения сформировалась 
картина постепенной нормализации показателей 
интоксикации организма: L, МСМ, ЛИИ и СОЭ. К 7-9 
суткам лечения эти показатели, хотя и имели тен-
денцию к дальнейшему снижению, однако были 
выше нормы (табл. 1). Так, к 12-14 суткам лечения 
все анализируемые показатели интоксикации, кро-
ме СОЭ, нормализовались.  

 
Таблица 1 

Динамика показателей интоксикации у  больных контрольной группы ( n=85) 

Показатели 
Сутки от начала лечения 

1-е 
(день поступления) 

3-е 5-е 7-9-е 10-12-е 

Температура тела 38,71,1 37,80,4* 37,50,4* 37,10,5* 36,50,3* 

Лейкоциты крови 12,52,7 10,00,5* 9,20,6* 9,10,3* 7,50,5* 

Объем средних молекул, ед. 0,1850,015 0,1650,018 0,1520,015 0,1320,012 0,1020,014 

Лейкоцитарный индекс  
интоксикации, ед. 

4,21,3 2,90,16* 1,90,14* 1,70,14* 1,20,11* 

СОЭ мм/ч 42,42,1 38,62,2* 32,32,4* 26,41,8* 24,41,2* 

 
Результаты исследований динамики кислород-

ного насыщения тканей TcPO2 показали, что у боль-
ных контрольной группы в день поступления исход-
ный уровень TcPO2 был равен 19,5±2.5 мм.рт.ст. На 
фоне проводимой традиционной терапии к 3 суткам 
TcPO2 возросло до 25,5± 2,5 мм.рт.ст, к 5 суткам оно 
составило 27,5±3,5 мм.рт.ст. К 7-9 суткам лечения 

TcPO2 достигало величин, равных 29,5±1,5 мм.рт.ст. 
К 10 суткам насыщение кислородом тканей раны 
составляло 30,5±2,5 мм.рт.ст. Даже к 12-14 суткам 
лечения TcPO2 тканей раны все ещѐ находилось 
ниже нормальных величин и составляло 32,5±2,5 мм 
рт.ст, то есть клеточное насыщение TcPO2 было до-
стоверно ниже нормальных величин (табл. 2).  

 
Таблица 2 

Динамика показателей TcPO2 тканей вокруг раны у обследуемых больных контрольной группы 

Показатели Сутки 

День  
поступления 

1-е 3-е 5-е 7-9-е 10-е 12-14-е 

TcPO2 у больных I группы 19,5±2,5 21,5±2,5 25,5±3,5 27,5±2,5 29,5±1,5
*
 30,5±2,2 32,5±2,5 

Примечание: * Р<0,05 – достоверность по отношению к предыдущим суткам лечения, TcPO2 – кислородное насыщение 
тканей. 

 

При этом у больных контрольной группы очи-
щение раны от инфекции происходило в среднем к 
12,01,5 суткам. К 7-9-м суткам отмечалось расса-
сывание инфильтрата вокруг раны. Начало появ-
ления грануляций при этом отмечено к 12-14 сут-
кам, а начало эпителизации лишь к 19-22 суткам 

лечения. При этом продолжительность стационар-
ного лечения составила 23,5±3,5 койко-дней. 

На фоне проводимых мероприятий у 21 (35,9%) 
пациента первой группы были выявлены признаки 
резкого ухудшения течения раневого процесса и 
критической ишемии, по причине которых у 17 (20%) 
больных по жизненным показаниям была выполнена 

0

5

10

109 мт/г 
105 мт/г 

107-8 
мт/г 105-

6мт/г 103 мт/г 



Вестник ДГМА, № 2 (35), 2020 

14 

миопластическая ампутация на уровне верхней тре-
ти голени, а в 9 (10,5%) случаях из-за вовлечения в 
патологический процесс голени, а также атероскле-
ротической окклюзии бедренной и подвздошных ар-
терий были выполнены вынужденные высокие ам-
путации на уровне верхней трети бедра. У 7 (8,23%) 
больных, которым были выполнены малые хирурги-
ческие операции на стопе, было отмечено ухудше-
ние течения сопутствующих заболеваний, что при-
вело к развитию острого нарушения сердечно-
сосудистой деятельности у 3 больных, синдрому 
системной воспалительной реакции с развитием 
септического шока у 2 больных и почечной недоста-
точности на фоне диабетической нефропатии у 2 
больных с летальным исходом. Летальность у паци-
ентов, которым были выполнены высокие ампута-
ции на уровне бедра и голени, составила 5 (19,23%) 
случаев. На фоне общей интубационной анестезии 
у 2 больных отмечалась неуправляемая гипотония с 
глубокими нарушениями жизненно важных функций 
организма, у 2 больных отмечалась тромбоэмболия 
легочной артерии и у одного больного отмечалось 
нарастание признаков органных дисфункций, кото-
рое закончилось летальным исходом. Общая ле-

тальность в данной группе составила 12 (14,11%) 
случаев. 

Как было выше отмечено, II основную группу 
представляли 82 больных, которым были выполне-
ны катетеризация бедренной артерии с целью про-
ведения длительных внутриартериальных перфу-
зий оксигенированного перфторана для улучшения 
кислородного насыщения тканей поврежденной 
конечности. Больным II группы были выполнены те 
же объемы хирургических операций, что и у боль-
ных I (контрольной) группы. 

Характер видового состава микрофлоры ран 
был идентичным показателям контрольной группы 
больных, при этом исходный уровень микробной 
обсемененности ран, как и у больных контрольной 
группы, составлял 10

9-10
 мт/г. После хирургической 

обработки раны и начала внутриартериальной 
перфузии оксигенированного перфторана отмеча-
лось достоверное снижение микробной обсеме-
ненности ран, и к 3 суткам лечения она составляла 
в среднем 10

5-6
мт/г, а к 4-5 суткам лечения микроб-

ная контаминация в ране в среднем снижалась до 
10

3
 микробных тел на 1 г ткани и ниже (рис. 2).  

 

 
Рис. 2. Динамика микробной обсемененности в процессе лечения у больных II группы 

Примечание: ХОР – хирургическая обработка раны 

 
Изучение показателей интоксикации организма у 

больных II группы в динамике комплексного лечения 
выявило, что уже к 3 суткам лечения температура 
тела снижалась от 391,2С до 37,50,5С, содержа-
ние лейкоцитов в крови снизилось в среднем до 91,5 
10

9
 /л. Показатели молекул средних масс в крови 

снизились в среднем до 0,1540,017 ед., ЛИИ на 3 
сутки снизился от 4,51,5 до 2,50,15 ед., при этом 

СОЭ имела тенденцию к снижению до 27,52,5 мм/ч. 
К 5 суткам комплексного лечения у пациентов II груп-
пы была отмечена нормализация температуры тела 

(36,80,4°С). В показателях интоксикации организма 
L, МСМ, ЛИИ и СОЭ крови тоже наметилась более 
ранняя тенденция к нормализации, чем у больных 
контрольной группы (табл. 3).  

 
Таблица 3 

Динамика показателей интоксикации у  больных II группы (n=82) 

Показатели 
Сутки от начала лечения 

1-е (день  
поступления) 

3-е 5-е 7-9-е 10-12-е 

Температура тела 391,2 37,50,5* 36,80,4* 36,50,3* 36,50,3* 

Лейкоциты крови 12,92,5 91,5* 8,20,6* 7,10,3* 70,5* 

Объем средних молекул, ед. 0,1870,015 0,1550,018 0,1400,015 0,1320,012 0,1020,014 

Лейкоцитарный индекс интоксикации, ед. 4,51,5 2,50,15* 1,20,14* 10,14* 0,90,11* 

Объем средних молекул, ед. 42,42,1 27,52,5* 20,32,4* 17,41,8* 10,41,2* 

Примечание: * Р<0,05 – достоверность по отношению к предыдущим суткам лечения. 

 
Изучение показателей насыщения тканей кис-

лородом выявило их приблизительную идентич-
ность, то есть в день поступления в стационар 
TcPO2 тканей раны составило 19,5±1,7 мм рт.ст. 
При проведении сеанса длительной внутриартери-
альной перфузии перфторана отмечалось выра-
женное улучшение показателей насыщения кисло-

родом тканей, которые в первые же сутки возросли 
до 25,5±3,5 мм рт.ст. На фоне комплексного лече-
ния с применением перфузий перфторана к 3 сут-
кам TcPO2 увеличилось до 34,5±3,5 мм рт.ст., и уже 
к 5 суткам лечения наблюдалось восстановление 
напряжения кислорода в тканях раны, которое со-
ставляло 40,5±2,5 мм рт.ст. (табл. 4).  

0

10

до лечения 
после ХОР 

3 сутки 
4-5 сутки 

109 мт/г 
105 мт/г 

105 мт/г 
103 мт/г 
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Таблица 4 
Динамика показателей TcPO2 тканей раны II основной группы больных 

Показатели 
Сутки 

День поступления 1 3 5 7-9 10 

TcPO2 у больных II основной груп-
пы 

19,5±1,7 25,5±3,5 34,5±3,5 40,5±2,5 41,5±1,5
*
 42,5±0,5

*
 

Примечание: * Р<0,05 – достоверность по отношению к предыдущим суткам лечения, TcPO2 – кислородное насыщение 
тканей 

 
При этом у пациентов данной группы очище-

ние раны от инфекции и рассасывание инфильтра-
та вокруг раны происходило к 51 суткам. Начало 
же появления грануляций при этом  отмечено к 8-9 
суткам, а начало эпителизации к 12-14 суткам ле-
чения. При этом продолжительность стационарного 
лечения составила 14,5±1,5 койко-дней. 

На фоне проводимого комплекса мероприятий 
из-за глубины гнойно-некротического поражения 
конечности у 9 (10,9%) больных II группы наблюда-
лось ухудшение течения раневого процесса и при-
знаков критической ишемии, вследствие чего по 
жизненным показаниям у 5 (6,1%) больных была 
выполнена миопластическая ампутация нижней ко-
нечности на уровне верхней трети голени, а в 4 
(4,87%) случаях были вынуждены, прибегнут к высо-
ким ампутациям на уровне средней и верхней тре-
тей бедра. У 3 (3,7%) больных, которым были вы-
полнены малые хирургические вмешательства на 
уровне стопы, отмечалось прогрессирование полио-
рганной недостаточности, закончившейся леталь-
ным исходом. Послеоперационная летальность у 
больных основной группы, которым были выполне-
ны высокие ампутации на уровне бедра и голени, 

составила 2 (2,43%) случая, причиной в одном слу-
чае послужила тромбоэмболия легочной артерии, а 
в другом – острая сердечно-сосудистая недостаточ-
ность. Общая летальность в данной группе состави-
ла 6,13% случаев. Сравнительный анализ ком-
плексного лечения больных контрольной и II группы 
показал, что, если у больных контрольной группы 
микробная обсемененность ран сохранялась про-
должительное время и лишь к 10 суткам лечения 
данный показатель снижался ниже критического 
уровня, то у больных, получавших в комплексе ле-
чения внутриартериальные вливания оксигениро-
ванного перфторана, уже к 3-4 суткам лечения мик-
робная контаминация в ране в среднем снижалась 
до 10

3-4
 микробных тел на 1 г ткани и ниже. У боль-

ных контрольной группы даже к 12-14 суткам лече-
ния достоверного восстановления кислородного 
насыщения TcPO2 тканей раны не наблюдалось 
(27,5±1,5 мм рт.ст), в то время как у больных основ-
ной группы нормализация показателей кислородно-
го насыщения TcPO2 тканей раны отмечалась уже к 
5 суткам лечения, составляя 40,5±2,5 мм рт.ст. 
(табл. 5).  

 
Таблица 5 

Сравнительная динамика показателей TcPO2 тканей вокруг раны у обследуемых групп больных 

Показатели 
Сутки 

День  
поступления 

1 3 5 7-9 10 12-14 

TcPO2 у больных I группы 19,5±2,5 21,5±2,5 25,5±3,5 27,5±2,5 29,5±1,5
*
 30,5±2,2 32,5±2,5 

TcPO2 у больных II группы 19,5±1,7 25,5±3,5 34,5±3,5 40,5±2,5 41,5±1,5
*
 42,5±0,5 43,2±1,3

*
 

Примечание: * Р<0,05 – достоверность по отношению к предыдущим суткам лечения. 

 
Включение в комплекс лечебных мероприятий 

длительных внутриартериальных перфузий пер-
фторана способствовало полному очищению раны 
от инфекции и рассасыванию инфильтрата вокруг 
раны уже на 5 сутки лечения. Процесс начала ак-
тивной грануляции отмечался к 8-9 суткам лечения, 
а эпителизация началась к 12-14 суткам. Исследо-
вания выявили достоверное опережение этих пока-
зателей во II группе на 3-5 суток, по сравнению с I 
группой. При этом средняя продолжительность ле-
чения уменьшилась с 23,5±3,5 до 14,5±1,5 койко-
дней. У больных II группы отмечалось резкое 
уменьшение количества случаев прогрессирования 
патологического процесса на стопе и критической 
ишемии, что наблюдалось лишь у 9 (10,9%) паци-
ентов, в то время как в I группе они были на поря-
док выше и составляли 21 (35,9%) случай, при ко-
тором была выполнена высокая ампутация нижней 
конечности на уровне верхней трети голени и бед-
ра. Несмотря на проведение комплекса лечебных 
мероприятий, летальность у больных контрольной 
группы составила 14,1%, в то время как у больных 
основной группы отмечалось резкое снижение ко-

личества летальности, что составило 6,13% от об-
щего количества пролеченных пациентов. 

Изучение результатов лечения пациентов III 
группы (83 больных), которым после хирургической 
обработки гнойного очага местное лечение 
дополнялось проведением ЛФДТ, показало 
следующее. При поступлении в стационар у всех 
больных, как и в предыдущих группах, имелись 
признаки интоксикации различной степени 
выраженности, о чѐм свидетельствовали 
изменения лейкоцитарной формулы, а также 
увеличение показателя ЛИИ до 5,2±0,5 усл.ед. 
Микробный пейзаж ран составляли те же 
микроорганизмы, которые были представлены у 
больных контрольной группы, то есть они были 
сопоставимы как в отношении возбудителей 
раневой инфекции, так же в отношении уровня 
бактериальной обсемененности ран.  

Сравнительный анализ результатов, 
проведенных у больных первой контрольной и III 
групп показал, что, если исходный уровень микроб-
ной обсемененности ран, как и у больных кон-
трольной группы, составлял 10

9-10
 мт/г, то после 

хирургической обработки раны и начала проведе-
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ния местной ЛФДТ показатели микробной 
обсемененности ран были следующими: на 3 сутки 
лечения микробная контаминация раневой 
поверхности в среднем была равна 10

3 
-10

4 

КОЕ/мл, на 5 сутки 10
2 

-10
3 

КОЕ/мл, на 6-7-сутки 
лечения посевы раневого экссудата микробного 
роста не давали (табл. 6).  

 
Таблица 6 

Показатели микробной обсемененности ран у больных I и III групп 

Сроки после лечения Первая группа Вторая группа 

3 сутки 10
6
 - 10

7 
10

3
 - 10

4 

5 сутки 10
5
 - 10

6 
10

2
 - 10

3 

7 сутки 10
3
 - 10

4 
Нет роста 

10 сутки 10
2
 - 10

3 
Нет роста 

 
Показатели микробной обсемененности ран 

стопы при комплексном лечении у больных III 
группы несколько отличались от данных больных, 
отнесенных в первую группу. 

Полученные результаты показывают, что на 3 
сутки лечения микробная обсемененность ран у 
больных второй группы составляла в среднем 10

3
-

10
4 

КОЕ/мл, а на 5 сутки в среднем 10
2
-10

3 
КОЕ/мл. 

Начиная с 7 суток при бактериологических 
исследованиях отмечали отрицательный 
результат, то есть при посеве раневого экссудата 
не отмечали роста культур микроорганизмов.  

Изучение показателей интоксикации организма 
у больных III группы в динамике комплексного ле-
чения выявило, что уже к 3 суткам наметилась тен-
денция к снижению t тела от 39,01,2С до 
37,50,5С, содержание лейкоцитов в крови снизи-
лось в среднем до 8,01,5 10

9
 /л. Уровень МСМ в 

крови уменьшился в среднем до 0,1600,017 ед. 
При этом ЛИИ имел тенденцию к снижению от 
5,20,5 до 2,00,25 ед, СОЭ снизилась в среднем 
до 23,52,5 мм/ч. К четвертым суткам лечения у 
обследованных больных основной III группы отме-
чалась нормализация температурной кривой 

(36,80,4°С). В показателях интоксикации организ-

ма L, МСМ, ЛИИ и СОЭ крови тоже наметилась бо-
лее ранняя тенденция к нормализации, чем у 
больных контрольной группы.  

Таким образом, включение в комплекс лечения 
ран ЛФДТ не только оказывает положительный 
клинический эффект и снижает показатели 
интоксикации организма, но и оказывает 
бактерицидный эффект в короткие сроки после ле-
чения на высеянные возбудители раневой 
инфекции – грамположительные кокки, 
грамотрицательные бактерии, анаэробы и Candida 
spp.  

Изучение показателей насыщения тканей кис-
лородом показало приблизительную идентичность, 
то есть в день поступления в стационар TcPO2 тка-
ней раны составило 19,5±1,5 мм рт.ст. После нача-
ла проведения ЛФДТ отмечалось некоторое улуч-
шение показателей насыщения кислородом тканей, 
которое первые сутки возросло до 18,5±2,5 мм 
рт.ст. На фоне комплексного лечения с применени-
ем ЛФДТ к 3 суткам TcPO2 увеличилось до 27,5±1,5 
мм рт.ст., к 5 суткам лечения напряжение кислоро-
да в тканях раны составляло 28,5±2,4 мм рт.ст., к 7-
9 суткам 30,5±1,5 мм рт.ст., к 12-14 суткам 33,2±1,3 
мм рт.ст.(табл. 7). 

 
Таблица 7 

Сравнительная динамика показателей TcPO2 тканей вокруг раны I и III обследуемых групп больных 

Показатели 
Сутки 

День  
поступления 

1 3 5 7-9 10 12-14 

TcPO2 у больных 
I контрольной группы 

19,5±2,5 21,5±2,5 25,5±3,5 27,5±2,5 29,5±1,5
*
 30,5±2,2 32,5±2,5 

TcPO2 у больных 
III основной группы 

19,5±1,5 21,5±3,5 27,5±1,5 28,5±2,4 30,5±1,5
*
 31,5±0,5 33,2±1,3

*
 

Примечание: * Р<0,05 – показатель достоверности по отношению к предыдущим суткам лечения. 

 
У пациентов III группы очищение раны от мик-

роорганизмов происходило в среднем к 2,51 сут-
кам, параллельно этому отмечалось рассасывание 
инфильтрата вокруг раны. Начало появления гра-
нуляций при этом отмечено к 7 суткам, а начало 
эпителизации к 10 суткам лечения. При этом про-
должительность стационарного лечения составила 
15,5±1,5 койко-дней. 

На фоне проведения лазерной 
фотодинамической терапии у больных III основной 
группы лишь у 7(8,43%) пациентов наблюдалось 
прогрессирование патологического процесса 
стопы, при этом причиной ухудшения течения 
раневого процесса была не поддающаяся 
коррекции критическая ишемия нижних 
конечностей из-за многоуровневого поражения 
артерий конечности. Всем пациентам по 

жизненным показаниям были выполнены высокие 
ампутации, в том числе 4 (4,81%) больным 
миопластическая ампутация на уровне верхней 
трети голени и 3 (3,61%) больным ампутации на 
уровне верхней трети бедра. У 3 (3,61%) больных 
на фоне прогрессирования признаков 
полиорганной недостаточности наблюдалась 
остановка сердечной деятельности, приведшая к 
летальному исходу. 

Изучение результатов сравнительного анализа 
лечения раневой инфекции у больных синдромом 
диабетической стопы и признаками КИНК показал, 
что включение местной лазерной 
фотодинамической терапии в комплекс 
проводимых лечебных мероприятий способствует 
сокращению сроков очищения ран от инфекции на 
1,5-2 раза, нормализации признаков эндотоксикоза, 
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а также раннему рассасыванию отека и 
инфильтрации в области краев ран. Нужно под-
черкнуть, что применение вышеуказанных методик 
лечения у обследуемых групп в изолированном 
виде не смогло привести к желаемому эффекту, в 
связи с чем нами было решено комплексное при-
менение перфторуглеродов и ЛФДТ.  

Как было выше указано, IV группу составили 
80 больных, которым, помимо вышеуказанных 
комплексных лечебных мероприятий, 
производилась катетеризация бедренной артерии 
для длительных внутриартериальных вливаний 
оксигенированного перфторана, а также местное 
лечение дополнялось проведением лазерной 
фотодинамической терапии (ЛФДТ), то есть 
проводилось совмещение обоих методов лечения 
исследуемых II и III групп. Все больные по тяжести 
состояния, распространѐнности патологического 
очага были сопоставимы предыдущим группам. 

Анализ результатов комплексного лечения 
больных IV – основной группы показал, что исход-
ный уровень микробной обсемененности ран, как и 
у больных предыдущих групп, составлял 10

9-10
 мт/г. 

После хирургической обработки раны, проведения 
сеанса ЛФДТ и начала внутриартериальной перфу-
зии перфторана отмечалось достоверное снижение 
микробной обсемененности ран, и уже к 2 суткам 
лечения она составляла в среднем 10

3-4
мт/г, а к 3 

суткам лечения микробная контаминация в ране в 
среднем снижалась до 10

3
 микробных тел на 1 г 

ткани и ниже.  
Исследования выявили, что у больных IV груп-

пы в процессе лечения уже к 2 суткам лечения от-
мечалось снижение t тела от 391,5С до 
37,20,5С, содержание лейкоцитов в крови снизи-
лось в среднем до 8,51,5 10

9
 /л. Уровень МСМ в 

крови уменьшился в среднем до 0,1520,018 ед. 
Изменения показателей ЛИИ на третьи сутки лече-
ния имели тенденцию к снижению от 5,31,5 до 
2,40,15 ед, при этом СОЭ снизилась в среднем до 
25,52,5 мм/ч. К 4-5 суткам лечения у обследован-
ных больных IV группы отмечалась нормализация 

температурной кривой (36,80,4°С). При этом 
наблюдалось дальнейшее снижение и нормализа-
ция показателей интоксикации организма: L, МСМ, 
ЛИИ и СОЭ крови. Изучение показателей насыще-
ния тканей кислородом показало приблизительную 
идентичность с показателями больных II группы, то 
есть в день поступления TcPO2 тканей раны соста-
вило 19,5±1,5 мм рт.ст. После начала длительной 
внутриартериальной перфузии перфторана отме-
чалось стремительное улучшение показателей 
насыщения кислородом тканей, которое в первые 
же сутки возросло до 25,8±3,7 мм рт.ст. На фоне 
комплексного лечения к 3 суткам TcPO2 увеличи-
лось до 35,5±3,5 мм рт.ст., и уже к 5 суткам лече-
ния наблюдалось восстановление напряжения кис-
лорода в тканях вокруг раны, которое составляло 
41,5±1,5 мм рт.ст. У больных анализируемой груп-
пы, как было выше отмечено, очищение раны от 
инфекции происходило в среднем к 20,5 суткам, 
параллельно этому отмечалось рассасывание ин-
фильтрата вокруг раны. Начало появления грану-
ляций при этом отмечено к 7 суткам, а начало эпи-
телизации к 9 суткам лечения. При этом продолжи-

тельность стационарного лечения составила 
12,5±1,5 койко-дней. 

На фоне проводимого комплекса лечебных 
мероприятий лишь у 5 (6,25%) больных IV группы 
отмечалось прогрессирование патологического 
процесса и признаков КИНК, вследствие чего по 
жизненным показаниям у 3 (3,75%) больных была 
выполнена миопластическая ампутация на уровне 
верхней трети голени, а у 2 (2,5%) были вынужде-
ны прибегнуть к высоким ампутациям на уровне 
средней трети бедра. Послеоперационная леталь-
ность наблюдалась у 2 (2,5%) больных: в одном 
случае причиной послужила тромбоэмболия легоч-
ной артерии, а в другом – прогрессирование при-
знаков полиорганной недостаточности с неуправ-
ляемой гипотонией. 

 
Заключение 

 
Таким образом, результаты исследования де-

монстрируют, что при выборе тактики лечения син-
дрома диабетической стопы с признаками критиче-
ской ишемии нижних конечностей следует отдавать 
предпочтение комплексному воздействию на все 
звенья патологического процесса (инфекция, вос-
палительная реакция, критическое снижение кро-
вообращения), что может способствовать досто-
верному опережению сроков очищения раны от 
инфекции, сроков рассасывания инфильтрата во-
круг раны, насыщения кислородом тканей, появле-
ния грануляции и эпителизации. Целесообразным 
является одновременное совмещение применения 
перфторуглеродов и местной ЛФДТ, которое при-
водит к сокращению сроков реабилитации и досто-
верному уменьшению числа вынужденных высоких 
ампутаций нижних конечностей, также количества 
летальных исходов. 

При традиционных методах лечения синдрома 
диабетической стопы с критической ишемией ниж-
них конечностей очищение раны от инфекции, про-
цессы заживления и восстановления нормальных 
показателей насыщения тканей кислородом проис-
ходят недостаточно быстро.  

Применение длительной внутриартериальной 
терапии с перфузией оксигенированного перфто-
рана в течение 24-48 часов в комплексном лечении 
СДС с КИНК способствует стимулированию репа-
ративных процессов, восстановлению парциально-
го напряжения кислорода в тканях поражѐнных 
нижних конечностей, создает патогенетически бла-
гоприятные условия для уменьшения прогрессиро-
вания гнойно-некротических процессов в нижних 
конечностях, связанных с критической ишемией, 
что свою очередь приводит к снижению числа вы-
нужденных высоких ампутаций нижних конечностей 
с 35,9% до 10,9% и летальности с 14,11% до 
6,13%, при этом средняя продолжительность лече-
ния сокращается с 23,5±3,5 до 14,5±1,5 койко-дней.  

Включение в комплекс лечебных мероприятий 
местной лазерной фотодинамической терапии при 
лечении СДС способствует сокращению сроков 
очищения ран от инфекции, повышает успех лече-
ния, однако использование данной методики в изо-
лированном виде, при сопутствующей критической 
ишемии нижних конечностей, оставляет желать 
лучшего.  
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Сочетанное использование перфторуглеродов 
и локальной ЛФДТ способствует одновременному 
воздействию на все звенья патологического про-
цесса, что приводит к улучшению результатов ком-
плексного лечения, уменьшению числа вынужден-
ных высоких ампутаций с 35,9% до 6,25% и ле-
тальности с 14,11% до 2,5% по сравнению с кон-
трольной группой, при этом средняя продолжи-
тельность лечения сокращается с 23,5±3,5 до 
12,5±1,5 койко-дней. 
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АКУШЕРСТВО И ГИНЕКОЛОГИЯ 
 
УДК 618.145-06:618.177-08:615.356 
 
Влияние уровня витамина D на лечение пациенток с бесплодием, ассоциированным  
с наружным генитальным эндометриозом 
 
С.Р. Ахмедова, Н.С.-М. Омаров, А.У. Черкесова 
 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 
 
 Резюме 

Проведена оценка взаимосвязи между уровнем недостаточности витамина D и эффективностью лечения женщин с 
бесплодием и наружным генитальным эндометриозом (НГЭ). При определении уровня 25(OH)D в сыворотке крови 
хемилюминесцентным методом у 240 пациенток с наружным генитальным эндометриозом, проживающих в Респуб-
лике Дагестан и планирующих беременность, у всех выявлен низкий статус витамина D. В результате проведенных 
исследований установлено, что после хирургического лечения наилучшие показатели в лечении бесплодия наблю-
даются при терапии диеногестом на фоне коррекции дефицита витамина D. 
Ключевые слова: наружный генитальный эндометриоз, бесплодие, витамин D. 

 
Effect of vitamin D levels on the treatment of patients with infertility associated with external  
genital endometriosis 
 
S.R. Akhmedova, N.S.-M. Omarov, A.U. Cherkesova 
 
FSBEI HE ―Dagestan State Medical University‖ MH RF, Makhachkala 
 
 Summary 

The relationship between the level of vitamin D deficiency and the effectiveness of treatment of women with infertility and in    
(EGE) has assessed. When determining the level of 25 (OH) D in blood serum by the chemiluminescent method in 240 pa-
tients with external genital endometriosis, living in the Republic of Dagestan and planning pregnancy, all showed a low status 
of vitamin D. As a result of the studies, it was found that after surgical treatment the best indicators in the treatment of infertil-
ity are observed with dienogest therapy against the background of correction of vitamin D deficiency 
Key words: external genital endometriosis, infertility, vitamin D. 

 
Эндометриоз – это комплексная патология, 

встречающаяся у 7-17% женщин, в 30-50% случаев 
приводящая к нарушениям репродуктивной функ-
ции [1, 3, 10]. Несмотря на то, что имеется много 
исследований на данную тему, точные механизмы, 
посредством которых эндометриоз влияет на фер-
тильность, до конца не выяснены. Распространен-
ность эндометриоза у женщин репродуктивного 
возраста, сложность выбора методов эффективно-
го лечения, направленных на повышение фертиль-
ности, рецидивирующее течение заболевания де-
лают весьма актуальным поиск доступных, дей-
ственных и к тому же низкозатратных способов со-
хранения овариального резерва и восстановления 
фертильности у женщин. Обобщая данные литера-
туры, мы предположили, что существует взаимо-
связь между уровнем витамина D и степенью эф-
фективности восстановления фертильности в рам-
ках традиционного лечения наружного генитально-
го эндометриоза (НГЭ), что и определило выбор 
цели настоящего исследования [2, 5, 6, 9]. Иссле-
дования, доказывающие наличие рецепторов к ви-
тамину D в клетках гипофиза, эндометрия, в деци-
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дуальной ткани и в плаценте [7, 8, 9], дают возмож-
ность предположить, что коррекция его дефицита 
позитивно скажется на восстановлении фертиль-
ности пациенток с НГЭ после хирургического лече-
ния [9, 10]. 

Цель: провести оценку степени влияния ста-
туса витамина D на эффективность различных 
подходов в лечении бесплодия у женщин с наруж-
ным генитальным эндометриозом.  

 
Материал и методы 

 
Проведено проспективное обследование 240 

женщин, страдающих бесплодием с гистологически 
подтвержденным НГЭ. Протокол исследования в 
рамках диссертационной работы одобрен этиче-
ским комитетом при ФГБОУ ВО «Дагестанский гос-
ударственный медицинский университет» МЗ РФ. 
Авторы заявляют об отсутствии конфликта интере-
сов. Все пациентки находились на обследовании и 
лечении в отделениях оперативной гинекологии 
№1 и №2 Республиканской клинической больницы 
г. Махачкалы, а также в кабинете планирования 
семьи и репродукции.  

Критерии включения в исследование: 1. уро-
вень 25(OH)D в сыворотке крови ниже 30 нг/мл; 2. 
хирургическое вмешательство (лапароскопия или 
лапаротомия) произведено по причине доброкаче-
ственного гинекологического заболевания, показа-
ло либо отсутствие видимых эндометриоидных по-
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ражений, либо гистологически подтвержденные 
эндометриоидные поражения: поверхностный эн-
дометриоз, эндометриоидные кисты яичников, глу-
бокий инфильтративный эндометриоз.  

Критерии исключения из исследования: 1. бе-
ременность; 2. психические заболевания; 3. злока-
чественные заболевания; 4. возраст моложе 25 лет 
(в связи с возможностью незавершенного остео-
синтеза в этом возрасте); 5. наличие острых вос-
палительных заболеваний органов малого таза и 
инфекций, передающихся половым путем; 6. эндо-
кринные заболевания, включая ожирение.  

Все пациентки были разделены на группы по 
60 человек следующим образом: 1 -я группа – по-
сле хирургического лечения (ХЛ), 2-я группа – ХЛ 
+витамин D, 3-я группа – ХЛ + диеногест, 4-я груп-
па – ХЛ + диеногест + витамин D.  

Средний возраст пациенток 1-й группы соста-
вил 30,7±1,7 года и статистически не отличался от 
среднего возраста пациенток 2-й (31,4±2,2 года), 3-
й (28,4±2,1 года) и 4-й групп (30,1±1,9 года). Тера-
пию диеногестом в дозе 2 мг один раз в день про-
водили в непрерывном режиме в течение 3-6 ме-
сяцев. Низкий статус витамина D в динамике выяв-
ляли путем определения уровня 25(OH)D в сыво-
ротке крови через 3 дня после приема препаратов 
витамина D, используя хемилюминесцентный ме-
тод с использованием наборов и калибраторов 
фирмы «Roche Diagnostics» (Германия) для анали-
затора Architect 2000 (США) в соответствии с меж-
дунароной программой стандартизации определе-
ния витамина D – DEQAS. Дефицит витамина D 
определяется при уровне 25(OH)D в сыворотке 
крови менее 20 нг/мл, недостаточность витамина D 
устанавливается при концентрации 25(ОН)D в сы-
воротке крови >21<29 нг/мл, нормальный уровень 
витамина D – при концентрации 25(OH)D в сыво-
ротке крови более 30 нг/мл. Выраженным дефици-
том витамина D классифицируется состояние, при 
котором концентрация 25-гидроксикальциферола в 
крови менее 10 нг/мл [2]. Дозировку холекальцифе-
рола определяли в соответствии со степенью не-
достаточности витамина D, выявленной при пер-
вичном обследовании (1300 ЕД на каждые 10 
нг/мл), причем курсовая доза в соответствии с ре-
комендациями [2, 5, 6] составляла 200 тыс. МЕ при 
терапии недостаточности и 400 тыс. МЕ – дефици-
та витамина D. Эффективность терапии бесплодия 
оценивали спустя год после проведения ХЛ или 
после отмены диеногеста. Интенсивность болевого 
синдрома, не связанного с менструацией, диспаре-
унию и боль при овуляции определяли в соответ-
ствии с 10-балльной визуально-аналоговой шкалой 
(ВАШ) (Huskisson E., 1974) [1, 3]. Визуально-
аналоговая шкала (ВАШ) (visual analogue scale) 
представляет собой прямую линию длиной 10 см, 
начало которой соответствует отсутствию боли – 
«боли нет». Конечная точка на шкале отражает 
сильную боль – «нестерпимая боль». Пациенткам 
предлагалось сделать на этой линии отметку, со-
ответствующую интенсивности испытываемых ими 
в данный момент болей. Расстояние между нача-
лом линии («нет болей») и сделанной больной от-
меткой измеряют в сантиметрах и округляют до 

целого. Каждый сантиметр на ВАШ соответствует 1 
баллу. Каждая пациентка отмечала по визуально-
аналоговой шкале отдельно следующие парамет-
ры: тазовую боль, не связанную с менструациями, 
дисменорею, диспареунию и боль при овуляции.  

Статистическую обработку данных проводили 
с помощью программы Statistica v.6.0 использова-
нием дисперсионного рангового анализа Краскела-
Уоллиса для нескольких групп с непараметриче-
скими величинами. Результаты исследования 
представлены как среднее±стандартное отклоне-
ние (M±SD [min; max]). Статистически значимыми 
считались отличия при p<0,05 (95%-й уровень зна-
чимости) и при p<0,01 (99%-й уровень значимости). 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
Уровень витамина D в организме при первич-

ном обследовании в 1-й группе соответствовал 
18,2±5,7 нг/мл, во 2-й группе – 17,6±5,3 [5,2; 9,27] 
нг/мл, в 3-й группе – 16,1±3,8 [4,6; 25,8] нг/мл и в 4-
й группе 17,01±5,4 [5,1; 27,3] нг/мл. Терапия низкого 
статуса витамина D была эффективной, и достичь 
нормального уровня до 30 нг/мл нам удавалось в 
течение 4-8 недель. В дальнейшем проводилась 
поддерживающая терапия. Спустя 2 месяца после 
назначения колекальциферола с целью восстанов-
ления статуса витамина D мы сравнили показате-
ли. Во 2-й группе содержание 25(OH)D в сыворотке 
крови было 38,6±7,4 нг/мл (р2-4=0,018), в 4-й груп-
пе – 35,6±4,7 нг/мл (р1-4=0,003). Причем во 2-й 
группе уровень 25-гидроксивитамина D выше 50 
нг/мл наблюдался у 11,7% обследованных, а в 4-й 
группе – у 15% (р2-4=0,007). В 1-й и 3-й группах 
показатели остались прежними – 17,3±5,3 нг/мл 
(р1-2=0,004) и 17,2±5,1 нг/мл (р3-4=0,003) соответ-
ственно.   

Через 1 месяц после хирургического лечения 
жалобы на болевой синдром отсутствовали у паци-
енток 2-й и 4-й групп. В 1-й и в 3-й группах, где не 
проводилась коррекция недостаточности витамина 
D, у нескольких пациенток жалобы на боли вне и во 
время менструации сохранились, но интенсивность 
их значительно снизилась. Через 3 месяца после 
лапароскопии болевой синдром рецидивировал у 
пяти пациенток 1-й группы, у трех пациенток во 2-й 
и 3-й группах и двух женщин в 4-й группе. Спустя 6 
месяцев возобновление болевого синдрома по 
группам уже сильно отличалось по частоте. Так, в 
группах, не получавших диеногест, частота реци-
дивирования болевого синдрома в 1,6 раза была 
выше в группе без коррекции недостаточности ви-
тамина D (р1-2=0,0057). В группах (в 3-й и 4-й), с 
применением гормонального метода лечения в 
комплексной терапии, частота болевого синдрома 
наблюдалась реже в 2,2 раза при сравнении 3-й 
группы с 1-й группой (р1-3=0,003), в 1,7 раза – при 
сравнении 4-й группы с 2-й группой (р2-4=0,061) и в 
2,7 раза – при сравнении 4-й группы с 1-й группой 
(р1-4=0,0029). Через год наблюдения максимально 
увеличилось количество пациенток с болевым син-
дромом в 1-й группе (на 15±7,8% в сравнении с по-
казателями в 6 месяцев) (р1=0,004), во 2-й группе – 
на 10±1,7% (р2=0,0019), в 3-й группе – на 6,7±1,8% 
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(р3=0,0081) и в 4-й группе – на 5±0,7% (р4=0,0072). 
В итоге наилучшие показатели в купировании бо-
левого синдрома отмечены в 4-й группе, получив-
шей комбинированную терапию диеногестом на 
фоне нормального уровня витамина D в организме. 

В целом, интенсивность тазовой боли, оце-
ненная по ВАШ у женщин с болевым синдромом, 
соответствовала в среднем 3,9±0,7 балла в 1-й 
группе, 3,1±0,3 балла – во 2-й группе (р1-2=0,0083), 
3,5±0,6 балла – в 3-й группе (р3-4=0,0055) и 2,8±0,4 
балла – в 4-й группе (р1-4=0,0067) и была в 1,3 ра-
за слабее в группах с нормальным уровнем вита-
мина D. После проведенного лечения у большин-
ства женщин из 3-й и 4-й групп уровень болевых 
ощущений не превышал 2 балла или вовсе отсут-
ствовали жалобы. 

Жалобы на мажущие выделения до и после 
менструации исчезли у всех пациенток после хи-
рургического лечения, но через 12 месяцев данные 
симптомы возобновились у 25% женщин 1-й группы 
(р1-2=0,0068), 13,3% женщин – 2-й группы (р2-
4=0,036), 11,7% пациенток – 3-й группы (р3-
4=0,0075) и 6,7% – 4-й группы (р1-4=0,0033).  

Через 1 месяц после лечебно-диагностической 
лапароскопии нарушения менструального цикла 
наблюдались у 3-х пациенток в 1-й группе и 2-х – 
во 2-й группе. Спустя 3 месяца, частота жалоб на 
нарушение менструальной функции в данных груп-
пах увеличилась до 8,3% в 1-й группе и осталась 
на прежнем уровне 3,3% во 2-й группе (р1-
2=0,0026). Через 6 месяцев после завершения те-
рапии диеногестом у пациенток 3-й и 4-й групп и 
спустя 6 месяцев после операции у 1-й и 2-й групп 
это осложнение встречалось в 10% случаев в 1-й 
группе (р1-2=0,0089), в 6,7% – во 2-й группе (р2-

4=0,0018), в 3,3% – в 3-й группе (р3-4=0,0072) и в 
1,7% – в 4-й группе (р1-4=0,0059). 

Год наблюдения дал следующие результаты – 
назначение витамина D позволило снизить частоту 
развития нарушений менструальной функции в 1,6 
раз в той ситуации, когда гормональной терапии не 
проводилось (р1-2=0,0073), и в 1,7 раза, когда вос-
становление и контроль статуса витамина D сопро-
вождался приемом диеногеста (р2-4=0,061). Низкий 
уровень витамина D и отсутствие гормональной 
коррекции привело к ухудшению этого показателя в 
4 раза при сравнении 1-й и 4-й групп (р1-4=0,0038). 

Исследование показало, что частота наступ-
ления беременности заметно отличалась по груп-
пам. В 1-й группе факт наступления беременности 
зафиксирован в 21,7% (13) наблюдений (р1-
2=0,0057), во 2-й – у 35% (21) пациенток (р2-
4=0,019), в 3-й – у 48,3% (29) (р3-4=0,0062) и в 4-й – 
51,7% (31) (р1-4=0,0037). Процедуру ЭКО прошли 
28,3% пациенток 1-й группы, 25% – 2-й группы, 
21,7% – 3-й группы и 21,7% – 4-й группы. Из общего 
числа в результате ЭКО наступила беременность у 
8,3% в 1-й группе, 8,3% – во 2-й группе, 10% – в 3-й 
группе и 11,7% – в 4-й группе. При рассмотрении 
частоты наступления клинической беременности 
только среди женщин, прошедших процедуру ЭКО, 
выявлены следующие показатели: в 1-й группе – у 
29,4%, во 2-й группе – у 33,3%, в 3-й группе – у 40% 
и у 53,8% – в 4-й группе обследованных. При этом 
частота неразвивающейся беременности в общем 
по группам была выше в 13,3% (8) в 1-й группе (р1-
2=0,0093) и во 2-й группе – 10,0% (6) (р2-4=0,0087) 
и значительно реже в 3-й группе – 6,7% (4) (р3-
4=0,0056) и в 4-й группе – 5% (2) (р1-4=0,0007). 

 
Таблица 

Результаты лечения пациенток с наружным генитальным эндометриозом и недостаточностью витамина D 

Результат, % 1-я группа 2-я группа 3-я группа 4-я группа 

до лечения 

Бесплодие 100 100 100 100 

Диспареуния 28,3 20,2 31,7 25 

Достоверность отличий р1-2=0,0175 р2-4=0,0413 р3-4=0,006 р1-4=0,0015 

Дисменорея 75 80 78,3 71,7 

Достоверность отличий р1-2=0,0141 р2-4=0,0096 р3-4=0,0171 р1-4=0,0182 

после лечения 

Бесплодие 70 56,7 41,7 36,7 

Достоверность отличий р1-2=0,0028 р2-4=0,0053 р3-4=0,0046 р1-4=0,0071 

Диспареуния 8,3 3,3 1,7 1,7 

Достоверность отличий р1-2=0,0052 р2-4=0,0076 р3-4=0,0434 р1-4=0,0015 

Дисменорея 11,7 5 0 0 

Достоверность отличий р1-2=0,0058 - - - 
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Заключение 
 

В результате проведенного комплексного об-
следования и лечения женщин с наружным гени-
тальным эндометриозом и дефицитом витамина D, 
в том случае, когда проводилась коррекция статуса 
витамина D в организме, отмечены лучшие показа-
тели в лечении бесплодия и таких вторичных эф-
фектов, как дисменорея и диспареуния. Еще более 
выраженный терапевтический эффект наблюдался 
на фоне применения диеногеста в течение 3-6 ме-
сяцев совместно с холекальциферолом. 
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ПЕДИАТРИЯ 
 
УДК 616-053.31-008.6-07 
 
Клинико-регуляторные характеристики полиорганной дисфункции у доношенных детей, перенесших 
критическое состояние в периоде новорожденности 
 
А.Н. Малинин, Л.К. Антонова  
 
ФГБОУ ВО «Тверской государственный медицинский университет», Тверь 
 
 Резюме 

Клинические проявления полиорганной дисфункции в зависимости от вегетативной регуляции изучены у 55 доно-
шенных детей, перенесших критическое состояние при рождении, на 5-е сутки и в 1 месяц жизни. В работе исполь-

зовался вегетотестер "Полиспектр-8Е/88 (2000 Гц, 12 бит) фирмы Нейрософт (Россия). Полиорганная дисфункция 
клинически проявлялась поражением 5 систем и сопровождалась выраженной симпатической активацией и сниже-
нием парасимпатической активности. В возрасте 1 месяца у детей, перенесших критическое состояние, отмечалась 
положительная динамика с клинической симптоматикой в виде угнетения центральной нервной системы, гипертен-
зионно-гидроцефального и судорожного синдромов на фоне ослабления симпатической напряженности и повыше-
ния парасимпатической активности. 
Ключевые слова: доношенные дети, критические состояния, полиорганная дисфункция, вегетативная регуляция.  

 
Clinical and regulatory characteristics of multiple organ dysfunction in full-term infants who have  
undergone a critical condition in the neonatal period 
 
A.N. Malinin, L.K. Antonova  
 
FSBEI HE ―Tver State Medical University‖, Tver 
 
 Summary 

Clinical manifestations of multiorganic dysfunction depending on autonomic regulation studied in 55 full-term children who 
suffered a critical condition at birth, for the 5th day and 1 month of life. The work used a vegettotester "Polyspectra-8E/88 
(2000 Hz, 12 bits) of the company (Neurosoft (Russia). Polyorganic dysfunction was clinically manifested by the defeat of 5 
systems and was accompanied by a pronounced sympathetic activation and decreased parasympathetic activity. At the age 
of 1 month, children who suffered from a critical condition, there was a positive dynamics with clinical symptoms in the form 
of depression of the central nervous system, hypertension-hydrocephal and convulsive syndromes against the background 
of easing of sympathetic tension and increased parasympathetic activity. 
Key words: full-term babies, critical conditions, multi-organ dysfunction, autonomic regulation. 

 
Введение 

 
Патология неонатального периода и, в частно-

сти, полиорганная дисфункция, занимает одно из 
ведущих мест в формировании здоровья будущего 
поколения. Она вносит существенный вклад в дет-
скую инвалидность и смертность. Критическими 
принято называть состояния, при которых у ново-
рожденных утрачена или сильно нарушена одна 
или несколько жизненно важных функций, что тре-
бует их искусственного восполнения либо суще-
ственной терапевтической поддержки [1]. Боль-
шинство авторов основными причинами критиче-
ских состояний называют гипоксию, врождѐнные 
пороки развития и инфекционные заболевания. По 
различным данным, частота рождения детей в ас-
фиксии составляет 1–1,5%. Отмечено, что гипоксия 
плода занимает лидирующее положение в структу-
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ре причин поражения центральной нервной систе-
мы (ЦНС), составляя  от 30% до 80%, а асфиксия в 
родах является ведущей в структуре летальности 
[4, 6].  

Известно, что сочетание гипоксических и ток-
сико-септических состояний у новорожденных в 
фазе разгара клинических проявлений сопровож-
дается значительным повышением симпатической 
(СТ) и снижением парасимпатической (ПСТ) актив-
ности [2]. В то же время, если острая гипоксия ком-
бинируется с существующей хронической, то 
наблюдается значительное ослабление защитной 
СТ напряженности, свидетельствующей об исто-
щении адаптационного потенциала [5]. 

Неотложные состояния предъявляют повы-
шенные требования к системе вегетативной регу-
ляции, функциональный резерв которой во многом 
предопределяет исход критического состояния. 
Наиболее уязвимыми в этом плане являются дети 
периода новорожденности, адаптационно-
регуляторные механизмы которых достаточно 
напряжены за счет естественных для этого перио-
да приспособительных реакций, обусловленных 
незрелостью функциональных систем у новорож-
денных, реализующих адаптивность к патологиче-
ским воздействиям различного характера [3].  
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Цель исследования: изучить роль вегетатив-
ной регуляции у доношенных детей, перенесших 
критическое состояние в периоде новорожденно-
сти, в оформлении клинических проявлений полио-
рганной дисфункции на первом месяце жизни. 

 
Материал и методы 

 
Проведено сравнительное контролируемое 

исследование в возрасте 5 дней и 1 месяца жизни  
55 доношенных детей (гестационный возраст – 
39,1±2,3 нед., масса тела – 3490,6±595,3 г), пере-
несших критическое состояние в периоде новорож-
денности и составивших основную (1-ю группу). 
Группа сравнения (2-я группа) – 33 доношенных 
ребенка с перинатальным поражением ЦНС без 
жизнеугрожающих состояний (гестационный воз-
раст – 38,8±2,3 нед., масса тела – 3319,2±459,2 г). 
Группа контроля (3-я группа) – 31 здоровый доно-
шенный ребенок (гестационный возраст – 38,8±1,5 
нед., масса тела – 3355,4±80,5 г), выписанные из 
родильного дома домой в удовлетворительном со-
стоянии и не получавшие какого-либо лечения.  

В работе использовался вегетотестер "Полис-

пектр-8Е/88" (2000 Гц, 12 бит) фирмы Нейрософт 
(Россия). Мониторинг 50 мм/с и амплитудой 10 
мм/мв на коротких участках составлял 5 минут, с 
антитреморной фильтрацией низкой частоты 35 Гц, 
стандартной высокой частоты 50 Гц и режекторной 
фильтрацией – 0,05 Гц. Экстрасистолы из анализа 
исключались. Исследовались показатели кардио-
интервалограммы (КИГ): индекс централизации 
Мо,с; репрезентативные маркеры СТ (SI,усл.ед. и 
АМо,%) и ПСТ (∆Х,с) активности.  

Проверка выборки на вид распределения пока-
зателей выявила отсутствие у большей их части 
нормального распределения, что стало основанием 
для применения непараметрических статистических 
критериев Манна-Уитни и Краскела-Уоллиса. Стати-
стическая обработка результатов исследования 
проводилась по общепринятым методикам вариа-
ционной статистики в пакете прикладных лицензи-
онных программ «Microsoft Office 2010» и «Statistica 
for Windows 6.0». Критическим считался уровень 
статистической значимости p=0,05. 

 

Результаты исследования и их обсуждение 
 
Установлено, что 24 (42,1%) ребенка основной 

группы родились в состоянии тяжелой асфиксии, 
тогда как в группе сравнения тяжелая асфиксия 
была диагностирована лишь у 1 (2,9%) ребенка; в 
группе контроля таких случаев не было (все 
р<0,05). Низкая оценка по шкале Апгар (менее 3б) 
в основной группе у 5 (8,8%) детей сохранялась и 
на 10 минуте, тогда как в группе сравнения лишь у 
1 (2,9%) ребенка фиксировались явления асфиксии 
средней степени тяжести.  

Клиническая симптоматика полиорганной 
дисфункции у новорожденных 5 дней жизни с кри-
тическими состояниями при рождении проявлялась 
поражением ЦНС (100%), дыхательной (91,2%), 
сердечно-сосудистой (63,2%), мочевыделительной 
(54,4%), пищеварительной (52,7%) систем и, в 
меньшей степени, гепатобилиарной (14,5%).  

Как показали результаты исследования, у детей 
основной группы к концу 1-го месяца клинические 
проявления полиорганной дисфункции, выявленные 
в 5 дней, хоть и носили менее манифестный харак-
тер, но отличались рядом особенностей. Так, в 
неврологическом статусе 37 (72,5%) детей выявля-
лись признаки синдрома угнетения, а у 11 (21,6%) 
был диагностирован судорожный синдром, у 10% 
сохранялось сопорозное сознание. Обращал на се-
бя внимание и факт увеличения в этой группе ча-
стоты гипертензионно-гидроцефального синдрома, 
диагностированного почти у половины – 24 (47,1%) 
детей, что было расценено как следствие геморра-
гических и инфекционных поражений головного моз-
га у детей основной группы. 29,4% детей сохраняли 
признаки поражения дыхательной системы. Кроме 
того, при обследовании в 1 месяц у детей основной 
группы были выявлены признаки вегето-
висцеральных расстройств, таких как мраморность – 
у 15 (29,4%), срыгивания – у 9 (17,6%), в единичных 
случаях – кожный гипергидроз, бледность и акроци-
аноз, приглушенность тонов сердца. У детей группы 
сравнения вышеописанные нарушения встречались 
в единичных случаях.  

Полученные показатели КИГ у обследованных 
детей представлены в табл. 1. 

 
Таблица 1 

Показатели кардиоинтервалограммы у обследованных новорожденных (М±м) 

Показатели 
1 группа (основная), n=55 2 группа (сравнения), n=33 3 группа (контроль), n=31 

5 дней 1 месяц 5 дней 1 месяц 5 дней 1 месяц 

Mo, с 0,47±0,01 0,42±0,01 0,42±0,01 0,38±0,01 0,44±0,01 0,39±0,01 

AMo, % 83,8±2,52 64,4±2,82* 57,8±2,68** 65,8±4,42 53,7±2,93** 58,1±2,64 

∆X, с 0,10±0,02 0,17±0,01* 0,17±0,01** 0,16±0,02 0,18±0,01** 0,18±0,01 

SI,усл.ед 2334±365 956±279* 523±70,3** 772±134 464±88,4** 462±43,7*** 

Примечание: * -  статистическая значимость различий величины показателей у обследованных детей в 1 месяц к дан-
ным 5 дней;  ** - у новорожденных 5 дней групп сравнения и контроля к данным 5 дней новорожденных основной груп-
пы; *** - у детей контроля к данным основной группы в возрасте 1 месяца. Все р<0,05. 

 
Как видно из данных табл. 1, достоверное раз-

личие динамических изменений величины показа-
телей вегетативной регуляции (ВР) у обследован-
ных 1-го месяца к данным 5 дней коснулось только 
детей, перенесших критическое состояние при 

рождении. В этой группе к 1 месяцу по сравнению с 
5 днями жизни регистрировалось снижение СТ ак-
тивности: индекса напряжения SI, усл.ед. в 4,1 раза 
и показателя степени централизации АМо,% на 
23,2% (все р<0,05). В этот же временной период (1 
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месяц) у этих детей регистрировался весьма зна-
чительный прирост репрезентативного маркера 
ПСТ (∆X,с) – на 70%, к данным, полученным на 5-е 
сутки после рождения (р<0,05).   

При сравнении данных 5 дней жизни было 
установлено, что уровень показателей SI,усл.ед. и 
АМо,% в группе сравнения был значительно мень-
ше, чем в основной группе,  на 77,6% и 31% соот-
ветственно, а ∆X,с, наоборот, выше на 70% (все 
р<0,05). К этому следует добавить, что SI,усл.ед. и 
АМо,%  у детей контроля в 5 дней также оказались  
ниже, чем на 5-е сутки у детей основной группы, 
соответственно на 35,9% и 80,1%, а ∆X,с сравни-
тельно выше (все р<0,05).  

Необходимо отметить, что у детей контроль-
ной группы 1-го месяца жизни индекс напряжения 

SI, усл. ед. оказался на 51,7% ниже, чем в основ-
ной группе (р<0,05). Следует констатировать, что 
динамика СТ-ПСТ показателей у детей, перенес-
ших критическое состояние при рождении, под-
тверждает ранее выявленную закономерность 
ослабления уже в течение 1-го месяца жизни СТ 
напряженности.   

Важным представился результат наблюдения 
за  доношенными детьми, перенесшими критиче-
ское состояние после рождения, который позволил 
ретроспективно выделить две подгруппы детей: с 
благоприятным и неблагоприятным (умершие и 
дети, имеющие обширную лейкомаляцию) исхо-
дом. Не менее важными оказались данные СТ-ПСТ 
показателей КИГ (табл. 2). 

 
Таблица 2 

Показатели кардиоинтервалографии у детей 5 дней жизни в зависимости от исхода полиорганной  
дисфункции (М±м) 

Показатели Дети с благоприятным исходом, n=41 Дети с неблагоприятным исходом, n=14 

Mo, с 0,47±0,05 0,46±0,06 

AMo, % 79,5±2,9 96,5±2,6* 

∆X, с 0,12±0,019 0,04±0,009* 

SI, усл. ед 1497,6±234,7 4783,1±1027,3* 

Примечание: * - статистическая значимость различий величины показателей у детей с благоприятным исходом к дан-
ным детей с неблагоприятным исходом. 

 
Анализ данных таблицы 2 позволил выявить 

выраженную СТ активацию у детей с неблагопри-
ятным исходом. В сравнении с данными, получен-
ными у детей с благоприятным исходом, индекс 
напряжения регуляторных систем SI, усл.ед. и по-
казатель централизации управления  АМо,% при 
прогнозируемом неблагоприятном исходе оказа-
лись в 3,2 раза и 1,2 раза выше, что свидетель-
ствовало о высокой эрготропной напряженности в 
системе ВР (все р<0,05).  При этом СТ гиперактив-
ность у детей с неблагоприятным исходом сопро-
вождалась снижением ПСТ: ∆X,с на 66,7% к дан-
ным группы детей  с благоприятным исходом 
(p<0,05).  

Полученные результаты исследования пока-
зали, что выраженность клинических проявлений 
полиорганной дисфункции у детей, перенесших 
критическое состояние при рождении, ассоцииро-
валась с высокой СТ напряженностью. Очевидно, 
что перенесенное при рождении критическое со-
стояние является довольно мощным стресс-
фактором, требующим для нивелирования перехо-
да к режиму максимальной СТ интенсивности. 
Следует полагать, что степень эрготропной акти-
вации соответствует силе стрессорного воздей-
ствия перенесенного критического состояния. В 
такой редакции гиперсимпатикотония, выявленная 
у детей с неблагоприятным исходом, носит защит-
ный характер. Тем не менее необходимо иметь в 
виду, что в данной ситуации манифестная гипер-
симпатикотония приводит к перенапряжению и 
срыву адаптационных возможностей вегетативной 
регуляции. Следует также отметить, что повыше-
ние СТ и ее снижение сопровождалось соответ-
ствующей реакцией ПСТ противоположной 
направленности, что носило, на наш взгляд, ком-

пенсаторный характер: повышение ПСТ ограничи-
вало СТ подъем, снижение, наоборот, приводило к 
СТ напряженности, что, на наш взгляд, позволяет 
отслеживать состояние адаптационных возможно-
стей вегетативной регуляции. 

Важным представляется и положительная ди-
намика клинической симптоматики полиорганной 
дисфункции уже в течение 1-го месяца жизни де-
тей, перенесших критическое состояние при рож-
дении, что свидетельствует о начале на данном 
этапе стабилизации адаптационно-регуляторных 
процессов, поскольку  уровень СТ к 1 месяцу жизни 
у детей основной группы все еще оставался выше, 
чем у здоровых детей. Выявленный факт говорит 
об отсроченности процессов адаптации детей, пе-
ренесших критическое состояние.  

Следует полагать, что вегетативно-
регуляторная верификация степени выраженности 
клинических проявлений полиорганной дисфункции 
является надежным инструментом в диагностике 
не только исхода патологии, но и эффективности 
реабилитационных мероприятий и прогноза.  

 
Выводы 

 
1. Полиорганная дисфункция, как следствие пе-
ренесенного при рождении критического состояния, 
проявляется на 5-е сутки выраженной клинической 
симптоматикой со стороны центральной нервной, 
дыхательной, сердечно-сосудистой, мочевыдели-
тельной и пищеварительной систем; в течение 
первого месяца жизни у этих детей отмечается по-
ложительная динамика клинической ремиссии с 
остаточными явлениями в виде синдрома угнете-
ния, судорожного и гипертензионно-
гидроцефального синдромов. 
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2. Перенесенное при рождении критическое состо-
яние представляется фактором максимальной 
агрессии, непреложным условием нивелирования 
которого следует считать создание в системе веге-
тативной регуляции высокой эрготропной напряжен-
ности, степень выраженности которой определяет 
компенсаторный характер парасимпатикотонии. 
3. Показатели вариабельности сердечного ритма, 
идентифицирующие уровень симпато-
парасимпатической доминантности, могут служить 
надежным маркером состояния вегетативно-
регуляторной адаптации, а также степени тяжести 
полиорганной дисфункции, как следствия перене-
сенного критического состояния при рождении, ди-
намики ее клинических проявлений и ее исхода. 
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 Резюме 

Основным методом внутреннего дренирования верхних мочевых путей является стентирование мочеточников. В то 
же время при нарушении техники данный метод сопряжен с возможностью серьезных осложнений, в том числе и 
казуистических. Представлен случай одного из таких осложнений – отрыв почечного конца стента при его удалении, 
оставшийся не замеченным в течение 14 месяцев. При удалении стента врачом не было проведено контрольное 
ультразвуковое исследование и не оценена целостность удаленного стента. В результате «завиток» почечного конца 
стента, оставшийся в почечной лоханке, пришлось удалить, выполнив пиелотомию. 
Ключевые слова: стентирование мочеточника, осложнения, пиелотомия 

 
Torn "curl" of the renal end of the stent  
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 Summary 

The main method of internal drainage of the upper urinary tract is stenting of the urine. At the same time, with a violation of 
technology, this method is fraught with the possibility of serious complications, including casuistic ones. A case of one of 
these complications is presented - a tear-off of the renal end of the stent when it is removed, which remained unnoticed for 
14 months. When the stent was removed, the doctor did not conduct a control ultrasound examination and the integrity of the 
removed stent was not evaluated. As a result, the ―curl‖ of the renal end of the stent remaining in the renal pelvis had to be 
removed by performing a pyelotomy. 
Key words: ureteral stenting, complications, pyelotomy. 

 
В настоящее время основным методом внут-

реннего дренирования верхних мочевых путей яв-
ляется стентирование мочеточников. Преимуще-
ства данного способа перед пункционной нефро-
стомией очевидны: легкость установки, отсутствие 
контакта с внешней средой, предупреждение об-
структивного пиелонефрита и быстрая активизация 
пациентов [1, 2]. Методика внедрена в клиническую 
практику Республиканского урологического центра 
и широко внедряется в клиническую практику уро-
логических отделений городских больниц Респуб-
лики Дагестан.  

Вместе с тем при нарушении техники методика 
сопряжена с возможностью серьезных осложнений, 
в том числе и казуистических.  

Представляем случай одного из таких ослож-
нений – отрыв почечного конца стента при его уда-
лении, оставшийся не замеченным в течение 14 
месяцев. При удалении стента врачом не было 
проведено контрольное ультразвуковое исследо-
вание и не оценена целостность удаленного стен-
та. В результате «завиток» почечного конца стента, 
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оставшийся в почечной лоханке, ввиду инкруста-
ции солями пришлось удалить, выполнив пиелото-
мию.  

Больная Н., 1983 г.р., поступила в Республи-
канский урологический центр 14.03.2019 г. с жало-
бами на боли в поясничной области слева, тошно-
ту, общую слабость. Из анамнеза: в декабре 2017 
года после операции кесарева сечения появились 
боли в поясничной области слева. 23.01.2018 г. при 
УЗИ выявлен гидронефроз слева, и урологом одно-
го из городов Республики Дагестан установлен 
стент в левую почку. 25.02.2018 г. стент был уда-
лен, однако у больной периодически появлялись 
боли в поясничной области слева. Стали нарастать 
ультразвуковые признаки гидронефроза. Лечилась 
по месту жительства, однако обострения клиниче-
ской картины пиелонефрита продолжались. Через 
14 месяцев после удаления стента пациентка об-
ратилась в Республиканский урологический центр. 
При поступлении: общее состояние удовлетвори-
тельное, пульс 74 уд/мин, артериальное давление 
120/80 мм рт.ст. Суточный диурез 1,5 литра. Стул 
регулярный. В легких – везикулярное дыхание. 
ЧДД-16 в мин. Печень и селезенка не увеличены. 
Над лоном имеется послеоперационный рубец от 
кесарева сечения.  

Пальпация правой почки безболезненна, 
симптом Пастернацкого отрицательный. Пальпа-
ция левой почки болезненная, симптом Пастернац-
кого слабо положительный. Общий анализ крови: 
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гемоглобин – 110 г/л, лейкоциты – 5,7х10
9
/л, СОЭ-

20 мм/ч. Общий анализ мочи: плотность – 1010 г/л, 
лейкоциты – 15-20 в п/з., эритроциты – 25-30 в п/з, 
проба Зимницкого: плотность мочи 1008-1020 г/л. 
Биохимический анализ крови: глюкоза – 3,9 
ммоль/л, общий белок – 64,9 г/л, мочевина – 2,4 
ммоль/л, креатинин – 67 мкмоль/л, билирубин – 
11,0 мкмоль/л. Кровь на сифилис, СПИД, гепатит В 
и С отрицательны. 

При УЗИ правая почка 10х4 см, толщина парен-
химы до 1,6 см, ЧЛС не расширена. Левая почка 
размерами 10,1-4,3 см, толщина паренхимы до 1,6 
см, лоханка расширена до 2 см, В лоханке опреде-
ляется фрагмент стента «завиток» до 3 см в длину. 
Мочевой пузырь без особенностей. При рентгено-
графии на обзорном снимке мочевой системы в 
проекции левой почки определяется фрагмент стен-
та до 3 см в длину. На экскреторной урограмме че-
рез 10 и 20 минут функция почек сохранена, слева 
расширение лоханки и визуализируется фрагмент 
стента (завиток) длиной 3 см (рис. 1, 2). 

Выставлен клинический диагноз – инородное 
тело (фрагмент стента – «завиток») в лоханке ле-
вой почки, гидронефроз слева 2 степени, хрониче-
ский пиелонефрит.  

25.03.2019 г. выполнена неудачная попытка 
удаления «завитка» стента путем уретероскопии. 
Поэтому 25.03.2019 г. проведена операция: люмбо-
томия, пиелотомия с удалением «завитка» стента 
из лоханки левой почки. Послеоперационный пери-
од протекал гладко. Заживление раны первичным 
натяжением. Швы сняты на 8 сутки. 

 

 
Рис. 1. Обзорная рентгенограмма: в проекции левой 

почки линейное рентгенпозитивное образование – 
завиток от стента 

 
Рис. 2. Экскреторная урограмма: «завиток» от почечного 

конца стента в лоханке левой почки 
 
Осмотрена через 1 год. Жалоб нет, общий 

анализ крови и мочи в пределах нормы, на УЗИ 
почки нормальных размеров, расширения чашеч-
но-лоханочной системы не наблюдается. 
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Гормонально-активный адренокортикальный рак левого надпочечника, осложненный спонтанным 
разрывом опухоли 
 
А.А. Лисицын, В.П. Земляной, Л.И. Великанова, З.Р. Шафигуллина 
 
ФГБОУ ВО «Северо-Западный государственный медицинский университет имени И.И. Мечникова» МЗ РФ, 
Санкт-Петербург 
 
 Резюме 

Представлен редкий клинический случай спонтанного разрыва опухоли надпочечника, осложненный кровотечением 
в забрюшинное пространство. Пациентка, страдающая адренокортикальной карциномой, проходила плановое ста-
ционарное обследование в отделении эндокринологии клиники имени Э.Э.Эйхвальда СЗГМУ им. И.И.Мечникова.  
Ключевые слова: адренокортикальная карционома, спонтанный разрыв опухоли надпочечника, экстренная адре-

налэктомия 

 
Hormonally active adrenocortical cancer of the left adrenal gland, complicated by a spontaneous  
rupture of the tumor 
 
A.A. Lisitcyn, V.P. Zemlyanoy, L.I. Velikanova, Z.R. Shafigullina 
 
FSBEI HE ―North-Western State Medical University by I.I. Mechnikov‖ MH RF, St. Petersburg 
 
 Summary 

A rare clinical case of spontaneous rupture of an adrenal tumor complicated by bleeding into the retroperitoneal space pre-
sented. A patient suffering from adrenocortical carcinoma underwent a planned in-patient examination in the endocrinology 
department of the E.E. Eichwald Clinic of the North-Western Medical University named after I.I. Mechnikov. 
Key words: adrenocortical carcinoma, spontaneous rupture of an adrenal tumor, emergency adrenal ectomy. 

 
Адренокортикальная карцинома – это редкое 

злокачественное поражение коркового слоя надпо-
чечника, которое в большинстве случаев диагности-
руется случайно [2]. Нередко в связи с отсутствием 
специфических симптомов своевременная поста-
новка диагноза оказывается сложной. Особенно это 
касается гормонально-неактивных адренокорти-
кальных карцином, поскольку влияние такой опухо-
ли на самочувствие пациента минимально. Однако 
при этой патологии возможны ургентные состояния, 
связанные с особенностями течения онкологическо-
го процесса.  

В настоящем наблюдении представлен редкий 
случай экстренного оперативного вмешательства у 
молодой пациентки, причиной которого был спон-
танный разрыв адренокортикального рака левого 
надпочечника. Пациентка готовилась к плановой 
операции по удалению опухоли левого надпочечни-
ка. Однако острый болевой синдром в левых отде-
лах живота и спины, данные КТ брюшной полости 
(увеличение объема опухоли в надпочечнике и рас-
пространение геморрагического содержимого в ле-
вое околопочечное и забрюшинное пространство) 
позволили быстро установить диагноз и провести 
экстренное оперативное вмешательство с исполь-
зованием открытого трансабдоминального доступа.  
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благополучия у больной внезапно появились острые 
выраженные боли в левых отделах живота с ирра-
диацией в левую половину грудной клетки и пояс-
ничную область. В течение 5 минут боли приобрели 
невыносимый характер. Из дополнительных жалоб 
пациентка отмечала наличие слабости, головокру-
жение и тошноту. При осмотре: АД 130/80 мм рт.ст., 
пульс 68 ударов в мин., сатурация кислорода – 98%. 
При физикальном осмотре: живот мягкий, симмет-
ричный, не вздут, при пальпации умеренно болез-
ненный в мезогастрии слева, симптом поколачива-
ния по пояснице слева положительный, симптомы 
раздражения брюшины отрицательные. В экстрен-
ном порядке было выполнено КТ брюшной полости 
и забрюшинного пространства. Подтверждена опу-
холь левого надпочечника 13х10см, окруженная 
большой забрюшинной гематомой, распространяю-
щейся от левого поддиафрагмального пространства 
до подвздошной области (рис. 1, 2). В клиническом 
анализе крови отклонений не было выявлено. Полу-
ченные данные позволили диагностировать разрыв 
опухоли, осложненный массивным кровотечением в 
забрюшинное пространство, и определить необхо-
димость экстренного хирургического вмешатель-
ства.  
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Вестник ДГМА, № 2 (35), 2020 

31 

 
Рис. 1. Больная Б., 22 года. Компьютерная томография.  

На сагиттальном срезе определяется опухоль левого  
надпочечника с формированием гематомы 

 

 
Рис. 2. Больная Б., 22 года. Компьютерная томография.  

Аксиальный срез, где представлена опухоль, окруженная гематомой 

 
При обследованиях, выполненных ранее, были 

выявлены признаки АКР (адренокортикального ра-
ка). На КТ брюшной полости с контрастированием 
опухоль имела большие размеры, структурную не-
однородность с множественными участками некро-
за, с диапазоном плотности от 10 до 46 HU, коэф-
фициентом вымывания контрастного вещества 
35%. При исследовании стероидного профиля мо-
чи методом газовой хромато-масс-спектрометрии 
были получены биомаркеры, характерные для АКР 
[2]. Так, дегидроэпиандростерон DHA – 6593 (25-
265) мкг/сут, тетрагидро-11-дезоксикортизол (THS) 
– 2447 (10-30) мкг/сут, прегнантриол – 1228 (300-
700) мкг/сут, 5β-прегнен-3β,16α,20α-триол – 8112 
(0-150) мкг/сут, андростендиол – 17β-1125 (45-100) 
мкг/сут, 16β-ОН-DHA – 4937 (25-300) мкг/сут, 17-
гидроксипрегненолон – 884 (0-20) мкг/сут. Высокие 
уровни тетрагидрокортизона (THE) – 9414 (500-
2000) мкг/сут, тетрагидрокортизола (THF) – 10506 
(200-700) мкг/сут, аllo-THF – 3001 (200-750) мкг/сут, 

тетрагидрокортикостерона – 185 (15-100) мкг/сут, 
аllo-тетрагидрокортикостерона – 160 (15-100) 
мкг/сут, α-корталон – 1761 (200-600) мкг/сут свиде-
тельствовали о повышении глюкокортикоидной ак-
тивности опухоли. Гормональная активность опу-
холи была установлена и на основании данных 
иммунохемилюминесцентного анализа. Синдром 
Иценко-Кушинга был установлен на основании по-
вышения уровней кортизола в крови в 9 ч 
(681нмоль/л) и 21 ч (739нмоль/л), свободного кор-
тизола в слюне (71 нмоль/л), нарушения ритма 
секреции кортизола и отсутствия подавления уров-
ня кортизола в крови после подавляющего декса-
метазонового теста с 2 мг (756 нмоль/л). Увеличе-
ние уровней в крови ДЭА-С(5,4мкг/мл) и андро-
стендиона (5,8нг/мл) свидетельствовало об увели-
чении андрогенной функции коры надпочечника. 
Исследования кортикостероидов в крови и моче 
методом высокоэффективной жидкостной хромато-
графии также указывали на увеличение глюкокор-
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тикоидной функции коры надпочечников. Повы-
шенная экскреция свободного кортизола 
(2033мкг/с), свободного кортизона (1076мкг/с) и 6β-
гидроксикортизола с мочой (3293мкг/с) были мар-
керами злокачественности образования коры 
надпочечников с глюкокортикоидной активностью.  

Учитывая ургентность ситуации, больная в 
экстренном порядке была взята в операционную. 
Произведена срединная лапаротомия. При ревизии 
брюшной полости на фоне небольшого количества 
серозного выпота в малом тазу, геморрагического 
пропитывания брыжейки тощей и нисходящего от-
дела толстой кишки, отсутствия отдаленных мета-
стазов, обнаружено объемное образование за-
брюшинного пространства, занимающее всю его 
левую половину от диафрагмы до подвздошной 
области. После вскрытия ретроперитонеального 
пространства эвакуировано около 1,5 литров крови 
со сгустками. Визуализировано образование раз-
мерами около 15х20см, плотно-эластичной конси-
стенции, резко имбибированное кровью. В области 
нижнего полюса опухоли обнаружен разрыв капсу-
лы размерами около 4,0х3,0 см, откуда отмечено 
диффузное поступление крови. Произведено уда-
ление опухоли. Послеоперационный период 
осложнился острым тромбофлебитом глубоких вен 
левой голени и тромбоэмболией мелких ветвей 
легочной артерии правого легкого. На 23 сутки па-
циентка была выписана на амбулаторное лечение. 

Гистологическое заключение операционного 
материала: образование размерами 12х8х6 см, 
весом 320 г. Ткань опухоли состоит из крупных 
ацидофильных клеток, содержащих в цитоплазме 
оптически пустые включения и пигмент коричнево-
го цвета. Ядра клеток округлой формы, с много-
численными фокусами, содержащие крупные клет-
ки с уродливыми гиперхромными ядрами (рис. 3). 
Определяются многочисленные поля «географиче-
ского» опухолевого некроза (рис. 4). Видны множе-
ственные митозы, в том числе и патологические (от 
2-8 митозов в 1 поле зрения при увеличении 400) 
(рис. 5). Отмечается инвазия в сосуды, очаговая 
лимфоплазмоцитарная инфильтрация. По шкале 
L.M.Weiss 7 баллов. 

 

 
Рис. 3. Гистофотограмма операционного материала (об-
разование левого надпочечника) больной Б. 22 лет. Вы-
раженный клеточный полиморфизм, множественные же-
лезистоподобные и трабекулярные структуры. Окраска 

гематоксилином и эозином.Увеличение х100 

 

 
Рис. 4. Гистофотограмма операционного материала  

(образование левого надпочечника) больной Б. 22 лет. 
Географический опухолевый некроз. Окраска гематокси-

лином и эозином.Увеличение х100 
 

 
Рис. 5. Гистофотограмма операционного материала  

(образование левого надпочечника) больной Б. 22 лет. 
Множественные митозы. Окраска гематоксилином и 

эозином.Увеличение х4030 
 

Обсуждение: Рак коркового слоя надпочечни-
ка является крайне редким онкологическим забо-
леванием. Частота встречаемости составляет око-
ло 1-2 случая на 1 миллион человек в год [2]. В 
30% случаев раковое поражение коркового слоя 
надпочечника выявляется случайно, что ведет к 
поздней диагностике и развитию осложнений. [10] 
Гормональная активность адренокортикального 
рака диагностируется в 60% случаев, при этом 
около 30% обусловлена избыточной продукцией 
кортизола, 20% – андрогенов, 10% – эстрогенов и 
2% – альдостерона [1, 2, 5, 6, 7, 9, 10]. Вместе с 
этим около 35% опухолей имеют мультигормо-
нальную активность. Результатом гормональной 
секреции опухоли являются такие клинические 
проявления, как синдром Кушинга, синдром вири-
лизации, феминизации или смешанный синдром 
Кушинга-вирилизация.  

В нашем наблюдении констатировано повы-
шение уровня кортизола в сыворотке крови в 9 и 21 
часов, экскреция с мочой свободного кортизола, 
кортизона и 6β-гидроксикортизола больше 1000 
мкг/сут, отсутствие подавления кортизола в сыво-
ротке крови с 2 мг дексаметазона, увеличение 
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уровня DHEA-S в сыворотке крови и экскреции с 
мочой биомаркеров адренокортикального рака (ан-
дрогенов, глюкокортикоидных метаболитов и их 
предшественников).  

Таким образом, лабораторные данные, полу-
ченные методами иммуноанализа, высокоэффек-
тивной жидкостной хроматографии и газовой хро-
матографии-масс-спектрометрии, соответствовали 
синдрому Кушинга, ассоциированного с адренокор-
тикальным раком. В связи с тем, что в клетках ад-
ренокортикального рака нарушена согласованная 
экспрессия стероидных ферментов, это приводит к 
неэффективной продукции гормонов. Поэтому в 
плазме и моче отмечается повышение предше-
ственников андрогенов, минералокортикоидов и 
глюкокортикоидов. Данные изменения мы видим в 
представленных показателях стероидного профиля 
мочи, полученного методом газовой хроматогра-
фии-масс-спектрометрии. Также большую диагно-
стическую ценность в проведении дифференци-
альной диагностики представляют результаты ви-
зуализирующих методов исследования (КТ, МРТ, 
ПЭТ).  

Спонтанный разрыв опухоли встречается до-
статочно редко [12]. Анализируя современную ли-
тературу, можно сказать, что самопроизвольный 
разрыв опухоли надпочечника чаще всего встреча-
ется среди миелолипом, феохромоцитом и мета-
стазов [3, 11]. Работ, посвященных разрыву рака 
надпочечника, и особенно гормонально активных 
адренокортикальных карцином, крайне мало, в 
связи с этим причина такого осложнения остается 
неизученной [11, 12]. Нельзя исключить, что дан-
ный процесс обусловлен быстрым ростом опухоли 
с последующим развитием распада опухолевой 
ткани и внутриопухолевого кровоизлияния, с даль-
нейшим разрывом капсулы и продолжением крово-
течения в забрюшинное пространство [12, 13].  

Таким образом, поздняя диагностика опухоле-
вого поражения надпочечника является ещѐ одним 
фактором возникновения такого осложнения. Под-
тверждением данного обстоятельства служит и то, 
что все случаи спонтанного разрыва опухоли были 
связаны с крупными образованиями.   
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Клинический случай вторичного амилоидоза почек на фоне ревматоидного артрита 

 

О.Б. Поселюгина, А.П. Носенко, П.К. Носенко 

 

ФГБОУ ВО «Тверской государственный медицинский университет» МЗ РФ 

 

 Резюме 

Продемонстрировано клиническое наблюдение вторичного амилоидоза почек, развившегося у пациентки через 22 

года с момента дебюта ревматоидного артрита. Недостаточный контроль за активностью заболевания и самостоя-

тельная отмена пациенткой некоторых препаратов базисной терапии ревматоидного артрита привели к увеличению 

темпов прогрессирования АА-амилоидоза, вовлечению в патологический процесс почек с развитием нефротического 

синдрома и хронической почечной недостаточности. Показана важность своевременного назначения патогенетиче-

ской терапии в полном объеме и необходимость приверженности пациентов к проводимому лечению при данной 

патологии. Акцентировано внимание на особенностях поражения почек при вторичном амилоидозе, диагностике и 

принципах дальнейшего ведения пациентов.  

Ключевые слова: вторичный амилоидоз, почки, ревматоидный артрит, нефропатия. 

 

Clinical observation of secondary kidney amyloidosis associated with rheumatoid arthritis 

 

O.B. Poselyugina, A.P. Nosenko, P.K. Nosenko 

 

FSBEI HE ―Tver State Medical University‖ MH RF 

 

 Summary 

The clinical observation of secondary renal amyloidosis, which developed in the patient 22 years after the onset of rheuma-

toid arthritis, demonstrated. Inadequate control over the activity of the disease and the patients self-canceling of some drugs 

for the basic therapy of rheumatoid arthritis led to an increase in the rate of progression of AA amyloidosis, involvement in 

the pathological process of the kidneys with the development of nephrotic syndrome and chronic renal failure. The im-

portance of the timely appointment of pathogenetic therapy in full and the need for patient commitment to treatment with this 

pathology are shown.Attention is focused on the features of kidney damage in secondary amyloidosis, diagnosis and the 

principles of further management of patients. 

Key words: secondary amyloidosis, kidneys, rheumatoid arthritis, nephropathy. 

 
Введение 

 

Амилоидоз – это группа заболеваний, отличи-

тельным признаком которых является отложение в 

тканях и органах фибриллярного гликопротеида 

амилоида [3]. Вторичный амилоидоз (АА) – вариант 

амилоидоза, который развивается при хронических 

воспалительных заболеваниях. Встречаемость АА-

амилоидоза в несколько раз превышает остальные 

формы (первичный, диализный, семейный и про-

чие), развивается у 5% больных с хроническими 

воспалительными заболеваниями [2]. Одним из 

органов мишений при АА-амилоидозе, определяю-

щих прогноз для жизни, являются почки. В среднем 

доля АА-амилоидной нефропатии в структуре за-

болеваний почек в Европе составляет 2,5–2,8%, а 

среди болезней, приведших к хронической почеч-

ной недостаточности (ХПН) – 1% (в соответствии с 
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данными Европейской ассоциации диализа и 

трансплантации). Вторичный амилоидоз почек (АП) 

является, как правило, осложнением длительно 

текущих воспалительных заболеваний, таких как 

ревматоидный артрит (РА), анкилозирующий спон-

дилит, псориатический артрит, туберкулез, остео-

миелит, опухоли [6]. В настоящее время ведущее 

место (43 %) среди всех причин вторичного амило-

идоза занимают воспалительные заболевания су-

ставов [5].  

Диагностика амилоидоза основывается в 

первую очередь на данных биопсии тканей. Для 

амилоида характерно ярко-зеленое свечение из-за 

свойства двулучепреломления при окрашивании 

материала Конго красным в поляризованном свете. 

Биопсийный материал может быть получен из сли-

зистой губ, кожи, почки, подкожной жировой клет-

чатки, костного мозга, прямой кишки, почек, печени 

или сердца. Отложения всегда располагаются вне-

клеточно и являются аморфными. Иммуногистоло-

гические исследования позволяют распознавать 

различные формы системного амилоидоза. Масс-

спектроскопия обеспечивает анализ состава ами-

лоидного белка и в настоящее время является зо-

лотым стандартом для диагностики типа амилои-

доза [7]. 

mailto:poselubina@mail.ru
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Наиболее типичным признаком АП считают 

нефропатию, которая проявляется протеинурией и 

развитием почечной недостаточности. Развитию 

клинически выраженного амилоидоза предшеству-

ет стадия бессимптомного течения заболевания, 

выявляемая по результатам нефробиопсии [12]. В 

этот период при реактивном амилоидозе преобла-

дают клинические проявления основного заболе-

вания (например, гнойного процесса в легких, ту-

беркулеза, ревматоидного артрита и т. д.). Далее 

развиваются протеинурическая и нефротическая 

стадии заболевания. Клинически нефротическая 

стадия проявляется классическим нефротическим 

синдромом со всеми его признаками: с развитием 

массивной протеинурии (с потерей белка с мочой 

более 3-5 граммов в сутки), гипопротеинемией с 

гипоальбуминемией, гиперхолестеринемией, липи-

дурией с отеками до степени анасарки. В мочевом 

осадке находят гиалиновые, а по мере нарастания 

протеинурии – зернистые цилиндры. Возможны 

микро- и макрогематурия, лейкоцитурия без при-

знаков пиелонефрита. На заключительном этапе 

развивается ХПН, которая, по мере прогрессиро-

вания, в большинстве случаев является причиной 

смерти пациентов [13].  

Несмотря на то, что базисная терапия ревма-

тоидного артрита уменьшает риск развития амило-

идоза, пациенты с хроническими аутоиммунными 

заболеваниями остаются в зоне высокого риска по 

развитию амилоидоза почек, значительно снижаю-

щего качество жизни пациентов и отягощающего 

прогноз для жизни [11]. Таким образом, представ-

ляется актуальным изучение клинических случаев 

вторичного амилоидоза почек с целью их анализа и 

поиска возможных эффективных тактик ведения 

пациентов с аутоиммунной патологией.  

В качестве иллюстрации приводим собствен-

ное наблюдение вторичного амилоидоза почек, 

развившегося у пациентки, страдающей ревмато-

идным артритом (РА).  

Больная З., 58 лет, в марте 2013 года поступи-

ла в ревматологическое отделение ГБУЗ «Област-

ная клиническая больница» Тверской области с 

жалобами на постоянные боли в правом локтевом, 

левом лучезапястном суставах, чувство скованно-

сти по утрам более 2–х часов, боль в тазобедрен-

ных суставах при физической нагрузке и чувство 

слабости в ногах после нагрузки, отечность голе-

ней, а также лучезапястного и локтевого суставов, 

редкий сухой кашель. 

Из анамнеза заболевания известно, что впер-

вые боли в коленных, локтевых, лучезапястных 

суставах появились около 20 лет назад.  

В 1992 г. в Научно-исследовательском инсти-

туте ревматологии имени В. А. Насоновой города 

Москвы был диагностирован серопозитивный рев-

матоидный артрит, развернутая стадия заболева-

ния, – и назначено лечение, включающее в себя 

сульфасалазин и нестероидные противовоспали-

тельные средства.  

С 1997 года к лечению были добавлены пред-

низолон по 15 мг в сутки, с 1998 года – метотрексат 

и дипроспан внутрисуставно. Несмотря на прово-

димую противовоспалительную терапию, сохраня-

лась высокая активность заболевания (DAS 28 

>5,1, индекс рассчитан по количеству припухших и 

болезненных суставов, скорости оседания эритро-

цитов, общей оценке больным состояния здоровья 

в мм по 100 миллиметровой визуальной аналого-

вой шкале, согласно клиническим рекомендациям 

по ведению пациентов с ревматоидным артритом) 

[6]. На протяжении последующих 10 лет пациентка 

не обращалась к ревматологам, самостоятельно 

отменила преднизолон и метотрексат. Для умень-

шения болевого синдрома в суставах применяла 

нестероидные противовоспалительные препараты, 

которые приносили ей временное улучшение.  

В 2009 году проведено 10 инфузий ремикейда, 

на фоне которых боли в суставах беспокоили 

намного меньше.  

В очередной раз за медицинской помощью па-

циентка обратилась спустя 4 года. В связи с недо-

статочным противовоспалительным эффектом 

проводимой терапии, с марта 2013 г. начата генно-

инженерная биологическая терапия селективным 

иммунодепрессантом абатацептом по 750 мг в сут-

ки, один раз в четыре месяца на протяжении 10 

месяцев, после введения которого отмечалась по-

ложительная динамика в состоянии больной в виде 

уменьшения интенсивности болей в суставах.  

В феврале 2014 г. у пациентки диагностирован 

коксартроз левого тазобедренного сустава 3–4 

стадии, по поводу которого в апреле того же года 

проведено его эндопротезирование. Послеопера-

ционный период протекал без осложнений. 

В мае 2014 г. вновь отмечено ухудшение со-

стояния пациентки, проявляющееся повышением 

температуры до фебрильных цифр с ознобами, 

нарастанием общей слабости, появлением одышки 

при ходьбе. По данным проведенной компьютерной 

томографии (КТ) легких, диагностировано двусто-

роннее интерстициальное поражение легких. Па-

циентка была госпитализирована в ревматологиче-

ское отделение Областной клиническая больницы 

(Тверь) для проведения дифференциального диа-

гноза поражения легких (ревматоидное легкое, об-

структивные болезни, лекарственное поражение). 

При обследовании в клиническом анализе крови 

обращала на себя внимание ускоренная СОЭ до 45 

мм/ч, лейкоциты находились на верхней границе 

нормы. Ревматоидный фактор более чем в 3 раза 

превышал границу нормы, С-реативный бе-

лок++++, антитела к циклическому цитруллиниро-

ванному пептиду высоко позитивны. В анализах 

мочи выявлена массивная протеинурия до 5 г/л в 

разовом анализе, суточная протеинурия до 0,84 

грамма в сутки с нарушением азотвыделительной 



Вестник ДГМА, № 2 (35), 2020 

36 

функции почек. Впервые было отмечено повыше-

ние креатинина крови в диапазоне от 134 до 166 

мкмоль/л, мочевины до 10 ммоль/л. Лабораторные 

изменения соответствовали картине нефротиче-

ского синдрома. На основании этого впервые был 

заподозрен амилоидоз почек, предположительно 

связанный с длительным течением РА, его высокой 

активностью и недостаточной эффективностью ле-

чения. На обзорных рентгенограммах кистей и ди-

стальных отделов стоп отмечались характерные 

изменения суставов, соответствующие III-IV стадии 

по модифицированной классификации РА по 

Штейнброкеру [4]. Проведена коррекция лечения: 

снижена доза преднизолона, препараты мето-

трексат и абатацепт отменены, в качестве базового 

назначен препарат, обладающий противовоспали-

тельным, иммунодепрессивным, противоревмати-

ческим и антипролиферативным действием – ле-

флуномид в дозе 20 мг в день. Пациентка была 

выписана с рекомендациями по приему данного 

препарата в указанной дозе, с осмотром ревмато-

лога через 3 месяца.  

В июле 2014 г. пациентка проходила стацио-

нарное лечение и обследование в нефрологиче-

ском отделении Московской медицинской академии 

имени Сеченова. По данным биопсии слизистой 

прямой кишки было подтверждено развитие ами-

лоидоза почек. Иммуногистологическое исследо-

вание амилоидных отложений верифицировало 

АА-амилоидоз. На основании этого произведена 

коррекция лечения. В связи с сохраняющейся по-

чечной недостаточностью, развитием гиперхоле-

стеринемии, лефлуномид был отменен. Пациентке 

назначены статины, антикоагулянты и ритуксимаб 

– препарат, обладающий противоопухолевой и им-

муномодулирующей активностью, представляющий 

собой химерное моноклональное антитело мы-

ши/человека, которое специфически связывается с 

трансмембранным антигеном CD20 [2], – в дозе по 

500 мг дважды. На фоне указанной терапии паци-

ентка отметила уменьшение одышки, отечного 

синдрома, улучшение самочувствия. Была выписа-

на с рекомендациями – повторить курсы ритукси-

маба через 6 месяцев (для поддержания эффекта). 

В январе 2015 г. вновь отмечено ухудшение 

самочувствия в виде нарастания одышки, отеков 

ног, уменьшения количества выделяемой мочи, в 

связи с чем пациентка была госпитализирована в 

стационар. Ухудшение состояния расценено как 

нарастание проявлений амилоидоза почек, разви-

тие развернутого клинически нефротического син-

дрома. В биохимическом анализе крови (БАК) от-

мечалось снижение общего белка до 47 г/л, альбу-

мина – до 25 г/л, повышение холестерина до 8,0 

ммоль/л, содержание креатинина составило 110 

мкм/л, мочевины 5,0 ммоль/л, калия 4,7 ммоль/л. В 

общем анализе мочи: протеинурия до 6,0 г/л, мо-

чевой осадок без особенностей. Пациентка полу-

чала следующую терапию: метипред по 8 мг в сут-

ки, бисопролол по 2,5 мг утром, аторвастатин по 40 

мг вечером, спиронолактон по 50 мг утром, эуфил-

лин‚ фуросемид, антикоагулянты, проводилось пе-

реливание свежезамороженной плазмы с целью 

коррекции гипопротеинемии. Поскольку показатели 

креатинина и мочевины находились в пределах 

нормы, была возобновлена терапия лефлуноми-

дом в дозе 20 мг в сутки. На фоне проведенного 

лечения достигнут положительный диурез, умень-

шились отеки ног, нормализовались показатели 

белка и альбумина крови, повысилась скорость 

клубочковой фильтрации (СКФ) до 49 мл/мин. Была 

выписана с рекомендациями продолжить прием 

амбулаторно метипреда, аторвастатина, спироно-

лактона, лефлуномида и введение фраксипарина. 

В мае 2015 г. течение РА осложнилось разви-

тием интерстициальной пневмонии. После введе-

ния двух инфузий ритуксимаба самочувствие 

улучшилось: уменьшилась одышка, боли в суста-

вах‚ отеки ног.  

С 2017 г. у пациентки диагностировано стойкое 

повышение креатинина крови, свидетельствующее 

о развитии ХПН. По данным биохимического ис-

следования крови, отмечено повышение уровня 

мочевины до 11,3 ммоль/л и креатинина до 137,1 

мкмоль/л крови, СКФ снизилась до 36 мл/мин. 

Нефрологом проведена коррекция лечения и с 

нефропротективной целью назначены малобелко-

вая диета, кетостерил, альфакальцидол. 

В мае 2019 г. у пациентки снова усилились бо-

ли в суставах кистей, в правом локтевом, тазобед-

ренных суставах, появилась отечность голеней, в 

связи с чем была госпитализирована в ревматоло-

гическое отделение.  

На момент госпитализации состояние паци-

ентки удовлетворительное. Кожные покровы блед-

ные. Избыточного питания, индекс массы тела со-

ставил 35. Периферические лимфоузлы не увели-

чены. Перкуторно над легкими легочный звук. Ды-

хание везикулярное, выслушивается над всеми 

полями легких, ослаблено в нижних отделах, хри-

пов нет. ЧДД 18 в мин. АД 120/80 мм рт.ст. Пульс 

68 в минуту, ритмичный. Границы относительной 

сердечной тупости в пределах нормы. Тоны сердца 

ритмичные, глухие, шумов нет. Язык влажный, чи-

стый. Живот не вздут, при пальпации мягкий, без-

болезненный во всех отделах. Печень и селезенка 

не увеличены. Мочеиспускание свободное. Отме-

чается отечность нижней трети голеней. Диурез 

снижен до 800 мл. При осмотре опорно-

двигательной системы выявлена "ревматоидная 

кисть": утолщены и деформированы лучезапяст-

ные, пястнофаланговые суставы обеих кистей, при 

пальпации – болезненность плечевых, локтевых 

суставов, лучезапястных, пястно-фаланговых, 

проксимальных межфаланговых суставов обеих 

кистей, коленных, голеностопных суставов; при-

пухлость правого локтевого, лучезапястных, пяст-

но-фаланговых суставов. В общем ан. крови от 
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14.05.2019 г.: лейкоцитоз до 10,6х10
9
/л. В БАК: ги-

перхолестеринемия (6,7 ммоль/л), гиперкреатини-

немия (170,7 мкм/л), повышение уровней мочевины 

крови до 13 ммоль/л и С-реактивного белка до 16,0 

мг/л, ускорение СОЭ до 53 мм/час. Уровень анти-

тел к цитруллинированному виментину (MCV) сви-

детельствовал о высокой активности аутоиммунно-

го воспалительного процесса [8], нарастал до 70,66 

(норма до 20), в то время как показатели анти-

нуклеарных антител и антител к циклическому цит-

руллинированному пептиду были в норме (1,14 и 

28,26 соответственно). В общем анализе мочи: 

умеренная протеинурия до 1 г/л; при этом суточная 

протеинурия составила 0,75 г в сутки. Рентгено-

графия суставов кистей и дистальных отделов стоп 

от 21.05.2019 г. выявила Rg-картину РА 4 стадии. 

КТ грудной клетки от 22.05.2019 г.: интерстициаль-

ный фиброз в нижних долях обоих легких, участок 

локального пневмосклероза в S6 правого легкого. 

Указанные изменения легочной ткани расценены 

как развившийся интерстициальный пневмонит, 

свидетельствующий о поражении легких на фоне 

РА высокой активности. Эхокардиографическое 

исследование от 27.05.2019 г.: гипертрофия мио-

карда левого желудочка (толщина межжелудочко-

вой перегородки и задней стенки левого желудочка 

составили 1,3 см, фракция выброса 60%), диасто-

лическая дисфункция 1 типа (соотношение пика Е к 

пику А менее 1), уплотнение стенок аорты.   

При УЗИ органов брюшной полости: печень  

расположена обычно, форма не изменена, разме-

ры увеличены (длина правой доли 150, ширина 130 

мм; левая – соответственно 70 и  100 мм), повы-

шенной эхогенности, отмечается обеднение сосу-

дистого рисунка; воротная вена 9 мм, общий желч-

ный проток имеет внутренний диаметр 3 мм, внут-

рипеченочные желчные протоки не расширены; 

желчный пузырь – стенки пузыря уплотнены, утол-

щены до 3-х мм, конкременты не  определяются; 

поджелудочная железа визуализируется, контуры 

ее четкие, расположена в типичном месте, не уве-

личена в размерах, умеренно повышенной эхоген-

ности, зернистой структуры; почки расположены в 

типичном месте, размеры правой почки: длина 108 

мм, ширина 51 мм; левой почки: длина 109 мм, ши-

рина 50 мм; контуры обеих почек ровные, нечеткие, 

форма и положение обычные, толщина паренхимы 

до 15 мм, повышенной эхогенности за счет корко-

вого слоя, мелкозернистой структуры, признаки 

нарушения оттока мочи и конкременты не опреде-

ляются.  

Был поставлен клинический диагноз: основное 

заболевание – М05.3 ревматоидный артрит с во-

влечением других органов и систем: ревматоидный 

артрит, поздняя стадия заболевания, серопозитив-

ный (РФ+, АЦЦП+), с внесуставными проявлениями 

(пневмонит, дыхательная недостаточность 1 ст., 

кожный васкулит, леченный глюкокортикостерои-

дами и цитостатиками, активность 2 степени, эро-

зивный). Осложнения основного заболевания – 

амилоидоз почек, вторичный (по данным нефро-

биопсии от 2014 года); хроническая болезнь почек 

3 В стадия (СКФ 39 мл/мин). ХПН 2А стадия; эндо-

протезирование правого коленного сустава (2010), 

левого тазобедренного сустава (2014). Сопутству-

ющий диагноз – транзиторная артериальная гипер-

тензия 1 ст. 

Согласно поставленному диагнозу, было про-

ведено лечение: эуфиллин и фуросемид внутри-

венно капельно, иммуноглобулин 5 мг внутримы-

шечно, ритуксимаб (ацеллбия) 500 мг и солумед-

рол 250 мг внутривенно, диазепам внутримышечно, 

рer os омепразол по 20 мг 2 раза в день, бисопро-

лол 2,5 мг 2 раза в день, аторвастатин 40 мг 1 раз в 

день, ацекардол 75 мг 1 раз в день, лефлуномид 20 

мг в обед, гидроксихлорохин по 200 мг вечером, 

преднизолон по 6 мг после завтрака. Физиолечение 

включало в себя применение переменного магнит-

ного поля на правый локтевой, левый лучезапяст-

ный суставы ежедневно, синусоидально-

модулированные токи на правый локтевой, левый 

лучезапястный суставы, лечебную физкультуру.  

Проведенное лечение было эффективным – 

исчезли боли и чувство скованности в суставах, 

возрос диурез, значительно уменьшились отеки на 

ногах, улучшилось общее самочувствие. В общем 

ан. крови уменьшилось количество лейкоцитов до 

9,32х10
9
/л, СОЭ до 33 мм/час. В общем ан. мочи от 

27.05.19 г. протеинурия уменьшилась до 0,69 г/л. В 

БАК от 27.05.2019 г. содержание креатинина 

уменьшилось до 127,1 мкмоль/л, СКФ повысилась 

до 40,44 мл/мин. Пациентка была выписана с ре-

комендациями продолжать лечение: омепразол по 

20 мг 2 раза в день, бисопролол 2,5 мг 2 раза в 

день, аторвастатин 40 мг 1 раз в день, ацекардол 

75 мг 1 раз в день, лефлуномид 20 мг в обед, гид-

роксихлорохин по 200 мг вечером, преднизолон по 

6 мг после завтрака, повторная инъекция ритукси-

маба через 2 недели, диспансерное наблюдениея у 

ревматолога и нефролога не реже 1 раза в 6 меся-

цев.  

В приведенном клиническом наблюдении вто-

ричный амилоидоз почек развился через 22 года с 

момента дебюта РА. Недостаточный контроль за 

активностью заболевания и самостоятельная от-

мена пациенткой некоторых препаратов базисной 

терапии привели к увеличению темпов прогресси-

рования АА-амилоидоза.  

При определении пациента в группу риска по 

развитию амилоидной нефропатии (при диагности-

рованном РА) рекомендовано исследование утрен-

ней порции мочи на микроальбуминурию, которая 

является наиболее ранним критерием развития 

амилоидоза почек и соответствует латентной ста-

дии заболевания, является обратимой при свое-

временной терапии [11]. Появление у пациента по-

стоянной микроальбуминурии в сочетании с после-

дующим выявлением отложений амилоида в пира-
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мидах почек при биопсии подкожно-жировой клет-

чатки или прямой кишки свидетельствует о скором 

развитии (в течение ближайших 5-7 лет) протеину-

рической стадии, что подтверждает необходимость 

проведения терапии амилоидоза уже на ранних 

стадиях заболевания [10]. В нашем клиническом 

случае была упущена возможность ранней диагно-

стики амилоидоза почек, который был выявлен у 

пациентки уже на протеинурической стадии, когда 

правильно подобранная патогенетическая терапия 

могла бы затормозить процесс прогрессирования 

амилоидоза.  

Одним из необходимых методов диагностики 

прогрессирования амилоидоза является постоян-

ный мониторинг почечной функции [9]. В данной 

клинической ситуации имел место недостаточный 

контроль за состоянием почечной функции паци-

ентки, который должен был начат сразу после по-

становки диагноза РА. 

В настоящее время существует много показа-

телей, с помощью которых можно оценить функцию 

почек, одним из таковых является цистатин С, бо-

лее чувствительный по сравнению с креатинином 

крови [1]. Однако в данном случае были использо-

ваны стандартные биохимические показатели 

оценки функции почек: уровень сывороточного 

креатинина и скорость клубочковой фильтрации – 

что затруднило раннюю диагностику амилоидной 

нефропатии у пациентки.  

Более того, одной из важнейших проблем в 

диагностике и лечении амилоидоза почек на фоне 

РА является низкая приверженность пациентов с 

РА к выполнению врачебных рекомендаций [5]. В 

нашем случае это выразилось в самостоятельной 

отмене пациенткой некоторых препаратов и нере-

гулярности ее повторных посещений лечащего 

врача. 

В настоящее время развитие у пациентки хро-

нической болезни почек 3В стадии (СКФ 39 мл/мин) 

свидетельствует о необратимости поражения почек 

и определяет прогноз заболевания. Поэтому такти-

ка ведения пациентки должна базироваться на 

принципах нефропротекции, позволяющих замед-

лить прогрессирование почечной недостаточности 

и отсрочить начало лечения заместительной по-

чечной терапии. 

Можно полагать, что представленное клиниче-

ское наблюдение вторичного амилоидоза почек 

позволит более пристально наблюдать врачам за 

пациентами с хроническими воспалительными за-

болеваниями, особенно с РА, своевременно назна-

чать патогенетическую терапию и оценивать ее 

эффективность, диагностировать поражение почек 

на ранней, обратимой, стадии заболевания, когда 

функция почек сохранена, достигать длительной 

ремиссии болезни.  
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В ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ 
 

УДК 578.834.11:616.98-07-085 
 
Диагностика и лечение COVID-19 и атипичной пневмонии, вызванной SARS-CoV-2 
 
Н.У.Чамсутдинов, Д.Н.Абдулманапова 
 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 
 
 Резюме  

Представлены клинические рекомендации по COVID-19 для практикующих врачей на основе обзора литературы и соб-
ственных наблюдений авторов. Публикация данных клинических рекомендаций продиктована чрезвычайной актуаль-
ностью проблемы, в связи с пандемией COVID-19, охватившей более 200 стран мира, в том числе и Российскую Феде-
рацию. Заболевание протекает с поражением многих органов и систем организма и соответственно с разнообразной 
клинической симптоматикой, с которой по сегодняшний день не сталкивались врачи. Проявления COVID-19 остаются 
не совсем изученными. При этом летальность в среднем по миру составляет 5,3%, в России -1,4%. Погибают преиму-
щественно от осложнений со стороны легких, протекающих в виде атипичной пневмонии и развивающегося острого 
респираторного дистресс-синдрома. По данным ВОЗ, CDC, FDA, NIH, в настоящее время нет лекарств и вакцин, кото-
рые бы доказали свою эффективность в лечении и профилактике SARS-CoV-2 и атипичной пневмонии, вызванной этой 
инфекцией. В связи с чем ВОЗ было разрешено назначение препаратов с предполагаемой эффективностью «off-label». 
В статье авторами обсуждаются современные сведения по этиологии, патогенезу, патоморфологии, особенностям кли-
нического течения и диагностики данного заболевания. Особое внимание уделено вопросам лечения коронавирусной 
инфекции и атипичной пневмонии, с учетом имеющейся в литературе информации и собственного опыта авторов. Об-
суждаются возможности использования некоторых лекарственных средств, в том числе и иммунодепрессантов, в лече-
нии COVID-19. В конце статьи представлены возможные схемы лечения коронавирусной инфекции и атипичной пнев-
монии, вызванной SARS-CoV-2, а также рекомендуемые дозы лекарственных средств.  
Ключевые слова: SARS-CoV-2, COVID-19, эпидемиология, этиология, патогенез, клиническая картина, диагностика, 

атипичная пневмония, лечение 

 
Diagnosis and treatment of COVID-19 and SARS-CoV-2 atypical pneumonia 
 
N.U. Chamsutdinov, D.N. Abdulmanapova 
 
FSBEI HE "Dagestan State Medical University‖ MH RF, Makhachkala 
 
 Summary 

Clinical recommendations on COVID-19 are presented for practitioners based on a review of the literature and their own obser-
vations of the authors. The publication of these clinical recommendations is dictated by the extreme urgency of the problem, in 
connection with the COVID-19 pandemic, which covered more than 200 countries of the world, including the Russian Federa-
tion. The disease occurs with damage to many organs and systems of the body and, accordingly, with a variety of clinical symp-
toms that doctors have not encountered to date. Manifestations of COVID-19 remain not entirely understood. Moreover, mortali-
ty on average in the world is 5,3%, in Russia -1,4%. They die mainly from complications from the lungs, proceeding in the form 
of SARS and developing acute respiratory distress syndrome. According to WHO, CDC, FDA, NIH, there are currently no drugs 
or vaccines that have proven effective in the treatment and prevention of SARS-CoV-2 and SARS caused by this infection. In 
this connection, WHO was allowed to prescribe drugs with the alleged effectiveness of the ―off-label‖. In the article, the authors 
discuss modern information on the etiology, pathogenesis, pathomorphology, features of the clinical course and diagnosis of this 
disease. Particular attention is paid to the treatment of coronavirus infection and SARS, taking into account the information 
available in the literature and the authors' own experience. The possibilities of using certain drugs, including immunosuppres-
sants in the treatment of COVID-19, are discussed. At the end of the article, possible treatment regimens for coronavirus infec-
tion and SARS caused by SARS-CoV-2, as well as recommended doses of drugs are presented. 
Key words: SARS-CoV-2, COVID-19, epidemiology, etiology, pathogenesis, clinical presentation, diagnosis, SARS, treatment 

 
Острые респираторные вирусные инфекции 

(ОРВИ) ежегодно преподносят нам «сюрпризы» в 
виде эпидемий. Некоторые из этих вирусов явля-
ются высококонтагиозными и приводят нередко к 
осложнениям, угрожающим зачастую жизни людей. 
Среди наиболее изученных из них являются виру-
сы гриппа, некоторые штаммы которых явились 
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причиной известных всему миру пандемий, унес-
ших миллионы жизней (табл. 1). 

Наибольшее количество жизней унесла так 
называемая «Испанка», для которой характерна 
была высокая контагиозность. При низкой контаги-
озности высокую летальность дал птичий грипп, при 
котором погибал почти каждый второй заразивший-
ся. Также высокая летальность при низкой контаги-
озности отмечалась при новом птичьем гриппе, 
унесшем жизни более чем 1/3 заразившихся.  

ХХI век преподнес трагические «сюрпризы» в 
виде коронавирусной инфекции, некоторые штам-
мы которой были чрезвычайно агрессивны. Коро-
навирусы являются РНК-содержащими вирусами, 
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вызывающими у человека  от легких форм ОРВИ 
(штаммы HCoV-229E, HCOV-OC43, HCoV-NL63 и 
HKU1) до тяжелого острого респираторного дис-
тресс-синдрома (ОРДС) (штаммы SARS-CoV, 
MERS-CoV и SARS-CoV-2). Впервые мир столкнул-
ся с агрессивным штаммом коронавирусной ин-
фекции, получившей название SARS-CoV в 2002 
году. Получил он такое название в связи с тем, что 
явился причиной развития у людей атипичной 

пневмонии, вызывающий тяжелый ОРДС (SARS — 
severe acute respiratory syndrome). При невысокой 
контагиозности летальность от этой инфекции со-
ставила 9,6%. С 2004 года новых случаев атипич-
ной пневмонии, вызванной SARS-CoV, не зареги-
стрировано. Более агрессивным оказался MERS-
CoV, который показал очень высокую летальность 
при низкой контагиозности (погиб каждый третий 
зараженный).  

 
Таблица 1 

Сравнительный анализ пандемий, вызванных различными штаммами гриппа и коронавируса 

Годы Вирус Заболели Умерло Летальность,% 

1889-1890 
Возможно, H3N8/H2N2/Азиатский, или Русский грипп 

(Азия, Россия, Европа, Сев. Америка, Африка) 
- 1 млн - 

1918-1919 H1N1 – Испанский грипп 550 млн. 50-100млн 9,1-18,2 

1957-1958 H2N2 – Азиатский грипп - 2 млн - 

1968-1969 H3N2 – Гонконгский грипп - 1 млн - 

1977-1979 
Возможно, H1N1 – Скрытая пандемия,  

Второй Русский грипп 
- 300 000 - 

2002 SARS CoV, атипичная пневмония 8096 774 9,6 

2003 H5N1 – Птичий грипп 861 455 52,8 

2009 H1N1 – Свиной грипп 1 632 000 284500 17,4 

2012 
MERS-CoV. Коронавирус ближневосточного респи-

раторного синдрома 
2519 866 34,4 

2013 H7N9 – Новый птичий грипп 1568 616 39,3 

2019 SARS-Cov-2, атипичная пневмония 2707728 190857 7 

В декабря 2019 года в Ухане (Китай), началась 
вспышка новой коронавирусной инфекции, полу-
чивший название SARS-CoV-2 и явившейся причи-
ной пандемии. По состоянию на 18.06.2020 года 

пандемия охватила 209 стран, количество зара-
женных составило 8.501.519., умерших – 453717, 
летальность – 5,3%. 

 
Рисунок. Показатели заражений коронавирусом, смертности и % летальности отдельно взятых стран на 18.06.2020 г. 

(URL: https://coronavirus-monitor.ru/) 

 
В первую тройку по количеству зараженных 

вошли США, Бразилия и Россия, по летальности – 
Бельгия (16%), Франция (15,6%), Италия (14,5%) 

(рисунок). В Великобритании летальность состави-
ла 14,1%. Самая низкий процент летальности от 
COVID-19 в России (1,4%). Наиболее высокая ле-
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тальность среди регионов России отмечалась в 
Республике Дагестан. По официальным данным 
Республики Дагестан на 18.06.2020 года количе-
ство зараженных в республике коронавирусом 
SARS-CoV-2 составило 6927 человек, умерших 
338, летальность – 4,9%. При этом умерших от 
внебольничной пневмонии в период пандемии в 
республике по данным Министерства здравоохра-
нения Республики Дагестан составило более 800 
человек. Если сложить цифры летальности в рес-
публике от COVID-19 и внебольничной пневмонии, 
получаются довольно трагические цифры.  

Пути передачи инфекции. SARS-CoV-2 имеет 
много схожего с SARS-CoV. Генетическая последо-
вательность его на 79% сходна с SARS-CoV. Вирус 
продолжает мутировать, что соответственно может 
влиять на клиническую картину и несколько менять 
ее. Основным источником инфекции является 
больной человек, в том числе в инкубационном пе-
риоде. Инкубационный период составляет от 2 до 
14 суток, в среднем 5-7 суток [25, 30, 36]. Хотя по-
явились сообщения о том, что инкубационный пе-
риод может составлять 24 дня [4]. Менее чем у 1% 
симптомы появляются после 14 дней. При комнат-
ной температуре вирус способен сохранять жизне-
способность на различных объектах окружающей 
среды в течение 3 суток. Показано, что SARS-CoV-
2 выживает в виде аэрозоля (< 5 мкм) до 3-х часов, 
на меди до 4-х часов, на картоне до 24 часов, на 
пластике и стали до 72 часов [16].  

Установлены следующие пути передачи ин-
фекции: 
 Воздушно-капельный (передается при кашле, 

чихании и разговоре на расстоянии <2 метров) 
[2, 36]. 

 Воздушно-пылевой [2]. 
 Контактный (при контакте со слизистыми) во 

время рукопожатий и других видов непосред-
ственного контакта с инфицированным, от при-
косновения к лицу (глаза, нос, губы), при оказа-
нии медицинской помощи, через пищевые про-
дукты, через поверхности и предметы, заражен-
ные вирусом [2, 36]. 

 Фекально-оральный. Установлено, что РНК ви-
руса выявляется в кале, а нуклеокапсидный бе-
лок вируса – в цитоплазме эпителиальных кле-
ток желудка, двенадцатиперстной и прямой ки-
шок. Этот путь распространения инфекции 
ограничен [2, 36].  

 Вертикальный путь передачи (от матери к пло-
ду) минимален [58]. 

 Передача инфекции в закрытых помещениях 
(тюрьмы, больницы, хосписы и др.). Контакт 
между людьми в закрытых учреждениях и по-
тенциальная опасность загрязнения окружаю-
щей среды являются важными факторами, ко-
торые могут усилить передачу инфекции [36]. 

Наиболее распространенным путем передачи 
инфекции считается воздушно-капельный. По дан-
ным китайских ученых, передача вируса происхо-
дила у них в основном бытовым путем в семьях 
[36]. Т.е. болели целыми семьями. То же самое 
происходило и у нас в Дагестане. Взрослые более 
восприимчивы к вирусу, чем дети. Число инфици-

рованных детей не превышает 2% от общего числа 
инфицированных в мире [29].  

К группе высокого риска по развитию COVID-
19 относят: пожилой возраст (> 60 лет), иммуноде-
фицитные состояния (медикаментозная иммуносу-
прессия, ВИЧ-инфекция и др.), эпидемиологиче-
ские факторы, работа в системе здравоохранения 
(врачи и вспомогательный персонал), наличие хро-
нических заболеваний (бронхолегочные заболева-
ния; сердечно-сосудистые заболевания, преиму-
щественно артериальная гипертензия и ИБС; ме-
таболические заболевания, преимущественно са-
харный диабет, реже – ожирение; рак; болезни по-
чек и хроническая почечная недостаточность) 

Патогенез. Патоморфология. Вирус SARS-
CoV-2, попадая в человеческий организм, проника-
ет в клетки-мишени посредством ангиотензин-
превращающего фермента 2 (АПФ-2) и трансмем-
бранного гликопротеина CD147, рецепторы кото-
рых расположены практически повсеместно: на 
эпителиальных клетках бронхолегочной системы, 
желудочно-кишечного тракта, мочевыводящих пу-
тей, сердечно-сосудистой и центральной нервной 
системы, эндотелии кровеносных сосудов и др. 
[45]. Установлено, что АПФ2 имеет сродство с S-
гликопротеинами некоторых коронавирусов, вклю-
чая вирусы SARS-CoV и SARS-CoV-2, и является, 
таким образом, «ахиллесовой пятой» для проник-
новения вируса в клетку [34]. Предполагается, что 
SARS-CoV-2 может, подавляя АПФ-2, приводить к 
токсическому избыточному накоплению ангиотен-
зина II и брадикинина, что вызывает ОРДС, отѐк 
лѐгких, миокардит и др. осложнения [46]. 

Преимущественно рецепторы к АПФ2 распо-
ложены в легких и основной мишенью для вируса 
являются альвеолоциты ll типа, поэтому SARS-
CoV-2 в первую очередь поражает дыхательные 
пути. Однако инфекция может приводить к симпто-
мам заболеваний, связанных с другими органами и 
системами организма: нервной (с симптомами по-
ражения ЦНС вследствие проникновения вируса в 
головной мозг, тромбоза сосудов головного мозга), 
пищеварительной (коронавирусный гепатит, пан-
креатит, гастрит, колит, энтерит, синдром «раздра-
женного желудка и кишечника» и др.), сердечно-
сосудистой (развиваются системная коагулопатия, 
острый коронарный синдром, миокардит, перикар-
дит, сосудистые тромбозы, преимущественно ве-
нозные, в том числе сосудов нижних конечностей, 
основного ствола и ветвей легочной артерии, ме-
зентериальных сосудов, почек, селезенки и др.), 
почек (поражение клубочкового аппарата, гломеру-
лонефрит, тромбоз сосудов почек, острая почечная 
недостаточность и др.), кожи (различные кожные 
проявления и высыпания, причиной которых явля-
ется, скорее всего, развивающийся у этих пациен-
тов капиллярит) и др. Причиной полисистемности 
поражения является, по всей видимости, то, что 
рецепторы к АПФ-2 и CD147 расположены повсе-
местно, и то, что мы имеем дело с аутоиммунным 
воспалительным поражением органов и систем ор-
ганизма, запущенным вирусом SARS-CoV-2. 

У 20% пациентов вирус приводит к развитию 
пневмонита, сопровождающегося диффузным по-

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%93%D0%BB%D0%B8%D0%BA%D0%BE%D0%BF%D1%80%D0%BE%D1%82%D0%B5%D0%B8%D0%BD
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9A%D0%BE%D1%80%D0%BE%D0%BD%D0%B0%D0%B2%D0%B8%D1%80%D1%83%D1%81
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A2%D1%8F%D0%B6%D1%91%D0%BB%D1%8B%D0%B9_%D0%BE%D1%81%D1%82%D1%80%D1%8B%D0%B9_%D1%80%D0%B5%D1%81%D0%BF%D0%B8%D1%80%D0%B0%D1%82%D0%BE%D1%80%D0%BD%D1%8B%D0%B9_%D1%81%D0%B8%D0%BD%D0%B4%D1%80%D0%BE%D0%BC
https://ru.wikipedia.org/wiki/SARS-CoV-2
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%91%D1%80%D0%B0%D0%B4%D0%B8%D0%BA%D0%B8%D0%BD%D0%B8%D0%BD
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9E%D1%82%D1%91%D0%BA_%D0%BB%D1%91%D0%B3%D0%BA%D0%B8%D1%85
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9E%D1%82%D1%91%D0%BA_%D0%BB%D1%91%D0%B3%D0%BA%D0%B8%D1%85
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9C%D0%B8%D0%BE%D0%BA%D0%B0%D1%80%D0%B4%D0%B8%D1%82
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вреждением альвеол и наслоением бактериальной 
флоры, с развитием уже вторичной бактериальной 
пневмонии на фоне имеющегося пневмонита. Т.е 
бактериальная пневмония развивается уже на 
фоне разрушенного легкого – пневмонита. У 5% 
пациентов развивается тяжелый пневмонит, про-
грессирование которого приводит к развитию 
ОРДС. Различают экссудативную и пролифератив-
ную стадии поражения легких при этой инфекции 
[2, 53].  
 Внедрение вируса сопровождается десквама-

цией бронхиального и бронхиолярного эпите-
лия. В экссудативную стадию, вследствие 
непосредственного прямого цитопатического 
поражения вирусом альвеолоцитов II типа и 
так называемого «цитокинового шторма», раз-
вивается двустороннее диффузное альвео-
лярное повреждение, внутриальвеолярный 
отек, внутриальвеолярное кровоизлияние и 
острый бронхиолит. Выявляются пласты де-
сквамированных уродливых пневмоцитов, гиа-
линовые мембраны, выстилающие внутрен-
нюю поверхность бронхиол, альвеолярных хо-
дов и альвеол. В просветах капилляров, арте-
риол и венул определяются обтурирующие 
фибриновые (гиалиновые) тромбы, в альвео-
лах – скопление фибрина и эритроцитов, по 
типу альвеолярно-геморрагического синдрома. 
В эпителии бронхов, цитоплазме альвеолоци-
тов ll типа и в макрофагах выявляются вирус-
ные частицы [1], а в интерстиции легких – мо-
нонуклеарные воспалительные инфильтраты, 
с преобладанием лимфоцитов [4, 36]. 

 В продуктивную стадию (с 7 суток от начала 
заболевания) выявляются единичные гиали-
новые мембраны, а в просветах альвеол – 
фибрин и полиповидная фибробластическая 
ткань. Та же картина выявляется в части ре-
спираторных терминальных бронхиол, т.е. 
развивается облитерирующий бронхиолит с 
организующейся пневмонией. Развивается 
также плоскоклеточная метаплазия альвео-
лярного эпителия, в просветах альвеол опре-
деляются скопления сидерофагов. Могут по-
являться ателектазы и фиброателектазы. 
Утолщаются межальвеолярные перегородки 
за счет лимфоидной инфильтрации, пролифе-
рации альвеолоцитов II типа и накопления 
коллагена [1].  
Таким образом, выявляющаяся гистологиче-

ская картина аутопсийного материала указывает на 
тяжелое иммунное повреждение легких у пациен-
тов с COVID-19 [33].  

 
Классификация 

 
Кодирование COVID-19 по МКБ-10 [2] 

 

U07.1 – Коронавирусная инфекция COVID‑19, ви-
рус идентифицирован (подтвержден лаборатор-
ным тестированием независимо от тяжести кли-
нических признаков или симптомов) 

U07.2 – Коронавирусная инфекция COVID‑19, ви-

рус не идентифицирован (COVID‑19 диагности-

руется клинически или эпидемиологически, но 
лабораторные исследования неубедительны 
или недоступны) 

Z03.8 – Наблюдение при подозрении на коронави-
русную инфекцию 

Z22.8 – Носительство возбудителя коронавирусной 
инфекции 

Z20.8 – Контакт с больным коронавирусной инфек-
цией 

Z11.5 – Скрининговое обследование с целью выяв-
ления коронавирусной инфекции 

В34.2 – Коронавирусная инфекция неуточненная 

(кроме COVID‑19) 
В33.8 – Коронавирусная инфекция уточненная 

(кроме COVID‑19) 
Z29.0 – Изоляция 
Дополнение: При наличии пневмонии, вызванной 

COVID‑19, рубрики J12‑J18 используются в каче-
стве дополнительных кодов. При летальных исхо-

дах рубрики XXI класса МКБ‑10 не используются. 
 

Классификация по степени тяжести [2] 
Легкое течение: температура <38 °C, кашель, 
слабость, боли в горле. 
Среднетяжелое течение: температура >38 °C, 
ЧДД >22/мин, одышка при физической нагрузке, 
изменения при КТ (рентгенографии), типичные для 
вирусного поражения (объем поражения мини-
мальный или средний; КТ 1‑2), SpO2 < 95%, СРБ в 
крови >10 мг/л. 
Тяжелое течение: ЧДД >30/мин, SpO2 ≤ 93%, PaO2 
/FiO2 ≤ 300 мм рт.ст.; снижение уровня сознания, 
ажитация; нестабильная гемодинамика (систоличе-
ское АД<90 мм рт.ст. или диастолическое АД <60 
мм рт.ст., диурез <20 мл/час); изменения в легких 
при КТ (рентгенографии), типичные для вирусного 
поражения (объем поражения значительный или 

субтотальный; КТ 3‑4); лактат артериальной крови 
> 2 ммоль/л; qSOFA > 2 балла. 
Крайне тяжелое течение: ОДН с необходимостью 
респираторной поддержки (инвазивная вентиляция 
легких), септический шок, полиорганная недоста-
точность, изменения в легких при КТ (рентгеногра-
фии), типичные для вирусного поражения критиче-
ской степени (объем поражения значительный или 
субтотальный; КТ 4), или картина ОРДС. 

Клинические варианты течения: острая ре-
спираторная вирусная инфекция (поражение толь-
ко верхних отделов дыхательных путей); пневмо-
ния без ДН; ОРДС (пневмония с ОДН); сепсис, сеп-
тический (инфекционно-токсический) шок; тромбо-
зы и тромбоэмболии [2]. 

 
Клиническая картина 

 
Среди заболевших не наблюдается гендерных 

различий (табл.2). По данным разных авторов, с 
незначительным преимуществом болеют мужчины. 
Средний возраст пациентов от 50 до 59 лет. Поре-
зультатам авторов данной статьи, в Республике 
Дагестан сохраняется та же тенденция, т.е. с не-
значительным преимуществом болеют мужчины. 
При этом средний возраст заболевших по Респуб-
лике Дагестан составил 50,4 года.  
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Таблица 2 
Возрастно-половые особенности больных COVID-19 

Мужчины, %  62 54,3 58,1 54,2 44,5 55,9 56 51,1 50,7 52,7 54,1 

Женщины, %  38 45,7 41,9 45,8 55,5 44,1 44 48,9 49,3 47,3 45,9 

Средний 
возраст 

50 56 56 47 57,6 57 51,9 59 51 57 50,4 54,2 

Литература 37 56 49 25 17 28 38 30 36 55 * 
Средние 

показатели 

Примечание: * - данные авторов статьи по Республике Дагестан. 
 
Симптомы заболевания можно разделить на 

основные (респираторные) и дополнительные. К 
основным симптомам заболевания относятся:  
 Повышение температуры тела (у 82-99%) [2, 8, 

17, 22, 25, 26, 28, 36, 38, 47, 49, 54, 56]. Сред-
нее время развития лихорадки от начала за-
болевания составляет 0,77 дня [21]. Преиму-
щественно имеет место субфебрильная тем-
пература. Фебрильная лихорадка появляется 
при средне-тяжелых и тяжелых формах ин-
фекции, а также при присоединении бактери-
альной пневмонии. Этим пациентам необхо-
димо проводить суточную термометрию. 

 Кашель (у 48,2-81,8%) [8, 17, 25, 28, 36, 38, 47, 
49, 56, 59]. При этом у 20% пациентов причи-
ной кашля является развитие пневмонита. 
Время от начала болезни до кашля в среднем 
составляет 7 дней [49]. Сухой кашель встреча-
ется у 59,4-82% пациентов [17, 47, 49], с мок-
ротой – у 4,4-33,7% [17, 25, 28, 36, 38, 56]. По-
явление гнойной мокроты ассоциируется при-
соединением бактериальной пневмонии. 

 Одышка (у 18,7-55%) [2, 8, 17, 25, 29, 36, 38]. 
При этом причиной появления одышки чаще 
всего является развитие пневмонита. Время от 
начала болезни до появления одышки в сред-
нем составляет 5-7 дней. Наиболее тяжелая 
одышка появляется на 6-8 день инфицирова-
ния [49, 56]. 

 Дискомфорт или ощущение заложенности в 
грудной клетке (>20%) [2]. 

 Утомляемость (у 11-69,6%) [2, 17, 25, 36, 47, 
49, 56]. 
Среди дополнительных симптомов, по данным 

литературы, выделяют: озноб (у 11,5%) [25, 36], ми-
алгии (у 11,1-44%) [2, 8, 17, 28, 36, 39, 47, 56], спу-
танность сознания (у 9%) [2], головные боли (у 8-
13,6%) [2, 8, 17, 25, 28, 36, 38], кровохарканье (у 0,9-
5,1%) [2, 28, 36], диарею (у 2-8%) [2, 8, 25, 28, 36, 38, 
56], тошноту и рвоту (у 4-5%) [25, 36, 56], боль в гор-
ле (у 11-13,9%) [25, 36, 38], насморк и заложенность 
носа (у 4,8%) [36], снижение обоняния и вкуса (у 30-
68%) [22, 26, 54], конъюнктивит (у 0,8%) [36], кожные 
проявления (сыпи, крапивница, розовый лишай, 
эритема и др.) [2]. Время от начала болезни до гос-
питализации, по данным разных авторов, составля-
ет в среднем 7-11 дней [17, 49, 56]. 

Описаны редкие случаи, когда COVID-19 про-
текал с картиной острого живота, болью в верхних 
его отделах, а у некоторых пациентов и в нижних 
отделах, которые сопровождались тошнотой, рво-
той, без респираторных симптомов c изменениями 
на КТ легких [6, 40]. Описан случай развития у па-
циента острого SARS-CoV-2 панкреатита, а затем 
уже пневмонии и ОРДС. Развитие панкреатита ав-
торами объясняется связыванием вируса SARS-

CoV-2 посредством локальных островковых рецеп-
торов АПФ2 поджелудочной железы, прямым цито-
патическим эффектом вируса или опосредованным 
иммунным ответом, индуцированного вирусом [3].  

Исследовано 17 пациентов с синдромом Кава-
саки в возрасте до 18 лет (3,7-16,6; средний воз-
раст – 7,5 лет), поступивших в Педиатрическую 
клинику Парижского университета с 27 апреля по 7 
мая 2020 года. 14 из них (82%) имели признаки 
SARS-CoV-2 (ПЦР-подтверждение, обнаружение 
IgG). Все пациенты имели желудочно-кишечные 
симптомы, развившиеся на ранних стадиях забо-
левания до начала основных проявлений синдрома 
Кавасаки и проявлявшиеся острой болью в животе, 
рвотой, диареей. У троих была картина острого жи-
вота, одного из них прооперировали с подозрением 
на аппендицит. У этих пациентов позднее был диа-
гностирован асептический перитонит [44]. 

Нами наблюдался пациент 44 лет, у которого 
заболевание началось с картины острого живота и 
на 6-й день появились респираторные симптомы. 
На КТ-легких имелась картина двустороннего по-
лисегментарного, преимущественно нижнедолево-
го пневмонита, осложненного впоследствии бакте-
риальной пневмонией. У другого пациента 38 лет, 
заболевание началось с субфебрильной темпера-
туры и плевральных болей, не связанных с актом 
дыхания. На КТ-легких отсутствовали изменения. 
Приведенные данные говорят о том, что заболева-
ние носит системный характер, с вовлечением и 
серозных оболочек.  

У 80% пациентов заболевание обычно проте-
кает в легкой форме без пневмонии c последую-
щим выздоровлением в течение первых 7 дней 
[50]. Многие из этих пациентов расценивают свое 
состояние как «простуда». У 20% пациентов забо-
левание осложняется пневмонией, 5-6% из них яв-
ляются пациентами отделения реанимации и ин-
тенсивной терапии (ОРИТ) [5, 36]. 

У 50% пациентов заболевание протекает бес-
симптомно [34]. Бессимптомное его течение является 
«ахиллесовой пятой» COVID-19 [19]. При этом у бес-
симптомных пациентов могут выявляться положи-
тельные тесты мазка из зева и носа на SARS-CoV-2 и 
КТ-изменения в легких в виде «матового стекла». 

У лиц пожилого и старческого возраста возмож-
но атипичное течения заболевания. При этом у них 
могут быть неврологические (делирий, бред), оф-
тальмологические (конъюнктивит), кардиальные (та-
хикардия, артериальная гипотензия) и другие прояв-
ления[2]. 

У детей заболевание чаще протекает в легкой 
форме. При этом чуть более половины детей име-
ют легкие симптомы простуды или не имеют симп-
томов вообще. Лишь у 2,5% детей отмечалось тя-
желое течение [29, 36]. 



Вестник ДГМА, № 2 (35), 2020 

45 

В более тяжелой форме COVID-19 протекает 
при наличии сопутствующих заболеваний. У паци-
ентов с тяжелой формой заболевания среди сопут-
ствующих заболеваний чаще встречаются: артери-
альная гипертензия – у 9,5-32,4% [17, 25, 28, 38, 39, 
49, 56], сахарный диабет – у 7,4-26,7% [17, 25, 28, 
38, 41, 49, 52, 56], ИБС – у 2,5-14,4% [25, 28, 38, 52, 
55] и цереброваскулярные заболевания – 1,4-
16,7% [25, 49]. Реже встречаются: рак – у 0,9-7,2% 
[17, 25, 28, 38, 39, 49, 56], ХОБЛ – у 1,1-3% [25, 28, 
38, 56], гепатиты – у 2,1-3% [25, 38], ХПН – у 0,7% 
[25], туберкулез легких – у 4,5% [39]. Курильщики 
составили 7% пациентов [56]. 
 

Лабораторно-инструментальная диагностика 
COVID-19 

 
Перечень необходимых исследований для диа-
гностики COVID-19 
1. Суточная термометрия 
2. ПЦР-диагностика мазка с зева и носа с целью 

выявления РНК SARS-CoV-2. 
3. ИФА-тест с определением в крови IgM и IgG к 

SARS-CoV-2. IgM появляется к концу 1-й недели 
заражения, достигает пика к концу 2-й недели и в 
течение последующих 2-х недель концентрация их 
постепенно падает. С 3‑й недели или чуть раньше 
определяется IgG. Определение IgG свидетель-
ствует о перенесенной ранее инфекции. 

4. Клинический развернутый анализ кро-
ви+тромбоциты. 

5. Расширенная коагулограмма, в т.ч. Д-димер.  
6. Биохимический анализ крови (СРБ, ЛДГ, АЛТ, 

АСТ, креатинкиназа, альбумин, тропонин I, фер-
ритин, прокальцитонин, лактат, мочевина, креа-
тинин, электролиты, билирубин, глюкоза, мозго-
вой натрий‑уретический пептид – 
NT‑proBNP/BNP). 

7. При ОДН (SрO2<90%): исследование газов ар-
териальной крови с определением PaO2, PaCO2, 
pH, бикарбонатов, лактата. 

8. Пульсоксиметрия. КТ легких. ЭКГ. 
Важное значение для выявления заболевания, 

отслеживания контактов, поиска источников инфек-
ции и мониторинга эффективности лечения имеет 
определение РНК SARS-CoV-2 методом ПЦР-
диагностики. Материалом для исследования могут 
быть: мазок из носа и зева, мокрота, бронхоальвео-
лярный лаваж, назофарингеальный аспират, кровь, 
кал, биопсийный материал легких. При этом чув-
ствительность метода при использовании в каче-
стве биоматериала мазка из носа составляет 60-
85%, мокроты – 72%, слюны – 52-82%, бронхоаль-
веолярного лаважа – 92%, плазмы крови – 0-12%, 
кала – 12-21%, мочи – 0 [7]. Наиболее ценным в ди-
агностическом плане является бронхоальвеолярный 
лаваж. Диагностическая же ценность самой брон-
хоскопии незначительна, а риск заражения медпер-
сонала при проведении этой процедуры высок, что 
является сдерживающим фактором его проведения.  

Однократное проведение ПЦР-диагностики не-
достаточно, т.к. результат может быть и отрицатель-
ным. Желательно, как минимум, трехкратное иссле-
дование на предмет выявления SARS-CoV-2.  Более 
достоверен ИФА крови с определением антител IgM 
и IgG против вируса SARS-CoV-2. Чувствительность 
теста составляет 95%, специфичность – 98%.  

При осложнении заболевания развитием бак-
териальной пневмонии обязательным является 
бактериологическое и/или ПЦР-исследование мок-
роты или бронхоальвеолярного лаважа для иден-
тификации возбудителя пневмонии. 

Чрезвычайно важными в диагностике COVID-
19 являются исследования общего и биохимиче-
ского анализа крови. По данным разных авторов, у 
15-50,5% пациентов с COVID-19 выявляется ане-
мия [8, 56], у 9,1-37,2% – лейкопения [8, 25, 28, 38, 
56], у 16,8-24,2% – лейкоцитоз, который чаще всего 
является проявлением присоединившейся бакте-
риальной пневмонии [8, 25, 28, 38, 56], у 35,4-83,2% 
– лимфопения [8, 25, 28, 38, 47, 49, 56], у 52,9% – 
эозинопения [55], у 7-36,2% – тромбоцитопения [25, 
56], у 41,8-84,8 – увеличение СОЭ [8, 38], у 12-98% 
- снижение альбуминов [8, 38, 56], у 17% – увели-
чение тропонина I, причиной которого чаще явля-
ется вовлечение миокарда и развитие миокардита 
[56], у 21,3-31% – увеличение АЛТ [8, 25, 38, 56], у 
22,2-35,4% – увеличение АСТ [8, 25, 38], у 39,9-
75,8% – увеличение ЛДГ [8, 25, 38, 47, 49, 56], у 13-
21,3% – увеличение креатинкиназы [8, 25, 38, 56], у 
10,5-18,2% – увеличение билирубина, причиной 
которого является, по всей видимости, развитие у 
этих пациентов стеатогепатита [8, 25, 38], у 3-4,5% 
– увеличение креатинина, что связано с поражени-
ем почек и развитием почечной недостаточности 
[8, 38, 56], у 6-58% – увеличение протромбинового 
времени [47, 49, 56], у 42% – увеличение Д-димера 
[55, 56], у 58,3-83,9% – увеличение СРБ [8, 28, 38], 
у 62,6-80% – увеличение ферритина [8, 55, 56]. 
Увеличивается также количество фибриногена в 
крови и уровень IL-6, определение которого в ру-
тинной клинической практике обычно не проводит-
ся. Значительное его увеличение является предик-
тором летального исхода. 

При этом к характерным лабораторным мар-
керам инфицирования SARS-CoV-2 можно отнести 
лейкопению, нейтропению, лимфопению, эозино-
пению (при тяжелом течении вплоть до анэозино-
филии), тромбоцитопению, увеличение СРБ, уве-
личение ферритина, увеличение Д-димера. Высо-
кие цифры Д-димера являются также предиктора-
ми развития тромбозов. 

Пандемия COVID-19 показала высокую ин-
формативность высокоразрешающей КТ в диагно-
стике SARS-CoV-2, осложненной развитием пнев-
монита и бактериальной пневмонии. При этом не-
редко КТ-изменения в легких выявляются у паци-
ентов до появления положительных тестов на РНК 
вируса, определяемых посредством ПЦР-
диагностики, а также у лиц с асимптомным течени-
ем заболевания.  

На ранней стадии заболевания, когда имеются 
умеренные клинические проявления, на КТ наблю-
дается поражение, ограниченное одним или не-
сколькими сегментами, преимущественно в обеих 
легких. Прогрессирование заболевания приводит к 
увеличению объема поражения, а заполнение аль-
веол приводит к увеличению плотности инфиль-
трата. На КТ при этом могут выявляться: многочис-
ленные двусторонние субплевральные уплотнения 
по типу «матового стекла», в том числе с консоли-
дацией и/или с симптомом «булыжной мостовой»/, 
или многочисленные двусторонние округлые 
уплотнения по типу «матового стекла» в глубине 
легочной ткани, в том числе с консолидацией и/или 
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с симптомом «булыжной мостовой», или участки 
уплотнения легочной ткани в виде сочетания «ма-
тового стекла» и консолидации с симптомом «об-
ратного ореола» как проявление организующейся 
пневмонии [2]. Преимущественно поражаются ниж-
ние отделы легких. Возможен незначительный 
плевральный выпот, который встречается редко. С 
конца 2-й и начала 3-й недели заболевания обычно 
происходит разрешение бактериальной пневмонии 
и продолжается фиброзирование.  

По данным разных авторов, на КТ у 56,4-100% 
пациентов с COVID-19 выявляется «матовое стекло» 
[25, 38, 49, 56], у 59% – консолидация [56], у 72,4-75% 
– 2-сторонняя легочная инфильтрация [8, 38, 56], у 
25-41,9% – локальное пятнистое затенение [8, 25, 38], 
у 51,8% – 2-стороннее пятнистое затенение [25], у 
14,7% – интерстициальные изменения [25].  

Для рентгенологической оценки выраженности 
изменений в легких у пациентов с COVID-19 ис-
пользуется визуальная шкала: КТ-0 (отсутствие 
характерных проявлений), КТ-1 (минимальный 
объем/распространенность < 25% объема легких), 
КТ-2 (средний объем/распространенность 25 – 50% 
объема легких), КТ-3 (значительный объ-
ем/распространенность  50 – 75% объема легких), 
КТ-4 (критический объем/распространѐнность > 
75% объема легких) [2].  

Пульсоксиметрия. Пульсоксиметрия являет-
ся скрининговым методом, позволяющим выявлять 
пациентов с гипоксемией, определять тактику ле-
чения и своевременно решать вопрос о целесооб-
разности респираторной поддержки пациентов.  

ЭКГ. Учитывая токсичность ряда лекарствен-
ных средств, использующихся в лечении заболева-
ния (противомалярийные препараты, азитромицин 
и др., приводящие к удлинению интервала QT), 
развивающуюся у этих пациентов коагулопатию и 
риск развития опасных сердечно-сосудистых собы-
тий (аритмии, ОКС и др), электролитные наруше-
ния и др., снятие ЭКГ является необходимым ин-
струментальным методом исследования пациентов 
с COVID-19. У пациентов, входящих в группу риска 
(ИБС, аритмии, пожилой возраст и др.) и получаю-
щих кардиотоксичные препараты, ЭКГ необходимо 
снимать ежедневно. Пациентам же, находящимся в 
ОРИТ, необходим  постоянный ЭКГ-мониторинг. 

 
Ключевые критерии диагностики СОVID-19: 

 Постепенное появление основных и/или допол-
нительных симптомов СОVID-19 (инкубационный 
период от 2 до 14 суток, в среднем 5-7 суток). 

 За 2 недели до появления симптомов СОVID-19: 
 нахождение в стране или регионе с имею-

щейся вспышкой СОVID-19; 
 контакт с людьми, находившимися в стране 

или регионе с имеющейся вспышкой 
СОVID-19; 

 контакт с людьми, у которых лабораторно 
был подтвержден СОVID-19. 

 Наличие лабораторных маркеров инфициро-
вания SARS-CoV-2 (лейкопения, нейтропения, 
лимфопения, эозинопения/или анэозинофи-
лия, тромбоцитопения, увеличение СРБ, уве-
личение ферритина, увеличение Д-димера) 

 Появление характерных КТ-проявлений коро-
навирусного пневмонита 

 Снижение сатурации кислорода как проявле-
ние поражения легких 

 Наличие осложнений СОVID-19 (представлены 
ниже). 

 
Осложнения 

 Атипичная пневмония, встречается у 15-20% 
инфицированных пациентов SARS-CoV-2 [52]. 
Чаще отмечается у лиц старше 60 лет. Сред-
нее время от появления первых симптомов до 
появления пневмонии – 5,88 дней [21, 25]. 

 ДН, развивается у 54% пациентов c атипичной 
пневмонией [56]. Длительность от начального 
симптома до ДН у большинства пациентов со-
ставляет > 7 дней. Кроме того, у многих паци-
ентов, особенно у пожилых людей, имела ме-
сто так называемая «тихая гипоксемия», т.е. 
ДН и гипоксемия развивались без одышки [52]. 

 ОРДС, развивается у 3-32% пациентов с ати-
пичной пневмонией [8, 25, 38, 56]. Время от 
начала болезни до развития ОРДС в среднем 
составляет 8-12 дней [49, 56]. 

  Острая сердечная недостаточность развивает-
ся у 13-17% пациентов [38, 56]. 

  Острая почечная недостаточность развивается 
у 3-15% пациентов [8, 38, 56]. 

 Сепсис [8, 25, 38, 49, 56]. Время от начала бо-
лезни до его развития составляет 9-10 дней 
[56]. 

 Септический шок развивается у 4-30,6% паци-
ентов с атипичной пневмонией [8, 25, 38, 49, 
56]. 

  ДВС-синдром, коагулопатия, тромбозы и эм-
болии, развиваются у 19% пациентов с  SARS-
CoV-2 [56]. 

  Полиорганная недостаточность (нарушение 
функций многих органов и систем – сердце, 
почки, печень и др.) 

 
Летальность. Летальность при инфицирова-

нии SARS-CoV-2 и его осложнениях составляет 1-
15%  в различных странах мира [8, 17, 25, 28, 47, 
38, 39, 49]. Время от начала болезни до смер-
ти/выписки составляет 18-22 дней [56]. 

Причинами смерти у пациентов с COVID-19, по 
данным литературы, являются: у 53-94,1% пациен-
тов – ДН и ОРДС, у 7,4% – фульминантный мио-
кардит и острая сердечная недостаточность, у 38% 
– острая дыхательная и острая сердечная недо-
статочность, у 7,4% – причина смерти не опреде-
лена [39]. C возрастом смертность увеличивалась, 
причем самая высокая смертность отмечалась 
среди людей старше 80 лет [36]. Наибольшая ле-
тальность была в группах пациентов с коморбид-
ными состояниями. У 7,6% пациентов, умерших от 
COVID-19, среди сопутствующих заболеваний был 
рак [36], у 8,4-26% – артериальная гипертензия [36, 
56], у 9,2-31% – диабет [36, 56], у 10,2-24% – ИБС 
[31, 36, 56], у 4% – хронические болезни почек [56], 
у 15,3% – хроническая сердечная недостаточность 
[31], у 8-14,2% – ХОБЛ [31, 36] и 9,4-12,5% пациен-
тов были курильщиками [31, 49, 56].  

К предикторам летального исхода, вызван-
ного COVID-19, относятся: 
 Пожилой возраст > 60 лет [17, 36, 51], сопут-

ствующие заболевания – ИБС [17, 25, 36], арте-
риальная гипертензия [17, 25, 36, 51], церебро-
васкулярные заболевания [17, 25], хронические 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Du%20RH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=32269088
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Du%20RH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=32269088


Вестник ДГМА, № 2 (35), 2020 

47 

бронхолегочные заболевания [25, 36], диабет 
[25, 36, 51], рак [36]. 
 Поражение сердца, вызванное SARS-CoV-2 [41].  
 Вторичная инфекция. 
 Изменение ряда лабораторных показателей 

крови: анемия (гемоглобин < 70 г/л)[41]; тромбо-
цитопения [41]; лейкоцитоз >10*10

9
/л и нейтро-

филия (являются свидетельством присоедине-
ния бактериальной пневмонии) [17, 41]; лейкопе-
ния <3*10

9
/л, нейтропения < 1*10

9
/л, лимфопе-

ния<1*10
9
/л (коррелируется с выраженной гипо-

ксемией) [17, 51, 52]; эозинопения и анэозинофи-
лия [14]; высокие цифры СРБ >75мг/л (коррели-
руются с выраженной гипоксемией и тяжестью 
течения) [17, 39, 51, 52], увеличение более 3-5 
норм печеночных трансаминаз (АСТ, АЛТ, что 
коррелируется с поражением печени и высоким 
риска ОКС), значительное увеличение ЛДГ 
(предполагает высокий риск развития инфаркта 
миокарда) [41, 51], увеличение прокальцитонина 
(является свидетельством присоединения бакте-
риальной пневмонии) [41], увеличение феррити-
на >700нг/мл (предполагает риск развития "цито-
кинового шторма") [14, 41, 51], IL-6 >40 пг/мл 
(предполагает риск развития "цитокинового 
шторма") [41, 56], тропонина I (предполагает вы-
сокий риск развития инфаркта миокарда) [17], 
миоглобина (предполагает высокий риск разви-
тия инфаркта миокарда) [17], Д-димера >1500 
(преполагает высокий риск тромбозов, в том чис-
ле венозных и сердечно-сосудистых катастроф) 
[17, 41, 51]. 

 
Лечение 

 
По данным ВОЗ, CDC, FDA, NIH, в настоящее 

время нет лекарств и вакцин, которые бы доказали 
свою эффективность в лечении и профилактике 
SARS-CoV-2 и атипичной пневмонии, вызванной этой 
инфекцией [10, 11, 12]. Однако эмпирическое назна-
чение различных схем лекарственной терапии при 
этом заболевании позволило врачам разных стран 
рекомендовать для лечения те препараты и те схемы 
лечения, которые показали свою клиническую эф-
фективность. Согласно рекомендациям ВОЗ, у паци-
ентов с COVID-19 возможно назначение препаратов с 
предполагаемой эффективностью «off-label», при 
этом их применение должно соответствовать этиче-
ским нормам, рекомендованным ВОЗ. 

Основными направлениями лечения являются: 
этиотропная, патогенетическая и симптоматическая 
терапия. При развитии осложнений SARS-CoV-2 – 
их лечение. К примеру, при осложнении развитием 
пневмонита – гемодинамическая и респираторная 
(при SpO2<90%) поддержка  пациента, при присо-
единении бактериальной пневмонии – антибактери-
альная терапия. Можно выделить следующие ос-
новные группы препаратов этиотропной и патогене-
тической терапии, которые, возможно, могут быть 
рекомендованы в лечении в режиме «off-label»: 
I. Препараты этиотропной терапии: 

 Противомалярийные препараты (хлорохин, гид-
роксихлорохин, мефлохин) 

 Противовирусные препараты (лопина-
вир+ритонавир, ремдесивир, фавипиравир, 
умифеновир, препараты интерферонов – ИФН-
β1b, ИФН-α2b). 

 Индукторы интерферонов (циклоферон, галавит 
и др.). 

 Азитромицин. 
II. Препараты патогенетической терапии: 

 Препараты генной инженерии (тоцилизумаб, са-
римулаб, олокизумаб, возможно и другие), 

 Иммунодепрессанты (должны быть рассмотре-
ны как возможные кандидаты в лечение SARS-
CoV-2 и его осложнений). 

 Ингибиторы киназ (барицитиниб, возможно и 
другие). 

 Антикоагулянты, антиагреганты (возможно и 
тромболитики при наличии показаний и тяжелом 
течении заболевания). 

 
Противомалярийные препараты (хлорохин, 

гидроксихлорохин, мефлохин) оказывают разно-
направленное фармакологическое действие: проти-
вомалярийное, противопротозойное, цитотоксиче-
ское, противовоспалительное, иммунодепрессивное 
и противовирусное. Противовирусная активность 
хлорохина и гидроксихлорохина проявляется тем, 
что они препятствуют слиянию коронавируса с ре-
цепторами АПФ-2 [47, 50]. Противовирусная актив-
ность их была доказана в лечении пациентов с 
ОРВИ, SARS-CoV, MERS-CoV, ВИЧ, Эболы. Пред-
полагается, что иммуномодулирующая активность 
этих препаратов может синергически усиливать их 
противовирусное действие [50]. Имеется опреде-
ленный опыт применения этих препаратов в лече-
нии COVID-19 [2]. Нежелательным проявлением 
противомалярийных препаратов считается удлине-
ние интервала QT, что становится фактором риска 
развития аритмий, в связи с чем необходим монито-
ринг интервала QT у этих пациентов.  

Согласно рекомендаций Американской группы 
экспертов по лечению COVID-19, существует недо-
статочно клинических данных, чтобы говорить «за» 
или «против» использования хлорохина и гидрок-
сихлорохина для лечения COVID-19. Они не реко-
мендуют использовать хлорохин в высоких дозах 
(600 мг два раза в день в течение 10 дней) для ле-
чения COVID-19. Эта же группа, за исключением 
клинических испытаний, рекомендует не использо-
вать комбинацию гидроксихлорохина с азитромици-
ном из-за потенциальной токсичности [11]. В то же 
время проведенные в Марселе (Франции) исследо-
вания показали, что гидроксихлорохин, а также ком-
бинация его с азитромицином приводит к снижению 
вирусной нагрузки, сокращает время выделения ви-
руса COVID-19 и приводит к клиническому улучше-
нию [20]. По данным ФМБА России, который прово-
дил клинические исследования с участием 347 па-
циентов с COVID-19, у 78% пациентов со среднетя-
желым течением отмечалась положительная клини-
ческая динамика при применении мефлохина. Про-
тивомалярийные препараты включены в 7-ю версию 
временных методических рекомендаций МЗ РФ по 
лечению инфекции COVID-19 от 03.06.2020 г. [2]. 
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Противовирусные препараты 
Лопинавир/ритонавир, ингибитор ВИЧ-1 и 

ВИЧ-2 протеаз. Подавляет активность вируса. Раз-
работан для лечения ВИЧ. Использовался для ле-
чения ОРВИ, в том числе коронавирусной (MERS-
CoV). Предварительные данные по этому препара-
ту при лечении пациентов с COVID-19 были опти-
мистичными, однако результаты последних иссле-
дований позволяют более сдержанно относиться к 
его назначению. Эффективность его в лечении 
COVID-19 является спорной [50]. Препарат удли-
няет интервал QT, что увеличивает риск развития 
аритмий. Американская группа экспертов по лече-
нию COVID-19 рекомендует не применять лопина-
вир/ритонавир или другие ингибиторы протеазы 
ВИЧ для лечения COVID-19, за исключением слу-
чаев проведения клинических испытаний [11]. По 
сравнению с ремдесивиром, лопинавир/ритонавир 
широко доступен и имеет установленный профиль 
токсичности и взаимодействия с лекарственными 
препаратами [32]. Препарат включен в 7-ю версию 
временных методических рекомендаций МЗ РФ по 
лечению инфекции COVID-19 от 03.06.2020 г. [2]. 

Умифеновир (арбидол). Подавляет актив-
ность вирусов гриппа А и В, а также коронавируса, 
ассоциированного с тяжелым ОРДС. Взаимодей-
ствует с гемагглютинином вируса, не допуская сли-
яния липидной оболочки вируса и мембран клеток. 
Кроме того, является индуктором интерферонов, 
т.е. обладает иммуномодулирующим действием. 
Стимулирует гуморальный и клеточный иммунитет, 
что способствует повышению устойчивости к воз-
действию вирусов. Препарат включен в 7-ю версию 
временных методических рекомендаций МЗ РФ по 
лечению инфекции COVID-19 от 03.06.2020 г. [2]. 

Фавипиравир, производное пиразинкарбок-
самида. Ингибирует фермент, синтезирующий мат-
ричную РНК вируса, т.е. подавляет его реплика-
цию. Применяется против вирусов с одноцепочеч-
ной РНК (грипп, желтая лихорадка, лихорадка За-
падного Нила, вирусы Flaviviridae и Arenaviridae, 
Bunyaviridae, арбовирусы группы А семейства 
Togaviridae, афтозная лихорадка). В эксперименте 
показал высокую эффективность при лечении эн-
теровирусов и лихорадки долины Рифт. Применя-
ется для лечения гриппа в Японии и США, эффек-
тивно подавляет репликацию вируса Эболы, жел-
той лихорадки, чикунгуньи, норовируса и энтерови-
руса [30]. Воздействует на штаммы гриппа, устой-
чивые к лечению ремантадином, осельтамивиром, 
занамивиром. Применялся в лечении COVID-19 во 
многих странах (Китае, Японии, Италии), в том чис-
ле в комбинации с интерфероном-2α или балокса-
вир марбоксилом. Сообщения о результатах самые 
разнообразные. Китайцы отмечают высокую эф-
фективность препарата. Лекарство продемонстри-
ровало хорошие результаты в ходе испытания в 
городе Ухань и Шэньчжэне. Однако итальянские и 
японские врачи отметили, что доказательства эф-
фективности его применения в лечении пациентов 
с COVID-19 довольно скудны. Корейцы отказались 
от применения этого препарата. На момент напи-
сания статьи в России проходят клинические испы-
тания препарата "Авифавир" (российский аналог 

фавипиравира). Препарат включен в 7-ю версию 
временных методических рекомендаций МЗ РФ по 
лечению инфекции COVID-19 от 03.06.2020 г. [2]. 

Ремдесивир, аналог аденина, ингибитор обрат-
ной транскриптазы ВИЧ [32]. Обеспечивает угнетение 
синтеза РНК вируса. Проявляет антивирусную актив-
ность против ряда одноцепочечных РНК-содержащих 
вирусов: вирус Эбола, респираторно-синцитиальный 
вирус, вирус Джунина, вирус лихорадки Ласса, вирус 
Нипах, вирус Хендра, а также коронавирусов (MERS 
и SARS-CoV). Использовался в лечении SARS-CoV и 
MERS-CoV и показал хорошую противовирусную ак-
тивность в отношении этих инфекций. Применялся в 
США в лечении COVID-19. Установлено, что ремде-
севир значительно улучшает легочную функцию и 
облегчает течение ОРДС. ВОЗ признала ремдесивир 
как противовирусный препарат для лечения COVID-
19. Терапевтическая эффективность и безопасность 
фавипиравира и ремдесивира нуждаются в подтвер-
ждении клиническими исследованиями у пациентов с 
COVID-19 [49]. Проведенный анализ пациентов с тя-
желым течением COVID-19, получавших лечение 
ремдесевиром в США, Европе, Канаде и Японии, по-
казал, что клиническое улучшение наблюдалось у 
68% исследованных [27]. На момент написания ста-
тьи препарат проходит клинические испытания во 
многих странах, в том числе в Чехии, США, Китае. На 
основании предварительных данных Американской 
группы экспертов по лечению COVID-19 ремдесивир 
рекомендован для лечения COVID-19 госпитализиро-
ванным пациентам с тяжелым течением болезни и не 
рекомендован к использованию для лечения легкой 
или средней степени тяжести заболевания вне кли-
нических испытаний [11]. Итальянскими врачами 
продемонстрирована эффективность комбинации 
инвитро хлорохина и ремдесивира в ингибировании 
репликации SARS-CоV-2. Признана также эффектив-
ная комбинация ремдесивира с интерфероном бета-
1b [33].  

Aзитромицин. Кроме антибактериального, у 
препарата были выявлены иммуномодулирующие, 
противовоспалительные и противовирусные свой-
ства. Предполагается, что азитромицин уменьшает 
хемотаксис нейтрофилов к легким путем блокиро-
вания цитокинов (IL-6,8) и тем самым снижает ци-
токиновую агрессию. Препарат также ингибирует 
фактор роста фибробластов. Противовирусный 
эффект его связывают с индукцией IFN-
стимулированных генов, что ослабляет вирусную 
репликацию [23]. Предполагается также, что азит-
ромицин препятствует проникновению вируса, бла-
годаря влиянию его на рецептор CD147 [45]. До 
конца механизм действия азитромицина не изучен. 
Однако включение его в схемы лечения коронави-
русной инфекции показало высокую клиническую 
эффективность. Применялся в лечении COVID-19 в 
Ухани, во Франции и ряде других стран. Была от-
мечена эффективность его комбинации с хлорохи-
ном и гидроксихлорохином. Ранее препарат при-
менялся в лечении идиопатических интерстици-
альных пневмоний, в том числе и у пациентов с 
бронхиолитами. Назначение его помогало улуч-
шить функцию легких и выживаемость пациентов. К 
нежелательным его побочным действиям относит-
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ся удлинение интервала QT, что увеличивает риск 
развития аритмий. Препарат включен в 7-ю версию 
временных методических рекомендаций МЗ РФ по 
лечению инфекции COVID-19 от 03.06.2020 г. [2]. 

 
Препараты интерферонов 
ИФН-α2b. Обладает противовирусным, имму-

номодулирующим, противовоспалительным и про-
тивоопухолевым действием. Подавляет трансляцию 
матричной РНК вируса и блокирует его репродукцию 
при проникновении в клетку. В виде назального 
спрея применяется для лечения гриппа и ОРВИ. 
Механизм действия назальных форм ИФН-α2b ос-
нован на подавлении размножения вируса непо-
средственно «на входе» в организм – во внутренней 
оболочке носа. Интраназальное его введение пока-
зало свою клиническую эффективность в лечении 
пациентов с COVID-19 и было включено в 7-ю вер-
сию временных методических рекомендаций МЗ РФ 
по лечению инфекции COVID-19 от 03.06.2020 г. [2]. 

ИФН-β1b. Обладает антипролиферативным, 
противовирусным и иммуномодулирующим дей-
ствием. Первоначально был рекомендован для ле-
чения рассеянного склероза. Наличие у препарата 
противовирусной, противовоспалительной и имму-
номодулирующей активности явилось теоретиче-
ским обоснованием  применения его у пациентов с 
COVID-19. Предполагается, что он обладает спо-
собностью стимулировать синтез противовоспали-
тельных цитокинов. Препарат включен в 7-ю версию 
временных методических рекомендаций МЗ РФ по 
лечению инфекции COVID-19 от 03.06.2020 г. [2]. 

 
Индукторы интерферонов 
Циклоферон (меглюмина акридонацетат). 

Обладает противовирусным антимикробным, имму-
номодулирующим, противовоспалительным, анти-
пролиферативным и противоопухолевым (уничтоже-
ние клеток с генетическими мутациями и подавление 
роста новообразований) действием. Усиливает вы-
работку интерферонов. Эффективен в отношении 
вирусов герпеса, гриппа и других возбудителей 
ОРВИ. Подавляет репродукцию вируса на ранних 
сроках (1-5 сут.) инфекционного процесса. Повышает 
неспецифическую резистентность организма в отно-
шении вирусных и бактериальных инфекций. 

Галавит (аминодигидрофталазиндион 
натрия). Обладает иммуномодулирующим и проти-
вовоспалительным действием. Нормализует фагоци-
тарную активность макрофагов, бактерицидную ак-
тивность нейтрофилов и цитотоксическую активность 
NK-клеток. Повышает резистентность организма к 
инфекционным заболеваниям бактериальной, вирус-
ной и грибковой этиологии, способствует элиминации 
возбудителя из организма. Повышает функциональ-
ную активность антител, опосредованно регулирует 
выработку эндогенных интерферонов (ИФН-α, ИФН-
γ) клетками-продуцентами. Ингибирует избыточную 
выработку провоспалительных цитокинов (FNA-α, IL-
1, IL-6 и др.). Снижает уровень аутоагрессии. 

Авторами статьи были применены различные 
схемы лечения с использованием противовирусных 
препаратов и индукторов интерферона, которые 
неплохо зарекомендовали себя в лечении пациен-

тов (табл. 5-6): гриппферон (или виферон в свечах) 
+ умифеновир (или циклоферон, или галавит в 
инъекциях)+азитромицин в течение 10 дней. При 
этом хорошо работала комбинация: вифе-
рон+циклоферон+азитромицин, гриппфе-
рон+умифеновир+азитромицин. Обоснованием 
применения этих схем явилось отсутствие на тот 
период в аптечной сети Республики Дагестан про-
тивовирусных лекарственных средств, рекомендо-
ванных МЗ РФ для лечения пациентов с COVID-19. 

 
Препараты генной инженерии 
Тоцилизумаб, рекомбинантное гуманизиро-

ванное моноклональное антитело к человеческому 
рецептору IL-6. Селективно подавляет рецепторы 
IL-6. Применяется в лечении ревматоидного и юве-
нильного идиопатического артрита. Использовался 
в лечении COVID-19 в Китае и Италии. Применяет-
ся в этих странах и сегодня. Теоретическим обос-
нованием его применения явилось подавление 
«цитокинового шторма» у этих пациентов. Препа-
рат включен в 7-ю версию временных методиче-
ских рекомендаций МЗ РФ по лечению инфекции 
COVID-19 от 03.06.2020 г. [2]. 

Силтуксимаб, моноклональное антитело к ре-
цептору IL-6. Теоретическим обоснованием его 
применения у пациентов с COVID-19 явилось по-
давление «цитокинового шторма». На момент 
написания статьи препарат проходит клинические 
испытания в Италии. Показано, что препарат спо-
собен улучшать состояние пациентов с COVID-19. 

Саримулаб (кевзар), Человеческое монокло-
нальное антитело (подтип IgG1) к рецептору IL-6. 
Ингибирует IL-6, т.е. подавляет «цитокиновый 
шторм». Применяется в лечении ревматоидного 
артрита. Проводятся клинические исследования по 
его применению у пациентов с COVID-19 во многих 
странах (Италии, Испании, Германии, Франции, 
Канаде, России). Препарат включен в 7-ю версию 
временных методических рекомендаций МЗ РФ по 
лечению инфекции COVID-19 от 03.06.2020 г. [2]. 

Олокизумаб (артлегиа), гуманизированное 
моноклональное антитело. Относится к изотипу 
IgG4/каппа. Селективно связывается с IL-6 и эффек-
тивно нейтрализует его эффекты. Нашел достойное 
применение в лечении ревматоидного артрита. 
Установлено, что он предупреждает развитие «ци-
токинового шторма». На момент написания статьи 
проходят клинические испытания в России у паци-
ентов с COVID-19. Препарат включен в 7-ю версию 
временных методических рекомендаций МЗ РФ по 
лечению инфекции от 03.06.2020 г. [2].  

Анакинра, рекомбинантный человеческий ан-
тагонист рецептора IL-1. Блокируя каскад реакций 
IL-1, анакинра снижает воспаление. Последнее 
явилось теоретическим обоснованием его приме-
нения в лечении пациентов с COVID-19 для ослаб-
ления «цитокинового штурма». 

Канакинумаба, человеческое моноклональное 
антитело IgG1/каппа изотипа к IL-1β. Оказывает 
противоспалительное действие за счет ингибирова-
ния IL-1β. Препарат хорошо себя зарекомендовал в 
ревматологии, в том числе в лечении аутовоспали-
тельных синдромов (криопирин-ассоциированный 
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периодический синдром, cемейный холодовой ауто-
воспалительный синдром и др.). Теоретическим 
обоснованием его применения у пациентов с 
COVID-19 является его способность прерывать «ци-
токиновый шторм». Однако делать какие-то выводы 
по канакинумабу и анакинре пока рано, т.к. при 
COVID-19 «цитокиновый шторм» идет преимуще-
ственно за счет IL-6. Насколько ингибиторы IL-1 бу-
дут препятствовать этому, пока говорить рано, хотя 
противоспалительный эффект этих препаратов не 
оспаривается. Канакинумаб включен в 7-ю версию 
временных методических рекомендаций МЗ РФ по 
лечению инфекции COVID-19 от 03.06.2020 г. [2]. 

Леронлимаб (PRO-140), гуманизированное 
моноклональное антитело, антагонист цитокиновых 
рецепторов CCR5. Используется в лечении ВИЧ-
инфекции. Апробирован в лечении COVID-
пневмоний в Нью-Йорке. Препарат усиливает им-
мунный ответ и подавляет «цитокиновый шторм» у 
пациентов с тяжелыми COVID-пневмониями.  

Левилимаб, рекомбинантное человеческое 
моноклональное антитело к рецептору IL-6. Отече-
ственный препарат от коронавирусной инфекции 
COVID-19, ингибитор IL-6. Изначально был разра-
ботан для лечения ревматоидного артрита. По 
данным Минздрава России на 12 мая 2020 года 
было одобрено проведение его клинических испы-
таний в России. 

 
Иммунодепрессанты. Выявляемая морфоло-

гическая картина легких у пациентов с COVID-19 
очень напоминает некоторые формы идиопатических 
интерстициальных пневмоний, в частности неспеци-
фическую интерстициальную пневмонию, криптоген-
ную организующуюся пневмонию и острую интерсти-
циальную пневмонию Хаммена-Рича, с той лишь 
разницей, что в ответ на вирусную агрессию в легких 
стремительно развиваются гипериммунная реакция и 
цитокиновое повреждение органов и систем с уча-
стием не только IL-6. У пациентов с COVID-19, нахо-
дившихся в ОРИТ, в крови, помимо IL-6, находят вы-
сокие показатели многих цитокинов и хемокинов: IL-2, 
IL-7, IL-10, гранулоцитарного колониестимулирующе-
го фактора, TNF-α, IL-1Ra [107]. Цитокиновая агрес-
сия приводит к развитию патоморфологических из-
менений в легких, которые уже на 7-е сутки заболе-
вания переходят в продуктивную фазу с развитием в 
последующем массивного фиброза. Т.е имеется 
смешанный вариант патоморфологических измене-
ний в легких: присутствуют воспаление и фиброз. 
При этом, возможно, имеются некоторые общие с 
идиопатическими интерстициальными пневмониями 
патогенетические и в первую очередь иммунные ме-
ханизмы поражения легких, пусковым механизмом 
которых явился SARC-CoV-2. Мы имеем дело не с 
обычной бактериальной пневмонией, и поэтому по-
всеместная тактика назначения этим пациентам ан-
тибактериальных препаратов не всегда обоснована. 
Если рентгенолог дает заключение о полисегментар-
ной, чаще всего двусторонней пневмонии, это не 
значит, что мы тут же должны назначать антибакте-
риальные лекарственные средства. Мы имеем дело с 
тяжелыми пневмонитами, пусковым механизмом 
развития которых являются чрезмерно агрессивные 

штаммы коронавируса, приводящие к системному 
иммунопатологическому повреждению органов и тка-
ней и прежде всего легких. COVID-19 приводит к по-
ражению многие органов и систем организма: в 
первую очередь бронхолегочной системы и сосудов 
(преимущественно вены, реже – артерии), сердца, 
мочевыделительной, пищеварительной, центральной 
нервной систем и др. Последнее предполагает рас-
ширение спектра используемых для лечения имму-
нодепрессантов (помимо рекомендуемых Минздра-
вом России тоцилизумаба, сарилумаба, олокизумаба 
и канакинумаба) и целесообразность рассмотрения 
включения в терапию этих пациентов и в первую 
очередь у пациентов с пневмонитами различных 
комбинаций генно-инженерных препаратов, иммуно-
депрессантов и цитостатиков, с целью минимизиро-
вать активность воспалительного процесса, подавить 
так называемый «цитокиновый шторм» и предотвра-
тить развитие и прогрессирование ОРДС, а также 
массивного фиброза легких.  

Болезнь по сегодняшний день до конца не изу-
чена. Не известно, как в дальнейшем будут разви-
ваться патоморфологические изменения в легких и 
интиме сосудов, в первую очередь системы легоч-
ной артерии, разовьется ли в дальнейшем фиброз 
сосудов, в том числе ветвей легочной артерии, и т.д. 
С целью профилактики прогрессирования фиброза 
легких, а также интимы сосудов, считаем необходи-
мым рассмотреть возможность изучения длительно-
го применения некоторых иммунодепрессантов. Ни-
же рассмотрены препараты – возможные кандидаты 
для применения в лечении пациентов с СOVID-19 
(иммунодепрессанты, ингибиторы киназ, колхицин). 

Сиролимус (рапамицин), иммунодепрессант, 
использующийся для предотвращения отторжения 
органов при трансплантации почек. Блокирует экс-
прессию вирусного белка и высвобождение вирио-
на. Препарат предотвращает активацию Т и В-
клеток путем ингибирования их ответа на IL-2. 
Проведенные исследования показали, что у паци-
ентов с тяжелой пневмонией H1N1 и ОДН, находя-
щихся на ИВЛ, сиролимус в сочетании с глюкокор-
тикостероидами (ГКС) способствуют снижению ви-
русной нагрузки (выведению вируса на 7 день ле-
чения), что ассоциируется с улучшением результа-
тов лечения, сатурации кислорода и с сокращени-
ем времени нахождения пациентов на ИВЛ [48]. 

Микофенолат мофетил (селлсепт), иммуноде-
прессант, ингибитор инозинмонофосфатдегидроге-
назы. Используется для предотвращения отторжения 
органов при трансплантации. Ингибирует синтез гуа-
нозиновых нуклеотидов посредством селективного 
подавления инозинмонофосфатдегидрогеназы, что 
приводит к подавлению пролиферации Т- и В-
лимфоцитов и снижению продукции цитокинов. 
Вследствие ингибирования инозинмонофосфатде-
гидрогеназы могут проявляться антимикробный, про-
тивогрибковый, антивирусный, противоопухолевый и 
иммуносупрессивный эффекты [18]. Показана проти-
вовирусная активность препарата против флавиви-
русов и парамиксовирусов, ортопоксвирусов, вирусов 
верблюжьей оспы, коровьей оспы, оспы обезьян, 
птичьих реовирусов, вирусов Денге [32]. 

https://www.rlsnet.ru/mnn_index_id_2202.htm
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Циклоспорин. Было показано, что циклоспо-
рин эффективно ингибирует репликацию вирусов: 
SARS-CoV и MERS-CoV в клеточной культуре. При 
этом незначительная часть клеток сохраняла вос-
приимчивость к коронавирусной инфекции. Т.е. ре-
пликация вируса не может быть полностью устра-
нена, что может привести к развитию резистентно-
сти к циклоспорину [15]. 

Пирфенидон. Препарат хорошо зарекомендо-
вал себя в лечении идиопатических интерстициаль-
ных пневмоний, и в первую очередь идиопатическо-
го легочного фиброза. Пирфенидон обладает анти-
фиброзирующим (ослабляет пролиферацию фиб-
робластов) и противовоспалительным действием 
(подавляет синтез и высвобождение провоспали-
тельных цитокинов, включая TNF-α и IL-1β). 

Имеются данные литературы о том, что 6-
меркаптопурин, 6-тиогуанин и микофеноловая кис-
лота, использующиеся в онкологии, являются се-
лективными ингибиторами как атипичной пневмо-
нии, так и MERS-CoV. Предполагается, что их дей-
ствие направлено на папаиноподобную протеазу, 
которая играет ключевую роль в созревании вируса 
и антагонизме к стимуляции интерферона. [9]. 

 
Ингибиторы киназ. Использование ингибито-

ров Янус-киназ, нацеленных на IL-6 и другие цито-
кины с янус-киназозависимой сигнализацией, явля-
ется одним из способов сдерживания избыточного 
уровня цитокиновой сигнализации. Продемонстри-
рована возможность применения ингибиторов ки-
наз в качестве лекарственных препаратов у паци-
ентов с SARS-CoV и MERS-CoV. Рассматривалась 
возможность использования иматиниба, дазатини-
ба, селуметиниба и траметиниба [57].  

В лечении COVID-19 рядом врачей была про-
демонстирована клиническая эффективность ба-
рицитиниба, который с успехом использовался в 
ревматологии. Было предположено, что барицити-
ниб может нарушать эндоцитоз SARS-CoV-2 в ран-
ние стадии распространения вируса, а также инги-
бировать сигнализацию ряда цитокинов, участву-
ющих в патогенезе пневмонии и возникновении 
«цитокинового шторма». Однако, как было уста-
новлено позднее, барицитиниб увеличивает тром-
боэмболический риск (вследствие часто развива-
ющегося при его применении тромбоцитоза), что 
должно быть сдерживающим фактором при его 
назначении у пациентов с COVID-19, т.к. у них раз-
виваются коагулопатия и нарушения свертываемо-
сти крови [42]. Препарат включен в 7-ю версию 
временных методических рекомендаций МЗ РФ по 
лечению инфекции COVID-19 от 03.06.2020 г. [2]. 

Представляет интерес и препарат тофацити-
ниб, который ингибирует JAK1, -2, -3 и в меньшей 
степени – тирозинкиназу-2. Посредством ингибиро-
вания JAK1 и JAK3 блокирует передачу сигнала в 
отношении ряда цитокинов (IL-2,-4,-7,-9,-15, -21). 
Кроме этого, препарат приводит к ослаблению пе-
редачи сигнала под действием дополнительных 
провоспалительных цитокинов (IL-6 и ۷-
интерферон). Препарат включен в 7-ю версию 
временных методических рекомендаций МЗ РФ по 
лечению инфекции COVID-19 от 03.06.2020 г. [2]. 

Определенный интерес представляет ингибитор 
протеинкиназ нинтеданиб, который хорошо зареко-
мендовал себя в лечении идиопатических интерсти-
циальных пневмоний, и в первую очередь идиопати-
ческого легочного фиброза. Известно, что препарат 
блокирует рецепторы фактора роста эндотелия сосу-
дов 1-3, рецепторы тромбоцитарного фактора роста 
α и β и рецепторы фактора роста фибробластов 1-3. 
Взаимодействует с АТФ-связывающим участком этих 
рецепторов и блокирует внутриклеточную передачу 
сигналов, что очень важно для пролиферации и вы-
живания эндотелиальных и периваскулярных клеток 
у пациентов с COVID-19.  

Таким образом, считаем целесообразным 
расширить клинические испытания по возможности 
применения некоторых иммунодепрессантов, в том 
числе и ингибиторов киназ, в качестве патогенети-
ческих средств лекарственной терапии COVID-19. 

Колхицин. Колхицин используется при многих 
воспалительных заболеваниях, таких как семейная 
средиземноморская лихорадка, амилоидоз, болезнь 
Бехчета, подагра, системная склеродермия и др. В 
последние годы колхицин был признан ингибитором 
криопирина (NLRP3-инфламмасома), который, как 
известно, ответственен за синтез ряда провоспали-
тельных цитокинов (IL-1β, IL-18 и др.) и системный 
воспалительный процесс. Как известно, IL-1β по-
средством активации нейтрофилов запускает про-
цесс образования IL-6 и TNFα. Активатором криопи-
рина могут быть вирусы (аденовирус, вирус гриппа), 
бактерии, химические раздражители и др. Ингиби-
рование криопирина и опосредованное снижение 
количества провоспалительных цитокинов может 
быть теоретическим обоснованием его клинической 
апробации в лечении пациентов с COVID-19.  

Антикоагулянты. Антиагреганты. Тромболи-
тики. Патогенетическим обоснованием применения 
антикоагулянтов и антиагрегантов у пациентов с 
COVID-19 является развивающаяся у них коагулопа-
тия, приводящая к риску развития тромбозов и эмбо-
лий, в том числе и ветвей легочной артерии при ле-
гочной локализации процесса с развитием пневмони-
та. Коагулопатия ассоциируется с высокой летально-
стью. Маркером коагулопатии является высокий уро-
вень Д-димера. Профилактика тромбоэмболических 
осложнений с применением низкомолекулярных ге-
паринов рекомендована всем госпитализированным 
пациентам. При отсутствии низкомолекулярных гепа-
ринов можно применять нефракционированный гепа-
рин. Применение гепаринов является обязательным 
при осложнении заболевания развитием пневмонита. 
Антикоагулянтная терапия низкомолекулярными ге-
паринами улучшает прогноз у пациентов с тяжелым 
течением COVID-19, осложненным развитием пнев-
монита. Гепарин имеет широкий фармакотерапевти-
ческий диапазон, который недостаточно сегодня изу-
чен. Предполагаются следующие фармакологиче-
ские эффекты гепарина: прямое противовирусное 
действие, противовоспалительное действие (связано 
со снижением уровня провоспалительных цитоки-
нов), протективное действие на эндотелий сосудов, 
противофибротическое действие, профилактика и 
лечение микротромбоза ветвей легочной артерии, 
профилактика развития ОРДС, тромботических 
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осложнений ДВС-синдрома и сепсиса [43]. Гепарин 
оказывает непосредственное влияние на микроцир-
куляторную дисфункцию и, возможно, уменьшает 
повреждение органов-мишеней, в том числе и легких. 
Наряду с гепаринами, возможно, обосновано назна-
чение пациентам и антиагрегантов: ацетилсалицило-
вая кислота (Аспирин Кардио, Тромбо АСС, кардио-
магнил), клопидогрел.  

Сегодня уже появляются работы о целесооб-
разности назначения этим пациентам и тромболи-
тиков. Тромболитики могут быть рекомендованы 
лишь при тяжелом течении заболевания. У пациен-
тов с тяжелым течением COVID-19 коагулопатия 
сопровождается отложением фибрина в эндотелии 
сосудов, что является причиной развития полиор-
ганной недостаточности и окклюзионных событий 
(инфаркты, инсульты). Считается, что причиной 
развития ОРДС у пациентов с COVID-19 является 
отложение фибрина в ветвях легочной артерии. 
Заметное увеличение Д-димера (в 3-4 раза) ассо-
циируется с высокой летальностью, что является 
следствием активации свертывания крови от ин-
фекции/сепсиса, «цитокинового шторма» и насту-
пающей полиорганной недостаточности [13]. По-
следнее увеличивает показания для назначения 
фибринолитиков у пациентов с коагулопатиями и 
кандидатов на окклюзионные события. Выявляе-
мые при патоморфологическом исследовании лег-
ких у пациентов с СOVID-пневмониями в просветах 
капилляров, артериол и венул обтурирующие 
тромбы, в альвеолах – скопления фибрина и эрит-
роцитов предполагают целесообразность проведе-
ния пациентам с тяжелым и крайне тяжелым тече-
нием заболевания тромболитической терапии, при 
отсутствии противопоказаний для их применения. 

Кортикостероиды. Лечение ГКС сегодня не 
рекомендовано у пациентов с COVID-19. Показани-
ями для их применения являются осложнения, раз-
вивающиеся у некоторых пациентов, а именно: 
ОРДС и инфекционно-токсический шок [51]. 

ВОЗ не рекомендует их применение для рутин-
ного использования. Однако, по мнению ряда иссле-
дователей, ГКС, обладающие противовоспалитель-
ной активностью, все же были бы полезны ковидным 
пациентам с «цитокиновым штормом» для предот-
вращения легочного фиброза [27]. Показанием для 
назначения ГКС вместе с генно-инженерными препа-

ратами является индуцированный COVID‑19 вторич-
ный гемофагоцитарный лимфогистиоцитоз [2]. 

Согласно рекомендаций Американской группы 
экспертов по лечению COVID-19, у пациентов с ре-
фрактерным шоком терапия низкими дозами ГКС 
предпочтительнее терапии без кортикостероидов. Им 
рекомендуется при септическом шоке внутривенное 
введение гидрокортизона 200 мг в сутки либо в виде 
инфузии, либо в виде прерывистых доз [11].  

Согласно рекомендации по клиническому ве-
дению COVID-19 Национального института инфек-
ционных заболеваний "L. Spallanzani", ГКС назна-
чаются при тяжелой ДН. В клинических рекоменда-
циях отмечается обязательное назначение ГКС при 
применении тоцилизумаба (метилпреднизолон 1 мг 
/ кг ежедневно внутривенно в течение 5 дней, за-
тем 40 мг ежедневно в течение 3 дней и затем 10 

мг ежедневно в течение 2 дней, или дексаметазон 
20 мг ежедневно внутривенно в течение 5 дней, 
затем 10 мг ежедневно в течение 3 дней и далее по 
5 мг ежедневно в течение 2 дней) [33]. Кортикосте-
роиды включены в 7-ю версию временных методи-
ческих рекомендаций МЗ РФ по лечению инфекции 
COVID-19 от 03.06.2020 г. [2]. 

Бронходилататоры. Использование может 
рассматриваться у конкретных пациентов с брон-
хообструктивным синдромом и ОРДС как времен-
ная мера. При наличии сопутствующей БА пациен-
там с COVID-19 согласно рекомендаций GINA-2020 
необходимо продолжать применение бронходила-
таторов (пролонгированных ингаляционных β-2-
агонистов и/или М-холиноблокторов) и ингаляци-
онных ГКС. Такой же подход должен быть и к паци-
ентам с сопутствующей ХОБЛ.  

Ингибиторы АПФ и сартаны. В литературе 
обсуждается роль РААС и ИАПФ-2 в развитии 
COVID-19 и насколько опасно или оправдано назна-
чение ИАПФ и сартанов у этих пациентов. В насто-
ящее время нет исследований, которые бы оцени-
вали эффекты ингибиторов РААС у пациентов с 
COVID-19. Однако резкая отмена ингибиторов РААС 
у пациентов сердечно-сосудистого риска может при-
вести к неблагоприятным исходам. Имеются лите-
ратурные сообщения о том, что АПФ-2 противодей-
ствует активации РААС. По всей видимости, ИАПФ 
скорее всего могут быть полезными, чем вредными 
у пациентов с COVID-19. Отмена ИАПФ и сартанов 
может оказаться более рискованной у этих пациен-
тов. Если пациент принимал ИАПФ или сартаны до 
инфицирования SARS-CoV-2, то он, вероятно, дол-
жен продолжать их прием. Установлено, что исполь-
зование ингибиторов АПФ не сопровождалось по-
вышением риска госпитальной смерти, так же как и 
использование сартанов [31]. [31]. 

Антибактериальные препараты. Нами уже 
оговаривалось, что назначение антибиотиков паци-
ентам с COVID-19 не целесообразно, т.к. мы имеем 
дело с тяжелым иммуновоспалительным пневмони-
том, развившимся в результате инфицирования 
SARS-CoV-2. Однако и с назначением их медлить 
нельзя. Показанием для их назначения является 
формирование на фоне имеющегося пневмонита 
бактериальной пневмонии (повышение прокальци-
тонина >0,5 нг/мл, лейкоцитоз>10×10

9
/л, появление 

гнойной мокроты). Антибактериальные препараты, 
используемые для лечения бактериальной пневмо-
нии желательно вводить внутривенно. До иденти-
фикации микробного возбудителя проводится ком-
бинированная эмпирическая антибактериальная 
терапия. При этом надо расспросить пациента о 
предшествующей терапии антибиотиками. Эмпири-
ческая антибактериальная терапия проводится дву-
мя препаратами, из представленных ниже в любой 
комбинации: амоксициллин/клавулановая кислота, 
цефалоспорины 3 поколения (цефотаксим, цефтри-
аксон), цефалоспорины 5 поколения (цефтаролин 
фосамил), макролиды (азитромицин, кларитроми-
цин, ровамицин), респираторные фторхинолоны 
(левофлоксацин, моксифлоксацин). После иденти-
фикации возбудителя (получение результатов мик-
робиологической и/или ПЦР диагностики) необхо-

https://www.hematology.org/covid-19/covid-19-and-coagulopathy%5d.Последнее
https://www.hematology.org/covid-19/covid-19-and-coagulopathy%5d.Последнее
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димо модифицировать антибактериальную терапию. 
Желательно проводить комбинированную терапию 
(назначать одновременно два, а при необходимости 
и три антибактериальных препарата) с учетом кли-
нической ситуации, этиологического фактора, чув-
ствительности к антибиотикам и тяжести течения 
пневмонии. В табл. 3. представлена антибактери-
альная терапия пневмоний с учетом этиологическо-
го агента и клинической ситуации. 

Таблица 3 
Антибактериальная терапия пневмоний у пациентов 
с COVID-19 в зависимости от этиологического агента 

и клинической ситуации 

Микроорганизм/клиническая 
ситуация 

Рекомендуемые  
препараты 

S. pneumoniae, чувствитель-
ный к пенициллину 

Амоксициллин/ клавулано-
вая кислота, цефтаролин, 

линезолид 

S. pneumoniae, резистентный 
к пенициллину 

Цефотаксим, цефтриаксон, 
цефтаролин, линезолид, 

респираторные фторхино-
лоны, ванкомицин 

S. aureus, чувствительный к 
метициллину 

Цефазолин, цефтаролин 

S. aureus, резистентный к ме-
тициллину 

Ванкомицин, цефтаролин, 
линезолид 

Пациенты с факторами риска 
инфицирования Pseudomonas 
aeruginosa 

Пиперациллин/тазобактам, 
карбапенемы, цефалоспо-

рины IV поколения, респира-
торные фторхинолоны, ами-
ногликозиды III поколения, 

ванкомицин 

Беременные, роженицы, ро-
дильницы 
 Вторичная вирусно-
бактериальная пневмония 
(наиболее вероятные возбу-
дители: S. pneumoniae, 
S.aureus и Haemophilus influ-
enza) 
 Третичная вирусно-
бактериальная пневмония 
(наиболее вероятные возбу-
дители: метициллинрези-
стентные штаммы S.aureus и 
Haemophilus influenza) 

 
 

Цефалоспорины 3 поколе-
ния+макролид, 

Защищенный аминопени-
циллин+макролид 

 
 

Цефалоспорины 4 поколе-
ния, макролиды, карбапе-

немы, ванкомицин, линезо-
лид (в различных комбина-

циях) 

Примечание: при беременности противопоказаны тетра-
циклины, фторхинолоны 

 
При проведении антибактериальной терапии 

необходимо учитывать, что применение некоторых 
комбинаций препаратов могут вызывать развитие 
побочных действий. Так нефротоксичными и ото-
токсичными являются следующие комбинации ан-
тибиотиков: цефалоспорины+аминогликозиды, 
аминогликозиды+гликопептиды, цефалоспори-
ны+фторхинолоны. При их совместном применении 
требуется тщательный контроль за возможным 
развитием симптомов ототоксичности (шум в ушах, 
головокружение и снижение слуха) и нефротоксич-
ности. Макролиды и респираторные фторхинолоны 
способны удлинять интервал QT, поэтому при при-
мении этих препаратов, а также при применении их 
вместе с противомалярийными препаратами и ло-
пинавиром/литонавиром необходим ЭКГ-
мониторинг. Не желательными комбинациями яв-
лются макролиды+линкозамиды (клиндамицин), из-
зи антагонизма при совместном их применении. 

К рекомендованным комбинациям антибакте-
риальных препаратов относятся:  
 Цефтриаксон, цефотаксим + амоксицил-

лин/клавулановая кислота 
 ИГЗБ, или цефалоспорины 3-5 поколений, или 

карбапенемы + макролиды, или респираторные 
фторхинолоны, или амикацин, или клиндамицин 

 Макролиды + цефалоспорины 3-5 поколений, 
или респираторные фторхинолоны 

 Цефтаролина фосамил, или линезолид, или 
ванкомицин + азитромицин, или макролиды, 
или респираторные фторхинолоны 

 Амикацин + ИГЗБ, или ванкомицин, или респи-
раторные фторхинолоны, или цефалоспорины 
3-5 поколений 

 Ванкомицин + карбапенемы, или цефепим, или 
клиндамицин 

 Ванкомицин, или линезолид + респираторные 
фторхинолоны, или макролиды, или ИГЗБ 

 Клиндамицин + амикацин 
 Карбапенемы + клиндамицин, или линезолид, 

или ванкомицин, или макролиды, или амикацин 
 Амикацин + клиндамицин + респираторные 

фторхинолоны 
 Цефтриаксон, или цефотаксим, или цефтаро-

лина фосамил + респираторные фторхиноло-
ны + макролиды 

 Карбапенемы + клиндамицин + линезолид, или 
ванкомицин 

 ИГБЛ + клиндамицин + линезолид, или ванко-
мицин 

 ИГБЛ, или цефалоспорины, или карбапенемы 
+ амикацин + макролиды, или респираторные 
фторхинолоны 
Примерная схема антибактериальной тера-

пии. На 1 этапе можно начать с комбинации макро-
лидов с цефалоспоринами 3 поколения. Если данная 
схема не работает на 2 этапе можно назначить ИГЗБ 
+ респираторные фторхинолоны. Если и эта схема не 
работает то на 3 этапе могут быть назначены ванко-
мицин, или телеванцин, или карбапенемы + ванкоми-
цин, или карбапенемы+амикацин, или амикацин + 
линезолид, или клиндамицин+амикацин. 

Пациентам с факторами риска инфицирования 
Pseudomonas aeruginosa целесообразны следую-
щие комбинации антибактериальных препаратов:  
 Пиперациллин/тазобактам, или карбапенемы + 

респираторные фторхинолоны, или макролиды, 
или амикацин 

 Цефалоспорины 3-4 поколений, или карбапе-
немы, или пиперациллин/тазобактам + амика-
цин, или респираторные фторхинолоны + ван-
комицин, или линезолид 

 Карбапенемы, или ИГЗБ + линезолид, или, ван-
комицин, или телаванцин 

 Пиперациллин/тазобактам, или цефепим, или 
меропенем, или имипенем/циластатин + амика-
цин + респираторные фторхинолоны 

Способы введения и дозы антибактериальных 
препаратов представлены в табл.4, в табл. 5 - схе-
мы этиотропной и патогенетической терапии COVID-
19, в табл. 6 – рекомендуемые дозы принимаемых 
лекарственных средств этиотропной и патогенети-
ческой терапии, в табл.7 – симптоматическая тера-
пия, проводимая у пациентов с  пневмонией. 
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Таблица 4 

Способы введения и дозы антибактериальных препаратов (желательно вводить в/венно) 
Препарат  Разовая доза/кратность /способ введения 

Ингибиторзащищенные бета-лактамы 
Амоксициллин/клавулановая кислота 1,2 г/каждые 6-8 часов / (в/в) 
Цефоперазон/сульбактам 2-4 г/каждые 12 часов / (в/в) 
Пиперациллин/тазобактам 4,5 г/каждые 6-8 часов / (в/в) 

Цефалоспорины 
Цефотаксим (3 поколения) 1-2 г /каждые 6-8 часов / (в/в, в/м). Максим. до 12 г/сутки 
Цефтриаксон (3 поколения) 2 г/каждые 24 часа / (в/в) 

2 г/каждые 12 часов / (в/в) 
Цефепим (4 поколения) 0,5-1-2 г / каждые 8 часов / (в/в, в/м) 
Цефтаролина фосамил (5  покол.) 0,6 г  / каждые 12 часов / (в/в) 

Аминогликозиды 
Амикацин  15 мг/кг/каждые 24 часа/(в/в); 7,5 мг/кг/каждые 12 часов/(в/м) 

Макролиды 
Азитромицин 500 мг / каждые 24 часа / (в/в; п/о) 
Ровамицин 1,5-3 млн.МЕ/каждые 8-12  часов/(в/в) 
Кларитромицин 0,5 г / каждые 12 часов / (в/в) 

Респираторные фторхинолоны 
Левофлоксацин  500 мг/каждые 12 -24 часа/ (в/в) 
Моксифлоксацин 400 мг/каждые 24 часа (в/в) 

Оксазолидиноны 
Линезолид  600 мг /каждые 12 часов/(в/в) 

Карбапенемы 
Эртапенем 1 г/каждые 24 часа/ (в/в, в/м) 
Имипенем/Циластатин (Тиенам) 500-1000мг /( в расчете на имипенем)/каждые 6-8 часов/(в/в) 
Меропенем  0,5-1г/каждые 8 часов/(в/в) 
Дорипенем 0,5-1г/каждые 8 часов/(в/в) 

Гликопептиды 
Ванкомицин 15–20 мг/кг/ каждые 12 часов/(в/в) 
Телаванцин 10 мг/кг /каждые 24 часа / (в/в) 

Линкозамиды 

Клиндамицин 
300 мг/каждые 12 часов (в/в, в/м). При тяжелых инфекциях до 1,2-2,7 

г/сутки в 3-4 приема. Макс.раз.доза в/м-600мг, в/в-1,2 г в течение 1 часа 
 

Таблица 5 
Схемы этиотропной и патогенетической терапии COVID-19

$
 

Легкое течение 1 схема. ИФН α-2β (гриппферон назальные капли/спрей) 
+ умифеновир, или циклоферон, или галавит 
+ азитромицин_____________________________ 

При сопутствующей коагулопатии и высоком риске сердечно-сосудистых собы-
тий+профилактические дозы низкомолекулярных гепаринов и/или антиагрегантов 

Среднетяжелое 
течение 

ИФН α-2β, или ИФН β-1b 
+ фавипиравир, или лопинавир/ритонавир,или противомалярийный препарат 
+ азитромицин 
+ тофацитиниб, или олокизумаб 
+ низкомолекулярные гепарины п/к в лечебной дозе + антиагреганты в тб 

Тяжелое и крайне 
тяжелое течение 

1 схема. Фавипиравир, или лопинавир/ритонавир, или противомалярийный препарат 
+азитромицин 
+препарат генной инженерии*#  
2 схема. Фавипиравир, или лопинавир/ритонавир, или противомалярийный препарат 
+ ИФН α-2β, или ИФН β-1b 
+препарат генной инженерии*# 
3 схема. Фавипиравир, или лопинавир/ритонавир, или противомалярийный препарат 
+ ИФН α-2β, или ИФН β-1b 
+ азитромицин 
+препарат генной инженерии*# 
_____При всех схемах+низкомоллекулярные гепарины в лечебной дозе+антиагреганты 
Рассмотреть целесообразность в/в введения тромболитиков (при отсутствии противо-
показаний) 

COVID‑19 индуци-
рованный вторич-
ный гемофагоци-
тарный лимфоги-
стиоцитоз («цито-
киновый шторм») 

Подключить глюкокортикостероиды**____________________________________ 
Гемофагоцитарный лимфогистиоцитоз, проявляется лихорадкой, гепато-спленомегалией, 
панцитопенией (анемия, выраженная лейкопения, нейтропения, лимфопения, эозинопения 
вплоть до анэозинофилии, тромбоцитопения), гиперферритинемией, >СРБ, >СОЭ  коагулопа-
тией с >Д-димера, гипофибриногенемией, гипертриглицеридемией и неврологическими нару-
шениями вследствие системного воспалительного ответа 

Примечание: *-предпочтительней тоцилизумаб, ** - при наличии противопоказаний к ГКС использовать схемы для па-
циентов с тяжелым и крайне тяжелым течением заболевания, #-при наличии противопоказаний к препаратам генной 
инженерии – тофацитиниб, 

$ 
- с  целью гепатопротекции всем пациентов со среднетяжелым, тяжелым и крайне тяже-

лым течениями COVID-19 желательно принимать адеметионин в тб по 400 мг 2 раза в день (при необходимости и в/в 
капельно). Пациентам с COVID-19, осложненной пневмонитом и бактериальной пневмонией рекомендована прональ-
ная позиция, что способствует улучшению оксигенации и снижению летальности. Общее время нахождения пациента 
на животе – не менее 16 часов в сутки (по 6-8 часов 2 раза в день). Противопоказания для прон-позиции: нарушение 
сознания (угнетение или ажитация); гипотензия; недавняя операция на брюшной или грудной полостях; массивное кро-
вотечение; повреждения спинного мозга; нарушения ритма, которые могут потребовать дефибрилляции и/или НМС. 
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Таблица 6 
Рекомендуемые дозы препаратов этиотропной и патогенетической терапии COVID-19 

Противомалярийные препараты
$# 

Хлорохин (делагил, тб/250 мг) По 500 мг 2 раза в день внутрь в течение 7 дней 
Гидроксихлорохин, тб/200мг 
(иммард, плаквенил) 

В первые сутки по 400 мг 2 раза в день внутрь, затем по 200 мг 2 раза в день в 
течение 6 дней 

Мефлохин, тб/250мг 1-й день: 250 мг каждые 8 часов; 2-й день: 250 мг каждые 12 ч. 
3-й-7-й дни: 250 мг 1 раз в день 

Противовирусные препараты 
#*Лопинавир+ 
Ритонавир, тб/суспензия 

400 мг лопинавира/100 мг ритонавира каждые 12 часов внутрь в течение 14 дней 

Фавипиравир, тб/200 мг При массе тела<75 кг, в 1-й день по 1600мг 2 раза в день, 2-14 дни по 600мг 2 ра-
за в день. При массе тела>75 кг, в 1-й день по 1800мг 2 раза в день, 2-14 дни по 
800мг 2 раза в день [10] 

Рекомбинантный ИФН α-2β, 
Гриппферон, капли/спрей 
назальные 10 тыс.МЕ/1мл; 1 
доза/500 МЕ 

По 3 капли в каждый носовой ход 5 раз в день (5-7 дней) 
 

*Рекомбинантный ИФНβ-1b,  
р-р /д/п/к введения 8млн.МЕ/0,5 
мл/1мл 

По 8 млн МЕ подкожно через день (всего 7 инъекций) 

*Умифеновир, капс/100мг По 2 капсулы 4 раза в день 5-7 дней 
#Азитромицин, тб/500мг По 500 мг 1 раз в день 5-7 дней 
*Циклоферон, тб/150мг, 
амп/2мл/250мг 

По 4 мл в/мышечно через день (5 инъекций), затем по 2мл в/мышечно через день 
(10 инъекций), или внутрь по 3-4 тб 1,2,4,6,8, 11, 14, 17, 20, 23 сутки 

*Галавит, пор. д/пригот. р-ра 
д/в/м введения фл/50мг/100мг, 
Тб, п/я/25мг 

Нач.доза 200мг однократно, затем по 100мг 2 раза/сут до купирования интоксика-
ции и воспаления. Последующее продолжение курса по 100мг с интервалом 72 ч. 
Курс 20-25 инъекций, или по 2тб 2 раза в день 10дней, затем в той же дозе через 
день еще 10 дней 

Препараты генной инженерии 
Тоцилизумаб, концентрат 
д/пригот.р-ра д/инфузий 
400 мг/20 мл: фл. 1 или 4 шт. 

400 мг в/в капельно медленно в 100 мл физ.р-ра (в течение не менее 1 часа), при 
недостаточном эффекте повторить введение через 12 часов в той же дозе (при 
сохранении фебрильной лихорадки >12 часов после первой инфузии, отсутствии 
снижения уровня СРБ, при исключении инфекционных осложнений). 

Сарилумаб, шприц-ручка/200 мг Однократно: 200-400мг (1-2 шприц-ручки) развести в 100 мл 0,9% раствора NaCl и 
вводить в/в капельно в течение 60 минут, при недостаточном эффекте (см. для 
тоцилизумаба) повторить введение через 12 ч. 

Олокизумаб (артлегиа),  
1мл/160 мг 

0,4 мл подкожно (в область бедра или передней брюшной стенки) однократно 

Показания для препаратов генной инженерии: объем поражения легких >50% (КТ3); <SpO2; СРБ>60 мг/л, или его 
рост в 3 раза на 8-14 дни болезни; лихорадка >38

0
С в течение 5 дней; лейкоциты < 3-3,5*10

9
/л; лимфоциты < 1*10

9
/л; 

IL6>40 пк/мл; ферритин>500 нг/мл 
Противопоказания для препаратов генной инженерии: иммуносупрессивная терапия при трансплантации органов; 
активные инфекционные заболевания (в т.ч. туберкулез); нейтропения<0,5х10

9
/л; повышение АСТ/АСТ>5 норм; тром-

боцитопения<50*10
9
/л; беременность (нежелателен) 

Ингибиторы Янус-киназ 
Тофацитиниб, тб/5мг/10мг По 10 мг 2 раза в сутки в течение 7‑14 дней 
Противопоказания: сепсис, подтвержденный другими патогенами;  лимфопения<0,5*10

9
кл/л; нейтропения <0,5*10

9
/л, 

гемоглобин<80 г/л, клиренс креатинина<30 мл/мин, тяжелая печеночная недостаточность, активный гепатит В,С; ак-
тивный туберкулез; ТВГ/ТЭЛА в анамнезе; возраст >75 лет и прием ЦОГ-2 ингиб. (осторожно) 

Глюкокортикостероиды 
Метилпреднизолон, фл/250мг, 
тб/4мг/16мг 

У пациентов с COVID‑19 индуцированным вторичным гемофагоцитар-
ным лимфогистиоцитозом: Метилпреднизолон 1 мг/кг ежедневно внутри-
венно, или дексаметазон 20мг ежедневно внутривенно. По мере стабилизации 
состояния пациента, ежедневно отменяют суточную дозу в/в вводимых стерои-
дов на 25%, с последующей полной их отменой. По мере необходимости перей-
ти на поддреживающие дозы ГКС. 

Дексаметазон, амп/1мл/4мг, 
тб/0,5мг 

Антикоагулянты** 
Надропарин кальция, шприцы по 
0,3 мл/2850  МЕ; 0,4 мл/ 3800 ME; 
0,6 мл /5700 ME; 0,8 мл /7600 ME; 
1 мл/9500 ME.  

Профилактическая доза: при весе <70кг - по 0,4мл 1 раз/сутки п/кожно, при ве-
се>70 кг по 0,6мл  
Лечебная доза: 86 МЕ/кг 2 р/сутки п/кожно 

Эноксапарин натрий, шприцы по 
0,4 мл/40мг; 0,6 мл/60 мг; 0,8 мл/80 
мг; 1мл/100мг.  

Профилактическая доза: при весе <70кг - по 0,4мл 1 раз/сутки п/кожно, при ве-
се>70 кг по 0,6мл 
Лечебная доза: по 1мг/кг 2 раза в день п/кожно  

При их отсутствии - нефракциони-
рованный гепарин.  

Профилактическая доза: по 5000ЕД 2-3раз/сутки п/кожно. 
Лечебная доза: в/в болюсом 80ЕД/кг (максимально 5000ЕД) и инфузия с 
начальной скоростью 18ЕД/кг/ч под контролем анти-Ха активности 

Противопоказания для гепаринов: кровотечение, уровень тромбоцитов в крови <25*10
9
/л, выраженная почечная не-

достаточность (для низкомолекулярных гепаринов) 
Антиагреганты** 

Кардиомагнил, тб/150мг По 1тб 2 раза в день после еды 
Тромбо АСС, тб/100мг По 1тб 2 раза в день после еды 
Клопидогрел, тб/75мг  По 1 тб в день 

Примечание: 
$
- противомалярийные препараты удлиняют интервал QT, противопоказаны при беременности, не назна-

чать при аритмиях и стенокардии, с осторожностью назначать лицам пожилого возраста; * - противопоказан при бере-
менности; **- с целью гастропротекции применять Н2-блокаторы или ингибиторы протонной помпы, и/или гастроцито-
протекторы (де-нол, вентер); # - удлиняют интервал QT 
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Таблица 7 
Симптоматическая терапия у пациентов с атипичной пневмонией 

Гемодинамическая под-
держка/регидратация 

 Проводится пероральная регидратация 
 По показаниям – инфузионная терапия: 

 Сбалансированные кристаллоидные растворы (раствор Рингера, изотонический рас-
твор натрия хлорида и др.) 

  Не использовать гипотонические растворы/растворы крахмала  
 При появлении признаков гиперволемии (снижение диуреза, >повышении АД, появле-

ние влажных хрипов в легких, <снижении гематокрита) уменьшить объем вводимых 
растворов или прекратить инфузию 

 С целью профилактики отека мозга и легких инфузионную терапию проводят на фоне 
форсированного диуреза с применением в /в  20-40 мг фуросемида 

Респираторная под-
держка (проводится до 
14 суток и более) 

 Показаниями для оксигенотерапии являются: артериальная гипоксемия, тахипноэ 
(ЧДД>25 в минуту), сатурация кислорода SpO2<90%. Цель: увеличить SрO2 до 96-98%. 
Используется высокопоточная оксигенация или длительная до 18 час/сутки малопоточ-
ная неинвазивная ИВЛ с использованием носовых или лицевых масок, подключенных к 
дыхательному аппарату.  

 Показания для интубации трахеи и инвазивной ИВЛ: неэффективность высокопоточной 
оксигенотерапии или неинвазивной ИВЛ, крайне тяжелое состояние, ЧДД>35 в минуту, 
цианоз, тяжелая гипоксемия (PaO2<55-60 мм рт.ст); SpO2<90% на фоне инсуффляции 
кислорода, тяжелый ацидоз (pH<7,25) и гиперкапния (PaСO2>60 мм рт.ст.); нарушение 
сознания и психики, глубокая кома, сердечно-сосудистые осложнения (тяжелая гипото-
ния, шок), остановка дыхания. 

 При тяжелой рефракторной гипоксемии показано проведение экстракорпоральной 
мембранной оксигенации. Показанием для проведения является ОРДС средней тяжести 
и тяжелого течения с длительностью проведения ИВЛ не более 5 суток. 

При выраженной инток-
сикации (дискомфорт в 
животе, тошнота и/или 
рвота) 

Энтеросорбенты (кремния диоксид коллоидный, полиметилсилоксана полигидрат и др.) 

С целью отхождения 
мокроты 

Щелочное питье (можно теплую гидрокарбонатную минеральную воду), муколитики (аце-
тилцистеин, мукосольвин по 200 мг 3 раза в день, или 600 мг однократно, или карбоцисте-
ин по 1-2 капс/375 750 мг 3 раза в день) и  мукорегуляторы (бромгексин по 1-2 тб/80-160 мг 
3 раза в день, или амброксол, лазолван по 1 тб/30мг, или 1 чайной ложке/30мг 3 раза в 
день, или ласольван ретард по 1 капс/75 мг 1 раз в сутки) 

Лихорадка Парацетамол по 500-1000 мг (при t тела > 38,0‑38,5 ºС) 

Плеврит и плевральные 
боли 

Найз, тб по 100мг 2 раза в день внутрь, или мовалис, тб по 7,5 мг 2 раза внутрь, или дру-
гие нестероидные противовоспалительные препараты 

Бронхообструктивный 
синдром 

В экстренных ситуациях при обструкции бронхов – беродуал (ДАИ, фенотерол 
50мкг/ипратропия бромид 20 мкг) в виде ингаляции аэрозоля по 2-4 вдоха*. С целью дли-
тельной бронходилатации применяются пролонгированные формы ингаляционных β2-
агонистов (сальметерол, в суточной дозе до 100-200 мкг, или формотерол в суточной дозе 
12-24 мкг и другие), или пролонгированные формы  М-холиноблокаторов (тиотропия бро-
мид, респимат ДАИ/2,5мкг по 2 вдоха 1р/сутки и другие). При неэффективности монотера-
пии используют комбинированные формы β2-агонистов и М-холиноблокаторов в одном 
ингаляторе: гликопиррония 0,05 мг/индакатерола 0,11мг, по 1 вдоху 1 р/сутки, или тиотро-
пия 2,5 мкг/олодатерола 2,5 мкг, по 2 вдоха 1 р/сутки и другие. Препараты резерва – тео-
филлины в/в. При необходимости - ингаляционные и системные ГКС 

Инфекционно-
токсический шок 

 Респираторная поддержка 
 Гемодинамическая поддержка. В/в капельное введение кристаллоидных растворов в 

дозе 30мл/кг (в течение 30 минут и менее вводится до 1 литра раствора). Общий объем 
гемоделюции составляет до 3 литров в сутки. При появлении гиперволемии – умень-
шить объем вводимой жидкости или прекратить инфузию. Не использовать гипотониче-
ские растворы/растворы крахмала 

 Вазопрессоры (норэпинефрин, эпинефрин, дофамин) применяются при отсутствии 
эффекта от инфузионной терапии. 

 При неэффективности перечисленных мер используют ГКС в дозе 120 мг и более (по 
преднизолону).  

 Коррекция показателей КЩР, электролитного баланса. 
Примечание: *- Все аэрозольные ингаляторы лучше применять через спейсер. GINA 2020 и ВОЗ не рекомендуют ис-
пользование небулайзеров у пациентов с COVID-19. 
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 Резюме 

В статье представлен обзор литературных сведений о клинической картине неполиомиелитных энтеровирусных 
инфекций в многолетней динамике в соответствии с изменяющейся структурой основных циркулирующих 
разновидностей возбудителей в разных регионах мира. Особое внимание уделено многообразию синдромов 
заболевания, нацеливающих врачей всех специальностей на необходимость обследования больных с 
соответствующими клиническим признаками на энтеровирусные инфекции. Приводятся данные о современных 
методах лабораторной диагностики и критериях постановки диагноза энтеровирусной инфекции. 
Ключевые слова: неполиомиелитные энтеровирусные инфекции, клиническая характеристика, лабораторная 
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 Summary 

The article provides an overview of the literature on the clinical picture of non-polio enterovirus infections in the long-term 
dynamics in accordance with the changing structure of the main circulating varieties of pathogens in different regions of the 
world. Particular attention is paid to the variety of disease syndromes that target physicians of all specialties to the need to 
examine patients with relevant clinical signs for enterovirus infections. Data are provided on modern laboratory diagnostic 
methods and criteria for diagnosing enterovirus infection. 
Key words: non-polio enterovirus infections, clinical characteristics, laboratory diagnostics 

 
Неполиомиелитная энтеровирусная инфекция 

(НЭВИ) сохраняет свою актуальность в течение 
последних десятилетий вследствие повсеместного 
распространения, периодических вспышек 
заболевания, разнообразия клинических 
проявлений, включая тяжелые последствия вплоть 
до летальных исходов [3, 9, 10, 18]. География 
научных публикаций о НЭВИ, вызванных вирусами 
типа ЕСНО и Коксаки, в нашей стране и во всем 
мире представлена достаточно широко [2, 6, 17, 15, 
34]. К настоящему времени в мире насчитывается 
более 120 серотипов энтеровирусов человека, 
обусловливающих полиморфизм клинических 
проявлений заболевания от малых форм болезни в 
виде ящуроподобного заболевания, катарального, 
кишечного и других синдромов до серьезных 
неврологических форм в виде асептического 
менингита и даже полиомиелитоподобных 
проявлений [1, 6, 19, 20, 22]. Ликвидация в 
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большинстве регионов мира энтеровирусов 
полиомиелита с выключением последних из 
естественной природной циркуляции 
активизировало эпидемический процесс 
неполиомиелитных энтеровирусов, которые теперь 
представляют серьезную проблему для 
здравоохранения во всем мире [5, 23]. Известно, 
что постоянно возникают новые штаммы 
энтеровирусов, зарождение которых происходит 
преимущественно в регионе Юго-Восточной Азии, в 
том числе в Китае и сопредельных государствах. 
Неблагополучная глобальная эпидемическая 
ситуация создает предпосылки циркуляции 
разнообразных серотипов энтеровирусов и угрозу 
завоза энтеровирусов в нашу страну из-за рубежа 
[16, 18].  

Все вышеизложенное определило цель 
нашего исследования, заключающуюся в анализе 
литературных данных по характеристике основных 
клинических признаков энтеровирусной (неполио) 
инфекции, сведения о которых будут 
способствовать улучшению диагностики данной 
группы заболеваний врачами разных медицинских 
специальностей. 

Энтеровирусные болезни подразделяют на 
типичные формы: герпангина; эпидемическая 
миалгия; асептический серозный менингит; 
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синдром HFMD («Hand, foot and mouth disease», 
синонимы: синдромы «рот-рука-нога», 
ящуроподобный, экзантема лица и конечностей, 
везикулярный стоматит с экзантемой) и атипичные 
формы (инаппарантная; малая болезнь («летний 
грипп»); катаральная (респираторная) форма; 
энцефалитическая форма; энцефаломиокардит 
новорождѐнных; полиомиелитоподобная 
(спинальная) форма; эпидемический 
геморрагический конъюнктивит; увеит; нефрит; 
панкреатит. Нередко встречаются сочетанные 
клинические формы энтеровирусных заболеваний 
[21, 42]. Считается, что 85% случаев НЭВИ 
протекает бессимптомно [1, 44]. 

Вызываемые неполиомиелитными 
энтеровирусами клинические синдромы являются 
отображением избирательного воздействия 
отдельных типов вирусов на органы и ткани 
человека. Так, например, вирусы Коксаки В 3 
разрушают нейроны, энтеровирус 71 типа 
вызывает экзантему полости рта и конечностей с 
возможными последующими неврологическими 
осложнениями (асептический менингит, острый 
вялый паралич и энцефалит), а также серьезные 
системные расстройства (отек легких и 
кардиореспираторный коллапс), особенно у детей 
до 5 лет [27, 48]. Доказаны свойства кардио- и 
панкреотропности некоторых серотипов ECHO и 
Коксаки B вирусов [38].  

Вирусы различных серотипов могут 
выделяться от больных с одной и той же 
клинической формой болезни, как и одинаковый 
серотип может вызвать различные проявления 
заболевания. Частота клинических проявлений 
НЭВИ, их тяжесть в разных регионах мира, в 
разные годы и сезоны года неидентичны. Так, в 
Приморском крае Российской Федерации в 2006 – 
2011 гг. энтеровирусная инфекция в 52,7% случаев 
протекала в виде малой болезни, в 21% — 
серозного менингита, в 11% — эпидемической 
миалгии, в 8,4% — энтеровирусной диареи, в 6% — 
инфекционной экзантемы, в 0,9% — герпангины 
преимущественно в среднетяжелых формах 
(89,1%) и без летальных исходов [15]. В 
Хабаровском крае и в г. Хабаровске в 2007, 2008, 
2009 и 2011 гг. среди всех других клинических 
форм энтеровирусной инфекции преобладал 
(более 50% случаев) энтеровирусный менингит. 
Менее 50% случаев приходилось на герпетическую 
ангину, реже – экзантему, малую болезнь, острые 
гастроэнтериты. В г. Комсомольске-на-Амуре чаще 
всего регистрировали менингит, на втором месте – 
малую болезнь, на третьем - герпангину. При этом 
в районах края преобладала герпангина, а за ней 
следовал менингит. Групповая вспышка произошла 
в 2013 году в поселке Охотск, где было 
зафиксировано 120 случаев герпангины, что 
составило 59% от всех клинических диагнозов 
герпангины в районах края [15]. В эти же годы 
энтеровирусная инфекция в г. Хабаровске среди 
детей от 1 года до 14 лет в период летнего 
подъема проявлялась в форме «малой болезни» 
или симптомов острого респираторного 
заболевания [15].  

В г. Санкт-Петербурге в структуре клинических 
форм энтеровирусных инфекций доминировали 
серозные менингиты, обусловленные серотипами 
ЕСНО-6, -11, -30, пик которых приходился на 
осенне-зимние месяцы, регистрировали также 
полиорганные поражения с преобладанием 
изменений в центральной нервной системе и 
вовлечением сердечно-сосудистой системы [22]. 
Клинико-эпидемиологический анализ групповой 
заболеваемости энтеровирусной инфекцией 
Коксаки А16 детей детского сада в Оренбургской 
области продемонстрировал наибольшую частоту 
синдрома HFMD легкого течения, практически не 
требовавшего медикаментозной терапии [14]. 
Аналогичные данные приводят клиницисты из 
Екатеринбурга, отметившие доброкачественное 
течение синдрома HFMD даже в сочетании с 
менингитом, вызванным энтеровирусом ЕСНО 6 
[14]. 

В 2013 году на всей территории России 
отмечался подъем заболеваемости 
энтеровирусными инфекциями, вызванными 
разнообразными типами циркулирующих вирусов с 
доминированием ЕСНО 30 генотипа Н; 
распространением на территории европейской 
части России ЭВ71-С4, относящегося к юго-
восточной филогенетической линии и 
проявляющего генетические связи с китайскими 
штаммами [13]. Клинические формы 
энтеровирусной инфекции были представлены 
серозными менингитами (45%), герпангиной (17%), 
острыми респираторными инфекциями (10,9%), 
HFMD (2,5%), «малой болезнью» (6,2%), 
гастроэнтеритами (8,5%), прочими формами (26%), 
что в целом соответствовало структуре 
клинических форм НЭВИ в целом по России за 
длительный период наблюдения с 2006 по 2012 год 
[13]. 

Э.Н. Симовоньян [19] выделила такие 
клинические особенности НЭВИ, вызванной 
энтеровирусом 71 типа у организованных детей в 
возрасте 3–7 лет, как цикличное среднетяжелое 
течение без патологии нервной системы, с 
появлением в первые два дня болезни лихорадки, 
HFMD, катарального, лимфопролиферативного 
синдромов, конъюнктивита, головной боли. 
Отмечена типичность второго этапа заболевания 
на 3–6 дни болезни у 37,9% детей, 
сопровождающегося присоединением 
симптоматики менингита и менингоэнцефалита с 
общемозговым, менингеальным и 
энцефалитическим синдромами, изменением в 
спинномозговой жидкости, свидетельствующими о 
серозном воспалении. 

Доброкачественность течения энтеровирусных 
серозных менингитов с коротким лихорадочным 
периодом и непродолжительным менингеальным 
синдромом отмечалось в г. Москве [14] и в 
Новгородской области [1]. Менингиты чаще 
вызывались энтеровирусами ЕСНО6, ЕСНО30, 
Коксаки А. Следует отметить, что в 2014 году в 
целом по России в структуре клинических форм 
энтеровирусной инфекции среди детей и 
подростков отмечался наибольший удельный вес 
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серозных менингитов, с меньшей частотой 
регистрировали герпангину и HFMD [20]. 

В 2016 году среди госпитализированных 
взрослых больных Красноярского края 
превалировал синдром HFMD (53,3%), реже 
заболевание протекало в виде гастроэнтерита 
(26,7%) и острого респираторного синдрома [16]. В 
этот же год на территориях России, где чаще 
диагностировали энтеровирусный менингит, в 
качестве этиологического агента были 
детектированы энтеровирусы ЕСНО 30, 
принадлежавшие к разным вариантам генотипа Н. 
В то же время на территориях, где ведущей 
клинической формой был HFMD, вирусологически 
выявляли вирусы Коксаки A6 разных генетических 
групп [5, 22, 16]. Вирусы Коксаки В1 – 6 выделили 
от больных со спорадическими энтеровирусными 
менингитами (3,6% случаев), а также у детей из 
организованных коллективов без клинических 
проявлений инфекции, с острыми вялыми 
параличами и контактных с ними лиц [16]. 

Структура клинических проявлений НЭВИ 
постоянно меняется, соответствуя смене 
главенствующих в циркуляции энтеровирусов. Так, 
например, в Екатеринбурге в 1980–1984 гг. 
ведущими были вирусы Коксаки В 
(преимущественно Коксаки В4), в 2003–2010 гг. – 
вирусы ЕСНО (преимущественно серотипы ЕСНО-
11 и ЕСНО-3), а в настоящее время – вирусы 
Коксаки типов – В2, В4, В5, ЕСНО – 30, 11 и 7. В 
клинической картине болезни в 1980–1984 гг. с 
большей частотой и выраженностью проявлялись 
симптомы общеинфекционного синдрома 
(лихорадка, вялость и слабость), катаральные 
явления (кашель, насморк), конъюнктивит. В 
настоящее время отмечается изменение 
выраженности синдрома церебральной 
гипертензии в виде урежения частоты рвоты, но 
увеличения продолжительности головной боли на 
фоне регистрации полного менингеального 
комплекса [8, 13].  Некоторые авторы подмечают 
особенности неврологического статуса в виде 
дополнительных неврологических симптомов – 
неустойчивости в позе Ромберга, подергивание в 
ногах при пяточно-коленной пробе, а также 
невысокий цитоз нейтрофильного характера в 
ликворе [10]. 

В крупном регионе Юга России – 
Краснодарском крае в структуре НЭВИ в 2008 – 
2016 годы доминирующей клинической формой 
был серозный менингит, удельный вес которого 
колебался от 55,6% до 100,0%. Сезон 2017 года 
отличался большим разнообразием клинических 
форм. Помимо серозного менингита, который по-
прежнему встречался наиболее часто (62%), 
диагностировали острое респираторное 
заболевание (14,5%), герпангину (10%), 
менингоэнцефалит (4,5%), полинейропатию (2,7%). 
Изменения клинической картины соотносились с 
модификацией структуры энтеровирусов, 
выделенных от больных в разные годы 
наблюдения. Так, в 2009 – 2012 годы 
превалировали ЕСНО 6 (2009 г. – 11%, 2011 г. – 
20%, 2012 г. – 27,2%). С 2013 года начался рост 

заболеваний, обусловленных ЕСНО 30 (2013 г. – 
24,5%, 2014 г. – 84,5%, 2015 г. – 8,3%, 2016 г. – 
34,2%). В 2017 году пейзаж выделенных от 
больных вирусов изменился, лидирующие позиции 
занял энтеровирус 71 типа – 25(50%) и Коксаки В 3 
– 14(28%), удельный вес которых в период 2002 – 
2016 гг. был невелик и составлял 5% и 7% 
соответственно [8, 9].  

В Саратовской области в 2017 г. у детей 
встречались как изолированные формы 
энтеровирусных инфекций – менингит, 
везикулезный фарингит, ринофарингит, экзантема 
(76,5% случаев), так и комбинированные формы – 
менингит с поражением верхних дыхательных 
путей, ринофарингит с энтеритом (23,5% случаев) 
[13]. В этот же период (2016, 2017 гг.) на 
территории Хабаровского края среди клинических 
форм энтеровирусной инфекции доминировали 
герпетические ангины, что было связано с широкой 
циркуляцией энтеровирусов из группы Коксаки А - 8 
и 10 с возрастной пораженностью детей до 15 лет 
[15]. В общем по России в 2017 г. превалировал 
HFMD, вызванный Коксаки А и энтеровирусом 71 
типа, и только в Саратовской области чаще всего 
диагностировали энтеровирусный менингит, 
обусловленный ЕСНО 18 (65%) [16].  

В странах ближнего зарубежья энтеровирусы 
наиболее часто, как и в России, вызывали 
серозные менингиты и HFMD преимущественно у 
детей 7-12 лет и более раннего возраста [21].  

В Белоруссии в структуре клинических форм 
НЭВИ с 2008 по 2012 год господствовали 
гастроэнтериты (39–53%) и фарингиты (28–39%). 
Изменение структуры заболеваний произошло в 
2013 г. и характеризовалось возрастанием доли 
энтеровирусных менингитов на 9,4% и фарингитов 
на 3,4% [2]. 

Анализ вспышек НЭВИ в мире 
продемонстрировал наиболее часто 
регистрируемую форму заболевания – HFMD. В то 
же время все большую тревогу вызывает 
неблагоприятно складывающаяся эпидемическая 
ситуация по острому вялому параличу/миелиту, 
связанную с энтеровирусом D68 [5]. В этой связи 
дискутируется вопрос, не является ли энтеровирус 
D68 новым вирусом полиомиелита [44, 33]?  

Клиническая картина у пациентов с 
энтеровирусной инфекцией в Испании во время 
вспышек с 2010 по 2012 год была представлена 
типичным HFMD, а также случаями с атипичной 
сыпью, развитием онихомадезиса после 
перенесенной HFMD. В большинстве клинических 
образцов был идентифицирован энтеровирус 
Коксаки А6, в меньшем числе случаев – Коксаки 
А16 и энтеровирус А71 [28]. 

Многолетний (с 2001 по 2016 год) мониторинг 
энтеровирусной инфекции во Вьетнаме 
продемонстрировал преимущественно 
диагностируемую форму заболевания в виде 
HFMD разной степени тяжести, обусловленную 
вирусами тридцати шести типов. Наиболее часто 
клинические проявления НЭВИ ассоциировали с 
вирусами ECHO-A71, Коксаки A6, A10, и A16. При 
этом самая высокая заболеваемость НЭВИ и 
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наибольшее количество летальных случаев были 
связаны с ростом активности энтеровируса ECHO-
A71 [7]. Большинство типично протекающих 
серозных менингитов на территории Палестины в 
2018 году были вызваны энтеровирусом 
EСНО18(50%) и Коксаки B5 (35%) [37].  

В Англии описаны 30 случаев тяжелой 
энтеровирусной инфекции, включая сепсис, 
миокардит, менингит и энцефалит. Летальность 
составила 10% (из группы сепсиса и миокардита). 
Из оставшихся в живых 19% имели отдаленные 
последствия в виде дисфункции миокарда, 
неврологических проблем [32]. Описан необычный 
случай вирусной инфекции Коксаки В2 у 42-летнего 
мужчины с явлениями полиорганной дисфункции, 
требующей дистальной панкреатэктомии, 
спленэктомии, почечного диализа и искусственной 
вентиляции легких [36]. Есть данные о том, что 
HFMD, обусловленный ЕСНО 71, может вызывать 
тяжелые угрожающие жизни неврологические и 
системные осложнения, сопровождающиеся 
энцефалитом ствола мозга, асептическим 
менингитом, энцефаломиелитом, 
полиомиелитоподобным параличом и сердечно-
легочной недостаточностью, и, следовательно, 
может привести к смерти. Особенно часто такое 
неблагоприятное течение болезни регистрируют в 
странах Азиатско-Тихоокеанского региона, включая 
Китай, Тайвань, Малайзию, Японию, Сингапур, 
Вьетнам, Корею [41]. Вышеперечисленное привело 
к признанию ЕСНО 71, с момента эффективного 
контроля за полиомиелитом, как наиболее важного 
нейротропного вируса [50, 46, 49].  

Тяжелым течением респираторных 
проявлений и неврологическими осложнениями 
отличались заболевания, вызванные 
энтеровирусом D68 (EV-D68), наблюдавшиеся в 
2018 году во Франции в старших возрастных 
группах [26, 35]. В Уэльсе (Великобритания) данная 
разновидность вируса поражала преимущественно 
детей, большинство из которых (94,0%) нуждались 
в госпитализации, а 17% – в реанимационных 
мероприятиях. У всех заболевших энтеровирусная 
инфекция протекала с респираторными 
симптомами; бронхиолитом (60,0%) и реже – с 
острым вялым миелитом [47]. Тяжелое течение 
НЭВИ, обусловленной EV-D68, отмечалось осенью 
2018 года во время вспышки в северной Италии. 
Среди госпитализированных доминировала 
клиническая картина тяжелой острой 
респираторной инфекции [40, 43]. Симптоматика 
тяжелого астмоподобного заболевания была 
продемонстрирована в эксперименте с EV-D68, 
вызывающего IL-17-зависимое воспаление 
дыхательных путей и гиперчувствительность [43]. 
Интересен факт, что одновременно 
инфицироваться несколькими серотипами 
энтеровирусов может иммунокомпрометированный 
человек. 

В литературе приводятся данные о том, что 
энтеровирусные инфекции, вызванные Коксаки А6, 
могут протекать атипично, маскируясь под такие 
заболевания, как герпетиформная экзема Капоши, 
мультиформная эритема, синдром Стивенса – 

Джонсона и другие аллергические экзантемы, 
ветряная оспа, синдром Джанотти – Крости, 
васкулит, сифилис, дерматофития. Высыпания 
могут локализоваться на коже головы, на лице, на 
губах, шее, туловище, в перианальной области, 
распространяться по всему телу. Элементы сыпи 
могут быть в виде пузырей, эрозий, петехий, 
пурпуры. Встречаются нагноение высыпаний, 
десквамация эпителия, а также дистрофия 
ногтевой пластины с последующим отслоением – 
онихомадезис. У пациентов с атопическим 
дерматитом высыпания распространялись на 
области экзематозных поражений и напоминали 
герпетиформную экзему (eczema coxsackium) [30]. 

Энтеровирусы, вероятно, являются 
недооцененной причиной акушерских и 
неонатальных осложнений. Так, в литературе 
представлены данные о значении энтеровирусов в 
развитии осложнений беременности и 
репродуктивных потерь, показана взаимосвязь 
врожденных пороков, патологии новорожденных с 
энтеровирусной инфекцией у беременных [4]. 
Описан случай развития на 6 день жизни у 
доношенного ребенка одной из наиболее тяжелых 
форм НЭВИ – энцефаломиокардита 
новорожденных [4]. Не исключено, что 
энтеровирусы могут быть одним из триггеров 
тяжелого гемафагоцитарного синдрома в 
педиатрической практике [12]. Доказана 
этиологическая роль энтеровирусов (39,6%) для 
сепсиса новорожденных [39]. В этой связи 
исследование на энтеровирусы с помощью ПЦР 
следует обсуждать во время беременности и после 
родов в случае фебрильного синдрома без явной 
бактериальной причины и признаков сердечной 
недостаточности плода или необъяснимой гибели 
плода [39].  

Несколько десятилетий назад на основе 
результатов исследования на животных и 
сероэпидемиологии была выдвинута гипотеза о 
том, что энтеровирусные инфекции могут 
приводить к диабету 1-го типа (СД1) [25]. Было 
показано, что скорость прогрессирования диабета 
1 типа значительно выше у людей, у которых в 
течение 4 месяцев обнаруживали энтеровирусную 
РНК в сыворотке крови, особенно энтеровирусов 
серогруппы А [25]. 

В литературе приводятся данные о 
популяционной связи между энтеровирусами и 
атеросклерозом [11]. Описан синдром Хопкинса, 
развившийся у ребенка с острым вялым параличом 
после инфекции нижних дыхательных путей, 
обусловленной энтеровирусом D68 [31]. В 
продольном исследовании Christian R. Kahrs et al., 
2018 [29], доказана ассоциация поздней целиакии с 
НЭВИ. Имеются работы, авторы которых 
предполагают наличие связи энтеровирусов с 
развитием синдрома Шегрена, болезни Грейвса, 
карциноидной опухоли, диабета центрального 
генеза у новорождѐнного [5]. 

Клинический диагноз НЭВИ требует 
лабораторного подтверждения. В диагностике 
энтеровирусных инфекций используются 
электронно-микроскопические методы выявления 



Вестник ДГМА, № 2 (35), 2020 

66 

вирусных частиц в пробах, иммуноферментные 
методы обнаружения вирусных антигенов или 
специфических антител, другие серологические 
методы для выявления тех же маркеров с 
применением специфических антисывороток и, 
наконец, методы диагностики с помощью 
полимеразной цепной реакции (ПЦР) для 
выявления вирусной рибонуклеиновой кислоты 
(РНК). Верифицируют диагноз, в соответствии с 
действующими на территории Российской 
Федерации санитарными правилами СП 3.1.2950-
11 "Профилактика энтеровирусной (неполио) 
инфекции" Федеральной службы по надзору в 
сфере защиты прав потребителей и благополучия 
человека, при обнаружении энтеровирусов или их 
РНК в стерильных типах клинического материала; 
выявлении энтеровирусов или их РНК в 
нестерильных типах клинического материала при 
наличии этиологически расшифрованной вспышки 
энтеровирусной инфекции и при наличии у 
пациента характерной для данной вспышки 
клинической картины заболевания; выявлении 
энтеровирусов или их РНК в нестерильных типах 
клинического материала при отсутствии вспышки и 
соответствии их серо- или генотипа специфичной 
клинической картине заболевания (HFMD, 
герпангина, острого геморрагического 
конъюнктивита, увеита и других); выявлении 
энтеровирусов или их РНК в двух пробах 
нестерильных клинических материалов разных 
типов. 

Не вызывает сомнений, что метод выявления 
нуклеиновых кислот с помощью полимеразной 
цепной реакции является основным клиническим и 
эпидемиологическим методом лабораторной 
диагностики при энтеровирусных инфекциях [45]. В 
частности, применение молекулярно-генетических 
методов при эпидемиологических расследованиях 
вспышек и групповых заболеваний НЭВИ 
позволяет идентифицировать энтеровирусы, 
выделенные от больных, а также выявить завозные 
случаи инфекции. 

В то же время в диагностике НЭВИ есть и 
проблемы. Так, исследователи из Нигерии 
задались вопросом: что, если феномен ассоциации 
различных серотипов энтеровирусов с одним и тем 
же клиническим проявлением и наоборот является 
лишь отражением того факта, что за всю историю 
изучения энтеровирусов не удалось полностью 
каталогизировать каждый присутствующий в 
любом образце изолят вируса? В этой связи 
усилия специалистов должны быть направлены на 
разработку чувствительных и высокоспецифичных 
методов для обнаружения энтеровирусов в 
фекалиях и других образцах, которые могут 
позволить лучше выявлять и идентифицировать 
энтеровирусы, когда они присутствуют, и 
правильно распознавать представителей разных 
видов и, в частности, представителей одного и того 
же вида, присутствующих в одном и том же 
образце. Такие технологии, как цифровая ПЦР, 
секвенирование следующего поколения с 
использованием специфических для энтеровирусов 
библиотек и их слияние с клеточной культурой, 

могут помочь в достижении поставленной цели [5, 
24]. 

В заключение отметим, что неполиомиелитная 
энтеровирусная инфекция отличается 
значительным полиморфизмом и степенью 
выраженности клинических проявлений, что, 
наряду с отсутствием патогномоничных симптомов, 
усложняет постановку предварительного диагноза.  

Необходимо учитывать, что одной из наиболее 
распространенных в мире клинических форм 
энтеровирусной инфекции является hand-foot-and-
mouth disease, или HFMD. Большинство из стран 
Азиатско-Тихоокеанского региона являются 
эндемичными в отношении ЭВИ, протекающей в 
форме HFMD. В последние годы вызывает 
опасения в плане эпидемического 
распространения энтеровирус D68, который 
является причиной респираторных заболеваний 
различной степени тяжести, а также острых вялых 
параличей и миелитов. 

В Российской Федерации на протяжении с 
2006 по 2015 год преобладающей формой НЭВИ 
были серозные менингиты, реже диагностировали 
«малую болезнь» и герпангину. В последние пять 
лет структура клинических форм энтеровирусной 
инфекции разнообразилась, появились HFMD, 
острые гастроэнтериты, острые респираторные 
синдромы, свидетельствующие об улучшении 
качества диагностики данного заболевания. В то 
же время практически не диагностируются редкие 
формы энтеровирусной инфекции, с которыми, по-
видимому, чаще сталкиваются врачи разных 
специальностей, в алгоритмы обследования 
которых диагностика энтеровирусной этиологии в 
большинстве случаев не включается, несмотря на 
рекомендации, содержащиеся в нормативных 
документах Российской федерации. 
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 Резюме 

На сегодняшний день сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) остаются одной из главных причин смертности насе-
ления, причѐм большую долю среди всех ССЗ занимает ишемическая болезнь сердца (ИБС). В связи с этим миро-
вым научным сообществом большое внимание уделяется изучению новых методов диагностики, лечения, профи-
лактики и прогнозирования исходов ИБС. Наиболее частой и в то же время наиболее прогностически благоприятной 
формой ИБС является стабильная стенокардия. Однако индивидуальный прогноз жизни каждого пациента со ста-
бильной стенокардией может значительно варьировать в зависимости от анатомических особенностей поражения 
коронарного русла, наличия коморбидности, проводимого лечения и комплаентности пациента. В связи с современ-
ными принципами персонифицированной медицины, представляет большой интерес прогностическая оценка тече-
ния стабильной стенокардии у каждого пациента и изучение факторов, которые могут положительно или негативно 
повлиять на прогноз жизни пациентов с этой патологией. 
Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, стабильная стенокардия, прогноз жизни, коморбидность. 
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 Summary 

Today, cardiovascular disease (CVD) remains one of the main causes of mortality, with coronary artery disease (CAD) occu-
pying a large proportion of all CVDs.  In this regard, the world scientific community pays great attention to the study of new 
methods of diagnosis, treatment, prevention and prediction of outcomes of CAD. The most frequent and, at the same time, 
the most prognostically favorable form of CAD is stable angina pectoris.  However, the individual life prognosis of each pa-
tient with stable angina pectoris can vary significantly depending on the anatomical features of the coronary lesion, the pres-
ence of comorbidity, treatment and patient compliance. In connection with the modern principles of personalized medicine, it 
is of great interest to prognostic assessment of the course of stable angina in each patient and the study of factors that can 
positively or negatively affect the prognosis of life of patients with this pathology. 
Key words: coronary artery disease, stable angina pectoris, life prognosis, comorbidity. 

 
В большинстве стран мира заболевания сер-

дечно-сосудистой системы (ССЗ) являются веду-
щей причиной преждевременной смертности насе-
ления. Данные доклада Всемирной организации 
здравоохранения «Мировая статистика здраво-
охранения» свидетельствуют, что летальность от 
ССЗ среди населения Земли ежегодно достигает 
17,9 млн человек, при этом 7,4 млн смертей проис-
ходят вследствие ишемической болезни сердца 
(ИБС) [13]. По данным демографического ежегод-
ника России, в 2018 году смертность от ИБС со-
ставляла около 24,8% от общей смертности всего 
населения страны [2]. 

В связи с вышеизложенным, представляет 
большой интерес появление новых методов диа-
гностики, лечения, профилактики и прогнозирова-
ния неблагоприятных сердечно-сосудистых собы-
тий при ИБС, которые аккумулируются в клиниче-
ских рекомендациях в соответствии с результатами 
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завершившихся в последнее время клинических 
исследований. В 2019 г. представлены новые ре-
комендации ESC (European Society of Cardiology) по 
ведению пациентов с хроническими коронарными 
синдромами (ХКС), а экспертами Российского кар-
диологического общества подготовлен проект Рос-
сийских рекомендаций по стабильной ИБС. Следу-
ет обратить внимание на новое название Европей-
ских рекомендаций 2019 г., в которых впервые вве-
дено понятие ХКС. Тогда как в рекомендациях 2013 
г. фигурирует стабильная болезнь коронарных ар-
терий (БКА) [3]. В настоящее время определение 
ХКС представляется как динамический патологиче-
ский процесс накопления атеросклеротических 
бляшек (обструктивного и/или необструктивного 
характера) в эпикардиальных артериях и функцио-
нальных изменений микроваскулярного русла, ве-
дущий к изменению коронарного кровотока, кото-
рый находится под влиянием образа жизни, может 
быть модифицирован фармакологической терапи-
ей и инвазивными вмешательствами (реваскуляри-
зацией), что проявляется в атеротромбозе, деста-
билизации или регрессии естественного течения 
болезни.  

В соответствии с клиническим многообразием 
пациентов, имеющих или возможно имеющих ХКС, 
в рекомендациях ESC от 2019 года определены 6 
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наиболее распространенных клинических сценари-
ев [9]: 

1. пациенты с подозрением на ИБС, симпто-
мами стабильной стенокардии и/или одышкой; 

2. пациенты с вновь развившейся хронической 
сердечной недостаточностью (ХСН) или систоли-
ческой дисфункцией левого желудочка и подозре-
нием на ИБС; 

3. бессимптомные или симптомные, но ста-
бильные пациенты, перенесшие острый коронар-
ный синдром (ОКС) <1 года назад, или пациенты с 
недавней реваскуляризацией; 

4. пациенты с давностью установления диа-
гноза или проведения реваскуляризации более 1 
года; 

5. пациенты, имеющие стенокардию с воз-
можным вазоспастическим или микрососудистым 
патогенезом болезни; 

6. бессимптомные пациенты, у которых ИБС 
установлена на основании скрининга. 

В нашей стране в медицинской литературе и 
при формулировке диагноза традиционно исполь-
зуются термины «ИБС», «хроническая ИБС» или 
«стабильная ИБС» как эквиваленты «coronary ar-
tery disease», «БКА» или «ХКС» [3]. 

Наиболее часто диагностируемой формой 
ИБС является стабильная стенокардия. Стабиль-
ная стенокардия – клинический синдром, характе-
ризующийся дискомфортом в груди, который воз-
никает при физическом напряжении или эмоцио-
нальном стрессе. Приступ возникает при одном и 
том же уровне нагрузки и проходит в течение 1–5 
мин. после ее прекращения [4]. 

По данным Фремингемского исследования, в 
40,7% случаев стенокардия напряжения является 
первым проявлением ИБС у мужчин и в 56,5% – у 
женщин [10]. По данным Европейской ассоциации 
кардиологов, распространенность стенокардии в 
популяционных исследованиях увеличивается с 
возрастом и составляет от 0,1-1% среди женщин в 
возрасте 45-54 лет до 10-15% в возрасте 65-70 лет, 
у мужчин от 2-5% (45-54 лет) до 10-20% (65-74 лет). 
Данные Фремингемского исследования свидетель-
ствуют, что для мужчин и женщин, страдающих 
стабильной стенокардией, 2-летняя частота остро-
го инфаркта миокарда (ИМ) и сердечно-сосудистой 
смерти составляет 14,3 и 5,5% у мужчин и 6,2% и 
3,8%, соответственно, у женщин [6]. 

Считается, что пациенты со стабильной стено-
кардией имеют относительно хороший прогноз. По 
данным клинических испытаний антиангинальной и 
профилактической терапии и/или реваскуляриза-
ции, частота ежегодной смертности составляет 
1,2–2,4% в год, с ежегодным уровнем сердечной 
смерти 0,6–1,4% и нефатального ИМ между 0,6% в 
исследовании RITA-2 (Second Randomized 
Intervention Treatment of Angina) и 2,7% – в иссле-
довании COURAGE (Clinical Outcomes Utilizing 
Revascularization and Aggressive Drug Evaluation) [4, 
12]. Результаты эпидемиологических исследований 
свидетельствуют о высоком риске сердечно-
сосудистых событий у пациентов со стабильной 
стенокардией в отличие от данных более поздних 
клинических исследований: APSIS (The Angina 
Prognosis Study in Stockholm), IONA (Impact of 
nicorandil in angina study), ACTION (A Coronary 

disease Trial Investigating Outcome with Nifedipine 
GITS), INVEST (International Verapamil-Trandolapril 
Study), TIBET (The Total Ischaemic Burden European 
Trial), в которых прогноз больных хронической ИБС 
оказался относительно благоприятным — ежегод-
ная смертность составила 1–2% [10]. 

Однако внутри популяции со стабильной сте-
нокардией индивидуальный прогноз может варьи-
ровать значительно, по крайней мере, в 10 раз, в 
зависимости от исходных клинических, функцио-
нальных и анатомических факторов [6]. 

Прогностическая оценка – важная часть диа-
гностики при стабильной стенокардии. С одной 
стороны, необходимо идентифицировать пациен-
тов с более серьезными формами болезни, у кото-
рых результат может быть улучшен при более 
агрессивном ведении, включая реваскуляризацию. 
С другой стороны, также важно выявлять пациен-
тов с менее тяжелой формой болезни и хорошим 
прогнозом, таким образом, избегая ненужных 
агрессивных тестов и процедуры реваскуляриза-
ции. 

Прогноз определяется несколькими фактора-
ми: 

1. Коронарным резервом, т.е. возможностью 
адекватного увеличения коронарного кровотока 
при возрастании работы левого желудочка и коли-
чеством миокарда, получающего недостаточное 
кровоснабжение. В условиях энергетического голо-
да сократительная способность миокарда может 
существенно снижаться, приводя к возникновению 
сердечной недостаточности при ишемии большой 
части левого желудочка или не очень большой, но 
оказывающейся достаточной для падения насос-
ной функции, усугубляя имеющиеся нарушения 
сократимости вследствие предшествующего по-
вреждения миокарда. 

2. Факторами риска, которые ускоряют про-
грессирование атеросклероза и формирование не-
стабильных бляшек, ответственных за развитие 
нестабильной стенокардии и острые коронарные 
эксцессы, обусловленные внезапным разрывом 
атероматозной бляшки и не связанные с серьезно-
стью ранее существовавшего стеноза [4]. 

Негативное влияние на прогноз пациентов с 
хронической ИБС оказывает наличие традицион-
ных факторов сердечно-сосудистого риска (арте-
риальная гипертензия, гиперлипидемия, сахарный 
диабет, курение, ожирение и др.). К предикторам 
неблагоприятного исхода относят стенокардию вы-
сокого функционального класса, снижение фракции 
выброса левого желудочка, сердечную недоста-
точность, перенесенный ИМ, сопутствующее забо-
левание периферических артерий, мужской пол, 
пожилой и старческий возраст. Выживаемость 
больных зависит от распространенности пораже-
ния коронарного русла, степени сужения и распо-
ложения стенозов коронарных артерий [8]. 

Реальный прогноз жизни пациентов со ста-
бильной стенокардией чрезвычайно важен, т. к. 
является основой для выбора оптимальной тактики 
лечения. Ещѐ Мясников Л. А. указывал на необхо-
димость дифференцированного подхода к лечению 
больных ИБС. Однако в настоящее время наблю-
дается отчетливая тенденция к его «унификации», 
т. е. применению «усредненного» алгоритма лече-
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ния. Все большее число пациентов направляют на 
диагностическую коронароангиографию (КАГ) с по-
следующей баллонной ангиопластикой и стентиро-
ванием коронарных артерий независимо от инди-
видуального прогноза заболевания [10]. Основные 
данные о прогнозе жизни больных хронической 
ИБС были получены в эпидемиологических и кли-
нических исследованиях, имеющих целый ряд 
ограничений, например: жесткие критерии отбора 
пациентов, обычно исключающие больных с ко-
морбидной патологией, женщин, молодых или 
очень пожилых лиц и т.д., – которые не позволяют 
экстраполировать полученные в них результаты на 
всю популяцию больных. Однако наличие сопут-
ствующих заболеваний не только ухудшает каче-
ство жизни, но и повышает риск смерти, приводит к 
полипрагмазии, что увеличивает стоимость лече-
ния и снижает приверженность пациентов к лече-
нию. Так, по результатам исследования «ПРОГНОЗ 
ИБС» у больных с подтвержденной ИБС наличие и 
количество сопутствующих заболеваний оказывали 
влияние на прогноз жизни, значимо ухудшая его. 
Серьезное влияние на прогноз имели как факторы 
риска и сердечно-сосудистые заболевания, вклю-
чая осложнения ИБС, так и общесоматические за-
болевания (заболевания легких и нарушение 
функции почек). Относительный риск (ОР) развития 
первичной конечной точки, включающей случаи 
смерти от всех причин, случаи фатальных и нефа-
тальных сердечно-сосудистых событий, повышало 
наличие факторов риска ССЗ: сахарный диабет 
(СД) в 1,7 раз, а сочетание СД с АГ – в 2,4 раза. 
Перенесенный инсульт повышал ОР первичной 
конечной точки в 2,3 раза, а наличие дополнитель-
но к ИБС 2-х или 3-х заболеваний из группы ССЗ, 
ассоциированных с атеросклерозом (острое нару-
шение мозгового кровообращения в анамнезе и 
атеросклеротический стеноз аортального клапана) 
или являющихся осложнениями ИБС (ХСН, фиб-
рилляция предсердий), соответственно в 2,3 и 3,2 
раза. Наличие сочетания хронической обструктив-
ной болезни лѐгких/бронхиальной астмы и хрони-
ческой болезни почек 3-5 стадий повышало риск 
при ИБС в 1,4 раза (р=0,06) [11]. Наибольшее зна-
чение в ухудшении прогноза у пациентов с под-
твержденной ИБС имело суммарное количество 
имеющихся заболеваний, носившее прогредиент-
ный характер. Так, наличие 2, 3, 4, 5 любых сопут-
ствующих заболеваний повышало ОР развития 
первичной конечной точки в 4, 5, 6 и 13 раз, а риск 
смерти от всех причин – в 3,5 раза и в 5 раз – при 
наличии 4-х и 5-и заболеваний соответственно [11]. 

Коморбидность в кардиологической практике – 
один из важнейших факторов, влияющих на исход 
основного заболевания и, соответственно, на про-
гноз жизни пациента. Особый интерес, с этой точки 
зрения, представляют больные с сочетанным тече-
нием ИБС и СД. 

Актуальность данной проблемы заключается и 
в том, что больные СД составляют группу высокого 
риска развития ИБС и других ССЗ. Больные СД в 
2–3 раза чаще страдают ССЗ, чем лица без СД. 
Результаты регистра REACH показали, что более 
40% пациентов с ИБС имеют сопутствующий СД. 
Именно ССЗ, в том числе и ИБС, являются причи-
ной смерти подавляющего большинства пациентов 

с СД: до 75% больных с СД типа 2 погибают вслед-
ствие развития ССО, при этом смертность от ИБС у 
мужчин и женщин с СД соответственно в 2–3 и 3–5 
раз выше, чем у пациентов сопоставимого возраста 
и пола без СД. Во многом благодаря такой стати-
стике в течение последних десятилетий СД рас-
сматривается как эквивалент ИБС [7].  

Глобальное поражение сердечно-сосудистой 
системы при СД обусловлено в первую очередь 
инсулинорезистентностью и гипергликемией – па-
тогенетическими механизмами, характерными для 
СД, которые в то же время считаются и ключевыми 
факторами, инициирующими атерогенез у больных 
данного профиля. Резистентность к инсулину яв-
ляется основной особенностью СД, при этом нали-
чие инсулинорезистентности может в течение мно-
гих лет предшествовать развитию гипергликемии и 
клинической манифестации СД, вызывая, тем не 
менее, целый ряд процессов, запускающих форми-
рование атеросклеротического поражения сосудов. 
К ним относятся воспалительные изменения эндо-
телия, снижение продукции оксида азота, увеличе-
ние синтеза цитокинов, характерные сдвиги липид-
ного обмена (повышение уровней триглицеридов, 
апо-липопротеина В, липидов низкой и очень низ-
кой плотности, снижение уровня липидов высокой 
плотности). Кроме того, на фоне инсулинорези-
стентности развиваются условия для формирова-
ния атеротромботических осложнений вследствие 
влияния на систему гемостаза, которое заключает-
ся в стимуляции еѐ свертывающего потенциала 
(гиперактивация тромбоцитов, увеличение клеточ-
ного синтеза ингибитора активатора плазминогена 
1-го типа и фибриногена) и угнетении процессов 
фибринолиза (снижение продукции тканевого акти-
ватора плазминогена) [7].  

Присоединение гипергликемии усугубляет ге-
нерализованную дисфункцию сосудистого эндоте-
лия, усиливает проявления окислительного стрес-
са, способствует повышению концентрации конеч-
ных гликозилированных продуктов обмена, что 
значительно усиливает адгезию моноцитов крови к 
эндотелию сосудов с последующим проникновени-
ем их в сосудистую стенку. Процесс моноцитарно-
эндотелиального взаимодействия является одним 
из важнейших механизмов формирования атеро-
склеротических бляшек [7].  

Особая актуальность проблемы сочетанного 
течения ССЗ и СД заключается и в сложности диа-
гностики атеросклеротического поражения сосуди-
стого русла в данной популяции больных. Так, В.П. 
Лупанов (2013), проанализировав доступные лите-
ратурные источники, выделил целый ряд особен-
ностей течения ИБС при СД [5]: 

 ИБС на фоне СД во многих случаях проте-
кает бессимптомно как безболевая ишемия мио-
карда, вплоть до безболевых форм ИМ; 

 ИБС на фоне СД нередко осложняется не-
стабильной стенокардией, ИМ, угрожающими жиз-
ни нарушениями сердечного ритма; 

 при ИБС на фоне СД быстрее развивается 
застойная сердечная недостаточность, в том числе 
и после перенесенного ИМ; 

 по данным внутрисосудистого ультразвуко-
вого исследования, у пациентов с ИБС и СД в ко-
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ронарных сосудах наблюдаются более выражен-
ные атеросклеротические поражения и неадекват-
ное компенсаторное ремоделирование; 

 при ИБС у больных СД часто диагностиру-
ется диффузное поражение коронарных артерий, 
распространяющееся и на дистальные участки ко-
ронарного русла, что затрудняет проведение 
чрескожного коронарного вмешательства (ЧКВ) и 
коронарного шунтирования; 

 осложнения ИБС развиваются на фоне СД 
раньше, чем при его отсутствии, и к 50-летнему 
возрасту до 50% больных СД уже переносят по 
меньшей мере одно из сердечно-сосудистых 
осложнений. 

Особую группу составляют пациенты с ИБС и 
сопутствующей ХОБЛ. Согласно популяционным 
данным, у больных ИБС коморбидной c ХОБЛ риск 
сердечно-сосудистой смерти увеличивается в 2-3 
раза. При этом, в ряде исследований доказано, что 
ведущей причиной летальности больных ХОБЛ яв-
ляются не дыхательные нарушения, а осложнения 
коронарной недостаточности [1]. 

Улучшение прогноза рассматривается как од-
на из основных целей лечения пациентов с хрони-
ческой ИБС. С целью улучшения прогноза больных 
хронической ИБС рекомендуется изменение обра-
за жизни, контроль факторов риска, обучение па-
циентов и основанная на доказательствах фарма-
котерапия. В рекомендациях ESC (2019) к числу 
классов лекарственных препаратов, уменьшающих 
риск сердечно-сосудистых событий у больных хро-
нической ИБС, отнесены антиагреганты, липид-
снижающие средства, ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента (АПФ) и бета-
адреноблокаторы [8]. В этих рекомендациях отме-
чается, что ацетилсалициловая кислота в дозе 75–
100 мг должна быть назначена пациентам с ИМ в 
анамнезе или после реваскуляризации (класс ре-
комендаций I, уровень доказанности А), а пациен-
там без перенесенного ИМ или без реваскуляриза-
ции в анамнезе, но с несомненными доказатель-
ствами наличия БКА по данным визуализации мо-
жет быть назначена (класс рекомендаций IIb, уро-
вень доказанности C). Однако большинство рос-
сийских экспертов не согласны с данной позицией 
и считают, что пациентам с подтвержденной ИБС 
все-таки должна быть назначена терапия ацетил-
салициловой кислотой при отсутствии противопо-
казаний [3]. При еѐ непереносимости рекомендует-
ся применение клопидогрела (класс рекомендаций 
I, уровень доказанности В). Добавление к ацетил-
салициловой кислоте второго антитромботического 
средства рекомендуется пациентам с высоким и 
умеренным риском ишемических событий, но без 
высокого геморрагического риска (класс рекомен-
даций соответственно IIa и IIb, уровень доказанно-
сти А). Статины рекомендованы всем пациентам 
(класс рекомендаций I, уровень доказанности А). 
Если целевых значений показателей липидного 
обмена не удается достичь при применении мак-
симально переносимой дозы статина, рекоменду-
ется его комбинация с эзетимибом (класс рекомен-
даций I, уровень доказанности В). У пациентов с 
очень высоким риском, при лечении которых целе-
вые значения показателей липидного обмена не 
достигаются применением максимально переноси-

мой дозы статина и эзетимиба, рекомендуется 
комбинация статина с ингибитором PCSK9 (класс 
рекомендаций I, уровень доказанности А). Ингиби-
торы АПФ или (при их непереносимости) антагони-
сты рецепторов ангиотензина II рекомендуется 
назначать пациентам с наличием других показаний 
к применению этих препаратов – хронической сер-
дечной недостаточности, артериальной гипертен-
зии, сахарного диабета (класс рекомендаций I, 
уровень доказанности А). Применение ингибиторов 
АПФ рекомендуется рассмотреть у пациентов с 
очень высоким риском развития сердечно-
сосудистых событий (класс рекомендаций IIa, уро-
вень доказанности А). Бета-адреноблокаторы ре-
комендуются пациентам с дисфункцией левого же-
лудочка или систолической сердечной недостаточ-
ностью (класс рекомендаций I, уровень доказанно-
сти А). У пациентов, перенесших ИМ с подъемом 
сегмента ST, следует рассмотреть проведение 
длительной терапии бета-адреноблокаторами 
(класс рекомендаций IIa, уровень доказанности А). 

Важным условием успеха медикаментозной 
терапии, направленной на улучшение прогноза па-
циентов с хронической ИБС, является достижение 
целевых значений ряда физиологических парамет-
ров, к которым, в первую очередь, относятся часто-
та сердечных сокращений (ЧСС), артериальное 
давление (АД) и уровень липопротеидов низкой 
плотности (ЛПНП) в крови. Повышение ЧСС сопро-
вождается увеличением потребности миокарда в 
кислороде и уменьшением доставки кислорода к 
миокарду за счет укорочения диастолы, что явля-
ется патофизиологической основой возникновения 
или усиления ишемии миокарда при тахикардии. 
Брадикардия, уменьшая потребность миокарда в 
кислороде, в то же время приводит к развитию или 
прогрессированию расстройств центральной гемо-
динамики, и также ассоциируется с повышением 
риска сердечно-сосудистых событий. В связи с 
этим ЧСС в покое, рекомендуемая европейскими 
экспертами для больных стабильной ИБС, состав-
ляет около 60 уд/мин. Для пациентов с хронической 
ИБС характерна J-образная зависимость риска не-
благоприятных исходов от уровня АД. По данным 
регистра CLARIFY, значимое увеличение частоты 
сердечно-сосудистых событий отмечается при по-
вышении систолического и диастолического АД до 
значений более 140 и 80 мм рт.ст. и снижении до 
значений менее 120 и 70 мм рт.ст., соответственно. 
В рекомендациях ESC по оказанию медицинской 
помощи больным артериальной гипертензией 
(2018) определены следующие целевые уровни 
систолического АД для пациентов с сочетанием 
артериальной гипертензии и хронической ИБС: в 
возрасте 18-65 лет – 120-130 мм рт.ст., в возрасте 
более 65 лет – 130-139 мм рт.ст. Рекомендуемый 
диапазон значений диастолического АД для паци-
ентов всех возрастных групп составляет 70-80 мм 
рт.ст. Зависимость риска сердечно-сосудистых со-
бытий от уровня ЛПНП носит линейный характер. В 
европейских рекомендациях по оказанию медицин-
ской помощи больным с нарушениями липидного 
обмена (2019) определены целевые уровни ЛПНП 
для пациентов с разной степенью риска. У больных 
очень высокого риска, к которым относятся пациен-
ты с хронической ИБС, уровень ЛПНП в крови не 
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должен превышать 1,4 ммоль/л, а у больных экс-
тремально высокого риска, перенесших два сер-
дечно-сосудистых события за два года – 1,0 
ммоль/л [8]. Ранее в Российских рекомендациях по 
диагностике и коррекции нарушений липидного об-
мена с целью профилактики и лечения атероскле-
роза (2017) было указано на необходимость дости-
жения целевого уровня ХС ЛПНП <1,5 ммоль/л [3]. 
Достижение целевых значений перечисленных фи-
зиологических параметров обеспечивается приме-
нением соответствующих лекарственных препара-
тов в адекватных для конкретного пациента дозах. 

По влиянию на прогноз больных хронической 
ИБС ЧКВ со стентированием коронарных артерий 
не имеют существенных преимуществ в сравнении 
с оптимальной медикаментозной терапией. Благо-
приятное влияние на прогноз ЧКВ, выполненного в 
дополнение к оптимальной медикаментозной тера-
пии, главным образом выражается в уменьшении 
частоты экстренной реваскуляризации. Согласно 
Европейским рекомендациям по реваскуляризации 
миокарда (2018) ЧКВ с целью улучшения прогноза 
следует применять у ограниченной категории 
больных с документированной ишемией миокарда 
при стенозе ствола левой коронарной артерии бо-
лее 50%, проксимальном стенозе передней меж-
желудочковой артерии более 50%, большой пло-
щади ишемии миокарда или значимом снижении 
фракционного резерва кровотока и стенозе един-
ственной проходимой артерии более 50% [8]. 

В связи с вышеизложенным, нам стало инте-
ресно изучение прогноза жизни пациентов, госпи-
тализированных в плановом порядке с диагнозом 
«ИБС. Стабильная стенокардия напряжения» за 
2015-2017 гг. в Дагестанский центр кардиологии и 
сердечно-сосудистой хирургии (ДЦК и ССХ), кото-
рым была выполнена диагностическая КАГ, выяв-
ление факторов, негативно влияющих на прогноз 
жизни этих пациентов, определение эффективно-
сти медикаментозной терапии, еѐ соответствие 
современным стандартам и клиническим рекомен-
дациям, комлаентность пациентов за период 
наблюдения. Для этого проводится ретроспектив-
ное, наблюдательное, когортное исследование па-
циентов, госпитализированных в плановом порядке 
с 1.01.2015 г. по 31.12.2017 г. с диагнозом «ИБС. 
Стабильная стенокардия напряжения» в ДЦК и 
ССХ. Больные получают лечение, назначенное ле-
чащим врачом, в процессе исследования коррек-
ции лечения со стороны исследователя не прово-
дится. На первом этапе исследования собираются 
данные из историй болезни за период с 1.01.2015 г. 
по 31.12.2017 г. в архиве ДЦК и ССХ, которые реги-
стрируются в специально разработанную базу дан-
ных в формате Microsoft Office Access. Одновре-
менно устанавливается статус жизни пациентов 
(жив/умер), регистрируются исходы заболевания, 
развившиеся за период наблюдения с момента вы-
писки из стационара до момента установления те-
лефонного контакта. Также разработана специаль-
ная анкета, которая заполняется при телефонном 
контакте с больным или с его родственниками. Для 
уточнения исходов заболевания все пациенты, с 
которыми устанавливается телефонный контакт, 
приглашаются в ДЦК и ССХ для повторного обсле-
дования, включающего сбор жалоб, анамнеза, фи-

зикальный осмотр, регистрацию стандартной ЭКГ в 
покое, ЭхоКГ (по показаниям), лабораторные ана-
лизы (общий и биохимический анализы крови, ли-
пидный профиль), оценку эффективности лечения 
и комплаентности пациентов на амбулаторном 
этапе по специально разработанной анкете. Ре-
зультаты проведенных исследований будут пред-
ставлены в последующих публикациях.  
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ЮБИЛЕИ 
 

К 65-летию профессора Масуева Кубатая Аскандаровича  

 

 
 

Масуев Кубатай Аскандарович закончил с от-

личием Дагестанский медицинский институт в 1978 
г. После окончания клинической ординатуры на 

кафедре факультетской терапии Дагестанского ме-

дицинского государственного института в 1980 г. 

поступил в аспирантуру во 2 МОЛГМИ, где под ру-

ководством академика РАМН, профессора 

А.Г.Чучалина в 1983 г. успешно защитил кандидат-
скую диссертацию «Гемосорбция в терапии боль-

ных с иммунокомплексными поражениями легких». 

Трудовую деятельность Масуев К.А. начал в 1983 

г., работая ассистентом кафедры внутренних бо-

лезней №1 Дагестанской медицинской академии. 

Будучи ассистентом кафедры, много и успешно 
занимался научно-исследовательской, педагогиче-

ской и лечебной работой. Научные устремления 

Масуева К.А. нашли свое отражение в докторской 

диссертации «Влияние липидов на гиперреактив-

ность бронхов у больных с обструктивными забо-
леваниями легких», которую он блестяще защитил 

в 1993 г. Авторитет и уважение к Масуеву К.А. в 

коллективе медакадемии позволили в 1994 г., не-

смотря на молодость, избраться профессором ка-

федры, а с 1996 г. он избирается заведующим ка-

федрой госпитальной терапии №2, переименован-
ную в 2015 г. в кафедру поликлинической терапии, 

которую возглавляет по настоящее время.  

В 2000 г. Масуев К.А. назначается проректо-

ром по научной работе Дагестанской госмедакаде-

мии. Под его руководством проводятся ежегодно 7 

– 8 научно-практических конференций. С 2010 по 
2012 год работал проректором по учебной работе – 

1 проректором ДГМА.  

На посту заведующего одной из ведущих ка-

федр Дагмедуниверситета проводит большую ле-

чебную, педагогическую и научную работу. Им вы-
пущено более 20 методических пособий, опублико-

вано свыше 220 научных работ. Под руководством 

профессора К.А.Масуева выполнены и успешно 

защищены 2 докторские и 6 кандидатских диссер-

таций и готовится к защите еще 1 кандидатская 

диссертация. 
За успехи в научной работе в области пульмо-

нологии в 1999 г. Масуев К.А. избирается членом 

Европейского Респираторного Общества (ERS). 

Большая роль принадлежит ему в организации 

пульмонологической службы в республике – с 2004 
г. он является главным внештатным пульмоноло-

гом Минздрава РД. Кроме того, не прекращает и 

лечебную работу – ежегодно проводит по всей 

республике научно-практические конференции для 

практических врачей районных лечебных объеди-

нений, выступает с клиническими лекциями перед 
практическими врачами, консультирует тяжелых 

больных в различных стационарах Республики Да-

гестан. В 2000 г. за заслуги перед здравоохранени-

ем республики ему присвоено почетное звание 

«Заслуженный врач Республики Дагестан». Как 
врач пользуется очень большим авторитетом у 

коллег по работе, любовью и уважением больных. 

В республике нет практически ни одного района, 

куда бы не выезжал профессор Масуев К.А. для 

консультаций тяжелых больных. С 2010 г. возглав-

ляет Республиканскую консультативную онкофти-
зиопульмонологическую комиссию, где консульти-

руются все самые тяжелые больные, направляе-

мые со всех районов Республики Дагестан, а также 

диагностически сложные больные с соседних реги-

онов (Республика Ингушетия, Чеченская Республи-

ка). Профессор Масуев К.А. является участником 
30-ти Национальных конгрессов по пульмонологии, 

12-ти Всероссийских конференций, член редколле-

гии журналов из списка, рекомендованных ВАК МО 

РФ, «Пульмонология», «Медицинский вестник Се-

верного Кавказа», «Вестник ДГМА». В 2015 г. 
назначен главным внештатным пульмонологом 

СКФО.  

Профессор К.А.Масуев активно участвует так-

же в общественной жизни республики – с 2002 года 

по настоящее время он бессменный председатель 

Комиссии по вопросам помилования при Предсе-
дателе Госсовета, а в последующем – при Прези-

денте Республики Дагестан и Главе Республики 

Дагестан. За свою ответственность к порученной 

общественной работе, порядочность, честность и 

принципиальность пользуется заслуженным авто-
ритетом и уважением всех членов комиссии. По 
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итогам работы комиссии по вопросам помилования 

при Председателе Государственного Совета РД за 
2003 и 2004 гг. и проводимую работу в качестве 

Председателя комиссии, Масуев К.А. отмечен бла-

годарственными письмами Начальника Управления 

Президента Российской Федерации по обеспече-

нию конституционных прав граждан. В 2005 г. 

награжден орденом Дружбы.  
За высокий профессионализм, эрудицию, 

честность, отзывчивость пользуется заслуженным 

авторитетом и уважением среди коллег по работе, 

врачей, а также студентов ДГМУ. 
 

Ректорат, редакция журнала «Вестник 

ДГМА», сотрудники кафедры поздравляют Ма-

суева Кубатая Аскандаровича с юбилеем, желают 

здоровья, творческих успехов, научных достиже-

ний и профессионального долголетия. 

 

 
К 60-летию профессора Чамсутдинова Наби Умматовича 

 

 
 

Чамсутдинов Наби Умматович родился 18 мая 

1960 г. в г. Избербаш Дагестанской АССР. В 1977 

году, окончив среднюю школу №3 в г. Избербаше, 
поступил в Дагестанский государственный медицин-

ский институт.  

После окончания института в 1983 г. был рас-

пределен для работы в г.Тула, где проходил интер-

натуру по специальности «внутренние болезни» на 

базе Тульской городской больницы №4. В 1984-
1986 гг. работал участковым врачом терапевтом в 

Тульской городской больнице №2.  

В августе 1986г. вернулся в г.Избербаш и в 

сентябре этого же года поступил на работу в Из-

бербашское горлечобъединение. После прохожде-
ния специализации по патанатомии в 1987-1989 гг., 

работал врачом патологоанатомом, совмещая ее в 

разные периоды с работой врача терапевта, рев-

матолога, кардиолога. За период работы в г. Из-

бербаше Чамсутдинов Н.У. впервые создал пато-

логоанатомическую службу при Избербашском 
горлечобъединении, которая продолжает работать 

по сей день. В августе 1989 г. поступил на конкурс-

ных основаниях в очную аспирантуру по специаль-

ности «терапия» и по 1992 г. проходил обучение на 

кафедре факультетской терапии Дагестанского ме-

дицинского государственного института. Вся его 
профессиональная карьера связана с этой кафед-

рой, где он прошел путь от аспиранта до профес-

сора и заведующего кафедрой: 

 1992-2004 гг. – ассистент кафедры, 

 2004-2009 гг. – доцент кафедры, 

 2009-2014 гг. – профессор кафедры, 
 с 2014 г. по настоящее время – заведующий 

кафедрой факультетской терапии ФГБОУ ВО 

ДГМУ Минздрава России. 

В 2000 году защитил кандидатскую диссерта-

цию на тему: «Морфофункциональные изменения 
толстой кишки у больных бронхиальной астмой и 

ее коррекция даларгином». В этом же году атте-

стационной комиссией Министерства здравоохра-

нения Республики Дагестан ему была присвоена 

высшая квалификационная категория по специаль-

ности «терапия». В 2005г. защитил докторскую 
диссертацию на тему: «Патология желудочно-

кишечного тракта у больных бронхиальной астмой 

и ее терапевтическая коррекция». 2006-2007 гг. 

совмещал работу доцента кафедры факультетской 

терапии с работой заместителя декана по внебюд-
жетному обучению.  

С 2013 по 2016 гг. работал проректором по ин-

новационной работе и стратегическому развитию 

Дагестанской государственной медицинской ака-

демии.  

Автор более 200 научных работ, в том числе 
3 монографий, трехтомного руководства для прак-

тикующих врачей «Внутренние болезни», 20 учеб-

ных и методических пособий для студентов и вра-

чей и 12 рационализаторских предложений. Подго-

товил в качестве научного руководителя четырех 

кандидатов медицинских наук. В настоящее время 
осуществляет научное руководство над одной кан-

дидатской и одной докторской диссертациями. Яв-

ляется организатором и участником многих между-

народных, республиканских и всероссийских кон-

ференций. Входил в оргкомитет 21 международной 
научно-практической конференции в различных 

странах мира: Чехия, Таиланд, Греция, Италия, 

Испания, Египет, Кипр, Франция, Германия, Ав-

стрия, Польша. Является непосредственным орга-
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низатором проведения пяти Всероссийских научно-

практических конференций с международным уча-
стием «Инновации в образовании и медицине» и 6 

ежегодных Республиканских научно-практических 

конференций с международным участием «Акту-

альные вопросы пульмонологии» с изданием сбор-

ников трудов конференций. 

Значительное место в работе Н.У. Чамсутдинова 
занимает преподавательская работа со студентами, 

аспирантами, соискателями.  

Н.У. Чамсутдинов является членом экспертной 

группы терапевтического профиля отделения Цен-

тральной аттестационной комиссии МЗ РФ в Севе-
ро-Кавказском федеральном округе. Он действи-

тельный член Российского научного общества те-

рапевтов, Российского респираторного общества и 

Российской гастроэнтерологической ассоциации.  

Н.У. Чамсутдинов является заместителем 

главного редактора журнала «Вестник Дагестан-
ской государственной медицинской академии» 

(Махачкала) и членом редколлегии 1 международ-

ного журнала ―Reports Scientific Society» и 6 рос-

сийских журналов, входящих в перечень ВАК: 

«Вестник новых медицинских технологий» (Тула), 

«Медико-фармацевтический журнал «Пульс» (Ка-

лининград), «Перспективы науки» (Тамбов), «Гло-
бальный научный потенциал» (Санкт-Петербург), 

«Клиническая медицина и фармакология» (Тула), 

«Вестник новых медицинских технологий» (элек-

тронное издание) (Тула).  

За вклад в развитие здравоохранения и 

науки Чамсутдинову Н.У присвоено почетное зва-
ние «Заслуженный врач Республики Дагестан» 

(2002 г.) и Государственная премия Республики 

Дагестан за 2013 год в области естественных наук 

(2015 г.). В 2017 году за многолетний самоотвер-

женный труд на благо отечественной медицины 
награжден Почетной грамотой Российского научно-

го медицинского общества терапевтов. В том же 

году награжден Почетной грамотой Народного Со-

брания Республики Дагестан. 
 

Ректорат, редакция журнала «Вестник ДГМА», 
сотрудники кафедры поздравляют Наби Уммато-

вича Чамсутдинова с юбилеем, желают здоровья, 

творческих успехов, научных достижений и про-

фессионального долголетия. 

 
 

К 55-летию профессора Абиевой Эльмиры Гаджибалаевны 

 

 
 

Абиева Эльмира Гаджибалаевна – доктор фи-

лософских наук, профессор. Родилась 20 мая 1965 

года в селении Касумкент Сулейман-Стальского 

района Республики Дагестан. 
В 1989 г. окончила философский факультет 

МГУ им. М.В.Ломоносова. С 1990 г. по настоящее 

время работает в Дагестанском государственном 

медицинском университете. С 1990 по 2016 год 

прошла путь от ассистента до профессора кафед-

ры философии и истории. С 2016 г. – заведующая 
кафедрой педагогики и психологии. С 2019 г. – 

проректор по общественным связям и социально-

воспитательной работе. 
В 1996–1997 гг. – соискатель кафедры рели-

гиоведения Дагестанского государственного уни-

верситета. В 1997 г. защитила кандидатскую дис-

сертацию на тему: «Мифология и религия как ис-

точники формирования философской мысли в Да-

гестане». 
В 2001–2002 гг. – соискатель кафедры истории 

русской философии философского факультета 

МГУ. В 2002 г. защитила докторскую диссертацию 

на тему: «Религиозно-философская мысль в исто-

рии культуры народов Дагестана». 
Научные интересы связаны с проблемами фи-

лософии, психологии, общей и медицинской педа-

гогики, религиоведения, культурологии, биомеди-

цинской этики, что нашло отражение в монографи-

ях: «Очерки мифологии, религии и религиозно-

философской мысли в Дагестане», «Суфизм и су-
фийская философия в Дагестане», «Акцентуализа-

ции в подростковом возрасте и их влияние на фор-

мирование личности», «Психология здоровья как 

всестороннее совершенствование человека-

личности методами защиты от стресса»; в учебни-

ках и учебно-методических пособиях: «Культуроло-
гия», «Основы общей и медицинской педагогики», 

«История педагогической мысли», «Биоэтика», 

«История образования и педагогической мысли» и 

др. 

По совместительству работала директором 
медико-биологического лицея при ДГМУ. 

Под руководством профессора Абиевой Э.Г. 

защищены 2 кандидатские диссертации. 
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Принимает участие в подготовке и проведении 

научно-практических конференций как региональ-
ного, так и всероссийского уровня. 

Имеет благодарность Министра здравоохра-

нения Российской Федерации. 

Принимает участие в общественно-

политической жизни республики. 

Член Общественной палаты Республики Даге-
стан третьего созыва (2011-13гг.). Награждена По-

четной грамотой ОП РД. 

С 2015 г. – председатель Собрания депутатов 

внутригородского района «Кировский район» г. Ма-

хачкалы, депутат Собрания депутатов городского 

округа с внутригородским делением «город Махач-
кала». 

Награждена Почетной грамотой города Махач-

калы. 

 
Ректорат, редакция журнала «Вестник ДГМА», 

сотрудники кафедры поздравляют Абиеву Эль-
миру Гаджибалаевну с юбилеем, желают здоро-

вья, творческих успехов, научных достижений и 

профессионального долголетия. 
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ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ 
 

ПЕРЕЧЕНЬ ТРЕБОВАНИЙ К МАТЕРИАЛАМ, ПРЕДСТАВЛЯЕМЫМ ДЛЯ ПУБЛИКАЦИИ В ЖУРНАЛЕ 
«ВЕСТНИК ДГМА» 

 
1. Правила публикации материалов 

в журнале 
1.1. В журнале публикуются статьи научно-

практического содержания, обзоры, лекции, клини-
ческие наблюдения, информационные материалы, 
рецензии, дискуссии, письма в редакцию, краткие 
сообщения, информация о научной, учебной и об-
щественной жизни вуза, поздравления юбиляров. 
Материал, предлагаемый для публикации, должен 
являться оригинальным, не опубликованным ранее 
в других печатных изданиях. Журнал включен в Пе-
речень рецензируемых научных изданий, рекомен-
дованных ВАК Минобрнауки России для опублико-
вания основных научных результатов диссертаций 
на соискание ученых степеней кандидата и доктора 
наук по следующим научным специальностям: 
14.01.01 – Акушерство и гинекология (медицинские 
науки), 14.01.04 – Внутренние болезни (медицинские 
науки), 14.01.08 – Педиатрия (медицинские науки), 
14.01.09 – Инфекционные болезни (медицинские 
науки), 14.01.17 – Хирургия (медицинские науки). 

1.2. Рекомендуемый объем статьи – 17000-34000 
печатных знаков с пробелами (6-12 страниц). Авто-
ры присылают материалы, оформленные в соответ-
ствии с правилами журнала, по электронной либо 
обычной почте или передают лично ответственному 
секретарю журнала. Решение о публикации (или 
отклонении) статьи принимается редакционной кол-
легией журнала после ее рецензирования и обсуж-
дения. Решение редколлегии фиксируется в прото-
коле заседания. 

1.3. Все статьи, поступающие в редакцию жур-
нала, проходят рецензирование в соответствии с 
требованиями ВАК МОН РФ к изданию научной ли-
тературы. Статьи рецензируются в порядке, опре-
деленном в Положении о рецензировании. 

 
2. Форма представления авторских  

материалов 
2.1. Обязательными элементами публика-

ции являются: 
• индекс Универсальной десятичной классифи-

кации (УДК) (печатать над названием статьи 
слева), достаточно подробно отражающий те-
матику статьи (основные правила индексиро-
вания по УДК описаны в сайте 
http://www.naukapro.ru/metod.htm); 

• название статьи (заглавными буквами); 
• инициалы и фамилия автора (соавторов); 
• наименования города, учреждения, кафедры 

или отдела, где выполнена работа; 
• основная часть (структура оригинальной ста-

тьи: введение, цель, материал и методы, ре-
зультаты, заключение или обсуждение с выво-
дами, литература); 

• затекстовые библиографические ссылки; 
• резюме на русском и английском языках (с пе-

реводом фамилии автора, соавторов, назва-
ния статьи и ключевых слов) объемом 8-10 

строк с включением цели, методов, результа-
тов и выводов исследования; 

• сведения об авторе (фамилия, имя, отчество, 
должность, ученая степень, ученое звание, ад-
рес учреждения с почтовым индексом) и кон-
тактная информация (телефоны, e-mail). 
2.2. Общие правила оформления текста 
Авторские материалы должны быть подготов-

лены с установками размера бумаги А4 (210x297 
мм), с полуторным межстрочным интервалом. Цвет 
шрифта – черный, стандартный размер шрифта – 
12 кегль. Размеры полей со всех сторон 25 мм. Для 
акцентирования элементов текста разрешается 
использовать курсив, полужирный курсив, полу-
жирный прямой. Подчеркивание текста нежела-
тельно. 

Все текстовые авторские материалы принима-
ются в формате RTF (Reach Text Format) или doc. 
Файл статьи должен быть полностью идентичен 
напечатанному оригиналу, представленному ре-
дакции журнала, или содержать внесенную редак-
цией правку. Страницы публикации нумеруются, 
колонтитулы не создаются. 

2.3. Иллюстрации  
Все иллюстрации должны иметь наименова-

ние и, в случае необходимости, пояснительные 
данные (подрисуночный текст); на все иллюстра-
ции должны быть даны ссылки в тексте статьи. 
Слово "Рис.", его порядковый номер, наименование 
и пояснительные данные располагают непосред-
ственно под рисунком. Иллюстрации следует ну-
меровать арабскими цифрами сквозной нумераци-
ей. Если рисунок один, он не нумеруется. 

Чертежи, графики, диаграммы, схемы, иллюст-
рации, помещаемые в публикации, должны соот-
ветствовать требованиям государственных стан-
дартов Единой системы конструкторской докумен-
тации (ЕСКД)  
(www.propro.ru/graphbook/eskd/eskd/gost/2_105.htm) 

Электронные полутоновые иллюстрации (фо-
тоснимки, репродукции) должны быть представле-
ны в формате JPG или TIF, минимальный размер 
100x100 мм, разрешение 300 dpi. 

Штриховые иллюстрации (чертежи, графики, 
схемы, диаграммы) должны быть представлены в 
формате Al, EPS или CDR, в черно-белом испол-
нении. Текстовое оформление иллюстраций в 
электронных документах: шрифт Times New Roman 
или Symbol, 9 кегль, греческие символы – прямое 
начертание, латинские – курсивное. 

2.4. Таблицы  
Все таблицы должны иметь наименование и 

ссылки в тексте. Наименование должно отражать 
их содержание, быть точным, кратким, размещен-
ным над таблицей. 

Таблицу следует располагать непосредствен-
но после абзаца, в котором она упоминается впер-
вые. Таблицу с большим количеством строк допус-
кается переносить на другую страницу. 

http://www.naukapro.ru/metod.htm
http://www.propro.ru/graphbook/eskd/eskd/gost/2_105.htm
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Заголовки граф, как правило, записывают па-
раллельно строкам таблицы; при необходимости 
допускается перпендикулярное расположение за-
головков граф. 

Текстовое оформление таблиц в электронных 
документах: шрифт Times New Roman или Symbol, 
9 кегль, греческие символы – прямое начертание, 
латинские – курсивное. 

2.5. Библиографическое описание 
2.5.1. Основной список литературы (Литера-

тура) оформляется как перечень библиографиче-
ских записей согласно ГОСТ Р 7.0.5-2008 
(http://dis.finansy.ru/ofr/gostr7-05-2008.htm) и поме-
щается после текста статьи. Нумерация литерату-
ры сквозная по всему тексту в алфавитном порядке 
(вначале русскоязычные, затем иностранные). Ко-
личество литературных источников не должно пре-
вышать 20 для оригинальной статьи, 50 – для об-
зора. Допускается (за исключением особых случа-
ев) цитирование литературы последних 10 лет вы-
пуска, рекомендуется цитировать авторефераты 
вместо диссертаций. Для связи с текстом докумен-
та порядковый номер библиографической записи в 
затекстовой ссылке набирают в квадратных скоб-
ках в строке с текстом документа. 

2.5.2. Второй список литературы (References) 
является полным аналогом списка литературы с 
источниками на русском языке, в котором библио-
графия на русском языке должна быть представле-
на латинскими буквами (транслитерация). Транс-
литерация имен авторов и названий журнала или 
книжного издания приводится на сайте 
http://www.fotosav.ru/ services/ transliteration.aspx. 

2.6. Форма представления авторских мате-
риалов 

2.6.1. Текст статьи, резюме (на русском и ан-
глийском языках), сведения об авторах, распеча-
танные на принтере в 2 экземплярах, сопроводи-
тельное письмо с гербовой печатью учреждения. 

2.6.2. Текст статьи, резюме и сведения об ав-
торах в электронном виде на CD или DVD в от-
дельном файле в формате RTF или doc. 

2.6.3. Сведения о каждом авторе: уровень 
научной подготовки (соискатель, аспирант, докто-
рант, ученое звание, степень), должность, основ-
ное место работы, контактные реквизиты (телефон 
с указанием кода города, адрес электронной по-
чты). Статьи, представляемые для опубликования, 
следует направлять по адресу: 367000, Россия,  
Республика Дагестан, г. Махачкала, пл. Ленина, 1, 
в редакцию журнала «Вестник Дагестанской госу-
дарственной медицинской академии», 4 этаж, ка-
бинет 53, ответственному секретарю.  
Тел.: 8(8722)68-20-87.  
E-mail: vestnikdgma@yandex.ru. 

Статьи, подготовленные без соблюдения вы-
шеизложенных правил, возвращаются авторам без 
предварительного рассмотрения. 

 
ПРАВИЛА СОСТАВЛЕНИЯ РЕЗЮМЕ  

К СТАТЬЯМ 
Резюме (summary) – один из видов сокращен-

ной формы представления научного текста. Назна-
чение резюме – привлечь внимание читателя, про-

будить читательский интерес минимальными языко-
выми средствами: сообщением сути исследования и 
его новизны. И то и другое должно быть указано в 
резюме, а не подразумеваться. Все научные статьи 
в журнале должны иметь авторские резюме. 

Резюме – особый жанр научного изложения 
текста, определяющий структуру его содержания. 
Жанровое отличие резюме от статьи подразумева-
ет отличие в форме изложения. Если в статье 
должна быть логика рассуждения и доказательства 
некоего тезиса, то в резюме – констатация итогов 
анализа и доказательства. Таким образом, форму-
лировки в тексте резюме должны быть обобщен-
ными, но информативными, т.е. построены по пре-
дикатам («что сказано»), а не по тематическим по-
нятиям («о чем сказано»). 

Существуют требования к объему резюме и 
структуре содержания. Для статей, публикуемых в 
журнале «Вестник ДГМА», оптимальный объем ав-
торского резюме на русском и английском языках – 
500-900 знаков с пробелами. 

В мире принята практика отражать в авторских 
резюме краткое содержание статьи. Иногда в ре-
зюме сохраняется структура статьи – введение, це-
ли и задачи, методы исследования, результаты, 
заключение (выводы). 

Некачественные авторские резюме в статьях 
повторяют по содержанию название статьи, насы-
щены общими словами, не излагают сути исследо-
вания, недопустимо короткие. 

Резюме всегда сопровождается ключевыми 
словами. Ключевое слово – это слово в тексте, 
способное в совокупности с другими ключевыми 
словами представлять текст. Ключевые слова ис-
пользуются главным образом для поиска. Набор 
ключевых слов публикации (поисковый образ ста-
тьи) близок к резюме. Тексты резюме с ключевыми 
словами должны быть представлены на русском и 
английском языках. 

Качественное авторское резюме на англий-
ском языке позволяет: 

 ознакомиться зарубежному ученому с со-
держанием статьи и определить интерес к ней, не-
зависимо от языка статьи и наличия возможности 
прочитать ее полный текст; 

 преодолеть языковый барьер ученому, не 
знающему русский язык; 

 повысить вероятность цитирования статьи 
зарубежными коллегами. 

Авторское резюме на русском языке составля-
ется для ученых, читающих на русском языке. Ка-
чественные авторские резюме – необходимость в 
условиях информационно перенасыщенной среды. 

 
ПРАВИЛА И ПОРЯДОК РЕЦЕНЗИРОВАНИЯ 

РУКОПИСЕЙ НАУЧНЫХ СТАТЕЙ 
Все научные статьи, поступившие в редакцию 

журнала «Вестник ДГМА», подлежат обязательно-
му рецензированию. 

Главный редактор, заместитель главного ре-
дактора и ответственный секретарь журнала опре-
деляют соответствие статьи профилю журнала, 
требованиям к оформлению и направляют ее на 
рецензирование специалисту, доктору наук, имею-

http://dis.finansy.ru/ofr/gostr7-05-2008.htm
http://www.fotosav.ru/
mailto:vestnikdgma@yandex.ru
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щему наиболее близкую к теме статьи научную 
специализацию. 

Рецензенты уведомляются о том, что прислан-
ные им рукописи являются частной собственно-
стью авторов и содержат сведения, не подлежа-
щие разглашению. Рецензентам не разрешается 
делать копии статей, рецензирование проводится 
конфиденциально. 

Сроки рецензирования определяются ответст-
венным секретарем журнала. 

В рецензии должно быть указано: а) соответст-
вует ли содержание статьи ее названию; б) в какой 
мере статья соответствует современным достиже-
ниям в рассматриваемой области науки; в) какова 
форма подачи материала, соответствует ли она 
содержанию; г) целесообразно ли опубликование 
рецензируемой работы; д) каковы главные досто-
инства и недостатки статьи. 

Рецензирование проводится анонимно. Автору 
статьи предоставляется возможность ознакомиться 
с текстом рецензии. Нарушение анонимности воз-
можно лишь в случае заявления рецензента о пла-
гиате или фальсификации материала, изложенного 
в статье. 

Если рецензия содержит рекомендации по ис-
правлению и доработке статьи, ответственный сек-
ретарь журнала направляет автору текст рецензии 
с предложением учесть рекомендации при подго-
товке нового варианта статьи или аргументирован-
но их опровергнуть. Переработанная автором ста-
тья повторно направляется на рецензирование. 

В случае, когда рецензент не рекомендует ста-
тью к публикации, редколлегия может направить 
статью на переработку с учетом сделанных заме-
чаний, а также направить ее другому рецензенту. 
Текст отрицательной рецензии направляется авто-
ру. Окончательное решение о публикации статьи 
принимается редколлегией журнала и фиксируется 
в протоколе заседания редколлегии. 

После принятия редколлегией журнала реше-
ния о допуске статьи к публикации ответственный 
секретарь журнала информирует об этом автора и 
указывает сроки публикации. Текст рецензии на-
правляется автору. 

Оригиналы рецензий хранятся в редакции 
журнала в течение 5 лет. 
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