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Резюме

Идиопатический гастропарез и функциональная диспепсия: как эти 
заболевания соотносятся друг с другом?
А.А. Шептулин, Ю.С. Работягова

Гастропарез представляет собой комплекс симптомов, обусловленных задержкой эвакуации содер-
жимого из желудка при отсутствии механического препятствия. Если причину развития гастропа-
реза установить не удается, используется термин идиопатический гастропарез (ИГ). Под функци-
ональной диспепсией (ФД) понимают комплекс диспепсических жалоб, не связанных с наличием 
какого-либо органического заболевания. Выделяют 2 клинических варианта ФД: синдром боли в 
эпигастрии и постпрандиальный дистресс-синдром. В клинической практике часто наблюдается 
«перекрест» клинических симптомов ИГ и ФД (особенно в случае постпрандиального дистресс-
синдрома), который может быть связан с общностью патофизиологических механизмов обоих 
заболеваний (замедление опорожнения желудка, нарушение его аккомодации, ослабление мото-
рики антрального отдела, висцеральная гиперчувствительность и др.). Нередко ИГ протекает с 
клиническими симптомами, свойственными ФД (чувство тяжести в эпигастрии после еды, раннее 
насыщение), что затрудняет его своевременное выявление в тех случаях, когда диагноз ФД осно-
вывается лишь на клинических критериях. Дифференциальный диагноз между данными заболе-
ваниями предполагает оценку времени опорожнения желудка и обусловливает целесообразность 
включения данного исследования в план обследования больных с ФД (особенно при наличии при-
знаков постпрандиального дистресс-синдрома).
Проблема взаимоотношений между ИГ и ФД требует дальнейших исследований.
Ключевые слова: идиопатический гастропарез, функциональная диспепсия, сочетание
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Abstract

Idiopathic gastroparesis and functional dyspepsia: how do these diseases relate 
to each other?
A.A. Sheptulin, Yu.S. Rabotyagova

Gastroparesis is a complex of symptoms caused by a delay in the evacuation of contents from the stomach 
in the absence of a mechanical obstacle. If the cause of gastroparesis cannot be established, the term 
idiopathic gastroparesis (IG) is used. Functional dyspepsia (FD) is understood as a complex of dyspeptic 
complaints that are not associated with the presence of any organic diseases. There are 2 clinical forms of 
FD: epigastric pain syndrome and postprandial distress syndrome. In clinical practice it is often observed 
the overlap of clinical symptoms of idiopathic gastroparesis and functional dyspepsia (especially in cases 
of postprandial distress syndrome), which may be related to the common pathophysiological mechanisms 
of both diseases (delayed gastric emptying, impairment of accommodation, antral hypomotility, visceral 
hypersensitivity etc.). Often IG proceeds with the clinical symptoms typical for FD (postprandial fullness 
in epigastrium, early satiation), which makes it difficult to detect it in a timely manner in cases where 
the diagnosis of FD is based only on clinical criteria. The differential diagnosis between these diseases 
provides the assessment of the time of gastric emptying and determines the feasibility of including this 
study in the plan of examination of patients with FD (especially with the signs of postprandial distress-
syndrome). The problem of the relationship between the IG and the FD requires further research.
Key words: idiopathic gastroparesis, functional dyspepsia, overlap

В настоящее время под гастропарезом понима-
ют комплекс симптомов, связанных с замед-
лением эвакуации из желудка при отсутствии 

механического препятствия для его опорожнения. 
Гастропарез может развиться при сахарном диабете 
(диабетический гастропарез), после хирургических 
вмешательств (фундопликация, ваготомия, бариа-
трические операции), при таких заболеваниях, как 
амилоидоз, системная склеродермия, болезнь Пар-
кинсона, рассеянный склероз, а также при приеме 
некоторых лекарственных препаратов (опиоиды). 
В тех случаях, когда причина гастропареза остается 
невыясненной, пользуются термином идиопатиче-
ский гастропарез (ИГ) [1, 2, 3, 4]. Последняя фор-
ма является наиболее частой и встречается у 36% 
больных с гастропарезом [5].
Диагноз ИГ требует обязательного подтверж-

дения результатами исследования эвакуаторной 
функции желудка, «золотым стандартом» которого 
в настоящее время считается сцинтиграфия с при-
менением специального завтрака (2 яйца, 2 куска 
хлеба с джемом, 120 мл воды), меченного радиоак-
тивными изотопами (99mTc или 111In). В норме через 
4 часа в желудке должно остаться 1,2% от первона-
чального объема пищи [6]. О гастропарезе I степени 
принято говорить тогда, когда через 4 часа после 
еды в желудке сохраняется 11-20% от первоначаль-
ного объема пищи. При гастропарезе II степени эти 
показатели составляют 21-35%, при гастропарезе 
III степени – 36-50%, при гастропарезе IV степени 
– более 50% [7]. Для оценки эвакуаторной функ-
ции желудка применяется также дыхательный тест 
(чаще всего с октаноевой кислотой, меченной изо-
топом 13С).
В свою очередь, функциональная диспепсия 

(ФД) представляет собой комплекс диспепсиче-
ских жалоб, причиняющих больным беспокойство 
(bothersome), при отсутствии органических заболе-

ваний, способных объяснить возникновение этих 
жалоб. В зависимости от ведущих жалоб выделяют 
2 варианта ФД: синдром боли в эпигастрии, харак-
теризующийся наличием болей и чувства жжения 
в подложечной области, и постпрандиальный дис-
тресс-синдром, протекающий с такими жалобами, 
как ощущение переполнения в подложечной обла-
сти после еды и чувство раннего насыщения [8].
Была отмечена высокая частота «перекреста» 

(overlap) симптомов ИГ (в частности, тошноты, 
рвоты) с симптомами ФД, прежде всего, постпран-
диального дистресс-синдрома  [9, 10]. Это привело 
к постановке вопроса о том, как соотносятся между 
собой эти два заболевания: является ли гастропарез 
самостоятельным заболеванием или же отдельным 
вариантом синдрома диспепсии, либо, напротив, 
следует говорить о гастропарезе и связанных с ним 
нарушениях («gastroparesis and related disorders»)? 
[1, 11].
Прежде чем отвечать на этот вопрос, необходимо 

посмотреть, что общего (помимо сходства клиниче-
ских симптомов) имеют между собой данные забо-
левания.
В первую очередь, речь может идти об общности 

патофизиологических механизмов [12]. Как извест-
но, одним из ведущих патогенетических звеньев ФД 
служат нарушения моторики желудка и двенадца-
типерстной кишки. К ним относятся расстройства 
аккомодации желудка (расслабления его прокси-
мального отдела после приема пищи), нарушения 
миоэлектрической активности желудка (в виде 
тахи- или брадигастрии), ослабление моторики 
антрального отдела желудка, замедление (значи-
тельно реже – ускорение) опорожнения желуд-
ка, нарушение антродуоденальной координации. 
Существенную роль в возникновении жалоб у паци-
ентов с ФД играет висцеральная гиперчувствитель-
ность (повышенная чувствительность рецепторно-
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го аппарата стенки желудка и двенадцатиперстной 
кишки к растяжению). Обсуждается также возмож-
ное значение и других факторов: депрессии и по-
вышенного уровня тревоги, перенесенных желу-
дочно-кишечных инфекций, иммунных нарушений, 
воспаления слизистой оболочки двенадцатиперст-
ной кишки низкой степени активности, её инфиль-
трации эозинофилами. В лечении ФД важное место 
занимают прокинетики. При их недостаточной эф-
фективности прибегают к назначению психотроп-
ных препаратов (в частности, антидепрессантов) и 
психотерапевтических методов лечения [8, 13-20].
Замедление эвакуации твердой пищи является 

главной причиной возникновения основных кли-
нических проявлений ИГ (раннего насыщения, чув-
ства переполнения в подложечной области после 
еды, тошноты, рвоты, отрыжки) [1]. Вместе с тем у 
больных ИГ были выявлены и другие нарушения 
моторики, характерные для ФД (расстройства акко-
модации фундального отдела, ослабление моторики 
антрального отдела, нарушения миоэлектрической 
активности желудка и антродуоденальной коорди-
нации), а также висцеральная гиперчувствитель-
ность, повышенный уровень депрессии и тревоги, 
иммунные нарушения. Обсуждается, кроме того, 
возможное значение воспаления слизистой обо-
лочки двенадцатиперстной кишки низкой степени 
активности и уменьшения содержания интерстици-
альных клеток Кахаля в стенке желудка, выполня-
ющих функцию водителей ритма. В лечении боль-
ных с ИГ также широко применяются прокинетики, 
а в ряде случаев – и антидепрессанты (в частности, 
миртазапин) [1, 21-25].
Сходство клинических симптомов ИГ и ФД может 

существенно затруднить проведение дифференци-
ального диагноза между данными заболеваниями. 
При наличии у больных ФД замедления эвакуации 
из желудка оно может оказаться практически невоз-
можным [1]. Как считает A.E. Bharucha [26], диагноз 
ИГ целесообразно ставить лишь при выраженных 
клинических симптомах и существенном замедле-
нии эвакуации из желудка, тогда как при незначи-
тельном нарушении опорожнения желудка лучше 
использовать термин ФД.
Сложности дифференциального диагноза между 

ИГ и ФД могут еще усугубляться и тем, что боли в 
эпигастрии, столь характерные для ФД, иногда вы-
ступают на первый план и у части больных с ИГ [27], 
хотя, по мнению M. Camilleri и соавт. [28], боли в 
подложечной области редко оказываются ведущим 
клиническим симптомом ИГ.
Следует отметить, что вопросы сочетания ФД и 

ИГ рассматриваются преимущественно в работах, 
посвященных гастропарезу, тогда как в публикаци-
ях, касающихся ФД, они зачастую не поднимаются. 
Характерно, что в последних «Римских критериях» 
ФД IV пересмотра [8], содержащих современный ал-
горитм диагностики, дифференциального диагноза 
и лечения ФД, термин «гастропарез» не упоминает-
ся ни разу. Как нам представляется, странным это 

может показаться только на первый взгляд.
Ключевым симптомом гастропареза (помимо та-

ких клинических признаков, как ощущение тяжести 
и переполнения в подложечной области и чувство 
раннего насыщения, свойственных также ФД), яв-
ляется рвота. Некоторыми авторами этот симптом 
включается и в перечень клинических проявлений 
ФД. Между тем в «Римских критериях» ФД IV пере-
смотра при характеристике симптомов ФД указы-
вается, что «наличие рвоты требует поиска других 
заболеваний» (vomiting warrants consideration of 
another disorder) [8]. Таким образом, согласно при-
веденным критериям, при наличии у больного с 
диспепсическими симптомами рвоты вопрос о воз-
можности ФД снимается сразу.
Есть и еще один момент, который в значительной 

мере затрудняет решение вопроса о соотношении 
ИГ и ФД. Как уже говорилось выше, постановка диа-
гноза ИГ предполагает обязательное исследование 
времени опорожнения желудка. Что касается диа-
гноза ФД, то в соответствии с «Римскими критери-
ями» IV пересмотра при отсутствии «симптомов 
тревоги» он может основываться на формальном 
соответствии имеющихся у больного симптомов 
упомянутым критериям без какого-либо последую-
щего инструментального обследования [8].
Показательными в этом плане являются резуль-

таты, полученные H.P. Parkman и соавт. [21]. Авторы 
наблюдали 243 больных с подтвержденным диа-
гнозом ИГ и обнаружили, что 91,0% пациентов со-
ответствовали при этом критериям постпранди-
ального дистресс-синдрома. Нетрудно заметить, 
что если бы этим больным не было бы проведено 
исследование эвакуаторной функции желудка и не 
было бы выявлено увеличения времени эвакуации, 
требуемого для постановки диагноза ИГ, то многие 
из этих пациентов врачами общей практики был бы 
поставлен диагноз ФД. Поэтому не вызывает сомне-
ний, что часть больных с ФД, которым без проведе-
ния исследования времени опорожнения желудка 
ставится диагноз постпрандиального дистресс-син-
дрома, на самом деле страдают ИГ.
Таким образом, ключевым звеном дифференци-

ального диагноза между ИГ и ФД служит определе-
ние времени опорожнения желудка. При его увели-
чении свыше соответствующего значения (сохране-
ние в желудке через 4 часа более 10% от принятого 
объема пищи по данным сцинтиграфии) больных 
следует рассматривать как пациентов, страдающих 
ИГ. При меньшей степени замедления эвакуации 
из желудка правомерна постановка диагноза ФД. 
Необходимость проведения дифференциального 
диагноза между ИГ и ФД делает целесообразным 
включение в план обследования больных ФД (осо-
бенно с постпрандиальным дистресс-синдромом) 
исследование эвакуаторной функции желудка.
Говоря о возможном соотношении ФД и ИГ, сле-

дует учитывать и еще одно немаловажное обстоя-
тельство. Как известно, в настоящее время сформу-
лирована четкая концепция ФД как заболевания, 
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являющегося результатом нарушения взаимодей-
ствия оси «головной мозг-желудочно-кишечный 
тракт» (brain-gut interaction). Идентифицированы 
анамнестические и психосоциальные факторы (на-
следственная предрасположенность, перенесенная 
пищевая токсикоинфекция, стрессовые ситуации, 
отсутствие социальной поддержки и др.), вызыва-
ющие патофизиологические нарушения (расстрой-
ства гастродуоденальной моторики и висцеральной 
чувствительности) и последующее возникновение 
клинических симптомов ФД (13).
Что касается ИГ, то, как подчеркивают M. Camilleri 

и соавт., несмотря на успехи в понимании патофизи-
ологических механизмов гастропареза, сохраняют-
ся пробелы в представлениях об этом заболевании, 
наблюдается противоречивость результатов иссле-
дований и лучший эффект при лечении таких боль-
ных приносит индивидуализированная терапия, 
ориентированная в большей степени на тщатель-
ную верификацию функциональных нарушений, 
нежели чем на морфологические изменения [1].
Рискнем предположить, что группа больных с ИГ 

является неоднородной. Наш опыт показывает, что в 
клинической практике встречаются больные с сим-
птомами ИГ (чаще молодые женщины), имеющие 
повышенный уровень тревоги и депрессии, с под-
твержденным замедлением эвакуации из желудка, 
но хорошо отвечающие на терапию прокинетиками 
и психотропными препаратами. Возможно, для та-
ких пациентов целесообразно выделить отдельную 
рубрику в рамках функциональных расстройств 
желудка и двенадцатиперстной кишки. Безусловно, 
самостоятельную группу должны составлять боль-
ные с резистентными формами ИГ, требующие про-
ведения электростимуляции желудка, пероральной 
эндоскопической миотомии или пилоропластики.
Таким образом, как показывает анализ имею-

щихся публикаций, проблема соотношения между 
ИГ и ФД еще далека от своего решения. Включение 
в план обследования больных с ФД (в первую оче-
редь, с постпрандиальным-дистресс синдромом) 
оценку эвакуаторной функции желудка позволит 
лучше понять взаимоотношения между данными 
заболеваниями.
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Современные концепции применения пробиотиков в гастроэнтерологии
И.Л. Кляритская, Ю.А. Мошко, Е.В. Максимова, Е.О. Шелихова, Ю.С. Работягова

В данной статье рассматриваются современные концепции применения пробиотиков в гастро-
энтерологии. Они могут быть использованы как средства профилактики и лечения различных 
гастроэнтерологических заболеваний. Статья базируется на современных рекомендациях AGA. 
Рассмотрены показания к лечению колита вызванного C. difficile. В настоящее время пациентов 
с инфекцией, вызванной C. difficile, рекомендуется использовать пробиотики только в контексте 
клинических испытаний. Аналогичная ситуация сложилась в отношении пациентов, страдающих 
болезнью Крона и язвенным колитом. В текущий период AGA рекомендует использовать пробио-
тики только в контексте клинических испытаний для взрослых и детей с болезнью Крона и язвен-
ным колитом. У больных паучитом AGA рекомендует в качестве лечения назначать комбинацию 
из 8 штаммов пробиотиков у больных паучитом. При синдроме раздражённого кишечника в насто-
ящее время применение пробиотиков у детей и взрослых оказалось недостаточно эффективным 
и не может быть рекомендовано. AGA также не рекомендует назначать пробиотики при остром 
инфекционном гастроэнтерите у детей. Сложно оценить в настоящее время эффективность проби-
отиков как средства профилактики некротизирующего энтероколита у детей. AGA предлагает ис-
пользовать некоторые пробиотики как или их комбинацию для профилактики некротизирующего 
энтероколита у недоношенных детей с гестационным возрастом менее 37 недель и с низкой мас-
сой тела при рождении. Таким образом, требуются дальнейшие обширные рандомизированные 
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контролируемые исследования для достоверной оценки возможности использования пробиоти-
ков в гастроэнтерологической практике.
Ключевые слова: пробиотики, C. difficile, язвенный колит, болезнь Крона, синдром раздражённого 
кишечника, острый инфекционный гастроэнтерит, некротизирующий энтероколит

Abstract

Modern concepts of the use of probiotics in gastroenterology
I.L. Kliaritskaia, Y.A. Moshko, E.V. Maksimova, E.O. Shelikhova, Yu.S. Rabotyagova

This article discusses the current concepts of probiotic use in gastroenterology. They can be used as a 
remedies of preventing and treating various gastroenterological diseases. The article is based on current 
AGA guidelines. Indications for the treatment of colitis caused by C. difficile are considered. Currently, 
patients with C. difficile infection are advised to use probiotics only in the context of clinical trials. The 
situation is similar for patients with Crohn’s disease and ulcerative colitis. The AGA currently recommends 
the use of probiotics only in the context of clinical trials for adults and children with Crohn’s disease 
and ulcerative colitis. For pouchitis patients, AGA recommends a combination of 8 probiotic strains as 
treatment for pouchitis patients. In irritable bowel syndrome, the current use of probiotics in children 
and adults has proven insufficiently effective and cannot be recommended. The AGA also advises against 
probiotics for acute infectious gastroenteritis in children. It is difficult to assess the effectiveness of 
probiotics as a means of preventing necrotizing enterocolitis in children. AGA proposes the use of certain 
probiotics, either alone or in combination, to prevent necrotizing enterocolitis in preterm infants less than 
37 weeks gestational age and with low birth weight. Thus, further extensive randomized controlled trials 
are required to reliably evaluate the possibility of using probiotics in gastroenterological practice.
Key words: probiotics, C. difficile, ulcerative colitis, Crohn’s disease, irritable bowel syndrome, acute 
infectious gastroenteritis, necrotizing enterocolitis

Сокращения, используемые в этой статье:
AGA (Американская гастроэнтерологическая ассоциация), СРК (синдром раздраженного кишечника), 

НЭК (некротизирующий энтероколит), РКИ (рандомизированное контролируемое исследование)

Изучению влияния микроорганизмов кишеч-
ника на организм человека сто лет назад 
положил начало известный русский ученый 

и лауреат Нобелевской премии Илья Мечников. Он 
выдвинул теорию о том, что молочнокислые бакте-
рии способствуют улучшению здоровья и долголе-
тию. Он также считал, что у человека может наблю-
даться «кишечная аутоинтоксикация» и возникаю-
щие вследствие ее токсины могут быть выведены 
или разрушены с помощью замены патогенных ки-
шечных бактерий, например, клостридий, на полез-
ные микроорганизмы. Мечников разработал диету 
с добавлением молока, ферментированного бакте-
рией, которую он назвал «Болгарской палочкой».
В 1917 году, немецкий профессор Alfred Nissle вы-

делил непатогенный штамм кишечной палочки из 
фекалий солдата I мировой войны, у которого, в от-
личие от других солдат, во время тяжелой эпидемии 
шигеллеза энтероколит не развился. Затем он при-
менил найденный штамм для лечения других паци-
ентов. Этот штамм кишечной палочки, который был 
назван Nissle 1917, является одним из редких при-
меров пробиотика, где входящая в его состав бакте-
рия не синтезирует молочную кислоту.
Сотрудник Пастеровского института Анри Тиссье 

впервые выделил бифидобактерию из фекалий 
новорожденного на грудном вскармливании. Он 
назвал её Bacillus bifidus communis. Тиссье считал, 
что бифидобактерии могут в кишечника заместить 
патогенные протеолитические бактерии, вызываю-

щие диарею, и рекомендовал введение бифидобак-
терий новорожденным, страдающим от диареи.
В 1965 г. Лилли и Стиллуэлл предложили термин 

«пробиотики». Они были описаны как препараты, 
стимулирующие рост других микроорганизмов.
С тех пор знания о бактериальных препаратах 

ушли далеко вперёд. Так, Всемирная гастроэнтеро-
логическая организация даёт следующие определе-
ния понятий «пробиотик», «пребиотик» и «синбио-
тик» [1]:

Рис. 1. Мечников И.И., великий русский 
учёный, лауреат Нобелевской премии в области 
физиологии и медицины, основатель учения о 
пробиотиках



КТЖ 2021, №1	 11

Крымский терапевтический журнал

•	 «Пробиотики – это живые микроорганизмы, 
которые при введении в адекватном количестве, 
оказывают положительный эффект на здоровье хо-
зяина»

•	 «Пребиотики – это невсасывающиеся веще-
ства, которые оказывают положительный физио-
логический эффект на хозяина, селективно стиму-
лируя необходимый рост или активность кишечной 
микрофлоры»

•	 «Синбиотики – это продукты, содержащие про-
биотики и пребиотики»
Схожие определения пробиотиков сформулиро-

вали Продовольственная и Сельскохозяйственная 
организация Объединенных Наций и Всемирная ор-
ганизация здравоохранения. Они определяют про-
биотики как «живые микроорганизмы, которые при 
введении в адекватных количествах приносят поль-
зу здоровью хозяина» [2].
В течение последних 20 лет растет интерес к роли 

микрофлоры кишечника в поддержании здоровья 
желудочно-кишечного тракта, а также возможности 
применения пробиотиков при лечении гастроэнте-
рологических заболеваний [3].
Наши читатели, безуслолвно, знакомы с новыми 

(2020 г) Практическими рекомендации Научного
сообщества по содействию клиническому изуче-

нию микробиома человека и Российской гастроэн-
терологической ассоциации по применению проби-
отиков для лечения и профилактики заболеваний 
гастроэнтерологического профиля у взрослых  [4]. 
Нам представляется интересным ознакомиться с 
другими точками зрения на применение пробио-
тиков в гастроэнтерологической практике, иными 
методиками и принципами использования препа-
ратов, основанных на живых микроорганизмах.
В 2020 году вышли официальные рекомендации 

Американской гастроэнтерологической ассоциации 
(AGA), являющиеся наиболее новым руководством 
по этой тематике по роли пробиотиков в лечении 
желудочно-кишечных расстройств [5], к данным из 
которых мы будем обращаться в нашей статье.
Пробиотики обещают эффективный способ изме-

нить патологический микрофлора в пользу пациен-
та. Популярность пробиотиков в сообществе поро-
дила многомиллиардной индустрии производства 
соответствующих лекарств [6].
Поскольку пробиотики не считаются лекарства-

ми в Соединенных Штатах или Европе, их норма-
тивный статус отличается от того, который обычно 
имеет лекарственное средство. Эта отрасль в значи-
тельной степени не регулируется, и сбыт продук-
ции часто ориентирован непосредственно на потре-
бителей без предоставления прямых и последова-
тельных доказательств эффективности [7,8].
В Российской Федерации робиотики могут быть 

зарегистрированы как в качестве биологически ак-
тивных добавок к пище (БАД), так и в качестве ле-
карственных средств (ЛС).
Это привело к широкому использованию про-

биотиков несмотря на отсутствие строгих доказа-

тельств их клинической эффективности [9].
Существует множество различных классифика-

ций пробиотиков, с некоторыми их них хотелось бы 
познакомить наших читателей (Табл. 1 и Табл. 2).
В таблице 3 мы видим классификацию пробиоти-

ков, разделённых на условные поколения, по мере 
усложнения состава этих препаратов.
Табл. 4 представляет классификацию пробио-

тиков по группам и их составу с примерами лекар-
ственных препаратов.
Во всём мире наблюдается рост применения про-

биотиков. Так, в 2015 г. 3,9 миллиона взрослых аме-
риканцев использовали те или иные формы проби-
отиков или пребиотиков [13], что в 4 раза больше, 
чем в 2007 г. [14,15].
Учитывая широкое использование пробиотиков 

и часто предвзятые источники информации об этих 
препаратах, важно, чтобы у клиницистов были объ-
ективные рекомендации для своих пациентов отно-
сительно правильного использования пробиотиков 
и показаний к их назначению.
Несмотря на то, что было проведено значитель-

ное количество исследований, посвященных из-
учению пробиотиков при различных желудочно-ки-
шечных заболеваниях, эти исследования были ме-
тодологически неоднородными, включая различия 
в используемых штаммах микробов, дозах и спосо-
бах введения, а также в методологии исследования, 
включая различия в отчетности о конечных точках 
и результатах исследований [7].
Кроме того, в большинстве исследований проби-

отиков участвовало относительно небольшое коли-
чество пациентов по сравнению с исследованиями, 
изучающими эффекты других фармакологических 
препаратов. Выводы, сделанные на основе метаана-
лизов или систематических обзоров пробиотиков, 
могут вводить врачей в заблуждение, если разные 
исследования с разными группами пациентов, раз-
ными зарегистрированными конечными точками и 
исходами, или разными штаммами или комбинаци-
ями пробиотиков неправильно сгруппированы [9].
Внутри вида разные штаммы могут иметь са-

мые разную активность и биологические эффек-
ты. Многие иммунологические, неврологические и 
биохимические эффекты микробиоты кишечника 
могут быть не только штаммоспецифичными, но и 
дозозависимыми [8].
Механизмы действия пробиотиков весьма слож-

ны. Они оказывают влияние на различные звенья 
физиологической активности кишечника и могут 
различаться между собой по механизму фармаколо-
гического действия (Рис. 2.).
Кроме того, комбинации разных микробных 

штаммов также могут иметь сильно различающу-
юся активность, поскольку некоторые проявления 
микробной активности зависят от взаимодействий 
между разными штаммами.
В настоящей статье мы попытались проанализи-

ровать клиническую эффективность пробиотиков 
при следующей патологии: заболевания, связанные 
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Табл. 1.
Основные микроорганизмы-пробиотики [10]

Штаммы Lactobacillus Штаммы Bifidobacterium Другие микроорганизмы

L. acidophilus B. adolescentis B. adolescentis

L. casei B. bifidum B. bifidum

L. crispatus B. breve B. breve

L. delbrueckii, подтип bulgaricus B. infontis B. infantis

L. fermentum B. lactis B. lactis

L. gasseri B. longum B. longum

L. johnsonii B. adolescentis

L. lactis

L. paracasei

L. plantarum

L. reuteri

L. rhamnosus

L. salivarius

с Clostridium difficile, воспалительные заболевания 
кишечника, синдром раздраженного кишечника, 
инфекционный гастроэнтерит и некротизирующий 
энтероколит (НЭК) новорожденных, поскольку это 
те состояния, при которых обычно изучался клини-
ческий эффект пробиотиков. Главными критериями 
эффективности этих препаратов были возможно-
сти пробиотиков в индукции и поддержании ремис-
сии заболевания, лечении болезни, профилактике 
сепсиса и снижение смертности пациентов.

Роль пробиотиков при лечении 
инфекции C. difficile
Заболеваемость C. difficile растет, и в 2011 году 

она стала причиной почти полумиллиона инфек-
ций в США [17] с частотой рецидивов до 19,9%, что 
привело к 29 000 смертей. Трансплантация фекаль-
ной микробиоты оказалась очень эффективной при 
лечении рецидивирующей инфекции C. difficile [18], 
но данные, подтверждающие использование про-
биотиков при начальной или рецидивирующей ин-
фекции C. difficile, недостаточно убедительны.
Специалисты AGA рассмотрели 5 плацебо-кон-

тролируемых рандомизированных контролируе-
мых испытаний (РКИ), в которых пробиотики оце-
нивались как дополнение лечение антибиотиками, 
тестировались 4 различных состава пробиотиков. 
Популяции пациентов в исследованиях различа-
лись, включая пациентов с начальной инфекцией, 
вызванной C. difficile, рецидивирующей инфекцией 
или и тем и другим. Пробиотики или плацебо вво-
дили вместе с метронидазолом или ванкомицином 

в низких или высоких дозах. Из-за этих различий в 
дизайне исследования, а также в клинических ис-
ходах AGA сочла данные слишком разнородными, 
чтобы их можно было объединить в анализе. Все 
5 опубликованных исследований содержали не-
определенный или высокий риск систематической 
ошибки в отношении слепой оценки результатов и 
выборочной отчетности.
Пробиотические препараты включали 

Saccharomyces boulardii, Lactobacillus plantarum 
299v, Lactobacillus rhamnosus ATCC 53103, и сочета-
ние 4-деформированное Lactobacillus ацидофилин 
ATCC 700396, Lactobacillus paracasei подвид paracasei 
ATCC 335, Bifidobacterium animalis подвид Lactis 
АТСС SD5220 и B animalis подвид Lactis АТСС SD5219. 
Крупнейшее исследование с участием 134 пациен-
тов показало, что S boulardii может оказывать по-
ложительное влияние на прекращение курения и 
рецидив диареи, но качество доказательств было 
низким. Небольшие испытания с L plantarum 299v 
или комбинации из 4 штаммов показали, что эти 
пробиотики также могут оказывать положитель-
ное влияние на диарею, но доказательства были 
очень неопределенными, в то время как введение 
L rhamnosus ATCC 53103 приводило к увеличению 
рецидивов инфекции C. difficile по сравнению с пла-
цебо. Общая достоверность доказательств по всем 
критическим исходам для пробиотиков, используе-
мых в качестве дополнительного лечения инфекции 
C. difficile, была низкой. Хотя имеющиеся в настоя-
щее время данные предполагают, что некоторые 
пробиотики могут быть полезными при лечении C. 
difficile, необходимы дальнейшие исследования со 



КТЖ 2021, №1	 13

Крымский терапевтический журнал
Табл. 2.

Характеристика наиболее продаваемых в России пробиотиков (данные DSM Group, 2014) [11]

Пробиотик Состав
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Максилак

Lactobacillus helveticus

4,5×109 да да 1 да

Lactococcus lactis

Bifidobacterium longum

Bifidobacterium breve

Streptococcus thermophilus

Lactobacillus rhamnosus

Lactobacillus casei

Lactobacillus plantarum

Bifidobacterium bifidum

Линекс

Lactobacillus acidophilus

1,2×107 нет да 3 нетBifidobacterium infantis

Enterococcus faecium

Бифиформ
Bifidobacterium longum

1×106 нет да 2-3 да
Enterococcus faecium

Аципол Lactobacillus acidophilus 1×107 да нет 3-4 да

РиоФлора 
Иммуно Нео

Bifidobacterium lactis W51,

5×108 нет да 4 да

Bifidobacterium lactis WE>2,

Lactobacillus acidophilus

Lactobacillus plantarum

Lactococcus lactis

Bifidobacterium longum

Lactobacillus paracasei

Lactobacillus salivarius

Streptococcus thermophilus

Нормобакт
Lactobacillus acidophilus LA-5,

4×109 да да 2 да
Bifidobacterium BB-12Y

стандартизированным дизайном исследований и 
большим количеством пациентов для определения 
этих пробиотиков, а также для определения того, 
какие группы пациентов могут получить пользу от 
этого вмешательства.
Несмотря на то, что доступно большое количе-

ство литературы, посвященной изучению роли про-
биотиков в предотвращении антибиотико-ассоции-
рованной инфекции C. difficile, проанализирован-
ные исследования очень разнородны. AGA изучило 
результаты 39 исследований, которые ранее были 
оценены Кокрановским обзором, опубликованным 

в 2017 году [19].
Всего в обработку экспертами AGA было включе-

ны исследования 9955 пациентов, но обследован-
ные популяции были чрезвычайно разнообразны-
ми, включая педиатрических, взрослых и пожилых 
пациентов, использующих различные схемы при-
ема антибиотиков как в стационарных, так и в ам-
булаторных условиях, которые имеют очень разные 
риски развития инфекции C. difficile. Кокрановский 
обзор показал, что пробиотики снижают общий 
риск инфекции C. difficile по сравнению с плацебо, 
однако положительный эффект был обеспечен по-



14	 КТЖ 2021, №1

Крымский терапевтический журнал

Табл. 3.
Виды пробиотиков и их особенности, разделённые по поколениям [12]

Поколение Описание 

1 Базой медикамента служит одна бактерия, которую дополняют другие менее многочисленные 
компоненты

2 В состав этой группы пребиотиков входят дрожжеподобные грибки и бациллы спорового типа, 
относятся к классу антагонистов

3 Многокомпонентные препараты с несколькими штампами полезных бактерий и дополнительных 
минеральных и витаминных добавок

4 Медикаменты относятся к классу синбиотиков, состоят из нескольких штампов бактерий и особых 
компонентов, которые помогают им быстрее размножаться и заселять поврежденную слизистую

Табл. 4.
Классификация пробиотиков по группам [12].

№ Группы пробиотиков Характеристика пробиотического препарата Примеры препаратов

1. Монокомпонентные

Содержат один штамм бактерий
1) лактосодержащие

2) бифидосодержащие
3) колисодержащие

Ацилакт
Бифидумбактерин 

Лактобактерии Колибактерин
Мутафлор

2
Поликомпонентные

(симбиотики)
Состоят из нескольких штаммов бактерий одного или 

разных видов, усиливающих действие друг друга
Линекс

Бификол

3 Комбинированные 
(синбиотики)

Комбинация пробиотиков и пребиотиков (добавки, 
которые способствуют выживанию и усиливают 

действие пробиотиков)

Бифиформ
Полибактерин

Бифидумбактерин форте

4
Рекомбинантные

(генно-инженерные)
Созданы на основе генно-инженерных штаммов 

микроорганизмов Субалин

5
Самоэлиминирующиеся 

антагонисты 
(спорообразующие)

Содержат не свойственные биотопу человека 
самоэлиминирующиеся микроорганизмы рода 

Bacillus (S. subtilis, В. licheniformis)

Бактисубтил
Биоспорин

6 Сорбированные Иммобилизованные на сорбенте живые бактерии
Пробифор

Бифидумбактерин форте 
Флорин форте

7 Метаболические Продукты жизнедеятельности пробиотических 
штаммов Хилак форте

8 Мультипробиотики Состоят из 7 и более симбиотических штаммов 
бактерий Симбитер-2 Пробиз Фемина

пуляцией пациентов с высоким риском развития 
инфекции C. difficile, при этом не наблюдалось зна-
чительных эффектов у пациентов с низким или ис-
ходным риском.
Общая достоверность доказательств клиниче-

ской эффективности была низкой. Некоторые ис-
следования были опубликованы только в виде ре-
фератов или ссылок на неопубликованные данные. 
Учитывалась предвзятость публикаций, поскольку 
большое количество зарегистрированных протоко-
лов испытаний по этой теме не было связано с по-
следующими рецензируемыми публикациями.
Анализ подгрупп отдельных пробиотических 

штаммов или комбинаций штаммов, которые мо-
гут иметь эффект по сравнению с плацебо, показал, 
что риск развития инфекции C. difficile был ниже за 
счет воздействия S boulardii. Низкую доказатель-
ность имели двухвидовая комбинация L acidophilus 
CL1285 и L casei LBC80R; комбинация из 3 штаммов L 
acidophilus, L delbrueckii subsp bulgaricus и B bifidum; 
а также комбинация из 4 штаммов L acidophilus, L 

delbrueckii subsp bulgaricus, B bifidum и S salivarius 
subsp thermophilus. Следует отметить, что положи-
тельный эффект пробиотиков наблюдался в основ-
ном у пациентов с очень высоким риском развития 
инфекции C. difficile (исходный риск > 15%). Таким 
образом, пациенты, которые придают большое зна-
чение уменьшению финансовых затрат, связанных 
с приёмом пробиотиков или их потенциальных по-
бочных действий (особенно пациенты с ослаблен-
ным иммунитетом) и у которых риск развития ин-
фекции C difficile низкий (в основном амбулаторные 
пациенты), могут вообще отказаться от использо-
вания каких-либо пробиотиков при инфекции C. 
difficile.
В связи с этим Американская гастроэнтерологи-

ческая ассоциация в настоящее время не рекомен-
дует назначение пробиотиков при лечении инфек-
ции C. difficile.
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Возможности применения 
пробиотиков при болезни Крона

Изменения микрофлоры кишечника у пациентов 
с болезнью Крона изучаются все чаще, растет инте-
рес к методам лечения на основе живых микроор-
ганизмов, таким как пробиотики и трансплантация 
фекальной микробиоты. Однако качество состояв-
шихся исследований пробиотиков как средств для 
индукции или поддержания ремиссии при болезни 
Крона ограничено небольшими размерами выбор-
ки, неоднородностью популяций пациентов, неод-
нородностью дизайна исследований и различиями 
в тестируемых пробиотических составах.
AGA проанализировала наличие и качество ис-

следований как индукции, так и поддержания ре-
миссии при болезни Крона у взрослых и детей. 
Только одно исследование из 11 изучало вопросы 
индукции ремиссии у взрослых или детей. Это ис-
следование не обнаружило доказательств преиму-
щества L rhamnosus по сравнению с плацебо для 
индукции ремиссии.
Изучено также одиннадцать исследований про-

биотиков для поддержания ремиссии у взрослых 
и детей с болезнью Крона. Выявленные исследова-
ния были неоднородными по критериям включе-
ния, исследуемому пробиотику и дизайну исследо-
вания. Изученные составы пробиотиков включали 
Escherichia coli Nissle 1917; S boulardii; L rhamnosus; 
Lactobacillus johnsonii; и пробиотическая комби-
нация из 8 штаммов L paracasei subsp paracasei, 

L plantarum, L acidophilus, L delbrueckii subsp 
bulgaricus, Bifidobacterium longum subsp longum, 
Bifidobacterium breve, Bifidobacterium longum subsp 
infantis и S salivarius subsp thermophilus. Кроме того, 
исследования различались по поводу того, была ли 
ремиссия вызвана медикаментозным или хирур-
гическим лечением, и только в одно исследование 
были включены дети. Наконец, в некоторых иссле-
дованиях использовался месалазин в качестве сред-
ства сравнения или допускалась комбинированная 
терапия пробиотиками и месалазином. В этих ис-
следованиях не было найдено неопровержимых до-
казательств пользы какого-либо из изученных про-
биотиков для поддержания ремиссии.
Специалисты AGA считают, что необходимы даль-

нейшие исследования для определения конкрет-
ных популяций пациентов с болезнью Крона, кото-
рым могут помочь пробиотики, а также наиболее 
эффективные штаммы пробиотиков для этой цели.
В текущий период AGA рекомендует использо-

вать пробиотики только в контексте клинических 
испытаний для взрослых и детей с болезнью Крона.

Пробиотики у взрослых и детей с 
язвенным колитом
Как и в случае с болезнью Крона, растет интерес 

к методам лечения язвенного колита путём приме-
нения бактериальных препаратов. Однако и в этом 
случае доказательность ограничена из-за неодно-
родности дизайна исследования, популяций паци-

Рис. 2. Механизм действия пробиотиков [16].
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Табл. 5.
Краткое изложение рекомендаций AGA по применению пробиотиков [5].

Рекомендации Сила 
рекомендации

Качество 
доказательств

1. У пациентов с инфекцией, вызванной C. difficile, рекомендуется использовать 
пробиотики только в контексте клинических испытаний.

Нет 
рекомендаций

Пробел в 
знаниях

2. Для предотвращения инфекции C. difficile взрослым и детям, получающим 
лечение антибиотиками, рекомендуется принимать S boulardii или комбинацию из 
2 штаммов L acidophilus CL1285 и L casei LBC80R, или комбинацию из 3 штаммов 

L acidophilus, L delbrueckii subsp bulgaricus и B bifidum, или комбинацию из 4 
штаммов L acidophilus, L delbrueckii subsp bulgaricus, B bifidum и S salivarius subsp 

thermophilus в сочетании с отсутствием или другими пробиотиками.
У пациентов, с тяжелыми заболеваниями не следует использовать пробиотики в 

схемах лечения

Условный Низкий

3. У взрослых и детей с болезнью Крона рекомендуется использовать пробиотики 
только в контексте клинических испытаний.

Нет 
рекомендаций

Пробел в 
знаниях

4. У взрослых и детей с язвенным колитом рекомендуется использовать пробиотики 
только в контексте клинических испытаний.

Нет 
рекомендаций

Пробел в 
знаниях

5. У взрослых и детей с паучитом рекомендуется применение комбинации из 8 
штаммов L paracasei subsp paracasei, L plantarum, L acidophilus, L delbrueckii subsp 

bulgaricus, B longum subsp longum, B breve, B longum subsp infantis и S salivarius 
subsp thermophilus.

Условный Очень низкий

6. У детей и взрослых с синдромом раздраженного кишечника рекомендуется 
использовать пробиотики только в контексте клинических испытаний.

Нет 
рекомендаций

Пробел в 
знаниях

7. У детей с острым инфекционным гастроэнтеритом использовать пробиотики не 
рекомендуется. Условный Умеренный

8. У недоношенных (гестационный возраст менее 37 недель) новорожденных 
с низкой массой тела для предотвращения НЭК рекомендуется использовать 

комбинацию Lactobacillus spp и Bifidobacterium spp; или B animalis subsp lactis; или L 
reuteri; или L rhamnosus 

Условный Умеренный / 
высокий

ентов и конкретных исследованных пробиотиков.
В AGA были изучены результаты 11 исследова-

ний по использованию пробиотиков для индукции 
ремиссии у взрослых и детей с язвенным колитом. 
Оцениваемые составы пробиотиков включали ком-
бинацию из 3 штаммов B breve Yakult, B bifidum Yakult 
и L acidophilus; B longum Reuter ATCC BAA-999; E coli 
Nissle 1917; Lactobacillus reuteri ATCC 55730; и ком-
бинация из 8 штаммов L paracasei subsp paracasei, 
L plantarum, L acidophilus, L delbrueckii subsp 
bulgaricus, B longum subsp longum, B breve, B longum 
subsp infantis и S salivarius subsp thermophilus. В не-
которых исследованиях был включен месалазин.
Экспертами AGA было проанализировано также 

6 исследований пробиотиков, применявшихся для 
поддержания ремиссии при язвенном колите. Два 
исследования E coli Nissle 1917 и 1 исследование L 
rhamnosus ATCC 53103 не показали явного преиму-
щества пробиотика по сравнению с месалазином в 
поддержании ремиссии. Кроме того, по сравнению 
с плацебо, комбинация из 2 штаммов L acidophilus 
LA-5 и B animalis subsp lactis Bb12; комбинация из 
двух штаммов B breve Yakult и L acidophilus и комби-
нация из трех штаммов Enterococcus faecalis T-111, 
Clostridium butyricum и Bacillus mesentericus не дали 
каких-либо доказательств пользы для их назначе-
ния с целью поддержания ремиссии при язвенном 
колите.
Общее качество доказательств использования 

пробиотиков для индукции или поддержания ре-
миссии при язвенном колите было оценено как 
низкое. Наиболее широко тестируемая композиция 

представляла собой комбинацию из 8 штаммов L 
paracasei subsp paracasei, L plantarum, L acidophilus, L 
delbrueckii subsp bulgaricus, B longum subsp longum, 
B breve, B longum subsp infantis и S salivarius subsp 
thermophilus для индукции ремиссии при язвенном 
колите, но результаты исследований не предоста-
вили доказательств их клинического эффекта.
Таким образом, AGA рекомендует использовать 

пробиотики у взрослых и детей с язвенным коли-
том только в контексте клинических испытаний.

Пробиотики в лечении и 
профилактике воспаления 
подвздошного мешка-анастомоза 
(паучита)
Паучит (воспаление подвздошного мешка-ана-

стомоза) является частым послеоперационным ос-
ложнением после тотальной проктоколэктомии и 
формирования подвздошно-анального мешка при 
язвенном колите и некоторых других видов пато-
логии толстой кишки. Предполагается, что микро-
биота кишечника играет роль в патогенезе этого со-
стояния. Было высказано предположение о возмож-
ности использовании бактериальных препаратов в 
комплексной терапии этого состояния.
Было проведено 7 исследований пробиотиков 

для лечения или профилактики паучита (воспале-
ния подвздошно-анального мешка) у взрослых па-
циентов с подвздошным мешком-анастомозом для 
лечения язвенного колита. Пробиотический состав 
из 8 штаммов для поддержания ремиссии при хро-
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ническом паучите был протестирован в 2 исследо-
ваниях, включающих в общей сложности 76 пациен-
тов, с потенциальным преимуществом в отношении 
доли пациентов, у которых сохранялась ремиссия 
через 12 месяцев по сравнению с плацебо. Два до-
полнительных исследования показали пользу той 
же комбинации из 8 штаммов для предотвращения 
начального эпизода острого паучита, но с очень 
низкой достоверностью доказательств. Одиночные 
испытания L rhamnosus ATCC 53103, B longum Reuter 
ATCC BAA-999 и C butyricum CBM 588 не продемон-
стрировали четких доказательств пользы для лече-
ния или профилактики паучита.
Большинство доказательств эффективности 

было получено из исследований 8-штаммовой ком-
бинации пробиотиков L paracasei subsp paracasei, 
L plantarum, L acidophilus, L delbrueckii subsp 
bulgaricus, B longum subsp longum, B breve, B longum 
subsp infantis и S salivarius subsp thermophilus. Другие 
пробиотические составы пока не доказали своей 
эффективности при паучите и требуют дальнейше-
го тестирования по этому показанию. Также неясно, 
применимы ли эти результаты к детям или к паци-
ентам, которым был наложен анастомоз подвздош-
но-анальный мешок по поводу других заболеваний, 
таких как семейный аденоматозный полипоз.
Таким образом, на основании имеющихся данных, 

AGA может рекомендовать назначать комбинацию 
из 8 штаммов L paracasei subsp paracasei, L plantarum, 
L acidophilus, L delbrueckii subsp bulgaricus, B longum 
subsp longum, B breve, B longum subsp infantis и S 
salivarius subsp thermophilus у больных паучитом.

Использование пробиотиков 
у больных с синдромом 
раздраженного кишечника
Экспертами AGA было проанализировано в об-

щей сложности 76 РКИ, в которых использовалось 
44 различных штамма пробиотиков или их комби-
нации [20].
Для большинства исследований, в которых со-

общалось о положительном эффекте пробиотиков, 
данные были получены из одного РКИ. Только 2 
препарата, S boulardii и комбинация из 8 штаммов 
бактерий изучались в более, чем одном РКИ, и в ко-
торых изучали одинаковые показатели, что позво-
лило проводить комбинированный анализ. В трех 
исследованиях тестировался S boulardii у 232 взрос-
лых с СРК, и хотя в исследованиях использовались 
разные критерии исходов, во всех исследованиях 
исследовалась боль в животе, характер и интенсив-
ность которой не отличались у тех, кто получал про-
биотик в виде S boulardii, и тех, кто получал плацебо.
В двух РКИ тестировали комбинацию из 8 штам-

мов бактерий (L paracasei subsp paracasei, L plantarum, 
L acidophilus, L delbrueckii subsp bulgaricus, B longum 
subsp longum, B breve, B longum subsp infantis и S 
salivarius subsp thermophilus) у 73 взрослых с СРК и 
болями в животе. Хотя в них было продемонстри-

ровано снижение интенсивности боли в животе с 
использованием визуальной аналоговой шкалы, об-
щий размер выборки был небольшим. Кроме того, в 
эти исследования были включены пациенты с раз-
личными типами СРК.
В остальных исследованиях большинство от-

дельных РКИ с использованием различных про-
биотических и пробиотических комбинаций раз-
личной продолжительности сообщили о некоторой 
пользе пробиотиков, но все размеры выборки были 
относительно небольшими и имели значительные 
различия по предметам исследования и дизайну. 
Общее качество доказательств было оценено экс-
пертами как очень низкое. Также у AGA существует 
серьезная озабоченность по поводу предвзятости 
публикаций, поскольку группа технической про-
верки AGA обнаружила множество зарегистриро-
ванных протоколов, которые не дали результатов 
рецензируемых публикаций или результатов, кото-
рые были бы общедоступными.
Таким образом, AGA в настоящее время не реко-

мендует применение пробиотиков у детей и взрос-
лых с синдромом раздраженного кишечника.

Пробиотики у детей с острым 
инфекционным гастроэнтеритом
Большинство исследований, показывающих пре-

имущества пробиотиков у детей с острым инфек-
ционным гастроэнтеритом, были опубликованы в 
Индии, Италии, Польше, Турции и Пакистане и вы-
звали у AGA опасения относительно риска их пред-
взятости [20].
Из эттих 89 исследований в 58 критерием эф-

фективности назначения пробиотиков являлась 
продолжительность диареи в исходе лечения. При 
объединении результатов этих 58 исследований, в 
которых использовались различные штаммы про-
биотиков, подсчитано, что средняя продолжитель-
ность диареи под влиянием этих препаратов сокра-
тилась на 21,91 часа, но уровень доказательности 
этих исследований был низким. Наиболее часто 
изучаемым пробиотиком был S boulardii, который 
изучался в 21 РКИ. Лишь 9 исследований сообщили 
о средней продолжительности диареи, которая со-
кратилась на 28,9 часа, но уровень доказательности 
был очень низким. Вторым наиболее часто исполь-
зуемым штаммом был L rhamnosus ATCC 53103, ко-
торый оценивался в 19 РКИ. Из этих 19 РКИ 14 ис-
следований сообщили о сокращении средней про-
должительности диареи в исходе лечения на 23,13 
часа.
Данные исследований, проведенных в США и 

Канаде, отличаются от приведенных выше данных 
по другим регионам мира.
В исследованиях в США и Канаде приняли уча-

стие 943 и 827 детей из 10 и 6 отделений неот-
ложной помощи, соответственно. В исследовании 
в США использовался L rhamnosus ATCC 53103, а в 
исследовании в Канаде использовалась комбина-
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ция L rhamnosus R0011 и Lactobacillus helveticus 
R0052 в течение 5 дней. Ни один из них не проде-
монстрировал каких-либо преимуществ в отноше-
нии профилактики возникновения гастроэнтерита 
средней и тяжелой степени в группах пробиотиков 
в сравнении с группами плацебо. Два дополнитель-
ных исследования в Соединенных Штатах и Канаде 
с использованием тех же штаммов бактерий также 
подтвердили отсутствие клинической эффектив-
ности пробиотиков. Учитывая вероятные различия 
в генетике хозяина, диете, санитарии и эндемич-
ных энтеропатогенных микроорганизмах между 
Северной Америкой и другими регионами мира, а 
также различные причины острого инфекционного 
гастроэнтерита у детей, AGA считает, что исследова-
ния, проведенные в других регионах, нельзя пере-
носить на население США и Канады. Поэтому AGA 
не рекомендует назначать пробиотики при остром 
инфекционном гастроэнтерите у детей [5].

Пробиотики как профилактика 
некротизирующего энтероколита 
новорожденных
Преждевременные роды – явление, от которых 

ежегодно страдают 10% новорожденных в США 
и 15 миллионов беременностей во всем мире  [5]. 
Недоношенные младенцы имеют повышенный риск 
смерти и множественных заболеваний, включая не-
кротизирующий энтероколит (НЭК). НЭК является 
наиболее серьезным желудочно-кишечным заболе-
ванием у недоношенных новорожденных, которое 
характеризуется некрозом слизистой оболочки или 
даже более глубоким кишечным некрозом кишеч-
ника с такими долгосрочными последствиями, как 
синдром короткой кишки и нарушение развития. 
Микробиота у младенцев с НЭК отличается от здо-
ровых младенцев, что может быть основанием для 
лечения, ориентированного на кишечную микро-
флору.
Недавний систематический обзор и сетевой ме-

таанализ, оценивали роль пробиотиков в предот-
вращении смертности и заболеваемости недоно-
шенных детей [21].
В общей сложности в них было включено 63 ис-

следования, где сравнивались одно- и многоштам-
мовые пробиотики с плацебо у пациентов с тяже-
лым течением НЭК. Были проанализированы мно-
жественные исходы, такие как общая смертность, 
тяжелая НЭК (стадия II или выше), подтвержден-
ный культурой сепсис и продолжительность госпи-
тализации.
Обнаружено, что комбинация Lactobacillus 

spp и Bifidobacterium spp снижает общую смерт-
ность по сравнению с плацебо. При тяжёлой НЭК 
были эффективны комбинации Lactobacillus spp и 
Bifidobacterium spp., B bifidum и B longum, и все они 
поддерживаются доказательствами среднего или 
высокого качества.
Качество доказательств в поддержку положи-

тельных эффектов комбинаций Lactobacillus spp, 
Bifidobacterium spp и Enterococcus spp было призна-
но специалистами AGA низким или очень низким.
Комбинации Lactobacillus spp, Bifidobacterium spp 

и S boulardii сокращали количество дней до дости-
жения полного энтерального питания, подтверж-
денных доказательствами среднего или высоко-
го качества. Подобный клинический эффект был 
продемонстрирован при комбинациях Lactobacillus 
spp и Bifidobacterium spp, или с L reuteri. Наконец, B 
animalis subsp lactis и L reuteri значительно сократи-
ли госпитализацию при умеренных или высокого 
качества доказательствах.
AGA предлагает использовать определенный 

пробиотический штамм или комбинацию штаммов 
для профилактики некротизирующего энтероко-
лита (НЭК) у недоношенных детей с гестационным 
возрастом менее 37 недель и с низкой массой тела 
при рождении.

Выводы

Таким образом, в настоящее время существуют 
значительные пробелы в наших знаниях о свой-
ствах пробиотиков. Они вызваны значительной 
разнородностью дизайна исследований по изуче-
нию этих препаратов, а также вариабельностью 
изучаемых штаммов пробиотиков. Отсутствие по-
следовательной отчетности о возможных негатив-
ных эффектах пробиотиков затрудняет оценку их 
истинных побочных эффектов. Необходимы новые, 
высококачественные рандомизированные клини-
ческие исследования, направленные на изучение 
этой многообещающей сферы терапии заболеваний 
органов пищеварения.
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Резюме.

Еще раз об антибиотиках, их безопасности и антибиотикорезистентности. 
Часть 2.
Т.Н. Мудрицкая, Н.В. Жукова, Е.А. Костюкова, Е.И. Григоренко	

В современном мире сложилась ситуация, когда условно патогенные микроорганизмы начинают 
занимать ведущее положение среди возбудителей внутрибольничных инфекций, а в последнее 
время это распространяется и на внебольничные инфекционные заболевания. При этом скорость 
формирования и распространения устойчивости к антимикробным препаратам у данных микро-
организмов приобретает характер мировой пандемии. Настоящий обзор литературы содержит 
анализ публикаций, посвященных характеристике механизмов резистентности у отдельных, так 
называемых «проблемных» возбудителей (Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa, 
Staphylococcus sрр. и др.). В статье приведены современные представления о защитном механиз-
ме образования биопленок. Инфекции, протекающие с образованием биопленок, представляют 
серьезную проблему для практического здравоохранения, ибо стандартные подходы к терапии 
не позволяют достичь удовлетворительных клинических результатов. Знание механизмов и спо-
собов регуляции резистентности является важной теоретической базой для выбора оптимальной 
антибиотикотерапии. Обсуждаются также вопросы профиля безопасности применения антибак-
териальных препаратов в клинической практике, в частности, оценки рисков кардиотоксичности 
фторхинолонов и макролидов.
Ключевые слова: антибиотики, антибиотикорезистентность, биопленки, стафилоккокк, синегной-
ная палочка, клебсиела, кардиотоксичность.
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Abstract

Once again about antibiotics, their safety and antibiotic resistance. Part 2.
T.N. Mudritskaya, N.V. Zhukova, E.A. Kostyukova, E.I. Grigorenko

In the modern world, a situation has emerged when opportunistic pathogens are beginning to occupy a 
leading position among the causative agents of nosocomial infections, and recently this has also spread to 
community-acquired infectious diseases. At the same time, the rate of formation and spread of resistance 
to antimicrobial drugs in these microorganisms takes on the character of a global pandemic. This literature 
review contains an analysis of publications devoted to the characterization of resistance mechanisms 
in individual, so-called «problem» pathogens (Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa, 
Staphylococcus spp., etc.). The article presents modern ideas about the protective mechanism of biofilm 
formation. Biofilm-forming infections pose a serious problem for practical health care, since standard 
approaches to therapy do not allow achieving satisfactory clinical results. Knowledge of the mechanisms 
and methods of resistance regulation is an important theoretical basis for choosing the optimal antibiotic 
therapy. The issues of the safety profile of the use of antibacterial drugs in clinical practice are also 
discussed, in particular, the assessment of the risks of cardiotoxicity of fluoroquinolones and macrolides.
Key words: antibiotics, antibiotic resistance, biofilms, Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa, 
Klebsiela, cardiotoxicity

В предыдущей публикации мы привели све-
дения о механизмах развития антибиоти-
корезистентности к наиболее часто приме-

няемым группам антибактериальных препаратов. 
Особо стоит остановиться на способах защиты у 
отдельных микроорганизмов. Наиболее агрессив-
ные представители в настоящее время объедине-
ны в группу под названием ESCAPE (Enterococcus 
faecium, Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumoniae, 
Acinetobacter baumannii, Enterobacter) [24, 33]. Одной 
из самых совершенных и сложных систем защиты 
обладает Pseudomonas aeruginosa, которая является 
типичным условно-патогенным микроорганизмом, 
способным вызывать инфекционные процессы на 
фоне иммуносупрессии. В последнее время появ-
ляется все больше наблюдений, что синегнойная 
палочка вызывает поражение бронхолегочного 
аппарата, в частности, с синегнойными пораже-
ниями бронхолегочного аппарата сталкиваются 
врачи отделений интенсивной терапии особенно у 
пациентов, находящихся на искусственной венти-
ляции легких (ИВЛ). При этом вероятность ИВЛ-
ассоциированной пневмонии возрастает с увеличе-
нием продолжительности ИВЛ [26].
В зависимости от локализации патологического 

процесса летальность при синегнойной инфекции 
колеблется от 18 до 61% [8]. Агрессивные свойства 
синегнойной палочки, наиболее коррелирующие с 
летальностью, связаны со способностью оказывать 
прямое повреждение тканей, уникальной генетиче-
ской пластичностью и прогрессирующей резистент-
ностью к антибактериальным препаратам (панрези-
стентность, мультирезистентность, резистентность 
расширенного спектра) [19]. Синегнойная палоч-
ка активно проникает через тканевые барьеры за 
счет выделения экзотоксинов. Экзотоксин А (ЕхоА) 
действует и местно, и системно за счет транспорта 
кровью, в которую он поступает из инфекционного 
очага. Экзотоксин А поражает легочную ткань, па-
ренхиму печени, почек, приводит к некрозам, кро-

воизлияниям в этих органах и вызывает острое или 
хроническое нарушение их функции. Экзотоксины 
второй группы называют контактными, такой ток-
син, секретируемый при помощи поверхностного 
молекулярного комплекса, вводится по типу «моле-
кулярного шприца» в цитоплазму клетки хозяина, 
на которой уже плотно адгезирована синегнойная 
палочка [8]. Экзотоксины ЕхоS и ExoT, обладающие 
АДФ-рибозилтрансферазной активностью, нару-
шают цитоскелет клетки хозяина и вызывают ее 
гибель. Наиболее опасен экзотоксин ExoU, облада-
ющий фосфолипазной активностью, приводящей к 
нарушению целостности цитоплазматической мем-
браны и быстрой гибели клетки. Цитотоксическое 
действие ExoU способствует также снижению эпите-
лиального барьера и бактериальной диссеминации. 
Интересно, что поражение легких имеет определен-
ную связь с активностью ExoU, который индуцирует 
прокоагулянтные процессы в эпителиальных клет-
ках, способствует гиперпроницаемости сосудов, ак-
тивации тромбоцитов и образованию тромбов при 
ИВЛ-ассоциированной пневмонии и сепсисе [26].
Наличие контактных экзотоксинов создает си-

негнойной палочке определенные преимущества 
в борьбе с иммунной системой хозяина, поскольку 
контактные токсины не выходят во внеклеточную 
среду и не могут быть нейтрализованы антителами. 
Синегнойная палочка является строгим анаэробом, 
может расти и размножаться в бескислородных ус-
ловиях. В ее дыхательном метаболизме ключевую 
роль играет железо-содержащая цитохромоксида-
за, определяющая потребность синегнойной па-
лочки в железе. P. aeruginosa обладает несколькими 
системами захвата железа из окружающей среды, 
сидерофорами (пиовердин, псевдобактин, пиохе-
лин, салициловая кислота). Непосредственным ис-
точником железа являются клетки хозяина, чело-
века  [8]. Самым обсуждаемым в последнее время 
механизмом устойчивости синегнойной палочки 
является метод образования защитных биопленок 
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у некоторых ее штаммов [9, 37]. Такая биопленка со-
стоит из плотного равномерного слоя сцепленных 
между собой бактерий. Процесс скрепления бакте-
рий между собой и с пленочным матриксом опосре-
дуется поверхностными адгезиями – пилями и по-
верхностными белками (Omp, Opr, LecA, LecB) [18]. 
Для формирования структуры внеклеточного ма-
трикса синегнойная палочка использует собствен-
ные ресурсы – альгинат (сополимер частично аце-
тилированных 9-маннуроновой и L-глюкуроновой 
кислот), Psl- и Ple-полисахаридов, ЛНК, протеинов 
(СdrA и др.), рамнолипидов. Также для построения 
матрикса в процесс вовлекаются биополимеры хо-
зяина – фибрин, секреты слизистых, тканевые дери-
ваты [7]. Однако ситуация не настолько безнадеж-
на, уже получены данные, что естественный кати-
онный пептид LL-37 может приводить к угнетению 
экспрессии 50 генов, контролирующих биоплен-
кообразование  [23, 30]. Пока экспериментальные 
научные данные будут оформлены в конкретный 
препарат, потребуется определенное время, и един-
ственным способом борьбы с P.aeruginosa остается 
терапия антибиотиками. При этом следует учиты-
вать, что к некоторым препаратам (ампициллин, 
амоксициллин, цефазолин, цефазолин, цефтриак-
сон, цефотаксим, эртапенем, канамицин, тетраци-
клины, тигециклин) у синегнойной палочки суще-
ствует природная резистентность. Учитывая ши-
рокое распространение приобретенной резистент-
ности к P. aeruginosa, назначение антибиотиков при 
синегнойных инфекциях необходимо необходимо 
осуществлять с учетом спектра чувствительности 
каждого изолята [22]. При этом рекомендуют тести-
ровать следующие препараты: пиперациллин, пи-
перациллина тазобактам, тикарциллин, тикарцил-
лин/клавуланат, цефепим, цефтазидим, дорипенем, 
имипенем, меропенем, азтреонам, ципрофлоксацин, 
левофлоксацин, амикацин, гентамицин, тобрами-
цин, полимиксин Е (колистин).

Staphylococcus aureus. Стафилококки – типичные 
представители нормальной микрофлоры здоровых 
людей, колонизирующие на коже и слизистых обо-
лочках. В то же время стафилококки являются се-
рьезными патогенами, вызывающими различные 
инфекции, от незначительных поражений кожи 
до угрожающих жизни состояний, деструктивных 
пневмоний, инфекций костей и суставов, менинги-
тов, инфекционных эндокардитов. Особую угрозу 
представляют инфекции, ассоциированные с широ-
ким спектром имплантируемых устройств, которые 
все чаще применяются в современной медицине 
(сосудистые катетеры, протезы клапанов, шунты и 
др.). Устойчивость стафилококков кодируется гена-
ми mecA и mecC, которые находятся на хромосомной 
кассете (SCCmec) и кодируют синтез пенициллинс-
вязывающих белков, имеющих низкую аффинность 
к большинству бета-лактамных антибиотиков (пе-
нициллины, цефалоспорины, карбапенемы) [10]. 
Стафилококки сохраняют чувствительность к не бе-
та-лактамным препаратам, линкозамидам и фтор-

хинолонам. Резистентность Staphylococcus aureus 
ко многим антибиотикам может быть обусловлена 
образованием биопленок. Обладают активностью 
в отношении стафилококковых биопленок относи-
тельно новые гликопептиды (даптомицин и телава-
цин), тигециклин, фофомицин и цефтаролин.

Klebsiella pneumonia. В последнее время среди воз-
будителей оппортунистических инфекций Klebsiella 
pneumonia вышла в лидирующие позиции из-за уве-
личения резистентных штаммов  [1]. В России по 
данным исследования «МАРАФОН» среди штаммов 
Klebsiella pneumonia, выделенных в 2015-2016 гг, – 
90,2% изолятов были устойчивы к цефотаксиму, 
51,2% – к фосфомицину, 26,5% – к карбапенемам, 
9,4% – к колистину  [14]. Klebsiella pneumonia обла-
дает природной резистентностью к пенициллинам, 
макролидам, гликопептидам, линкозамидам, ри-
фампицину, даптомицину и линезолиду. Главным 
механизмом устойчивости Klebsiella pneumonia к 
бета-лактамам является производство бета-лакта-
маз. Klebsiella pneumonia способна вырабатывать 
бета-лактамазы всех четырех классов: A (группы 
SHV, TEM, CTX-M, PER, KPS, GES), B (группы IMP, VIM, 
NDM, GIM, SIM), C (группы CMY, FOX, MOX, DHA), D 
(группы OXA). На территории России чаще всего об-
наруживают штаммы, продуцирующие карбопене-
мазы NDM и OXA-48, распространенность которых 
отличается в различных регионах и даже отдель-
ных стационарах  [2, 20]. Лечение таких инфекций 
представляет серьезную проблему и часто требу-
ет длительных курсов назначения комбинации 
антибактериальных препаратов в высоких дозах. 
Количество выявляемых разновидностей бета-лак-
тамаз растет, одних только генов SHV установлено 
около 200 вариантов, и продолжают выявлять но-
вые. Помимо продукции агрессивных бета-лакта-
маз, Klebsiella pneumonia также обладает способно-
стью к образованию биопленок. Этот механизм ре-
ализуется пилями общего типа, которые являются 
бактериальными адгезинами. Белок адгезии в этих 
пилях обладает способностью связываться с ман-
нозосодержащими трисахаридами гликопротеинов 
в слизи на поверхности эпителиальных клеток [16, 
33]. Внутри биопленки бактерии становятся недо-
сягаемыми для факторов иммунитета (фагоцитоза, 
системы комплемента, антимикробных пептидов) 
[35]. При этом, под действием некоторых антибио-
тиков (гентамицина, амикацина, тетрациклина) 
Klebsiella pneumonia может усиливать образование 
биопленок, а при применении левофлоксацина и 
ципрофлоксацина биопленкообразование тормо-
зится. Устойчивость к антибактериальным препа-
ратам может быть связана с модификацией пени-
циллинсвязывающих белков, эффлюкс-насосов и 
поломкой поринов (OmpK35, OmpK36, LampB, PhoE, 
KpnO), обеспечивающих проникновение внутрь 
бактериальной клетки. В частности, замечено, что 
продукция бета-лактамазы СТХ-М в сочетании со 
снижением проницаемости наружной мембраны и 
активацией эффлюкс-насосов приводит у Klebsiella 
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pneumonia к формированию устойчивости к эрта-
пенему [34, 38]. Как видно из приведенных данных, 
возможности защиты от антибактериальных пре-
паратов у Klebsiella pneumonia настолько многогран-
ны, что для борьбы с этим микроорганизмом необ-
ходимо создавать моноуровневые методы управле-
ния резистентностью.
Еще одной проблемой является безопасность 

использования антибактериальных препаратов. В 
последнее время в связи с использованием для ле-
чения пневмоний, ассоциированных с SARS-CoV-2, 
определенных групп антибактериальных препа-
ратов у пациентов появляются жалобы со сторо-
ны сердечно-сосудистой системы, сердцебиение, 
тахикардия. Сообщается о возможности развития 
аритмий у пациентов с COVID-19 вследствие про-
аритмогенного эффекта лекарственной терапии, в 
частности удлинение QT, а также повышен риск фа-
тальных желудочковых аритмий типа “пируэт” [25]. 
Одной из целей нашей работы было проанализиро-
вать нежелательные явления, в частности, кардио-
токсичность некоторых антибактериальных препа-
ратов, в первую очередь это касается макролидов. 
Кардиотоксичность антибиотиков связывают с уд-
линением интервала QT на электрокардиограмме, 
что может сопровождаться развитием фатальных 
желудочковых нарушений ритма. К настоящему 
времени влиянии на интервал QT изучено толь-
ко у 14- и 15-членных макролидов (эритромицин, 
кларитромицин, азитромицин, рокситромицин). 
Длительность интервала QT зависит от частоты 
сердечных сокращений, поэтому ориентиром явля-
ется скорректированный QT, в норме для женщин – 
340-450 мс, для мужчин – 340-430 мс, свыше 450 мс 
считается удлиненным. Появление полиморфных 
желудочковых нарушений ритма чаще всего на-
блюдается при удлинении QT более 500  мс  [32]. 
Удлинение QT может возникать при нарушении 
3-ей фазы реполяризации трансмембранного элек-
трического потенциала действия, когда открывают-
ся калиевые каналы и клетка кардиомиоцита воз-
вращается к состоянию покоя. Накопление калия 
внутри кардиомиоцитов способствует задержке 
реполяризации. Гены калиевых каналов относятся 
к группе human ether-a-go-go-related gene (hERG), 
мутации в этих генах являются причиной наслед-
ственных синдромов с удлинением интервала QT. 
Установлено, что макролиды могут блокировать 
названные каналы, но их действие зависит от дозы 
препарата и предрасполагающих факторов  [3]. 
Предрасполагающими факторами к проаритмоген-
ному эффекту макролидов могут быть исходное 
состояние калиевых каналов, в частности, недиа-
гностированное наследственное удлинение интер-
вала QT и назначение макролидов в комбинации с 
другими препаратами, повышающими риск разви-
тия желудочковых аритмий (циметидин, амиода-
рон, некоторые антидепрессанты, фторхинолоны, 
зофирлукаст, изониазид, циклоспорин, иматиниб, 
эфавиренц, тамоксифен, ингибиторы протеазы). 

Кроме того, в развитии потенциального проарит-
могенного эффекта макролидов необходимо учи-
тывать пол, возраст, исходные сердечно-сосудистые 
заболевания, нарушения функции печени и почек. В 
одном из недавних исследований авторы сообщали, 
что применение азитромицина увеличивает риски 
внезапной смерти в 2,7 раза в сравнении с не полу-
чавшими антибиотики, а у лиц с сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями в анамнезе это риск повыша-
ется в 24 раза [32]. Позднее было показано, что ази-
тромицин не влияет на частоту внезапной смерти в 
популяции и даже, более того, частота развития же-
лудочковых аритмий на фоне приема макролидов 
не превышает 1 случай на 100 000 назначений [29].
Фторхинолоны являются одной из широко при-

меняемых в амбулаторной практике группой анти-
бактериальных препаратов. В РФ использование 
фторхинолонов занимает 3-е место, уступая лишь 
пенициллинам и макролидам [12, 15]. Общепринято, 
что фторхинолоны хорошо переносятся, хотя из-
вестно, что безопасность конкретного препарата 
зависит от химической структуры. В некоторых 
странах отдельные препараты из группы фторхино-
лонов из-за проблем с безопасностью были удалены 
из обращения, так спарфлоксацин из-за повышен-
ного риска фатальных аритмий и высокой фото-
токсичности, ломефлоксацин – фототоксичности, 
гатифлоксацин – из-за тяжелых дисгликемий  [27, 
36]. Токсичность фторхинолонов связывают с на-
личием определенных химических соединений, так, 
например, фототоксичность определяется наличи-
ем атома галогена в 8 позиции хинолонового ядра. 
Наиболее фототоксичны – флероксацин, клинаф-
локсацин, спарфлоксацин и ломефлоксацин, мень-
шей фототоксичностью обладают левофлоксацин, 
мосифлоксацин, гемифлоксацин и гатифлоксацин. 
Тровафлоксацин и темафлоксацин также были ото-
званы с фармрынка из-за выраженной гепатоток-
сичности, обусловленной наличием дифторфени-
лового радикала. Кардиотоксичность определяется 
способностью ингибировать hERG калиевые кана-
лы и наличием замещающих групп хинолонового 
ядра. Наиболее выраженные кардиотоксические 
эффекты имеют грепафлоксацин и спарфлоксацин, 
к препаратам с потенциальным риском удлинения 
QT отнесены моксифлоксацин и гемифлоксацин, 
менее кардиотоксичны – левофлоксацин, ципроф-
локсацин и офлоксацин [7, 15]. Недавно экспертами 
консультативных комиссий FDA был описан син-
дром “инвалидизации, ассоциирующейся с приемом 
фторхинолонов” (FQAD). У пациентов с FQAD наблю-
дается высокая частота (97%) поражения костно-
мышечной системы (артралгии, миалгии, тендини-
ты, отечность и скованность в суставах, мышечная 
слабость) и частые (68%) симптомы со стороны 
нервной системы (утомляемость, бессонница, тре-
вога, головная боль, головокружение, снижение па-
мяти, депрессия и др.). Любопытно, что фактором 
риска названных симптомов является пожилой воз-
раст (старше 60 лет) и прием глюкокортикоидов, 
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при этом симптомы могут появляться как в начале 
приема, так и после 10-90 дней после отмены пре-
парата  [15]. Встречается синдром FQAD редко, 178 
случаев на 10 тыс. сообщений о потенциальных не-
желательных эффектах фторхинолонов, тем не ме-
нее, эти данные следует учитывать, хотя бы потому, 
что часто эти препараты нерационально использу-
ют для лечения острого синусита, обострений хро-
нического бронхита и неосложненных инфекций 
мочевых путей [12]. Фторхинолоны предназначены 
для лечения тяжелых и угрожающих жизни инфек-
ций, в том числе и внебольничных пневмоний, ког-
да польза существенно перевешивает риски и нера-
циональное использование этих препаратов может 
привести к распространению резистентных к фтор-
хинолонам штаммов микроорганизмов [7, 12, 15].
Среди причин антибиотикорезистентности мож-

но назвать доступность антимикробных препара-
тов населению и большая частота самолечения. 
Определенный вклад вносят и врачи из-за недоста-
точной осведомленности о проблемах рациональ-
ного использования антибиотиков, механизмах 
антибиотикорезистентности. По данным недавно 
проведенного в РФ анализа, практические врачи в 
24,3% назначают стартовый антимикробный пре-
парат необоснованно, 13,3% используют нерацио-
нальные комбинации, в 10,4% случаев нарушают 
режимы дозирования [16].

Заключение

Проведенный анализ доступной литературы сви-
детельствует о том, что получены данные, позво-
ляющие понимать тонкие механизмы патогенного 
воздействия микроорганизмов и детально изучить 
процессы развития их устойчивости к применяе-
мым препаратам. Решение о назначении антибак-
териального препарата должно быть взвешенным 
и хорошо продуманным. Антибиотики – это препа-
раты, которые должны применяться по четко выве-
ренным, практически точечным показаниям. Надо 
понимать, что иногда это единственное средство, 
которое может спасти жизнь человеку в условиях 
данной конкретной инфекции, и другой уже может 
и не быть.
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Резюме

Современные методы комплексного лечения и профилактики рубцов 
кожи
Д.В. Прохоров, А.А. Щербенёва, М.В. Нгема, М.Б. Испирьян, М.Ю. Кузнецова

На сегодняшний день число пациентов, нуждающихся в устранении рубцовых деформаций кожи 
после травм, ожогов, ранений, оперативных вмешательств, некоторых заболеваний кожи и под-
кожной жировой клетчатки стремительно растёт. Рубцы на разных участках тела, в особенно-
сти открытых, образуют косметические дефекты, снижают пластичность и подвижность кожи, 
вызывают болезненные ощущения и зуд, что имеет значительное влияние на качество жизни 
пациентов, подрывает их самооценку и провоцирует развитие серьёзных психоэмоциональных 
расстройств. В последние годы экспериментальные и клинические исследования существенно 
дополнили знания о патогенетических механизмах рубцевания и способах влияния на них. Учиты-
вая высокие достижения в области эстетической медицины, развития рынка фармацевтической 
промышленности в данном направлении, коррекция и профилактика рубцов остается одной из 
важнейших проблем современной дерматокосметологии. Несмотря на наличие многочисленных 
методов, неверно выбранный подход к терапии, без учета клинико-морфологической структуры и 
длительности существования рубцовых дефектов, зачастую, приводит к рецидивам, повышенной 
интенсивности роста рубцовой ткани или отсутствию клинически значимого эффекта. В данной 
статье, с учётом вышеперечисленных аспектов, представлены наиболее современные и эффектив-
ные методики коррекции рубцов, оценены их преимущества и недостатки, а так же возможности 
комплексной терапии и профилактики.
Ключевые слова: рубцы кожи, лечение рубцов, профилактика рубцов.
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Abstract

Modern methods of complex treatment and prevention of skin scars
A.A. Shcherbeneva, D.V. Prokhorov, M.V. Ngema, M.B. Ispiryan, M.Y. Kuznetzova

To date, the number of patients who need to eliminate cicatricial deformities of the skin after trauma, 
burns, wounds, surgery, some diseases of the skin and subcutaneous fat is growing rapidly. Scars on 
different parts of the body, especially open ones, form cosmetic defects, reduce the plasticity and mobility 
of the skin, cause painful sensations and itching, which has a significant effect on the quality of life of 
patients, undermines their self-esteem and provokes the development of serious psycho-emotional 
disorders. In recent years, experimental and clinical studies have significantly added knowledge about 
the pathogenetic mechanisms of scarring and how to influence them. Given the high achievements 
in the field of aesthetic medicine, the development of the pharmaceutical industry market in this 
direction, the correction and prevention of scars remains one of the most important problems of modern 
dermatocosmetology. Despite the presence of numerous methods, an incorrectly chosen approach to 
therapy, without taking into account the clinical and morphological structure and the duration of the 
existence of cicatricial defects, often leads to relapses, increased intensity of scar tissue growth or the 
absence of a clinically significant effect. In this article, taking into account the above aspects, the most 
modern and effective methods of scar correction are presented, their advantages and disadvantages, as 
well as the possibilities of complex therapy and prevention, are assessed.
Key words: skin scars, scar treatment, scar prevention.

Рубцы кожи являются вторичными морфологи-
ческими элементами, которые образуются по-
сле воспалительных процессов, операций или 

травм. После деструкции кожа приобретает очаго-
вое патологическое изменение в виде разросшейся 
соединительной ткани с несбалансированным рас-
пределением функциональных элементов, поэтому 
любые рубцы следует трактовать как патологию, 
а не как физиологическую норму  [1, 29]. На сегод-
няшний день определяется значительный рост руб-
цовых повреждений кожи после травм, плановых 
операций, ожогов, вакцинаций, ран, угревой болез-
ни, пирсинга кожи, фолликулита, ветряной оспы и 
опоясывающего лишая и др. Количество пациентов, 
обратившихся в лечебные учреждения с рубцовыми 
дефектами кожи, по данным различных исследова-
ний, достигает 23-26%. В их структуре ведущее ме-
сто занимают рубцы со значительно выраженными 
косметическими дефектами – гипертрофические и 
келоидные [2, 3].
Высокие эстетические стандарты современного 

мира к внешнему виду обусловливают формиро-
вание у более 70% пациентов неврозов и депрес-
сий [6].
Актуальными целями лечения рубцов являются: 

стабилизация патологического процесса, достиже-
ние и поддержание ремиссии, повышение качества 
жизни больных: купирование субъективной сим-
птоматики, коррекция функциональной недоста-
точности, достижение желаемого косметического 
результата [7, 8].
Ни один из доступных в настоящее время мето-

дов терапии рубцов в виде монотерапии не позво-
ляет во всех случаях добиться редукции рубцов или 
улучшения функционального состояния и/или кос-
метической ситуации. Практически во всех клини-
ческих ситуациях требуется сочетание различных 

методов лечения [9].

Методы лечения рубцов.

1. Терапевтические методы
1.1. Гормонотерапия келоидных и гипертрофиче-

ских рубцов получила широкое распространение в 
последние десятилетия. Кортикостероидные пре-
параты являются основными в лечении пациентов 
с келоидными рубцами. В основе их действия лежит 
ингибирование синтеза медиаторов воспаления и 
пролиферации фибробластов, что приводит к сни-
жению уровня глюкозаминогликанов и коллагена в 
ране. К препаратам данной группы относятся:

•	 Гидрокортизон, применяется в виде инъекций 
и местно [10];

•	 Триамцинолона ацетат, применяется инъекци-
онно в зону повреждения с интервалом 4-6 нед.;

•	 Бетаметазона дипропионат, применяется в 
виде топических форм. Особенностью действия это-
го препарата является уменьшение рельефа рубцо-
вой ткани за счет изменения кинетики фибробла-
стов и резорбции соединительной ткани [11, 18].
Гормонотерапия используется в трех направле-

ниях:
•	 монотерапия (для радикального лечения ке-

лоидных рубцов);
•	 в сочетании с другими методами (хирургиче-

ской операцией, силиконовыми покрытиями и т. д.);
•	 для симптоматического лечения. При приме-

нении кортикостероидных препаратов возможно 
развитие таких осложнений, как атрофия кожи, те-
леангиоэктазии и нарушение пигментации.
1.2. Инъекции ферментных препаратов, таких как: 

гиалуронидаза, лидаза, ронидаза, лонгидаза и т. д.
Проблемой многих ферментных препаратов яв-

ляется их инактивация при введении. Указанного 
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недостатка лишен препарат Лонгидаза®, представ-
ляющий собой конъюгат гиалуронидазы с высоко-
молекулярным носителем и имеющий иммуномо-
дуляторные свойства полиоксидония, благодаря 
чему клинический эффект препарата выше, чем 
нативного фермента. Конъюгация повышает устой-
чивость гиалуронидазы к действию температуры 
и ингибиторов, увеличивает эффективность, при-
водит к пролонгированию действия, сохраняя фар-
макологические свойства носителя, обладающего 
хелатирующей, антиоксидантной, противовоспали-
тельной активностью. Благодаря своим политроп-
ным свойствам Лонгидаза® подавляет обратную 
реакцию, направленную на синтез компонентов со-
единительной ткани, оказывает противофиброзное 
действие, ослабляет выраженность воспалитель-
ной реакции. Хорошо переносится пациентами [12, 
13, 32].
В настоящее время появился крем, содержащий 

стабилизированную гиалуронидазу, – Имофераза®, 
который может применяться пациентами самостоя-
тельно в домашних условиях для продолжения ле-
чения или ухода [13].
1.3. Иммуномодуляторы. Применение иммуномо-

дуляторов является относительно новым методом 
лечения пациентов с патологическими рубцами.

•	 Интерферон-α2b, вводится инъекционно в 
линию шва после иссечения патологического руб-
ца, предотвращает его рецидив за счет угнетения 
синтеза коллагена типов Ι и ΙΙΙ, которые являются 
основными структурными компонентами рубцовой 
ткани [14, 25];

•	 Меглюмина акридонацетат, является индук-
тором интерферона и воздействует на Т-клеточное 
звено иммунитета [3]. Препарат оказывает ингиби-
рующее влияние на синтез провоспалительных ци-
токинов и снижает уровень хронического воспале-
ния в рубце, которое стимулирует рост келоидной 
ткани [15].
1.4. Витаминотерапия. Применение витаминов 

местно или путем внутрикожных инъекций явля-
ется новым направлением в лечении пациентов с 
патологическими рубцами.

•	 Ретинол (витамин А), ускоряет заживление 
ран, подавляет рост патологической рубцовой 
ткани, повышает пролиферацию клеток эпидер-
миса и угнетает пролиферацию фибробластов. 
Применение витамина А приводит к угнетению 
роста келоидных фибробластов и снижает уровень 
коллагена;

•	 Токоферол (витамин Е), активный антиокси-
дант, тормозящий перекисное окисление липидов, 
стабилизирующий лизосомальные мембраны эндо-
телиоцитов, что снижает степень эндотелиальной 
дисфункции [16, 27, 33].

2. Физиотерапевтические методы.
2.1. Лучевая терапия. Лучевая терапия применяет-

ся в качестве монотерапии или дополнения к хирур-
гическому иссечению. Хирургическая коррекция в 

течение 24 часов после лучевой терапии считается 
наиболее эффективным подходом для лечения ке-
лоидных рубцов, позволяющим значительно сни-
зить число рецидивов. К побочным реакциям ио-
низирующего излучения относят стойкую эритему, 
шелушение кожи, телеангиэктазии, гипопигмента-
цию и риск канцерогенеза (существует несколько 
научных сообщений о злокачественной трансфор-
мации последовавшей после лучевой терапии руб-
цов) [17, 28].
2.2. Рентгенотерапия (лучи Букки) основана на 

действии ионизирующего излучения на соедини-
тельную ткань, вызывающего отёчность и раз-
рушение коллагеновых волокон, фибробластов. 
Рентгенотерапия даёт ряд побочных эффектов, по-
этому её применение резко ограничено [17].
2.3. Лазерная терапия. Применение лазерной те-

рапии у пациентов с патологическими рубцами 
основано на способности коллагена сокращаться 
на фоне локального нагрева (при использовании 
углекислого лазера) или разрушаться в процессе 
фототермолиза (при использовании импульсных 
лазеров на красителях) [18, 19]. Импульсные сосу-
дистые лазеры (Nd:YAG. 532 нм; PDL, 575-595 нм и 
др.) применяются с целью уменьшения васкуляри-
зации рубцовой ткани, что способствует исчезнове-
нию гиперемии рубцов и улучшению их внешнего 
вида. Использование лазеров приводит к уменьше-
нию размеров рубца и его размягчению. Однако при 
использовании только лазерного воздействия на 
патологический рубец отмечается достаточно вы-
сокий процент рецидивов:

•	 при гипертрофических рубцах – 60-75%;
•	 при келоидных рубцах – 80-90%.
Поэтому представляет интерес метод фотофо-

реза, когда предварительно на рубец наносится 
лекарственный препарат, а затем проводится об-
лучение лазером по контактно-стабильной, квази-
сканирующей или контактно-лабильной методике. 
Используют низкоэнергетическое инфракрасное 
лазерное излучение (импульсная мощность состав-
ляет 2-8 Вт/имп) с частотой следования импульсов 
80 или 1500 Гц. Данный физиотерапевтический ме-
тод наиболее эффективен при свежих рубцах давно-
стью от 2-х недель до 2-х месяцев [19, 27, 32].
2.4. Использование ультразвуковых колебаний в 

рамках метода ультрафонофореза. Методика осу-
ществляется с помощью сочетанного применения 
лекарственного препарата (например, Лонгидазы 
или Имоферазы) и ультразвуковых колебаний в не-
прерывном или импульсном режиме с частотой 880 
кГц – 1 мГц. Различные методы вызывают разнона-
правленное действие у пациентов в зависимости от 
вида рубцов: лонгидаза-ультрафонофорез – фибро-
деструктивное и катаболическое действие у паци-
ентов с гипертрофическими рубцами, а комбинация 
лазерной фотодеструкции, лазерного ангиофото-
термолиза и лонгидаза-ультрафонофореза – фибро-
деструктивное и ангиодеструктивное действие на 
пациентов с келоидными рубцами. Эффективность 
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ультрафонофореза лонгидазы у пациентов с гипер-
трофическими рубцами составляет 82%, а комбина-
ции лазерной фотодеструкции с ангиофототермо-
лизом и ультрафонофорезом лонгидазы у пациен-
тов с келоидными рубцами – 80% [20, 21, 29].
2.5. Терапия давления (компрессия). Постоянная 

компрессия 20-40 мм рт. ст. применяется 12-24 часа 
в сутки на протяжении 3-12 месяцев.
С одной стороны, она противостоит росту руб-

цовой ткани, механически удерживая ее в ограни-
ченном пространстве; с другой, – сдавливая сосуды 
рубца, блокирует его питание, что приводит к оста-
новке его роста и частичной регрессии.
Основные средства прессотерапии:
•	 компрессионное белье (иммобилизирует и 

уменьшает натяжение тканей);
•	 силикон (применяется спустя один месяц по-

сле операции) [22, 26].
2.5.1. Компрессионная одежда признана средством 

первой линии, вошедшим в мировые стандарты 
профилактики рубцов. Она шьётся из особых ма-
териалов по специальным лекалам таким образом, 
чтобы давление на каждый сантиметр кожи состав-
ляло 25 мм рт. ст. Ношение компрессионной одежды 
показано при угрозе формирования обширных руб-
цов после травм, ожогов. Дозированное давление 
на рубцы вызывает их побледнение и размягчение 
вплоть до полного сглаживания [22, 26, 34].
2.5.2. Средства, содержащие силикон (пластины, 

пластыри, гели). Воздействие силиконовых пластин 
и пластырей на келоиды осуществляется за счет их 
равномерного давления на рубец, что приводит к 
уменьшению объема внеклеточного матрикса и к 
правильному, упорядоченному расположению кол-
лагеновых волокон в ране. Применение силиконо-
вых пластин позволяет постоянно содержать по-
верхность рубца в увлажненном виде, защищать его 
от высыхания и травматизации. Постоянное увлаж-
нение рубцовой ткани способствует восстановле-
нию водного баланса эпидермиса и нормализации 
активности фибробластов, что препятствует избы-
точному разрастанию соединительной ткани, а воз-
действие отрицательно заряженного статического 
электрического поля силикона может приводить к 
регрессу келоидного процесса [23, 28].
Нередко силиконовый гель используют для про-

филактики рубцов, как препарат первой линии 
неинвазивного лечения в ранние сроки рубцева-
ния [23, 28, 35].
2.6. Косметические процедуры направлены на эсте-

тическую коррекцию; наиболее популярны такие 
процедуры, как: пилинги, мезотерапия, дермабра-
зия и т. д. [8, 11, 27].
Использование этих методов рационально для 

коррекции небольших рубцов [8, 11].
Наиболее высокотехнологичными считают ис-

пользование биологических повязок – ксенокожи, 
культивированных клеток человека, раневых по-
крытий и т.д. [1, 5, 18].

3. Хирургические методы лечения.
Выбор хирургического метода зависит от харак-

тера рубца, его внешнего вида, локализации, глу-
бины, площади и вызываемых им функциональ-
ных расстройств и косметических недостатков. 
Хирургические способы эффективны при келоид-
ных (в основном) и гипертрофических рубцах  [2, 
13].
1.1 Простое иссечение рубцов (с последующим 

сшиванием краев раны) направлено на формиро-
вание более тонкого рубца. Оно показано при от-
носительно небольшой ширине рубца и хорошей 
подвижности краев раны. После удаления рубцовой 
ткани края раны мобилизируют и соединяют одним 
из способов: полосками пластыря, удаляемыми не-
прерывными интра- или эпидермальными швами, 
неудаляемыми рассасывающимися субдермальны-
ми швами с дополнительным наложением впослед-
ствии удаляемого шва (или без него), многослойны-
ми швами – при значительной глубине раны [2, 8].
Распространённым методом является удаление 

рубцовой кожи с линейным ушиванием раны. Этот 
метод успешен, только если хирург может предот-
вратить состояние, такое как чрезмерное натяже-
ние раны или инфекция, которая привела к обра-
зованию рубца. Z-пластика – это метод, который 
может быть полезен, если рана не выровнена по 
линиям натяжения Лангера, потому что она меняет 
ориентацию раны. Этот метод имеет дополнитель-
ное преимущество, заключающееся в увеличении 
длины раны, поэтому он особенно полезен для пе-
ресмотра сокращенных рубцов, вызванных ожога-
ми. W-пластика и геометрическое закрытие лома-
ной линии – это похожие методы, которые изменя-
ют ориентацию разреза, но не увеличивают длину 
раны [4, 12, 32].
1.2 Пластика местными тканями (пластика трапе-

циевидными или встречными треугольными лоску-
тами). Основным принципом такой хирургической 
коррекции является изменение направления рубца. 
Эти методы применяются при ограниченных рубцо-
вых тяжах [30, 31].
1.3 Экспандерная дермотензия является методом, 

позволяющим получить материал, идентичный 
утраченному по цвету, структуре, эластичности, 
волосяному покрову. В его основе лежит имплан-
тация под близлежащие неповрежденные участки 
кожи экспандеров, дозированное растяжение кожи 
и пластика раны, образовавшейся после иссечения 
рубца [16, 22].
Келоидный рубец при хирургическом иссечении 

дерматогенных контрактур, как монометод, даёт 
рецидивы в 70-90% случаев. Гипертрофический ру-
бец при иссечении даёт более приемлемые резуль-
таты. Важные моменты в ведении пациентов – это 
правильные адекватные индивидуальные предо-
перационные и послеоперационные периоды для 
создания оптимальных условий репарации тканей. 
После иссечения рубцово-деформированных тка-
ней необходима длительная противорецидивная 
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терапия [5, 12, 17].
1.4. Криодеструкция как метод криохирургии – это 

метод местного воздействия низких температур с 
целью разрушения патологических тканей рубца. 
Применяют жидкий азот, который заморажива-
ет ткани рубца (поражается микроциркуляторное 
русло, что вызывает гибель клеток через образова-
ние внутриклеточных кристаллов) с последующим 
их оттаиванием (результат – некроз и отторжение 
тканей). Методы доставки криотерапии включа-
ют контактные, спреи или внутрилезионные иглы. 
Криотерапия болезненна и травматична, может вы-
зывать депигментацию [25, 29]. После криодеструк-
ции воспалительный процесс продолжается от 3 не-
дель и более. Некоторые авторы сочли целесообраз-
ным для лечения гипертрофических рубцов крио-
деструкцию в изолированном виде, а для лечения 
келоидных рубцов – СВЧ-криогенный метод. После 
криодеструкции в ране накапливаются продукты 
распада, свободные радикалы, имеет место гипок-
сия, т.е. вновь создаются условия для патологиче-
ского рубцевания  [17, 31]. Более перспективным 
методом является комбинированное воздействие 
криотерапией и кортикостероидами.
Лечение считается эффективным, если в течение 

двух лет не возникают рецидивы при достижении 
оптимальной клинической картины [11, 20].

4. Клеточные технологии
Клеточные технологии активно применяют в по-

следние годы для улучшения вида рубцов. Интерес 
к применению клеточных технологий в дермато-
косметологии связан с тем, что «клеточные компо-
зиции» несут в себе мощный биоэнергетический и 
информационный потенциал, благодаря которому 
возможно получение качественно новых результа-
тов лечения. Выделяемые пересаженными клетка-
ми аутокины (факторы роста, цитокины, окись азо-
та и т. д.) в первую очередь действуют на собствен-
ные фибробласты – ключевые клетки дермы  [26, 
31].
В настоящее время используют неофибролиф-

тинг для реконструкции микроструктуры дермы 
при поверхностных рубцах, фотостарении и т. д. 
Трансплантация аутологичных дермальных фибро-
бластов с помощью внутридермальных инъекций 
(от 30 до 60 млн. аутофибробластов однократно, 
1 раз в месяц) в зависимости от очага коррекции. 
Материал для аутофибробластов – кожа за ухом у 
пациентов. Введение аутофибробластов, при соз-
дании необходимых условий для их приживления 
и функционирования, способствует формированию 
внеклеточного матрикса и нового коллагена [26, 33, 
36].

Профилактика образования 
патологических рубцов.
Заживление ран – очень сложный процесс, на ко-

торый влияет множество факторов, включая объ-

ем повреждения и индивидуальные особенности 
организма пациента. В процессе регенерации опре-
деленный набор специфических факторов роста 
и цитокинов должен взаимодействовать со свои-
ми рецепторами, различными факторами роста и 
компонентами внеклеточного матрикса на своих 
участках-мишенях. Таким образом, по мере улучше-
ния понимания функций факторов роста в патофи-
зиологии заживления ран ожидается, что исполь-
зование методик с применением факторов роста 
будет наиболее эффективным профилактическим 
подходом образования рубцов. С этой же целью на 
данный момент применяют малоинвазивазивные 
методики, уменьшающие травматизацию кожных 
покровов, актуально использование различных те-
рапевтических и физиотерапевтических средств, 
препятствующих формированию фиброзной ткани. 
Применение лечебных средств в профилактических 
целях должно начинаться уже во 2-й стадии форми-
рования рубца (фаза пролиферации). Раннее начало 
терапии (например, назначение конъюгированной 
гиалуронидазы (бовгиалуронидазы азоксимер) 
сразу после эпителизации раны) способствует пре-
дотвращению образования грубого косметического 
дефекта [11, 28, 33].
Последние разработки в области заживления и 

регенерации ран способствовали использованию 
различных нанокомпозитных повязок на основе 
трехмерного полимерного материала с высокой 
биохимической активностью. Эти повязки, в отли-
чие от обычных повязок, не травмируют раневую 
поверхность и не могут вызывать повреждение тка-
ней, а также способны эффективно предотвратить 
попадание инфекции, обладают высокими сорбци-
онными свойствами, создают идеальные условия 
для заживления [35, 37].
Получение ценной нанокомпозитной системы, 

состоящей из природных полимеров с точки зре-
ния включения и высвобождения лекарства, пред-
ставляет собой эффективный подход, работающий 
на слиянии нанотехнологий и биомедицины. Кроме 
того, были разработаны различные системы до-
ставки лекарств (СДЛ), чтобы гарантировать луч-
шую стабильность и контролируемое высвобожде-
ние факторов роста для лечения острых и хрониче-
ских ран.
Многие научные исследователи доказали, что 

регулирование высвобождения факторов роста из 
фармацевтических препаратов с помощью страте-
гий на основе СДЛ может улучшить процесс зажив-
ления ран и регенерацию кожи [35, 36, 37].

Выводы

Рубцовая патология кожи является актуальной 
проблемой современной медицины.
Различные механизмы образования рубцов не 

только объясняют разнообразие их клинических 
проявлений, методик лечения, но и дают направле-
ния к поиску новых и более эффективных комбини-
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рованных способов их лечения.
Правильное комплексное комбинированное ис-

пользование различных методик в лечении руб-
цов, с учётом современного дифференцированного 
подхода, позволит значительно улучшить качество 
жизни пациентов.
Понимание первичного механизма образования 

рубцов и баланса регенерации – ключ к достиже-
нию контролируемого восстановления кожи без 
рубцов в будущем.
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Стрептококковая инфекция группы А: ее 
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Резюме

Стрептококковая инфекция группы А: ее значение и диагностика
И.А. Иськова, И.Л. Кляритская, Т.А. Цапяк, В.В. Кривой

В статье рассмотрены общая характеристика возбудителя, эпидемиологические особенности и 
диагностика стрептококка группы А. Стрептококковые инфекции группы А входят в число наибо-
лее острых проблем здравоохранения во всех странах мира. Стрептококковая инфекция группы А 
широко распространена и наносит огромный социально-экономический ущерб. По данным ВОЗ, в 
мире ежегодно возникает свыше 111 млн. случаев стрептодермии и 616 млн. случаев стрептокок-
ковых фарингитов. Возбудитель стрептококковой инфекции – Streptococcus pyogenes является ти-
повым видом рода Streptococcus семейства Streptococcaceae. Степень вирулентности штамма опре-
деляет наличие и соотношение факторов патогенности. Одним из наиболее изученных факторов 
патогенности S. pyogenes является типоспецифический антиген и белок М. Клинические проявле-
ния, наблюдаемые при СГА-инфекциях, крайне разнообразны. Выделяют первичные, вторичные 
и редко встречающиеся формы. Вся серологическая диагностика БГСА основана на диагностике 
специфического иммунного ответа. Бактериологическое исследование является «золотым стан-
дартом» выявления БГСА-инфекции. Альтернативой культуральному методу могут служить экс-
пресс-тесты, основанные на иммунохроматографическом методе определения возбудителя. При 
несвоевременной диагностике, нерациональной терапии возможно развитие осложнений в виде 
острой ревматической лихорадки, гломерулонефрита и других иммуновоспалительных процессов.
Ключевые слова: β-гемолитический стрептококк группы А, диагностика, экспресс-тесты
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Abstract

Group A streptococcal infection: its significance and diagnosis
I.A. Iskova, I.L. Kliaritskaia, T.A. Tsapyak, V.V. Krivoy

The article discusses the general characteristics of the pathogen, epidemiological features and diagnosis of 
group A streptococcus. Group A streptococcal infections are among the most acute health problems in all 
countries of the world. Group A streptococcal infection is widespread and causes enormous socioeconomic 
damage. According to the WHO, over 111 million cases of streptoderma and 616 million cases of 
streptococcal pharyngitis occur annually in the world. The causative agent of streptococcal infection, 
Streptococcus pyogenes, is a type species of the Streptococcus genus of the Streptococcaceae family. The 
degree of virulence of a strain determines the presence and ratio of pathogenicity factors. One of the 
most studied pathogenicity factors of S. pyogenes is the type-specific antigen and protein M. The clinical 
manifestations observed in S. pyogenes infections are extremely diverse. There are primary, secondary 
and rare forms. All serological diagnostics of S. pyogenes is based on the diagnosis of a specific immune 
response. Bacteriological research is the «gold standard» for detecting S. pyogenes infection. Express tests 
based on the immunochromatographic method for determining the pathogen can be an alternative to the 
culture method. In case of untimely diagnosis, irrational therapy, complications may develop in the form of 
acute rheumatic fever, glomerulonephritis and other immune-inflammatory processes.
Keywords: beta-hemolytic streptococcus of group A, diagnosis, rapid tests

Во всём мире стрептококковые инфекции от-
носятся к наиболее острым проблемам здра-
воохранения. Всемирная организация здра-

воохранения ежегодно регистрирует более 618 млн. 
случаев острого фарингита и более 111 млн. случа-
ев стрептодермии, ежегодно регистрируется более 
2 млн. заболевших ревматическими заболеваниями 
сердца, более 500 тыс. умирает от осложнений. Рас-
пространенность тяжелых форм БГСА-инфекций 
(инфекций, вызванных b-гемолитическим стрепто-
кокком серологической группы А) составляет 18,1 
млн случаев, ежегодно в мире регистрируется более 
1,8 млн случаев генерализованной инфекции и бо-
лее 111 млн случаев кожных форм [1]. В Российской 
Федерации ежегодно заболевают острой респи-
раторной стрептококковой инфекцией группы А 
около 10 млн. детей и подростков, заболеваемость 
скарлатиной также остается достаточно высокой и 
составляет около 40 случаев на 100 тыс. населения.
Заболевания, которые вызываются стрептокок-

ковой инфекцией – бактерией вида Streptococcus 
pyogenes или b-гемолитическим стрептококком се-
рологической группы А (БГСА), относятся к антро-
понозным заболеваниям с преимущественно с воз-
душно-капельным путем передачи возбудителя, ха-
рактеризуются поражением верхних дыхательных 
путей, кожных покровов с местными нагноитель-
ными процессами и развитием постстрептококко-
вых аутоиммунных и токсико-септических ослож-
нений.
Возбудитель стрептококковой инфекции – 

Streptococcus pyogenes является типовым видом рода 
Streptococcus семейства Streptococcaceae, это непод-
вижный неспорообразующий каталазо- и оксидазо-
отрицательный факультативно-анаэробный грам-
положительный кокк, образующий цепочки раз-
ной длины. Стрептококки растут в температурном 
интервале 25-450 С, образуя колонии на кровяном 
агаре диаметром до 1-2 мм с большой зоной полно-

го гемолиза эритроцитов (β-гемолиз), чем отлича-
ются от других видов стрептококков. Стрептококки 
хорошо переносят высушивание, нагревание до 60 
0С, устойчивы во внешней среде, месяцами сохраня-
ются в высохших биологических средах, погибают в 
течение 15 минут под воздействием дезинфициру-
ющих сред [2].
Разнообразие клинических форм БГСА-инфекции 

обусловлено наличием значительного количества 
факторов патогенности, одна часть из которых яв-
ляются ферментами и токсинами, выделяемыми 
бактериальной клеткой, вторая — структурными 
компонентами клеточной стенки микроорганизма. 
Степень вирулентности штамма определяет нали-
чие и соотношение факторов патогенности. Одним 
из наиболее изученных факторов патогенности S. 
pyogenes является типоспецифический антиген и 
белок М, кодируемый геном emm микроорганизма 
и обеспечивающий устойчивость бактерий к фаго-
цитозу. Именно антитела к М-белку обеспечивают 
длительную невосприимчивость к повторному за-
ражению и регистрируют их почти у всех больных 
на 2-5-й неделе болезни. На сегодняшний день вы-
явлено около 240 emm-типов М-белка. Антитела, 
выработавшиеся к определенному М-белку, предот-
вращают повторное, обусловленное конкретным 
М-типом, заражение, но не защищают от других 
М-типов стрептококков.
Стрептококки группы А способны синтезировать 

и другие биологически активные вещества, и ток-
сины, способствующие длительной жизнедеятель-
ности, размножению и распространению микроор-
ганизма:

•	 стрептолизины О и S – токсины, внедряющие-
ся в стенки эритроцитов и лейкоцитов, приводят к 
разрушению клеточной мембраны и обеспечивают 
β-гемолиз;

•	 SpeВ- или цистеин протеаза — фермент, с мно-
жеством патогенетических функций, направленных 
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на противодействие иммунной системе, проникно-
вение и распространение в тканях человека и др.;

•	 гиалуронидаза – гидролизует гиалуроновую 
кислоту — компонент межклеточного матрикса, 
удерживающий клетки макроорганизма вместе, тем 
самым обеспечивает проникновение БГСА в меж-
клеточное пространство;

•	 ДНКаза В – повышает мобильность микроорга-
низма, снижая вязкость экссудата;

•	 стрептокиназа — протеин, способствует раз-
рушению фибриновых сгустков и позволяет БГСА 
выходить из зон свернувшейся крови;

•	 стрептодорназа, липопротеиназа, протеаза — 
ферменты, разрушающие ткани макроорганизма 
и способствующие распространению в них БГСА и 
проникновению их в кровоток;

•	 C5a пептидаза – фермент, разрушающий ком-
понент комплемента C5a, что позволяет бактерии 
избежать фагоцитоза.
Также БГСА обладает экстрацеллюлярными фак-

торами патогенности, так называемыми суперанти-
генами (стрептококковые пирогенные экзотокси-
ны SpeA, SpeC, SpeH, SpeI, SpeK, SpeL, SpeM и стреп-
тококковый суперантиген (ssa), ассоциированные с 
профагами, а также SpeF/MF, SpeG, SpeJ, и стрепто-
кокковый митогенный экзотоксин SmeZ), которые 
вызывают массивную активацию T клеток и в даль-
нейшем экспрессию цитокинов, оказывающих си-
стемный токсический эффект на организм пациен-
та (лихорадка, рвота, диарея, боли в мышцах, сыпь, 
снижение кровяного давления), и в дальнейшем ре-
ализуются в форме скарлатины, стрептококкового 
токсического шока и некротизирующего фасциита.
Источником БГСА-инфекции всегда явля-

ется больной человек или бактерионоситель. 
Длительность периода заражения зависит от выбо-
ра терапии, но в среднем составляет до 2–х дней, по-
скольку активно назначаются антибактериальные 
препараты. Нельзя забывать о том, что существует 
длительное бактерионосительство до 1 года и бо-
лее, которое обеспечивает в коллективе постоянную 
циркуляцию возбудителя. БГСА передается преиму-
щественно воздушно-капельным путем, также воз-
можны контактно-бытовой и алиментарный пути 
инфицирования, в этом случае факторами передачи 
возбудителя становятся грязные руки, предметы 
обихода, и контаминированная пища. Контактно-
бытовым путем чаще передаются кожные формы 
стрептококковой инфекции (импетиго). Пациенты 
с импетиго в большинстве случаев становятся гло-
точными и назальными бактерионосителями БГСА. 
Восприимчивость к стрептококку очень высокая и 
иммунитет формируется стойкий, антимикробный 
и антитоксический.
Заболевания, которые вызывает БГСА, делят на 

три группы: первичные, вторичные и редко встре-
чающиеся формы.

Первичные формы – стрептококковые пораже-
ния ЛОР-органов (тонзиллит, фарингит, отит и др.), 
кожи (импетиго, эктима), скарлатину, рожу.

Вторичные формы – негнойные заболевания с 
аутоиммунным механизмом развития (острая рев-
матическая лихорадка, гломерулонефрит, васкули-
ты) и токсико-септические заболевания без ауто-
иммунного механизма, (метатонзиллярный и пери-
тонзиллярный абсцессы, септические осложнения).

Редкие формы – некротические фасциит и мио-
зит, энтерит, очаговые поражения внутренних орга-
нов, синдром токсического шока, первичный пери-
тонит, сепсис.

Респираторная БГСА-инфекция представляет 
большую проблему для врачей всех специальностей 
в связи с высокой контагиозностью и схожестью 
клинической картины с острыми вирусными ре-
спираторными заболеваниями и тяжелыми послед-
ствиями в случае диагностических ошибок и назна-
чением неадекватной терапии. В большинстве слу-
чаев в клинической картине ведущими симптомами 
является лихорадка, боль в горле и отечность мин-
далин. Для разделения БГСА-тонзиллита, фаринги-
та с другой патологией были предложены шкалы R. 
Centor и W. McIsaak (табл.1) [4]. Шкала R. Centor учи-
тывает клинические симптомы – лихорадку  >  38 
°C, отсутствие кашля, увеличение и болезненность 
шейных лимфоузлов, отечность миндалин и нали-
чие экссудата и не учитывает возраст пациентов, 
применима только для взрослых пациентов. Шкала 
W. McIsaak разработана на основе предыдущей, учи-
тывает возраст больных и, соответственно, приме-
нима для всех возрастных категорий.
Проведя оценку состояния больного по пред-

ложенной шкале, врач получает возможность при 
первичном осмотре предположить наличие БГСА-
инфекции и назначить эмпирическую антибактери-
альную терапию при отсутствии возможности про-
вести культуральную диагностику или экспресс-
тест.
Общие признаки инвазивной БГСА-инфекции 

возникают в течение 48 ч от начала болезни:
•	 высокая лихорадка;
•	 выраженные признаки интоксикационного 

синдрома;
•	 распространенные эритематозные пятнистые 

высыпания с десквамацией эпителия;
•	 падение систолического артериального давле-

ния до уровня 90 мм рт. ст. и ниже;
•	 мультиорганные поражения с вовлечением 

двух органов и более:
•	 поражение почек: содержание креатинина у 

взрослых равно или превышает 2 мг/дл; у детей в 2 
раза превышает возрастную норму;

•	 коагулопатия: количество тромбоцитов равно 
или менее 100х109/л, удлинение времени внутри-
сосудистой свертываемости крови, низкое содержа-
ние фибриногена и наличие продуктов его распада;

•	 поражение печени: превышение в 2 раза и бо-
лее возрастной нормы содержания АЛТ, АСТ и обще-
го билирубина;

•	 острый респираторный дистресс-синдром 
(ОРДС);
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•	 некроз мягких тканей.
Инвазивная БСГА-инфекция проходит 4 стадии 

развития:
1. наличие локализованного очага и бактериемии 
(при тяжелых формах тонзиллофарингитов 
и стрептодермий рекомендованы 
бактериологическое исследование крови);
2. токсинемия;
3. выраженный цитокиновый ответ;
4. поражение внутренних органов, токсический 
шок, коматозное состояние.

В диагностике стрептококковой инфекции, как 
глоточной, так и кожной, необходимо учитывать 
эпидемиологический анамнез и соотносить с кли-
нической картиной заболевания, и в обязательном 
порядке проводить бактериологическое исследова-
ние. На наличие БГСА-инфекции должны быть об-
следованы пациенты со следующей патологией или 
подозрением на нее:

•	 скарлатина,
•	 менингит,
•	 наружный инфекционный отит,
•	 острый синусит,
•	 пневмония,
•	 инфекции кожи и подкожной клетчатки,
•	 инфекционный миозит, фасциит,
•	 синдром токсического шока.
БГСА – инфекция всегда сопровождается повы-

шением титров антител к одному из внеклеточных 
стрептококковых антигенов – стрептолизину О, 
дезоксирибонуклеазе В, гиалуронидазе или нико-
тинамид-аденин-динуклеотидазе. Вся серологиче-
ская диагностика БГСА основана на диагностике 
специфического иммунного ответа, т.е. определе-
нии титра антител к стрептококковым антигенам. 
При остром патологическом процессе (острый тон-
зиллит, острый гломерулонефрит и др.) всегда про-
исходит повышение титра антистрептококковых 
антител, но повышение титра начинается к концу 
второй недели и достигает пика к 4-5 неделе от на-
чала заболевания, когда клиническая картина мо-
жет уже регрессировать. Если определить антитела 
к трем различным антигенам, в 97% случаев титр 
хотя бы к одному из них будет повышен. В данном 
аспекте большую роль играет экспресс-диагности-
ка БГСА-инфекции. На сегодняшний день разрабо-
тано около 200 тестовых систем для качественного 
и полуколичественного определения антител в сы-
воротке крови для быстрой верификации БГСА на 
основе ИФА, часть из которых демонстрирует очень 
высокую чувствительность и специфичность, что 
позволяет их рассматривать во многих случаях в 
качестве альтернативы бактериологическому ис-
следованию. Активное применение данного метода 
в практике позволяет дифференцировать вирусную 
инфекцию от БГСА-инфекции, и, соответственно, не 
назначать необоснованно системные антибиотики. 
Наиболее широко используются тест-системы для 
определения антистрептолизина-О (АСЛ-О). К не-

достаткам метода можно отнести отсутствие экс-
пресс-тестов для определения антител к другим 
экстрацеллюлярным антигенам БГСА-инфекции, 
что не позволяет проводить серодиагностику БГСА-
инфекции в комплексе, и снижает ее диагностиче-
скую и практическую ценность.
Проводя экспресс диагностику БСГА-инфекции, 

необходимо помнить о ряде особенностей:
•	 нормальные значения АСЛ-О варьируют в за-

висимости от возраста больного, географического 
положения местности и сезона;

•	 верхняя граница нормы для АСЛ-О не должна 
превышать 20-процентный уровень над популяци-
онными данными (в соответствии рекомендациями 
ВОЗ), полученными от здоровых лиц определенной 
возрастной группы, проживающих в конкретном 
регионе с учетом времени года;

•	 для каждой серии новых исследований в каче-
стве контроля должны быть использованы стандар-
тизованные сыворотки с известным титром АСЛ-О;

•	 динамическое повышение титров АСЛ-О под-
тверждает перенесенную СГА-инфекцию;

•	 отдельные штаммы стрептококка группы А не 
продуцируют некоторые экстрацеллюлярные про-
дукты, и, следовательно, не будут синтезироваться 
антитела;

•	 синтез экстрацеллюлярных продуктов блоки-
руется антибиотиками, вследствие этого у части 
больных с активной клиникой стрептококковой ин-
фекции не будет определяться повышенный титр 
антител [3, 7].
Для качественного и количественного опреде-

ления ДНК возбудителя применяется метод по-
лимеразной цепной реакции (ПЦР). В Российской 
Федерации на сегодняшний день доступен боль-
шой спектр сертифицированных ПЦР-тест-систем. 
Материалом для проведения ПЦР служат пробы 
ДНК, выделенные из слюны, мазков из ротоглотки, 
смывов из бронхов, мокроты, плевральной жид-
кости, крови, биоптатов, синовиальной жидкости, 
раневого отделяемого, спинномозговой жидкости 
(ликвора), мочи.
Бактериологическое, культуральное исследова-

ние является «золотым стандартом» выявления 
БГСА-инфекции. Ключевую роль в данном исследо-
вании играет правильная техника забора биологи-
ческого материала. Отбор проб из ротоглотки сле-
дует проводить натощак до утреннего туалета по-
лости рта. Мазок берется с помощью ватного тампо-
на, не обладающего бактерицидной активностью, с 
поверхности миндалин и задней стенки глотки, не 
прикасаясь к языку, зубам и другим участкам слизи-
стой. Пробы из носа получают путем введения ват-
ного тампона на глубину 1-2 см в каждую ноздрю и 
трения о слизистую носа. Материал не должен от-
бираться у пациентов, находящихся уже на антибак-
териальной терапии. Отобранные пробы в сжатые 
сроки должны быть транспортированы в сертифи-
цированную лабораторию при комнатной темпера-
туре. В том случае, если время от забора проб до по-
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сева составляет не более двух часов, транспортные 
среды не используют и помещают ватный тампон в 
стерильную пробирку. Если период времени до по-
сева материала составляет более двух часов, необ-
ходимо использовать транспортную среду Стюарта 
(хранение в транспортной среде не должно состав-
лять более 24 ч) или метод «полоски фильтроваль-
ной бумаги» [5].
К недостаткам метода можно отнести:
•	 сроки выполнения исследования (от 2 до 3 су-

ток);
•	 необходимость наличия специализированной 

микробиологической лаборатории;
•	 трудности, связанные с забором и транспорти-

ровкой биологического материала.
Недостатки метода приводят к очень редкому его 

использованию в общеврачебной практике, и он за-
мещается «профилактическим» назначением анти-
бактериальных препаратов.
Альтернативой культуральному методу могут 

служить экспресс-тесты, основанные на иммунохро-
матографическом методе определения возбудителя 
и позволяющие определить БГСА непосредственно 
в мазке. Преимуществом их является высокая спец-
ифичность и чувствительность, а также кратчай-
шие сроки проведения исследования – 5-7 мин. С 
2010  г. в Российской Федерации зарегистрирован 
иммунохроматографический экспресс-тест, работа-
ющий по сэндвич-принципу, STREPTATEST (DECTRA 
PHARM, Франция). Чувствительность теста состав-
ляет 97% (96% ДИ 91-99%), специфичность – 95% 
(96 ДИ 92-97%), положительное прогнозируемое 
значение теста – 86% (96 ДИ 79-91%), отрицатель-
ное – 99% (96% ДИ 97-100%) по сравнению с куль-
туральным исследованием [6]. Практическая значи-
мость экспресс-теста заключается в оценке распро-
страненности БСГА-инфекции, дифференциальной 
диагностике тонзиллитов/фарингитов вирусной и 
стрептококковой этиологии, что позволяет своев-
ременно и адекватно назначать этиотропное лече-
ние, уменьшает экономические затраты на оказа-
ние медицинской помощи. Экспресс-тесты II-го и 
III-го поколений должны использоваться в качестве 
ранней диагностики всех случаев тонзиллитов и 
фарингитов, а также при выявлении вспышек за-

болеваемости, предположительно вызванной БГСА-
инфекцией в организованных коллективах. В слу-
чае не диагностированного вовремя возбудителя, 
даже при спонтанном купировании клиники, воз-
можно развитие вторичных форм БГСА-инфекции 
как гнойных процессов (паратонзиллярные, ретро- 
и парафарингеальные абсцессы), а также иммуно-
опосредованных заболеваний (острая ревматиче-
ская лихорадка, постстрептококковый реактивный 
артрит, синдром стрептококкового токсического 
шока, синдром PANDAS, постстрептококковый гло-
мерулонефрит).
Многообразие осложнений и вторичных форм 

БГСА-инфекции диктует нам сконцентрировать 
наше внимание на проведение своевременной, ран-
ней и активной диагностики возбудителя, предот-
вращение вспышек заболеваний в организованных 
коллективах и назначение рациональной антибио-
тикотерапии. Будущие и настоящие исследования 
в области диагностики и лечения острой БГСА-
инфекции ориентированы на усовершенствова-
ние экспресс-тестов, с целью дифференцирования 
острой инфекции и носительства, изучение эффек-
тивных коротких режимов терапии болезни, а так-
же создание эффективной вакцины против БГСА.
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Табл. 1
Шкала McIsaac для диагностики БГСА тонзиллита/фарингита (в модификации)

Критерии Оценка

Температура тела > 38 °С
Отсутствие кашля

Увеличение и болезненность шейных лимфоузлов
Отечность миндалин и наличие экссудата

Возраст, лет
Младше 15

15-44
45 и более

1
1
1
1
1
0

–1

Алгоритм назначения антибактериальной терапии (АБТ) при отсутствии условий для микробиологического иссле-
дования: 0-1 балл — АБТ не показана; 2 балла — АБТ по усмотрению врача; 3-5 баллов — АБТ.
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В помощь практическому врачу

Базисная медикаментозная реабилитация 
больных с COVID-поражением лёгких на 
амбулаторном этапе
В.В. Килесса, Н.В. Жукова, М.Г. Шкадова, Е.А. Костюкова

Basic drug rehabilitation of patients with COVID lung 
disease at the outpatient stage
V.V. Kilessa, N.V. Zhukova, M.G. Shkadova, E.A. Kostyukova

ФГАОУ ВО «Крымский федеральный университет имени В.И. Вернадского», Медицинская академия имени 
С.И. Георгиевского, г. Симферополь

Ключевые слова: COVID-поражение лёгких, реабилитация, глюкокортикоиды, антикоагулянты.

Резюме

Базисная медикаментозная реабилитация больных с COVID-поражением 
лёгких на амбулаторном этапе
В.В. Килесса, Н.В. Жукова, М.Г. Шкадова, Е.А. Костюкова

Ведение больных COVID-19 с поражением легким представляет собой комплексную программу. В 
практической деятельности при выписке больных из стационара наблюдаются факты преждевре-
менного трактования существующих (остаточных) изменений в паренхиме легких как проявлений 
легочного фиброза, что безосновательно минимизирует противовоспалительную и антикоагу-
лянтную терапию. С целью совершенствования базисной медикаментозной реабилитации боль-
ных, перенесших острую и подострую фазы COVID-поражения лёгких, рекомендуется применение 
таблетированного глюкокортикоида и перорального антикоагулянта до полной ликвидации 
признаков острых воспалительных изменений – «матового стекла» и консолидации – по данным 
компьютерной томографии органов грудной клетки, а также устранения признаков тромбогемор-
рагических изменений в ткани легкого, что будет выступать и методом профилактики фиброзных 
изменений в лёгких. Показанием к проведению контрольной компьютерной томограммы высоко-
го разрешения и критерием прекращения приема выше указанных лекарственных средств явля-
ются нормальные параметры С-реактивного белка, Д-димера и ферритина.
Ключевые слова: COVID-поражение лёгких, реабилитация, глюкокортикоиды, антикоагулянты
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Abstract

Basic drug rehabilitation of patients with COVID lung disease at the outpatient 
stage
V.V. Kilessa, N.V. Zhukova, M.G. Shkadova, E.A. Kostyukova

The management of Covid-19 patients with lung involvement is a comprehensive program. In practice, 
when patients are discharged from the hospital, there are facts of premature interpretation of existing 
(residual) changes in the lung parenchyma as manifestations of pulmonary fibrosis, which unreasonably 
minimizes anti-inflammatory and anticoagulant therapy. In order to improve the basic drug rehabilitation 
of patients who have undergone acute and subacute phases of Covid lung injury, it is recommended to 
use a tableted glucocorticoid and an oral anticoagulant until the signs of acute inflammatory changes – 
«ground glass» are completely eliminated and consolidation – according to computed tomography of the 
chest organs, and elimination of signs of thrombohemorrhagic changes in the lung tissue, which will also 
act as a method of preventing fibrotic changes in the lungs. The indication for a control high-resolution 
computed tomogram and the criterion for stopping the intake of the above drugs are normal parameters of 
C-reactive protein, D-dimer and ferritin.
Key words: Covid lung disease, rehabilitation, glucocorticoids, anticoagulants.

В 2019-2021 гг XXI века разразилась пандемия новой коронавирусной инфекции, которой 
было дано обозначение COVID-19, по при-

чине начала пандемии в 2019 году. Несомненно, 
вакцинация от новой коронавирусной инфекции 
(COVID-19) значительно приблизит нас к состоя-
нию «коллективного иммунитета», но не исключит 
возникновение отдельных случаев заболевания в 
будущем. Сегодня в лечении COVID-поражения лёг-
ких достигнуты весьма впечатляющие результаты, 
но остаётся открытым вопрос, что следует в первую 
очередь принимать пациенту после его выписки из 
стационара. Речь идет о том, как долго принимать 
глюкокортикостероид (ГКС) и антикоагулянт, если 
сохраняются изменения в лёгких по типу «матовое 
стекло», консолидация, которая порой оценивает-
ся как легочной фиброз. Рекомендации по реаби-
литации (rehabilitation oт лат. re – вновь, habilis – 
удобный, приспособленный) больных, перенесших 
COVID – поражение лёгких, главным образом, осно-
ваны на использовании лечебной физкультуры, фи-
зиотерапии, санаторно-курортного лечения. Основу 
же медикаментозной реабилитации составляет ин-
галяционное применение β2-агониста длительно-
го действия и антихолинергического средства, что 
правомочно при бронхиальной обструкции [1, 2].
Клиническая, рентгенологическая и лаборатор-

ная картина COVID-поражения лёгких отлична от 
иной вирусной и тем более бактериальной, не толь-
ко глубиной морфологических и функциональных 
расстройств, но и длительностью её течения, часто 
далеко выходящей за рамки 21 суточного, привыч-
ного нам, срока лечения пневмонии. Как известно, 
такая пневмония трактуется как «затяжная» и ба-
зисным препаратом её лечения является перораль-
но принимаемый ГКС.
Сегодня принято считать, что вирус COVID-19 

одномоментно поражает: альвеолоциты, что при-
водит к диффузному альвеолярному повреждению, 

альвеолярная фаза которого длится от 4-х до 37 су-
ток [3], эндотелий кровеносных сосудов малого кру-
га кровообращения, что обусловливает развитие 
ангиогенного отёка лёгкого  [11] с тромбогеморра-
гическим синдромом в микроциркуляторном русле 
и тромбообразованием в артериях и венах.
В развитии заболевания описаны 3 этапа: этап 

инвазии (носоглотка, ЖКТ), этап генерализации ви-
русемии, этап полиорганной недостаточности  [4]. 
Для выздоравливающих пациентов необходимо 
обозначить и 4 этап – этап реабилитации, который 
может продолжаться длительно.
Если механизм проникновения вируса в орга-

низм человека объясняется наличием у вирусных 
частиц рецепторов к ангиотензинпревращающему 
ферменту-2, который расположен на люминаль-
ной поверхности эпителиоцитов, эндотелиоцитов, 
моноцитах и макрофагах [5, 6, 7], то как объяснить 
«генерализацию», подразумевающую размноже-
ние вирусов? Вирус SARS-COV-2 – одноцепочечный 
РНК-содержащий вирус [4]. Известно, что молекулы 
РНК имеют тенденцию к образованию двунитчатых 
участков с Уотсон-Криковскими парами нуклеоти-
дов, связывая друг с другом отдельные фрагменты 
молекулы (вторичная структура РНК). В основе это-
го феномена лежит принцип самоорганизации од-
ноцепочечной РНК [8]. Логично предположить, что 
вирусные частицы используют РНК эпителиальных 
и эндотелиальных клеток, моноцитов и макрофа-
гов для самовоспроизведения вирусных частиц, 
что, в свою очередь, приводит к цитолизу клеточ-
ных элементов, с развитием аутоиммунного компо-
нента воспалительного процесса; ведь еще в 1899 г. 
И.И. Мечников  [9] констатировал, что в животном 
организме антитела образуются не только при вне-
дрении инфекции, но и при резорбции собственных 
повреждённых клеток.
Этап полиорганной недостаточности развивает-

ся следствие системного васкулита, гипоксической 
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и циркуляторной гипоксии тканей, некроза эпите-
лия почечных канальцев и т.д.
Под этапом реабилитации следует понимать 

комплекс мер восстановления после ликвидации 
острых явлений, устранения угрозы жизни пациен-
та.
Для того, чтобы представить необходимость ба-

зисной медикаментозной реабилитации, прежде 
всего следует обратиться к патологоанатомической 
картине заболевания. Так, по данным исследова-
ний [3], у умерших наблюдается уплотнение одного 
или обоих лёгких, увеличение их массы, слизистая 
оболочка трахеи и бронхов имеет серо-розовый 
цвет, иногда с небольшим количеством жидкого бу-
рого секрета. При гистологическом исследовании 
материала, авторы наблюдали десквамацию брон-
хиального и бронхиолярного эпителия, внутриаль-
веолярный отек, гиалиновые мембраны в части аль-
веол, в просвете альвеол скопления альвеолярных 
макрофагов, моноцитов, гигантских многоядерных 
уродливых клеток альвеолярного эпителия. Стенки 
альвеол инфильтрированы CD4+Т-лимфоцитами, 
продолжительность жизни которых составляет 4-х 
до 6 месяцев  [10], являющихся мощным источни-
ком цитокинов с десквамацией альвеолоцитов I и II 
типов, пролиферацией альвеолоцитов II типа, с рас-
ширением капилляров межальвеолярных перегоро-
док с лимфоидно-моноцитарной инфильтрацией их 
стенок. Выявлены фибриновые (гиалиновые) обту-
рирующие тромбы в просветах капилляров, арте-
риол и венул в сочетании с внутриальвеолярными 
кровоизлияниями. Описаны участки организующей 
пневмонии и интерстициального фиброза.
Вирусные частицы были обнаружены в эпителии 

бронхов и цитоплазме альвеолоцитов II типа. В ка-
пиллярах межальвеолярных перегородок во всех 
случаях обнаруживались мегакариоциты. Как из-
вестно  [11], из одного мегакариоцита образуется 
порядка 3.000-4.000 тысяч кровяных пластинок. В 
экссудативную фазу обнаруживался внутриальвео-
лярный отек, гиалиновые мембраны, полнокровие 
капилляров межальвеолярных перегородок и вет-
вей легочной артерии и вен в большом числе случа-
ев со сладжами эритроцитов, фибриновыми и орга-
низующимися тромбами, очагами периваскулярных 
кровоизлияний. В фазу пролиферации диффузного 
альвеолярного повреждения в просветах альвеол 
обнаруживали фибрин разной степени зрелости, 
полиповидную грануляционную ткань в виде мел-
ких фрагментов, поля организующей пневмонии со 
щелевидными структурами, выстланными кубиче-
ским или метаплазированным эпителием.
У части умерших определяли интерстициальное 

воспаление, с утолщением и отеком межальвеоляр-
ных перегородок, периваскулярно обнаруживали 
отёчную миксоидную ткань. Авторы обращают вни-
мание на существенный факт, что фаза альвеоляр-
ного повреждения не коррелирует с продолжитель-
ностью заболевания, описанного в медицинских 
документах.

В лёгких у выживших, выздоравливающих па-
циентов наблюдается то же самое. Как ответить на 
вопрос, как долго продолжать приём ГКС и антико-
агулянта? Прежде всего, следует ориентироваться 
на данные компьютерной томограммы высокого 
разрешения. Так, особое значение имеет компью-
терная томография в диагностике альвеолитов, 
имеющих склонность к длительному течению с 
переходом в хронический неспецифический про-
цесс [12]. Разрастание соединительной ткани часто 
происходит при недолеченном воспалении и при-
водит к необратимым изменениям интерстиция. 
Инфильтрация имеет характерный «губчатый» вид 
или описывается как «матовое стекло» или «консо-
лидация» [14]. Поражение лёгких при COVID носит, 
прежде всего, тип интерстициального поражения.
В клинических рекомендациях  [13] сказано, 

что рубрика «Идиопатические интерстициальные 
пневмонии» включает в себя:

•	 диффузное альвеолярное повреждение;
•	 десквамативную интерстициальную пневмо-

нию;
•	 идиопатический легочной фиброз;
•	 криптогенную организующую пневмонию;
•	 лимфоидную интерстициальную пневмонию;
•	 организующую пневмонию;
•	 острую фибринозную и организующую пнев-

монию;
•	 пневмопаренхиматозный фиброэлазтоз.
Используемые в настоящее время в клинической 

и морфологической практике рубрики «идиопати-
ческие интерстициальные пневмонии» или «идио-
патический легочной фиброз», включают в себя как 
острые, так и хронические формы болезни.
С учётом описанной выше морфологической кар-

тины изменений в лёгких при Covid-19, становится 
очевидным, что при COVID-поражении лёгких на-
блюдаются одномоментно признаки практически 
всех вариантов альвеолитов, лишь с одной поправ-
кой, что при лимфоидной интерстициальной пнев-
монии описана инфильтрация межальвеолярных 
перегородок В-лимфоцитами, тогда как при COVID-
поражении – CD4+Т-лимфоцитами. Но остаётся 
твёрдая уверенность в том, что COVID-поражение 
лёгких является вариантом неспецифической ви-
русной пневмонии, следовательно, в вопросах ме-
дикаментозной реабилитации следует исходить из 
этого факта.
В своё время, в клиническом трактовании «фи-

брозирующего альвеолита» [14], прежде всего, ис-
ходили из представления о существовании острой 
интерстициальной пневмонии, с продолжительно-
стью не более 3-х недель и идиопатического лёгоч-
ного фиброза, диагноз которого выставляется, как 
правило, после 6 месяцев от первоначального аль-
веолярного повреждения.
Критериями острого альвеолита являются: КТ–

картина «матового стекла», узелковых уплотнений. 
Для лёгочного фиброза характерны: тракционные 
бронхоэктазы, сотовые изменения в лёгких, пре-
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имущественно субплеврально, в нижних отделах, 
нерегулярные линейные тени. В рекомендаци-
ях [14] указано, что базисными средствами лечения 
данной патологии в острую фазу являются ГКС и 
цитостатики. Очевидно, что зная этиологию аль-
веолита, будет не уместным использовать термин 
«идиопатический» (idiopathic – термин, используе-
мый применительно к заболеванию, которое вызва-
но неустановленной причиной), а, пожалуй, будет 
корректно характеризовать патологию как острый 
COVID-альвеолит, СOVID-легочной фиброз (> 6мес.), 
подострый COVID-альвеолит (от 3х недель до 6 ме-
сяцев). Если сохраняются «острые» признаки болез-
ни – матовое стекло», консолидация, то нет основа-
ний торопиться с диагнозом «легочной фиброз» и 
прекращать противовоспалительную терапию.
Глюкокортикостероиды обеспечивают мощный 

противовоспалительный эффект. Со стороны эндо-
телиальных клеток угнетают экспрессию антиге-
нов класса II главного комплекса гистосовместимо-
сти, клеточных молекул адгезии (ICAM-1, ELAM-1, 
Е-селектин), провоспалительных цитокинов: фак-
тора некроза опухоли, ИЛ-6, ИЛ-1, циклооксигеназы 
2, рецепторов эндотелина, стабилизируют сосуди-
стую проницаемость. Со стороны фибробластов по-
давляют их пролиферацию и синтез белка, ингиби-
руют синтез ИЛ-6, ИЛ-8, подавляют синтез металло-
протеиназ (стромелизин, коллагеназа) [15].
Поэтому первостепенной задачей будет ликви-

дация не только острых, но и подострых затяжных 
воспалительных изменений в лёгких, что осущест-
вляется, в первую очередь, с помощью базисного 
противовоспалительного средства глюкокортико-
стероида, минимальная терапевтически эффектив-
ная доза, как известно, для преднизолона составля-
ет 15 мг в сутки, для метилпреднизолона – 12 мг в 
сутки. Препарат принимается перорально.
В современных рекомендациях по диагностике 

и лечению идиопатического легочного фиброза не 
рекомендуется применять глюкокортикостероиды, 
варфарин  [16]. С этим трудно не согласиться, если 
речь идет исключительно о фиброзе легких. Но как 
быть с острым интерстициальным его повреждени-
ем, имеющим затяжной подострый характер тече-
ния?
Учитывая тот факт, что васкулит и тромбогемор-

рагический синдром в сосудах малого круга кро-
вообращения – второй облигатный компонент бо-
лезни, то необходимо и применение перорального 
антикоагулянта. Кроме того, антикоагулянт угне-
тает развитие фибробластов и коллагеновых во-
локон, т.к. фибрин является основой для формиро-
вания соединительнотканных рубцов  [17]. В свою 
очередь, воспалительный процесс лежит в основе 
фибринообразования [18].
Таким образом, при Covid-поражении лёгких не-

обходимо применение глюкокортикоида и антико-
агулянта до полной ликвидации изменений – «ма-
тового стекла» и консолидации с целью профилак-
тики фиброзных изменений в лёгких. Сигналом к 

проведению контрольной томографии высокого 
разрешения будут служить нормальные цифры СРБ, 
ферритина и D-димера.
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Кардиохирургическое вмешательство как возможная причина поражения 
перикарда
О.Н. Крючкова, Е.А. Ицкова, Ю.А. Лутай, Э.Ю. Турна, Е.А. Костюкова, Н.В. Жукова, С.С. Халилова

Значительное увеличение частоты выполнения различных кардиохирургических вмешательств 
привело к росту количества пациентов, имеющих синдром повреждения сердца с развитием при-
знаков аутоиммунного перикардита. Данное состояние определяется как посткардиотомический 
синдром – аутоиммунный процесс в результате хирургической травмы сердца и перикарда. Так-
тика диагностики и лечения посткардиотомического синдрома подробно обсуждается в Клиниче-
ских рекомендациях 2020 г., разработанных Ассоциацией сердечно-сосудистых хирургов Россий-
ской Федерации. Критериями постановки диагноза являются лихорадка, шум трения плевры или 
перикарда, боль в грудной клетке, наличие жидкости в полости перикарда или плевральной по-
лости с повышенным уровнем С-реактивного белка. Посткардиотомический синдром наблюдается 
у 8,9-40% пациентов, перенесших открытое кардиохирургическое вмешательство, и развивается в 
среднем через 3-4 недели после него.
В лечении посткардиотомического синдрома требуется ограничение физической активности до 
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наступления регресса клинических проявлений, нормализации уровня С-реактивного белка и по-
казателей ЭКГ и ЭхоКГ. Подходы к медикаментозной терапии посткардиотомического синдрома 
базируются на рекомендациях по лечению острого перикардита. В качестве противовоспалитель-
ных препаратов рекомендуются ацетилсалициловая кислота, ибупрофен, глюкокортикостерои-
ды. При выраженном количестве экссудата, рефрактерном к противовоспалительной терапии, и 
угрозе тампонады показано выполнение перикардиоцентеза. Пациентам, перенесшим операцию 
перикардэктомии, показано проведение кардиологической реабилитации в санатории кардиоло-
гического профиля.
Ключевые слова: посткардиотомический синдром, диагностика, лечение

Abstract

Cardiac surgery as a possible cause of pericardial damage
O.N. Kryuchkova, E.A. Itskova, U.A. Lutay, E.U. Turna, E.A. Kostyukova, N.V. Zhukova, S.S. Halilova

A significant increase in the frequency of performing various cardiac surgeries has led to an increase 
in the number of patients with heart damage syndrome with the development of signs of autoimmune 
pericarditis. This condition is defined as postcardiotomy syndrome is autoimmune process as a result of 
surgical trauma to the heart and pericardium. The tactics of diagnosis and treatment of postcardiotomy 
syndrome are discussed in detail in the 2020 Clinical Guidelines developed by the Association of 
Cardiovascular Surgeons of the Russian Federation. The criteria for making a diagnosis are fever, pleural 
or pericardial rubbing, chest pain, fluid in the pericardial or pleural cavity with an increased level of 
C-reactive protein. Postcardiotomy syndrome is observed in 8.9-40% of patients who underwent open 
cardiac surgery and develops on average 3-4 weeks after it.
In the treatment of postcardiotomy syndrome, limitation of physical activity is required until the 
onset of regression of clinical manifestations, normalization of the level of C-reactive protein and 
ECG and echocardiography. Approaches to drug therapy of postcardiotomy syndrome are based on 
recommendations for the treatment of acute pericarditis. As anti-inflammatory drugs, acetylsalicylic acid, 
ibuprofen, glucocorticosteroids are recommended. With a pronounced amount of exudate refractory to 
anti-inflammatory therapy and the threat of tamponade, pericardiocentesis is indicated. Patients who have 
undergone pericardectomy surgery are shown cardiac rehabilitation in a cardiological sanatorium.
Key words: postcardiotomy syndrome, diagnosis, treatment

Значительное увеличение частоты выполне-
ния различных кардиохирургических вмеша-
тельств привело к росту количества пациен-

тов, имеющих синдром повреждения сердца с раз-
витием признаков аутоиммунного перикардита. 
Данное состояние определяется как посткардиото-
мический синдром – аутоиммунный процесс в ре-
зультате хирургической травмы сердца и перикар-
да [1]. По своему патогенезу он близок к другим ва-
риантам аутоиммунного повреждения перикарда, 
которые определяют в общую группу «Синдромов 
поврежденного сердца». В данную группу входят 
также постинфарктный перикардит или синдром 
Дресслера, который обусловлен аутоиммунным 
процессом в результате некроза миокарда и пост-
травматический перикардит, который обусловлен 
травмой грудной клетки или сердца или возмож-
ными ятрогенными инвазивными вмешательства-
ми [2].
Тактика диагностики и лечения посткардио-

томического синдрома подробно обсуждается в 
Клинических рекомендациях 2020 г. с аналогичным 
названием, разработанных Ассоциацией сердеч-
но-сосудистых хирургов Российской Федерации и 
утвержденных Министерством здравоохранения 
Российской Федерации  [3]. Посткардиотомический 

синдром может развиться после открытого кар-
диохирургического вмешательства, представляет 
собой воспалительный процесс аутоиммунного 
характера, который может проявляться лихорад-
кой; шумом трения плевры или перикарда; болью в 
грудной клетке, характерной для перикардита или 
плеврита; наличием жидкости в полости перикарда 
или плевральной полости с повышенным уровнем 
С-реактивного белка. Для постановки диагноза до-
статочно двух из этих критериев. Отличительным 
клиническим признаком посткардиотомического 
синдрома является вовлечение в процесс перикар-
да и плевры, а также инфильтрация легких, что не 
наблюдается при перикардитах другой этиоло-
гии  [3,4]. Посткардиотомический синдром наблю-
дается у 8,9-40% пациентов, перенесших открытое 
кардиохирургическое вмешательство, и развивает-
ся в среднем через 3-4 недели после него, что гово-
рит об актуальности клинических рекомендаций не 
только для сердечно-сосудистых хирургов, но и для 
кардиологов, терапевтов и семейных врачей [5].
Этиология посткардиотомического синдро-

ма в настоящее время по-прежнему обсуждается. 
Ведущей теорией этиопатогенеза является неадек-
ватный иммунный ответ на хирургическую травму, 
что подтверждается эффективностью традицион-
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ных для аутоиммунного воспаления препаратов и 
наличием латентного периода до манифестации 
клинических проявлений. В тоже время описаны 
случаи посткардиотомического синдрома у боль-
ных с иммуносупрессией, обсуждается также роль 
интраоперационной инфекции в его развитии. 
Повышает риск развития данного синдрома гемо-
трансфузия, в то же время у пациентов с сахарным 
диабетом, особенно получающих терапию метфор-
мином, он выявляется реже [6].
При постановке диагноза у пациента с подозре-

нием на посткардиотомический синдром учитыва-
ются характерные для него клинические критерии, 
наличие в анамнезе предшествующего открытого 
кардиохирургического вмешательства давностью 
3-4 недели. При физикальном обследовании могут 
наблюдаться такие патогномоничные симптомы, 
как шум трения перикарда и / или плевры, глухие 
сердечные тоны, ослабление дыхания; венозный 
пульс на яремных венах; ослабление пульса и та-
хикардия; отеки нижних конечностей и гепатоме-
галия [2, 3]. Пациентам рекомендуется с целью вы-
явления жидкости в полости плевры и перикарда, 
утолщения листков перикарда и плевры, инфиль-
тративных теней в легких проведение рентгено-
графии грудной клетки, эхокардиографии и при 
сомнительных результатах последних, КТ или МРТ 
легких и средостения. ЭКГ позволяет выявить изме-
нения, характерные для острого перикардита – рас-
пространенную элевацию сегмента ST, нарушения 
проводимости, снижение вольтажа. Для подтверж-
дения воспалительного процесса рекомендуется ис-
следование уровня С-реактивного белка.
В лечении посткардиотомического синдрома 

требуется ограничение физической активности до 
наступления регресса клинических проявлений, 
нормализации уровня С-реактивного белка и пока-
зателей ЭКГ и ЭхоКГ. Подходы к медикаментозной 
терапии посткардиотомического синдрома базиру-
ются на рекомендациях по лечению острого пери-
кардита. В качестве противовоспалительных препа-
ратов рекомендуются ацетилсалициловая кислота 
в дозировке 750-1000 мг каждые 8 часов продолжи-
тельностью 1-2 недели, ибупрофен 600 мг каждые 
8 часов – 1-2 недели с гастропротекцией. При их не-
эффективности показано применение глюкокорти-
костероидов – преднизолон 0,2-0,5 мг/кг/сутки или 
эквивалент до регресса симптомов и нормализации 
С-реактивного белка [2,3,7].
При выраженном количестве экссудата, рефрак-

терном к противовоспалительной терапии, и угрозе 
тампонады показано выполнение перикардиоцен-
теза. При рецидиве посткардиотомического син-
дрома, который может наблюдаться после манифи-
стации в сроках до 30 месяцев, показано проведение 
перикардэктомии [8].
Иное лечение предусматривает адекватную пре-

медикацию с использованием транквилизаторов и 
нейролептиков. В послеоперационном периоде ре-
комендуется обезболивание с применением в пер-

вые сутки тримепередина, морфина, фентанила, в 
дальнейшем НПВ – препаратов. Для профилактики 
посткардиотомического синдрома рекомендуется в 
послеоперационном периоде назначение диклофе-
нака [9, 10].
Пациентам, перенесшим операцию перикардэк-

томии, показано проведение кардиологической 
реабилитации в санатории кардиологического про-
филя или реабилитационном центре по методикам, 
аналогичным для пациентов после кардиохирурги-
ческой коррекции пороков сердца. Длительность 
периода реабилитации с возможностью восстанов-
ления трудоспособности достигает 3 месяцев  [3]. 
Диспансерное наблюдение предполагает консуль-
тацию врача-кардиолога каждые 6-12 месяцев с 
проведением ЭхоКГ с целью своевременного выяв-
ления признаков формирования констриктивного 
перикардита [2, 3].
Прогноз пациентов с посткардиотомическим 

синдромом в большинстве случаев благоприятный. 
Частота развития тампонады сердца составляет ме-
нее 2% случаев, частота рецидивов посткардиото-
мического синдрома около 4% случаев [6, 12].
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Резюме

Этапы медицинской респираторной реабилитации при COVID-19
М.Г. Шкадова, В.В. Килесса, Н.В. Жукова, И.Г. Ульченко, Е.И. Григоренко

В настоящей работе освещены современные методы реабилитации больных, перенесших 
COVID-19. Убедительно представлена необходимость масштабности реабилитационных меропри-
ятий, реабилитации респираторной, мышечной, неврологической, психологической, когнитивных 
функций, нутритивного статуса, устранения коморбидных нарушений.
Масштабные реабилитационные мероприятия необходимы на всех этапах лечения – в реанимаци-
онном отделении, в терапевтическом (пульмонологическом) отделении, на амбулаторном этапе 
наблюдения, с целью максимально возможного восстановления умственного и физического состо-
яния пациента, которое было у него до заболевания.
Индивидуально обоснованная и рационально подобранная медицинская реабилитация в постко-
видный период выступает как лечебный фактор, способствующий нормализации общих физиоло-
гических параметров организма (состояния дыхательной, сердечно-сосудистой, пищеварительной 
и иммунной систем), физическому и интеллектуальному развитию, коррекции двигательных 
функций и улучшению настроения, сна и аппетита у пациента, перенесшего коронавирусную ин-
фекцию.
Таким образом, комплекс реабилитационных мероприятий, направленных на полное или частич-
ное восстановление функциональных расстройств у пациента с коронавирусной инфекцией, по-
зволяет предупредить развитие инвалидности, улучшить качество жизни и сохранить работоспо-
собность пациента и его интеграцию в общество.
Ключевые слова: инфекция SARS-CoV-2, пневмония, легочная реабилитация
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Abstract

Stages of medical respiratory rehabilitation for COVID-19
M.G. Shkadova, V.V. Kilessa, N.V. Zhukova, I.G. Ulchenko, E.I. Grigorenko.

This paper highlights modern methods of rehabilitation of patients who have undergone COVID-19. The 
necessity of large-scale rehabilitation measures, rehabilitation of respiratory, muscular, neurological, 
psychological, cognitive functions, nutritional status, and elimination of comorbid disorders is 
convincingly presented.
Large-scale rehabilitation measures are necessary at all stages of treatment – in the intensive care unit, in 
the therapeutic (pulmonology) department, at the outpatient stage of observation, in order to restore as 
much as possible the mental and physical condition of the patient that he had before the disease.
Individually justified and rationally selected medical rehabilitation in the post-ovoid period acts as a 
therapeutic factor: it contributes to the normalization of the general physiological parameters of the body 
(the state of the respiratory, cardiovascular, digestive and immune systems), physical and intellectual 
development, correction of motor functions and improvement of mood, sleep and appetite in a patient 
who has suffered a coronavirus infection.
Thus, a set of rehabilitation measures aimed at the complete or partial restoration of functional disorders 
in a patient with coronavirus infection, allows you to prevent the development of disability, improve the 
quality of life and maintain the patient’s performance and integration into society.
Key words: SARS-CoV-2 infection, pneumonia, pulmonary rehabilitation

Причиной пандемии COVID-19 является но-
вый коронавирус SARS-CoV-2, обладающий 
высокой инфекционностью и протекающей 

как в форме острой респираторной вирусной ин-
фекции легкого течения, так и в тяжелой форме с 
развитием острого респираторного дистресс-син-
дрома (ОРДС) [13, 15].
Инфекции SARS-CoV-2 можно разделить на три 

следующие фазы клинического течения: виремия, 
обострение (фаза пневмонии) и прогрессирование 
или выздоровление [3].
Течение и прогрессирование болезни COVID-19 

напоминает SARS по репликации вируса
в нижних дыхательных путях с развитием вто-

ричной виремии, приводящей к поражению орга-
нов-мишеней: легких, сердца, почек, желудочно-ки-
шечного тракта и периферической сосудистой сети, 
которые экспрессируют рецептор к АПФ2, приводя 
к клиническому ухудшению на второй неделе после 
начала заболевания [13].
По своей клинической и морфологической карти-

не пневмония, вызванная вирусом COVID-19, ради-
кальным образом отличается от бактериальной ин-
фекции. Основной и быстро достижимой мишенью 
SARS-CoV-2 являются альвеолярные клетки II типа 
(AT2) легких, что определяет развитие диффузного 
альвеолярного повреждения, повреждения микро-
циркуляторного русла. Вирус вызывает повышение 
проницаемости клеточных мембран и усиленный 
транспорт жидкости, богатой альбумином, в ин-
терстициальную ткань легкого и просвет альвеол, 
в результате чего развивается интерстициальный 
и альвеолярный отек. При этом разрушается сур-
фактант, что ведет к коллапсу альвеол, в резуль-
тате резкого нарушения газообмена развивается 
ОРД.С.  Патогенез тяжелых форм COVID-19 связан 
с полиорганной недостаточностью в результате 
развития «цитокинового шторма» (CSS — cytokine 

storm syndrome) — системной воспалительной ре-
акции  [6]. Вследствие неконтролируемой продук-
ции эндогенных иммуномодуляторов увеличива-
ется концентрация продуцируемых макрофагами 
провоспалительных цитокинов: фактора некроза 
опухолей альфа (TNFα — tumor necrosis factor), ин-
терлейкина 1-го типа класса β (IL-1β — interleukin-
1β), IL-6, IL-8 (он же — CXC-хемокин 8-го типа [CXCL8 
— C-X-C motif ligand 8]) [4].
COVID-19 действует как важный триггер для ка-

скада коагуляции. В частности, IL-6 может активи-
ровать систему свертывания и подавлять фибрино-
литическую систему. Вследствие прямого воздей-
ствия вируса происходит повреждение эндотелия 
сосудов легких и периферических сосудов, что так-
же является важным индуктором гиперкоагуляции. 
При повреждении микроциркуляторного русла с 
нарушениями в системе свертывания крови, могут 
наблюдаться геморрагические инфаркты, обтури-
рующие тромбы, нарушающие микроциркуляцию в 
легких [12].
Серьезным последствием интерстициальной 

пневмонии COVID-19 является развитие в дальней-
шем фиброза легких, требующий длительного пе-
риода восстановления и реабилитации [15, 25].
Коронавирус оказывает губительное воздей-

ствие не только на легкие, но и на другие органы 
человека. На начальном этапе заражения вирус про-
никает в клетки-мишени сердечно-сосудистой си-
стемы, центральной нервной системы, желудочно–
кишечного тракта, мочеполовой системы [11].
Совокупность данных изменений требует особой 

тактики ведения пациента, подбора индивидуаль-
ных программ лечения и реабилитации, направ-
ленных на улучшение функциональной системы 
легких и других органов. Поэтому перед специали-
стами разного профиля здравоохранения, стоит за-
дача оказание качественной медицинской помощи, 
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включающей реабилитационные мероприятия по-
сле и во время перенесения новой коронавирусной 
инфекции [8, 18].
В настоящее время Союз реабилитологов России 

подготовил Временные методические рекоменда-
ции, которые базируются на материалах по меди-
цинской реабилитации пациентов с COVID-19 на 
различных этапах оказания специализированной 
медицинской помощи, опубликованных специали-
стами Всемирной организации здравоохранения, 
анализе отчетов клиник, занимающихся реабили-
тацией пациентов с COVID-19 в данный момент, а 
также на результатах клинических исследований, 
проведенных ранее и посвященных реабилитации 
пациентов с синдромом последствий интенсив-
ной терапии и ОРДС взрослых некоронавирусной 
этиологии, нормативно-правовых документах 
Минздрава России и Роспотребнадзора [2, 3].

Основными направлениями в 
реабилитации пациентов с COVID-19 
являются:
• Реабилитация респираторной функции;
• Реабилитация мышечной дисфункции;
• Реабилитация неврологических, психологиче-

ских и когнитивных функций;
• Нутритивная реабилитация;
• Реабилитация коморбидных расстройств;
• Медикаментозная реабилитация (профилакти-

ка поздних тромбозов и тромбоэмболий,
ускорение разрешения консолидатов в легких).
Программа восстановления подбирается индиви-

дуально в соответствии с установленным Порядком 
организации медицинской реабилитации, утверж-
денным приказом Министерства здравоохране-
ния Российской Федерации от 29 декабря 2012 г. N 
1705н [3].
Медицинская реабилитация осуществляется в 

зависимости от тяжести состояния пациента в три 
этапа [5]:

Первый этап медицинской 
реабилитации
Первый этап медицинской реабилитации осу-

ществляется в острый период течения заболевания 
в отделениях реанимации и интенсивной терапии 
(ОРИТ) медицинских организаций по профилю ос-
новного заболевания.
При тяжелых формах коронавирусной инфекции 

возможны следующие осложнения, требующие сво-
евременного интенсивного лечения и длительной 
реабилитации:

•	 Острая дыхательная недостаточность (8%) – 
патологический синдром, который сопровождается 
выраженным дефицитом кислорода.

•	 Острый респираторный дистресс-синдром (15-
33%) – воспаление легких, несущее угрозу для жиз-
ни, которое характеризуется тяжелой гипоксемией 

и диффузной инфильтрацией.
•	 Септический шок (4-8%) – осложнение, угро-

жающее жизни, снижающее перфузию тканей, что 
сопровождается синдромом полиорганной недоста-
точности.

•	 Острая сердечная недостаточность (7-20%) – 
декомпенсированное нарушение функций миокар-
да, приводящее к увеличению количества межкле-
точной жидкости и уменьшению перфузии органов 
и тканей.

•	 Диссеминированное внутрисосудистое свер-
тывание (71%) – неспецифический патологический 
процесс, для которого характерно образование дис-
семинированных тромбов, что сочетается с несвер-
тываемостью крови.

•	 Острая почечная недостаточность (14-53%) 
– дисфункция, для которой характерно нарушение 
процессов реабсорбции и фильтрации, что сопрово-
ждается ухудшением обменных процессов в орга-
низме.

•	 Кардиомиопатия (33%) – электрическая или 
механическая дисфункция миокарда, проявляюща-
яся дилатацией или гипертрофией.
Необходимо учитывать, что пациенты с COVID-19, 

находясь в ОРИТ на длительной вентиляции легких 
и наркозе, имеют высокий риск развития послед-
ствий интенсивной терапии (ПИТ)- синдрома  [20, 
22]. Поэтому пациентам важно организовать как 
можно более раннюю реабилитацию при разреше-
нии острой фазы ОРДС, чтобы предотвратить тя-
жесть последствий интенсивной терапии и способ-
ствовать более быстрому функциональному восста-
новлению больных [19, 21].
Ранняя реабилитация должна быть предоставле-

на стационарным пациентам с COVID-19, которые в 
ней нуждаются, силами мультидисциплинарной ре-
абилитационной бригады (МДБ) [1, 9].

В МДБ должны входить следующие 
специалисты:
• лечащий врач в зависимости от этапа оказания 

медицинской помощи по медицинской реабили-
тации (врач-реаниматолог в ОРИТ, врач-терапевт, 
врач-пульмонолог в терапевтическом отделении);
• врач-реабилитолог;
• медицинская сестра;
• клинический психолог;
• специалист по двигательной реабилитации/ле-

чебной физкультуре (ЛФК);
• логопед, физиотерапевт, эрготерапевт при не-

обходимости.
Минимально необходимое число специалистов 

по медицинской реабилитации в ОРИТ составляет 
одну МДБ на 12 коек; в терапевтическом отделении, 
стационарном отделении медицинской реабили-
тации для соматических пациентов — 1 МДБ на 25 
коек.
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Второй этап медицинской 
реабилитации
Второй этап медицинской реабилитации осу-

ществляется в ранний восстановительный период 
течения заболевания, поздний реабилитационный 
период, период остаточных явлений течения забо-
левания, при хроническом течении заболевания вне 
обострения в стационарных условиях медицинских 
организаций (реабилитационных центрах, отделе-
ниях реабилитации). Целесообразно организовать 
специализированные отделения второго и третье-
го этапов медицинской реабилитации в структуре 
стационара, оказывающего помощь пациентам с 
COVID-19 [7].
Все пациенты диагнозом COVID-19, получившие 

помощь в палатах интенсивной терапии, должны 
быть обследованы для определения показаний к 
дальнейшей медицинской реабилитации, а при по-
ступлении в реабилитационные центры — обсле-
дованы на предмет наличия основных характерных 
нарушений структур, функций и ограничений ак-
тивности и участия, а также роли окружающей сре-
ды для составления индивидуальной программы 
медицинской реабилитации.

Критерии для госпитализации 
в отделение медицинской 
реабилитации второго этапа для 
пациентов с COVID-19 в настоящее 
время следующие [2, 3]:
• пациенты, имеющие реабилитационный потен-

циал (по оценке МДБ пациент может быть безопас-
но отлучен от ИВЛ, стабилен по витальным показа-
телям);
• ≥ 7 дней с момента постановки диагноза 

COVID-19;
• не менее 72 ч без лихорадки и жаропонижаю-

щих средств;
• стабильные показатели SpO2;
• клинические и/или рентгенологические дока-

зательства стабильности (по данным компьютер-
ной томографии или ультразвукового исследова-
ния легких);
• пациенты с оценкой по шкале реабилитацион-

ной маршрутизации 4 и 5 баллов;
• пациенты с оценкой по шкале реабилитаци-

онной маршрутизации 3 и 2 балла, нуждающиеся 
в реабилитации и подходящие по критериям для 
третьего этапа, но не желающие или не способные 
получать амбулаторную реабилитацию, в том числе 
по социальным и эпидемическим причинам;
• пациенты, подписавшие информированное до-

бровольное согласие на стационарное лечение.

В терапевтическом отделении мероприятия 
по медицинской реабилитации пациентов с 
COVID-19 должны быть направлены [1,24]:
• на улучшение вентиляции легких, газообмена и 

бронхиального клиренса;

• повышение общей физической выносливости 
пациентов (аэробные низкоинтенсивные цикличе-
ские физические упражнения);
• коррекцию мышечной слабости;
• преодоление стресса (19% пациентов);
• преодоление беспокойства (34% пациентов);
• преодоление депрессии (33% пациентов);
• коррекцию нарушения сна;
• продолжение нутритивной поддержки;
•проведение индивидуально сформированных 

комплексов медицинской реабилитации, включаю-
щих специальные дыхательные упражнения;
• постуральный дренаж;
• мероприятия по активной вертикализации;
• терапию положительным давлением на выдохе 

и/или механическую инсуффляцию- эксуффляцию;
• психологическую коррекцию;
• уход за пациентом.

Третий этап медицинской 
реабилитации
Третий этап медицинской реабилитации осу-

ществляется в ранний и поздний реабилитацион-
ный периоды, период остаточных явлений течения 
заболевания, при хроническом течении заболева-
ния вне обострения в отделениях (кабинетах) реа-
билитации, физиотерапии, лечебной физкультуры, 
рефлексотерапии, мануальной терапии, психоте-
рапии, медицинской психологии, специалистов по 
профилю оказываемой помощи медицинских ор-
ганизаций, оказывающих медицинскую помощь в 
амбулаторных условиях, а также выездными бри-
гадами на дому (приказ 1705) [7]. Рекомендуется, 
на сколько возможно, проводить мероприятия по 
медицинской реабилитации 3 этапа дистанционно 
с использованием телемедицинских технологий. 
Рекомендовано ограничить число процедур, для ко-
торых необходимо посещение пациентом поликли-
ник или стационара дневного пребывания [23].
В Республике Крым создана и развивается ре-

абилитационная служба. Деятельность службы 
осуществляется на основе Приказа Министерства 
здравоохранения РФ от 31 июля 2020 г. N 788 н «Об 
утверждении Порядка организации медицинской 
реабилитации взрослых», который вступил в силу с 
01.01.2021 г. Очевидным на современном этапе явля-
ется создание и широкое применение реабилитаци-
онных программ для пациентов, перенесших новую 
коронавирусную инфекцию. Так, Министерством 
здравоохранения Республики Крым издан приказ 
№502 от 24.02.2021  г. « Об оказании медицинской 
помощи по профилю «Медицинская реабилита-
ция» взрослым пациентам с соматическими забо-
леваниями, перенесшим новую коронавирусную 
инфекцию COVID-19 в стационарных отделениях 
медицинской реабилитации» [10]. На базе ГАУ РК 
«Санаторий «Прибой» организована деятельность 
стационарного отделения медицинской реабилита-
ции (второго этапа) пациентов с соматическими за-
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болеваниями, перенесших новую коронавирусную 
инфекцию и/или внегоспитальную пневмонию на 
60 коек, согласно Приказу Министерства здравоох-
ранения Республики Крым № 508 от 24.02.2021 г.
Восстановление после коронавируса предусма-

тривает индивидуальный подбор реабилитацион-
ных методик. При этом учитывается клиническое 
состояние пациента, наличие показаний и возмож-
ных противопоказаний к определенным процеду-
рам. Предварительно проводится комплексное диа-
гностическое тестирование. При этом обязательно 
принимаются во внимание сопутствующие забо-
левания и нарушения со стороны сердечно-сосуди-
стой системы, ЖКТ, опорно-двигательного аппара-
та и пр. При необходимости, в программу дополни-
тельно включается медикаментозная поддержка и 
психологическая коррекция [3, 17].

Реабилитация респираторной 
функции
Медицинская реабилитация в условиях 
круглосуточного отделения медицинской 
реабилитации (1 этап)
Рекомендуется проводить дыхательные упраж-

нения пациентам с COVID-19, у которых развива-
ются типичные признаки поражения легких (КТ-
паттерны пневмонии, ОРДС – «матовое стекло», 
зоны консолидации), гиперсекреция слизистой и/
или затруднение отхождения мокроты.
Дыхательные упражнения должны быть направ-

лены на усиление эвакуации слизи из легочных 
альвеол и бронхиол в бронхи более высокого по-
рядка и трахею, чтобы мокрота не скапливалась в 
базальных сегментах легких. Усилению эвакуации 
слизи может содействовать: глубокое-медленное 
дыхание: во время вдоха пациент должен стараться 
изо всех сил активно двигать диафрагмой. Дыхание 
должно быть, как можно более глубоким и медлен-
ным, чтобы избежать снижения эффективности 
дыхания, вызванного быстрым поверхностным 
дыханием. Следует ориентироваться на частоту 
дыхания на 12-15 раз/мин. Из-за особых патологи-
ческих факторов вирусной  пневмонии следует из-
бегать приостановки дыхания на длительное вре-
мя, чтобы не увеличивать нагрузку на дыхательную 
функцию и сердце, а также потребление кислорода. 
Тренировка выдоха с применением положительно-
го постоянного или прерывистого давления сом-
кнутыми губами в трубочку.
Не показаны мероприятия респираторной реаби-

литации при сухом непродуктивном кашле.
Для пациентов с нарушением дренажной  функ-

ции лёгких следует использовать метод посту-
рального дренажа. Продолжительность процедуры 
должна составлять от 10 до 20 минут в зависимости 
от состояния пациента. Для дренирования нижних 
отделов легких надо придать положение пациен-
ту «лежа» на животе и чередовать с положением 
Симпса с опущенным изголовьем или «на спине» 

на наклонной плоскости (на кровати, специальной 
кушетке или койке), установленной под углом 30-
45° к полу, при этом головной конец кровати дол-
жен быть ниже ножного. Угол наклона может быть 
увеличен при адекватной  реакции показателей 
ЧСС, ЧД, АД и сатурации кислородом на изменение 
уровня головного конца. При возникновении «стоп 
– сигналов» процедуру постурального дренажа пре-
кращают и пациента возвращают в привычное по-
ложение [2].
После ИВЛ может наблюдаться сла-

бость дыхательной  мускулатуры. В рамках 
индивидуальной  программы медицинской  реаби-
литации (ИПМР) требуется увеличить показатели 
силы и силовой выносливости мышц вдоха для обе-
спечения качественной вентиляции. Предпочтение 
следует отдавать упражнениям, при выполнении 
которых не используются тренажеры.
Для тренировки резко ослабленных дыхатель-

ных мышц следует сначала обучить пациентов про-
извольно изменять структуру дыхательного цикла 
за счет увеличения глубины вдоха и выдоха, темпа 
дыхания, кратковременной задержки на вдохе и на 
выдохе. Для облегчения формирования подобного 
навыка и контроля величины экскурсии грудной 
клетки можно использовать проприоцептивное об-
легчение – легкое надавливание ладонями в проек-
ции дыхательных мышц, а также специальные при-
емы:

•	 изменение структуры дыхательного акта, 
задаваемой расположенными на грудной клетке ла-
донями (увеличение глубины вдоха/выдоха), сле-
дование за ритмом, задаваемым рукой инструктора 
и т.п.;

•	 дыхание через слегка сжатые губы, которая 
помогает уменьшить одышку, улучшить газообмен, 
(варианты дыхания через один или другой уголок 
рта, через одну ноздрю и т.д.);

•	 диафрагмальное и контролируемое глубокое 
дыхание с акцентом на расслабление во время вы-
доха, которые также помогают уменьшить одышку, 
улучшить газообмен, уменьшить беспокойство.
При выполнении дыхательных упражнений на 1 

этапе медицинской реабилитации не рекомендует-
ся форсировать увеличение движений и нагрузки. 
Все дыхательные упражнения должны проводит-
ся без напряжения, медленно. Активные и форси-
рованные дыхательные интервенции, к которым 
относится агрессивная и нерациональная ИВЛ, ис-
пользование дыхательных тренажеров в острую 
фазу заболевания, дыхательные тренинги с на-
пряжением дыхательных мышц и резкими движе-
ниями могут привести к баротравме легкого, что 
проявляется кровохарканьем, дополнительным по-
вреждением альвеол и усугублению дыхательной 
гипоксии, усилению фиброза легких и даже пневмо-
тораксу. Не показаны мероприятия респираторной 
реабилитации при сухом приступообразном непро-
дуктивном кашле.
По мере увеличивающихся функциональных 



50	 КТЖ 2021, №1

Крымский терапевтический журнал

возможностей  пациенту назначаются дыхатель-
ные упражнения и лечебные положения, облегча-
ющие дыхание или бронхиальный  клиренс с уче-
том характера нарушения дыхательной  функции 
(обструктивные или рестриктивные), локализации 
и объема поражения легочной  ткани (по данным 
компьютерной  томографии). Если нет возможно-
сти выполнить спирографическое исследование, то 
рекомендуется во всех случаях исходить из предпо-
ложения о преимущественно рестриктивных нару-
шениях в легких.
При проведении реабилитационных 

мероприятий  для пациентов с COVID-19 долж-
на быть возможность предоставления пациенту 
кислорода по требованию, в том числе во время 
занятий. При необходимости для пациентов можно 
использовать кислородные баллоны или кислород- 
продуцирующие устройства.
Рекомендуется проводить мобилизацию грудной 

клетки и отдельных блокированных мышечными 
спазмами ребер с целью дренированию легких и 
профилактики возникновения плевральных спаек. 
С этой  целью можно выполнять динамические и 
ассистированные дыхательные упражнения с так 
называемой  парадоксальной  техникой  дыхания, 
при которой  во время вдоха или непосредственно 
перед ним производятся движения, способствую-
щие уменьшению объема грудной клетки, а во вре-
мя выдоха – наоборот: при вдохе опускать или сво-
дить руки, а не поднимать или разводить. Данные 
упражнения могут выполняться как симметрично, 
так и асимметрично.
Сроки назначения активных дыхательных 

упражнений пожилым пациентам зависят от тяже-
сти заболевания [2]. При легком течении COVID-19 
активные дыхательные упражнения можно реко-
мендовать через 1 неделю от начала заболевания. 
У пожилых пациентов со среднетяжелым течением 
заболевания выполнение активных упражнений 
дыхательной  гимнастики может быть рассмотре-
но не ранее, чем с 8-го дня госпитализации при 
положительной  динамике изменений  в легких по 
данным рентгенографии, компьютерной  томогра-
фии или ультразвукового исследования. У пожилых 
пациентов с тяжелым или крайне тяжелым тече-
нием COVID-19 выполнение активных упражнений 
дыхательной  гимнастики может быть рассмотре-
но в подострой  (post-acute) фазе заболевания (по-
сле перевода из ОРИТ) или не ранее, чем с 8-го дня 
госпитализации при положительной  динамике 
изменений  в легких по данным рентгенографии, 
компьютерной  томографии или ультразвукового 
исследования.
При наличии вязкой мокроты рекомендуется ис-

пользовать ингаляции муколитиков с помощью ин-
дивидуальных ингаляторов с предварительным от-
кашливанием: аппарат для аспирации и ирригации/
инсуффлятор (откашливатель индивидуальный) и 
дыхательные упражнения на устранение обструк-
ции (дренажные дыхательные упражнения и от-

кашливание с дренажным позиционированием со-
ответственно локализации наибольшего пораже-
ния легочной ткани).
При отсутствии мокроты рекомендуется исполь-

зовать ингаляции физиологического раствора с 
целью увлажнения и поддержания естественной 
барьерной функции бронхов с использованием до-
зированного ингаляционного ингалятора (ДАИ) со 
спейсером, возможно использование бета2-агони-
стов или комбинированных бронхолитиков корот-
кого действия и дыхательных упражнений с удли-
ненным выдохом.
Пациенты с проблемами мобильности должны 

быть позиционированы в соответствии с уровнем 
своих двигательных возможностей в целях профи-
лактики иммобилизационного синдрома, улучше-
ния бронхиального клиренса.

Варианты применяемого позиционирования:
1. Положение лежа на спине горизонтальное
2. Положение Фаулера (лежа на спине на припод-

нятом изголовье)
3. Положение Симса
4. Положение «на боку» под углом 30 градусов 

(при наличии гемипареза – позиционирование на 
непораженной и пораженной стороне)
5. Положение на животе (прон-позиция)
6. Положение лежа на спине с приподнятым нож-

ным концом кровати
7. Положение сидя на кровати со спущенными но-

гами с полной поддержкой
8. Положение сидя в кресле
Последовательное изменение положения тела 

пациента относительно горизонтальной  плоско-
сти должно проводиться в соответствии с клини-
ческими рекомендациями Союза Реабилитологов 
России по вертикализации, в частности, с учетом 
показателей артериального давления (АД), ЧСС, ЧД 
и SaО2. При возникновении «стоп – сигналов» паци-
ента возвращают в привычное положение [2].
Для облегчения дыхания, в том числе во время 

сна, пациентам, способным самостоятельно менять 
позу, можно рекомендовать в положении лежа при-
нимать прон-позицию.
Для пациентов с нарушением дренажной  функ-

ции лёгких следует использовать метод посту-
рального дренажа. Продолжительность процедуры 
должна составлять от 10 до 20 минут в зависимости 
от состояния пациента.
Общая нагрузка во время процедуры лечебной 

гимнастики определяется функциональными воз-
можностями пациента, прежде всего это сатурация 
и оценка по шкале Борга.
Для дренирования нижних отделов легких надо 

придать положение пациенту «лежа» на животе, 
чередовать с положением Симпса с опущенным из-
головьем мили «на спине» на наклонной  плоско-
сти (на кровати, специальной кушетке или койке), 
установленной  под углом 30-45° к полу, при этом 
головной  конец кровати должен быть ниже нож-
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ного. Угол наклона может быть увеличен при 
адекватной  реакции у пациента показателей  ЧСС, 
ЧД, АД и сатурации кислородом на изменение уров-
ня изголовья.
Всем пациентам с COVID-19 нужно оценивать то-

лерантность к гипоксии и физической  нагрузке с 
использованием малонагрузочных проб (Штанге, 
Генчи, Серкина, Розенталя), в дальнейшем – мо-
дифицированного теста Мартине-Кушелевского. 
При выявлении нарушений необходимо проводить 
специальную тренировку для ее восстановления 
с использованием циклических динамических фи-
зических упражнений, выполняемых в аэробной 
зоне энергообеспечения в интервале интенсивно-
сти от низкой до умеренной (<3,0 Мет). Тренировки 
рекомендуется начинать с коротких интервалов 
аэробной  нагрузки. Например, выполнять цикли-
ческое упражнение 2 минуты, затем отдыхать 1 
минуту с повторением 4-6 раз. Следует стремить-
ся к общей  длительности тренировки 8-12 минут. 
Усложнение тренировки возможно за счёт добав-
ления 1 минуты к каждому интервалу выполнения 
упражнений каждые 3-5 дней.
Проведение всех реабилитационных процедур 

обязательно должно включать в себя тщательный 
контроль за состоянием пациента и наличием 
у него противопоказаний, особенно со стороны 
дыхательной  и сердечно-сосудистой  системы. 
Рекомендуется организовать мониторинг сатура-
ции кислорода у пациентов в покое, в том числе в 
ночное время, а по мере улучшения его состояния – 
при физической нагрузке (шеститиминутный тест-
ходьба), оценка переносимости физической нагруз-
ки по Шкале Борга, оценка силы мышц конечностей 
и туловища по шкале MR.C.
«Стоп-сигналами» для проведения мероприятий 

по медицинской  реабилитации на этапе лечения 
пациента с коронавирусной пневмонией в условиях 
круглосуточного стационара являются: темпера-
тура выше 38 градусов С, усиление одышки; повы-
шение ЧСС более 50% от исходной  величины или 
снижение ЧСС при нагрузке; РО2 < 93% или сниже-
ние на 4 пункта во время осуществления перехода 
к самостоятельному дыханию без кислородной 
поддержки, чувство стеснения в груди, рвота, голо-
вокружение, головная боль, помутнение сознания, 
потливость, неспособность держать баланс, возник-
новение потребности в кислородной поддержке.

Методами контроля эффективности 
реабилитации на 1 этапе являются:
•	 оценка SpO2 в покое и при физической нагруз-

ке;
•	 оценка переносимости физической  нагрузки 

по Шкале Борга;
•	 оценка силы мышц по шкале MRC (мышцы);
•	 оценка интенсивности тревоги и депрессии по 

Госпитальной шкале тревоги и депрессии (HADS);
•	 оценка качества жизни по результатам 

Европейского опросника качества жизни EQ-5.

Медицинская реабилитация в условиях 
круглосуточного отделения медицинской 
реабилитации (2 этап)
Наиболее перспективными для респираторной 

реабилитации являются первые два месяца после 
острого периода коронавирусной  инфекции – это 
период терапевтического окна.
Пациенты с COVID-19 должны быть обследо-

ваны для планирования индивидуальной  про-
граммы медицинской  реабилитации (ИПМР) и 
оценки безопасности планируемых реабилитаци-
онных мероприятий. Индивидуальная программа 
медицинской  реабилитации должна учитывать 
все меры первичной и вторичной индивидуальной 
профилактики тромбозов и тромбоэмболий, ре-
гресса клинической  симптоматики пневмонии, 
проявлений нарушения функций сердца, головного 
мозга, почек и др.
Для улучшения вентиляции и отхождения мо-

кроты рекомендуется применение небулайзер-
ной терапии с использованием индивидуального 
компрессорного ингалятора. Для небулайзерных 
ингаляций  следует использовать строго разрабо-
танные формы препаратов (растворы, суспензии) 
– бронходилататоры, ингаляционные глюкокор-
тикостероиды, муколитики. В ряде случаев при 
развитии ОРДС на фоне тяжелой  пневмонии воз-
можно ингаляционное введение препаратов сур-
фактанта (с осторожностью вследствие развития 
тяжелых побочных эффектов), аэрозольных форм 
антибиотиков (тобрамицин, колистин). Ингаляции 
короткодействующих бронхолитиков можно назна-
чать по 4-6 ингаляций в день или «по потребности» 
(т.е. при развитии эпизодов затрудненного дыха-
ния, удушья), но коротким курсом лечения 5-7 дней.
Пациентам рекомендуется выполнять дыхатель-

ные упражнения с постоянным или прерывистым 
положительным давлением на выдохе создаваемым 
аппаратами типа CPAP, BiPAP, дыхательные трена-
жеры PEP, аппарат Фролова, PARI O-PE.P.
С целью улучшения аэрации легких, эластично-

сти легочной  ткани и бронхов рекомендуется ис-
пользование элементов дыхательной  гимнастики 
А.Н. Стрельниковой, полного дыхания йогов, Цигун-
терапии.
Пациенты с установленным сердечно-сосудистым 

заболеванием и умеренным или высоким риском 
сердечных осложнений должны начинать с непре-
рывного мониторинга ЭКГ во время тренировок с 
постепенным переходом на прерывистый контроль 
электрокардиограммы или неконтролируемые тре-
нировки после 12 сеансов или по мере необходимо-
сти, которая определяется мультидисциплинарной 
командой.
Чтобы исключить кислородную десатурацию 

как причину одышки при выполнении аэробных 
упражнений, пациентам с пониженной насыщенно-
стью кислородом следует давать дополнительный 
кислород (как правило, если показатель 
SpO2 < 90%).
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Рекомендуется проведение нормоксической  ги-
покситерапии с целью насыщения тканей кислоро-
дом, увеличения органного кровотока, улучшения 
тканевого дыхания и уменьшения альвеолярной 
гипоксии с учетом противопоказаний  к методу. 
Процедура проводится в барокамере при давлении 
0,1-0,3 атмосфер с содержанием кислорода около 
30% при скорости подачи 5 л/мин, продолжитель-
ность процедуры – 20-40 минут, 1-2 раза в день, на 
курс – 10 процедур.
Методика физиотерапии может быть применена 

при условии соблюдения следующих требований: 
физиотерапевтическое вмешательство можно про-
вести в палате, методика является бесконтактной 
либо возможна дезинфекция частей оборудования, 
которая вступает в физический  контакт с пациен-
том.
С 12-14 дня заболевания при отсутствии 

осложнений (бронхоэктазы, ателектазы и др.) с це-
лью улучшения бронхиального клиренса, увлажне-
ния слизистой бронхов рекомендовано применение 
индивидуально дозированной аэроионотерапии.
С целью улучшения микроциркуляции легочной 

ткани, противовоспалительного действия, вос-
становления ткани легкого рекомендуется приме-
нение в области середины грудины, зон Кренига, 
межлопаточной  области паравертебрально и на 
зону проекции воспалительного очага инфракрас-
ного лазерного излучения с длиной волны 0,89-1,2 
мкм (непрерывное – мощностью 40-60 мВт и им-
пульсное –мощностью 3-5 Вт), частотой 50-80 Гц, по 
1-2 мин. на одну зону, продолжительностью проце-
дуры 12-15 мин., ежедневно, на курс 8-10 процедур. 
Инфракрасное лазерное излучение назначают с 15 
дня от начала заболевания при состоянии средней 
и легкой степени тяжести пациента при отсутствии 
противопоказаний и осложнений.
С целью улучшения микроциркуляции, ускоре-

ния рассасывания инфильтративных изменений, 
противовоспалительного действия, улучшения 
бронхиальной  проходимости, облегчения от-
хождения мокроты при состоянии средней  и 
легкой  степени тяжести пациента, при отсутствии 
противопоказаний  и осложнений, рекомендуется 
применение полихроматического поляризованного 
света, распространяющегося в параллельных пло-
скостях, обладающего высокой степенью поляриза-
ции (> 95%).
В зависимости от клинических проявлений  и 

сопутствующей  патологии, возможно назначение 
различных световых фильтров. Продолжительность 
процедуры 10-20 мин., 1-2 раза в день, на курс – 8-10 
процедур. Курсовое воздействие монохроматиче-
ского поляризованного света способствует выра-
женному регрессу симптомов и снижению частоты 
повторных острых респираторных заболеваний.
Проведение реабилитационных процедур обя-

зательно должно включать в себя тщательный 
контроль за состоянием пациента и наличием 
у него противопоказаний, особенно со стороны 

дыхательной и сердечно-сосудистой системы.
«Стоп-сигналами» для проведения мероприятий 

по медицинской  реабилитации на этапе лечения 
пациента с коронавирусной пневмонией в условиях 
круглосуточного отделения медицинской реабили-
тации являются: температура выше 38 градусов С, 
усиление одышки; повышение ЧСС более 50% от 
исходной величины или снижение ЧСС при нагруз-
ке; РО2 < 90% или снижение на 4 пункта во время 
выполнения реабилитационных мероприятий, ЧД 
– 25, чувство стеснения в груди, головокружение, 
головная боль, помутнение сознания, потливость, 
чувство нехватки воздуха.

Методами контроля эффективности 
реабилитации на 2 этапе медицинской 
реабилитации являются:

•	 оценка SpO2 в покое и при физической нагруз-
ке;

•	 оценка переносимости физической  нагрузки 
по шкале Борга;

•	 оценка выраженности одышки по шкале MRC 
(одышка);

•	 оценка силы мышц по шкале MRC (мышцы);
•	 оценка интенсивности тревоги и депрессии по 

Госпитальной шкале тревоги и депрессии (HADS);
•	 оценка функциональных нарушений, 

трудностей  в выполнении повседневных зада-
чи степени необходимых усилий  по шкалам BDI 
(исходный  индекс одышки) и TDI (динамический 
индекс одышки);

•	 оценка качества жизни по результатам 
Европейского опросника качества жизни EQ-5.

Медицинская реабилитация в условиях 
отделения медицинской реабилитации 
дневного стационара или амбулаторно-
поликлинической медицинской организации 
(3 этап)
Для дальнейшей реабилитационной помощи по 

завершению периода постинфекционной изоляции 
пациенты могут быть направлены в медицинские 
организации 3 этапа, в том числе санаторно-ку-
рортные организации, на основании региональных 
дорожных карт маршрутизации.
Рекомендуется структурировать программу реа-

билитационных мероприятий пациентов в домаш-
них условиях с приоритетом на восстановление 
показателей  дыхательной  системы и толерантно-
сти к физическим нагрузкам, в режиме нарастающей 
нагрузки с клиническим контролем состояния.
ИПМР на 3 этапе реабилитации назначается на 

основании проведенного на 2 этапе или в условиях 
дневного стационара нагрузочного тестирования 
(ВЭМ, ТШХ) (см. 2 этап).
Аэробные нагрузки продолжительностью 20-

30 минут должны производиться 3 раза в неделю 
на протяжение 8-12 недель. Интенсивность и вид 
аэробной тренировки (с постоянной нагрузкой или 
интервальная тренировка) должна подбираться 
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индивидуально с учетом состояния пациента и его 
физических возможностей. Пациенты должны быть 
обучены контролю эффективности и безопасности 
физических нагрузок, знать «стоп-сигналы».
У большинства пациентов со снижением функ-

ционирования предпочтительной  является интер-
вальная тренировка и должна включать 3-4 пери-
ода чередования 2-3 минут высокоинтенсивных 
упражнений.
Для пациентов, прошедших тестирование и об-

учение в условиях отделений кардиореабилитации 
на 3 этапе, возможно проведение средне- и высоко-
интенсивных интервальных тренировок в домаш-
них условиях (при уверенности в их безопасности 
и при использовании контролирующих устройств: 
пульсометров или фитнес-браслетов).

При наличии 2-х отрицательных 
тестов ПЦР/или наличии антител 
после перенесенной COVID-19 инфекции 
могут использоваться следующие 
физиотерапевтические методы лечения:
1. ЭМП СВЧ – электромагнитное поле 

сверхвысокой частоты (ДМВ, СМВ) – с целью проти-
вовоспалительного действия.
2. Низкочастотная магнитотерапия – с целью 

противовоспалительного, противоотечного, репа-
ративно-регенеративного действия; улучшения 
микроциркуляции, ускорения сроков рассасывания 
инфильтративных изменений.
3. Высокочастотная импульсная магнитотерапия 

с целью противоболевого действия.
4. Электрофорез лекарственных препаратов.
5. СМТ-терапия (лечение синусоидальными моду-

лированными токами) – с целью спазмолитическо-
го действия, уменьшения бронхиальной  обструк-
ции, активации дренажной  функции, стимуляции 
кашлевых рецепторов, расположенных в области 
бифуркации трахеи, поперечнополосатых, гладких 
и дыхательных мышц, улучшения эвакуации мокро-
ты.
6. Ультразвуковая терапия – с целью противо-

воспалительного, десенсибилизирующего, спаз-
молитического, дефиброзирующего действия, 
воздействия на гладкую мускулатуру бронхов, спо-
собствуя отхождению мокроты.
7. Индуктотермия – с целью бактериостатиче-

ского, противовоспалительного, рассасывающего, 
спазмолитического действия, улучшения микро-
циркуляции.

•	 оценка интенсивности тревоги и депрессии по 
Госпитальной шкале тревоги и депрессии (HADS);

•	 оценка функциональных нарушений, 
трудностей  в выполнении повседневных зада-
чи степени необходимых усилий  по шкалам BDI 
(исходный  индекс одышки) и TDI (динамический 
индекс одышки);

•	 оценка качества жизни по результатам 
Европейского опросника качества жизни EQ-5.
Рекомендуется для достижения наилучшего 

результата организовать выполнение ИПМР па-
циентами с новой  коронавирусной  инфекцией  на 
третьем этапе медицинской реабилитации 3 раза в 
неделю. Два раза в неделю под наблюдением специ-
алистов, один раз – без наблюдения.
В ИПМР следует включать как минимум 

12 занятий  под наблюдением специалистов. 
Рекомендованная длительность программ реаби-
литации составляет от 6 до 12 недель.
Всем пациентам, завершившим индивидуальную 

программу медицинской реабилитации после пнев-
монии в следствии COVID-19, следует рекомендо-
вать продолжать занятия самостоятельно.
Повторный  курс реабилитации следует прово-

дить для пациентов, которые прошли курс реаби-
литации более 1 года назад [2].

Выводы

Индивидуально обоснованная и рационально 
подобранная медицинская реабилитация в постко-
видный период выступает как лечебный фактор: 
способствующий нормализации общих физиоло-
гических параметров организма (состояния дыха-
тельной, сердечно-сосудистой, пищеварительной и 
иммунной систем), физическому и интеллектуаль-
ному развитию, коррекции двигательных функций 
и улучшению настроения, сна и аппетита у пациен-
та, перенесшего коронавирусную инфекцию.
Таким образом, комплекс реабилитационных ме-

роприятий, направленных на полное или частичное 
восстановление функциональных расстройств у 
пациента с коронавирусной инфекцией, позволяет 
предупредить развитие инвалидности, улучшить 
качество жизни и сохранить работоспособность па-
циента и его интеграцию в общество.
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Резюме

Актуальность трехкомпонентной антигипертензивной терапии 
у пациентов с артериальной гипертензией после перенесенной 
коронавирусной инфекции
О.Н. Крючкова, Е.А. Ицкова, Ю.А. Лутай, Э.Ю. Турна, Е.А. Костюкова, Н.В. Жукова

Цель исследования: изучение особенностей течения артериальной гипертензии и необходимости 
ее коррекции у пациентов, перенесших новую коронавирусную инфекцию.	 Материал и методы: 
в исследование были включены 46 больных гипертонической болезнью, из них 19 мужчин и 27 
женщин в возрасте 40-62 лет (средний возраст 53,2 года). Критерием включения в исследование 
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была контролируемая артериальная гипертензия при использовании двухкомпонентной антиги-
пертензивной терапии до заболевания новой коронавирусной инфекцией и отсутствие контроля 
артериального давления на момент обращения. Пациентам, которые изначально получали двух-
компонентную терапию в высокодозовом режиме, была использована трехкомпонентная терапия 
в составе: ингибитор АПФ, диуретик, блокатор кальциевых каналов. До включения в исследование 
и через 8 недель всем пациентам проводилось суточное мониторирование артериального давле-
ния.
Результаты: у больных, перенесших новую коронавирусную инфекцию, наблюдалось отсутствие 
эффективного контроля артериального давления с недостаточным снижением как систолическо-
го, так и диастолического артериального давления в ночное время суток, увеличение большинства 
показателей вариабельности артериального давления. При этом, степень тяжести перенесенной 
новой коронавирусной инфекции не оказывала существенного влияния на выраженность изме-
нений суточных показателей артериального давления. Применение трехкомпонентной терапии 
к концу 8-й недели лечения позволило достичь целевого уровня артериального давления у 31 
(86,1%) пациента. Достижение контроля офисного артериального давления сопровождалось ста-
тистически значимым снижением всех суточных показателей артериального давления и большин-
ства показателей ВАР АД.
Выводы: перенесенная новая коронавирусная инфекция у пациентов с артериальной гипертен-
зией при использовании двухкомпонентой антигипертензивной терапии ассоциируется с риском 
снижения эффективности контроля артериального давления с недостаточным снижением как 
систолического, так и диастолического артериального давления в дневное и ночное время суток, 
увеличением большинства показателей вариабельности артериального давления. Степень тяже-
сти перенесенной коронавирусной инфекции не оказывает существенного влияния на выражен-
ность изменений суточных показателей артериального давления. Применение трехкомпонентной 
антигипертензивной терапии позволяет достичь эффективного контроля артериального давле-
ния после перенесенной коронавирусной инфекции у большинства пациентов с артериальной 
гипертензией.
Ключевые слова: артериальная гипертензия, новая коронавирусная инфекция, лечение

Abstract

The relevance of three-component therapy in patients with arterial hyperten-
sion after a coronavirus infection
O.N. Kryuchkova, E.A. Itskova, Yu.A. Lutay, E.Yu. Turna, E.A. Kostyukova, N.V. Zhukova
The aim of the study: to study the features of the course of arterial hypertension and the need for its 
correction in patients who have undergone a coronavirus infection.
Material and methods: the study included 46 patients with hypertension, including 19 men and 27 
women aged 40-62 years (average age 53.2 years). The criteria for inclusion in the study were controlled 
arterial hypertension when using two-component antihypertensive therapy before the disease with a 
new coronavirus infection and the lack of blood pressure control at the time of treatment. Patients who 
initially received two-component therapy in a high-dose mode were treated with three-component therapy 
consisting of an ACE inhibitor, a diuretic, and a calcium channel blocker. Before inclusion in the study and 
after 8 weeks, all patients underwent daily blood pressure monitoring.
Results: patients who had a new coronavirus infection had no effective blood pressure control with 
insufficient reduction of both systolic and diastolic blood pressure at night, and an increase in most 
indicators of blood pressure variability. At the same time, the severity of the coronavirus infection did not 
significantly affect the severity of changes in daily blood pressure indicators. The use of three-component 
therapy by the end of the 8th week of treatment allowed to achieve the target blood pressure level in 31 
(86.1%) patients. Achieving control of office blood pressure was accompanied by a statistically significant 
decrease in all daily blood pressure indicators and most of the blood pressure variability indicators.
Conclusions: the transferred new coronavirus infection in patients with arterial hypertension when using 
two-component antihypertensive therapy is associated with the risk of reducing the effectiveness of blood 
pressure control with an insufficient decrease in both systolic and diastolic blood pressure in the daytime 
and at night, an increase in most indicators of blood pressure variability. The severity of the transmitted 
coronavirus infection does not significantly affect the severity of changes in daily blood pressure 
indicators. The use of three-component antihypertensive therapy allows to achieve effective control of 
blood pressure after a coronavirus infection in most patients with arterial hypertension.
Key words: arterial hypertension, new coronavirus infection, treatment
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Артериальная гипертензия (АГ) наряду с са-
харным диабетом (СД) является наиболее 
частым сопутствующим заболеванием при 

COVID-19, ассоциируется с риском более тяжелого 
течения и неблагоприятного прогноза новой коро-
навирусной инфекции  [1, 2]. Развитие новой коро-
навирусной инфекции способствует декомпенсации 
всех хронических сердечно-сосудистых заболева-
ний, в том числе и АГ, что обусловлено рядом при-
чин  [3, 4]. Для COVID-19 характерно системное по-
вреждение сосудистого русла с развитием выражен-
ной эндотелиальной дисфункции [5, 6]. Вызванное 
вирусом угнетение активности АПФ2, способствует 
нарушению регуляции ренин-ангиотензин-альдо-
стероновой системы (РААС), что, в свою очередь, 
нарушает регуляцию тонуса сосудов и способствует 
развитию пролиферации и воспаления в эндотелии 
сосудов  [7, 8]. Дисфункция эндотелия приводит к 
развитию коагулопатии и риска тромбоэмболиче-
ских событий [9]. Перенесенная новая коронавирус-
ная инфекция может способствовать дестабилиза-
ции течения АГ, что требует изменения стратегии 
лечения, в том числе применения многокомпонент-
ной терапии с использованием блокаторов РААС, 
обладающих обширной доказательной базой улуч-
шения прогноза при АГ и накапливающимися дан-
ными об их возможном протективном действии при 
COVID-19 [10].

Цель исследования

Целью исследования было изучение особенно-
стей течения артериальной гипертензии и необхо-
димости ее коррекции у пациентов, перенесших но-
вую коронавирусную инфекцию.

Материал и методы

В исследование были включены 46 больных ги-
пертонической болезнью, из них 19 мужчин и 27 
женщин в возрасте 40-62 лет (средний возраст 53,2 
года).
Критерием включения в исследование была кон-

тролируемая АГ при использовании двухкомпо-
нентной антигипертензивной терапии до заболева-
ния новой коронавирусной инфекцией и отсутствие 
контроля артериального давления (АД) на момент 
обращения. У всех пациентов в анамнезе была пе-
ренесенная установленная новая коронавирусная 
инфекция давностью от 1 до 4 месяцев. Из них у 12 
отмечалось легкое течение заболевания и лечение в 
амбулаторных условиях, у 25 – средней степени тя-
жести с развитием вирусной пневмонии и лечение 
в условиях стационара, у 9 пациентов перенесен-
ная новая коронавирусная инфекция с развитием 
пневмонии носила признаки тяжелого течения и 
потребовала пребывания в отделении интенсивной 
терапии.
Длительность АГ у пациентов составила 13,2 ± 3,1 

года. Из сопутствующей патологии наблюдались: 

сахарный диабет 2 типа у 7 (15,2%) пациентов, из-
быточная масса тела или ожирение у 14 (30,4%) па-
циентов, сердечная недостаточность I-II функцио-
нального класса у 38 (82,6%), атеросклероз перифе-
рических, в том числе сонных, артерий у 24 (52,1%) 
больных. Причиной обращения было отсутствие 
контроля АД на эффективной ранее терапии АГ с 
использованием блокатора РААС и диуретика или 
блокатора кальциевых каналов.
Включенным в исследование 23 больным, ко-

торые не получали максимальную дозу блокатора 
РААС и диуретика/ блокатора кальциевых каналов, 
была увеличена доза обоих препаратов. Остальным 
пациентам, которые изначально получали двухком-
понентную терапию в высокодозовом режиме, была 
использована трехкомпонентная терапия. При 
этом, 11 пациентам, имевшим ЧСС более 80 ударов 
в минуту, третьим антигипертензивным препара-
том был применен верапамил, остальные получа-
ли фиксированную комбинацию амлодипина 5 мг, 
индапамида 2,5 мг и периндоприла аргинина 10 мг. 
Наблюдение проводили в течение 8 недель. В ходе 
3 визитов (2, 4, 8 недели) оценивали динамику АД 
и частоты сердечных сокращений (ЧСС), переноси-
мость проводимого лечения. Анализировали жало-
бы, данные анамнеза и клинического осмотра, по-
явление нежелательных явлений на фоне лечения.
До включения в исследование и через 8 недель 

всем пациентам проводилось суточное монитори-
рование артериального давления (СМАД) на ап-
парате типа АВРМ – 04 «Cardiospy» фирмы Labtech 
(Венгрия) с использованием стандартной методи-
ки оценки. Анализировали следующие параметры 
СМАД: средние значения систолического АД (САД), 
диастолического АД (ДАД) и среднего АД (СрАД) 
за сутки, в дневное (САДд, ДАДд, СрАДд) и ночное 
(САДн, ДАДн, СрАДн) время, скорость утреннего 
подъема (СУП), а также вариабельность (ВАР) САД 
и ДАД и ВАР пульсового АД (ВАР PsАДд, ВАР PsАДн). 
В эти же сроки проводилось исследование общего 
и биохимического анализа крови, общего анализа 
мочи, протеинурии.
Данные обработаны с помощью статисти-

ческой программы Statistica 99 (StatSoft, США). 
Статистическая обработка результатов исследова-
ния проводилась по методу Стьюдента.

Результаты и обсуждение

У всех больных на момент включения в исследо-
вание офисное артериальное давление превышало 
уровень 160/100 мм рт.ст. и составляло в среднем 
в группе 167,4/104,6  мм рт.ст. Исследование пока-
зателей СМАД и вариабельности АД у пациентов, 
перенесших коронавирусную инфекцию, продемон-
стрировало отсутствие эффективного контроля АД 
(Табл. 1).
Как видно из представленной таблицы, наблю-

далось отсутствие эффективного контроля АД с не-
достаточным снижением как систолического АД, 
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Табл. 1
Показатели СМАД и вариабельности АД до лечения

Показатели
СМАД

Перенесенная коронавирусная 
инфекция легкой степени

Перенесенная 
коронавирусная инфекция 
средней степени тяжести

Перенесенная 
коронавирусная инфекция 

тяжелой степени

САД 137,23 ± 1,8 140,23 ± 1,6 139,34 ± 1,23

САДд 143,16 ± 1,43 144,51 ± 1,23 142,35 ± 1,36

САДн 131,6 ± 2,6 135,21 ± 1,34 134,25 ± 1,34

ДАД 86,34 ± 1,21 88,31 ± 1,32 87,34 ± 1,35

ДАДд 86,47 ± 1,29 86,45 ± 1,34 88,11 ± 1,34

ДАДн 79,08 ± 1,36 80,31 ± 1,24 80,54 ± 1,53

СрАД 101,63 ± 1,9 100,23 ± 1,3 102,12 ± 1,51

СрАДд 106,26 ± 1,73 105,67 ± 1,34 107,12 ± 1,23

СрАДн 97,21 ± 2,18 98,31 ± 1,23 96,78 ± 1,52

ВАР САД сутки 15,12 ± 0,69 17,64 ± 0,98 17,38 ± 0,72

ВАР САД день 17,21 ± 1,17 17 ± 1,1 16 ± 1,22

ВАР САД ночь 11,31 ± 0,82 13,9 ± 1,44 12,65 ± 0,93

ВАР ДАД сутки 13,14 ± 0,74 13,21 ± 0,67 13,46 ± 0,83

ВАР ДАД день 15,25 ± 0,76 15,33 ± 0,73 15,3 ± 0,97

ВАР ДАД ночь 8,37 ± 0,80 9,94 ± 0,98 9,32 ± 0,72

ВАР PsАД сутки 17,31 ± 1,27 17,76 ± 0,7 17,84 ± 0,62

ВАР PsАД день 11,31 ± 0,82 10,82 ± 0,82 10,81 ± 0,73

ВАР PsАД ночь 13,14 ± 0,74 12,71 ± 0,71 11,87 ± 0,83

так и диастолического АД в ночное время суток. 
Неблагоприятной прогностической характеристи-
кой являлось также увеличение большинства по-
казателей вариабельности АД. При этом, степень 
тяжести перенесенной новой коронавирусной ин-
фекции не оказывала существенного влияния на 
выраженность изменений суточных показателей 
АД. Как видно из таблицы, хотя все показатели наи-
более высокими и были в категории пациентов, пе-
ренесших тяжелую коронавирусную инфекцию, но 
достоверно не отличались от аналогичных суточ-
ных показателей АД пациентов более легких степе-
ней тяжести перенесенного вирусного заболевания.
Самостоятельное мониторирование АД и офис-

ное измерение АД через 2 недели проводимой те-
рапии показало, что из 23 пациентов, переведенных 
на высокодозовый режим двухкомпонентной тера-
пии, первичной цели контроля АД (менее 140/90 мм 
рт.ст.) достигли только 9 больных. Остальные 14 па-
циентов были переведены на трехкомпонентную 
терапию АГ. В целом такую терапию со второй не-
дели лечения продолжали получать 37 пациентов.
Повторные визиты через 4 и 8 недель показали, 

что применение трехкомпонентной терапии к кон-
цу 8-й недели лечения позволило достичь уровня 
АД менее 140/90  мм.рт.ст. у 31 (86,1%) пациента. 
При этом, 16-ти пациентам, достигшим уровня АД 

менее 140/90 мм.рт.ст., потребовалось использова-
ние высокодозовой трехкомпонентной фиксиро-
ванной комбинации (амлодипин 10 мг, индапамид 
2,5 мг и периндоприла аргинин 10 мг). В дальней-
шем 6 пациентам был добавлен четвертый резерв-
ный антигипертензивный препарат.
Анализ суточных показателей АД через 8 недель 

лечения показал достоверное снижение показате-
лей как в дневное, так и в ночное время (таблица 2).
До лечения у пациентов, перенесших новую коро-

навирусную инфекцию в легкой форме, среднесуточ-
ные показатели САД и ДАД составляли 137,23 ± 1,8 
и 86,34 ± 1,21, соответственно. Через 8 недель ле-
чения среднесуточные показатели САД статисти-
чески достоверно (р<0,05) снизились и составили 
124,23 ± 1,78. Среднесуточные показатели ДАД так-
же через 8 недель статистически значимо (р<0,05) 
снизились и составили 72,29 ± 1,3. Наблюдалась 
аналогичная динамика среднесуточных показате-
лей в дневное и ночное время. Так, САДд до лече-
ния составляло 143,16 ± 1,43 мм рт. ст., снизилось на 
18 мм рт.ст. до 125,19 ± 1,13 мм рт. ст. (р<0,05). ДАДд 
по сравнению с исходным снизилось на фоне тера-
пии на 13 мм рт. ст. и составило 74,34 ± 1,27 мм рт. 
ст. (р<0,05).
Ночные показатели САД на фоне лечения снизи-

лись на 13  мм рт. ст. (до лечения – (131,6 ± 2,6  мм 
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Табл. 2

Показатели СМАД до лечения и на фоне терапии

Показатели
СМАД

Перенесенная
коронавирусная
инфекция легкой

степени

Перенесенна
коронавирусная

инфекция средней
степени тяжести

Перенесенная
коронавирусная

инфекция тяжелой
степени 

САД 137,23 ± 1,8 124,23 ± 1,78* 140,23 ± 1,6 118,84 ± 1,23* 139,34 ± 1,23 121,21 ± 1,28*

САДд 143,16 ± 1,43 125,19 ± 1,13* 144,51 ± 1,23 122,79 ± 1,58* 142,35 ± 1,36 125,25 ± 1,38*

САДн 131,6 ± 2,6 118,82 ± 1,54* 135,21 ± 1,34 110,57 ± 2,05* 134,25 ± 1,34 115,94 ± 1,87*

ДАД 86,34 ± 1,21 72,29 ± 1,3* 88,31 ± 1,32 74,95 ± 0,94* 87,34 ± 1,35 72,16 ± 1,2*

ДАДд 86,47 ± 1,29 74,34 ± 1,27* 86,45 ± 1,34 78,75 ± 1,25* 88,11 ± 1,34 75,25 ± 1,38*

ДАДн 79,08 ± 1,36 67,47 ± 1,25* 80,31 ± 1,24 67,61 ± 1,26* 80,54 ± 1,53 66,34 ± 1,59*

СрАД 101,63 ± 1,9 87,76 ± 1,29* 100,23 ± 1,3 89,57 ± 1,23* 102,12 ± 1,51 88,56 ± 1,18*

СрАДд 106,26 ± 1,73 93,63 ± 1,19* 105,67 ± 1,34 93 ± 1,28* 107,12 ± 1,23 91,59 ± 1,21*

СрАДн 97,21 ± 2,18 81,92 ± 1,42* 98,31 ± 1,23 81,54 ± 1,44* 96,78 ± 1,52 82,44 ± 1,43*

Примечание: * – р<0,05 по отношению к показателям до лечения.

Табл. 3
Вариабельность АД до лечения и на фоне терапии

Показатели
СМАД

Перенесенная
коронавирусная
инфекция легкой

степени

Перенесенна
коронавирусная

инфекция средней
степени тяжести

Перенесенная
коронавирусная

инфекция тяжелой
степени 

ВАР САД сутки 15,12 ± 0,69 10,21 ± 0,42*** 17,64 ± 0,98 11,82 ± 0,75 17,38 ± 0,72 12,41 ± 0,53***

ВАР САД день 17,21 ± 1,17 12,34 ± 0,68*** 17 ± 1,1 11,34 ± 0,57 16 ± 1,22 11,34 ± 0,57***

ВАР САД ночь 11,31 ± 0,82 9,83 ± 0,74 13,9 ± 1,44 11,97 ± 0,85 12,65 ± 0,93 10,97 ± 0,85

ВАР ДАД сутки 13,14 ± 0,74 10,72 ± 0,31*** 13,21 ± 0,67 9,88 ± 0,52*** 13,46 ± 0,83 9,88 ± 0,52***

ВАР ДАД день 15,25 ± 0,76 9,52 ± 0,68*** 15,33 ± 0,73 10,28 ± 0,71*** 15,3 ± 0,97 8,88 ± 0,66***

ВАР ДАД ночь 8,37 ± 0,80 6,73 ± 0,59** 9,94 ± 0,98 7,31 ± 0,74** 9,32 ± 0,72 7,21 ± 0,58**

ВАР PsАД сутки 17,31 ± 1,27 12,34 ± 0,68*** 17,76 ± 0,7 8,7 ± 0,59* 17,84 ± 0,62 8,5 ± 0,49* 

ВАР PsАД день 11,31 ± 0,82 9,83 ± 0,74 10,82 ± 0,82 8,58 ± 0,5 10,81 ± 0,73 8,63 ± 0,56

ВАР PsАД ночь 13,14 ± 0,74 10,72 ± 0,31*** 12,71 ± 0,71 9,45 ± 0,6 11,87 ± 0,83 9,53 ± 0,69

Примечание: *** р<0,001 ** р<0,005 *р<0,05

рт. ст.), через 8 недель терапии – (118,82 ± 1,54мм 
рт. ст., р<0,001); ДАД на 12  мм рт. ст. (до лечения 
– (79,08 ± 1,36 мм рт. ст.), через 8 недель терапии – 
(67,47 ± 1,25 мм рт. ст., р<0,001). Среднее АД характе-
ризовалось также достоверным снижением средне-
суточных, среднедневных и средненочных показа-
телей (р>0,05).
Применение у большинства пациентов трех-

компонентной терапии АГ продемонстрирова-
ло эффективность снижения скорости утреннего 
подъема САД и ДАД. До лечения СУП САД состав-
ляла (26 ± 3,27  мм рт. ст./ч), на фоне терапии – 
(16,8 ± 4,07 мм рт. ст./ч., р<0,01); СУП ДАД снизилась 
с (24,6 ± 2,13  мм рт. ст./ч) до (12 ± 1,78  мм рт. ст., 
р<0,01). Гипотонические эпизоды на фоне лечения, 
по данным СМАД, не наблюдались.
У пациентов, перенесших новую коронавирусную 

инфекцию средней степени тяжести и тяжелой фор-
мы, также достижение контроля офисного АД со-
провождалось статистически значимым снижением 
всех суточных показателей АД.
На фоне терапии так же наблюдалось достовер-

ное снижение большинства показателей ВАР АД 
(таблица 3).
На фоне терапии с использованием у большин-

ства пациентов трехкомпонентной терапии АГ до-
стоверно снизились показатели вариабельности 
систолического и диастолического АД как в целом 
за сутки, так и в течение дневного периода, а также 
вариабельности пульсового давления, преимуще-
ственно за счет снижения этого показателя ночью. 
Достоверное снижение этих показателей наблюда-
лось и у пациентов, перенесших тяжелую форму но-
вой коронавирусной инфекции. Снижение ВАР САД 
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ночью и ВАР PsАД днем также имело тенденцию к 
снижению, но не достигло статистической значимо-
сти.
Большинство больных, включенных в исследо-

вание, отмечали хорошую переносимость прово-
димого лечения. Существенных побочных явлений, 
потребовавших отмены проводимой терапии, у па-
циентов, включенных в исследование, отмечено не 
было. Через 8 недель наблюдения высокая привер-
женность к применению трехкомпонентной тера-
пии сохранялась.

Выводы

1. Перенесенная новая коронавирусная инфекция 
у пациентов с артериальной гипертензией ассоции-
руется с риском снижения эффективности контроля 
артериального давления при использовании двух-
компонентой антигипертензивной терапии.
2. У пациентов после перенесенной новой коро-

навирусной инфекции наблюдается отсутствие эф-
фективного контроля АД с недостаточным сниже-
нием как систолического АД, так и диастолического 
АД в дневное и ночное время суток, увеличением 
большинства показателей вариабельности АД.
3. Степень тяжести перенесенной новой корона-

вирусной инфекции не оказывает существенного 
влияния на выраженность изменений суточных по-
казателей АД.
4. Применение трехкомпонентной антигипертен-

зивной терапии с использованием ингибитора АПФ, 
диуретика и блокатора кальциевых каналов позво-
ляет достичь эффективного контроля АД после пе-
ренесенной коронавирусной инфекции у большин-
ства пациентов с артериальной гипертензией.
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Резюме

Влияния ожирения на коморбидность сезонного аллергического ринита и 
артериальной гипертензии
Ю.В. Усаченко, В.А. Белоглазов

Цель: изучить влияние ожирения на показатели артериального давления, симптомы аллергиче-
ского ринита и качеств жизни у пациентов с сезонным аллергическим ринитом и артериальной 
гипертензией.
Материал и методы: обследовано 115 пациентов с сезонным аллергическим ринитом средней 
степени тяжести. Все пациенты были разделены на две клинические группы: 1 группа – сезонный 
аллергический ринит без артериальной гипертензии (42 человека), 2 группа – сезонный аллерги-
ческий ринит с артериальной гипертензией (73 человека). Пациенты обеих групп были разделены 
на три подгруппы в зависимости от индекса массы тела (с нормальной, избыточной массой тела и 
ожирением). Симптомы ринита оценивали по шкале TNSS (Total Nazal Symptom Score) 2 раза в день 
(утром и вечером), для оценки качества жизни использовался стандартизированный опросник ка-
чества жизни RQLQ (Rhinitis Quality of Life Questionnaire), контроль частоты сердечных сокращений 
и артериального давления проводился с помощью 24-часового холтеровского мониторирования. 
Исследование проводилось в два этапа: за 3-5 месяцев до периода поллинации (1 этап) и в период 
поллинации причинно-значимых аллергенов (2 этап).
Результаты: У пациентов с мультиморбидностью сезонного аллергического ринита и артериаль-
ной гипертензией в сочетании с избыточной массой тела наблюдался более неблагоприятный су-
точный профиль артериального давления, что проявлялось в статистически значимом повышении 
среднесуточного систолического артериального давления (САД) и диастолического артериального 
давления (ДАД), а также симптомов ринита (i-TNSS, r-TNSS) в обеих клинических группах в под-
группах с избыточной массой тела и ожирением.
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Выводы: Наиболее выражены симптомы ринита и повышение среднесуточного САД и ДАД было 
выявлено у пациентов мультиморбидностью сезонного аллергического ринита, артериальной ги-
пертензией и ожирением.
Ключевые слова: коморбидность, аллергический ринит, артериальная гипертензия, ожирение

Abstract

The influence of obesity on the comorbidity of seasonal allergic rhinitis and ar-
terial hypertension
Yu.V. Usachenko, V.A. Beloglazov

Aim: to study the effect of obesity on blood pressure indicators, symptoms of allergic rhinitis and quality of 
life in patients with seasonal allergic rhinitis and hypertension.
Materials and methods: 115 patients with seasonal allergic rhinitis of moderate severity were 
examined. All patients were divided into two clinical groups: group 1 – seasonal allergic rhinitis without 
hypertension (42 people), Group 2 – seasonal allergic rhinitis with hypertension (73 people). Patients of 
both groups were divided into three subgroups depending on body mass index (normal, overweight and 
obesity). Rhinitis symptoms were evaluated on the TNSS (Total Nazal Symptom Score) scale 2 times a day 
(in the morning and in the evening), a standardized quality of life questionnaire RQLQ (Rhinitis Quality of 
Life Questionnaire) was used to assess the quality of life, the heart rate and blood pressure were carried 
out using 24-hour Holter monitoring. The study was performed in two stages: 3 to 5 months before the 
pollination period (stage 1) and during the pollination period of causally significant allergens (stage 2).
Results: Patients with multimorbidity of seasonal allergic rhinitis, hypertension and overweight had a 
more unfavorable daily blood pressure profile, which was manifested in a statistically significant increase 
in the average daily systolic blood pressure (SBP) and diastolic blood pressure (DBP) and rhinitis 
symptoms (i-TNSS, r-TNSS) in both clinical groups in the subgroups with overweight and obesity.
Conclusions: The most pronounced symptoms of rhinitis and an increase in the average daily SBP and DBP 
were found in patients with multi-morbid seasonal allergic rhinitis, hypertension and obesity.
Key words: comorbidity, allergic rhinitis, arterial hypertension, obesity

Учитывая широкую распространенность и не-
уклонный рост заболеваемости, мультимор-
бидность артериальной гипертензии (АГ), 

сезонного аллергического ринита (САР) и ожире-
ния является важной проблемой современной ме-
дицины.
В настоящее время роль ожирения как фактор ри-

ска сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) доказа-
на [1]. Вместе с тем, влияние ожирения на развитие 
аллергических заболеваний (АЗ) представляется 
не столь очевидно. Большинство опубликованных 
исследований показывают, что избыточный вес и 
ожирение имеют положительную корреляционную 
связь с развитием атопического дерматита и аллер-
гического ринита (АР) у детей и взрослых [2]. Было 
также высказано предположение о чрезмерной про-
дукции циклооксигеназы 2 (ЦОГ-2) жировой тка-
нью, что может повышать содержание цитокинов 
Т-хелперных лимфоцитов 2 типа (Th2) через ЦОГ-2-
зависимый простагландин Е-2 (ПГЕ-2), что потенци-
ально способно усиливать аллергические реакции у 
предрасположенных к ожирению пациентов [2, 3].
Вместе с тем, в научной литературе имеется ис-

следование, в которых взаимосвязь между ожире-
нием и АЗ не выявлена [4].
В предыдущих исследованиях нами было показа-

но, что при мультиморбидности САР, АГ и ожирения 
зарегистрирован наибольший уровень системного 
воспаления (по концентрации в периферической 

крови С-реактивного белка (СРБ)), липополиса-
харидсвязывающего белка (ЛСБ) и растворимых 
sCD14 рецепторов, как в периоде обострения САР, 
так и в периоде ремиссии, что свидетельствует бо-
лее выраженном уровне персистентного воспале-
ния и важной роли провоспалительных липополи-
сахарид (ЛПС) зависимых механизмов у пациентов с 
данной мультиморбидностью [5].

Цель исследования

Изучить влияние ожирения на показатели арте-
риального давления (АД), симптомы аллергическо-
го ринита и качество жизни у пациентов с САР и АГ.

Материалы и методы

Всего обследовано 115 человек с диагнозом 
САР средней степени тяжести, проживающих в 
Республике Крым. По наличию эссенциальной АГ 
все пациенты были разделены на две клинические 
группы. 1-я группа пациенты с САР – 42 человека из 
них было 19 мужчин (45,5%) и 23 женщины (54,5%), 
средний возраст 43,21 ± 1,3 года; 2-я группа – паци-
енты с САР и сопутствующей эссенциальной АГ – 73 
человека. По данным клинико-инструментального 
обследования у всех больных 2-й группы АГ была 
I – II стадии, 1 степени. По возрастному и половому 
распределению во 2-й клинической группе было 34 
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мужчин (46,5%) и 39 женщин (53,5%), средний воз-
раст обследованных составлял 45,73 ± 1,1 лет.
При объективном осмотре всем пациентам изме-

ряли рост и вес. Вычисляли и рассчитывали индекс 
массы тела (ИМТ) с помощью формулы Кетле:
ИМТ = масса тела в килограммах / (рост в ме-

трах)2.
На следующем этапе исследования пациенты в 

1-й и 2-й группах были разделены на три подгруппы 
в зависимости от ИМТ. При анализе частоты встре-
чаемости ожирения, как фактора риска сердеч-
но-сосудистых заболеваний, среди пациентов 1-й 
группы с нормальной массой тела было 20 человек 
(48%) – подгруппа 1; избыточная масса тела (ИМТ 
25-29,9 кг/м2) зафиксировано у 12 человек (28%) – 
подгруппа 2 и ожирение (ИМТ > 30 кг/м2) выявле-
но у 10 пациентов (24%) – подгруппа 3. При этом в 
1 группе ожирение 1 степени (ИМТ 30-34,9 кг/м2) 
было выявлено у 7 пациентов (17%) и 2 степени 
(ИМТ 35-39,9 кг/м2) – у 3 пациентов (9%). Среди па-
циентов 2-й группы с нормальной массой тела было 
28 человек (38%) – подгруппа 1; избыточная масса 
тела (ИМТ 25-29,9 кг/м2) была выявлена у 24 чело-
век (33%) – подгруппа 2 и ожирение (ИМТ>30 кг/
м2) выявлено у 21 пациента (29%) – подгруппа 3. 
При этом ожирение 1 степени (ИМТ 30-34,9 кг/м2) 
было выявлено у 12 пациентов (18%) и 2 степени 
(ИМТ 35-39,9 кг/м2) – 9 пациентов (6%).
Контрольную группу составили 23 практически 

здоровых человека без САР и эссенциальной АГ со-
поставимых по возрастному и половому распреде-
лению. Обследование их проведено однократно.
Диагноз эссенциальная АГ был выставлен на ос-

новании критериев Европейского и Российского 
общества кардиологов [6].
Оценку симптомов ринита проводили по шкале 

TNSS (Total Nazal Symptom Score) два раза в день 
(утром и вечером), определяли i-TNSS (немедленная 
оценка общего балла носовых симптомов в данный 
момент) и r-TNSS (ретроспективный общий балл 
носовых симптомов в течение последних 12 часов). 
Сумму баллов по шкалам i-TNSS и r-TNSS рассчиты-
вали по формуле (2):
Общий балл = (Среднее значение утреннего бал-

ла + Среднее значение вечернего балла) / 2.
Чем выше балл, тем менее были контролируемы 

симптомы САР.
Для оценки качества жизни использовали стан-

дартизированный опросник RQLQ (Rhinitis Quality 
of Life Questionnaire).
Контроль частоты сердечных сокращений (ЧСС) и 

АД был выполнен с помощью 24-часового холтеров-
ского мониторирования. Исследование проводили 
дважды: за 3-5 месяцев до периода поллинации (1 
этап) и в период поллинации причинно-значимых 
аллергенов (2 этап).
Статистический анализ полученных данных 

проводился с помощью программ: статистиче-
ский пакет «MedStat» (№MS0011) и Statistica 10.0 
(StatSoftInc.). Все изучаемые показатели были про-

верены на нормальность распределения с помо-
щью W-критерия Шапиро – Уилка, за нормальное 
распределение принимали выборки, в которых 
критерий составлял р≥0,1, за ненормальное распре-
деление принимали значение W-критерия р<0,1. 
Исследуемые показатели представлены в виде 
медианы (Ме  [Q1; Q3]) с указанием Q1-25 и Q3-75 
перцентилей их распределения. Для сравнения ко-
личественных данных использовались непараме-
трические методы – критерий Манна-Уитни (Mann-
Whitney U-test) для двух независимых выборок и 
критерий Вилкоксона (Wilcoxon matched pairs test) 
для сравнения двух зависимых выборок. Различия 
расценивали как статистически значимые при до-
стигнутом уровне значимости р<0,05.

Результаты

Данные о ИМТ в клинических группах представ-
лены в таблице 1. Достоверно значимое отличие по 
ИМТ установлено между 2-й группой и контроль-
ной группой, p=0,001, а также между 1-й и 2-й груп-
пой p=0,017. Достоверно значимых различий между 
1-й группой и контрольной группой не было выяв-
лено, р˃0,05. В 1-й группе медиана ИМТ составила 
25,3 [23,1; 28,7] кг/м2, что достоверно ниже данно-
го показателя 2-й группы – 28,7 [24,9; 30,8] кг/м2, 
р=0,017. Пациенты с САР и АГ имели ИМТ выше, чем 
больные с САР в 1-й клинической группе.
Результаты изучения динамики показателей 

среднесуточного мониторирования ЧСС и АД у па-
циентов в зависимости от ИМТ представлены в та-
блице 2. По данным представленным в таблице 2, 
показатели среднесуточной ЧСС, САД и ДАД во 2-й 
группе пациентов были выше, чем соответствую-
щие показатели в 1-й клинической группе.
В 1-й группе достоверных различий между под-

группами не было выявлено ни в период поллина-
ции причинно-значимых аллергенов, ни в период 
ремиссии САР. Наивысшие показатели среднесуточ-
ной ЧСС были зафиксированы в период обострения 
САР (2 этап) у пациентов 2-й группы в подгруппе па-
циентов с ожирением – 92 [86; 95] удара в минуту, 
однако в период поллинации причинно-значимых 
аллергенов достоверных различий во 2-й группе 
между подгруппами не было выявлено. Во 2-й груп-
пе установлена достоверная разница в период ре-
миссии САР по уровню среднесуточной ЧСС среди 
пациентов с нормальной массой тела и ожирени-
ем, p<0,001, а также среди пациентов с избыточной 
массой тела и ожирением, p<0,001.
Наивысшие показатели среднесуточного САД 

были зафиксированы в период обострения САР (2 
этап) среди пациентов 2-й группы в подгруппе с 
ожирением – 155 [144; 159] мм рт.ст., что было до-
стоверно выше соответствующего показателя у па-
циентов 1-й группы с ожирением, р=0,048. При срав-
нительном анализе между подгруппами пациентов 
1-й группы в период обострения установлена досто-
верная разница между больными с нормальной мас-
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сой тела и избыточным весом, а также между под-
группой с нормальной массой тела и ожирением, 
р=0,001 и р˂0,001 соответственно. В период ремис-
сии САР (1 этап) в 1-й группе установлена достовер-
ная разница между подгруппой с нормальной мас-
сой тела и ожирением и между избыточным весом и 
ожирением, соответственно р˂0,001 и р=0,042.
Во 2-й группе в периоде обострения САР уста-

новлена достоверная разница между подгруппой с 
нормальной массой тела и подгруппой ожирением 
и между подгруппой избыточным весом и ожире-
нием, соответственно р=0,005 и р=0,028. В период 
ремиссии САР во 2-й группе установлена достовер-
ная разница между подгруппой нормальной массой 
тела и ожирением, р=0,001.
Наивысшие показатели среднесуточного ДАД 

были выявлены в периоде обострения САР (2 этап) 
у пациентов 2-й группы с САР, АГ и ожирением – 97 
[93; 100] мм. рт.ст., что достоверно выше по сравне-
нию с пациентами 1-й группы с САР и ожирением – 
86 [74; 96] мм рт. ст., р=0,041.
Во 2-й группе в период обострения САР (2 этап) 

установлена достоверная разница между всеми 
подгруппами р=0,008, р˂0,001, р=0,027. В период ре-
миссии САР (1 этап) установлена достоверная раз-
ница между подгруппой нормальной массой тела и 
ожирением, р=0,018.
В 1-й группе в период ремиссии САР установлена 

достоверная разница между подгруппой нормаль-
ной массой тела и ожирением, р=0,029.
Согласно данных представленных в таблице 3, 

наиболее выраженные симптомы ринита по опрос-
никам i-TNSS и r-TNSS были зарегистрированы у 
пациентов с избыточной массой тела и ожирением 
в обеих клинических группах. При сравнительном 
анализе в 1-й группе между подгруппами было вы-
явлены достоверные различия между симптомами 
ринита у пациентов 1-й и 3-й и 2-й и 3-й подгруп-
пами по ИМТ, соответственно для шкалы i-TNSS 
р˂0,001 и р=0,016, а также для шкалы r-TNSS между 
1-й и 2-й подгруппой, р˂0,001 и 1-й и 3-й подгруп-
пой, р˂0,001.
Во 2-й группе были выявлены достоверные раз-

личия между 1-й и 3-й подгруппой и 2-й и 3-й под-
группой, соответственно для шкалы i-TNSS р˂0,001 
и р˂0,001, а также для шкалы r-TNSS между 1-й и 2-й 
подгруппой, р=0,008 и 1-й и 3-й подгруппой, р˂0,001.

При анализе вопросника RQLQ в 1-й группе выяв-
лено достоверная разницу между 1-й и 3-й подгруп-
пой, р<0,001 и 2-й и 3-й подгруппой, р=0,016. Во 2-й 
группе достоверных различий между подгруппами 
не было выявлено.

Обсуждение

Как было выявлено в настоящем исследовании, 
пациенты с коморбидностью САР и АГ имели более 
высокий ИМТ, по сравнению с пациентами 1-й груп-
пы с САР (р=0,017), что доказывает более значимую 
патогенетическую связь избыточной массы тела и 
ожирения с АГ, чем с САР. Вместе с тем, ожирение 
оказывало негативное влияние не только на суточ-
ный профиль АД, что проявлялось в статистически 
значимом повышении среднесуточного САД и ДАД, 
но и усугубляло течение САР, что проявлялось бо-
лее выраженными носовыми симптомами (r-TNSS) 
у пациентов с САР и АГ во 2-й клинической груп-
пе, по сравнению с изолированным течением САР 
в 1-й группе. Наиболее высокий уровень носовых 
симптомов (i-TNSS, r-TNSS), выявлено у пациентов с 
ожирением в обеих клинических группах.
Необходимо отметить, что на показатель ЧСС 

наиболее значимо влиял факт обострения САР или 
его ремиссии. При этом данный показатель, есте-
ственно, был выше в период поллинации причинно-
значимых аллергенов в обеих группах. Достоверные 
различия между подгруппами по ИМТ были выявле-
ны по показателю ЧСС лишь во 2-й группе в периоде 
ремиссии САР: у пациентов с ожирением данный по-
казатель был выше, чем у пациентов с избыточной 
и нормальной массой тела.
Жировая ткань все чаще признается исследова-

телями как орган, относящийся к иммунной систе-
ме. В последнее время зарубежными и отечествен-
ными учёными активно исследуется наличие вза-
имосвязи избыточного количества жировой ткани 
в организме с изменениями в системе иммунного 
реагирования [7].
На данный момент не вызывает сомнений, тот 

факт, что жировая ткань является метаболически 
высоко активной и участвует не только в депониро-
вании жиров и их своевременной мобилизации, но и 
в регуляции ряда обменных процессов в масштабах 
всего организма  [8]. Исследования биохимических 

Табл. 1.
Индекс массы тела в исследуемых группах.

Показатель

Группа 1
n=42

Группа 2
n=73

Контрольная 
группа
n=23 Значимость различий

Mе [Q25;Q75]

Имт,
кг/м2

25,3
[23,1; 28,7]

28,7
[24,9; 30,8]

24,6
[21,8; 25,8]

p1-к=0,179
p2-к=0,001*
p1-2=0,017*

Примечание:
*рк – достоверность различия при р˂0,05 с контрольной группой, согласно U-критерия Манна-Уитни
* – достоверность различия при р˂0,05 между группами по количественным признакам выявлены с использовани-
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ем критерия Манна – Уитни.

Табл. 2.
Уровень среднесуточного ЧСС, САД и ДАД у пациентов 1-й и 2-й группы в зависимости от ИМТ

Показа-
тели

Контрольная 
группа
n=23

Этап

Группа 1 (n=42)

Значимость различий 
между подгруппами

1 подгруппа
n=20

2 подгруппа
n=12

3 подгруппа
n=10

Mе [Q25;Q75]

Ср ЧСС 
70

[64,5; 77,5]

1 этап
69 [65; 75].
p1-к=0,724

71 [69; 72]*
p2-к=0,922

72 [62; 84].
p3-к=0,757

p1-2=0,984
p1-3=0,664
p2-3=0,103

2 этап
74 [65; 80]▲
p1-к=0,489

81 [72; 87]*
p2-к=0,014

84 [69; 95].
p3-к=0,049

p1-2=0,172
p1-3=0,096
p2-3=0,349

СрСАД
мм рт.ст.

124,5
[119; 126,5]

1 этап
117

[113,5; 127]▲
p1-к=0,146

125,5
[114; 134]*
p2-к=0,815

130
[129; 138]*
p3-к<0,001к

р1-2=0,412
р1-3˂0,001#
р2-3=0,042#

2 этап
118

[115,5; 129]▲
p1-к=0,498

136
[130; 142]*
p2-к<0,001

139,5
[139; 147]*▲
p3-к<0,001

р1-2=0,001#
р1-3˂0,001#
р2-3=0,136

Ср ДАД
мм рт.ст.

70
[68; 74,5]

1 этап
68,5

[67; 78].
p1-к=0,075

73
[64; 92].

p2-к=0,710

78,5
[76; 89].

p3-к=0,001

р1-2=0,725
р1-3=0,018#
р2-3=0,221

2 этап
77

[67,5; 86,5].
p1-к=0,146

79
[70,5; 89].
p2-к=0,022

86
[74; 96]▲
p3-к=0,018

р1-2=0,309
р1-3=0,178
р2-3=0,573

-1 подгруппа
n=28

2 подгруппа
n=24

Группа 2 (n=73)

-3 подгруппа
n=21

СрЧСС 
70

[64,5; 77,5]

1 этап
68

[63; 73]*
p1-к=0,241

69
[64; 71]*

p2-к=0,515

80
[75; 88]*

p3-к<0,001

p1-2=0,632
p1-3<0,001#
p2-3<0,001#

2 этап
82

[74; 88]*▲
p1-к<0,001

84
[75; 100]*
p2-к<0,001

92
[86; 95]*

p3-к<0,001

p1-2=0,207
p1-3=0,303
p2-3=0,963

Ср САД
мм рт.ст.

124,5
[119; 126,5]

1 этап
128

[119,5;133]*▲
p1-к=0,095

129
[117; 136]*
p2-к=0,111

134
[129; 141]*
p3-к<0,001

р1-2=0,366
р1-3=0,001#
р2-3=0,056

2 этап
137

[130,5;145]*▲
p1-к<0,001

140
[136,5; 149]*
p2-к<0,001

155
[144; 159]*▲
p3-к<0,001

р1-2=0,133
р1-3=0,005#
р2-3=0,028#

СрДАД
мм рт.ст.

70
[68; 74,5]

1 этап
73

[67; 80]*
p1-к=0,450

75,5
[70; 85,5]*
p2-к=0,012

81
[71; 89].

p3-к=0,004

р1-2=0,172
р1-3=0,029#
р2-3=0,205

2 этап
76

[70; 86]*
p1-к=0,013

86,5
[77; 96]*

p2-к<0,001

97
[93; 100]▲
p3-к<0,001

р1-2=0,008#
р1-3˂0,001#
р2-3=0,027#

Примечание:
#p1-2<0,05, p1-3<0,05, p2-3<0,05 – достоверность различий между соответствующими подгруппами в зависимости от 

ИМТ, согласно U-критерия Манна-Уитни
рк – достоверность различия при р˂0,05 с контрольной группой, согласно U-критерия Манна-Уитни
* – достоверность различий при р˂0,05 и выше между 1 и 2 этапом исследования в данной подгруппе по ИМТ, со-

гласно T-критерия Вилкоксона
▲ – достоверность различия при р˂0,05 и выше между соответствующими подгруппами 1 и 2 клинических групп, 

согласно U-критерия Манна-Уитни
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Табл. 3.
Показатели симптомов ринита и качества жизни у пациентов 1-й и 2-й группы в зависимости от ИМТ

Показатели

Группа 1 (n=42)

Значимость различий между 
подгруппами

1 подгруппа
n=20

2 подгруппа
n=12

3 подгруппа
n=10

Mе [Q25;Q75]

i-TNSS 1,62 [1,5; 1,75]* 1,71 [1,5; 2,31] 2,88 [2.25; 3,0]
p1-2=0,502

p1-3˂0,001#
p2-3=0,016#

r-TNSS 1,63 [1,5; 1,81]* 2,13 [1,88; 2,5] 2,88 [2.25; 2,88]
р1-2˂0,001#
р1-3˂0,001#
р2-3=0,078

RQLQ 49 [44; 61]* 65 [56; 69] 70 [65; 82]
р1-2=0,004#
р1-3<0,001#
р2-3=0,044#

Группа 2 (n=73)

1 подгруппа
n=28

2 подгруппа
n=24

3 подгруппа
n=21

i-TNSS 1,88 [1,69; 2,13]* 1,75 [1,63; 2,06] 3,0 [2.25; 3,0]
р1-2=0,497

р1-3<0,001#
р2-3<0,001#

r-TNSS 2,0 [1,75; 2,19]* 2,25 [2,0; 2,5] 2,5 [2.25; 2,63]
р1-2=0,008#
р1-3<0,001#
р2-3=0,058

RQLQ 57 [47; 90]* 72 [57; 88] 86 [53; 103]
р1-2=0,201
р1-3=0,089
р2-3=0,338

Примечание:
#p1-2<0,05, p1-3<0,05, p2-3<0,05 – достоверность различий между соответствующими подгруппами в зависимости от 

ИМТ	
* – достоверность различий р˂0,05 и выше между соответствующими подгруппами по ИМТ 1 и 2 клинических групп, 

согласно U-критерия Манна-Уитни

процессов в адипоцитах показали, что их актив-
ность не ограничивается влиянием на метаболиче-
ские процессы. В исследованиях G.S.  Hotamisligil и 
соавт. вначале 1990-х гг. было выявлено в клетках 
жировой ткани высокий уровень экспрессии ряда 
регуляторных факторов (цитокинов), принимавших 
участие в формировании и поддержании воспали-
тельных процессов в организме [8, 9]. Полученные 
данные изменили представления об ожирении как 
о состоянии, связанном только с избыточным на-
коплением жировой ткани и приводящем лишь к 
увеличению массы тела. Гипертрофия адипоцитов, 
имеющая место при ожирении, существенно из-
меняет нормальную функцию жировой ткани и ее 
клеточный состав. На сегодняшний день ожирение 
считается системным явлением, связанное с состоя-
нием хронического воспаления слабой степени [10]. 
Как известно, некоторые хемокины, продуцируе-
мые адипоцитами (адипокинами), могут выполнять 
про-воспалительную функцию и вовлекаться в па-
тогенез бронхиальной астмы (БА), например интер-
лейкин (ИЛ)-6, эотаксин, фактор некроза опухоли-
альфа (ФНО-(), лептин, грелин. Другие молекулы, 
вовлеченные в патогенез БА (трансформирующий 

фактор роста бета 1) также могут секретироваться 
в значительных количествах адипоцитами  [11]. В 
предыдущих исследованиях было продемонстриро-
вано, что патологические компоненты, объединен-
ные понятием метаболического синдрома, имеют в 
патогенезе много общих черт, связанных с актива-
цией воспалительных процессов в ряде органов и 
тканей, включая жировую и мышечную. Одним из 
следствий такого подхода является широко извест-
ная и во многом подтвержденная воспалительная 
модель возникновения атеросклеротических из-
менений сосудистого русла с развитием цереброва-
скулярной болезни и ишемической болезни сердца 
(ИБС) [8].
В исследованиях Hotamisligil G.S., 2006 [12] было 

показано, что при ожирении происходит существен-
ная пролиферация клеток макрофагального типа в 
жировой ткани. При этом в ней повышаются уровни 
продукции таких провоспалительных цитокинов, 
как ФНО-(и один из факторов хемотаксиса моно-
цитов, что может объяснять более тяжелое течение 
БА при сопутствующем ожирении [8]. Сделаны вы-
воды, что это приводит к активации внутриклеточ-
ных сигнальных систем в адипоцитах и экспрессии 
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указанных выше факторов, осуществляющих хемо-
таксис макрофагов и способствующих их миграции 
в жировую ткань. Последние в свою очередь акти-
вируют и усиливают воспалительные процессы во 
всей жировой ткани организма [13]. Впоследствии 
происходит генерализация воспаления с повыше-
нием синтеза провоспалительных цитокинов таких 
как ИЛ-1, ИЛ-6 и СРБ [8].
В нашем предыдущем исследовании было вы-

явлено повышение СРБ, ЛСБ и растворимой фор-
мы sCD14 у больных с мультиморбидностью САР, 
АГ и ожирения в периоде поллинации причинно-
значимых аллергенов, что вероятно, является от-
ражением повышенной проницаемости слизистых 
оболочек для ЛПС, а при сопутствующем ожирении 
– степени метаболической эндотоксиемии, возрас-
тающей при обострении САР в периоде поллинации 
причинно-значимых аллергенов, что создает усло-
вия для потенцирования эндотелиальной дисфунк-
ции [5].
Таким образом, очевидно, что избыточная масса 

тела все-таки негативно влияет на уровень актив-
ности системного воспаления [8] в организме.

Выводы

Пациенты с коморбидностью САР и эссенциаль-
ной АГ имели более высокий ИМТ, по сравнению с 
пациентами 1-й группы с САР (р=0,017), что дока-
зывает более значимую патогенетическую связь 
избыточной массы тела и ожирения с АГ, чем с САР.
Показатели ЧСС были выше при обострении САР 

в обеих группах. Однако 1-й группе у пациентов 
САР без сопутствующей АГ достоверных различий 
между подгруппами по ИМТ не было выявлено ни в 
периоде обострения САР, ни в период ремиссии, а во 
2-й группе у пациентов с САР с АГ достоверно более 
высокие показатели ЧСС были выявлены у пациен-
тов с ожирением только в периоде ремиссии САР.
У пациентов с мультиморбидностью САР и АГ в 

сочетании с избыточной массой тела наблюдал-
ся более неблагоприятный суточный профиль АД, 
что проявлялось в статистически значимом повы-
шении среднесуточного САД и ДАД в обеих клини-
ческих группах в подгруппах с избыточной массой 
тела и ожирением.
Ожирение приводит к утяжелению общего балла 

носовых симптомов (r-TNSS) у пациентов с САР и АГ 
во 2-й клинической группе, по сравнению с изоли-
рованным течением САР в 1-й группе. Наиболее вы-
сокий уровень носовых симптомов (i-TNSS, r-TNSS), 
выявлено у пациентов с ожирением в обеих клини-
ческих группах.
По данным вопросника RQLQ статистически зна-

чимых различий между группами не было выявле-
но, что говорит о том, что симптомы ринита одина-
ково негативно влияют на качество жизни пациен-
тов.

Источник финансирования

Отсутствует.

Конфликт интересов
Авторы данной статьи заявляют об отсутствии 

конфликта интересов.

Литература
1.	 Учасова Е.Г., Груздева О.В., Дылева Ю.А., Акбашева О.Е. Эпи-
кардиальная жировая ткань: патофизиология и роль в развитии 
сердечно-сосудистых заболеваний. Бюллетень сибирской медицины. 2018; 
17 (4):254-263. doi.org/10.20538/1682-0363-2018-4-254-263
2.	 Irei A.V., Takahashi K., Le D. et al. Obesity is associated with increased 
risk of  allergy in Vietnamese adolescents. European Journal of  Clinical 
Nutrition. 2005; 59:571-577. doi:10.1038/sj.ejcn.1602120
3.	 Matarese G. Leptin and the immune system: how nutritional status influ-
ences the immune response. Eur. Cytokine Netw. 2000; 11:7-14.
4.	 Shore S.A. Mechanistic Basis for Obesity-related Increases in Ozone-in-
duced Airway Hyperresponsiveness in Mice. Ann Am Thorac Soc. 2017; 
14(5):357-362. doi: 10.1513/AnnalsATS.201702-140AW
5.	 Усаченко Ю.В., Белоглазов В.А., Гордиенко А.И. Системное вос-
паление, уровень липополисахарид-связывающего белка и растворимых 
sCD14 рецепторов при коморбидности сезонного аллергического ринита, 
эссенциальной артериальной гипертензии и ожирения. Патогенез. 2020; 
18(3):61-67. doi: 10.25557/2310-0435.2020.03.61-67
6.	 Рекомендации по лечению артериальной гипертонии. ESH/ESC 
2013. Российский кардиологический журнал. 2014; 19(1): 7-94.
7.	 Кулакова А.С., Снимщикова И.А., Плотникова М.О. Особен-
ности состояния STAT-сигнальной системы у пациентов с ожирением. 
Медицинский вестник Башкортостана. 2020; 15:2(86):22-25.
8.	 Шартанова Н.В., Суровенко Т.Н., Глушкова Е.Ф. Сочетание брон-
хиальной астмы и ожирения: современные представления о проблеме. 
Эффективная фармакотерапия. Аллергология и иммунология. 2015; 
2-3(48): 40-49.
9.	 Wellen K.E., Hotamisligil G.S. Obesity-induced inflammatory changes in 
adipose tissue. J. Clin. Invest. 2003; 112(12):1785-1788. doi: 10.1172 / 
JCI20514.
10.	Murphy A., Tantisira K.G., Soto-Quirós M.E. et al. PRKCA: a posi-
tional candidate gene for body mass index and asthma. Am. J. Hum. Genet. 
2009; 85(1):87-96. doi: 10.1016/j.ajhg.2009.06.011
11.	Tremblay K., Lemire M., Provost V. et al. Association study between the 
CX3CR1 gene and asthma. Genes. Immun. 2006; 7(8):632-639. DOI: 
10,1038 / sj.gene.6364340
12.	Hotamisligil G.S. Inflammation and metabolic disorders. Nature. 2006; 
444(7121):860-867. DOI: 10.1038 / nature05485
13.	Nguyen M.T., Satoh H., Favelyukis S. et al. JNK and tumor necrosis 
factor-alpha mediate free fatty acid-induced insulin resistance in 3T3-L1 
adipocytes. J. Biol. Chem. 2005; 280(42):35361-35371. doi: 10.1074/jbc.
M504611200



68	 КТЖ 2021, №1

Крымский терапевтический журнал

Репинская Ирина Николаевна – ассистент кафедры внутренней медицины №2, Медицинская академия имени С.И. Георгиевского, e-mail – repinskaya.
irina@mail.ru
Яцков Игорь Анатольевич – ассистент кафедры внутренней медицины №2, Медицинская академия имени С.И. Георгиевского, e-mail – egermd@yandex.
ru
Шадчнева Наталья Александровна – к.мед.н., доцент кафедры внутренней медицины №2, Медицинская академия имени С.И. Георгиевского, e-mail – 
shadchneva@gmail.com
Халилова Эвелина Эдемовна – врач-эндокринолог эндокринологического отделения, ГБУЗ РК «РКБ им. Н.А. Семашко», e-mail – ordarulit21@mail.ru
Глушкова Ольга Васильевна – к.мед.н., доцент кафедры внутренней медицины №2, Медицинская академия имени С.И. Георгиевского, e-mail – larisa-
telichko@mail.ru

Опыт клинициста

Клинический случай аутоиммунного 
полигландулярного синдрома
О.В. Глушкова, И.Н. Репинская, И.А. Яцков, Н.А. Шадчнева, Э.Э. Халилова

Clinical case of autoimmune polyglandular syndrome
O.V. Glushkova, I.N. Repinskaya, I.A. Yatskov, N.A. Shadchneva, E.E. Khalilova Summary

ФГАОУ ВО «Крымский федеральный университет имени В.И. Вернадского», Медицинская академия 
имени С.И. Георгиевского, Симферополь

Ключевые слова: аутоиммунный полигландулярный синдром, синдром полигландулярной 
недостаточности, APS-2, синдром Шмидта, эндокринные железы.

Резюме

Клинический случай аутоиммунного полигландулярного синдрома
О.В. Глушкова, И.Н. Репинская, И.А. Яцков, Н.А. Шадчнева, Э.Э. Халилова

В статье дано описание аутоиммунного полигландулярного синдрома – поражения нескольких эн-
докринных желез, приводящего к их недостаточности – редко встречающейся аутоиммунной па-
тологии. Приведена классификация аутоиммунного полигландулярного синдрома (АПС), дана под-
робная характеристика 4 типов (АПС 1, АПС 2, АПС 3, АПС 4). На клиническом примере подробно 
показано наблюдение больного в возрасте 21 года, который находился на стационарном лечении 
в эндокринологическом отделении ГБУЗ РК «РКБ им. Н.А. Семашко» (г. Симферополь) с диагно-
зом: Хроническая надпочечниковая недостаточность, тяжелая форма, сахарный диабет 1-го типа, 
диабетическая непролиферативная ретинопатия, диабетическая нефропатия, хронический ауто-
иммунный тиреоидит, субклинический гипотиреоз. В стационаре было проведено обследование 
пациента, по результатам которого было назначено лечение. На фоне заместительной гормональ-
ной терапии инсулином, L-тироксином, глюкокортикоидными гормонами состояние улучшилось, 
больной может выполнять необходимый объем нагрузки. Особенность АПС 2 – у больного сначала 
был выявлен сахарный диабет 1-го типа с последующим присоединением хронического аутоим-
мунного тиреоидита и гипотиреоза, первичной надпочечниковой недостаточности.
Ключевые слова: аутоиммунный полигландулярный синдром, синдром полигландулярной недо-
статочности, APS-2, синдром Шмидта, эндокринные железы.

Abstract

Clinical case of autoimmune polyglandular syndrome
O.V. Glushkova, I.N. Repinskaya, I.A. Yatskov, N.A. Shadchneva, E.E. Khalilova Summary

The article describes the autoimmune polyglandular syndrome (АРS) – the defeat of several endocrine 
glands, leading to their failure – a rare autoimmune pathology. The classification of autoimmune 
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polyglandular syndrome is given, detailed characteristics of 4 types are given (APS 1, APS 2, APS 3, APS 4). 
On a clinical example, the observation of a 21-year-old patient is shown in detail, who was hospitalized in 
the endocrinology department of the hospital named after N. A. Semashko (Simferopol) with a diagnosis of 
chronic adrenal insufficiency, severe form, type 1 diabetes mellitus, diabetic nonproliferative retinopathy, 
diabetic nephropathy, chronic autoimmune thyroiditis, subclinical hypothyroidism. In the hospital, the 
patient was examined, according to the results of which treatment was prescribed. Against the background 
of hormone replacement therapy with insulin, L-thyroxine, glucocorticoid hormones, the condition 
improved, the patient can perform the required amount of load. The peculiarity of APS 2 – the patient was 
first diagnosed with type 1 diabetes mellitus, followed by the addition of chronic autoimmune thyroiditis 
and hypothyroidism, primary adrenal insufficiency.
Key words: autoimmune polyglandular syndrome, polyglandular insufficiency syndrome, APS-2, Schmidt 
syndrome, endocrine glands.

Аутоиммунные полигландулярные синдромы 
(АПС) – редко встречающаяся аутоиммунная 
патология. АПС – это поражение нескольких 

эндокринных желез, приводящее к их недостаточ-
ности. Может сочетаться с неэндокринными ауто-
иммунными заболеваниями соединительной тка-
ни, гематологическими, желудочно-кишечными и 
другими поражениями [1]. Впервые АПС был описан 
английским эндокринологом Т. Аддисоном (1855 г.), 
который представил клинический случай пациента 
с надпочечниковой недостаточностью, витилиго и 
пернициозной анемией [2].
Классификация АПС была представлена в 1980 

году (C. Betterle и R. Zenchette), модифицирована 
2001 году [2, 3, 4, 5]. В ней выделены 4 типа АПС:

АПС 1 – моногенное заболевание, наследуемое 
по аутосомно-рецессивному типу. Является след-
ствием мутации гена AIRE. Известно более 70 му-
таций [2, 3]. Чаще болеют лица мужского пола. Так 
как начало болезни приходится на детский возраст 
(10-12 лет) – АПС 1 также называют ювенильной ау-
тоиммунной полиэндокринопатией или синдромом 
Уитакера [2]. Развитие заболевания постепенное, в 
течение нескольких лет или даже десятков лет [2, 4, 
5, 6]. Диагноз ставится при наличии 2 из 3 компонен-
тов клинической триады: гипопаратиреоз, недоста-
точность надпочечниковых желез, кандидоз кожи и 
слизистых. При наличии у пациента родственника 
первой линии родства с установленным диагнозом 
АПС 1 – для постановки диагноза достаточно одного 
компонента [4, 5]. Четкой последовательности воз-
никновения компонентов нет. Дальнейшее течение 
АПС 1 может сопровождаться присоединением дру-
гих аутоиммунных заболеваний (АИЗ): алопеции, 
аутоиммунного тиреоидита (АИТ), пернициозной 
анемии, СД 1-го типа, первичного гипогонадизма, 
витилиго, аутоиммунного гепатита, васкулитов  [2, 
4, 5, 6, 7].

АПС 2 – многофакторный патологический про-
цесс с наследственной предрасположенностью и 
дефектной экспрессией антигенов системы HLA 
(DR3/DR4, CTLA-4, HLA-B8, MICA5.1) на клетках эн-
докринных желез, возникающей под влиянием не-
благоприятных факторов внешней среды  [2, 6]. 
Развивается в возрасте 20-33 лет (чаще у женщин), 

манифестирует хронической надпочечниковой не-
достаточностью (ХНН) и дальнейшим присоедине-
нием (в течение 10 и более лет) СД 1-го типа, АИТ 
и/или диффузного токсического зоба (ДТЗ). Также 
возможны воспалительные процессы в плевре и пе-
рикарде, поражения зрительных нервов, целиакия, 
опухолевые процессы в гипофизе [2, 4, 6, 8]. Может 
наследоваться представителями одной семьи на 
протяжении нескольких поколений.

АПС 3 – сочетание АИЗ щитовидной железы (ЩЗ) 
с другими эндокринными и неэндокринными ауто-
иммунными патологиями при отсутствии наруше-
ния функции коры надпочечников и гипопаратире-
оза. Проявляется у взрослых, отличается от АПС 2 
только клинической картиной. У больных возмож-
но наличие АИЗ ЩЖ (АИТ, ДТЗ, эндокринная оф-
тальмопатия, идиопатическая микседема) в сочета-
нии с другими аутоиммунными как эндокринными, 
так и неэндокринными заболеваниями (кроме ХНН 
и гипопаратиреоза) [2, 4, 9]. Имеет подтипы [10], ко-
торые включают:

3А – СД 1-го типа, болезнь Хирата (аутоиммунный 
инсулиновый синдром), лимфоцитарный гипофи-
зит, преждевременное угасание функции яичников 
(гипергонадотропный гипогонадизм).

3В – хронический атрофический гастрит, перни-
циозную анемию, целиакию, хронические воспали-
тельные заболевания кишечника, аутоиммунный 
гепатит, первичный билиарный цирроз.

3С – витилиго, алопецию, миастению, синдром 
мышечной скованности, рассеянный склероз.

3D – системную красную волчанку, дискоидную 
красную волчанку, смешанное заболевание соеди-
нительной ткани (синдром Шарпа), серонегатив-
ный ревматоидный артрит, увеит, анкилозирующий 
спондилит, системный склероз, синдром Шегрена, 
болезнь Верльгофа, антифосфолипидный синдром, 
васкулиты [2, 3, 4, 9].

АПС 4 – первичная ХНН в сочетании с одной или 
несколькими второстепенными аутоиммунными 
патологиями (гипогонадизм, атрофический га-
стрит, целиакия, пернициозная анемия, myasthenia 
gravis, алопеция, витилиго) [2, 4, 5]. Заболевание 
может сопровождаться присоединением новых 
клинических проявлений АИЗ и вариант АПС может 
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быть изменен [4, 5, 6, 7].
Наряду с манифестной формой заболевания вы-

деляют неполную (латентную) форму АПС  [2, 4, 6, 
10].

Цель и задачи

В своей статье мы хотим на клиническом приме-
ре показать особенности аутоиммунного полиглан-
дулярного синдрома 2-го типа.

Материал и методы

Под нашим наблюдением был больной П., 21  г., 
который находился на стационарном лечении в 
эндокринологическом отделении больницы им. 
Семашко с диагнозом: ХНН, тяжелая форма (впер-
вые выявленная), СД 1-го типа, диабетическая не-
пролиферативная ретинопатия, диабетическая не-
фропатия С1, А2 (скорость клубочковой фильтра-
ции по СKD-EP1 106 мл/мин/1,73 м2). Хронический 
аутоиммунный тиреоидит (ХАИТ), субклинический 
гипотиреоз.
Жалобы при поступлении: выраженная слабость, 

утомляемость, сонливость, головная боль, голово-
кружение, потемнение кожных покровов, одышка, 
сердцебиение и перебои в работе сердца, пониже-
ние АД до 60/40  мм рт. ст., понижение аппетита, 
тошнота. Анамнез: в феврале 2017 года, после пере-
несенного гриппа, развился кетоз, повышение гли-
кемии.

Результаты и обсуждение

По результатам клинического обследования был 
поставлен диагноз: СД 1-й тип. Назначена интен-
сивная инсулинотерапия: Новорапид (утро 4-6 ЕД, 
обед 4-6 ЕД, ужин 4-6 ЕД) и Левимир (в 21.00-12-14 
ЕД). Целевой уровень HbA1c  <  6,5%, целевой уро-
вень глюкозы плазмы натощак < 6,5 ммоль/л, через 
2 часа после еды – < 8,0 ммоль/л. Больной проводил 
самоконтроль, соблюдал рекомендованную дие-
ту № 9. HbA1c < 6,5-6,2%. С мая 2019 года больной 
с Левимира переведен на инсулин Тресиба 10 ЕД в 
22.00.
С конца февраля 2019 года состояние больного 

ухудшилось, появилась слабость, плохая переноси-
мость психоэмоциональной и физической нагрузки, 
снизился аппетит, появилась тошнота, участились 
гипогликемические состояния. Проведенное обсле-
дование выявило повышение в крови ТТГ 5,8 ммоль 
(при норме 0,27-4,2 ммоль), понижение Т4 свобод-
ного до 9,6  пмоль/л (норма 10-22  пмоль/л), АТ к 
ТПО – 320 Ед/мл (норма 0-30 Ед/мл). Был диагно-
стирован ХАИТ, гипотиреоз. Назначено лечение 
L-тироксином – 100 мкг/сут. На фоне лечения ТТГ 
в мае понизился до 2,8 ммоль, однако самочувствие 
больного не улучшилось – слабость, утомляемость, 
понижение аппетита, тошнота, потемнели кожные 
покровы (цвет загара), понизилось АД (периодиче-

ски до 60/40 мм рт. ст.). Кортизол сыворотки крови 
2,4 мкг/дл (норма 6,2-19,4 мкг/дл), АКТГ 1948 пг/
мл (норма 7,2-63,6  пг/мл), альдостерон 12  пг/мл 
(норма 22,1-353  пг/мл), калий 5,9  ммоль/л (нор-
ма 3,4-5,3  ммоль/л), натрий 135,4  ммоль/л (нор-
ма 137-150  ммоль/л). Диагноз: ХНН. Назначено 
лечение – Преднизолон (утро 10 мг, в 16.00-5 мг). 
Самочувствие несколько улучшилось. Больной на-
правлен в эндокринологическое отделение больни-
цы ГБУЗ РК «РКБ им. Н.А. Семашко» (г. Симферополь). 
Переведен на Кортеф (10 мг – в 7.00, 5 мг – в 12.00) 
и Кортинеф (0,1 мг 2 раза в нед.). К диете №9 добав-
лена коррекция – досаливание пищи (+5-6 г), прием 
аскорбиновой кислоты (0,5 г х 3 раза), ограничение 
калийсодержащих продуктов. Состояние больно-
го улучшилось, гликемия и АД стабилизировались, 
кожные покровы нормальной окраски и сухости. 
ЧСС 72 уд/в мин, АД 110/70 мм рт. ст.

Выводы

Особенность АПС 2 – у больного сначала был вы-
явлен СД 1-го типа с последующим присоединением 
ХАИТ и гипотиреоза, первичной надпочечниковой 
недостаточности. На фоне заместительной гормо-
нальной терапии инсулином, L-тироксином, глюко-
кортикоидными гормонами состояние улучшилось, 
больной может выполнять необходимый объем на-
грузки. Рекомендовано дальнейшее наблюдение.
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Резюме

Неврологические осложнения болезни Такаясу
Е.А. Савчук, Е.Д. Шклярук, Е.О. Савчук

Болезнь Такаясу – гигантоклеточный артериит, преимущественно поражающий крупные артерии: 
дугу аорты, ее ветви, реже – нисходящую аорту. Клинические проявления заболевания связаны с 
неспецифическими симптомами системной воспалительной активности и проявлением прогрес-
сирования ишемических изменений вследствие поражения различных отделов сосудистого русла, 
в том числе брахиоцефальных артерий. Поражение нервной системы развивается у 60% больных 
и обусловлено дисциркуляторной энцефалопатией. При выраженном (50% и более) сужении про-
света сосуда или при двустороннем поражении общих сонных артерий возникают обморочные со-
стояния, эпизоды острых нарушений мозгового кровообращения.
Болезнь Такаясу является одной из редких причин развития инфарктов мозга в молодом возрас-
те. Ишемический инсульт, возникающий в молодом возрасте, всегда представляет собой сложную 
диагностическую задачу с точки зрения идентификации его причин. С целью привлечения внима-
ния врачей неврологов, терапевтов и врачей общей практики описан клинический случай дебюта 
заболевания с неврологических проявлений. Ключевую роль в диагностике неспецифического 
аортоартериита играет компьютерная томография в ангиорежиме.
Ключевые слова: неспецифический аортоартериит (болезнь Такаясу), неврологические осложне-
ния, клиническое наблюдение.

Abstract

Neurological complications of Takayasu’s disease
E.A. Savchuk, E.D. Shklyaruk, E.O. Savchuk

Takayasu disease is a giant cell arteritis, mainly affecting large arteries: the arc of the aorta, its branches, 
less often – the downward aorta. Clinical manifestations of the disease are associated with non-specific 
symptoms of systemic inflammatory activity and the manifestation of the progression of ischemic changes 



72	 КТЖ 2021, №1

Крымский терапевтический журнал
due to the damage of various departments of the vascular bed, including brachycephalic arteries. Damage 
to the nervous system develops in 60% of patients and is caused by discirculatory encephalopathy. With 
a pronounced 50% or more narrowing of the vascular lumen or bilateral damage to common carotid 
arteries there are fainting conditions, episodes of acute cerebral circulatory disorders. Takayasu disease 
is one of the rare causes of brain infarction at a young age. Ischemic stroke, which occurs at a young age, 
is always a complex diagnostic task in terms of identifying its causes. In order to attract the attention of 
neurologists, therapists and general practitioners described a clinical case of the debut of the disease 
with neurological manifestations. The key role in the diagnosis of non-specific aorthoarteritis is played by 
computed tomography in angio mode.
Keywords: non-specific aorthoarteritis (Takayasu disease), neurological complications, clinical 
observation.

Введение
Болезнь Такаясу (БТ) – гигантоклеточный арте-

риит, преимущественно поражающий крупные ар-
терии: дугу аорты, ее ветви, реже-нисходящую аор-
ту [3].
Заболевание встречается повсеместно, но пре-

имущественно у жителей Юго-Восточной Азии, 
Японии и Южной Америки. Распространенность БТ 
– 2,6 случая на 1000000 населения, болеют преиму-
щественно женщины молодого возраста [1, 12].
Этиология БТ неизвестна, но существует тео-

рия о генетической предрасположенности, кото-
рая приводит к аутоиммунному поражению стенки 
крупных артерий. Патоморфологически при данной 
патологии выявляются инфильтрация сосудистой 
стенки с частичным некрозом и последующим скле-
розированием, ведущим к прогрессирующему сте-
нозу и окклюзии сосуда. В результате истончения 
стенки могут формироваться аневризмы [3].
Клинические проявления БТ связаны с неспец-

ифическими симптомами системной воспалитель-
ной активности (длительная лихорадка, снижение 
массы тела, общая слабость, головные боли, артрал-
гии, боли в мышцах) и проявлением прогрессирова-
ния ишемических изменений вследствие пораже-
ния различных отделов сосудистого русла (синдром 
перемежающейся хромоты верхних конечностей, 
ощущение слабости, боли в проксимальных отделах 
конечностей; аортальная недостаточность, боли в 
грудной клетке, одышка и сердцебиение, приступы 
стенокардии) [1, 2, 4].
Также при БТ можно увидеть офтальмологи-

ческую симптоматику более чем у 50% больных, 
которая проявляется сужением полей зрения, по-
степенным снижением остроты зрения, диплопи-
ей. Возможна острая окклюзия центральной арте-
рии сетчатки с внезапной потерей зрения на один 
глаз [1].
Поражение кожи наиболее часто проявляется уз-

ловатой эритемой, реже отмечается синдром Рейно, 
сетчатое ливедо [1].
Поражение нервной системы развиваются у 60% 

больных и обусловлено дисциркуляторной энцефа-
лопатией. При выраженном (50% и более) сужении 
просвета сосуда или при двустороннем поражении 
общих сонных артерий возникают обморочные со-

стояния, эпизоды острых нарушений мозгового 
кровообращения (ОНМК) [1].
Для поражения периферической нервной систе-

мы свойственно развитие симметричной полиней-
ропатии, наиболее выраженной на руках [1].
БТ – неспецифический аортоартериит (НАА), ко-

торый является одной из редких причин развития 
инфарктов мозга в молодом возрасте. Ишемический 
инсульт (ИИ), возникающий в молодом возрасте, 
всегда представляет собой сложную диагности-
ческую задачу с точки зрения идентификации его 
причин. Это свидетельствует об актуальности про-
блемы для врачей различных специальностей, в 
том числе и неврологов [5, 8].
Для диагностики НАА используются критерии, 

разработанные Американской коллегией ревмато-
логов в 1990 году.

Критерии включают:
1) возраст моложе 40 лет – начало заболевания в 

возрасте моложе 40 лет;
2) «перемежающаяся» хромота конечности – сла-

бость и дискомфорт в мышцах конечности при дви-
жении;
3) ослабление пульса на плечевой артерии, сни-

жение пульсации на одной или обеих плечевых ар-
териях;
4) разница артериального давления (АД) на пра-

вой и левой руках – разница систолического АД бо-
лее 10 мм. рт. ст при его измерении на обеих руках;
5) шум на подключичных артериях или брюшной 

аорте – наличие шума, выявляемого при аускульта-
ции над обеими подключичными артериями или 
брюшном отделе аорты;
6) изменения при ангиографии – сужение просве-

та или окклюзия аорты, ее крупных ветвей в прок-
симальных отделах верхних и нижних конечностях 
(не связанное с атеросклерозом, фибромускулярной 
дисплазией и другие).
Наличие любых 3 и более из этих критериев по-

зволяет поставить диагноз с чувствительностью 
90,5% и специфичностью 97,8% [9].
В лабораторной диагностике ведущую роль игра-

ют: увеличение скорости оседания эритроцитов 
(СОЭ), концентрации С-реактивного белка (СРБ), 
нормохромная, нормоцитарная анемия, умеренный 
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тромбоцитоз [8, 10, 12].
Данные ангиографии, ультразвукового дуплекс-

ного сканирования позволяют оценить степень су-
жения или дилатации сосуда и установить диагноз 
на ранней стадии заболевания в период, когда на-
блюдается лишь утолщение сосудистой стенки  [8, 
11,12].
По данным литературы, у 50% больных с БТ раз-

виваются различные неврологические осложнения: 
головная боль, ретробульбарный неврит, когнитив-
ные нарушения, обмороки, нарушение мозгового 
кровообращения как острые, так и хронические, 
связанные с гипоперфузией мозга, развитием ар-
териальных стенозов, окклюзии сосудов головно-
го мозга (ГМ). Острые ишемические нарушения 
мозгового кровообращения в дебюте заболевания 
у лиц молодого возраста и поиск причины их раз-
вития позволяет диагностировать такие редкие за-
болевания, как БТ. Наше клиническое наблюдение 
у пациентки с дебютом заболевания с неврологи-
ческой патологией позволило установить данный 
диагноз [5].

Клинический случай

Пациентка Т., 29 лет, 18.01.21  г. поступила в 
Региональный Сосудистый Центр (РСЦ), жалобы 
выяснить не удалось в связи с развитием сенсомо-
торной афазии.

Анамнез заболевания

Собран со слов родственников, а также из пре-
доставленных выписных эпикризов известно, что 
впервые за медицинской помощью больная обрати-
лась в июле 2020 года, когда появились жалобы на 
головокружение, частые головные боли и пресин-
копальные состояния, шаткость при ходьбе, повы-
шение артериального давления (АД). Больная была 
обследована, проведены дуплексное сканирование 
(ДС) сонных и позвоночных артерий (ПА) на экс-
тракраниальном уровне, выявлены эхографические 
признаки нейроциркуляторной дистонии (НЦД) по 
гипотоническому типу (нельзя исключить васкулит, 
фиброзно-мышечную дисплазию брахиоцефальных 
артерий (БЦА), экстравазальной компрессии левой 
ПА в костном канале шейного отдела позвоночника.
Магнитно-резонансная томография (МРТ) голов-

ного мозга (ГМ) 19.08.20 г.: МР-картина демиелини-
зирующего процесса в головном мозге (выполнено 
2 критерия Макдоналда диссеминации в простран-
стве), определяются очаги перивентрикулярно (2 
очага), субкортикально. При внутривенном кон-
трастировании отмечается накопление контраста 
в субкортикальном очаге в левой теменной доле. 
По результатам исследований был установлен диа-
гноз: рассеянный склероз, ремитирующее течение.
Больная наблюдалась в кабинете демиелинизи-

рующей патологии нервной системы, проходила 
стационарное лечение в отделении неврологии в 

связи с развитием новой симптоматики (слабо-
сти в правых конечностях, нарушений речи), кото-
рые были расценены как обострение рассеянного 
склероза (РС) в сентябре 2020 г. После проведения 
КТ ГМ, где, выявлены признаки инфаркта мозга в 
бассейне левой средней мозговой артерии (СМА), 
больная переведена в РСЦ. В объективном статусе 
отмечалась умеренная АГ, отсутствие пульса на обе-
их лучевых артериях.
В неврологическом статусе при поступлении 

были выявлены моторная афазия, легко выражен-
ный правосторонний гемипарез, NIHSS-6 баллов.
Учитывая развитие инсульта в молодом возрасте, 

был проведен расширенный поиск причин инфар-
кта мозга. Проведено исследование внечерепных 
отделов БЦА, выявленные изменения наиболее 
характерны для аортоартериита с окклюзией БЦА 
слева. Скоростные показатели кровотока справа в 
бассейне средних, передних и задних мозговых не-
сколько снижены.
КТ-ангиография сосудов головы и шеи: картина 

тромбоза обеих ОСА под вопросом, что характерно 
для болезни Такаясу.
10.09.2020  г. Общий анализ крови эритроциты 

5.7*1012  г/л, тромбоциты 217*109  г/л, лейкоциты 
8,2*109  г/л, гемоглобин 119  г/л, гематокрит — 
46.4%.
Биохимический анализ крови: глюкоза крови 

5.2 ммоль/л; АЛТ 19.4 ЕД/л, АСТ 17.5 ЕД/л, мочеви-
на 5.3 ммоль/л, креатинин 78 мкмоль/л, холестерин 
общий 3.89 ммоль/л, липопротеиды высокой плот-
ности 1.9  ммоль/л, липопротеиды низкой плот-
ности 1.9  ммоль/л, триглицериды 1.22  ммоль/л, 
общий белок 66.9  ммоль/, билирубин общий 
5.4 мкмоль/л, С-реактивный белок 4.3 мг/л, ревма-
тоидный фактор 10,6 МЕ/мл.
Коагулограмма: время свертывания крови на-

чало 2.40 мин, конец 3.25 мин; активированное 
частичное тромбопластиновое время 30.0 сек, про-
тромбиновый индекс 114.5%, тромбиновое время 
23.3 сек., фибриноген плазмы 1.97 г\л.
Заключение ревматолога – имеющиеся клини-

ческие проявления: отсутствие пульса на обеих 
лучевых артериях, разница в показателях АД на 
10  мм. рт.ст. на правой и левой руках, данные ин-
струментальных методов исследования: УЗДГ, КТ-
ангиографии сосудов головы и шеи – окклюзия БЦА 
слева соответствуют критериям неспецифического 
аортоартериита (болезнь Такаясу). Рекомендован 
прием медрола 48 мг.
Клинический диагноз: Ишемический инсульт в 

бассейне левой СМА (13.09.20), атеротромботиче-
ский подтип. Болезнь Такаясу (неспецифический 
аортоартериит), симптоматическая артериальная 
гипертензия 3 стадия, 2 степень, риск 4 (очень вы-
сокий).
В стационаре было проведено лечение: аспирин 

100 мг, эналаприл 10 мг, кортексин 10 мг в/м, ме-
дрол 48 мг. Больная выписана из отделения с улуч-
шением: улучшилась речь, увеличился объем дви-
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Рис. 1 и 2. МРТ головного мозга – ОНМК по ишемическому типу в 
бассейне левой СМА

жений в правых конечностях (по шкале Рэнкина 4 
балла). Лечение продолжено в отделении реабили-
тации.
Последующее наблюдение за пациенткой на про-

тяжении 4х месяцев выявило развитие артралгиче-
ского синдрома, ухудшение лабораторных показа-
телей активности НАА увеличение уровня СРБ до 
11.7 мг/л, развитие повторных ИИ в бассейне левой 
СМА.
В 01.2021 года больная повторно госпитализиро-

вана в РСЦ в связи с развитием мотосенсорной афа-
зии, правостороннего гемипареза.

Объективные данные при поступлении:
Состояние тяжелое. Дыхание спонтанное, эффек-

тивное, с ЧДД 18/мин, SpO2 96%, аускультативно 
жесткое, ослаблено в нижних отделах, тоны серд-
ца приглушены, ритмичные. Гемодинамика: АД= 
170/100 мм рт. ст. на нижних конечностях, измерить 
АД на верхних конечностях невозможно. ЧСС 102 
уд/мин, отсутствует пульс на лучевых, височных ар-
териях.

Неврологический статус:
Уровень сознания — ясное (ШКГ-15 баллов), 

NIHSS-12 баллов. Движения глазных яблок не огра-
ничены, страбизма, нистагма нет. Нарушена речь 
– моторная афазия, элементы сенсорной афазии. 
Сглажена правая носогубная складка. Девиация язы-
ка вправо. Сухожильные рефлексы живые S<D, жи-
вые, симптом Бабинского справа. Правосторонний 
гемипарез, выраженный в ноге, легко выраженный 
в руке. Снижена сила в правой руке до 4 баллов, ноге 
до 2 баллов. Чувствительность оценить не пред-
ставляется возможным ввиду речевых нарушений. 
Координаторные пробы выполняет слева удовлет-
ворительно, справа неинформативно ввиду пареза.

Диагностика:
МРТ ГМ: картина соответствует ОНМК в бассейне 

левой СМА по ишемическому типу разной степени 
давности с признаками дегенерации, единичных 
неспецифических очагов в белом веществе ГМ, со-
судистого генеза, сосудистого генеза, вероятнее. 
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Венозная аномалия развития в правой лобной доле.
Дуплексное сканирование БЦА: Окклюзионный 

тромбоз ОСА и ВСА слева. Отмечается сужение 
диаметров ОСА и ВСА слева. Позвоночная артерия 
справа неравномерно сужена, малого диаметра, 
со снижением скоростного показателя кровотока. 
Картина характерна для аортоартериита.

Клинический диагноз:

Повторный (2020 г.) ишемический инсульт в бас-
сейне левой средней мозговой артерии (18.01.21), 
атеротромботический подтип. Болезнь Такаясу (не-
специфический аортоартериит). Симптоматическая 
артериальная гипертензия 3 стадия, 2 степень, риск 
4 (очень высокий). Больной проводилось лечение 
совместно неврологами и ревматологами.

Лечение:
Аспирин 100 мг в сутки, цитиколин 1000мг вну-

тривенно капельно, медрол 4 мг в сутки.
Больная выписана с улучшением, дано направле-

ние в институт ревматологии г. Москва.
Дифференциальная диагностика БТ с другими 

васкулитами основана на времени дебюта заболе-
вания, а также месте и калибре поражения сосуда.

Гигантоклеточный артериит (ГА) (болезнь 
Хортона) – гранулематозный артериит основных 
ветвей аорты, преимущественно экстракраниаль-
ных ветвей сонной артерии с частым поражением 
височной артерии. Обычно начинается у больных 
старше 50 лет и часто сочетается с ревматической 
полимиалгией. Ревматическая полимиалгия – кли-
нический синдром, развивающийся у лиц пожилого 
и старческого возраста, характеризуется болями и 
скованностью в области плечевого и тазового по-
яса, резким увеличением СОЭ. У пациентов нередко 
встречаются неврологические нарушения в виде го-
ловных, лицевых болей, имеющих односторонний 
характер, может развиваться нарушение зрения 
на 1 или оба глаза, при объективном осмотре вы-
является снижение пульсации в области височных 
артерий. Диагноз подтверждается проведением би-
опсии [2, 6].

Узелковый полиартериит – очаговое некроти-
зирующее воспаление артерий преимущественно 
среднего калибра любой локализации с образова-
нием аневризм, тромбозом, разрывом аневризм с 
кровотечением, инфарктом пораженных органов и 
тканей. Дебют заболевания приходится на возраст 
40-50 лет. К неврологическим осложнениям узел-
кового полиартериита относятся поражение пери-
ферической нервной системы с развитием множе-
ственной мононевропатии; у пациентов чаще, чем 
в общей популяции встречаются инсульты (ише-
мические или геморрагические). При проведении 
дифференциальной диагностики принималось во 
внимание отсутствие узловой эритемы, лихорадки, 
признаков поражения периферической нервной си-
стемы в виде свисающей кисти, стопы [2, 6, 8].

Выводы.

До настоящего времени БТ распознают несвоев-
ременно, с задержкой, так как имеющиеся невро-
логические проявления «маски» БТ связывают с 
такими неврологическими заболеваниями как РС, 
нейроциркуляторная дистония. ИИ является одним 
из наиболее опасных неврологических осложнений 
БТ. Развитие ИИ у лиц молодого возраста требует 
проведения расширенного диагностического по-
иска с целью выявления редких причин, таких как 
БТ. Ключевую роль в диагностике БТ играет ультра-
звуковое исследование сосудов и компьютерная то-
мография головного мозга в ангиорежиме. Знание 
особенностей клиники БТ позволяет своевременно 
поставить диагноз, выбрать правильную тактику 
ведения и снизить риски развития осложнений.
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ссылки на источники литературы не старше 5 лет.
Вам необходимо предоставить данные об авторах 

статьи: имя, фамилию, отчество (всё – полностью), 
место работы, должность, учёную степень, адрес уч-
реждения, номер контактного телефона, e–mail.
В публикациях должна применяться система СИ 

и международные (непатентованные) названия 
фармакологических препаратов. Торговые назва-
ния препаратов подаются в разделе «Материалы и 
методы».
Каждая статья должна иметь резюме на русском 

и английском языках. Оно содержит полное назва-
ние статьи, инициалы и фамилии авторов. Объем 
резюме составляет 150-250 слов. Аннотация долж-
на полно отражать структуру, содержание статьи и 
выводы, иметь ключевые слова
Редакция оставляет за собой право по собствен-

ному усмотрению и без дополнительных согласова-
ний с авторами, сокращать и исправлять предостав-
ленные статьи, а также публиковать статьи в виде 
коротких сообщений или аннотаций.
Направление в редакцию работ, напечатанных в 

других изданиях или посланных в другие редакции 
не допускается.
Авторы несут ответственность за научное и лите-

ратурное содержание представленного материала, 
цитат, ссылок. Рукописи, CD, DVD, рисунки, фотогра-
фии и другие материалы, присланные в редакцию, 
не возвращаются.
Все статьи, направляемые для публикации в 

Крымском терапевтическом журнале, проходят 
проверку на плагиат
Направляемые в нашу редакцию статьи должны 

соответствовать требованиям «Положения об этике 
научных публикаций в журнале «Крымский тера-
певтический журнал»», которое доступно на сайте 
нашего журнала.
Факт предоставления Вами статьи для публика-

ции в «Крымском терапевтическом журнале» сви-
детельствует о том, что Вы ознакомились с настоя-
щими «Условиями публикации», полностью с ними 
согласны, и обязуетесь их соблюдать.
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