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ВНУТРЕННИЕ БОЛЕЗНИ 
 

УДК 616.98:578.834.1-06:616.12-008.331.1 
 

Клинические и иммунологические особенности течения COVID-19 у пациентов с артериальной  
гипертензией 
 
А.В. Мордык1,2, Н.В. Багишева1, М.В. Моисеева1, Е.П. Антипова1, В.В. Стрельцова1, И.Г. Штейнборм1 
 
1ФГБОУ ВО «Омский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Омск; 
2ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр фтизиопульмонологии и инфекционных забо-
леваний» МЗ РФ, Москва 
 

 Резюме 
С целью изучения клинических и иммунологических особенностей течения COVID-19 у больных с артериальной 
гипертензией (АГ) в дебюте заболевания обследовано 74 пациента (медиана возраста 55 (45; 59) лет). Пациенты 
были разделены на 2 группы: в 1-ю группу вошли 48 человек с COVID-19 и АГ, во 2-ю группу – 26 человек с COVID-
19 без АГ. Оценивались клинические и иммунологические параметры. Установлено, что триада симптомов (кашель, 
одышка и миалгия) у пациентов с COVID-19 и АГ определяет клиническую картину в дебюте заболевания с быстрой 
регрессией миалгии. Отмечалось одновременное повышение IgM, IgG к COVID-19 и IL-6 с преобладанием в группе 
COVID-19 и АГ. Формирование иммунного ответа в группе пациентов с COVID-19 и АГ в виде повышения IgM, IgG к 
COVID-19 и IL-6 позволяет рассматривать их в качестве прогностических маркеров у респондентов с коморбидной 
артериальной гипертензией с формированием индивидуализированных подходов к ведению данной категории 
пациентов. 
Ключевые слова: новая коронавирусная инфекция SARS-CoV-2, COVID-19, артериальная гипертензия, клиника, 
иммунологические маркеры, дебют заболевания. 

 
Clinical and immunological features of COVID-19 in patients with arterial hypertension 
 
A.V. Mordyk1,2, N.V. Bagisheva1, M.V. Moiseeva1, E.P. Antipova1, V.V. Streltsova1, I.G. Shteinborm1 

 
1FSBEI HE “Omsk State Medical University” MH RF, Omsk; 
2FSBI “National Medical Research Center for Phthisiopulmonology and Infectious Diseases” MH RF, Moscow 
 

 Summary 
In order to study the clinical and immunological features of the course of COVID-19 in patients with arterial hypertension 
(AH), 74 patients with COVID-19 (median age 55 (45; 59) years) were examined at the onset of the disease. The patients 
divided into 2 groups: group 1 included 48 people with COVID-19 and hypertension, group 2 included 26 people with COVID-
19 without hypertension. Clinical and immunological parameters assessed. It has established that the triad of symptoms 
(cough, shortness of breath and myalgia) in patients with COVID-19 and hypertension determines the clinical picture at the 
onset of the disease with rapid regression of myalgia. There was a simultaneous increase in IgM, IgG to COVID-19 and IL-
6 with a predominance in the COVID-19 and hypertension group. The formation of an immune response in the group of 
patients with COVID-19 and hypertension in the form of an increase in IgM, IgG to COVID-19 and IL-6 allows us to consider 
them as prognostic markers in respondents with comorbid arterial hypertension with the formation of individualized 
approaches to the management of this category of patients. 
Keywords: new coronavirus infection SARS-CoV-2, COVID-19, arterial hypertension, clinical picture, immunological 
markers, disease onset. 

 
Введение 

 

Вспышка коронавирусной инфекции 2019 года 

(COVID-19), вызванная SARS-CoV-2 с тяжелым 

острым респираторным дистресс-синдромом, со-

здала реальную проблему для здравоохранения во 

всем мире. Мужской пол, пожилой возраст и нали-

чие хронических сопутствующих заболеваний были 

описаны как наиболее значимые состояния, свя-

занные с худшим прогнозом. Исследования свиде-

тельствовали о том, что артериальная гипертония 

(АГ) может представлять собой фактор риска вос-

приимчивости к инфекции SARS-CoV-2, утяжеляя 

течение COVID-19 и увеличивая смертность [1, 3, 

8, 9, 15]. 

Ангиотензинпревращающий фермент (АПФ) иг-

рает важную роль в патогенезе инфекции SARS-

CoV-2. Физиологически ингибиторы АПФ преобра-

зуют ангиотензин 2 в ангиотензин 1-7 и являются 

частью ренин-ангиотензин-альдостероновой си-

стемы, ответственной за регуляцию артериального 

давления. Крупномасштабное исследование, про-

веденное в Италии, показало, что среди 110 593 

госпитализированных пациентов с COVID-19 АГ 
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была наиболее распространенной сопутствующей 

патологией (25,3% всех госпитализаций) [2, 5, 11]. 

Это согласуется с предыдущими исследованиями, 

где было показано, что АГ является независимым 

фактором риска, значительно ухудшающим исход 

COVID-19 у госпитализированных пациентов [2, 11, 

16, 19]. 

Взаимосвязь между АГ и COVID-19 может вклю-

чать общие мишени и механизмы воспаления. 

Большое количество фактических данных подтвер-

ждает гипотезу о том, что гипертония связана с им-

мунной активацией и окислительным стрессом, за-

ключающимся в выработке активных форм кисло-

рода (АФК), повышенной активности NADPH-окси-

даз, миграции клеток и адгезии к поверхности эн-

дотелия [13]. 

Было показано, что как врожденные (т.е. макро-

фаги, микроглия, моноциты, дендритные клетки и 

клетки-супрессоры миелоидного происхождения), 

так и адаптивные иммунные клетки (CD8 + Т-

клетки, CD4 + клетки [Th1, Th17 и Treg-клетки], Т-

клетки и В-клетки) способствуют развитию АГ в кон-

тексте COVID-19, особенно через активацию секре-

ции цитокинов (интерлейкина (IL)–6, IL-7, IL-17, ин-

терферона (IFN)- гамма и фактора некроза опухоли 

(TNF)-альфа) [6, 7, 10, 17, 19]. Эти иммунные меха-

низмы вносят значительный вклад в ускорение по-

вреждения конечных органов. Нарушение иммун-

ной регуляции, характеризующееся повышенными 

уровнями IL-2, IL-6, IL-7, гранулоцитарного колони-

естимулирующего фактора и ФНО-альфа, также 

было связано с тяжестью COVID-19 [6, 7, 12]. По 

данным литературы, отсутствие увеличения IL-6 

ассоциируется с прогрессированием COVID-19, по-

вышением риска летального исхода, что подтвер-

ждалось последующими результатами лаборатор-

ных исследований у умерших пациентов [14, 18]. В 

связи с чем пациенты с патологией сердечно-сосу-

дистой системы, в частности с АГ, отнесены к 

группе риска тяжелого течения инфекции. Пред-

ставляет интерес выяснение и обсуждение дан-

ных, касающихся прогностического значения кли-

нических и иммунологических маркеров течения 

заболевания для своевременного рассмотрения 

персонифицированных подходов к ведению дан-

ной категории пациентов. 

Цель исследования: выявление клинических и 

иммунологических особенностей течения новой ко-

ронавирусной инфекции COVID-19 у пациентов с 

артериальной гипертензией в дебюте заболева-

ния. 

 
Материал и методы 

 

В ретроспективное исследование включено 74 

пациента с COVID-19, госпитализированных в ста-

ционар. Из них мужчин было 37 и женщин 37, ме-

диана возраста составила 55 (45; 59) лет в целом. 

Сформированы 2 группы: 1 группа – 48 человек с 

COVID-19 и АГ, 2 группа – 26 человек с COVID-19 

без АГ. Возраст пациентов в группе 1 составил 56 

(52,5; 60) лет; у женщин – 58 (54; 61) лет; у мужчин 

– 56 (50; 58,5) лет. У пациентов группы 2 соответ-

ственно 45 (38; 52) лет; 48 (45; 57) лет у женщин и 

39 (36; 45) лет у мужчин.  

Все пациенты, включенные в исследование, 

были обследованы (с балльной оценкой клиниче-

ского состояния) и получали терапию в соответ-

ствии с Временными методическими рекомендаци-

ями «Профилактика, диагностика и лечение новой 

коронавирусной инфекции (COVID-19), версия 17», 

утвержденными МЗ РФ 14.12.2022 г. Всем пациен-

там, включенным в исследование, была проведена 

оценка следующих клинических симптомов и пока-

зателей: головная боль, насморк, боль в горле, 

боль в животе, миалгии, кашель, слабость, зуд в 

глазах, одышка, ринорея, высыпания на коже, ча-

стота сердечных сокращений (ЧСС), частота дыха-

тельных движений (ЧДД), сатурация кислорода 

(SpO2), измерение уровня антител к COVID-19 (IgM 

ОЕ/мл, IgG ОЕ/мл) методом ИФА, IL-6 (пг/мл) с 

оценкой повышения данных маркеров в динамике. 

Проводился сравнительный анализ выраженности 

изменений в начале заболевания и на фоне лече-

ния в динамике. Оценка клинических симптомов 

проводилась ежедневно в течение 7 дней (1 балл 

– наличие симптома, 0 баллов – нет симптома), им-

мунологические параметры исследовались три-

жды (исходно, на 3-5 день и на 8-10 день). 

Статистическая обработка данных была прове-

дена с использованием программы Statistica 10.0. 

Полученные данные, как правило, не соответство-

вали распределению Гаусса, в связи с чем исполь-

зовались методы непараметрической статистики. 

Численные данные представлены через медиану и 

квартили Ме (25%;75%). Статистическую значи-

мость различий показателей в группах сравнения 

определяли с помощью непараметрических крите-

риев (примененный критерий указан по ходу изло-

жения материала). Для оценки динамики и стати-

стической значимости изменений при наличии не-

скольких динамических измерений внутри группы 

использовался критерий Фридмана, который явля-

ется непараметрическим аналогом дисперсион-

ного анализа повторных измерений среди респон-

дентов одной группы [4]. 

 
Результаты исследования и их обсуждение 
 

У пациентов группы 1 статистически значимая 

динамика в течение первой недели была выявлена 

для таких симптомов, как кашель, одышка, ми-

алгия, ЧСС, ЧДД (табл. 1 и 2).  
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Таблица 1 
Клиническая картина, характеризующая состояние пациентов в группах сравнения 

Симптом 

Первая группа: Артериальная гипертензия и 
COVID-19 (n=48) 

Вторая группа: COVID-19 (n=26) 

Исходно, 
абс.число, 

Через 7 дней, 
абс.число 

Критерий 
Фридмана (χ2, 

df = 6, р) 

Исходно, 
абс.число 

Через 7 дней, 
абс.число 

Критерий 
Фридмана (χ2, 

df = 6, р) 

Кашель сухой 
сильный 

44 16 
χ2 = 99,09, 

df = 6, 
p = 0,0000 

25 7 
χ2 = 70,99, 

df = 6, 
p = 0,0000 

Одышка 37 18 
χ2 = 62,39, 

df = 6, 
p = 0,0000 

14 5 
χ2 = 25,22, 

df = 6, 
p = 0,0003 

Миалгия 48 0 
χ2 = 224,96, 

df = 6, 
p = 0,0000 

24 0 
χ2 = 112,29, 

df = 6, 
p = 0,0000 

 
Как видно из табл. 1, для таких симптомов, как 

кашель, одышка и миалгия, получены статистически 
значимые показатели в динамике (ежедневно в те-
чение 7 дней) по критерию Фридмана как у пациен-
тов первой группы для кашля (χ2 = 99,09, df = 6, p = 
0,000), одышки (χ2 =62,39 , df = 6, p = 0,000) и ми-
алгии (χ2 = 214,96 , df = 6, p = 0,000), так и для паци-
ентов второй группы для кашля (χ2 =70,99 , df = 6, p 
= 0,000), одышки (χ2 =25,22, df = 6, p = 0,000), ми-
алгии (χ2 =112,29 , df = 6, p = 0,000). 

В дебюте заболевания триада симптомов (ка-
шель, одышка и миалгия) у пациентов с COVID-19 с 
сопутствующей АГ определяет клиническую кар-
тину, а при наличии миалгии – у 100% пациентов. 

Другие клинические симптомы (назальные, фарин-
геальные, катаральные, кожные, гастроинтести-
нальные) не показали статистически значимой ди-
намики.  

В течение недели наблюдения отмечалась ре-
грессия основных симптомов. Обращает на себя 
внимание быстрое исчезновение миалгии. К 7 дню 
пациенты обеих групп жалоб на миалгию не предъ-
являли. 

Результаты оценки объективного состояния па-
циентов внутри групп в течение периода наблюде-
ния отражены в таблице 2. 

Таблица 2 
Объективные данные пациентов в группах сравнения 

Симптом 

1 группа: Артериальная гипертензия и  
COVID-19 (n=48) 

2 группа: COVID-19 (n=26) 

Исходно, Ме 
(25Р;75Р) 

Через 7 дней. 
Ме (25Р;75Р) 

Критерий 
Фридмана 

(χ2, df = 6, р) 

Исходно, Ме 
(25Р;75Р) 

Через 7 дней, 
Ме (25Р;75Р) 

Критерий 
Фридмана 

(χ2, df = 6, р) 

ЧДД 19 (18;20) 18 (17;19) 
χ2 = 27,00, 

df = 6, 
p = 0,0001 

19 (18;19) 18 (17;19) 
χ2 = 19,73, 

df = 6, 
p = 0,0031 

ЧСС 
93,0 

(83,0;102,5) 
77,0 

(70,0;83,0) 

χ2 = 61,67, 
df = 6, 

p = 0,0000 

97,0 
(86,0;102,0) 

71,5 
(69,0;79,0) 

χ2 = 61,12, 
df = 6, 

p = 0,0000 

SpO2 94,5 (91,5;97,0) 
97,0 

(96,0;98,0) 

χ2 = 66,95, 
df = 6, 

p = 0,0000 
96,0 (95,0;97,0) 

97,0 
(96,0;98,0) 

χ2 = 26,80, 
df = 6, 

p = 0,0002 

 
Из объективной симптоматики следует обращать 

внимание на ЧДД, ЧСС и SpO2, показатели легко 
воспроизводимые, допустимые к ежедневной 
оценке, не требующие дополнительного оборудова-
ния. Показатели ЧДД оказались чувствительными к 
изменению состояния у пациентов как с COVID-19 и 
АГ, так и COVID-19 без АГ: статистически значимая 

динамика ЧДД в течение 7 дней по критерию Фрид-
мана в первой группе (χ2 =27,0, df = 6, p = 0,000) и 
во 2 группе (χ2 =19,73, df = 6, p = 0,000) соответ-
ственно. 

В группе пациентов с COVID-19 и АГ в отличие от 
группы COVID-19 без АГ исходно было больше па-
циентов, которые предъявляли жалобы на миалгию 
и одышку (табл. 3). 

 
Таблица 3 

Межгрупповые различия в клинической картине заболевания исходно (1-й день наблюдения) 

Симптом 
Артериальная гипертензия и 

COVID-19 (n=48), абс. (%) 
COVID-19 (n=26), абс. (%) 

р (по критерию  
Манна-Уитни) 

Кашель сухой сильный 44 (91±4,0) 25 (96,2±3,8) p=0,377 

Одышка 37(77,1±6,1) 14 (53,8±9,8) p=0,04 

Миалгия 48(100±0,0) 24(92,3±5,2) p=0,05 

 
На фоне лечения в обеих группах через 7 дней 

удалось достичь полного купирования миалгии у 
всех пациентов и уменьшения количества лиц с жа-
лобами на кашель и одышку (табл. 4). 
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Таблица 4 
Межгрупповые различия в клинической картине заболевания на фоне терапии 

(7-й день наблюдения) 

Симптом 
Артериальная гипертензия и 

COVID-19 (n=48), абс. (%) 
COVID-19 (n=26), абс. (%) 

р (по критерию  
Манна-Уитни) 

Кашель сухой сильный 16(33,3±6,8) 7 (26,9±8,7) p=0,001 

Одышка 18(37,5±7,0) 5(19,2±7,7) p=0,029 

 
По выраженности кашля (при балльной оценке: 0 

– слабый, 1 – сильный) выявлены различия между 
мужчинами и женщинами: мужчин беспокоит силь-
ный кашель (при субъективной оценке) в сравнении 
с женщинами (р=0,048 по критерию Манна-Уитни). 

Через 7 дней лечения статистически значимые 
различия получены для кашля и одышки. В группе 
COVID-19 без АГ удалось купировать эти симптомы 

у большего количества пациентов, в отличие от 
группы COVID-19 с АГ. У пациентов с АГ уже на мо-
мент включения в исследование отмечались более 
высокие цифры артериального давления в сравне-
нии с пациентами без АГ, что, вероятно, является 
результатом повреждающего действия коронави-
руса на эндотелий сосудов и способствует усугубле-
нию соматической патологии (АГ) (таблица 5).

 
Таблица 5 

Результаты объективного обследования пациентов  
в группах наблюдения исходно (1-й день наблюдения) 

Симптом 
Артериальная гипертензия и COVID-19 (n=48) 

Ме (25Р;75Р) 
COVID-19 (n=26)  

Ме (25Р;75Р) 
р (по критерию  
Манна-Уитни) 

ЧДД 19 (18;20) 19 (18;19) p=0,398 

ЧСС 93,0 (83,0;102,5) 97,0 (86,0;102,0) p=0,552 

SpO2 94,5 (91,5;97,0) 96,0 (95,0;97,0) p=0,049 

САД 130 (120;140) 120 (110;130) p=0,002 

ДАД 80 (80;90) 70 (70;80) p=0,00 

 
Получены статистически значимые различия 

между группами наблюдения по критериям САД, 
ДАД, SpO2. Пациенты с АГ при присоединении ко-
ронавирусной инфекции имели цифры САД и ДАД 
на 10 мм рт. ст. выше, чем у группы без АГ. Нельзя 
исключить протеолитические свойства вируса 

SARS-CoV-2 на деятельность сопряженных рецеп-
торов с последующим снижением антигипертензив-
ного эффекта лекарственных средств у респонден-
тов с АГ. Процент сатурации кислорода был ниже в 
группе с АГ, что также связано с эндотелиальной 
дисфункцией (табл. 6). 

 
Таблица 6 

Результаты объективного обследования пациентов  
в группах наблюдения на фоне динамического наблюдения (7-й день) 

Симптом 
Артериальная гипертензия и COVID-19 (n=48) 

Ме (25Р;75Р) 
COVID-19 (n=26) 

Ме (25Р;75Р) 
р (по критерию  
Манна-Уитни) 

ЧСС 19 (18;20) 19 (18;19) p=0,210 

ЧДД 93,0 (83,0;102,5) 97,0 (86,0;102,0) p=0,174 

SpO2 94,5 (91,5;97,0) 96,0 (95,0;97,0) p=0,852 

САД 120 (120;125) 120 (120;120) p=0,422 

ДАД 80 (80;85) 80 (80;85) p=0,783 

 
На фоне лечения достигнута нормализация ос-

новных показателей жизнеобеспечения пациентов 
(ЧДД, ЧСС, САД, ДАД, SpO2), без статистически 
значимых различий. Из иммунологических марке-
ров, доступных к обследованию в условиях ковид-
ного госпиталя, для анализа нами были взяты анти-
тела к COVID-19: IgM, IgG, а также IL-6, так как зна-
чимые изменения, позволяющие оценить состояние 
пациента в дебюте заболевания, получены именно 
для IgM и IgG к COVID-19, а также для IL-6. 

У пациентов с COVID-19 при наличии АГ в дина-
мике показатели IgM к COVID-19 претерпевали сле-
дующие изменения: на момент начала лечения 1,49 
(0,6; 7,65) ОЕ/мл, через 3-5 дней (2-е измерение) 9,5 
(3,84;19,37) ОЕ/мл и через 8-10 дней (3-е измере-
ние) 13,47 (5,9; 23) ОЕ/мл (χ2 = 22,541, df = 2, p = 
0,00001). У пациентов с COVID-19 без АГ в динамике 

показатели Ig М к COVID-19 на момент начала лече-
ния составили 1,64 (0,29; 10,1) ОЕ/мл, через 3-5 
дней (2-е измерение) 10,18 (2; 14,95) ОЕ/мл и через 
8-10 дней (3-е измерение) 14,1 (10,97; 24,1) ОЕ/мл 
(χ2 = 26,97, df = 2, p = 0,0000).  

У пациентов с COVID-19 при наличии АГ в дина-
мике показатели IgG к COVID-19 на момент начала 
лечения составили 0,28 (0,12; 1,33) ОЕ/мл, через 3-
5 дней (2-е измерение) 2,84 (1,94; 4,57) ОЕ/мл и че-
рез 8-10 дней (3-е измерение) 5,74 (3,9; 6,7) ОЕ/мл 
(χ2 =41,48, df = 2, p = 0,00). У пациентов с COVID-19 
без АГ в динамике показатели IgG к COVID-19 на мо-
мент начала лечения составили 0,19 (0,07; 2,76) 
ОЕ/мл, через 3-5 дней (2-е измерение) 2,38 (1,73; 
4,75) ОЕ/мл и через 8-10 дней (3-е измерение) 5,94 
(4,7; 6,72) ОЕ/мл (χ2 = 42,25, df = 2, p = 0,0000). 
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У пациентов с COVID-19 при наличии АГ в дина-
мике показатели IL-6 на момент начала лечения со-
ставили 16,57 (4,05; 36,8) пг/мл, через 3-5 дней (2-е 
измерение) 10,91 (3,64; 35,38) пг/мл и через 8-10 
дней (3-е измерение) 1,83 (1,5; 6,8) пг/мл (χ2 = 15,27, 
df = 2, p = 0,0003). При отсутствии сопутствующей 
патологии у пациентов с COVID-19 в динамике пока-
затели IL-6 на момент начала лечения составили 
15,33 (6,13; 31,19) пг/мл, через 3-5 дней (2-е измере-
ние) 8,46 (2,4; 28,83) и через 8-10 дней (3-е измере-
ние) 1,78 (1,5; 4,32) (χ2 = 13,35, df = 2, p = 0,0013). У 
пациентов с COVID-19 без АГ отмечено менее вы-
раженное повышение IL-6 с меньшей динамикой в 
течение наблюдения, в отличие от группы COVID-19 
и АГ. Динамика изменения содержания провоспали-
тельных цитокинов у пациентов обеих групп доказы-
вает пролонгированный характер провоспалитель-
ного иммунного ответа. Ряд исследователей указы-
вают на значимость изменений иммунорегулятор-
ных пептидов (в частности, IL-6) у больных с корона-
вирусной инфекцией и коморбидной патологией в 
аспекте прогрессирования сопутствующих заболе-
ваний в дальнейшем [16]. 

При межгрупповом сравнении показателей IgM, 
IgG к COVID-19, IL-6 у пациентов только с COVID-19 
(без сопутствующих заболеваний) с пациентами, у 
которых COVID-19 сочетался с АГ, статистически 
значимые различия не были получены. Уровни дан-
ных маркеров в обеих группах были высокими, с не-
которым преобладанием в группе COVID-19 и АГ 
(без статистически значимых различий). 

Таким образом, дебют COVID-19 у пациентов с 
АГ сопровождался сильным кашлем, одышкой и ми-
алгией. На фоне лечения отмечалось полное купи-
рование миалгии в обеих группах, при минимизации 
количества пациентов с одышкой (U=1,39; p=0,029) 
и кашлем (U=3,26; p=0,001). За счет воздействия ви-
руса на эндотелий сосудов у пациентов с АГ ис-
ходно зарегистрированы более высокие цифры АД, 
наблюдалось повышение АД на 10 мм рт. ст. в срав-
нении с группой без АГ.  

Независимо от наличия или отсутствия сопут-
ствующей соматической патологии (АГ) наблюда-
лось повышение IgM, IgG к COVID-19 и IL-6. У паци-
ентов с COVID-19 без АГ отмечается выраженная 
динамика внутри группы по уровню повышения IgM 
и IgG к 5-7 и 8-10 дням заболевания в абсолютных 
цифрах. 

 
Заключение 

 
Таким образом, развитие COVID-19 вне зависи-

мости от наличия АГ у пациентов сопровождается 
наличием триады признаков: кашель, одышка и ми-
алгия, c регрессией симптомов в обратной последо-
вательности, первой исчезает миалгия к 7 дню тера-
пии. Формирование иммунного ответа сопровожда-
лось выработкой IgM, IgG к COVID-19 и IL-6 (анти-
тела определялись уже в первый день госпитализа-
ции) с тенденцией к нарастанию их уровня за время 
наблюдения (к 3-5 и 8-10 дням заболевания). На 

фоне лечения у пациентов с COVID-19 вне зависи-
мости от АГ наблюдалась нормализации уровня 
провоспалительных цитокинов. 

Клинические особенности течения коронавирус-
ной инфекции, в частности кашель, одышка, ми-
алгия, у пациентов с артериальной гипертензией в 
дебюте заболевания актуализируют связь с имму-
нологическими показателями, таким как IL-6, участ-
вующим в развитии мышечных болей, протеолизе 
мышечных волокон и снижении синтеза белка. 

Понимание цитокин-опосредованных механиз-
мов влияния COVID-19 на эндотелий в качестве про-
гностических маркеров у респондентов с коморбид-
ной АГ может быть использовано при дальнейшем 
изучении для разработки индивидуализированных 
терапевтических подходов ведения данной катего-
рии пациентов в острый период COVID-19. 
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Связь ранней выписки пациентов из больницы после чрескожной коронарной ангиопластики со 
сроками развития рестенозов 
 
Р.Г. Хабчабов, Э.Р. Махмудова, А.А. Абдуллаев, Р.М. Гафурова, У.А. Исламова, А.А. Анатова 
 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 
 

 Резюме 
Изучалась связь ранней выписки пациентов из стационара после чрескожной коронарной ангиопластики со сроками 
развития рестенозов. Изучены архивные истории 237 пациентов: 168 (70,9%) мужчин и 69 (29,1%) женщин, нахо-
дившихся на лечении в Республиканской клинической больнице скорой медицинской помощи г. Махачкалы в 2020 
– 2023 гг. Проведение повторной чрескожной коронарной ангиопластики выявило рестеноз у 121 (51,1%) пациента 
и прогрессирование коронарного атеросклероза новых коронарных артерий у 116 (48,9%) пациентов. Показатели 
госпитальной смертности незначительно были выше при повторном поступлении в стационар в обеих группах, и 
они не ассоциировались с ранней или поздней выпиской. Соотношения первичного и повторного поступления со-
ставили 2,9 к 3,8 и 4,8 к 4,5 (p=0,01 и p=0,04) соответственно. Исследование показало, что ранняя выписка из ста-
ционара после стентирования в сопоставлении с поздней выпиской не влияет на развитие скорого неблагоприят-
ного сердечно-сосудистого события у пациентов с ишемической болезнью сердца. 
Ключевые слова: коронарное стентирование, стент, чрескожная транслюминальная коронарная ангиопластика.  

 
Relationship between early discharge of patients from the hospital after percutaneous coronary angioplasty 
and the timing of the development of restenosis 
 
R.G. Khabchabov, E.R. Makhmudova, A.A. Abdullaev, R.M. Gafurova, U.A. Islamova, A.A. Anatova 
 
FSBEI HE "Dagestan State Medical University" MH RF, Makhachkala 
 

 Summary 
The relationship between early discharge of patients from the hospital after percutaneous coronary angioplasty and the 
timing of the development of restenosis studied. The archival histories of 237 patients studied: 168 (70.9%) men and 69 
(29.1%) women who treated at the Republican Clinical Emergency Hospital in Makhachkala in 2020 - 2023. Repeated 
percutaneous coronary angioplasty revealed restenosis in 121 (51.1%) patients and progression of coronary atherosclerosis 
of new coronary arteries in 116 (48.9%) patients. In-hospital mortality rates were not significantly higher with hospital 
readmission in both groups, and they were not associated with early or late discharge. The ratio of initial and re-admission 
was 2.9 to 3.8 and 4.8 to 4.5 (p=0.01 and p=0.04), respectively. The study showed that early discharge from the hospital 
after stenting, compared with late discharge, does not affect the development of an immediate adverse cardiovascular event 
in patients with coronary artery disease. 
Keywords: coronary stenting, stent, percutaneous transluminal coronary angioplasty. 

 
Введение 

 
Чрескожная коронарная ангиопластика (ЧКА) в 

настоящее время является наиболее широко при-
меняемым методом лечения ишемической болезни 
сердца (ИБС). Подавляющее большинство боль-
ных, которые перенесли данную процедуру, не 
имеют никаких осложнений в течение десятилетий и 
проживают счастливую жизнь с вживленным стен-
том, но у части больных выявляются осложнения в 
различные сроки, и им проводится повторное стен-
тирование [12].  

В сосуде стент начинает зарастать эндотелиаль-
ными клетками через 6-8 дней после операции и 
становится единым целым с артериальной стенкой, 

а сам процесс эндотелизации стента занимает от 3 
до 6 месяцев. В этот период пациенты, могут рас-
сматриваться как «уязвимые» в плане сочетания 
ряда рисков: тромбоз стента, развитие рестеноза и 
прогрессирование коронарного атеросклероза [2]. 
Соблюдение рекомендаций пациентом, перенес-
шим коронарное событие, позволяет существенно 
снизить последующие риски [11]. 

Несмотря на существующие современные ме-
тоды лечения, показатели смертности и частоты 
возникновения кардиоваскулярных осложнений 
остаются очень высокими, и проблема рестеноза 
стентируемого артериального сегмента не теряет 
своей актуальности и в настоящее время. Повтор-
ное сужение сосуда в стентированном сегменте (ре-
стеноз) и прогрессирование атеросклероза в сег-
ментах, не подвергавшихся эндоваскулярному ле-
чению, являются основными причинами рецидива 
стенокардии и внезапной сердечной смерти (ВСС) 
[7]. Как известно, более чем в 80% случаев причиной 
внезапных летальных исходов является кардиаль-
ная патология, и чаще всего это острый инфаркт 
миокарда (ОИМ). Причем госпитальная смертность 
от ОИМ составляет 6–8% [4]. 
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Проведенный в США анализ историй болезни 
двух миллионов пациентов, которым выполнялось 
стентирование коронарных артерий, показал, что 
около 0,5% пациентов после стентирования отказа-
лись от дальнейшей медицинской помощи и были 
выписаны по собственному желанию. В дальней-
шем они составляли группу особого риска: если 
обычно повторная госпитализация с инфарктом 
миокарда нужна каждому пятому пациенту, то после 
досрочной выписки этот показатель был в два раза 
выше (19,5% и 39,4%, р=0,001). Кроме того, эти ин-
фаркты в два раза чаще были смертельными (2,4% 
и 5,0%, р=0,001). Авторы предполагают, что полу-
ченные результаты – «лишь верхушка айсберга», 
так как анализировались только данные повторной 
госпитализации. Вероятно, многие больные впо-
следствии не обращались за медицинской помощью 
и не попадали в поле зрения исследователей. 
Именно досрочная выписка являлась главной при-
чиной, по которой пациенты повторно попадали в 
больницы в течение первого месяца после стенти-
рования. Риск повторной незапланированной госпи-
тализации больше всего связан именно с отказами 
от лечения (ОР 1,89; 95% доверительный интервал 
1,71-2,08). Средняя стоимость лечения у таких па-
циентов также была значительно выше и составила 
13718$, при том, что обычная стоимость лечения со-
ставляет 11380$ (р=0,001) [5]. 

В России выписка из стационара после ЧКА 
должна происходить на 7-8 сутки и на 9-10 сутки по-
сле процедуры, выполненной в неотложном по-
рядке. Минимум неделю нужно, чтобы стент «при-
жился» в сосуде сердца и пациент мог без осложне-
ний выписаться домой под наблюдение кардиолога. 
Все это время пациент должен соблюдать постель-
ный режим большую часть дня [14]. По другим ис-
точникам, пациент после стентирования, обычно 
находится в стационаре около 2-5 дней, большую 
часть этого времени соблюдать постельный режим 

[13]. Небольшая часть пациентов, выписывается из 
частных клиник в день поступления или на следую-
щий день после проведенной операции. Скорее 
всего, выписка больного из стационара определя-
ется состоянием пациента и клиническими данными 
[9]. 

Из вышеописанного становится понятно, что не 
существует единых сроков для выписки пациента из 
стационара после проведенной ЧКА. Также оста-
ется недостаточно ясным, оказывает ли ранняя вы-
писка влияние на ближайшие неблагоприятные ис-
ходы. 

Цель исследования: сравнить сроки выписки из 
стационара после первичного стентирования со 
сроками повторного поступления из-за обострения 
ишемической болезни сердца.  

 
Материал и методы 

 
В ретроспективном исследовании проанализиро-

ваны архивные истории болезней за 2020 – 2023 гг. 
у 237 пациентов, повторно поступивших (по обраща-
емости) в стационар в течение 2 лет после ЧКА по 
поводу ИБС в связи с обострением болезни. Из них 
168 (70,9%) мужчин и 69 (29,1%) женщин. Всем па-
циентам на базе отделения неинвазивной хирургии 
РКБ СМП проведена повторная ЧКА. 

Пациенты были разделены на две группы в зави-
симости от срока выписки из стационара после пер-
вичного коронарного стентирования. В 1-ю группу 
вошли 104 пациента, срок выписки из стационара у 
них составил от 2 до 5 дней, во 2-ю группу вошли 
133 пациента, срок выписки из стационара у которых 
составил от 6 до 9 дней.  

Количество первично установленных стентов у 
пациентов обеих групп было следующим: один или 
два стента у 165 пациентов, три и более стента у 72 
пациентов. В таблице 1 представлена клиническая 
характеристика пациентов в группах сравнения.  

 
Таблица 1 

Клиническая характеристика пациентов 

Показатель 
1-я группа 

(n=104) 
2-я группа 

(n=133) 
р 

Возраст, годы (M±SD) 56,1±7 59±6,6 0,02 

Мужской пол, n (%) 73 (70,2) 95 (71,4) 0,03 

Женский пол, n (%) 31 (29,8) 38 (28,6) 0,03 

Артериальная гипертония, n (%) 36 (34,6) 47 (35,3) 0,03 

Сахарный диабет, n (%) 10 (9,6) 15 (11,3) 0,16 

Фибрилляция предсердий, n (%) 6 (5,8) 10 (7,5) 0,01 

ОНМК в анамнезе, n (%) 3 (2,9) 6 (4,5) 0,02 

Фракция выброса ЛЖ, (M±SD) 52,5 ± 4,1 49,5 ± 3,9 0,07 

ИМТ, кг/м2 25,3±3,5 26,9±4,7 0,08 

Первично установленные стенты. 
1 стент, n (%) 
2 стента, n (%) 
3 и более стента, n (%) 

 
18 (17,3) 
54 (51,9) 
32 (30,8) 

 
22 (16,6) 
71 (53,4) 
40 (30,0) 

 
0,02 
0,03 
0,13 

Примечание: ИМТ – индекс массы тела, ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения, ЛЖ – левый желудочек. 

 
Стандартное общеклиническое обследование 

проводилось всем пациентам: сбор жалоб и 
анамнеза, физикальные и инструментальные ме-
тоды обследования, общий и биохимический ана-

лизы крови, электрокардиографическое (ЭКГ) об-
следование, эхокардиография. Селективная ЧКА 
проводилась лучевым доступом с контрастирова-
нием левой коронарной артерии (ЛКА) не менее чем 
в 4 проекциях, правой коронарной артерии (ПКА) – 
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не менее чем в 2 ортогональных проекциях с уста-
новкой стентов. 

Статистическая обработка данных проводилась 
с использованием Statistica 7.0. Полученные резуль-
таты представлены в виде среднего и стандартного 
отклонения (M±SD). Качественные данные – через 
относительное долевое выражение числа в %. Ста-
тистическая значимость различия данных между 
группами оценивалась t-критерием Стьюдента, не-
параметрическим критерием Хи-квадрат. Критиче-
ским считался уровень статистической значимости 
различия р=0,05. 

 
Результаты исследования и их обсуждение 
 
Прогрессирование атеросклеротического пора-

жения КА является главной причиной повторных 
госпитализаций пациентов с ИБС. Поэтому мы про-
вели анализ липидного обмена, сравнив данные 
первичного и повторного поступления в стационар 
(табл. 2).  

 
Таблица 2 

Показатели липидного обмена при первичном и повторном поступлении в стационар 
Показатель 1-я группа 2-я группа р 

при первичном поступлении  

Общий ХС, ммоль/л 5,0 ± 5,6 5,2 ± 3,3 0,03 

Триглицериды, ммоль/л 2,1 ± 4,1 2,3 ± 3,7 0,06 

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,3 ± 3,4 1,2 ± 2,8 0,03 

ХС ЛПНП, ммоль/л 2,7 ± 1,3 2,4 ± 2,9 0,04 

при повторном поступлении  

Общий ХС, ммоль/л 5,3 ± 4,2 5,4 ± 2,1 0,02 

Триглицериды, ммоль/л 2,3 ± 3,1 2,4 ± 2,2 0,02 

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,3 ± 0,3 1,2 ± 1,4 0,03 

ХС ЛПНП, ммоль/л 3,1 ± 1,2 2,8 ± 2,7 0,08 

 
В обеих группах первоначально наблюдались по-

гранично высокие показатели общего холестерина 
(ХС). Так, изначальные параметры общего ХС в 1-й 
группе составляли 5 ± 5,6, во 2-й группе 5,2 ± 3,3 
(p=0,03), при повторном обращении показатели под-
росли в обеих группах, а в 1-й группе приблизились 
к значениям 2-й группы: 5,3 ± 4,2 против 5,4 ± 2,1 
(p=0,02). В обеих группах отмечался и рост тригли-
церидов, в соотношении 2,3 ± 3,1 против 2,4 ± 2,2 
(p=0,02), и незначительный рост ХС липопротеинов 
высокой плотности (ЛПВП) (p=0,03). Также в обеих 
группах наблюдался рост ХС липопротеинов низкой 
плотности, в 1-й группе 3,1 ± 1,2, во 2-й – 2,8 ± 2,7 
(p=0,08).  

Анализ данных повторного поступления на ЧКА 
выявил различия в поражении коронарного русла. 
Так, показатель атеросклеротического стеноза од-
ной коронарной артерии (КА) в обеих группах имел 
относительно схожие результаты – 13,5% против 
15,8% (р=0,06), а поражение двух сосудов, преобла-
дало во 2-й группе – 29,3% против 17,3% (р=0,03). 
Многососудистое поражение новых КА тоже чаще 
наблюдалось у пациентов 2-й группы (8,7% против 
11,3%, p=0,17). В таблице 3 приведена характери-
стика повторных поражений коронарного русла. 

 

Таблица 3 
Показатели поражений коронарных артерий при повторном поступлении в стационар 

Показатель 1-я группа 2-я группа р 

Атеросклеротический стеноз новых участков КА, n (%)  

Поражение одного участка КА, n (%) 14 (13,5) 21 (15,8) 0,06 

Поражение двух участков КА, n (%) 18 (17,3) 39 (29,3) 0,03 

Поражение трех и более участков КА, n (%) 9 (8,7) 15 (11,3) 0,17 

Рестеноз стентированного сегмента, n (%)  

Поражение одного стента КА, n (%) 21 (20,2) 13 (9,8) 0,19 

Поражение двух стентов КА, n (%) 29 (27,9) 28 (21,1) 0,16 

Поражение трех и более стентов КА, n (%) 13 (12,5) 17 (12,8) 0,04 

Локализация атеросклеротической бляшки  

Преимущественное поражение левой КА, n (%) 77 (68,3) 98 (73,7) 0,01 

Преимущественное поражение правой КА, n (%) 27 (26,0) 35 (26,3) 0,04 

 
Частота рестеноза одной КА преобладала в 1-й 

группе (20,2% и 9,8 % соответственно, р=0,19), а 
трех и более артерий – 12,5% и 12,8% (p=0,04). Ре-
стеноз двух КА, незначительно преобладал в 1-й 
группе – 27,9% против 21,1% во 2-й, но носил стати-
стически не значимые значения (p=0,16).  

Анализ первичной выписки после ЧКА и повтор-
ной ранней госпитализации выявил различия в 

обострении ИБС. Из таблицы 4 можно отметить, что 
соотношение сроков выписки с 2 по 5 день и с 6 по 
9 день в обеих группах имело следующие резуль-
таты – 97,1% против 96,2 (p=0,01). Соответственно 
повторное поступление в стационар чаще наблюда-
лось у пациентов 1-й группы – 10,6 ± 6,0 против 17,3 
± 7,4 мес. (p=0,05).  
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Показатели основного диагноза ИБС в соотноше-
нии первичной и повторной госпитализации гово-
рили о том, что до поступления в стационар паци-
енты не понимали происхождения болей или непри-
ятных ощущений в сердце. Большее количество па-
циентов поступало первично в стационар с прогрес-
сивной стенокардией, соотношение 1-й группы ко 2-
й составило 42,3 и 39,1 соответственно (p=0,05). По-
вторное поступление в стационар чаще происхо-
дило у пациентов с ИБС СН III-IV ФК – 35,6 к 33,7 
(p=0,01). Соответственно снизилось количество па-
циентов, которые поступали в стационар с ОИМ, 

первичное соотношение 1-й группы ко 2-й – 15,4 и 
16,5 соответственно, повторное – 8,7 к 10,5 (p=0,03 
и p=0,14). 

Показатели госпитальной смертности незначи-
тельно были выше при повторном поступлении в 
стационар в обеих группах, и они не ассоциирова-
лись с ранней или поздней выпиской, соотношение 
первичного и повторного поступления составило – 
2,9 к 3,8 и 4,8 к 4,5 (p=0,01 и p=0,04) (табл. 4).  

 

Таблица 4 
Ишемические показатели при первичной и повторной госпитализации 

Показатель 
1-я группа 

(n=104) 
2-я группа 

(n=133) 
р 

Первичная выписка с 2 по 5 день / с 6 по 9 день, n (%) 
Повторное поступление в стационар, мес., (M±SD) 

104 (43,9) 
10,6 ± 6,0 

133 (56,1) 
17,3 ± 7,4 

0,01 

0,05 

Характеристика основного диагноза  

Первичное поступление, ИБС СН I-II ф.к., n (%) 
Повторное поступление, ИБС СН I-II ф.к., n (%) 

14 (13,5) 
19 (18,3) 

20 (15,0) 
25 (18,8) 

0,05 

0,04 

Первичное поступление, ИБС СН III-IV ф.к., n (%) 
Повторное поступление, ИБС СН III-IV ф.к., n (%) 

27 (26,0) 
37 (35,6) 

34 (25,6) 
48 (33,7) 

0,06 

0,01 

Первичное поступление, ИБС ПС, n (%) 
Повторное поступление, ИБС ПС, n (%) 

44 (42,3) 
28 (26,9) 

52 (39,1) 
35 (26,3) 

0,05 

0,06 

Первичное поступление, ИБС ОИМ, n (%) 
Повторное поступление, ИБС ОИМ, n (%) 

16 (15,4) 
9 (8,7) 

22 (16,5) 
14 (10,5) 

0,03 

0,14 

Первичное поступление, ИБС ОИМ + ГС, n (%) 
Повторное поступление, ИБС ОИМ + ГС, n (%) 

3 (2,9) 
5 (4,8) 

5 (3,8) 
6 (4,5) 

0,01 

0,04 

Примечание: СН – стенокардия напряжения, ПС – прогрессирующая стенокардия, ОИМ – острый инфаркт миокарда,  
ГС – госпитальная смерть 

 
Проведенное исследование показало, что в 

обеих группах отмечался отрицательный рост ли-

пидного обмена, что в свою очередь повлияло на 

прогрессирование формирования атеросклеротиче-

ской бляшки и развитие рестеноза КА. ХС ЛПНП 

крови является основным фактором риска атеро-

склероза и рестеноза КА. Снижение уровня ХС 

ЛПНП ассоциируется с улучшением прогноза у па-

циентов после проведения ЧТКА, но достигнуть це-

левых значений ХС ЛПНП в обеих группах у многих 

не удалось. Так, первичные показатели ХС ЛПНП в 

1-й группе составляли 2,7 ± 1,3, во 2-й группе 2,4 ± 

2,9 (p=0,04), а при повторном поступлении соотно-

шение значений было следующим – 3,1 ± 1,2 к 2,8 ± 

2,7 (p=0,08). Отмечался рост общего холестерина и 

триглицеридов, а показатели хорошего ХС ЛПВП 

практически не изменились (p<0,05). Таким обра-

зом, у многих пациентов сохраняется высокий риск 

развития неблагоприятных сердечно-сосудистых 

событий. 

Анализ различия в поражении коронарного русла 

показал, что атеросклеротический стеноз одной КА 

в обеих группах имел схожие результаты – 13,5% 

против 15,8% (р=0,06). Поражение трех и более со-

судов преобладало во 2-й группе – 11,3% против 

8,7% (р=0,17).  

Практически противоположные результаты отме-

чены по рестенозам КА: поражение одного стента – 

20,2 к 9,8 (р=0,03), – лидерство осталось за 1-й груп-

пой. Показатели рестеноза двух, трех и более сосу-

дов в обеих группах практически равны. 

Коронарный рестеноз может прогрессировать в 
достаточно короткие сроки. Так, в исследовании, где 
повторные ангиографии выполнялись пациентам, 
ожидающим планового проведения коронарной ан-
гиопластики, прогрессирование коронарного атеро-
склероза в течение полугода отмечено у 20% паци-
ентов. Если повторная ангиография выполняется в 
более поздние сроки, то прогрессирование коронар-
ного атеросклероза выявляется гораздо чаще, при-
мерно у 42% пациентов в течение 2 лет после пер-
вичной ЧКА [8]. 

В нашем исследовании не выявлено связи ран-
ней и поздней выписки из стационара после прове-
денной ЧКА со смертностью от ОИМ. Госпитальная 
смертность от ОИМ незначительно преобладала в 
обеих группах при повторном поступлении в стаци-
онар, соотношение первичного и повторного поступ-
ления – 2,9 к 3,8 и 4,8 к 4,5 (p=0,01 и p=0,04).  

Первично в стационар попадало больше пациен-
тов с прогрессивной стенокардией, соотношение 1-
й группы ко 2-й составило 42,3 и 39,1 соответ-
ственно (p=0,05). В то же время повторное поступ-
ление в стационар чаще ассоциировалось с ИБС СН 
III-IV ФК – 35,6 к 33,7 (p=0,01). Соответственно, сни-
зилось количество пациентов, которые поступали в 
стационар с ОИМ. Первичное соотношение 1-й 
группы ко 2-й составило 15,4 к 16,5, повторное – 8,7 
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к 10,5 (p=0,03 и p=0,14). Вероятно, такие показатели 
связаны с тем, что многие пациенты не связывали 
боли с ИБС и небольшие боли в сердце переносили, 
не обращаясь к врачам, пока ишемические проявле-
ния не прогрессировали. В то же время повторно, 
когда пациентам провели стентирование и они по-
нимали, что терпеть до последнего не стоит, они 
стали обращаться к врачам на ранних стадиях ИБС  
– стабильной стенокардии напряжения. 

На данный момент трудно утверждать, что ран-
няя выписка способна привести к росту числа ресте-
нозов. Известно, что стент приживается к КА в тече-
ние 6-8 дней, в этот период больной должен соблю-
дать постельный режим, рекомендации по диете и 
лекарствам, исключить физические нагрузки, 
стрессы и др. Несоблюдение рекомендаций или не-
правильно установленный стент могут привести к 
повреждению КА и развитию рестеноза с образова-
нием неоинтимы.  

Можно ли добиться соблюдения пациентом реко-
мендаций при ранней выписке? Да, возможно, но не 
всегда! Если пациента выписывают раньше срока, 
то это говорит об его относительно удовлетвори-
тельном состоянии, а как мы знаем, такое состояние 
обманчиво. В некоторых случаях пациенты сами то-
ропятся с выпиской и подгоняют врача, многие из 
них спешат выйти на работу. Многие пациенты по-
сле выписки не соблюдают рекомендации врача и 
не могут поменять свой образ жизни. Нестабильная 
ИБС – это внезапное событие, которое приводит па-
циента на стентирование, и человек не может под-
строиться под работу сердца и перескочить с физи-
ческой работы на умственную.  

Частота повторных сердечно-сосудистых собы-
тий у пациентов, перенесших коронарное стентиро-
вание, может превышать 10% в первый год после 
перенесенного вмешательства и зависит как от ха-
рактера перенесенного вмешательства (локализа-
ция стентированного участка, объем стентирова-
ния, характеристики имплантированных стентов), 
так и от особенностей пациента (возраст, наличие 
сопутствующих заболеваний, приверженность к 
приему назначенной терапии) [10]. Ранняя выписка 
может привести к неправильному «врастанию» 
стента в КА, то есть этот естественный процесс мо-
жет протекать настолько активно, что просвет стен-
тированной артерии постепенно начнет сужаться, 
обуславливая возврат стенокардии [6]. 

 
Заключение 

 
Таким образом, наше исследование показало, 

что ранняя выписка из стационара после стентиро-
вания, в сопоставлении с поздней выпиской, не вли-
яет на развитие скорого неблагоприятного сер-
дечно-сосудистого события у пациентов с ишемиче-
ской болезнью сердца. Также выявлено, что ресте-
нозы чаще ассоциировались с ранними сроками вы-
писки – на 2-5 день после стентирования, чем с вы-
пиской на 6-9 день, в таких случаях преобладал ате-
росклеротический стеноз новых участков коронар-
ных артерий. Анализ липидного обмена показал, что 
в короткие сроки после выписки из стационара, от 6 

месяцев до 2 лет, показатели общего холестерина, 
триглицеридов и липопротеидов низкой плотности 
негативно прогрессируют к моменту рецидива сте-
нокардии.  
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Современное клиническое течение кори у привитых детей и молодых взрослых  

 

О.В. Первишко1, В.Н. Городин1, В.Н. Фирсова1, Е.Ю. Брыксина2, Н.А. Фирсов1, Е.Н. Пономарева1  
 

1ФГБОУ ВО «Кубанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Краснодар; 
2ФГБОУ ВО «Ростовский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Ростов-на-Дону 

 
 Резюме 

Изучены особенности современного клинического течения кори у детей и молодых взрослых. Проведено ретроспек-

тивное когортное исследование на анализе 63 случаев подтверждённой коревой инфекции у детей и взрослых до 29 

лет, которые имели вакцинацию от данной инфекции. Клиническая картина кори у привитых детей и лиц молодого 

возраста характеризовалась легким течением, с формированием осложнений при поздней госпитализации. Проявле-

ния заболевания характеризовались интоксикационным синдромом и катаральными явлениями. Синдром энантемы 

наблюдался в детской возрастной группе в 4 раза чаще, чем у молодых людей. При этом у 40% обследуемых синдром 

экзантемы не наблюдался. Клиническое течение кори у привитых пациентов различных возрастных групп характери-

зовалось легким течением, что было связано с наличием поствакцинальных антител, имеющихся клеточных меха-

низмов иммунологической защиты.  

Ключевые слова: корь, дети, молодые взрослые, клиническая картина. 

 

Modern clinical course of measles in vaccinated children and young adults 

 

O.V. Pervishko1, V.N. Gorodin1, V.N. Firsova1, E.J. Bryksina2, N.A. Firsov1, E.N. Ponomareva1 

 

1FSBE HE "Kuban State Medical University" MH RF, Krasnodar; 
2FSBE HE «Rostov State Medical University» MH RF, Rostov-On-Don 

 
 Summary 

The features of the modern clinical course of measles in children and young adults have been studied. A retrospective cohort 

study was conducted based on the analysis of 63 cases of confirmed measles infection in children and adults up to 29 years 

old, all of them had been vaccinated against the infection. The clinical manifestation of measles in vaccinated children and 

young adults was characterized by a mild course, with complications arising from late hospitalization. The manifestations of 

the disease were characterized by an intoxication syndrome and catarrhal phenomena. Enanthema syndrome was observed 

four times more frequently in children than in young adults. Moreover, 40% of the subjects did not exhibit exanthema syn-

drome. The clinical course of measles in vaccinated patients of different age groups was characterized by a mild progression, 

which was associated with the presence of post-vaccination antibodies and existing cellular mechanisms of immunological 

defense. 
Keywords: measles, adults, children, clinical manifestation. 

 

Введение 
 
Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) 

сообщает о высоком уровне заболеваемости корью, 

который составляет около миллиона в год, при этом 

показатель летальности составляет 1,4% [1]. 

По данным Роспотребнадзора, на территории 

России зарегистрировано более 1 тыс. случаев за-

болевания корью за 2023 год. Данное вирусное за-

болевание относится к наиболее эпидемиологи-

чески сложному за счет рекордно интенсивного за-

ражения в социуме. По данным литературных ис-

точников, пациент, заболевший корью, заражает 

около 12–18 индивидов, первично сталкивающихся 

с вирусом [2].  

Вирус кори имеет 24 известных генотипа, при 

этом обладает территориальной циркуляцией. В 

частности, вирус группы А выделяется от пациентов 

США, Китая, Великобритании, России и Аргентины 

[3]. Учитывая иммиграционные потоки, снижение 

охвата вакцинацией в период пандемии covid-19, мы 

можем отмечать увеличение количества пациентов 

с наличием коревой инфекции на фоне проведен-

ной вакцинации.  

Введение обязательной вакцинации от кори 

направлено на получение иммунизированной про-

слойки среди населения, которая создаёт коллек-

тивный иммунитет. Известно, что наличие защит-

ного титра антител против кори дает возможность 
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иммунной системе быстро реагировать. Однако су-

ществует ряд причин, которые могут приводить к 

снижению уровня противокоревых антител, в част-

ности: низкая иммуногенность вакцины, нарушение 

правил хранения и введения вакцины. Также име-

ется ряд факторов со стороны иммунной системы, 

которые вызывают нейтрализацию и элиминацию 

противокоревых антител, снижая протективный уро-

вень.  

По данным А.П. Топтыгиной (2018) [4], детский 

возраст хорошо реагирует на формирование защит-

ных титров антител при проведении двух введений 

вакцины. Подтверждено, что клеточный и гумораль-

ный поствакцинальный иммунитет сохраняется дли-

тельно, этим можно объяснить отсутствие заболе-

вания у серонегативных пациентов. При этом коли-

чество антител, появляющихся после вакцинальных 

штаммов вируса, может быть более низким [5]. По-

тенциальная опасность заражения связана с паде-

нием защитного титра антител, особенно это акту-

ально в возрастном аспекте 20 лет и старше. Тя-

жесть течения коревой инфекции и риск развития 

жизнеугрожающих осложнений повышаются с нали-

чием хронических соматических заболеваний. 

Однако уменьшение охвата вакцинацией от кори 

среди детей приводит к формированию заболева-

ния, развитию тяжелых форм в дыхательной и нерв-

ной системах [6]. Учитывая высокую контагиозность 

заболевания, осложнений и жизненно угрожающих 

состояний стоит ждать в любых возрастных группах.  

Клиническое течение заболевания в строгой по-

следовательности соответствует иммунологиче-

ским механизмам. В частности, после формирова-

ния типичной клинической картины (лихорадка, ка-

шель, конъюнктивит, сыпь) в течение 2-х недель 

должно возникнуть элиминирование вируса из кро-

вотока [7]. При этом лимфатические узлы еще дли-

тельный период могут содержать вирусные РНК, 

обуславливая иммуносупрессию, а также развитие 

грозных неврологических осложнений, причина ко-

торых до конца не изучена [8].  

Патогенетические механизмы воздействия на 

ЦНС приводят к различным клиническим вариан-

там, таким как, первичный коревой энцефалит, ост-

рый постинфекционный коревой энцефаломиелит, 

коревой энцефалит с включениями, подострый 

склерозирующий панэнцефалит. Дети, которые пе-

ренесли корь в раннем возрасте, имеют отсрочен-

ные неврологические осложнения. Длительное 

нахождение вируса в нейронах и глиальных клетках 

через 5–15 лет приводит к прогрессирующему деге-

неративному заболеванию [8, 9], с частотой встре-

чаемости у 1 из 25 000 пациентов [10].  

Бактериальные осложнения с развитием пневмо-

нии, ларинготрахеита, отита при кори развиваются 

у определенных возрастных групп пациентов, в 

частности, у детей от 1 до 5 лет, взрослых старше 

20 лет с ослабленным иммунитетом и у беременных 

женщин. Следовательно, правильная и своевре-

менная постановка диагноза, основанная на кли-

нико-лабораторном подтверждении, эпидемиологи-

чески важна и позволит остановить распростране-

ние вируса. Определение основных клинических 

симптомов кори, особенностей ее течения в эру дру-

гих респираторных вызовов и сформировало необ-

ходимость настоящего исследования. 

Цель исследования: изучить особенности со-

временного клинического течения кори у привитых 

детей и молодых взрослых.  

 

Материал и методы 

 

Проведено ретроспективное когортное исследо-

вание 63 случаев кори у привитых детей и молодых 

взрослых на базе Государственного бюджетного 

учреждения здравоохранения «Городская больница 

№5» Министерства здравоохранения Краснодар-

ского края с февраля 2020 г. по май 2023 г. В иссле-

дование вошли 63 пациента с подтверждённым ди-

агнозом, выявленным на территории Краснодар-

ского края: 37 детей и 26 взрослых пациентов. Блок-

схема дизайна исследования представлена на ри-

сунке 1. 

Возраст детей, включенных в исследование, со-

ставил от 1 года до 18 лет. Во взрослой возрастной 

группе минимальный возраст составил 18 лет, мак-

симальный – 29 лет. Целевые показатели исследо-

вания: особенности клинического течения кори, ве-

дущие синдромы заболевания, влияющих на дли-

тельность госпитализации, возможности формиро-

вания осложнений у привитых детей и молодых 

взрослых. Распределение пациентов проводили на 

основе классификации [11], где определяли выра-

женность клинических синдромов болезни.  

Первичный скрининг сывороток пациентов про-

водили набором реагентов «Тест-система иммуно-

ферментная для определения иммуноглобулинов 

класса М и G к вирусу кори» (Эколаб, г. С-Петер-

бург). При выявлении специфических антител, отно-
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сящихся к иммуноглобулинам класса M (IgM), до-

полнительно проводится исследование двух сыво-

роток крови на IgG на 4-5 день (I исследование), 10-

14 день (II исследование), при нарастании титра ан-

тител в 4 и более раза подтверждали диагноз. 

 

 
Рис 1. Блок- схема дизайна исследования 

 
Примечание: блок-схема выполнена авторами согласно рекомендациям STROBE. 
 
 

Статистическая обработка проводилась с ис-

пользованием программы StatTech v. 3.1.8, разрабо-

танной ООО "Статтех" (Россия). Достоверность раз-

личий выборочных совокупностей оценивали по 

критериям точного критерия Фишера, U–критерия 

Манна–Уитни.  

 

Результаты исследования и их обсуждение 

 

Основные клинические симптомы в начале забо-

левания у молодых взрослых пациентов и детей ха-

рактеризовались схожей клинической симптомати-

кой с преобладанием симптомов интоксикации, при 

этом максимальные цифры подъема температуры 

составили 39,8 °С (табл.1).
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Таблица 1 

Сравнительный анализ клинических показателей 
Клиническое проявление 

(симптомы, %) 
Дети (n=37) Взрослые (n=26) 

Острое начало 100 100 

Лихорадка выше 38,5°С 100 73,1 

Головная боль 43,2 96,6 

Светобоязнь 2,7 23,1 

Конъюнктивит 29,7 19,1 

Менингизм 0 3,8 

Слабость 32,4 100 

Боль в горле 78,4 92,3 

Пятна Бельского-Филатова-Коплика 67,5 15,3 

Кашель 94,6 84,6 

Насморк 100 96,6 

Сыпь 64,8 61,5 

Осложнения, % 

Пневмония 5,4 15,4 

Отит 8,1 7,7 

Бронхит 18,9 11,5 

Реактивный гепатит 0 3,8 

Тяжесть заболевания, % 

Легкая 59,5 57,7 

Среднетяжелая 32,4 26,9 

Тяжелая 8,1 15,4 

 
Группа молодых пациентов описывала симп-

томы, которые характеризовались выраженной го-

ловной болью, слабостью, и они в 8,5 раза чаще 

имели светобоязнь, чем дети. У одного пациента от-

мечались признаки менингизма, что потребовало 

анализа цереброспинальной жидкости, которая не 

имела признаков изменений при проведении иссле-

дования.  

В детском возрасте интоксикация сочеталась с 

выраженными катаральными явлениями в виде 

насморка, болей в горле, признаков стенозирую-

щего ларинготрахеита 1-2 степени у 8,1% обследу-

емых. Следует отметить, что частота встречаемо-

сти «коревого крупа» не велика, но при этом явля-

ется второй после пневмонии причиной смерти 

среди детского населения. [12] 

При проведении анализа сроков госпитализации 

были получены достоверные различия по возраст-

ным группам пациентов (табл. 2). За счет выражен-

ности симптома интоксикации и катаральных явле-

ний дети поступали в стационар на более ранних 

сроках. В то же время из анамнеза заболевания 

взрослых пациентов стало известно, что большая 

часть их не обращалась при первых симптомах за 

медицинской помощью и лечилась самостоятельно. 

  

 
Таблица 2 

Анализ сроков (дней) госпитализации в зависимости от возрастной группы 

Показатель 
Возрастные 

группы 

День госпитализации (дни) 
p 

Me Q1 – Q3 N 

День госпитализации 
дети 5 3 – 6 37 

0,025* 
взрослые 6 4 – 7 26 

Примечание: * – различия показателей статистически значимы (p < 0,05); используемый метод: U–критерий Манна–Уитни) 

 
Учитывая разные сроки госпитализации, не все 

взрослые пациенты при осмотре имели патогномо-

ничные симптомы энантемы–пятна Бельского-Фи-

латова-Коплика (рис. 2) на слизистой оболочке ро-

товой полости. У детей данный симптом встречался 

чаще, чем у взрослых пациентов (табл.1), что также 

связано с более ранним обращением за медицин-

ской помощью.
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Рис. 2. Пациент 15 лет. Пятна Бельского-Филатова-Коплика. (Фото из личного архива врача Казарян С.В.). 

 
В то же время у пациентов до 3-х лет данный 

симптом относился к основным и наблюдался у 

большинства обследуемых. Полученные резуль-

таты совпадают с литературными данными [13, 14] 

и, вероятно, связаны с ранними сроками заболева-

ния. 

Появление кожных высыпаний у пациентов отме-

чалось на 2-4 сутки от начала катарального пери-

ода, при этом проявлялась различными первич-

ными элементами: пятнисто-, пятнисто-папулезной 

сыпью (рис. 3-4), которая в первые дни болезни 

бледнела. К 3-4 дню отмечалось пигментирование 

сыпи и ее исчезновение в том же порядке, как она 

появилась, от лица к конечностям. Однако имели 

место и другие первичные элементы сыпи: петехи-

альные, уртикарные, с нетипичной этапностью вы-

сыпания, от дистальных отделов конечностей. 

  

 

 
 

Рис. 3. Пациент 38 лет. Корь типичная, период высыпаний. 
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Рис. 4. Пациент 6 лет. Пятнисто-папулезная сыпь, обильная, сливная. (Фото из личного архива врача Казарян С.В.). 

 
При постановке предварительного диагноза по 

возрастному критерию не было выявлено статисти-
ческих различий (табл. 3). Учитывая ведущие клини-
ческие симптомы – интоксикацию, катаральные про-
явления, энантему и экзантему, вероятным диагно-
зом явилась корь. При этом около 20 % пациентов 

обеих возрастных групп, при наличии тех же симп-
томов, не вошли в группу обследуемых по экзантем-
ным инфекциям, а имели диагнозы, связанные с по-
ражением дыхательных путей. 

 
Таблица 3 

Анализ предварительного диагноза при поступлении в зависимости от возрастной группы 

Показатели 
Возрастные группы 

p 
Дети Взрослые 

ОРИ. Пневмония 1 (2,7) 1 (3,8) 1,000 

ОРИ. Острый назофарингит 1 (2,7) 0 1,000 

ОРИ. Корь? 31 (83,8) 21 (80,8) 0,750 

ОРИ. Острый бронхит 1 (2,7) 1 (3,8) 1,000 

ОРИ. Острый тонзиллит 1 (2,7) 1 (3,8) 1,000 

Острая инфекция ВДП 0 1 (2,7) 1,000 

Инфекционный мононуклеоз 1 (2,7) 1 (3,8) 1,000 

Примечание: ОРИ – острая респираторная инфекция. ВДП – верхние дыхательные пути; используемый метод: точный 
критерий Фишера. 

 
У большинства привитых пациентов течение бо-

лезни носило легкий характер, при этом развитие 
бактериальных осложнений, в виде бронхита и 
пневмонии, во взрослой когорте пациентов прева-
лировало.  

Данные особенности могут быть связаны с позд-
ним обращением за медицинской помощью и нали-
чием хронической коморбидной патологии. Тяжелое 
течение пневмонии у взрослых пациентов разви-
лось на фоне наличия сахарного диабета, гиперто-
нической болезни, хронической обструктивной бо-

лезни легких. Симптом цитолиза, по данным биохи-
мического анализа крови, ухудшился до развития 
реактивного гепатита у одного взрослого пациента 
на фоне ожирения 1-2 степени.  

Особенности клинической картины заболевания 
и наличие осложнений определяли продолжитель-
ность госпитализации. При этом в независимости от 
возраста различия в количестве койко-дней стати-
стически не определились (p = 0,401, p = 0,809 соот-
ветственно) (табл. 4). 
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Таблица 4 
Анализ длительности заболевания в зависимости от возрастной группы 

Показатели Возрастные группы 

 

p 
M ± SD / Me 

95% ДИ / 
Q1 – Q3 

Общая длительность 
заболевания 

дети (n=37) 11 ± 4 9 – 12 
0,401 

взрослые (n=26) 11 ± 3 10 – 13 

Койко-день 
дети (n=37) 6 5 – 7 

0,809 
взрослые (n=26) 6 5 – 7 

 
Полученные результаты нашего исследования 

свидетельствуют о том, что первыми клиническими 

проявлениями кори у детей явились симптомы ин-

токсикации, с повышением температуры тела до 

фебрильных цифр. Катаральные симптомы у детей 

характеризовались кашлем, выраженным насмор-

ком, болью в горле, около 30% имели конъюнктивит, 

что совпадает с данными других научных источни-

ков [15]. 

Катаральные явления у молодых взрослых паци-

ентов были менее выражены, а симптомы интокси-

кации сопровождались неврологической симптома-

тикой, в виде светобоязни, выраженной головной 

боли, слабости и явлений менингизма. Данные кли-

нические проявления могут быть обусловлены про-

никновением вируса в ЦНС с активацией образова-

ния аутоантител [16]. Разница в предъявляемых жа-

лобах в возрастных группах объясняется возможно-

стью субъективной оценки состояния со стороны 

старших возрастных групп, в частности, описания 

подробной неврологической симптоматики. 

Предварительный диагноз у всех обследуемых 

ставился на основании интоксикации, острого 

начала, катаральных явлений и экзантемы. При 

этом пятна Бельского-Филатова-Коплика имели ти-

пичную локализацию и определялись за 1-2 дня до 

появления экзантемы. Определение данного клини-

ческого признака зависело от времени обращения 

за медицинской помощью и настороженностью ме-

дицинского персонала. Следует учитывать, что дан-

ный клинический признак может встречаться и при 

других вирусных заболеваниях, таких как краснуха, 

парвовирус В-19, вирус простого герпеса 6/7 типов 

[14]. 

Настороженность по отношению к коревой ин-

фекции, при появлении энантемы/экзантемы, отме-

чалась в детском возрасте больше, чем у пациентов 

старше 18 лет. При наличии типичных элементов 

сыпи диагноз требовал только лабораторного под-

тверждения, при этом этапность с переходом в ги-

перпигментированный процесс зависела от исход-

ного цвета кожи пациента [17]. Данный патогномо-

ничный признак был эпидемиологически важен, так 

как позволял определить окружение для обследова-

ния, но на этапе ранней диагностики заболевания не 

имеет особого значения в связи с поздними сроками 

образования. Экзантемы при кори у привитых паци-

ентов были представлены различными первичными 

элементами, при этом около 40% обследуемых 

нами пациентов не имели высыпаний, что соответ-

ствовало атипичному течению заболевания [18].  

Особенностью коревой инфекции у привитых па-

циентов явилось более легкое клиническое течение, 

при этом среднетяжелое и тяжелое течение отмеча-

лось только у пациентов, имеющих хронические за-

болевания [19]. Выявленные отличия подтвержда-

ются другими научными исследованиями [20].  

День госпитализации имел важное значение при 

сборе основных клинических и объективных дан-

ных, при этом имелись достоверные отличия в воз-

растных группах пациентов. Наибольший процент 

осложнений выявлялся также при более позднем 

обращении больных за медицинской помощью.  

 
Заключение 

 

Коревая инфекция у привитых может быть вы-

звана встречей с диким вирусом кори или обуслов-

лена снижением защитных противокоревых антител 

в сыворотке крови. Клиническое течение у привитых 

молодых взрослых и детей характеризовалось лег-

ким течением с преобладанием интоксикации, уме-

ренного катарального синдрома и экзантемы. Нали-

чие энантемы, как патогномоничного симптома 

кори, может быть упущено в процессе диагностики, 

что, вероятно, связано с поздним обращением боль-

ных за медицинской помощью. При наблюдении за 

пациентами у 60% обследуемых выявлялись раз-

личные первичные элементы сыпи, при этом фор-

мирование гиперпигментации сыпи зависело от 

уровня пигмента меланина. Оценка показателей 

степени тяжести определяла низкий процент ослож-

нений со стороны дыхательной системы, с преобла-

данием бронхита, пневмонии, отита.  

Следовательно, вакцинопрофилактика от кори 

является единственным способом защиты от ин-

фекционного процесса, с образованием иммуноопо-

средованных механизмов противоинфекционной за-

щиты. Следовательно, если происходит встреча им-

мунной системы с вирусом кори, то отмечается лег-

кое клиническое течение с минимальным количе-

ство осложнений как в детской популяции, так и у 

лиц молодого возраста.  
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ПЕДИАТРИЯ 
 

УДК 616.8-009.86-053. 
 
Психосоматические детерминанты в клинике вегетативной дисфункции у детей подросткового 
возраста 
 
Л. К. Антонова, С. М. Кушнир 
 
ФГБОУ ВО «Тверской государственный медицинский университет» МЗ РФ, Тверь 
 

 Резюме 
Целью работы явилось выявление клинических и регуляторных детерминантов, определяющих психосоматический 
характер течения вегетативной дисфункции (ВД) у детей подросткового возраста. Проведено исследование 438 под-
ростков 13-17 лет с ВД: 285 с пограничным психосоматическим течением, составивших основную группу исследова-
ния; 153 подростка с пограничным лабильным течением ВД – группу сравнения; 68 здоровых подростков – группу 
контроля. Проведен анализ клинических проявлений ВД, частоты психосоматических признаков при различных вари-
антах ВД, изучены показатели вариабельности сердечного ритма у подростков с пограничным психосоматическим 
течением ВД. Это позволило определить диагностические признаки пограничного психосоматического состояния. По-
казано, что клиническая выраженность обусловлена значительными сдвигами в системе вегетативного гомеостаза. 
Полученные результаты подчеркивают важность разработки новых подходов к диспансерному наблюдению и лече-
нию этих пациентов в системе первичного звена здравоохранения. 
Ключевые слова: подростки, вегетативная регуляция, вегетативная дисфункция, психосоматика. 

 
Psychosomatic determinants at the clinic of autonomic dysfunction in adolescent children 
 
L.K. Antonova, S. M. Kushnir 
 
FSBE HE "Tver State Medical University" MH RF, Tver 
 

 Summary 
The purpose of the work was to identify clinical and regulatory determinants that determine the psychosomatic nature of the 
course of autonomic dysfunction in adolescent children. A study of 438 adolescents aged 13-17 years with autonomic dys-
fanction was carried out: 285 with a borderline psychosomatic course, who made up the main group of the study; 153 adoles-
cents with borderline labile course of autonomic dysfanction – comparison group; 68 healthy adolescents in the control group. 
An analysis of the clinical manifestations of autonomic dysfanction, the frequency of psychosomatic signs in various variants 
of autonomic dysfanction was carried out, and the indicators of heart rate variability in adolescents with a borderline psycho-
somatic course of autonomic dysfanction were studied. This made it possible to determine the diagnostic signs of a borderline 
psychosomatic state in autonomic dysfanction. It has been shown that the clinical severity is due to significant shifts in the 
system of autonomic homeostasis. The results underscore the importance of developing new approaches to the follow-up and 
treatment of these patients in the primary health care system. 
Keywords: adolescents, autonomic regulation, autonomic dysfunction, psychosomatics. 

 
Введение 

 
Роль вегетативной дисфункции (ВД) в формиро-

вании системных хронических психосоматических 
(ПС) заболеваний – одна из наиболее актуальных 
но до сих пор мало изученных, проблем подростко-
вой педиатрии [1, 2, 3]. Известно, что в основе ВД 
лежат процессы нарушения управляющих механиз-
мов вегетативной регуляции (ВР), степень выражен-
ности которых определяет пограничный характер 
клинического течения [4, 5]. Однако существующий 
в настоящее время концепт пограничной патологии, 
не имея диагностически значимых критериев, носит 
весьма неопределенный характер [6, 7]. В то же 

время поиск ПС детерминантов у подростков этой 
группы позволил бы уточнить степень патологии по-
граничного состояния и вычленить пациентов с пси-
хосоматическим течением ВД в отдельную группу 
[8, 9, 10]. Предпринятое исследование имеет четкую 
профилактическую направленность как за счет це-
ленаправленной дифференциации психосоматиче-
ского течения ВД у подростков, так и возможности 
своевременно проводить коррекционно-реабилита-
ционные мероприятия [12, 13, 14]. 

Цель исследования: выявить клинико-регуля-
торные детерминанты, определяющие психосома-
тический характер течения вегетативной дисфунк-
ции у детей подросткового возраста для разработки 
дифференциально-диагностических и коррекци-
онно-диспансерных мероприятий на этапах оказа-
ния им медицинской помощи в первичном звене пе-
диатрической службы.  

 
Материал и методы 

 
Проведено ретроспективно-рандомизированное 

клинико-функциональное исследование 438 под-
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ростков 13-17 лет с ВД: 285 с пограничным психо-
соматическим течением (147 с гиперсимпатическим 
(ГСТ) и 138 с гиперваготоническим (ГВТ) вариан-
тами), составивших основную группу исследования; 
153 подростка с пограничным лабильным течением 
ВД – группу сравнения; 68 здоровых подростков – 
группу контроля. Количество детей в группах, маль-
чиков и девочек, было сопоставимо. Были изучены 
данные анамнеза и клинические особенности ВД. 
Состояние ВР исследовалось методом анализа вре-
менной и частотной областей вариабельности сер-
дечного ритма (ВСР) с использованием вегетоте-
стера «ВНС-Микро» - 2000 Гц, с продолжительно-
стью записи на коротких участках не менее 500 кар-
диоциклов с последующей их обработкой програм-

мой «Поли-Спектр» фирмы Нейрософт (Россия). 

Статистический анализ проводился с помощью про-
граммы «Statistica» и включал методы Манна-Уитни 
и Краскела-Уоллиса. Для сравнения переменных в 
независимых группах использовалась бутстреп-вер-
сия теста Саттертуайта (гетероскедастическая вер-
сия теста Стьюдента). Для повторных измерений 
был использован дисперсионный анализ повторных 
измерений (критерий сферичности Моучли). Разли-
чия считались статистически значимыми при значе-
нии p<0,05. 

 
Результаты исследования и их обсуждение 
 
Анализ клинико-анамнестических особенностей 

ВД (табл. 1) позволил выделить две группы пациен-
тов: с пограничным лабильным течением (ПЛТ) и по-
граничным психосоматическим течением (ППСТ). 

 
Таблица 1 

Сравнительная характеристика клинических особенностей ППСТ вегетативной  
дисфункции у подростков основной группы 

Клинические проявления веге-
тативной дисфункции 

Клиническое течение 

Пограничное лабильное Пограничное психосоматическое 

Психоэмоциональные 

эмоциональная лабильность, обидчи-
вость, слезливость, возбудимость, 
конфликтность, раздражительность 

истерический синдром 

мнительность, тревожность, беспри-
чинные страхи  

тревожно-мнительный и тревожно-
фобический синдромы  

пессимистичность настроения, апа-
тия, «копание» в самоощущениях, де-
прессивность  

ипохондрический синдром 

Психоневротические 

нарушения сна, ночные страхи, повы-
шенная метеозависимость, слабость, 
вялость, повышенная возбудимость в 
сочетании с быстрой истощаемостью 

синдром хронической усталости, 
тикозный невроз, гиперстенический 
синдром, астеноневротический син-
дром 

непереносимость транспорта, тош-
нота, головокружения 

гипервентиляционный синдром 

дизурические проявления нейрогенный мочевой пузырь 

Психовегетативные 

сенестопатии, вегеталгии, дизэсте-
зии, парестезии  

сердечно-болевой синдром  

озноб, зябкость, дистальный гипер-
гидроз, повышенная потливость, ощу-
щение приливов, сердцебиения, за-
мирания сердца, цефалгия, похоло-
дание стоп и кистей, термоневроз  

синдром панической атаки 

ортостатическая неустойчи- 
вость, головокружения 

пресинкопальные состояния, 
обмороки 

Соматоформные 

неспецифические ЭКГ призна- 
ки, лабильность ЧСС и АД 

артериальная гипер, - и гипотензия, 
функциональная легочная гипер-
тензия, нарушения сердечного 
ритма и проводимости  

перистальтические алгии, метеоризм, 
отрыжка, изжога, сухость во рту, аэро-
фагия, диспепсия 

синдром раздраженного кишечника 
билиарная дискинезия, рефлюкс-
ная болезнь желудка, запоры 

 
Данные таблицы 1 свидетельствуют о суще-

ственных различиях в клинических проявлениях об-
следованных подростков: в отличие от симптомати-
ческой и субъективной симптоматики пограничного 
лабильного течения клинические проявления погра-
ничного психосоматического течения вегетативной 

дистонии носили синдромальный и объективный ха-
рактер. 

Ниже, на рисунке 1, приведены сведения о ча-
стоте клинических признаков ППСТ ВД у подростков 
в сравнении с данными пациентов с ПЛТ. 
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Рис. 1. Частота психосоматических признаков у подростков с гиперсимпатическим и гиперваготоническим  
вариантами с пограничным психосоматическим течением вегетативной дисфункции , % 

 
Примечание: * - р<0,05 по отношению к группе сравнения 

 
Очевидно, что соматоформная симптоматика 

встречалась только у подростков с ППСТ ВД: у каж-
дого третьего (35,7 %) с ГСТ и у 2/3 (67,8 %) с ГВТ 
вариантами. Также следует отметить, что при ГСТ 
варианте в группе подростков с ППСТ психоневро-
тические синдромы встречались у 3/4 (77,2 %) паци-
ентов, психовегетативные – у более чем половины 
(53,4 %) и психоэмоциональные – у большинства 
(88,4 %), соответственно в 3,6 раза, 8,1 раза и 1,5 
раза чаще, чем в группе с ПЛТ (р<0,05 по отноше-

нию к группе сравнения). Следует отметить, что пси-
хоневротические (97,2 %), психовегетативные (87,1 
%) и психоэмоциональные (97,6 %) проявления у 
лиц с ГВТ вариантом оказались соответственно в 
4,3 раза, 13,2 раза и 1, 6 раз чаще, чем у пациентов 
с ПЛТ (р<0,05 по отношению к группе сравнения).  

В ходе исследования были выделены наиболее 
информативные клинические признаки, имеющие 
доказательную значимость в клинической верифи-
кации ППСТ ВД (табл. 2).  

 
Таблица 2 

Клинические признаки психосоматического течения вегетативной дисфункции  
у детей подросткового возраста 

Клинический признак 
Клиническое течение 

пограничное лабильное пограничное психосоматическое 

Симптоматика общая, субъективная синдромальная, объективная 

Локальность клинических проявлений имитационная за счет вегеталгий системный органный тропизм 

Особенности течения продромальное пароксизмальное 

Нарушение когнитивных функций отсутствуют выражены 

Социальные отклонения отсутствуют выражены 

Сенситивность низкая высокая 

Как следует из приведенных данных, дифферен-
циальное значение для верификации ППСТ ВД 
имели синдромально-пароксизмальный характер 
клиники, органно-системный тропизм, снижение ко-
гнитивных функций, социальная дезориентация, вы-
сокая сенситивность к ординарным средовым арте-
фактам.  

Важно отметить, что парасимпатический детер-
минизм у подростков с ВД сопровождался выражен-
ными изменениями в системе ВР (табл. 3). 

В таблице 3 приведены данные, указывающие на 
высокую напряженность регуляторных механизмов 
у подростков с ППСТ. Так, у пациентов с ГСТ вари-

антом уровень эрготропной напряженности по дан-
ным стресс-индекса SI, усл.ед., показателя симпато-

парасимпатического баланса АМо/X и частотно-
спектрального индекса взаимодействия LF/HF ока-
зался выше, чем в группе сравнения, в 4,1 раза, 3,7 
раза и 1,9 раза соответственно (р<0,05 по отноше-
нию к группе сравнения). О высокой эрготропной ак-
тивности у подростков с ГСТ также свидетельство-
вали более низкие, чем в группе сравнения, показа-
тели вариабельности параметров ВСР: суммарной 
мощности всех частот спектра TP, мс2, и триангу-
лярного индекса HRV.ti – на 76,2 % и 29,4 % соот-
ветственно (р<0,05 по отношению к группе сравне-
ния).  

Пограничное 
течение

ГСТ вариант

ГВТ вариант

58,3

88,48*

97,6*

21,5

77,2*

92,7*

6,6

53,4*

87,1*

1,5

35,7*

67.8*

Соматоформные

Психовегетативные

Психоневротические

Психоэмоциональные
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Таблица 3 

Показатели вариабельности сердечного ритма у подростков с ППСТ ВД (Мм) 

 
Примечание: * - р<0,05 по отношению к группе сравнения  

 
Что касается ГВТ варианта, то в этой группе ре-

гистрировались столь же выраженные сдвиги в си-

стеме ВР, но обусловленные высокой парасимпати-

ческой напряженностью, при которой показатели SI, 

усл.ед., АМо/X и LF/HF были достоверно ниже, чем 

в группе сравнения, на 63,9 %, 67,9 % и 41,1 % соот-

ветственно (р<0,05 по отношению к группе сравне-

ния).  

К этому следует добавить и более высокий (в 2,2 

раза и 1,8 раза), чем в группе сравнения, уровень 

суммарной мощности всех частот спектра TP, мс2 и 

триангулярного индекса HRV.ti соответственно 

(р<0,05 по отношению к группе сравнения).  

Важным в определении роли уровня функциони-

рования вегетативного гомеостаза в формировании 

ППСТ ВД представляется оценка регуляторного 

обеспечения функциональных систем у обследо-

ванных подростков (рис. 2). 

 

 
Рис. 2. Уровень регуляторного обеспечения функциональных систем у подростков  

с пограничным психосоматическим течением вегетативной дисфункции, % 
 

Примечание: * - р<0,05 по отношению к группе сравнения  
 

Анализ полученных данных позволил установить 
факт достоверного снижения частоты адекватного 
регуляторного обеспечения функциональных си-
стем у подростков с ГСТ и ГВТ вариантами ППСТ на 
72,2 % и 64,6 % соответственно по отношению к дан-
ным группы сравнения (p<0,05). При этом у пациен-
тов с ГСТ вариантом чаще в 1,6 раза, чем в группе 

сравнения – у подростков с пограничным лабиль-
ным течением, встречалось избыточное регулятор-
ное сопровождение (p<0,05), что ассоциировалось с 
предельно высокой эрготропной напряженностью 
вегетативного гомеостаза, чреватой снижением 
функционального резерва ВР. В то же время при 
ГВТ варианте чаще в 2,8 раза, чем в группе сравне-

Пограничное 
течение

ГСТ
ГВТ

38,1
10,6

13,5

46,1
74,3 29,8

20,2

15,0

56,7

адекватный

избыточный

недостаточный

Показатель 

 
 

Контроль 
(n=68) 

Обследованные подростки 

Группа сравнения 
(n=153) 

Основная группа 
(n= 285) 

ГСТ вариант 
(n=147) 

ГВТ вариант 
(n=138) 

SI, усл.ед. 61,7± 2,78 65,3± 2,94 270,3*± 12,16 23,6*± 1,10 

АМо/X 98,8± 4,45 98,0± 4,41 368,0*± 16,56 41,25*± 1,86 

LF/ HF 0,87± 0,04 0,56± 0,025 1,06*± 0,047 0,33*± 0,015 

TP, мс2 4520,01 203,4 4184,6 188,3 998,4* 44,90 9360,4* 421,20 

HRV.ti 8,8 0,40 9,2 0,41 6,5* 0,29 16,7* 0,75 
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ния, отмечалась недостаточная управляющая регу-
ляторная активность, что было расценено как досто-
верный признак истощения вегетативно-регулятор-
ных механизмов (p<0,05).  

 
Заключение 

 
Результаты проведенного исследования позво-

лили устранить клиническую размытость погранич-
ного психосоматического течения вегетативной дис-
функции у детей подросткового возраста, выявить и 
систематизировать верифицирующие дифферен-
циально-диагностические признаки. Показано, что 
клиническая выраженность пограничного психосо-
матического течения вегетативной дисфункции обу-
словлена весьма значимыми выраженными сдви-
гами в системе вегетативного гомеостаза, ассоции-
рованными с риском истощения его функциональ-
ного резерва.  

Определяя значимость результатов проведен-
ного исследования, необходимо подчеркнуть важ-
ность идентификации пограничного психосоматиче-
ского течения вегетативной дисфункции, требую-
щей разработки новых, научно обоснованных, под-
ходов к качественно иному диспансерному наблю-
дению и принципам коррекционно-реабилитацион-
ной терапии этих пациентов в системе первичного 
звена педиатрической службы. Реализация такой 
программы позволила бы не только повысить уро-
вень здоровья подростков с вегетативной дисфунк-
цией, но и осуществлять своевременную целена-
правленную профилактику хронических системных 
психосоматических заболеваний.  
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Метаанализ заболеваемости шизофренией у детей и подростков: концептуальные  
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 Резюме 
Проведен метаанализ заболеваемости шизофренией у детей и подростков. Поиск публикаций производился за пе-
риод с января 2004 по декабрь 2023 года, без ограничений по языку, и осуществлялся в наиболее полных базах 
данных медицинских и биологических публикаций: РИНЦ, PubMed, Web of Science, MEDLINE, Scopus. Всего, согласно 
отбору по критериям соответствия ключевым словам и тематическому направлению, в проведенный аналитический 
обзор было включено 7 публикаций. Обработка данных и построение графиков производились в программе RevMan 
5.3. Суммарная оценка показателя общей заболеваемости по результатам этих исследований составила 17,19%о на 
100 тыс. (95 % ДИ 16,3-18,4). Суммарная оценка показателя первичной заболеваемости по результатам этих иссле-
дований составила 4,29%о на 100 тыс. (95 % ДИ 3,71-4,5). Выявлен дефицит аналитических данных по заболеваемо-
сти шизофренией среди детей и подростков в отдельных регионах. Градиенты и изменчивость, обнаруженная в рас-
пределениях оценок известной заболеваемости, могут указать направление для будущих исследований, основанных 
на частных гипотезах. 
Ключевые слова: метаанализ, шизофрения, дети, подростки, стереотипии, распространенность, эпидемиология, за-
болеваемость. 

 
Meta-analysis of schizophrenia morbidity in children and adolescents: conceptual  
and methodological aspects 
  

L.Zh. Attaeva1, I.V. Makarov2,3 
 
1SBHCI «Psychiatric Clinical Hospital № 1 by N.A. Alekseev of the Moscow Department of Health”, Moscow 
2FSBI “National Medical Research Center for Psychiatry and Neurology by V.M. Bekterev” MH RF, St. Petersburg 

3FSBEI HE «North-Western State Medical University by I.I. Mechnikov I.I. Mechnikov, MH RF, St. Petersburg 
 

 Summary 
A meta-analysis of the incidence of schizophrenia in children and adolescents was performed. Publications were searched 
from January 2004 to December 2023, with no language restrictions, and from the most comprehensive databases of medical 
and biological publications: RINC, PubMed, Web of Science, MEDLINE, Scopus. A total of 7 publications were included in the 
analytical review according to the selection criteria of keywords and thematic direction. Data processing and plotting performed 
in RevMan 5.3 program. The pooled estimate of the generalized incidence rate from these studies was 17.19%o per 100,000 
(95% CI 16.3-18.4). The pooled estimate of the primary morbidity rate from these studies was 4.29%o per 100,000 (95% CI 
3.71-4.5). There is a lack of analytical data on the incidence of schizophrenia among children and adolescents in the context 
of individual regions. The gradients and variability found in the distributions of estimates of known incidence may provide 
direction for future studies based on partial hypotheses.  
Keywords: meta-analysis, schizophrenia, children, adolescents, stereotypes, prevalence, epidemiology, morbidity. 

 
Введение 

 
С 1990 года исследования глобального бремени 

болезней постоянно относят психические расстрой-

ства к числу наиболее тяжелых состояний во всем 

мире. По оценкам ВОЗ, по состоянию на начало 

2023 г. каждый 8-й житель планеты, из них от 10 до 

20% детей и подростков, страдают психическими 

расстройствами [23]. В докладе ЮНИСЕФ подчерки-

вается, что психические расстройства у подростков 

становятся все более частыми во всем мире (болен 

каждый 7-й подросток в возрасте от 10 до 18 лет). В 

мире насчитывается 89 млн мальчиков и 77 млн де-

вочек, живущих с диагностированным психическим 

расстройством, поровну распределенных по воз-

растным группам: 15/19 лет и 10/14 лет [22]. Причем 

среди детей и подростков психические расстрой-

ства составляют большую часть лет жизни с инва-

лидностью. 
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Шизофрения характеризуется значительными 

нарушениями восприятия и изменениями поведе-

ния. Ожидаемая продолжительность жизни людей, 

страдающих шизофренией, на 10–20 лет ниже, чем 

у населения в целом [3]. По данным ВОЗ, шизофре-

нией страдают примерно 24 млн человек или 1 из 

300 человек во всем мире [23]. Из них на основании 

наблюдений когорты Национального института пси-

хического здоровья (NIMH) принято считать, что ча-

стота встречаемости шизофрении детского воз-

раста составляет менее 0,04% [12]. Согласно дан-

ным ряда публикаций, показатель общей распро-

страненности шизофрении составляет около 0,5–

1,5% в популяции [11]. Оценка распространенности 

шизофрении в разном возрасте, проведенная в 

2019 году, показала, что распространенность забо-

левания следовала ожидаемой схеме увеличения 

до взрослой жизни, а затем постепенно снижалась к 

концу жизни как во всем мире, так и в разных регио-

нах [16]. Шизофрения с очень ранним началом, до 

10–13 лет, встречается в 10 случаях на 100 тыс. 

населения, в то время как распространенность ши-

зофрении с началом до 18 лет несколько выше с 

предполагаемой частотой 0,5% [17]. 

В России, по данным ряда публикаций, частота 

встречаемости шизофрении детского и подростко-

вого возраста составляет около 1,67:10000 детей 

[5]. Тогда как, согласно данным официальной стати-

стики в России, показатели общей заболеваемости 

детей шизофренией увеличились на 6,5% в 2018 г. 

по сравнению с 2000 г., а в группе подростков пока-

затель заболеваемости шизофренией возрос на 

44,7% за тот же анализируемый период [8], однако 

причины столь значительного роста статистических 

показателей могут быть не связаны непосред-

ственно с ростом числа заболевших. При этом, не-

смотря на тенденции установления диагноза «шизо-

френия», начиная со старшего подросткового воз-

раста, можно встретить эпидемиологические иссле-

дования прошлых лет, фиксирующие встречае-

мость шизофрении у детей в более раннем возрасте 

(до 3–4 лет) на уровне менее 0,1% [4, 7]. 

За последнее десятилетие появилось доста-

точно много новой информации об эпидемиологии 

шизофрении, а систематические обзоры позволили 

переоценить устаревшие данные. Некоторые из ос-

новных принципов эпидемиологии шизофрении 

были подвергнуты сомнению. Например, было под-

вергнуто сомнению догматическое убеждение, что 

заболеваемость шизофренией мало различается в 

разных местах, равно как и убеждение, что шизо-

френия одинаково поражает мужчин и женщин [18]. 

Отсутствие тщательно составленных данных о за-

болеваемости шизофренией, возможно, способ-

ствовало некоторой путанице в исследовательском 

сообществе. Например, Jablensky A. пришел к вы-

воду, что, по данным подавляющего большинства 

исследований, распространенность и уровень забо-

леваемости шизофренией одинаковы в разных по-

пуляциях [15]. Другие авторы пришли к аналогичным 

выводам в отношении исследований распростра-

ненности патологии [9]. Напротив, Goldner E.M. et al. 

прокомментировали вариабельность оценок забо-

леваемости и/или распространенности шизофрении 

[14]. В более раннем обзоре Eaton WW было отме-

чено 12-кратное изменение точечной распростра-

ненности и 10-кратное изменение распространенно-

сти в течение жизни [13]. Систематический обзор 

Goldner E.M. et al. Свидетельствует о 13-кратном из-

менении распространенности шизофрении в тече-

ние жизни [14]. Также было поставлено под сомне-

ние представление о том, что заболеваемость ши-

зофренией практически одинакова в разных регио-

нах [19]. 

Современные статистические вариации первич-

ной и общей заболеваемости населения в конкрет-

ном регионе и во всем мире определяются с учетом 

того, что диагноз шизофрении основывается на об-

новленных критериях систем диагностической клас-

сификации. При этом исследования мета-аналити-

ческого характера в рамках проблемы заболеваемо-

сти шизофренией с ранним началом как в РФ, так и 

за рубежом в доступной литературе за последние 20 

лет отсутствуют. Сложность заключается в том, что 

нет единой точки зрения на диагностику этого забо-

левания в детском возрасте, несмотря на наличие 

известных в мировом психиатрическом сообществе 

диагностических инструментов, МКБ-10 и DSM-V, а 

также выход новой международной классификации 

психических и поведенческих расстройств – МКБ 11-

го пересмотра. Но знания об эпидемиологии шизо-

френии в детском и подростковом возрасте необхо-

димы для планирования отечественных служб здра-

воохранения. Обследования могут предоставить 

данные о распространенности, тогда как популяци-

онные регистры играют важную роль в получении 

точных оценок показателей заболеваемости и рис-

ков. Это обуславливает актуальность проведения 

метаанализа публикаций статистической направ-

ленности с целью уточнения современного состоя-

ния заболеваемости шизофренией, в частности в 

детском и подростковом возрасте, как в мире, так и 

в Российской Федерации (РФ). 
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Цель исследования: оценка возможности при-

менения метаанализа для объективизации истин-

ной конъюнктуры заболеваемости шизофренией в 

детстве и подростковом возрасте. 

 

Материал и методы 

 

Настоящее исследование проводилось с января 

2004 по декабрь 2023 года и осуществлялось в ба-

зах данных медицинских публикаций: РИНЦ, 

PubMed, Web of Science, MEDLINE, Scopus. В мета-

анализ были включены когортные исследования (в 

том числе ретроспективные), исследования типа 

«случай-контроль» и обсервационные исследова-

ния по ключевым словам: психические расстрой-

ства, психические заболевания, эпидемиология ши-

зофрении, заболеваемость шизофренией, распро-

страненность шизофрении, шизофрения с ранним 

началом, шизофрения детского и подросткового 

возраста. Показатели распространенности или ку-

мулятивной заболеваемости, сообщаемые в иссле-

дованиях, были сгруппированы по модели случай-

ных эффектов. Метаанализ проводился по мето-

дике наибольшего правдоподобия с использова-

нием программного средства RevMan 5.3.  

После включения исследования данные извлека-

лись и вводились в трехуровневую нормализован-

ную базу данных (только уникальный идентифика-

тор оценки распространенности допускался более 

чем на одном уровне), которая включала перемен-

ные уровня исследования (например, авторов, год 

исследования, публикации и место), переменные 

среднего уровня (например, возрастная группа, про-

должительность набора, метод выявления случаев 

и диагностические критерии) и переменные треть-

его уровня (например, показатели с разбивкой по 

полу). 

 

Результаты исследования и их обсуждение 

 

Эпидемиологические исследования, касающи-

еся шизофрении детского и подросткового воз-

раста, редки и имеют неоднородные результаты. 

Всего было найдено возможных 1146 публикаций 

(опубликованных с 2004 по 2023 гг., в которых упо-

миналась тема шизофрении). После удаления дуб-

ликатов еще 342 публикации были исключены после 

полнотекстового обзора, где была рассмотрена 

тема заболеваемости / распространенности шизо-

френии в возрасте от 18 лет и старше. Только в 7 

доступных исследованиях были опубликованы ре-

зультаты анализа общей/первичной заболеваемо-

сти шизофренией детского и подросткового воз-

раста на территории отдельных регионов РФ и дру-

гих стран. Дизайн исследования представлен на ри-

сунок 1.

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

Рис. 1.  Дизайн метаанализа 

 
Общая характеристика включенных в обзор публикаций представлена в таблице 1. 
 
 

1146 публикаций по ключевым словам 

342 публикации с информацией о 

заболеваемости/распространенности шизофрении 

7 публикаций включено в обзор 
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         Таблица 1 
Сводная характеристика публикаций, включенных в метаанализ 
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1 
Dalsgaard S. et al. 
[10] 

2020 До 2016 г.  99 926 
58576/ 
41350 

610 250/360 + 0,31%о 
(0,24-0,42) 

%о 
  

2 
Рахмазова Л. Д. и 
соавт. [6] 

2012 До 2005 г. 6      
4,71 %о на 
100 тыс. 

(4,43-4,96) 
1,64 %о на 
100 тыс. 

(1,58-
1,71) 

3 
Карташова Э. В. и 
соавт. [1] 

2015 2008-2013 гг. 1   438  +     

4 
Клейменова Н. В., 
Мельник Е.В. [2] 

2022 2017-2021 гг. 2 724  17  +     

5 Okkels N. et al. [20] 2013 До 2010 г. 20     + 
5,15%о/ 

на 100 тыс. 
(4,8-5,4) %о/ 

на 100 тыс. 
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Stenstrøm A.D. et 
al. [21] 

2010 2010 21   3065  +     
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Макушкин Е. В., 
Демчева Н. К. [4] 
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В четырех исследованиях отражены показатели 
выявленных случаев шизофрении [1, 2, 10, 21], в од-
ном – проведено распределение больных по полу 
[10]. Распределение больных по возрасту прове-
дено в пяти исследованиях [1, 2, 10, 20, 21]. Только 
в одном исследовании отражена полная динамика и 
сравнительный анализ детской и подростковой за-
болеваемости психическими расстройствами в РФ 
за период 2000-2018 гг., уточнена динамика и пока-

затели психотических расстройств, включая шизо-
френию, на 100 тыс. населения с разбивкой на воз-
растные группы (0-14 лет и 15-16 лет) [4]. Суммар-
ное число случаев впервые выявленной шизофре-
нии среди детей и подростков указано в двух иссле-
дованиях [4, 6]. Суммарная оценка показателя пер-
вичной заболеваемости по результатам этих иссле-
дований составила 4,29 %о на 100 тыс. (95 % ДИ 
3,71-4,5) (рис. 2). 

 
 
Заболеваемость %о на 100 тыс. (95% ДИ) 
Публикации: 
1. Рахмазова Л. Д. и соавт.:  
    возраст 0-18 лет 1,64 (1,58-1,71) 
2. Макушкин Е. В., Демчева Н. К.:  
    возраст 0-14 лет 1,63 (1,43-1,88) 
3. Макушкин Е. В., Демчева Н. К.:  
    возраст 15-16 лет 9,42 (8,12-9,87)  
 
 
 
 
 

Рис. 2. Результаты метаанализа первичной 
заболеваемости шизофренией в детском и 

подростковом возрасте 

 
 
Суммарное число общего показателя заболевае-

мости шизофрении среди детей и подростков ука-
зано в четырех исследованиях [4, 6, 10, 20]. Суммар-
ная оценка показателя общей заболеваемости по 

результатам этих исследований составила 17,19%о 
на 100 тыс. (95 % ДИ 16,3-18,4) (рис. 3). 

 
Заболеваемость  
 на 100 тыс. (95% ДИ) 
Публикации: 
1 Рахмазова Л. Д. и соавт.:  
   возраст 0-18 лет 0,31 (0,24-0,42) 
2 Макушкин Е. В., Демчева Н. К.:  
   возраст 0-14 лет 14,4 (13,6-15,1) 
3 Макушкин Е. В., Демчева Н. К.:  
   возраст 15-16 лет 19,03 (18,4-21,7) 
4 Рахмазова Л. Д. и соавт.:  
   возраст 0-18 лет 47,1 (44,3-49,6) 
5 Okkels N. et al.: 
   возраст 0-18 лет 5,15 (4,8-5,4)  
 
 

Рис. 3. Результаты мета-анализа общей 
заболеваемости шизофрении в детском и 

подростковом возрасте 

 
Метаанализ исследований заболеваемости ши-

зофренией в детском и подростковом возрасте был 
сопряжен с существенными сложностями в связи с 
тем, что исследователи в своих публикациях фоку-
сировались на различных нозоформах психических 
расстройств/заболеваний без градации на категори-
альные перечни патологий, проводили исследова-
ния среди лиц разных возрастных групп и на разных 
территориях с достаточно вариативным показате-

лем выборки. Безусловно, это привело к высокой ге-
терогенности результатов. Поэтому в ходе метаана-
лиза удалось обобщить данные о первичной и об-
щей заболеваемости среди детей и подростков 
только по результатам единичных исследований.  

 
Выводы 

 
Существует дефицит проанализированных дан-

ных о распространенности шизофрении в детском и 
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подростковом возрасте с учетом современных диа-
гностических данных как на территории регионов 
РФ, так и в разных странах. Различия в имеющихся 
показателях статистических данных в националь-
ных системах здравоохранения и на региональном 
уровне подчеркивают важность проведения акту-
ального эпидемиологического исследования. 

Вариации оценок частоты можно отобразить гра-
фически или суммировать с помощью квантилей по 
показателям центральной тенденции. Если объеди-
ненные оценки представляют интерес, то исследо-
ватели должны понимать: исследования, основан-
ные на больших выборках, будут придавать боль-
ший вес объединенному значению. 
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Систематика вариантов коронарного шунтирования: новый подход 
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 Резюме 
Со времени выполнения первых операций коронарного шунтирования хирургия ишемической болезни сердца пре-
терпела бурное развитие. Использование большой подкожной вены, обеих внутренних грудных и лучевой артерии 
стало повседневным в клинической практике. Появились различные варианты композитного шунтирования с ис-
пользованием вышеперечисленных кондуитов. В связи с этим систематика вариантов коронарного шунтирования с 
использованием “хирургических формул” представляется актуальной. С января по декабрь 2023 года в ДЦК и ССХ 
им. А.О. Махачева выполнено 124 операции изолированного маммаро-аортокоронарного шунтирования (МАКШ) с 
использованием двух и трех шунтов (кондуитов). Операции на сокращающемся сердце (off pump) были выполнены 
88 больным, в условиях искусственного кровообращения – 36 пациентам. Индекс реваскуляризации миокарда со-
ставил – 3,5. У всех больных проведено обозначение хирургических вариантов МАКШ с использованием сокращен-
ного названия каждого кондуита и коронарных артерий. После завершения последовательного обозначения всех 
компонентов операции, создана «хирургическая формула» для каждого варианта хирургической реваскуляризации 
миокарда. Для всех вариантов операций, выполненных 124 больным, созданы 18 «хирургических формул». Внед-
рение в кардиохирургические стационары записи операций в виде «хирургических формул» облегчат систематиза-
цию и классификацию вариантов коронарного шунтирования.  
Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, коронарное шунтирование, кондуиты. 

 
Systematics of options for coronary bypass surgery: a new approach 
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 Summary 
Since the first coronary artery bypass surgery, coronary artery disease surgery has undergone rapid development. The use 
of the large saphenous vein, both internal thoracic and radial arteries has become routine in clinical practice. Various options 
for composite shunting using the above-mentioned conduits have appeared. In this regard, the systematics of coronary 
bypass surgery options using “surgical formulas" seems relevant. From January to December 2023, 124 operations of iso-
lated mammary-coronary artery bypass grafting using two and three shunts (conduits) -performed at the A. O. Makhachev 
Center for Cardiology and Cardiovascular Surgery. Operations on the contracting heart (off pump) were performed in 88 
patients, in conditions of artificial circulation – in 36 patients. The myocardial revascularization index was 3,5. In all patients, 
the designation of surgical variants of CABG was performed using the abbreviated name of each conduit and coronary 
arteries. After completing the sequential designation of all components of the operation, a "surgical formula" was created 
for each variant of surgical myocardial revascularization. 18 "surgical formulas" have been created for all variants of opera-
tions performed by 124 patients. The introduction of records of operations in the form of "surgical formulas" in cardiac 
surgical hospitals will facilitate the systematization and classification of coronary artery bypass grafting options. 
Keywords: coronary heart disease, coronary bypass surgery, conduits. 

 
Введение 

 

Со времени выполнения первых операций ауто-
артериальной реваскуляризации миокарда на рабо-

тающем сердце (В.И. Колесов, 1964) и аутовенозно-
его коронарного шунтирования в условиях искус-
ственного кровообращения (R. Favaloro, 1967) 
[1,2,3,4] в развитии хирургии ишемической болезни 
сердца (ИБС) произошли следующие важные инно-
вации. 

1. Разработаны новые условия выполнения опе-
раций – от искусственного кровообращения с ис-
пользованием продольной стернотомии до миниин-
вазивной хирургии на работающем сердце и эндо-
скопической коронарной хирургии с использованием 
робота [5,6,7]. 

2. Усовершенствованы хирургическая техника, 
инструментарий и шовный материал. 
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3. Широкое использование для коронарной ре-

васкуляризации системных артерий (аутоартерий) 

комбинированных кондуитов (композитов) различ-

ной формы и создание с помощью одного транс-

плантата-кондуита анастомозов с несколькими ко-

ронарными артериями пациента [секвенциальное 

(последовательное) шунтирование], что впервые 

было выполнено D. Jonson в 1970 году и опублико-

вано в 1971 году, а первым автором этой статьи зна-

чился R. Flemma. [8]. 

Таким образом, у каждого отдельного пациента с 

ИБС может использоваться «свой» хирургический 

вариант реваскуляризации миокарда (РМ), а из 

этого становится понятным как многообразие хирур-

гических вариантов РМ, так и необходимость созда-

ния метода для их систематики. 

Цель исследования: разработка метода для 

обозначения хирургических вариантов коронарного 

шунтирования и представление первых результатов 

его использования для систематики вариантов пря-

мой реваскуляризации миокарда. 

 

Материал и методы 

 

С января по декабрь 2023 года в ДЦК и ССХ им. 

А.О. Махачева операции изолированного маммаро-

аортокоронарного шунтирования (МАКШ) с исполь-

зованием двух и трех шунтов (кондуитов) были вы-

полнены 124 больным. Операции в условиях искус-

ственного кровообращения (ИК) произведены 36 па-

циентам, на сокращающемся сердце (off pump) – 88 

больным. В таблице 1 представлена клиническая 

характеристика больных до операции. Продолжи-

тельность искусственного кровообращения соста-

вила 90,1±16,8 мин., время пережатия аорты – 

56,5±14,5 мин. Индекс реваскуляризации миокарда 

составил 3,5. Для оценки качества хирургической 

реваскуляризации миокарда всем пациентам вы-

полнялась интраоперационная ультразвуковая 

флоуметрия (ИУФ), одному больному в связи с не-

оптимальными показателями ИУФ выполнена ин-

траоперационная шунтография (ИШ). По данным 

шунтографии показаний к реконструкции шунта не 

выявлено.  

Таблица 1 
Клинические показатели до операции (n=124) 

Показатели Количество больных (%) 

Возраст 62,0±8,0 

Мужской пол 98 (79%) 

Стенокардия III-IV ФК 108 (87,1%) 

Syntax Score 30,8±3,6 

ФВ <40 % 21 (16,9%) 

ПИКС 57 (45,9%) 

Предшествующее ЧКВ со стентированием КА 38 (30,6%) 

НРС 27 (21,7%) 

Мультифокальный атеросклероз 32 (25,8%) 

Ожирение 33 (26,6%) 

АГ 103 (83,1%) 

Сахарный диабет 39 (31,4%) 

ХОБЛ 7 (5,6%) 

НМК в анамнезе 11 (8,9%) 

Примечание: ПИКС – постинфарктный кардиосклероз, АГ – артериальная гипертензия, ФВ – фракция выброса, НРС – 
нарушение ритма сердца, ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких, НМК – нарушение мозгового кровообраще-
ния. 

 
Метод обозначения хирургических вариантов 

(последовательность и обозначения) 

 

1. Сосуд-донор коронарного кровотока: 

1.1. Аорта (Ао) 

1.2. ЛВГА (левая внутренняя грудная артерия) 

1.3. ПВГА (правая внутренняя грудная арте-

рия) 

1.4. БЦС (брахиоцефальный ствол)  

2. Трансплантат-кондуит 

2.1. Аутовена (Аув) 

2.2. Лучевая артерия (Луа) 

2.3. ЛВГА 

2.4. ПВГА 

2.5. ПЖСА (правая желудочно-сальниковая ар-

терия) 

2.6. НЭА (нижняя эпигастральная артерия) 

3. Сосуд-реципиент или целевая коронарная ар-

терия. 
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В наблюдениях, когда созданы дополнительные 

дистальные анастомозы с нецелевыми коронар-

ными артериями, они обозначаются как секвенци-

альные [(с) – если один анастомоз], если их не-

сколько – используется последовательное обозна-

чение – с1, с2, для нецелевой коронарной артерии 

(КА), которая шунтирована. 

В случаях, когда трансплантат-кондуит является 

комбинированным (композит), необходимо исполь-

зовать следующие обозначения: ВГА+Аув, 

ВГА+Луа, Аув+Луа и т.д., а также при необходимо-

сти указать форму композита: I-графт, T-графт, Y-

графт, U-графт, H-графт, K-графт, X-графт. 

После завершения последовательного обозна-

чения хирургического варианта КШ создаем фор-

мулу для каждого сосуда-донора (1 – 2 – 3), где 1 – 

сосуд-донор, 2 – кондуит, 3 – целевая коронарная 

артерия, при наличии секвенций с нецелевыми ар-

териями необходимо их указать (с, с1, с2, …) до обо-

значения целевой артерии. 

Необходимо отметить, что окончательная и пол-

ная «хирургическая формула» КШ будет выглядеть 

так: [(I) (II)], где I – формула для первого сосуда-до-

нора, II – формула для второго сосуда-донора и т.д. 

 

Результаты исследования и их обсуждение 

 

Госпитальная летальность отсутствовала. Из 

ближайших послеоперационных осложнений в од-

ном (0,8%) случае было кровотечение, потребовав-

шее ревизии средостения. Источник кровотечения 

не был выявлен (диффузная кровоточивость). У 18 

(14,5%) пациентов в послеоперационном периоде 

наблюдались пароксизмы фибрилляции предсер-

дий, во всех случаях выполнена эффективная фар-

макологическая кардиоверсия. Все пациенты выпи-

саны в удовлетворительном состоянии, при выписке 

ангинозных болей не наблюдалось. 

В таблице 2 представлены хирургические вари-

анты МАКШ с использованием 2 шунтов (кондуитов) 

у 55 пациентов. 

 

 

Таблица 2 
Систематика хирургических вариантов маммаро-аортокоронарного шунтирования  

с использованием 2 шунтов (кондуитов)  
Число 

ДА 
«Хирургическая формула» 

(варианты) 
n (%) 

2 

(1) [(ЛВГА-ПМЖВ) (Ао-Аув-ПКА*)] 

7 (13%) (2) [(ЛВГА-ПМЖВ) (ПВГА+Аув-ЗМЖВ)] 

(3) [(Ао-Аув-ВТК**) (Ао-Аув-ПКА*)] 

3 

(4) [(ЛВГА-ПМЖВ) (Ао-Аув-ВТКс-ЗМЖВ)] 

31 (56%) (5) [(ЛВГА-ДВс-ПМЖВ) (Ао-Аув-ПКА*)] 

(6) [(ЛВГА-ПМЖВ) (Ао-Аув-ПКАс-ЗБВ)] 

4 

(7) [(ЛВГА-ДВс-ПМЖВ) (Ао-Аув-ВТКс-ЗМЖВ)] 

15 (27%) (8) [(ЛВГА-ДВс-ПМЖВ) (Ао-Аув-ПКАс-ЗБВ ПКА)] 

(9) [(ЛВГА-ДВс-ПМЖВ) (Ао-Аув-ПКА*с-ЗБВ ОВ)] 

5 
(10) [(ЛВГА-ДВс-ПМЖВ) (Ао-Аув-ВТК1с1-ВТК2с2-ЗМЖВ)] 

2 (4%) 
(11) [(ЛВГА-ДВс-ПМЖВ) (Ао-Аув-ПКАс1-ЗМЖВс2-ВТК)] 

Всего 55 (100%) 

Примечание: ЛВГА (левая внутренняя грудная артерия); ПМЖВ — передняя межжелудочковая ветвь; ДПКА – правая ко-
ронарная артерия; ДВ – диагональная ветвь; ВТК – ветвь тупого края; ВОК – ветвь острого края; ЗМЖВ – задняя межже-
лудочковая ветвь; ЗБВ – задняя боковая ветвь; ОВ – огибающая ветвь; * - или одна из ее ветвей (ВОК, ЗМЖВ, ЗБВ); ** - 
ВТК1 или ВТК2 

 
Спектр операций при МАКШ-2 у наших больных 

включал 11 вариантов «хирургических формул», 

наиболее частыми из них были варианты №4-6 [2Ш 

– 3ДА (56%), рис. 1А] и №7-9 [2Ш – 4ДА (27%), рис. 

1Б].  

На рисунке 1 представлены варианты шунтиро-

вания двумя кондуитами.

. 
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Рис. 1А. МАКШ: 2 Ш – 3 ДА [(ЛВГА-ПМЖВ) (Ао-Аув-ВТКс-ЗБВ)] 

 

Примечание: МАКШ – маммаро-аортокоронарное шунтирование; Ш – шунт; ДА – дистальный анастомоз; ЛВГА – левая 

внутренняя грудная артерия; ПМЖВ – передняя межжелудочковая артерия; Ао – аорта; Аув – аутовена; ВТК- ветвь тупого 

края; ЗБВ – задняя боковая ветвь. 

 

 

 
 

Рис. 1Б. МАКШ: 2 Ш – 4 ДА [(ЛВГА-ДВс-ПМЖВ) (Ао-Аув-ЗБВс-ЗМЖВ)] 
 

Примечание: МАКШ – маммаро-аортокоронарное шунтирование; Ш – шунт; ДА – дистальный анастомоз; ЛВГА – левая 

внутренняя грудная артерия; ДВ – диагональная ветвь; ПМЖВ – передняя межжелудочковая артерия; Ао – аорта; Аув – 

аутовена; ЗБВ – задняя боковая ветвь; ЗМЖВ – задняя межжелудочковая артерия 

 

В таблице 3 представлены хирургические вари-
анты МАКШ с использованием 3 шунтов (кондуитов) 
у 69 наших больных, спектр операций в этой группе 

включал 7 вариантов (№11-№18), а наиболее ча-
стыми из них были №13-14 [3Ш – 4ДА (51%), рис. 2А] 
и №12 [3Ш – 3ДА (40%)]. На рисунке 2Б представлен 
вариант МАКШ: 3Ш - 5ДА. 
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Рис. 2А. МАКШ: 3 Ш – 4 ДА[(ЛВГА-ПМЖВ) (Ао-Аув-ПКА) (Ао-Аув-ВТК1с-ВТК2)] 

 

Примечание: МАКШ – маммаро-аортокоронарное шунтирование; Ш – шунт; ДА – дистальный анастомоз; ЛВГА – левая 

внутренняя грудная артерия; ПМЖВ – передняя межжелудочковая артерия; Ао – аорта; Аув – аутовена; ПКА – правая 

коронарная артерия; ВТК – ветвь тупого края. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 2Б. МАКШ: 3 Ш – 5 ДА [(ЛВГА-ПМЖВ) (Ао-Аув-ВТК1с-ВТК2) (Ао-Аув-ЗМЖВс-ЗБВ)] 
 

Примечание: МАКШ – маммаро-аортокоронарное шунтирование; Ш – шунт; ДА – дистальный анастомоз; ЛВГА – левая 

внутренняя грудная артерия; ПМЖВ – передняя межжелудочковая артерия; Ао – аорта; Аув – аутовена;  ВТК – ветвь 

тупого края; ЗБВ – задняя боковая ветвь; ЗМЖВ – задняя межжелудочковая артерия. 
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Таблица 3 
Систематика хирургических вариантов маммаро-аортокоронарного шунтирования  

с использованием 3 шунтов (кондуитов)  

Число 
ДА 

«Хирургическая формула» 
(варианты) 

n (%) 

3 (12) [(ЛВГА-ПМЖВ) (Ао-Аув-ВТК) (Ао-Аув-ПКА*)] 28 (40%) 

4 

(13) [(ЛВГА-ПМЖВ) (Ао-Аув-ВТК) (Ао-Аув-ПКАс-ЗБВ ОВ)] 

35 (51%) 

(14) [(ЛВГА-ПМЖВ) (Ао-Аув-ПКА*) (Ао-Аув-ВТК1с-ВТК2)] 

5 

(15) [(ЛВГА-ПМЖВ) (Ао-Аув-ВТК1с-ВТК2) (Ао-Аув-ЗМЖВс-ЗБВ)] 

4 (6%) (16) [(ЛВГА-ПМЖВ) (Ао-Аув-ИМАс1-ВТК1с2-ВТК2) (Ао-Аув-ПКА*)] 

(17) [(ЛВГА-ПМЖВ) (Ао-Аув-ПКАс1-ЗМЖВс2-ЗБВ) (Ао-Аув-ВТК)] 

6 (18) [(ЛВГА-ПМЖВ) (Ао-Аув-ДВс1-ВТК1с2-ВТК2) (Ао-Аув-ЗМЖВс-ЗБВ ОВ)] 2 (3%) 

Всего 69 (100%) 

Примечание: ДА – дистальный анастомоз; n – количество больных; ДВ – диагональная ветвь; ВТК – ветвь тупого края; 
ВОК – ветвь острого края; ЗМЖВ – задняя межжелудочковая ветвь; ЗБВ – задняя боковая ветвь; ОВ – огибающая ветвь; 
* - или одна из ее ветвей (ВОК, ЗМЖВ, ЗБВ); ** - ВТК1 или ВТК2. 

 
Таким образом, у 124 наших больных с ИБС и 

многососудистым поражением коронарных артерий 
были использованы 18 хирургических вариантов 
для прямой реваскуляризации миокарда и все они 
(варианты) обозначены точными «хирургическими 
формулами». 

 
Выводы 

 
1. Представленный подход и обозначение опера-

ции с указанием количества шунтов, дистальных 
анастомозов и «хирургической формулы» позво-
лит: 

• точно и в полном объеме обозначить выпол-
ненный вариант хирургического пособия; 

• систематизировать опыт лечебного учрежде-
ния и объективно оценивать результаты опе-
раций. 

2. Систематика с использованием «хирургических 
формул» и компьютерной программы для обра-
ботки результатов хирургического лечения от-
крывает новые возможности для обмена опытом 
между учреждениями и формирования новых 
коллегиальных решений при создании клиниче-
ских рекомендаций. 
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Видеолапароскопические вмешательства при острой обтурационной непроходимости прямой кишки 
(анализ серии наблюдений) 
 
З.В. Тотиков, В.З. Тотиков, М.А. Абдурзаков, Л.А. Ибрагимов, Э.А. Магомадов, И.Т. Тотикова,  
Р.А. Халлаев 
 
ФГБОУ ВО «Северо-Осетинская государственная медицинская академия» МЗ РФ, Владикавказ 
 

 Резюме 
Цель данного исследования являлась оптимизация условий для выполнения видеолапароскопических оперативных 
вмешательств у больных с острой обтурационной непроходимости прямой кишки (ООНПК). Были проанализированы 
результаты лечения 67 пациентов с ООНПК, в лечении которых использовались разработанные в клинике тактиче-
ские подходы, а также новые способы оперативных вмешательств и устройства, облегчающие их выполнение, что 
позволило создать условия для выполнения видеолапароскопических вмешательств, аналогичные плановым.  
Ключевые слова: обтурационная толстокишечная непроходимость, прямая кишка, лапароскопические операции. 

 
Videolaparoscopic operations for acute rectal obstruction 
 
V.Z. Totikov, Z.V. Totikov, M.A. Abdurzakov, L.A. Ibragimov, E.A. Magomadov, I.T. Totikova,  
R.A. Khallaev 
 
FSBEI HE «North-Ossetian State Medical Academy» MH RF, Vladikavkaz 
 

 Summary 
The purpose of this study was to optimize the conditions for performing video laparoscopic surgical interventions in patients 
with acute rectal obstruction. The results of the treatment of 67 patients with acute rectal obstruction were analyzed/ In the 
treatment of which tactical approaches developed in the clinic were used, as well as new methods of surgical interventions 
and devices that facilitate their implementation, which made it possible to create conditions for performing videolaparoscopic 
operations similar to planned ones. 
Keywords: large bowel obstruction, rectum, laparoscopic operations. 

 
Введение 

 
Острая обтурационная толстокишечная непрохо-

димость (ОТКН) является распространенной пато-

логией, которая сопровождается высокой частотой 

послеоперационных осложнений и неблагоприят-

ных исходов, зачастую продолжительным лечением 

больных в стационаре и длительной послеопераци-

онной реабилитацией [2, 3, 5, 6, 7]. С целью сниже-

ния травматичности оперативных вмешательств и 

улучшения результатов лечения у данной категории 

больных в последние годы стали применяться ви-

део-лапароскопические технологии [1, 4, 8]. Однако 

пока остаются недостаточно изученными возможно-

сти их использования при лечении острой обтураци-

онной непроходимости прямой кишки (ООНПК) [4, 

8]. 

Цель исследования: оптимизировать условия 

для выполнения видеолапароскопических опера-

тивных вмешательств у больных с острой обтураци-

онной толстокишечной непроходимостью. 

Материал и методы 
 
В настоящее исследование были включены 67 

пациентов с ООНПК, которые были доставлены в 
экстренном порядке в хирургические отделения 
Республиканской клинической больницы скорой ме-
дицинской помощи г. Владикавказа и клинической 
больницы г. Грозного с 2014 по 2021 год. При этом 3 
(4,5%) больных были госпитализированы в течение 
6 часов от появления первых признаков ОТКН, 9 
(13,4%) пациентов – в течение 24 часов, 18 (26,9%) 
больных – в течение 48 часов, 24 (35,8%) пациента 
– в течение 72 часов и еще 13 (19,4%) пациентов – 
по прошествии 3 суток от начала заболевания. 
Средний возраст наблюдаемых больных составил 
68±5,2 лет. Мужчин было 34 (50,7%), женщин – 33 
(49,3%). Причинами развития ОТКН в подавляющем 
большинстве случаев были злокачественные опу-
холи прямой кишки – у 62 (92,5%) больных, добро-
качественные опухоли – у 2 (3%) больных и воспа-
лительные стриктуры – в 3 (4,5%) случаях. Наибо-
лее часто препятствие локализовалось в прокси-
мальных отделах прямой кишки выше 12 см от края 
анального канала – у 41 (61,2%) больного, на высоте 
7-12 см – в 18 (26,9%) случаях и у 8 (11,9%) пациен-
тов стриктура располагалась ниже 7 см от края 
анального канала. 

У всех 67 пациентов с ООНПК производились об-
щеклинические и лабораторные методы исследова-
ний по стандартным методикам. С целью уточнения 
диагноза у всех 67 (100,0%) больных с ООНПК при 
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поступлении использовались обзорная рентгеногра-
фия и ультразвуковое исследование брюшной поло-
сти, кроме того у 28 (41,8%) больных - компьютерная 
томография, у 39 (58,2%) – ректороманоскопия, у 23 
(34,3%) – ирригоскопия и у 28 (41,8%) – колоноско-
пия. У всех госпитализированных больных произво-
дилось измерение показателей внутрибрюшного 
давления (ВБД) при поступлении, а также в дина-
мике после консервативного разрешения ОТКН и 
перед оперативным вмешательством.  

Нами использовалась классификация ОТКН В.З. 
Тотикова (1993) [3] и лечебно-диагностическая про-
грамма, предложенная З.В. Тотиковым (2018) [4].  

 
Результаты исследования и их обсуждение 
 
У всех больных отмечались клинические при-

знаки ОТКН и изменения лабораторных показате-
лей, в том числе увеличение показателей эндоген-
ной интоксикации (табл. 1).  

 
Таблица 1 

Основные биохимические показатели у больных при поступлении 
с острой обтурационной непроходимостью прямой кишки 

Лабораторные показатели При поступлении 

Общий белок,г/л 66,21±1,72 

Альбумин, г/л 37,67±1,32 

Мочевина, ммоль/л 8,76±0,14 

Кретинин, кмоль/л 112,64±2,31 

Калий, ммоль/л 3,76±0,16 

Натрий, ммоль/л 140,6±1,12 

Гемоглобин , г/л 132,14±2,67 

Эритроциты, 1012 /л 4,54±0,32 

Моноциты, 109 / л 43,42±3,76 

С-реактивный белок, мг/л 21,4±3,2 

ЛИИ, расч.ед. 4,13±0,17 

МСМ, усл.ед. 0,48±0,011 

 
 
Дефицит массы тела выявлен у 3 (4,5%) из 67 па-

циентов. Нормальные значения массы тела были у 
20 (29,9%) больных, избыточная масса тела имела 
место еще у 20 (29,9%) пациентов. У 24 (35,8%) па-
циентов диагностировано ожирение: у 14 (20,9%) 
имелось ожирение I степени, у 8 (11,9%) больных – 
II степени, а у 2 (3,0%) пациентов – III степени. 

Многие пациенты при поступлении имели повы-
шенные показатели ВБД, что усугубляло тяжесть их 
состояния. Из 67 больных при поступлении нор-
мальные показатели ВБД отмечены у 8 (11,9%) па-
циентов, у 4 (6,0%) из них ВБД было ниже 6 мм рт.ст. 
ВБД первой степени была диагностирована у 25 
(37,3%) пациентов, показатель в среднем составил 
13,2±1,3 мм рт.ст., второй степени – у 19 (28,4%), в 
среднем значения ВБД составляли 17,6±2,1 мм 
рт.ст., третьей – у 9 (13,4%) со средними показате-
лями 23,1±1,6 мм рт.ст. и четвертой – у 6 (9,0%) 
больных, средние значения достигали 27,3±1,5 мм 
рт.ст. 

Таким образом, пожилой возраст большинства 
пациентов, наличие сопутствующих патологий, из-
быточный вес, высокие уровни ВБД при поступле-
нии, а также признаки интоксикации, усугубляли тя-
жесть физического состояния многих больных с 
ООНПК, повышая операционно-анестезиологиче-
ский риск. У 3 (4,5%) больных при поступлении он 
был оценен как I степени по ASA, у 22 (32,8%) – как 
II степени, у 33 (49,3%) – как III и у 9 (13,4%) – как IV 
степени. Что в совокупности не позволяло при по-
ступлении на высоте ООНПК осуществлять ради-

кальные или циторедуктивные вмешательства ла-
пароскопическим доступом. В этой связи мы сочли 
необходимым предварительно перед радикальным 
этапом провести консервативную или малоинвазив-
ную хирургическую декомпрессию кишечника, 
наряду с адекватной предоперационной подготов-
кой. 

После проведения консервативной декомпресси-
онной терапии I стадия ООНПК была выявлена у 23 
(34,3%) больных, II стадия – у 25 (37,3%) пациентов 
и III стадия – у 19 (28,4%) больных. У всех 23 паци-
ентов с I стадией продолжалась консервативная те-
рапия в течение 7-10 дней, с коррекцией сопутству-
ющей патологии и других нарушений. Пять пациен-
тов, после разрешения кишечной непроходимости, 
получили пролонгированную неоадъювантную хи-
миолучевую терапию. Радикальные операции были 
выполнены у 21 пациента, в то время как у 2 паци-
ентов с множественными отдаленными метаста-
зами были наложены постоянные петлевые сигмо-
стомы. 

У 16 пациентов (10 (40,0%) из них со II стадией 
ОТКН и 6 (31,6%) с III стадией) с опухолевой стрик-
турой протяженностью не более 5,5 см после корот-
кой предоперационной подготовки провели рекана-
лизацию опухолевой стриктуры или установку само-
расширяющихся стентов. После разрешения непро-
ходимости все эти пациенты велись аналогично 
больным с I стадией ОТКН. Остальным 15 (60,0%) 
пациентам со II стадией ОТКН и 13 (68,4%) пациен-
там с III стадией провели предоперационную подго-
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товку с коррекцией сопутствующей патологии, ин-
токсикации и метаболических нарушений в течение 
12-24 часов. После этого у них сформировали раз-
грузочные коло- или илеостомы из минидоступа, ис-
пользуя разработанный в клинике ретрактор для ми-
нилапаротомии (патент на полезную модель 
№206001). У 1 пациента с множественными отда-
ленными метастазами и канцероматозом была 
сформирована постоянная сигмостома из минидо-
ступа. У 3 (4,5%) пациентов, которым на втором ра-
дикальном этапе планировалась лапароскопиче-
ская экстирпация прямой кишки, мы формировали 
одноствольные сигмостомы по разработанному в 
клинике методу. 

Таким образом, через минидоступ разгрузочные 
стомы были сформированы у 27 больных (у 14 боль-
ных со II стадией и у 13 больных c III стадией), что 
являлось подготовительным этапом к радикальной 
операции. 

После наложения проксимальных стом из мини-
доступа летальный исход констатирован в 2 (3,0%) 

случаях, эти больные были исключены из последу-
ющего анализа, как и 3 (4,5%) больных с множе-
ственными отдаленными метастазами и канцерома-
тозом, у которых были сформированы постоянные 
сигмостомы. 

К радикальному этапу удалось подготовить 62 
больных, из них 37 пациентов, у которых ОТКН была 
разрешена консервативным способом или эндоско-
пической реканализацией, и 25 пациентов, у кото-
рых были сформированы декомпрессионные стомы 
из минидоступа. 

В течение 7-12 дней после устранения симпто-
мов ОТКН у всех 62 пациентов была достигнута нор-
мализация клинических и лабораторных показате-
лей, коррекция сопутствующей патологии и метабо-
лических изменений. Кроме того, у них удалось нор-
мализовать ВБД, активизировать работу кишечника 
и снизить показатели операционно-анестезиологи-
ческого риска перед проведением радикального 
этапа лечения (табл.2).  

 
Таблица 2 

Физический статус по ASA при поступлении и перед радикальным оперативным вмешательством  
у больных с острой обтурационной непроходимосью прямой кишки 

Операционно-анестезиологический риск 
по ASA 

При поступлении 
Перед радикальной 

операцией 
p 

I степень 3 (4,5%) 17 (25,4%) <0,001 

II степень 22 (32,8%) 34 (50,7%) <0,020 

III степень 33 (49,3%) 16 (23,9%) <0,01 

IV степень 9 (13,4%) - <0,009 

Всего 67 (100,0%) 62 (100%)  

Примечание: ASA – американское обществе анестезиологов. 
 

После устранения симптомов ОТКН и перед ос-

новным (радикальным) этапом лечения у 12 пациен-

тов провели более подробную оценку степени рас-

пространенности опухолевого процесса. В связи с 

чем они были направлены на пролонгированную 

предоперационную химиолучевую терапию, после 

чего, через 6-8 недель, подверглись радикальной 

операции. 

Учитывая тяжесть состояния пациентов, наличие 

серьезной сопутствующей патологии сердечно-со-

судистой или дыхательной системы, степень ожире-

ния, перенесенные ранее множественные лапаро-

томии, а также наличие распространенного опухо-

левого процесса, аналогично плановой хирургии, 

определялись показания к радикальному этапу ле-

чения открытым или лапароскопическим доступом. 

Из 62 пациентов показания к радикальным лапаро-

скопическим резекциям прямой кишки были выстав-

лены в 39 (62,9%) случаях, в то время как 23 (37,1%) 

пациентам были запланированы открытые опера-

ции из-за наличия противопоказаний; последние 

были исключены из дальнейшего анализа. 

Из 39 больных у 26 пациентов с опухолью, рас-

положенной в проксимальных отделах прямой 

кишки или ректосигмоидном отделе, передние ре-

зекции прямой кишки были начаты с использова-

нием лапароскопического доступа. Среди них 17 па-

циентам операцию провели после консервативного 

или эндоскопического разрешения ОТКН, а у 9 па-

циентов после формирования разгрузочных стом. 

После применения консервативных или эндоскопи-

ческих методов декомпрессии у всех пациентов при-

меняли стандартные лапароскопические техноло-

гии. Перед началом основного этапа у пациентов с 

двуствольными трансверзостомами или илеосто-

мами на стому накладывали калоприемник, который 

затем накрывали салфеткой, смоченной специаль-

ным раствором. Операционное поле обрабатывали, 

а затем накрывали самоклеящейся стерильной 

пленкой. Затем в типичных местах устанавливали 

троакары и, используя стандартные приемы и тех-

нологии, проводили переднюю резекцию.  

Средняя продолжительность оперативного вме-

шательства составила 238,4±42,4 минуты.  

У 1 пациента возникли интраоперационные труд-

ности из-за местного распространения опухолевого 

процесса, который не был диагностирован в полном 

объеме на дооперационном этапе. В связи с этим 

оперативное вмешательство продолжили открытым 

способом. У остальных 25 пациентов операции 

были завершены лапароскопическим доступом. 
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Девяти пациентам была предпринята попытка 

выполнения низкой передней резекции, включая 4 

пациентов, которым ранее были наложены дву-

ствольные декомпрессионные стомы через минидо-

ступ, и 5 пациентов после консервативного или эн-

доскопического разрешения ОТКН. В одном случае 

у пациента с недооцененным местнораспростра-

ненным процессом из-за возникших технических 

трудностей операция завершилась переходом на 

лапаротомию. У пациентов после консервативного 

разрешения ОТКН операции проводились с приме-

нением стандартных доступов и техник. У 2 (3,0%) 

пациентов мы использовали новый метод формиро-

вания оригинального колоанального J-образного и 

боко-концевого анастомоза (патент на изобретение 

№2786106), а также специальный ретрактор для об-

легчения формирования низких колоанальных ана-

стомозов (патент на полезную модель №222141). 

Экстирпация прямой кишки лапароскопическим 

доступом была выполнена у 4 пациентов. Из них 1 

пациенту операцию провели после консервативного 

разрешения ОТКН, а еще у 3 больных - после фор-

мирования одноствольной сигмостомы по методу, 

разработанному в клинике. После консервативной 

декомпрессии расположение портов и технические 

приемы не отличались от тех, которые использу-

ются при плановых операциях. 

 

Заключение 

 

Таким образом, использование вышеописанной 

лечебной тактики позволило снизить показатели 

операционно-анестезиологического риска перед 

проведением радикального этапа лечения. Это поз-

волило у 37 пациентов выполнить радикальные ре-

зекции прямой кишки с использованием лапароско-

пических технологий. Лишь у 2 пациентов потребо-

вался переход к лапаротомии. Летальный исход за-

фиксирован в 1 (2,7%) случае, после проведения ла-

пароскопической низкой передней резекции вслед-

ствие развития тромбоэмболии легочной артерии. У 

4 (10,8%) пациентов были отмечены послеопераци-

онные воспалительные осложнения.Применяемый 

лечебно-диагностический алгоритм с возможностью 

прогноза исходов декомпрессионной терапии и ис-

пользованием малоинвазивных эндоскопических и 

хирургических способов декомпрессии, в том числе 

разработанных в клинике, позволяет ликвидировать 

проявления острой кишечной непроходимости, под-

готовить больных к отсроченным радикальным ла-

пароскопическим вмешательствам с применением 

стандартных технологий, аналогичных плановым 

вмешательствам.  
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СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ 
 
УДК 616.98:578.834.1-053.2/.5-06:616.132-008.6 (470.063) 
 
Дифференциальная диагностика синдрома Кавасаки c детским мультисистемным воспалительным 
синдромом, ассоциированным с SARS-CoV-2, на примере клинического случая 
 
С.М. Безроднова, И.Г. Кузнецова, Т.Г. Дрепа, А.Р. Дзейтова, Ф.У. Байчорова  
 
ФГБОУ ВО «Ставропольский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Ставрополь 
 

 Резюме 
Синдром Кавасаки (слизисто-кожный-нодулярный синдром) представляет собой остро протекающее системное забо-
левание неустановленной этиологии, наиболее часто возникающее у детей до 5-летнего возраста. Морфологически 
развивается пролиферативно-деструктивный васкулит висцеральных артерий среднего и мелкого калибра, в том 
числе с возможным поражением коронарных артерий. Синдром Кавасаки признан ведущей причиной патологии ко-
ронарных артерий, приводя к ишемической болезни сердца (ИБС) и инфаркту миокарда во взрослом периоде, как 
следствие перенесенной болезни в детском возрасте. Своевременно проведенная дифференциальная диагностика 
с детским мультисистемным воспалительным синдромом, ассоциированным с SARS-CoV-2, раннее начало адекват-
ной терапии позволяют предотвратить, а в ряде случаев купировать развитие аневризм коронарных артерий у детей 
раннего возраста.  
Ключевые слова: синдром Кавасаки, детский мультисистемный воспалительный синдром, дети. 

 
Differential diagnosis of Kawasaki syndrome with pediatric multisystem inflammatory syndrome  
associated with SARS-CoV-2 on the example of a clinical case  
 
S.M. Bezrodnova, I.G. Kuznetsova, T.G. Drepa, A.R. Dzeitova, F. U. Baichorova  
 
FSBEI HE "Stavropol State Medical University" of the Ministry of Health of Russia, Stavropol, Russia  
 

 Summary 
Kawasaki syndrome (mucocutaneous nodular syndrome) is an acute systemic disease of unknown etiology, most often oc-
curring in children under 5 years of age. Morphologically, proliferative-destructive vasculitis of the visceral arteries of medium 
and small caliber develops, including with possible damage to the coronary arteries. Kawasaki syndrome is recognized as the 
leading cause of coronary artery pathology, leading to coronary heart disease (CHD) and myocardial infarction in adulthood, 
as a consequence of childhood illness. Timely differential diagnosis with pediatric multisystem inflammatory syndrome asso-
ciated with SARS-CoV-2, early initiation of adequate therapy allows to prevent, and in some cases to stop the development 
of coronary artery aneurysms in young children. 
Keywords: Kawasaki syndrome, children's multisystem inflammatory syndrome, children. 

 
Детский мультисистемный воспалительный син-

дром (MIS-C) – это постинфекционное осложнение 
после воздействия SARS-CoV-2 на организм ре-
бенка или подростка. Тем не менее в странах ЕС и 
США были случаи возникновения синдрома на фоне 
острой инфекции. Например, по данным исследова-
ния американских центров по контролю и профилак-
тике заболеваний (CDC) с участием 570 детей с 
MIS-C, проведенных методом статистического мо-
делирования, у 30 % детей синдром сочетался с тя-
жёлой острой новой коронавирусной инфекцией.  

В клинической картине данного синдрома у детей 
и подростков в мире были отмечены симптомы, со-
ответствующие критериям болезни Кавасаки с вы-
раженным гипервоспалительным ответом у ранее 

здоровых детей [1, 10]. У некоторых детей наблюда-
лись признаки синдрома токсического шока, миокар-
дита с кардиогенным шоком. Правильный и свое-
временно поставленный диагноз существенно вли-
яет на выбор терапии. Мультисистемный воспали-
тельный синдром у детей, ассоциированный с 
SARS-CoV-2, протекает тяжелее, с проявлениями 
дисфункции миокарда, клиникой шока, и гораздо 
чаще возникает необходимость в проведении ин-
тенсивной терапии [10]. Поэтому MIS-C у детей, ас-
социированный с SARS-CoV-2, требует проведения 
дифференциальной диагностики с фенотипически 
схожими заболеваниями, в частности, с полной или 
неполной формой синдрома Кавасаки. 

Нами выполнен поиск информации, посвящен-
ной данной проблеме в базе данных PubMed, сайтах 
CDC и ВОЗ. В ноябре 2021г. в швейцарском научном 
журнале Frontiers in Pediatrics вышла статья «Раз-
граничение мультисистемного воспалительного 
синдрома, ассоциированного с COVID-19, у детей и 
болезни Кавасаки», где исследователи, опираясь на 
ретроспективный анализ данных, приводят крите-
рии дифференциальной диагностики этих заболе-
ваний [3, 11]. Пациенты с MIS-C имели более ран-
нюю госпитализацию и более короткое время до 
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разрешения лихорадки; у них отмечалось сходство 
в гендерном распределении с небольшим преобла-
данием мужчин.  

Что касается клинических признаков, то у паци-
ентов с MIS-C признаки поражения желудочно-ки-
шечного тракта (боль в животе, рвота, диарея, пери-
тонеальные признаки) и центральной нервной си-
стемы (ЦНС) (раздражительность, головные боли, 
судороги, асептический менингит) наблюдались в 
два раза чаще. Приблизительно 65% пациентов с 
MIS-C, поступивших в отделение интенсивной тера-
пии, имели поражение ЦНС [6]. Признаки, связан-
ные с Кавасаки, также были частыми при MIS-C: 
боль в горле, сыпь, конъюнктивит (геморрагический 
при MIS-C и негнойный при синдроме Кавасаки), по-
ражение слизистой (светлые губы и сухие, потрес-
кавшиеся губы), дистальный отек и отек лица. Ре-
спираторные расстройства при MIS-C были пред-
ставлены плевритом, острым респираторным дис-
тресс-синдромом, кислородной зависимостью, ин-
фильтрацией легких и помутнениями типа «мато-
вого стекла» при компьютерной томографии. Пора-
жение сердца было связано с тяжестью госпитали-
зации MIS-C в отделение интенсивной терапии в 
большинстве случаев [11]. Исследователи не 
наблюдали различий в частоте поражений коронар-
ных артерий, но при MIS-C поражения коронарных 
артерий (КА) были представлены легкой или уме-
ренной дилатацией КA и были обратимыми по срав-
нению с синдромом Кавасаки, где были аневризмы 
(включая гигантские). Частота перикардита имела 
пограничное значение. Миокардит при MIS-C харак-
теризовался быстрым прогрессированием (дилата-
ция сердца, снижение фракции выброса левого же-
лудочка, преходящие изменения на ЭКГ — AV-бло-
кады и нарушения процессов реполяризации) и ас-
социировался с артериальной гипотензией или шо-
ком, что требовало инотропной поддержки кардио-
тоническими препаратами [2]. У пациентов с пора-
жением сердца было повышено содержание тропо-
нина I, NT-proBNP, креатинкиназы, сердечной фрак-
ции креатинкиназы и лактатдегидрогеназы. Гипото-
ния/шок с полиорганной недостаточностью, сопро-
вождающейся миокардитом и респираторным дис-
тресс-синдромом, были основными причинами гос-
питализации в отделение интенсивной терапии при 
обоих заболеваниях, в 12 раз выше при MIS-C и 
только у нескольких пациентов с синдромом Кава-
саки [6, 8]. Артериальная гипотензия/шок не корре-
лировали со степенью снижения фракции выброса 
левого желудочка [4, 7].  

У пациентов с MIS-C наблюдались также более 
выраженная тромбоцитопения и более высокие 
уровни СРБ, ферритина, АЛТ, АСТ, ЛДГ, креати-
нина, триглицеридов, тропонина I и D-димера. У па-
циентов с мультисистемным воспалительным син-
дромом чаще возникает поражение миокарда, желу-
дочно-кишечного тракта, центральной нервной си-
стемы. Процент поражения коронарных артерий 
практически одинаков, но если при болезни Кава-
саки – это гигантские аневризмы с рисками тром-

боза, то при мультисистемном воспалительном син-
дроме наблюдается только расширение коронар-
ных артерий [5]. 

 
Клиническое наблюдение. Проведен анализ 

истории болезни ребенка, находившегося на госпи-
тализации в ГБУЗ СК КДКБ г. Ставрополя в феврале 
2022 г. с детским мультисистемным воспалитель-
ным синдромом. Ребенок 14.03.2021 г.р., возраст – 
1 год 2 месяца, поступил в ГБУЗ СК КДКБ Ставро-
поля 07.02.2022 г. с жалобами на лихорадку до 39°С, 
сыпь, конъюнктивит, слабость. 

Анамнез заболевания: Со слов мамы, ребенок 
заболел остро 02.02.2022 года, когда впервые по-
явился жидкий стул, светлый до 5 раз в сутки. Без 
назначения педиатра мама самостоятельно приме-
няла в лечении ребенка аквамарис, нурофен, кип-
ферон-свечи, энтерол. С 04.02.2022 г. поднялась 
температура до 39°С, консультирован педиатром, 
взят мазок из рото-носоглотки на РНК SARS-CoV-2 
методом ПЦР – результат отрицательный. С 
06.02.2022 г. – возникла гиперемия кожи на плече 
возле рубчика БЦЖ, также появилась мелкоточеч-
ная сыпь на бедрах, двусторонний катаральный 
конъюнктивит, отмечалась отечность и гиперемия 
нижней губы. На пятый день болезни стул у паци-
ента нормализовался, появились катаральные про-
явления. Осмотрен педиатром поликлиники по ме-
сту жительства, в терапии получал супракс, через 2 
дня осмотрен педиатром частной клиники, в течение 
двух дней принимал панцеф. На протяжении шести 
дней болезни сохранялась фебрильная лихорадка, 
машиной СМП доставлен в приемный покой ГБУЗ 
СК КСКИБ Ставрополя, где осмотрен инфекциони-
стом приемного покоя. Проведено рентгенологиче-
ское обследование органов грудной полости, выяв-
лены признаки бронхита. Ребенок направлен в ГБУЗ 
СК КДКБ Ставрополя с подозрением на полный син-
дром Кавасаки. Мазок у мамы ребенка из ротоносо-
глотки на РНК SARS-CoV-2 методом ПЦР – резуль-
тат положительный. Мазок из рото- носоглотки у ре-
бенка для определения РНК SARS-CoV-2 – резуль-
тат отрицательный. 

Общее состояние ребенка при поступлении 
средней степени тяжести, умеренно выражен инток-
сикационный синдром. Самочувствие страдает уме-
ренно, ребенок вялый, капризный. Положение ак-
тивное. Температура тела: 37,3 °С. Телосложение 
правильное. Вес: 8 кг. Рост: 74 см. ИМТ = 14,61 кг/м2. 
Площадь поверхности тела = 0,4 м2. Физическое 
развитие средневысокое, дисгармоничное, за счет 
дефицита массы тела. Реакция на осмотр негатив-
ная, плачет при осмотре. Кожные покровы сухие, 
мелкоточечная бледно-розовая сыпь с шелушением 
на боковой поверхности бедер, гиперемия и умерен-
ная отечность стоп, двусторонняя инъекция сосудов 
склер, гиперемия конъюнктив, гиперемия и сухость 
губ. Тургор тканей достаточный. Эластичность кожи 
не нарушена. Щитовидная железа визуально и 
пальпаторно не увеличена. Пульсация на бедрен-
ных артериях определяется. Подкожно-жировой 
слой развит несколько недостаточно, распределен 
равномерно. Периферические отеки: умеренная 
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отечность стоп. Периферические лимфатические 
узлы: передне - и задне-шейные лимфоузлы разме-
ром до 0,5 х 0,5 см в диаметре, не спаяны между 
собой и окружающими тканями, при пальпации без-
болезненные, подвижные, мягко-эластичной конси-
стенции. Костно-мышечная система: видимых кост-
ных деформаций нет. Суставы всех групп интактны. 
Мышечная система развита симметрично, тонус и 
сила мышц достаточны. Носовое дыхание не за-
труднено. Перкуторно над лёгкими: лёгочный звук с 
коробочным оттенком; аускультативно – жёсткое 
дыхание, проводится во все отделы, хрипы не вы-
слушиваются. ЧДД: 32 в мин. Верхушечный толчок 
локализован в IV межреберье, на 2 см кнаружи от 
левой срединно-ключичной линии; границы относи-
тельной сердечной тупости – в пределах возрастной 
нормы. Тоны сердца несколько приглушены, рит-
мичные; в перовой и пятой аускультативных точках 
выслушивается короткий, изменчивый систоличе-
ский шум, экстракардиально не проводится. ЧСС в 
клиностазе - 118 в мин. АД на правом плече – 90/58 
мм рт. ст. Слизистая полости рта пониженной влаж-
ности, язык у корня обложен тонким белым налетом. 
В зеве умеренная гиперемия небных дужек, небные 
миндалины – на ½ выступают из-за дужек, свобод-
ные от налётов. Живот активно участвует в акте ды-
хания, не вздут, симметричный с обеих сторон, мяг-
кий, безболезненный во всех отделах при пальпа-
ции. Печень - +1,5+2,5+2,0 см ниже края правой ре-
берной дуги, край печени закруглен. Селезёнка до 
+0,5 см ниже края левой реберной дуги. Стул каши-
цеобразный, без патологических примесей (со слов 
матери). Мочеиспускание не нарушено, безболез-
ненно (со слов матери). Нервно-психический статус: 
сознание ясное, очаговой неврологической симпто-
матики и менингеальных знаков нет.  

При лабораторном обследовании в общем и 
биохимическом анализе крови: лейкоцитоз, моноци-
тоз, повышение СРБ, ферритина, ЛДГ, АСТ, КФК-
МВ, гипергликемия, прокальцитонин – 0,12 нг/мл, Д-
димер – 2,03 мкг/мл, фибриноген – 4,19 г/л. 

ЭКГ от 08.02.2022 г.: ЧСС – 128 в 1 минуту. Вер-
тикальная электрическая ось сердца. В грудных от-
ведениях – нарушения процессов реполяризации в 
задненижнем отделе миокарда левого желудочка.  

Эхокардиография с допплеровским анализом от 
08.02.2022 г.: ФВ – 76%. Открытое овальное окно 
3,5 мм. Трикуспидальная регургитация I степени. 
Незначительная легочная регургитация. Диффуз-
ные изменения в миокарде левого желудочка. До-
полнительная хорда в полости левого желудочка. 
Дилатация (аневризма?) устья левой коронарной 
артерии.  

УЗИ органов брюшной полости и забрюшинного 
пространства от 11.02.2022 г.: гепатоспленомега-
лия с диффузными изменениями паренхимы и уси-
лением сосудистого рисунка печени. Желчный пу-
зырь сокращен. Поджелудочная железа с диффуз-
ными изменениями паренхимы. Почки без наруше-
ния уродинамики, размеры меньше возрастной 
нормы. 

В отделении кардиологи и ревматологии ГБУЗ 
СК КДКБ Ставрополя терапия включала: иммунове-
нин 25 мл в/в капельно №3, метипред 120 мг+100,0 
физ. р-ра в/в капельно медленно с 08.02 по 10.02 с 
постепенным снижением дозы метипреда, цефтри-
аксон 200 мг+10,0 физ. р-ра в/в струйно. Внутрь ре-
бенок получал: бифиформ по 1 капсуле х 1 раз в 
день, альмагель А по 2 мл х 2 раза в день, за 30 мин 
до еды; курантил по 1/6 таблетки х 2 раза в день, 
цетиризин (зиртек) 5 капель х1 раз в день. Местно: 
глазные капли тобрадекс по 1капле х 6 раз в день в 
оба глаза.  

На фоне проводимой терапии отмечалась поло-
жительная динамика: в анализах крови, выполнен-
ных в динамике через 7 дней от начала терапии, 
признаки острого воспалительного ответа отсут-
ствуют. На ЭхоКГ, выполненной в динамике через 7 
дней, сохраняется дилатация устья левой коронар-
ной артерии.  

Ребенок выписан в удовлетворительном состоя-
нии под наблюдение ревматолога, детского кардио-
лога по месту жительства с рекомендациями даль-
нейшей терапии в амбулаторных условиях. Питание 
– по возрасту, двигательный режим – щадящий. 
Внутрь: ацетилсалициловая кислота (тромбо-АСС, 
аспирин кардио, кардиомагнил) – 5 мг/кг/сутки за 1 
прием, курсом до 8 недель, до контрольного прове-
дения ЭхоКГ по месту жительства (контроль состоя-
ния устьев венечных артерий); дипиридамол по 4 мг 
х 2 раза в день, за 1 час до еды, до 8 недель; 30% 
левокарнитин по 10 капель х 2 раза в день утром и 
в обед, за 30 минут до еды, курс 2 месяца.  

Диагноз клинический заключительный  
Основной: Слизисто-кожный лимфонодулярный 

синдром (синдром Кавасаки), неполная форма. Ане-
вризма левой коронарной артерии. НК 0 степени. ФК 
I (ROSS). 

Сопутствующий: межпредсердное сообщение 
(до 3,5мм). Двусторонний катаральный конъюнкти-
вит при системном васкулите; угрожаем по близору-
кости.  

 
Заключение 

 
Данное клиническое наблюдение демонстрирует 

необходимость более широкой осведомлённости 
участковых педиатров в ранней клинической и пара-
клинической диагностике таких серьёзных и тяже-
лых заболеваний у детей раннего возраста, как дет-
ский мультисистемный воспалительный синдром, 
ассоциированный с новой коронавирусной инфек-
цией SARS-CoV-2 и синдромом Кавасаки, который 
может протекать в полной и неполной клинической 
форме. А также помнить о важности проведения 
ранней дифференциальной диагностики между 
этими заболеваниями. Синдром Кавасаки у детей 
грудного и раннего возраста должен обязательно 
рассматриваться педиатрами как один из возмож-
ных диагнозов при сохранении фебрильной лихо-
радки продолжительностью более 5 дней и отсут-
ствии положительного эффекта от проводимой про-
тивовирусной и антибактериальной терапии. Про-
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гноз при синдроме Кавасаки зависит от длительно-
сти сохранения аневризм коронарных артерий по-
сле 2-х лет динамического наблюдения. При сохра-
нении у пациента аневризм коронарных артерий по-
сле 2-летнего наблюдения медицинская реабилита-
ция, согласно современным клиническим рекомен-
дациям, проводится на протяжении всей жизни па-
циента для предотвращения образования тромбов 
с риском развития острого инфаркта миокарда, в 
том числе у лиц молодого возраста.  
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Холодовая аутоиммунная гемолитическая анемия (клинический случай) 
 
Д. А. Шихнебиев1, Н.В. Багомедова1, Р. Ш. Рагимова1, Р. М. Абуков1, З. Ш. Саругланова1, А.А. Тагирова2 

 
1ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ; 
2ГБУ РД «Центральная городская больница» г. Дагестанские Огни 
 

 Резюме. В статье описан клинический случай орфанной болезни – холодовой аутоиммунной гемолитической анемии, 
характеризующейся образованием аутоантител к эритроцитам. Случай интересен не только редкостью встречаемо-
сти патологии, но и трудностями лечения. 
Ключевые слова: аутоиммунная гемолитическая анемия, холодовая аутоиммунная гемолитическая анемия, холо-
довая агглютининовая болезнь. 

 
Cold autoimmune hemolytic anemia (clinical case) 
 
D. A. Shikhnebiev1, N.V. Bagomedova1, R.Sh. Ragimova1, R.M. Abukov1, Z.Sh. Saruglanova1, A.A. Tagirova2 
 
1FSBEI HE "Dagestan State Medical University" of MH RF, Makhachkala; 
2SBI "Central City Hospital", Dagestanskie ogni 
 

 Summary 
The article describes a clinical case of an orphan disease - cold autoimmune hemolytic anemia, characterized by the formation 
of autoantibodies to red blood cells. The case is interesting not only because of the rarity of the pathology, but also because 
of the difficulties of treatment. 
Keywords: autoimmune hemolytic anemia, cold autoimmune hemolytic anemia, cold agglutinin disease. 

 

К аутоиммунным гемолитическим анемиям 

(АИГА) относится группа редко встречающихся при-

обретенных гематологических заболеваний и син-

дромов, характеризующихся образованием антител 

к собственным неизмененным эритроцитам [1]. В за-

висимости от серологической характеристики ауто-

антител различают 4 вида аутоиммунных гемолити-

ческих анемий [1, 2]: 

1) вследствие образования неполных тепловых 

агглютининов; 

2) с тепловыми гемолизинами; 

3) с полными холодовыми агглютининами; 

4) с двухфазными гемолизинами. 

В каждой группе выделяют первичную (с невыяс-

ненной этиологией), или идиопатическую, и вторич-

ную, или симптоматическую АИГА, развивающуюся 

на фоне других заболеваний (иммунные и лим-

фопролиферативные заболевания, злокачествен-

ные опухоли, инфекции) [8].  

Аутоиммунная гемолитическая анемия с пол-

ными холодовыми агглютининами развивается 

вследствие повышения титра холодовых антител, 

преимущественно встречается у взрослых, в основ-

ном у женщин [9]. Первичная холодовая АИГА 

встречается очень редко – 1 случай на 1 млн насе-

ления в год, составляет 12-15% от всех случаев 

аутоиммунного гемолиза [1]. Сравнительно чаще 

встречается вторичная холодовая АИГА, аутоим-

мунный гемолиз при этой форме развивается на 

фоне других патологий (злокачественные новообра-

зования, инфекционные и аутоиммунные заболева-

ния). 

Холодовая АИГА развивается постепенно, симп-

томы заболевания обычно проявляются в зимнее 

время. Больные плохо переносят холод, после пе-

реохлаждения у них появляются слабость, умерен-

ные желтуха (за счет непрямого билирубина) и ане-

мия, часто выявляется синдром Рейно. Могут быть 

увеличены печень и селезенка. Течение заболева-

ния хроническое. 

Диагноз холодовой АИГА в большинстве случаев 

не составляет трудности, он основывается на кли-

нической картине и лабораторном обнаружении вы-

сокого титра полных холодовых антител, относя-

щихся к IgM (иммуноглобулинами класса M пред-

ставлены более 90% холодовых агглютининов) [8]. 

Для лечения заболевания используются глюко-

кортикостероиды (ГКС) и иммунодепрессанты. Од-

нако эффективность ГКС составляет всего лишь 

15% [3, 4]. В качестве терапии 1-й линии в настоя-

щее время используется ритуксимаб – ответ на ле-

чение сохраняется в течение 6,5-11 месяцев, ча-
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стота рецидивов составляет 57-89% [1]. Другие ва-

рианты лечения включают использование препара-

тов бортезомиб, комбинацию ритуксимаба и бенда-

мустина, ритуксимаба и алемтузумаба (при стери-

одзависимых формах) [5-7]. Положительно влияет и 

применение плазмафереза. Спленэктомия при хо-

лодовой АИГА неэффективна из-за преимуществен-

ного разрушения эритроцитов в печени. Следует из-

бегать инфузий холодных растворов и хирургиче-

ского вмешательства при гипотермии у больных. 

Таким образом, холодовая АИГА – редкое, слож-

ное заболевание, лечение которого представляет 

определенные трудности. Несмотря на то, что в 

настоящее время появляется все больше публика-

ций на данную тему, тем не менее в литературе все 

еще мало описаний клинических наблюдений.  

Приводим клинический случай холодовой АИГА 

из собственной практики. Материалом исследова-

ния послужили данные расспроса, осмотра, выписка 

из истории болезни, результаты лабораторных и ин-

струментальных методов исследования, а также 

консультации специалистов. Произведен анализ но-

вых данных литературы, посвященной холодовой 

АИГА. Сведения о состоянии пациентки для публи-

кации представлены с её информированного согла-

сия. 

Пациентка М., 65 лет, доставлена 28.11.23 г. 

бригадой скорой медицинской помощи в приёмно-

диагностическое отделение ГБУ РД "Республикан-

ская клиническая больница им. А.В. Вишневского" 

(РКБ) (г. Махачкала) с анемией средней тяжести. 

Беспокоили жалобы на выраженную общую сла-

бость, головокружение, утомляемость, желтушность 

кожи и склер, одышку при минимальной физической 

нагрузке, сердцебиение, покраснение и посинение 

кожных покровов пальцев рук при переохлаждении. 

При лабораторном исследовании в общем анализе 

крови (ОАК): Нв – 74 г/л, эрит. – 2,94х1012/л, в био-

химическом анализе крови (БАК): билирубин общий 

– 166,8 мкмоль/л, непрямой – 107,2 мкмоль/л. Гос-

питализирована в отделение гематологии РКБ. 

Из аn.mоrbi: Больна с 2016 г., когда стала отме-

чать выраженную слабость, головокружения, жел-

тушность кожных покровов, покраснение и посине-

ние кончиков пальцев рук на холоде. При исследо-

вании ОАК был выявлен низкий гемоглобин – 40 г/л, 

при биохимическом исследовании крови – общий 

билирубин 82,3 мкмоль/л, непрямой билирубин – 

68,5 мкмоль/л. В связи с этим была госпитализиро-

вана в гематологическое отделение Московской го-

родской больницы им. С.П. Боткина, где после дооб-

следования выставлен диагноз: Аутоиммунная ге-

молитическая анемия с холодовыми антителами, 

тяжелой степени. После лечения (дексаметазон 40 

мг в/в, переливание отмытых эритроцитов) состоя-

ние улучшилось (уровень гемоглобина повысился 

до 95 г/л) и выписалась из стационара в удовлетво-

рительном состоянии. В последующем у больной 

ежегодно 2-3 раза отмечались обострения болезни 

– появлялись слабость, головокружения, тахикар-

дия и одышка, боли в пальцах рук с синюшным окра-

шиванием при температуре окружающей среды 

ниже 160С. В ОАК уровень гемоглобина варьировал 

в пределах 70-90 г/л. При каждом обострении лечи-

лась стационарно дексаметазоном (проводилась 

пульс-терапия), с 2021 г. – ритуксимабом. После ле-

чения ритуксимабом отмечался положительный эф-

фект – повышение гемоглобина до 105 г/л. Настоя-

щее ухудшение самочувствия с 24.11.23 г. – снова 

появились указанные выше жалобы, которые посте-

пенно усиливались. Была вызвана бригада скорой 

медицинской помощи, которая доставила пациентку 

в РКБ.  

Из анамнеза жизни: материально-бытовые усло-

вия удовлетворительные, наследственность не отя-

гощена. Вредных привычек не имеет. С 2001 г. от-

мечаются аллергические реакции на резкие запахи, 

в 2005 г. выставлен диагноз: Бронхиальная астма, 

атопическая форма (наблюдается у пульмонолога, 

пользуется беротеком, беродуалом). С 2007 г. стра-

дает сахарным диабетом 2 типа (уровень глюкозы в 

крови повышается до 18 г/л; применяет перораль-

ные сахароснижающие препараты). В 2021 г. выяв-

лен C-r левой молочной железы, получила 3 курса 

неоадъювантной полихимиотерапии (НАПХТ), 

24.06.22 г. проведена операция – удаление молоч-

ной железы. Отмечает, что кровь на исследование 

надо транспортировать в контейнере, поддерживая 

температуру 400С, иначе возникает гемолиз. 

При объективном осмотре: общее состояние 

средней тяжести. Положение в постели активное. 

Сознание ясное. Умеренная желтушность кожи и 

склер. На холоде появляется покраснение и синюш-

ное окрашивание пальцев рук (см. рисунок). Пери-

ферических отеков нет. Регионарные лимфоузлы не 

увеличены. Ногти не изменены. Над легкими выслу-

шивается везикулярное дыхание. Тоны сердца 

слегка приглушены, ритмичные, шумов нет. ЧСС и 

пульс – 86 в мин. АД – 120/80 мм рт. ст. Живот при 

пальпации мягкий, безболезненный. Печень и селе-

зенка не пальпируются. Стул оформленный, обыч-

ной окраски. Мочеиспускание свободное, безболез-

ненное. Цвет мочи тёмно-желтый. 
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Рисунок. Фото кистей пациентки М., 65 лет. Окраска пальцев рук у пациентки после контакта  
с прохладной водой 

 

Лабораторно-инструментальные исследова-

ния: 

ОАК от 30.11.2023 г.: Эр. – 2,9х1012/л, Нв – 78 г/л, 

ЦП – 0,9, тромбоциты – 444,0х109/л, лейк. – 

17,9х109/л, э –2, с – 63, лимф. – 28, м – 7, СОЭ – 65 

мм/час; анизацитоз ++, микроциты, макроциты.  

Группа крови: В(III) Rh: «+» фенотип антигенов 

эритроцитов: С+с+Е+е+. 

Аллоимунные антитела – не обнаружены. 

Проба Кумбса прямая (гель-фильтрация) – поло-

жительная.  

Холодовая агглютинация эритроцитов. Кровь ис-

следована после инкубации в термостате при 370С 

(30.11.23 г.). 

Биохимический анализ крови и другие исследо-

вания 1.12.23 г.: глюкоза – 7,86 ммоль/л, общий би-

лирубин – 93,89 мкмоль/л, непрямой билирубин – 

65,39 мкмоль/л, АЛТ – 213, 7 ед/л, АСТ – 122,7 ед/л, 

ЩФ – 242,2 ед/л, ГГТ – 201,6 ед/л, общий белок – 

68,4 г/л, альбумин – 43,4 г/л, амилаза – 34,4 ед/л, 

триглицериды – 1,86 ммоль/л, ЛПНП – 3,0 ммоль/л, 

ЛПВП – 1,08 ммоль/л, холестерин – 4,17 ммоль/л, 

креатинин – 59,4 мкмоль/л, мочевина – 3,4 ммоль/л, 

мочевая кислота – 405,3 мкмоль/л, КФК – 26,6 ед/л, 

ЛДГ – 264, 5, железо – 32,6 мкмоль/л, ОЖСС – 7,6 

мкмоль/л, трансферрин – 1,3 мкмоль/л, ферритин – 

1500 нг/мл, вит. В12 – 204 пг/мл, магний – 1,08 

ммоль/л, кальций – 2,45 ммоль/л, фосфор – 0,49 

ммоль/л, СРБ – 14,1 мг/л, АСЛО – 15,2, РФ – 2,8.  

Коагулограмма: ТВ – 10,2 сек, АЧТВ – 17,9 сек, Д-

димер – 0,77 мг/л, ПТИ – 114,3%, МНО – 0,96. 

Анализ мочи: уд. вес – 1012, лейкоциты – 3-4 в 

п/зр.; уробилиноген – 37 ммоль/л (в норме – 0-34 

ммоль/л); 

УЗИ внутренних органов 29.11.23 г.: печень: пра-

вая доля – 15,2 см, левая доля – 7,6 см, эхогенность 

паренхимы повышена, структура паренхимы неод-

нородная с гипоэхогенными участками. Желчный 

пузырь: размеры 4,5х1,8 см, стенки 0,7 см, холедох 

– 0,6 см, желчные ходы не расширены. Поджелудоч-

ная железа – не увеличена, эхогенность паренхимы 

смешанная, структура паренхимы с диффузными 

изменениями. Селезенка – 11,3х5,2 см, контуры 

ровные, эхогенность паренхимы повышена, струк-

тура паренхимы однородная. УЗИ матки: признаки 

постменопаузы. Патология не выявлена. 

Рентгенография органов грудной клетки 1.12.23 г. 

– усиление бронхо-сосудистого рисунка.  

ЭКГ: без патологии.  

Консультация эндокринолога: Сахарный диабет 

2 типа, инсулиннепотребный. Рекомендации: стол 9, 

инсулин протафан 8.00 час – 14 ед., 22.00 час – 7 

ед., инсулин актрапид до каждого основного приема 

пищи под контролем гликемии. 

Выставлен клинический диагноз: Аутоимунная 

анемия с холодовыми антителами, средней степени 

тяжести. Состояние после терапии ритуксимабом 

№4 (апрель-март 2021 г.), №1 (январь 2022 г.), №1 

(октябрь 2022 г.). Состояние после терапии декса-

метазоном 17-20.10.22 г. Сопутствующий: Рак ле-

вой молочной железы сT4bN3M0/ypT1cN3, III. Со-

стояние после 3 курсов НАПХТ. Состояние после 

мастэктомии слева от 24.06.2022 г. Состояние после 

дистанционной лучевой терапии с 30.09.2022 по 

20.08.2022 г. Гормонотерапия с 08.2022 г. Сахарный 

диабет 2 типа, инсулиннепотребный. Бронхиальная 

астма, атопическая форма, персистируюещее тече-

ние.  

Больной проведено лечение: диета №9, декса-

метазон в/в кап. 1 раз в день (40 мг 1-2.12.23 г., 20 

мг 3-4.12.23 г., 8 мг 6.12.2023 г.), инсулин протафан 

8-00 час – 14 ед., 22-00 час – 7 ед., аспаркам калия 

по 1 табл 3 раза в день, ритуксимаб (из расчета 375 

мг/м) 700 м + физ. раствор 400,0 №1 (проведен 3-й 

курс лечения ритуксимабом), трансфузионная тера-

пия (индивидуально подобранными отмытыми эрит-

роцитами в физрастворе), омез 20 мг по 1 капс. 2 

раза в день. На фоне лечения самочувствие паци-

ентки улучшилось, отмечается положительная кли-

нико-лабораторная динамика (в ОАК от 5.12.23 г. Hb 

– 111 г/л; в БАК общий билирубин – 35,1 мкмоль/л, 

непрямой билирубин – 28,7 мкмоль/л, АЛТ – 68,1 
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е/л, АСТ – 48,4 е/л, ЩФ – 184,9 ед/л, ЛДГ – 151 ед/л, 

глюкоза – 6,0 ммоль/л). Выписывается из отделения 

по собственному желанию в удовлетворительном 

состоянии с рекомендациями продолжить лечение 

амбулаторно гептралом 400 мг по 1 табл. 2 раза в 

день – 1 мес., фолиевой кислотой по табл. 3 раза в 

день – 1 мес., вит. В12 по 500 мг 1 раз в день – 10 

дней под контролем терапевта, гематолога, онко-

лога; продолжение лечения сахарного диабета (кон-

троль сахара в крови) – у эндокринолога. 

Представленный клинический случай демон-

стрирует наличие у больной редкой болезни – холо-

довой АИГА, диагноз которой подтверждается нали-

чием как клинических, так и лабораторных призна-

ков гемолиза на холодовые агглютинины: а) клини-

ческие: микроциркуляторные расстройства по типу 

синдрома Рейно, нормальные размеры печени; б) 

лабораторные: в ОАК – снижение концентрации ге-

моглобина и количества эритроцитов, ретикулоци-

тоз; в БАК – повышение билирубина преимуще-

ственно за счет непрямой фракции, повышение ак-

тивности ЛДГ и уровня железа в крови; в общем ана-

лизе мочи –уробилинурия; проба Кумбса прямая – 

положительная. Холодовая агглютинация эритроци-

тов. К тому же у пациентки имелись сопутствующие 

заболевания (C-r молочной железы, проведена опе-

рация мастэктомия; бронхиальная астма, атопиче-

ская форма; сахарный диабет 2 типа, инсулиннепо-

требный), которые, в свою очередь, сами связаны с 

образованием аутоантител и развитием АИГА. Диа-

гноз подтверждает также положительный эффект от 

проведения лечения несколькими курсами пульс-те-

рапии дексаметазоном, ритуксимабом.  

Больная должна постоянно находиться под 

наблюдением гематолога по месту жительства (без 

проведения поддерживающей терапии), избегать 

воздействия низких температур, инфузий холодных 

растворов. Трансфузионная терапия компонентами 

крови должна проводиться по показаниям при тяже-

лой анемии с соблюдением стандартных правил.  
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В ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ 
 

УДК 616-002.5-071.3 

 

Современные алгоритмы диагностики туберкулеза 

 

В.Ю. Ханалиев, Р.Г. Сулейманова 

 

ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 

 
 Резюме 

В обзоре рассматриваются современные методы диагностики туберкулёза. Дана сравнительная характеристика бак-

териоскопического, бактериологического, биологического и молекулярных методов выявления M. tuberculosis (MBT). 

Отечественный и международный опыт борьбы с туберкулезом свидетельствует о необходимости совершенствова-

ния существующих и разработки новых методов диагностики туберкулеза. Выделение чистой культуры микобактерий, 

идентификация и определение лекарственной чувствительности необходимы при подтверждении диагноза, а также 

для назначения адекватной терапии и контроля эффективности лечения. 

Ключевые слова: туберкулез, микроскопический метод, лекарственная чувствительность, микобактерии, диагно-

стика. 

 

Modern algorithms for diagnosing tuberculosis: literature review 

 

V.Yu. Khanaliev, R.G. Suleymanova 

 

FSBEI HE "Dagestan State Medical University" MH RF, Makhachkala 

 
 Summary 

The review examines modern methods for diagnosing tuberculosis. A comparative description of the methods of bacterio-

scopic, bacteriological, biological and molecular methods for detecting M. tuberculosis (MBT) is given. Domestic and interna-

tional experience in the fight against tuberculosis indicates the need to improve existing and develop new methods for diag-

nosing tuberculosis. Isolation of a pure culture of mycobacteria, identification and determination of drug sensitivity are neces-

sary to confirm the diagnosis, as well as to prescribe adequate therapy and monitor the effectiveness of treatment. 

Keywords: tuberculosis, microscopic method, drug sensitivity, mycobacteria, diagnostics. 

 

В настоящее время туберкулез остается серьез-

ной и социальнозначимой нозологией, которая 

несет высокие экономические и биологические 

угрозы. Примерно 33% населения, по данным Все-

мирной организации здравоохранения (ВОЗ), инфи-

цировано на данный момент микобактерией тубер-

кулеза. Ежегодно туберкулезом заболевает около 

10 миллионов человек, а из заболевших пациентов 

каждый 4 умирает [1]. Во всемирном бремени болез-

ней туберкулез входит в топ 10 причин летальности, 

обгоняя ВИЧ и малярию [2]. В связи с этим крайне 

активно развиваются подходы к терапии и выявле-

нию туберкулеза, а в нашей стране и вовсе присут-

ствует отдельная от пульмонологии специальность 

– врач-фтизиатр. Ежегодно по данной специально-

сти защищаются докторские и кандидатские диссер-

тации, выпускаются монографии [3].  

В то же время вопрос диагностики туберкулеза 

остается открытым. Особое внимание уделяют во-

просу определения лекарственной чувствительно-

сти, ведь в Российской Федерации крайне велика 

доля выявленных случаев множественной лекар-

ственной устойчивости микобактерии как среди но-

вых случаев (порядка трети случаев), так и среди 

ранее пролеченных (примерно ¾ случаев). Эпиде-

миологически неблагоприятными регионами, с 

точки зрения широкой лекарственной устойчивости 

микобактерии туберкулеза, принято считать Се-

веро-Западный федеральный округ, Южный феде-

ральный округ, Дальневосточный федеральный 

округ [4]. Также стоит не забывать о заболеваемости 

туберкулезом в когорте пациентов с иммуносупрес-

сией (в том числе среди пациентов, инфицирован-

ных ВИЧ) [6]. 

Следует отметить, что клинико-диагностические 

возможности не отвечают нынешним эпидемиологи-

ческим требованиям: микробиологическая верифи-

кация диагноза, определение факта бактериовыде-

ления, подбор рациональной (а не эмпирической) 

противотуберкулезной химиотерапии, определение 

точек принятия решения в отношении необходимо-
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сти скорректировать химиотерапевтическую так-

тику, возможность оценки эффективности лечения в 

динамике заболевания [5]. В связи с этим в данной 

статье нами представлены современные алгоритмы 

диагностики туберкулеза, разработка которых 

направлена на увеличение чувствительности и спе-

цифичности диагностической ценности исследова-

ния, а также на получение наиболее полной инфор-

мации, особенно информации о лекарственной чув-

ствительности микобактерии туберкулеза. При под-

готовке данных рекомендаций для практикующих 

врачей нами была использована периодическая ли-

тература, поиск которой осуществлялся в базе дан-

ных PubMed по запросам: «Tuberculosis, infection 

control, and the microbiology laboratory», «Analysis of 

tuberculosis drug-resistance mutation», «Tuberculosis, 

infection control» и т.д.  

Прямые методы лабораторной диагностики 

туберкулеза. Задачи данного метода – обнаружить 

или исключить наличие микобактерий с помощью 

микроскопии, гистологического исследования, куль-

турального и иммунологического метода. Иммуно-

хроматография, протеомный и молекулярно-генети-

ческий методы также могут широко применяться. 

Второй главной задачей является определение ле-

карственной чувствительности [4, 6, 7, 8]. Еще в 

2014 году в РФ был утвержден алгоритм диагно-

стики туберкулеза. В этом алгоритме ведущая роль 

отводится быстрым методам диагностики [4]. 

Микроскопический метод. Данный метод обя-

зуют применять во всех медицинских учреждениях 

при подозрении на туберкулез, исследование про-

водят трехкратно – при анализе биоматериала, за-

бранного на протяжении трех дней. Несмотря на ши-

рокую доступность, микроскопия не отличается 

большой диагностической ценностью, так как не 

позволяет дифференцировать микобактерию ту-

беркулезного комплекса от нетуберкулезных мико-

бактерий [9]. Чувствительность данного метода 

низка и находится на уровне 50 %. Дает возмож-

ность выявлять кислотоустойчивые бактерии при 

наличии 5 000 – 10 000 клеток [8]. Повысить диагно-

стическую чувствительность позволяет люминес-

центная микроскопия, что может давать +15% к вы-

являемости микроскопическим методом [10]. Таким 

образом, несмотря на простоту и доступность мик-

роскопического метода, выявляемость туберкулеза 

может быть недостаточной. Необходим комплекс-

ный подход в диагностике. На первом этапе реко-

мендуется проводить микроскопию по Циллю-Ниль-

сену. Если получен трехкратный положительный 

тест, необходимо провести молекулярно-генетиче-

ское исследование и направить в противотуберку-

лезную службу [11].  

В противотуберкулезной службе принято прово-

дить забор мокроты с последующим тестированием 

его одновременно несколькими лабораторными ме-

тодами – микроскопическим, молекулярно-генети-

ческим и культуральным (автоматизированный в 

жидкостной питательной среде) [12]. С учетом высо-

кой чувствительности молекулярно-генетических 

методов, тройной отрицательный ДНК-тест явля-

ется показанием к исследованию бронхиального 

смыва, полученного при бронхоскопии. 

Цитологическое и гистологическое исследо-

вание. Данный метод также является микроскопи-

ческим, однако в нем исследуемый материал – это 

мазки, отпечатки, соскобы тканей, экссудат. Диагно-

стическая ценность данного метода выше, так как 

помимо выявления ацидофильной культуры можно 

обнаружить гистологически измененные ткани, а 

также провести иммуногистохимический анализ 

[13]. В частности, в последние годы разработан им-

муно-гистохимический метод с использованием 

флюоресцирующих антител и FISH-метод (флуо-

ресцентно-меченные ДНК-зонды). Данные методы 

позволяют надежно детектировать микобактерии 

туберкулеза [14]. 

Фенотипический культуральный метод. Дан-

ная группа методов исследования основана на вы-

ращивании микобактерий в питательной среде. С 

учетом того, что цикл деления микобактерии состав-

ляет в среднем 20 часов (в отличие от многих других 

организмов, которые делятся в течение нескольких 

минут и образуют колонию менее чем за сутки), не-

трудно посчитать, что по геометрической прогрес-

сии достаточное количество колониеобразующих 

единиц проявит себя через 2-3 месяца на твердой 

среде и через 40 дней – в жидкой. С учетом этого, 

данный метод занимает очень много времени. Так 

лаборатория может ждать от нескольких дней до не-

скольких месяцев, пока отрицательный результат 

тестирования подтвердится или опровергнется. В 

сегодняшних условиях это недопустимо, поэтому 

принято использовать ускоренный культуральный 

метод. Суть ускоренного культурального метода за-

ключается в сокращении времени от забора биома-

териала до получения потенциального роста мико-

бактерий, которого будет достаточно для идентифи-

кации и проведения всех необходимых тестов, 

включая определение чувствительности к противо-

туберкулезным препаратам. При данном методе 

культуру можно получить уже на 7 сутки (хотя отри-

цательный результат подтверждается только на 42 

день отсутствия роста культуры). Это достигается 

за счет автоматизированной системы BACTEC 

MGIT [15]. Принцип технологии заключается в по-

севе биоматериала в пробирку с питательной сре-

дой Миддлбрук 7Н9 с кислородочувствительным 

датчиком. Датчик регистрирует изменение концен-

трации кислорода в процессе роста колонии, а по 

мере расходования кислорода прекращается инги-
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бирование флюорохрома, то есть постепенно про-

является флуоресценция при освещении пробирки 

ультрафиолетом. Автоматизированный датчик, в 

свою очередь, непрерывно регистрирует реакцию 

флюорохрома [16, 17]. Так уже на 4 день можно по-

лучить промежуточный результат, что является не-

оспоримым преимуществом. Несмотря на автомати-

зацию и ускорение процесса, весь период диагно-

стики, особенно с определением лекарственной 

чувствительности, может занимать около месяца. 

Гемокультивирование микобактерий. С уче-

том роста встречаемости туберкулеза у иммуноком-

прометированных пациентов и характерным для та-

ких пациентов генерализованным процессом, есть 

смысл в таком методе получения колонии, как ге-

мокультивирование с использованием автоматизи-

рованных систем. Культивация культуры в препа-

рате крови сокращает время выявления, а значит, 

экономится время на определение лекарственной 

чувствительности (занимает около 14 дней). Для по-

добных пациентов это может быть критически 

важно, однако в общей популяции применение ге-

мокультивирования не оправдано [18]. 

Первичная идентификация культуры мико-

бактерий. В исходе любого культурального метода 

лежит тестирование и определение маркеров ту-

беркулезной микобактерии. Используют микроско-

пию с окраской по Циллю-Нильсену, выявление 

белка МРТ 64 методом иммунохроматографии, по-

лимеразную цепную реакцию. Наиболее простым и 

быстрым является иммунохроматографический ме-

тод, который позволяет получить результат в тече-

ние 2 часов [19]. 

Видовая идентификация микобактерий. Видо-

вая идентификация микобактерий используется для 

определения туберкулезной микобактерии, имеет 

клиническое значение только у детей для подтвер-

ждения Mycobacterium bovis BCG-1 и в случаях вы-

явления микобактериозов нетуберкулезных мико-

бактерий [20]. В диагностике микобактериозов помо-

гают молекулярно- генетические методы – гибриди-

зация на биочипах, высокопроизводительная жид-

костная хроматография миколовых кислот, гибриди-

зация типоспецифичными зондами. В остальном 

точная видовая идентификация не требуется. 

Определение лекарственной чувствительно-

сти. Помимо идентификации культуры бактерий, 

обязательным является определение чувствитель-

ности микобактерии туберкулеза к противотуберку-

лезным препаратам. Тест лекарственной чувстви-

тельности рекомендуется проводить с теми препа-

ратами, которые в дальнейшем планируется ис-

пользовать (в частности, чувствительность к офлок-

сацину определять не стоит, так как данный препа-

рат в настоящее время почти не используется в ле-

чении лекарственно устойчивого туберкулеза 

(также ВОЗ не рекомендует рутинно определять ле-

карственную чувствительность к этамбутолу, цикло-

серину, ПАСК) [21]. Тестируют 2 дозы препаратов – 

высокую и максимально допустимую. По последним 

рекомендациям, если культура оказалась чувстви-

тельной к моксифлоксацину, это является прямым 

показанием к назначению высоких доз моксифлок-

сацина – до 800 мг в день. Рекомендуется также те-

стировать рифампицин, изониазид, фторхинолоны. 

Если же есть множественная лекарственная устой-

чивость, обязательно определение чувствительно-

сти к препаратам резервного ряда, к которым отно-

сятся: амикацин, канамицин, капреомицин [22]. 

Другим методом определения лекарственной 

чувствительности является молекулярно-генетиче-

ский. Выявление генов- мишеней позволяет опреде-

лять мутации, дающие микобактерии резистент-

ность. Имеется целая база данных подобных мута-

ций, например, мутация rpoB ассоциируется с рези-

стентностью к рифампицину, katG – к изониазиду и 

так далее. Преимуществом молекулярно-генетиче-

ского метода определения чувствительности явля-

ется скорость [23]. 

Критерии определения широкой лекарствен-

ной устойчивости (ШЛУ) и пре – широкой лекар-

ственной устойчивости (пре - ШЛУ). По данным 

ВОЗ, пре-ШЛУ характеризуется устойчивостью к 

фторхинолонам, ШЛУ-устойчивость – к препаратам 

из группы фторхинолонов или хотя бы к одному до-

полнительному препарату первой линии (бедакви-

лин, линезолид) [24]. 

Тест-система Xpert MTB/RIF. Технология заклю-

чается в картриджной амплификации и выявлении 

ДНК. Мокрота забирается, смешивается со специ-

альным реагентом и добавляется в специализиро-

ванный картридж, который имеет защиту от кросс-

контаминации. Кроме того, тестирование упрощено 

и стандартизировано, в связи с чем рекомендуется 

ВОЗ к использованию [25]. Данная тест-система поз-

воляет в течение 80 минут выявить ДНК микобакте-

рии туберкулеза и определить устойчивость к ри-

фампицину. У данной тест- системы высокая чув-

ствительность на уровне 90%, при этом очень низ-

кий предел обнаружения возбудителя – около 16 

КОЕ на 1 мл. [26] 

ПЦР в реальном времени. Данная технология 

заключается в определении двух специфических ге-

нов микобактерии туберкулеза (M.Tuberculosis 

complex), что повышает достоверность анализа, а 

также позволяет проводить количественный анализ. 

Помимо этого, часто используют специальные прай-

меры для одномоментного выявления мутаций, от-

вечающих за резистентность к противотуберкулез-

ным препаратам [27]. Важным недостатком явля-

ется необходимость в специализированной лабора-
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тории, включающей несколько помещений для под-

готовки биоматериала, выделения ДНК. Время по-

лучения результата – около 2 дней. 

Гидрогелевые биочипы. Технология включает 

в себя обработку биоматериала и получение ДНК, 

проведение ПЦР с одномоментным флуоресцент-

ным маркированием, гибридизацию на биочипе и 

регистрацию результатов путем анализа биочипов. 

Данный метод является более сложной версией 

ПЦР в реальном времени. Он позволяет разместить 

гораздо большее количество праймеров, в связи с 

чем выявлять большее количество мутаций для 

определения более полного «генетического пас-

порта лекарственной чувствительности» [27]. 

Таким образом, культуральный метод определе-

ния микобактерии туберкулеза обладает высокой 

диагностической ценностью, так как позволяет рас-

познавать видовую принадлежность возбудителя и, 

что еще важнее, чувствительность и лекарственную 

устойчивость. Несмотря на достаточно большую 

продолжительность данного исследования, трудно 

переоценить его роль в подборе противотуберку-

лезной химиотерапии. Ускорить культуральную ди-

агностику можно с помощью применения автомати-

зированных систем и специальных жидкостных пи-

тательных сред. Наряду с культуральным методом 

активно внедряются новые молекулярно-генетиче-

ские методы диагностики с использованием тест-си-

стем. Их преимуществом являются сокращение вре-

мени, высокая чувствительность, низкий предел об-

наружения возбудителя, высокая свобода от кросс-

контаминации. Лабораторные методы диагностики 

туберкулеза в настоящее время дополняют друг 

друга, важно применять их комплексно. 
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Ремдесивир-индуцированная брадикардия у больных с COVID-19 
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 Резюме 
В статье представлен обзор научной литературы по ремдесивир-ассоциированной брадикардии у пациентов, госпи-
тализированных с COVID-19 и получавших ремдесивир. Для отбора исследований в период от начала пандемии и до 
января 2024 г. провели поиск в базах данных PubMed, Google Scholar и Web of Science по следующим ключевым 
словам: «COVID-19», «брадикардия» и «ремдесивир». Приводятся данные о механизмах развития ремдесивир-ассо-
циированной брадикардии, частоте, тяжести и потенциальных факторах риска, а также связи с биомаркерами. В боль-
шинстве случаев брадикардия носит транзиторный характер, не влияя на исход болезни, однако могут возникнуть 
осложнения вплоть до летального исхода. 
Ключевые слова: COVID-19, брадикардия, ремдесивир, побочный эффект. 

 
Remdesivir-induced bradycardia in patients with COVID-19 
 
D.N. Abdulmanapova, M.R. Gaibulatov, M.R. Gaibulatov 
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 Summary 
The article presents a review of scientific literature on remdesivir-associated bradycardia in patients hospitalized with COVID-
19 and treated with remdesivir. To select studies, PubMed, Google Scholar, and Web of Science databases were searched 
using the following keywords: 'COVID-19', 'bradycardia', and 'remdesivir' through January 2024. Data on the mechanisms of 
remdesivir-associated bradycardia, incidence, severity, potential risk factors, and association with biomarkers are provided. 
In most cases, bradycardia is transient without affecting patient outcome; however, complications up to lethal outcome may 
occur. 
Keywords: COVID-19, bradycardia, remdesivir, side effect. 

 
COVID-19 уже является повседневной привыч-

ной реальностью. Борьба по лечению COVID-19 ве-
дется и по сей день. В настоящее время определен 
ряд препаратов для лечения COVID-19. Среди них 
и препарат ремдесивир, который был признан од-
ним из первых препаратов этиотропной терапии 
COVID-19 Управлением по санитарному надзору за 
качеством пищевых продуктов и медикаментов 
США (FDA). Препарат был рекомендован пациен-
там, нуждающимся в госпитализации, взрослым и 
детям в возрасте 12 лет и старше и весом не менее 
40 кг [1, 2, 3, 4, 40].  

Ремдесивир (ранее GS-5734) представляет со-
бой пролекарство, аналог монофосфорамидатного 
нуклеозида [34]. Изначально препарат был разра-
ботан для лечения вируса Эбола. Поскольку препа-
рат не нашел себе широкого применения в клини-
ческой практике, кроме как в лечении вируса Эбола 
(2013-2016 гг.), данные о его побочных эффектах 
были ограничены. К ранее известным частым по-
бочным эффектам относятся: гепатотоксичность, 

желудочно-кишечные симптомы, нефротоксич-
ность, кожная сыпь, гипотония [36, 37]. Информа-
ция о побочных эффектах со стороны сердечно-со-
судистой системы носила ограниченный характер. 
Однако с внедрением этого препарата в клиниче-
скую практику появились отдельные сообщения о 
его отрицательном влиянии на сердечно-сосуди-
стую систему, наиболее частым проявлением кото-
рого является брадикардия у больных с COVID-19. 

Цель данной работы: изучение потенциальных 
механизмов развития брадикардии. Проводилась 
оценка частоты заболеваемости, тяжести и потен-
циальных факторов риска развития брадикардии, а 
также связи с биомаркерами среди госпитализиро-
ванных пациентов с COVID-19, получавших ремде-
сивир. Для осуществления поставленных целей 
был произведен поиск в базах данных PubMed, 
Google Scholar и Web of Science по следующим 
ключевым словам “COVID-19”, “брадикардия” и 
“ремдесивир. Глубина поиска составила 4 года: с 
2020 г. (начало пандемии) по 2024 г.  

Механизмы развития ремдесивир-индуциро-
ванной брадикардии. В настоящее время точный 
механизм развития ремдесивир-индуцированной 
брадикардии не установлен. Вероятно, развитие 
брадикардии связано с развитием дисфункции си-
нусового узла или митохондриальной дисфунк-
цией [24, 35]. Гипотеза о дисфункции синусового 
узла основана на его активном метаболите трифос-
фате, который, подобно аденозин-5'-трифосфату 
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(АТФ), ингибирует активность РНК-зависимых РНК-
полимераз и снижает продукцию вируса, который 
как известно, вызывает электрофизиологические 
изменения в сердце [24]. АТФ и его метаболиты 
оказывают отрицательное хронотропное и дромот-
ропное действие на автоматизм синоатриального 
узла [30] за счет ингибирования атриовентрикуляр-
ной узловой проводимости [24, 30]. Аденозин акти-
вирует пуринергические рецепторы А1 СА-узла, 
вызывая активацию внешних калиевых и ингибируя 
аденилатциклазу посредством ингибирующего G-
белка (ингибирует внутренние кальциевые каналы) 
[22, 24]. Вследствие этого происходит гиперполяри-
зация мембраны клеток СА-узла, что приводит к со-
кращению времени потенциала действия, тем са-
мым снижается ЧСС [32]. Кроме того, хорошо из-
вестно, что аденозин оказывает прямое влияние на 
центральные вегетативные структуры, а именно 
увеличивает активность вагуса в зависимости от 
дозы [31].  

Любое перекрестное реагирование с митохон-
дриальной РНК-полимеразой у человека вызывает 
ее ингибирование и, таким образом, приводит к ми-
тохондриальной дисфункции. Это установленный 
механизм кардиотоксичности, вызванной лекар-
ственными средствами, и один из вероятных меха-
низмов брадикардии, вызванной ремдесивиром 
[35].  

Частота ремдесивир-индуцированной бра-
дикардии. Впервые тенденцию к развитию бради-
кардии на фоне лечения COVID–19 препаратом 
ремдесивир обнаружили Pallotto и соавт. (2021). В 
исследовании были выделены две группы, кон-
трольная и группа РДВ (ремдесивир), в группе РДВ 
частота брадикардии составляла 60%, а в кон-
трольной группе – 23%. После прекращения при-
ема РДВ брадикардия, как правило, исчезала [5]. В 
последующем появились различные данные о рас-
пространенности ремдесивир-ассоциированной 
брадикардии (РАБ). Так, в другом обсервационном 
исследовании 31% случаев занимала брадикардия 
(n=94) [6]. В исследовании E. Attena и соавт. (2021) 
частота брадикардии составляет 21% в группе РДВ 
(P =0,001) и 3% (P =0,001) в контрольной группе на 
пятый день введения ремдесивира [7]. В последую-
щем вышеуказанную статистику подтвердило ис-
следование Pallotto и др. (2021) [8]. В работе E. 
Atena и соавт. (2023) сообщается о низкой распро-
страненности брадикардии, вызванной ремдесиви-
ром, – около 20% [9]. Такой же невысокий процент 
обнаружили авторы исследования, проведенного в 
Иране, где общая частота брадикардии у пациен-
тов, получавших ремдесивир, составляла 27% 
(ЧСС<60 уд./мин), из которых у 70% (ЧСС<50 
уд./мин) была выраженная брадикардия [10]. В дру-
гом ретроспективном исследовании, где в отличие 
от предыдущих включена большая когорта пациен-
тов (n=1635), частота возникновения брадикардии 
на фоне получения ремдесивира составляет 37,1% 
[11]. Хотя бы один эпизод брадикардии наблюда-
ется в 73,8% (n=118), у 7,5% (n=12) брадикардия 
была до лечения ремдесивиром [12]. 

Ретроспективное исследование случай-кон-
троль выявило высокую долю пациентов с бради-
кардией 56% против 33%. Вместе с тем авторы об-
наружили значительную разницу в ∆HR (макси-
мальное падение ЧСС) между контрольной группой 
и группой РДВ, последняя характеризовалась бо-
лее высоким падением ЧСС (15,7 ± 8,9 против 20,6 
± 12,2, средняя разница 4,9, 95% ДИ 2,0–7,7, значе-
ние p = 0,001). [13]. Umeh, C. и соавт. (2022) в мно-
гоцентровом ретроспективном анализе приводят 
противоречивые данные. Связи между примене-
нием ремдесивира и брадикардией не выявили. 
Предполагают, что развитие брадикардии связано 
прямым патогенным воздействием COVID-19 на 
миокард или проводящую систему. Частота бради-
кардии составляет 34% у пациентов с COVID-19, у 
7% тяжелая брадикардия возникла во время пре-
бывания в больнице [14, 15]. 

Таким образом, разные процентные соотноше-
ния могут быть объяснены разными определени-
ями ЧСС, < 60 уд./мин или < 50 уд./мин, диагнозами 
(телеметрия или ЭКГ) [8, 12], демографическими 
показателями, сопутствующими заболеваниями, 
факторами риска и размером выборки. E. Attena и 
соавт. (2021) рассматривали ЧСС в день госпита-
лизации и на пятый день терапии РДВ, в то время 
как Pallotto и соавт. (2021) и Annalisa Filtz и соавт. 
(2023) учитывали ЧСС ежедневно по нескольку раз 
[7, 8, 13].  

Связь ремдесивир-ассоциированной бради-
кардии с биомаркерами. Несколько исследований 
приводят данные о связи РАБ с лабораторными 
биомаркерами. Так, в исследовании Attena и соавт. 
(2021) в группе РДВ наблюдаются более высокие 
значения D-димера [7]. Аналогичную корреляцию 
обнаружили в другом крупном исследовании, где в 
группе РДВ также имелись более высокие значения 
D-димера (5,2 против 3,4 мкг/мл, p = 0,05) и чаще 
требовалась эндотрахеальная интубация (28% 
против 14%, p = 0,008) [17]. Исходные значения 
фермента АЛТ также коррелировали с РАБ (исход-
ный уровень АЛТ 43,1 ± 5,9 ЕД/л против 27,6 ± 3,0 
ЕД/л соответственно, p = 0,023), во время введения 
также наблюдались высокие значения АЛТ (макси-
мальное значение АЛТ 70,8±11,8 ЕД/л против 54,9 
± 6,5 ЕД/л соответственно, р = 0,039) [13, 17]. Уро-
вень СРБ не свидетельствует о развитии брадикар-
дии (p = 0,41) [10]. Согласно данным, высокие зна-
чения ферментов АЛТ И АСТ обратимы после от-
мены ремдесивира [27, 28, 29]. 

Факторы риска. Несколько исследований ука-
зывают на связь РАБ с возрастом. Так, в исследо-
вании Alsowaida, Y.S. и соавт. (2023) возраст >65 
был связан с риском развития брадикардии, свя-
занной с введением ремдесивира, данные согласу-
ются с данными Pallotto C. и соавт. (2021), где воз-
раст >65 лет был как фактор риска [5, 11]. Отмеча-
ется корреляция РАБ с сопутствующими заболева-
ниями: артериальной гипертензией (АГ) (ОШ 1,37, 
95% ДИ: 1,07– 1,75, р = 0,01), ожирением (ОШ 1,32, 
95% ДИ: 1,02–1,69, р = 0,03) и хронической болез-
нью почек (ХБП) [11, 18]. Ожирение является обще-
признанным фактором риска сердечно-сосудистых 
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заболеваний и также может влиять на фармакоки-
нетические и фармакодинамические параметры 
лекарств. Гиперлипидемия также увеличивает 
шансы стационарной смертности (скорректирован-
ное ОШ = 3,27, 95% ДИ 1,69–6,30) [17]. Также отме-
чается значительная связь между ХБП и брадикар-
дией, вызванной ремдесивиром (ОШ = 1,251, 95% 
ДИ = 1,003–1,561, p = 0,047, I2 = 0,0%), без наблю-
даемой гетерогенности [19].  

Однако в проспективном продольном исследо-
вании возраст >65, женский пол, уровень С-реак-
тивного белка >50 мг/л, насыщение O2<90%, АГ, са-
харный диабет, а также применение бета-блокато-
ров не было связано с брадикардией [10], что со-
гласуются с данными метаанализа (2023), выпол-
ненного авторами из Тайваня и объединяющего 10 
ретроспективных и 2 проспективных исследования 
[18]. Заболевания щитовидной железы, госпитали-
зация в отделение интенсивной терапии и приме-
нение антиаритмических препаратов также зна-
чимо не связаны с брадикардией, вызванной рем-
десивиром [18]. 

Взаимосвязь между дозой и временем 
начала развития брадикардии. В соответствии со 
стандартными рекомендациями лечение включает 
5 сеансов (5 дней/ до 10дней), в 1 день ударная 
доза 200 мг в/в, со 2-го по 5-й день поддерживаю-
щая доза 100 мг [21]. Частота брадикардии после-
довательно увеличивается с каждой последующей 
дозой ремдесивира, что указывает на причинно-
следственную связь между ремдесивиром и бради-
кардией [10, 20]. На первом сеансе лечения ремде-
сивиром брадикардия не развилась ни у кого. На 
втором сеансе – у 2%, у 7% – на третьем, у 6% – на 
четвертом и у 21% на последнем сеансе [10]. Время 
до первого эпизода брадикардии составляет 23,4 
часа, которое значительно короче у пациентов в 
возрасте 65 лет и старше (18,7 часов; 95% ДИ, 
16,8–23,7 часа против 31,5 часа; 95% ДИ, 22,7–39,3 
часа; P =0,04). Причины этого неизвестны и могут 
быть многофакторными. Среднее время достиже-
ния минимальной ЧСС короче у мужчин и зависит 
от пола с учетом наличия или отсутствия сердеч-
ного анамнеза по тесту Уилкоксона (P = 0,05, в 4 
слоях) (54,2 часа; 95% ДИ, 47,3–62,0 часа против 
71,0 часа; 95% ДИ, 59,5–79,6 часа; P = 0,02). Среди 
пациентов с кардиологическим анамнезом среднее 
время достижения минимальной ЧСС у мужчин со-
ставило 61,3 часа (95% ДИ, 45,9–74,0 часа), а у 
женщин – 76,7 часа (95% ДИ, 63,1–81,5 часа). 
Среди пациентов без кардиологического анамнеза 
среднее время достижения минимальной ЧСС у 
мужчин составило 49,2 часа (95% ДИ, 41,7–57,6 
часа), а у женщин – 60,5 часа (95% ДИ, 50,5–86,9 
часа). Время до самой низкой ЧСС существенно не 
различалось, если учитывать только возраст (χ2 = 
1,22; P = 0,27), только сердечный анамнез (χ2 = 
1,61; P = 0,20) или возраст и сердечный анамнез (χ2 
= 4,72; P = 0,19) [16]. 

Степень тяжести. РАБ может иметь различную 
степень тяжести: от бессимптомной до летального 
исхода. В недавнем крупном исследовании с попу-
ляцией 1635 пациентов, где частота брадикардии 

составляет 37,1% (n=606), авторы выделяют три 
группы по степеням тяжести: в 26,7% (n=437) раз-
вилась легкая брадикардия, у 9,7% пациентов 
(n=158) умеренная брадикардия и у 11 пациентов 
(0,7%) развилась тяжелая брадикардия, более того 
у 3 пациентов были зарегистрированы связанные с 
брадикардией осложнения [11]. Тотальная бради-
кардия, которая определялась как эпизоды бради-
кардии, с ЧСС менее 60 уд./мин в группе РДВ 
наблюдалась в 56% случаев, а в контрольной 
группе – 33% (ОШ 2,6, 95% ДИ 1,2–5,4, значение p 
= 0,011), тяжелая брадикардия развилась в 10% 
случаев, в то время как в контрольной группе ни у 
кого не развилась [13]. Безутешные данные приво-
дят Touafchia A. и соавт. (2021) в исследовании, где 
большинство случаев брадикардии, на фоне при-
ема ремдесивира у больных с COVID–19, были се-
рьезными (75, 80%), а в 16 сообщениях (17%) эво-
люция была фатальной, отсюда вытекает, что бра-
дикардия не всегда имеет благоприятный прогноз 
[6]. В последующем исследование Schreiber A. и со-
авт. (2022) указывает, что у 22% пациентов с РАБ 
наблюдалась внутрибольничная смертность, что в 
1,8 раза превышала смертность от всех причин по 
сравнению с пациентами без РАБ. Мужчины имели 
высокий риск стационарной смертности (скорректи-
рованное ОШ= 3,39, 95% ДИ 1,69–6,76) [17].  

Jacinto JP с соавт. (2021) описывают случай у па-
циента без предшествующего кардиологического 
анамнеза, у которого развился кардиогенный шок 
на фоне выраженной синусовой брадикардии, по-
сле чего потребовалось введение дофамина (гемо-
динамически нестабильная брадикардия) [26]. Од-
нако большинство авторов отмечают, что бради-
кардия носит преходящий характер и не связана со 
смертностью и госпитализацией в отделение ин-
тенсивной терапии [7, 10, 12]. Не было никакой 
связи между каким-либо показателем тяжести ин-
фекции и брадикардией [10]. В одном крупном ко-
гортном исследовании отмечается, что ремдесивир 
способствует уменьшению риска летального ис-
хода у пациентов с COVID-19 и фибрилляцией 
предсердий [20]. 

В литературе встречаются и отдельные сообще-
ния о случаях брадикардии. Так, Gupta AK. и соавт. 
(2020) описывали два случая развития брадикар-
дии. В первом случае брадикардия развилась у па-
циентки 26 лет. После приема третьей дозы ремде-
сивира на фоне получения антибактериальной те-
рапии (цефтриаксон и азитромицин), кортикостеро-
идов ЧСС составляла 40–50 уд./мин. Во втором 
случае брадикардия развилась на третий день при-
ема ремдесивира у пациентки 77 лет (ЧСС 48 
уд./мин). Синусовая брадикардия у обоих пациен-
тов продолжалась в течение 20–40 минут после ин-
фузии (при пиковой дозе). При отмене ремдеси-
вира ЧСС нормализовалась у обоих пациентов [22].  

В другом случае бессимптомной брадикардии 
пациент 36 лет с тяжелой формой COVID-19, без 
сердечно-сосудистых заболеваний в анамнезе, по-
лучал дополнительный кислород, антибиотикоте-
рапию, дексаметазон 6 мг 1 раз в день, ремдесивир 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Touafchia+A&cauthor_id=33647441
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и низкомолекулярный гепарин для тромбопрофи-
лактики. На 3 день развились признаки бессимп-
томной брадикардии с ЧСС 39 уд./мин. [23]. Из-
вестно, что кортикостероиды также могут иниции-
ровать брадикардию, но, как указывают авторы, 
брадикардия была связана с приемом ремдеси-
вира [39]. Вскоре после отмены препарата ЧСС 
нормализовалась.  

В 2020 году Gubitosa JC с соавт. описали случай 
с хронической блокадой ПНПГ в анамнезе: на вто-
рой день после начала приема ремдесивира разви-
лась брадикардия с ЧСС 34 уд./мин, с симптомами 
боли в груди и головокружения, а также ухудше-
нием исходной продолжительности комплекса QRS 
на ЭКГ. После отмены препарата и введения атро-
пина все симптомы разрешились в течение 24 ча-
сов. Аналогичный случай выраженной синусовой 
брадикардии описали Ahmed T. с соавт. у пациента 
с COVID-19 без факторов риска брадикардии, кото-
рая разрешилась после завершения терапии [24, 
25]. 

На возможность развития брадикардии при вве-
дении ремдесивира указывают в сообщении о 2 
случаях у пациентов с тяжелой ковидной пневмо-
нией. У обоих пациентов развилась синусовая бра-
дикардия после начала терапии ремдесивиром и 
рецидивировала после ее прекращения. У одного 
из пациентов появилось удлинение интервала QTc, 
что потребовало его госпитализацию в отделение 
интенсивной терапии [33, 38]. 

Таким образом, данные о частоте возникнове-
ния брадикардии, ассоциированной с приемом 
ремдесивира, значительно разнятся. В большин-
стве случаев РАБ носит преходящий характер и 
нормализуется после отмены препарата. Однако 
не всегда имеет место благоприятный прогноз и 
могут возникнуть осложнения вплоть до летального 
исхода. Поэтому клиницистам следует обратить 
внимание на факторы риска и ввести суточный мо-
ниторинг ЧСС при назначении ремдесивира.  
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 Резюме 
В статье представлен обзор проблемы коморбидности неалкогольной жировой болезни печени и склерополикистоза 
яичников. В качестве причин рассмотрены общие патогенетические моменты, особенности клинического течения па-
тологии печени, в частности, раннее развитие и прогрессирование изменений в гепатоцитах, что может рассматри-
ваться как неблагоприятный прогностический фактор у женщин репродуктивного возраста. 
Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени, синдром поликистозных яичников, коморбидность, га-
строэнтерология, органы пищеварения. 

 
The problems of comorbility non-alcoholic fatty liver disease and polycystic ovary syndrome 
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 Summary 
The article provides an overview related to non-alcoholic fatty liver disease problems in women with polycystic ovary disease. 
As the reasons for comorbidity, the general pathogenetic moments, features of the clinical course of liver pathology, in partic-
ular, the development and progression of changes in hepatocytes, which can be considered as an unfavorable prognostic 
factor in women of reproductive age, are considered. 
Keywords: non-alcoholic fatty liver disease, polycystic ovary syndrome, comorbidity, gastroenterology, digestive organs. 

 
Введение 

 
По данным исследований DIREG 1, 

DIREG_L_019034 и DIREG 2, в России наблюдается 
рост неалкогольной жировой болезни печени 
(НАЖБП) и факторами риска заболевания указаны 
дислипидемия, гиперхолестеринемия и артериаль-
ная гипертензия [3, 4]. Проблеме коморбидности 
НАЖБП со склерополикистозом яичников (СПЯ) 
уделяется мало внимания, однако обе патологии 
имеют сходные нарушения метаболизма: инсулино-
резистентность (ИР), дислипидемию, ожирение, что 
лежит в основе формирования повышенного риска 
и более ранней манифестации патологии печени в 
этой группе пациенток [2]. Так же на состояние ре-
продуктивной системы женщины оказывает влияние 
склерополикистоз. Большое значение имеют экс-
трагенитальные заболевания, включая заболева-
ния желудочно-кишечного тракта, в частности, 
НАЖБП и неалкогольный стеатогепатит [2]. 

В отечественной литературе исследования ко-
морбидности НАЖБП и СПЯ малочисленны и про-
ведены на небольших выборках пациентов. Однако 
выявляют частые гепатологические нарушения в 

группе пациенток с СПЯ в виде увеличения разме-
ров печени и гиперэхогенности структуры ткани ор-
гана по данным сонографии у 45,8%, повышение 
трансаминаз в 29,2% случаев и общие генетические 
детерминанты [6, 8]. 

Это согласуется с данными зарубежной литера-
туры. Метаанализ 817 статей в Scopus, Medline по-
казал, что не только такие компоненты метаболиче-
ского синдрома, как индекс массы тела, окружность 
талии, дислипидемия, HOMA-IR, но и индекс сво-
бодных андрогенов и гиперандрогения связаны с 
более высоким риском развития патологии печени, 
которая отмечена у 43% пациенток с СПЯ [21]. 

Подтверждают связь гиперандрогении с систем-
ным воспалением, ИР, общими генетическими ас-
пектами в формировании патологического процесса 
в яичниках и НАЖБП целый ряд исследований [4, 
12, 18, 36]. 

Таким образом, следует рассматривать женщин 
репродуктивного возраста с СПЯ как группу риска по 
развитию более ранних, а, возможно, и более тяже-
лых, воспалительных изменений в гепатоцитах (не-
алкогольный стеатогепатит) с их повреждением и 
апоптозом и переходом в стадию цирроза печени 
[3]. СПЯ перестает быть только проблемой органов 
репродукции и должен рассматриваться как меж-
дисциплинарная проблема современной медицины 
и гастроэнтерологии, в частности. 

Нами на основании данных литературы проана-
лизированы основные клинические особенности те-
чения неалкогольной жировой болезни печени у 
женщин со склерополикистозом яичников, опреде-
лены группы риска, требующие активного выявле-
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ния патологии печени. Проанализированы литера-
турные источники с 2003 по 2022 год, в которых опи-
сывается НАЖБП у женщин с СПЯ. В исследование 
были включены 36 научных работ из ведущих науко-
метрических баз данных: PubMed, Google Scholar, 
ЕLibrary.ru. 

В настоящее время СПЯ рассматривают исклю-
чительно как репродуктивно-эндокринную патоло-
гию в патогенезе и клинической картине которой иг-
рает роль ИР. Это отражено в международном диа-
гностическом консенсусе 2003 года (Роттердам) [7]. 
Основанием для этого послужил тот факт, что при 
гиперандрогении у женщин нарушения чувствитель-
ности к инсулину встречаются в 2–3 раза чаще, чем 
в общей популяции. Немаловажен и тот факт, что 
этот феномен существует независимо от наличия и 
степени выраженности ожирения. ИР при НАЖБП 
формируется как следствие абдоминального ожире-
ния и последующих структурных и метаболических 
нарушений в гепатоцитах и, когда величина избытка 
массы определяет распространенность и интенсив-
ность нарушений чувствительности к инсулину на 
уровне печени, жировой и мышечной ткани [1, 29, 
30]. 

В метаанализе Pubmed, включавшем статьи из 
Scopus, Web of Science, Embase, MEDLINE, полу-
чены данные о высокой распространенности 
НАЖБП у пациенток с СПЯ по сравнению с женщи-
нами без репродуктивных нарушений [16, 17]. Не-
давние исследования показали наличие взаимо-
связи между СПЯ у женщин с хроническим воспале-
нием низкой степени тяжести. Это, по мнению авто-
ров, объясняется ИР и избытком андрогенов и ведет 
к повышению риска НАЖБ [23]. 

Рандомизированное исследование 17781 паци-
ента с диагнозом НАЖБП в сравнении с группой кон-
троля (n=17781) с изучением гормонального про-
филя, метаболических нарушений и биопсийного 
материала выявило увеличение частоты СПЯ и ве-
дущую роль гиперинсулинемии натощак в формиро-
вании обоих заболеваний [13].  

Женщины с СПЯ имеют более высокие показа-
тели инсулина, индекса ИР HOMA–IR и общего хо-
лестерина, чем здоровые (P <0,001), а при сочета-
нии СПЯ и НАЖБП эти показатели выше у женщин 
с диагнозом СПЯ (P<0,001) [16]. Это подчеркивает 
роль нарушений метаболизма в формировании 
обоих заболеваний и возможном суммировании ме-
таболических эффектов. Однако и при нормальном 
весе уровень заболеваемости также составляет 
40%, что говорит о более тонких механизмах, запус-
кающих повреждение гепатоцитов у данной группы 
пациенток [11]. Таким образом, единого мнения от-
носительно значимости снижения чувствительности 
тканей к инсулину и корреляции с весом в развитии 
патологии печени при СПЯ нет, что делает невоз-
можным выявление групп риска среди пациенток по 
антропометрическим показателям, в частности ИМТ 
[5, 29, 33]. 

Подтверждением этому служит ретроспективное 
когортное исследование 586 женщин с СПЯ в воз-
расте до 35 лет с оценкой антропометрических дан-

ных, липидного, гормонального профиля, чувстви-
тельности к инсулину, эластометрии печени и 
уровня трансаминаз. В нем авторы выявили повы-
шение риска НАЖБП только при наличии гипе-
рандрогении, в то время как повышение индекса 
массы тела и 2–часовой уровень инсулина при-
знаны не влияющими на риск формирования пора-
жения печени [34]. 

По мнению ученых, женщины с СПЯ и гипе-
рандрогенией (классический фенотип) имеют более 
высокую распространенность НАЖБП по сравнению 
с женщинами с СПКЯ без повышения андрогенов 
[22]. На положительную корреляцию маркеров вос-
паления с уровнем андрогенов при СПЯ и НАЖБ 
указывают авторы и данного исследования [35]. 

Таким образом, ряд научных работ акцентирует 
внимание на гиперандрогении, в то время как суще-
ствуют некоторые противоречия относительно ве-
личины ИР и ее влияния на степень изменений в ге-
патоцитах, что, возможно, связано с разными мето-
диками исследования данного показателя. Также в 
исследованиях не придается значение антропомет-
рическим параметрам для выявления групп риска 
среди женщин с СПЯ по развитию НАЖБП. Следует 
отметить и роль самой НАЖБП в патогенезе СПЯ. У 
пациентов с НАЖБП и репродуктивными нарушени-
ями избыточное поступление свободных жирных 
кислот (СЖК) с пищей приводит к развитию печеноч-
ной ИР, поскольку повышается доступность длинно-
цепочечных жирных ацил–КоА кислот для печеноч-
ного липидного метаболизма. Это, в свою очередь, 
вызывает аккумуляцию диацилглицеролов и актив-
ность протеинкиназы с ингибированием сигнала ин-
сулина [26]. Таким образом, патология печени мо-
жет усугубить печеночную и ИР и высвобождает 
множество провоспалительных, прокоагулянтных и 
профиброгенных медиаторов, которые могут играть 
важную роль в патофизиологии репродуктивных 
нарушений [27]. 

Ряд исследований отмечают, что у пациенток с 
СПЯ поражение печени в стадии стеатогепатита 
встречается в два раза чаще. Так у 140 женщин с 
СПЯ и 70 –без репродуктивных нарушений, обнару-
жены признаки цитолитического синдрома в виде 
повышения аминотрансфераз в 117 (83,6%) и 32 
(45,7%) случаях соответственно (p = 0,005) [31]. В 
другом сравнительном исследовании по индексу ИР 
(HOMA–IR), продукту накопления липидов (LAP), ин-
дексу фиброза FIB–4, баллу NAFLD и транзиторной 
эластографии (TE; FibroScan) в подгруппах пациен-
тов с СПЯ и без такового НАЖБП выявлена у 67 
(77,0%) пациентов с СПЯ в сравнении с 21 пациент-
кой из 40 (52,5%) в контрольной группе (p = 0,005) 
%) [19].  

Возникает вопрос, о применимости неинвазив-
ных показателей, прогнозирующих стеатоз и фиброз 
печени, у пациенток с СПЯ для диагностики НАЖБП. 
При применении неинвазивных показателей, про-
гнозирующих стеатоз и фиброз печени у пациенток 
с СПЯ для диагностики получены интересные ре-
зультаты. Так, FIB–4 в одном из исследований не по-
казал наличие фиброза при СПЯ в сочетании с 
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НАЖБ, однако данные эластометрии выявили фиб-
ротические изменения у 3 из 25 пациенток (12%) в 
подгруппе с СПЯ [19].  

В перекрестном исследовании, с целью опреде-
ления диагностической эффективности неинвазив-
ных показателей, у 314 женщин с СПЯ и 78 из кон-
трольной группы без репродуктивных нарушений 
все показатели стеатоза были значительно выше 
при наличии репродуктивных нарушений. Так ин-
декс стеатоза 0,139 ± 0,117 против 0,976 ± 0,159 у 
контрольной группы (р <0,001); LAP (продукт накоп-
ления липидов) 43,3 ± 1,9 и 34,7 ± 3,1 соответ-
ственно (p = 0,036). Показатели фиброза FIB-4 ста-
дия фиброза и APRI (индекса соотношения аспарта-
таминотрансферазы (AST) и тромбоцитов) дали по-
ложительные результаты в группе с СПЯ (р <0,001). 
Малоинформативными оказались шкала BAAT и 
ИТМ [9, 25]. Таким образом, не все показатели фиб-
роза эффективны в диагностике НАЖБП при СПЯ, 
что требует дальнейшего изучения. 

Учитывая неоднозначность данных антропомет-
рии, фибротических индексов, следует рассматри-
вать эндокринную дисфункцию у пациенток с гипе-
рандрогенией при СПЯ как основной фактор разви-
тия, прогрессирования и тяжести НАЖБП [10, 28]. 
Представляется возможным, учитывая вышеизло-
женное, на этапе скрининга включать эластометрию 
печени [2]. Также актуально определение трансами-
наз печени, поскольку именно соотношение АСТ и 
АЛТ имеет корреляцию со степенью повреждения 
печеночных клеток (P <0,033) [15, 20, 24, 32]. 

 
Заключение 

 
Выводы, к которым располагают современные 

медицинские исследования, делают очевидным 
факт, что частота встречаемости НАЖБП у женщин 
с СПЯ оказывается более высокой, чем в популя-
ции. На сегодняшний момент времени нет однознач-
ного заключения о том, что СПЯ независимый фак-
тор риска НАЖБП, в то время как патология печени 
однозначно может утяжелить течение склерополи-
кистоза. Следует думать, что все-таки высокую ко-
морбидность обеих патологий следует усматривать 
в общности патогенетических механизмов развития 
заболеваний, выделяя ведущую роль ИР, гипе-
рандрогении и повышению тканевых провоспали-
тельных факторов. Однако уже сегодня понятно, что 
формирование СПЯ в репродуктивном возрасте 
способствует и более раннему прогрессированию 
изменений в печени, а значит, следует активно вы-
являть данное заболевание на ранних стадиях и 
проводить активную профилактику, направленную 
на предотвращение прогрессирования патологии 
печени с учетом индивидуальных особенностей па-
циенток, имеющих различные фоновые гормональ-
ные нарушения на момент постановки диагноза 
НАЖБП. 
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ЮБИЛЕИ 

 
К 70-ЛЕТИЮ АЛИСКАНДИЕВА АЛАУДИНА МАГОМЕДОВИЧА 

 

 
 
3 июня исполнилось 70 лет доктору медицинских 

наук, профессору, академику РАЕН, заведующему 
кафедрой факультетской и госпитальной педиатрии 
ДГМУ, заслуженному врачу Республики Дагестан 
Алаудину Магомедовичу Алискандиеву. 

Алискандиев Алаудин Магомедович родился 3 
июня 1954 года в селении Хариколо Хунзахского 
района. В 1978 окончил педиатрический факультет 
Дагестанского государственного медицинского ин-
ститута и до декабря 1979 года работал врачом-пе-
диатром Детского лечебного объединения города 
Дербента. В том же году был переведен врачом-пе-
диатром в Детскую республиканскую клиническую 
больницу города Махачкалы. С января 1980 по ап-
рель 1982 года служил в рядах Советской Армии, 
был врачом войсковой части. После демобилизации 
вернулся на прежнее место работы, где проработал 
до октября 1992 года врачом-аллергологом, заме-
стителем главного врача поликлиники ДРКБ. С 1986 
года занимался научной работой и защитил канди-
датскую диссертацию в НИИ педиатрии РАМН. С ок-
тября 1992 года по сентябрь 1997 года работал ас-
систентом кафедры педиатрии № 2 ДГМИ. С ок-
тября 1997 года по октябрь 1998 года обучался в 
докторантуре в аллергологическом отделении НИИ 
педиатрии РАМН. В 1998 году защитил докторскую 
диссертацию на тему: «Пищевая аллергия у детей в 
различных климатических зонах Дагестана» по спе-
циальностям педиатрия, аллергология и иммуноло-
гия. В том же году был утвержден в качестве глав-
ного внештатного детского аллерголога-иммуно-
лога. В 2000 году ему присвоено звание профессора 
кафедры детских болезней ДГМА, в том же году был 
избран заведующим кафедрой факультетской и гос-
питальной педиатрии ДГМУ.  

С 2008 по 2016 год работал деканом педиатриче-
ского факультета ДГМА. С 2005 г. по настоящее 
время – председатель регионального Дагестанского 
отделения Союза педиатров России, председатель 

аттестационной экспертной группы по педиатрии 
МЗ РД, заместитель председателя экспертной 
группы по педиатрии СКФО.  С 2020 г. – академик 
Российской академии естествознания (РАЕН). Член 
редакционного совета журналов: «Вестник ДГМА» и 
Российского педиатрического журнала, член экс-
пертной комиссии Российского педиатрического ре-
спираторного общества. 

Им опубликованы 309 научных работ. Из них 27 
учебно-методических пособий, 3 удостоверения на 
рац.предложения по бронхолегочной патологии и 
аллергическим заболеваниям и две монографии 
совместные: «Синдром нарушенного кишечного 
всасывания» под редакцией академика АМН РФ, 
профессора Таболина А.Ф. и «Практическое руко-
водство по детским болезням», 2-й том, «Гастроэн-
терология детского возраста» под редакцией про-
фессоров С.В. Бельмера и А.И. Хавкина. 

Результаты научной работы профессора А. М. Алис-
кандиева послужили основанием для открытия в 
1986 году в республике первого детского аллерголо-
гического кабинета. Под его руководством защи-
щено 5 кандидатских диссертаций. В настоящее 
время он научный руководитель 2 соискателей уче-
ной степени кандидата наук. Алаудин Магомедович 
получил сертификаты повышения квалификации по 
направлению «Подготовка специалистов по допол-
нительной иммунизации населения в рамках нацио-
нального календаря прививок (Москва, февраль 
2007 г., 2009 г.); сертификаты участника ХVI-ХХII 
Всероссийских конгрессов педиатрии с междуна-
родным участием «Актуальные проблемы педиат-
рии» (Москва, февраль 2012-2024 гг.); сертификат 
участника школы аллерголога-иммунолога» (Москва, 
февраль 2011 г., 2016 г.); сертификат участника ХVII 
Съезда педиатров России «Актуальные проблемы 
педиатрии» (Москва, февраль 2013 г. - 2016 г., 2020 г.); 
и др. В 2022 году прошел аккредитацию по специ-
альностям «аллергология и иммунология» и «пуль-
монология». 

Алискандиев А.М. получил серебряную медаль 
имени Петра Великого «За трудовую доблесть». В 
честь 80-летия Дагестанской государственной ме-
дицинской академии за многолетний, добросовест-
ный труд и достигнутый профессионализм в работе 
награжден почетной грамотой ДГМА. Получил бла-
годарность и награжден Почетной грамотой Мини-
стра здравоохранения Российской Федерации, 
Главы Республики Дагестан. Врач педиатр высшей 
квалификационной категории. Награжден орденом 
«Первый среди равных» РАЕН, орденом «Трудом и 
знанием» РАЕН, медалью им. В.И. Вернадского за 
успехи в развитии отечественной науки (2015), ему 
присвоено почетное звание «Заслуженный деятель 
науки и образования». 

 

Ректорат, редакция журнала «Вестник ДГМА», 
коллеги поздравляют Алискандиева Алаудина 
Магомедовича с юбилеем, желают здоровья, 
творческих успехов, научных достижений и про-
фессионального долголетия. 
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К 55-ЛЕТИЮ ЭСЕДОВОЙ АСИЯТ ЭСЕДОВНЫ 
 

 
 
6 мая исполнилось 55 лет доктору медицинских 

наук, профессору, заслуженному врачу Республики 
Дагестан Эседовой Асият Эседовне.  

Эседова Асият Эседовна родилась 6 мая 1969 
года в г. Махачкале, в семье известных медиков – 
профессора Эседова Э.М. и Эседовой Т.М. В 1992 
году окончила с отличием лечебный факультет Да-
гестанского государственного медицинского инсти-
тута и с 1994 года она работает на кафедре акушер-
ства и гинекологии лечебного факультета: сначала 
ассистентом, затем доцентом (2007) и профессором 
(2012). В 1999 г. она успешно защитила кандидат-
скую диссертацию в Москве на тему «Перименопау-
зальный период у женщин с эндемическим зобом», 
а в 2006 году там же – докторскую диссертацию на 
тему «Костно-метаболические нарушения и каль-
ций-фосфорный обмен у женщин с патологией щи-
товидной железы». Особую актуальность эта тема 
приобретает в Республике Дагестан – регионе зоб-
ной эндемии. На основании результатов проведён-
ных ею исследований защищен патент (№2535112) 
от 08.10.2014 г. «Способ лечения климактерических 
и урогенитальных расстройств у женщин в постме-
нопаузе на фоне гипотиреоза».   

Она регулярно повышает свою профессиональ-
ную квалификацию. В 2014 г. принимала активное 
участие в медицинском семинаре «Здоровье жен-
щины в репродуктивном периоде и климактерии, 
возможности гормональной терапии» в г. Буда-
пеште (Венгрия). Систематически участвует в раз-
личных конгрессах и конференциях (Москва, Санкт-
Петербург, Сочи, Махачкала, Каспийск, Дербент), а 
также ежегодно проводит и участвует в междуна-
родных онлайн-конференциях (Самарканд, Бухара). 
Рекомендации, принятые на этих форумах, активно 
внедряются в практическое здравоохранение.  

Под ее руководством выполнены и успешно за-
щищены в Москве пять кандидатских диссертаций и 
еще 10 аспирантов продолжают плодотворно рабо-
тать, двое из которых представлены к защите. 

Профессор Эседова А.Э. подготовила и опубли-
ковала 30 учебных пособий, 4 из которых с грифом 

«ФИРО». В соавторстве изданы научные моногра-
фии: «Климактерические расстройства у женщин с 
эндемическим зобом» (2014), «Молекулярно-гене-
тические нарушения при постменопаузальном син-
дроме (2012), «Здоровье пожилых людей Даге-
стана» (2016) и «Постменопаузальные нарушения у 
женщин с ожирением» (2020).  

Разработанные ею методы диагностики и лече-
ния успешно внедрены и используются в работе Эн-
докринологического диспансера Республики Даге-
стан, отделения эндокринологии ЦРБ, отделения ги-
некологии Махачкалинского родильного дома 2, а 
также женских консультаций г. Махачкалы.  

С 2011 по 2016 год, будучи активным участником 
Российской Федеральной целевой программы «Здо-
ровье пожилых людей Дагестана» (медико-социаль-
ное исследование), выезжала в составе бригады вра-
чей-специалистов для проведения диспансеризации 
пожилого населения Махачкалы, Карабудахкент-
ского района (2011), г. Дербента и Дербентского рай-
она (2012), Акушинского района (2013-2014), с. Ахты 
и Ахтынского района республики (2015-2016). При 
осмотре более 2000 пациентов были выявлены серь-
езные патологии, в связи с чем они были направлены 
для госпитализации в клиники г. Махачкалы. 

C 2015 года по настоящее время заведует ка-
федрой акушерства и гинекологии педиатрического, 
стоматологического и медико-профилактического 
факультетов ДГМУ. 

В 2015 году Высшей Аттестационной Комиссией 
Российской Федерации Эседовой А.Э. присвоено 
ученое звание профессора. 

Асият Эседовна разработала и внедрила в учеб-
ный процесс ДГМУ учебник по детской гинекологии, 
который имеет огромное прикладное значение для 
наших врачей-педиатров, учитывая растущую дет-
скую гинекологическую патологию. 

Большой вклад она вносит и в процесс обучения 
студентов. Асият Эседовна организовала и курирует 
работу студенческого научного кружка. 

В 2017 г. ей присвоено почетное звание «Заслу-
женный врач Республики Дагестан». 

С 2018 года по 2021 год Асият Эседовна зани-
мала пост Главного внештатного акушера-гинеко-
лога Республики Дагестан, в качестве главного аку-
шера-гинеколога принимает активное участие в кли-
нических разборах, мероприятиях по совершенство-
ванию акушерско-гинекологической службы. А с 
2019 года по настоящее время является ученым 
секретарем Ученого совета Дагестанского государ-
ственного медицинского университета.  

За многолетний, добросовестный труд и достиг-
нутый профессионализм в работе была награждена 
в 2012 году почетной грамотой Дагестанской госу-
дарственной медицинской академии, а в 2023 году 
Благодарностью Народного Собрания Республики 
Дагестан.  

 

Ректорат, редакция журнала «Вестник ДГМА», 
коллеги поздравляют Эседову Асият Эседовну с 
юбилеем, желают здоровья, творческих успе-
хов, научных достижений и профессионального 
долголетия. 
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ПАМЯТИ ПРОФЕССОРА АЛИЕВА АБДУЛ-ГАМИДА ДАВУДОВИЧА 
 

 

 
 

13 апреля 2024 года ушел из жизни Абдул-Гамид 
Давудович Алиев. Профессор, отличник здраво-
охранения СССР, заслуженный врач Республики 
Дагестан, лауреат Госпремии РД, лауреат междуна-
родной премии им. академика С.Н. Федорова, док-
тор медицинских наук, профессор, заведующий ка-
федрой офтальмологии №1 с усовершенствова-
нием врачей Дагестанского государственного меди-
цинского университета, главный офтальмолог Мин-
здрава РД и Минздрава РФ по СКФО, председатель 
Республиканского совета по внедрению новых тех-
нологий диагностики и лечения в клиническую прак-
тику Минздрава РД и ДГМУ, председатель правле-
ния Дагестанского общества офтальмологов, член 
правления Российского общества офтальмологов. 

Работал в практическом здравоохранении с 1970 
г. Профессор А-Г.Д. Алиев - основатель современ-
ной офтальмологической школы в Республике Даге-
стан. Автор более 500 научных работ, многие из ко-
торых опубликованы в зарубежной печати, 35 автор-
ских свидетельств и патентов РФ на изобретения, 
10 патентов РФ на полезные модели, более 60 ме-
тодов диагностики и лечения, внедренных в клини-
ческую практику лечебных учреждений офтальмо-
логического профиля Дагестана, России и СНГ.  

Им совместно с сотрудниками кафедры разрабо-
тано более 30 учебно-методических пособий для 
студентов и врачей-офтальмологов, обучающихся и 
повышающих свою квалификацию в системе после-
дипломного образования. Профессор А.-Г.Д. Алиев 
– автор 3 монографий. Под руководством профес-

сора А.-Г.Д. Алиева выполнены и защищены 6 кан-
дидатских диссертаций, готовились к защите 1 док-
торская и 4 кандидатские диссертации.  

Профессор А.-Г.Д. Алиев – автор 3 монографий: 
«Аберрации оптической системы глаза при имплан-
тации искусственного хрусталика» (Москва, 2000), 
«Термоэлектрические полупроводниковые преобра-
зователи в медицине» (Махачкала, 2000) и «Краткий 
справочник по дакриологии» (Махачкала, 2006). Под 
редакцией А.-Г.Д. Алиева издано 4 сборника науч-
ных работ по актуальным проблемам диагностики, 
лечения и профилактики глазных болезней. А.-Г.Д. 
Алиеву были присвоены почетные звания: «Отлич-
ник здравоохранения СССР», «Заслуженный врач 
РД», «Лауреат Государственной премии РД», «Лау-
реат международной премии имени академика С.Н. 
Федорова». В 1993 г. был избран председателем 
Дагестанского отделения Общества офтальмологов 
России. С 1993 г. приказом Минздрава РД утвер-
жден главным офтальмологом-экспертом Мин-
здрава РД. С 2002 г. приказом Министра здраво-
охранения РФ был утвержден Главным экспертом 
офтальмологии Северо-Кавказского федерального 
округа. С 1996 г. был действительным членом, ака-
демиком Международной академии наук. С 2000 г. 
является действительным членом Европейской Ас-
социации катарактальных и рефракционных хирур-
гов. В 2009 г. совместным приказом Министерства 
здравоохранения Республики Дагестан и ректора 
ДГМА был назначен руководителем Совета по внед-
рению новых технологий диагностики и лечения в 
клиническую практику лечебно - профилактических 
учреждений Минздрава Республики Дагестан и про-
водил активную работу в этом направлении. В 2016 
г. решением Республиканской общественной комис-
сии по присвоению почетных званий за внедрение 
современных методов восстановления зрения, про-
филактики слабовидения и слепоты в клиническую 
практику Дагестана и СКФО, а также за большой 
вклад в развитие науки и подготовки профессио-
нальных медицинских кадров А.-Г. Д. Алиеву было 
присвоено звание «Народный герой Дагестана» с 
присвоением золотой звезды. Был членом редакци-
онных коллегий и советов многих федеральных пе-
риодических офтальмологических изданий: «Ре-
фракционная хирургия и офтальмология», «Глау-
кома», «Российский офтальмологический журнал», 
«Новое в офтальмологии», «Офтальмохирургия», 
«Вестник офтальмологии» и др. Под руководством 
А.-Г.Д. Алиева сотрудниками офтальмологических 
клиник Дагестана были внедрены в клиническую 
практику профильных медицинских учреждений РД, 
РФ и СНГ современные методы профилактики, диа-
гностики и хирургического лечения заболеваний ор-
гана зрения: имплантация искусственного хруста-
лика с использованием технологий малых разрезов 
и энергетических видов удаления катаракты, раз-
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личные виды операций при прогрессирующей бли-
зорукости, направленные на оптимизацию биомеха-
нических и метаболических характеристик глаза при 
миопической болезни, микрохирургическое лечение 
глаукомы с использованием различных типов дре-
нажей, лазерная и рефракционная хирургия глаза, 
сложные комбинированные хирургические вмеша-
тельства при сочетанной и врожденной патологии 
глаза, интраоперационная ультразвуковая диагно-
стика, новые методы хирургического лечения при 
патологии слезных путей и др. Неоднократно до-
стойно представлял офтальмологию Дагестана и 
России на всероссийских и международных конгрес-
сах и симпозиумах: VI –VIII Всероссийский съезд 
офтальмологов (Москва, 1986-2014), международ-
ные конгрессы офтальмологов – Милан (Италия, 
1995), Эйлат (Израиль, 1997), Нью-Йорк (США, 

2001), Рим (Италия, 2004-2012), Париж (Франция, 
2005), Болонья (Италия, 2009), Барселона (Испания, 
2009), Женева (Швейцария, 2010), Осло (Норвегия, 
2011), Рейкьявик (Исландия, 2013), Турку (Финлян-
дия, 2014), Мадрас (Индия, 2014), Берн (Швейцария, 
2018) и др.  

 
Ректорат, редакция журнала «Вестник ДГМА» 

и коллектив Дагестанского государственного 
медицинского университета выражают глубокие 
соболезнования семье и близким Абдулгамида 
Давудовича. Светлая память об Алиеве Абдул-
Гамиде Давудовиче, прекрасном человеке, 
талантливом ученом и педагоге, навсегда 
останется в наших сердцах. 
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ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ 

 
ПЕРЕЧЕНЬ ТРЕБОВАНИЙ К МАТЕРИАЛАМ, ПРЕДСТАВЛЯЕМЫМ ДЛЯ ПУБЛИКАЦИИ  

В ЖУРНАЛЕ «ВЕСТНИК ДГМА» 
 

1. Правила публикации материалов в журнале 

1.1. В журнале публикуются статьи научно-практи-
ческого содержания, обзоры, лекции, клинические 
наблюдения, информационные материалы, рецен-
зии, дискуссии, письма в редакцию, краткие сообще-
ния, информация о научной, учебной и общественной 
жизни вуза, поздравления юбиляров. Материал, 
предлагаемый для публикации, должен являться ори-
гинальным, не опубликованным ранее в других печат-
ных изданиях. Журнал включен в Перечень рецензи-
руемых научных изданий, рекомендованных ВАК Ми-
нобрнауки России для опубликования основных 
научных результатов диссертаций на соискание уче-
ных степеней кандидата и доктора наук по следую-
щим научным специальностям: 3.1.4. – Акушерство и 
гинекология (медицинские науки), 3.1.18. – Внутрен-
ние болезни (медицинские науки), 3.1.21. – Педиат-
рия (медицинские науки), 3.1.22. – Инфекционные 
болезни (медицинские науки), 3.1.9. – Хирургия (ме-
дицинские науки). 

1.2. Рекомендуемый объем статьи – 17000-34000 
печатных знаков с пробелами (6-12 страниц). Авторы 
присылают материалы, оформленные в соответствии 
с правилами журнала, по электронной либо обычной 
почте или передают лично ответственному секретарю 
журнала. Решение о публикации (или отклонении) 
статьи принимается редакционной коллегией жур-
нала после ее рецензирования и обсуждения. Реше-
ние редколлегии фиксируется в протоколе заседания. 

1.3. Все статьи, поступающие в редакцию журнала, 
проходят рецензирование в соответствии с требова-
ниями ВАК МОН РФ к изданию научной литературы. 
Статьи рецензируются в порядке, определенном в 
Положении о рецензировании. 

2. Форма представления авторских материалов 

2.1. Обязательными элементами публикации 
являются: 

• индекс Универсальной десятичной классифи-
кации (УДК) (печатать над названием статьи слева), 
достаточно подробно отражающий тематику статьи 
(основные правила индексирования по УДК описаны 
в сайте http://www.naukapro.ru/metod.htm); 

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

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

тьи: введение, цель, материал и методы, резуль-
таты, заключение или обсуждение с выводами, лите-
ратура); 

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

реводом фамилии автора, соавторов, названия ста-
тьи и ключевых слов) объемом 8-10 строк с включе-
нием цели, методов, результатов и выводов иссле-
дования; 

• сведения об авторе (фамилия, имя, отчество, 
должность, ученая степень, ученое звание, адрес 
учреждения с почтовым индексом) и контактная ин-
формация (телефоны, e-mail). 

2.2. Общие правила оформления текста 
Авторские материалы должны быть подготовле-

ны с установками размера бумаги А4 (210x297 мм), с 
полуторным межстрочным интервалом. Цвет 
шрифта – черный, стандартный размер шрифта – 12 
кегль. Размеры полей со всех сторон 25 мм. Для ак-
центирования элементов текста разрешается ис-
пользовать курсив, полужирный курсив, полужирный 
прямой. Подчеркивание текста нежелательно. 

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

2.3. Иллюстрации  
Все иллюстрации должны иметь наименование и, 

в случае необходимости, пояснительные данные 
(подрисуночный текст); на все иллюстрации должны 
быть даны ссылки в тексте статьи. Слово "Рис.", его 
порядковый номер, наименование и пояснительные 
данные располагают непосредственно под рисун-
ком. Иллюстрации следует нумеровать арабскими 
цифрами сквозной нумерацией. Если рисунок один, 
он не нумеруется. 

Чертежи, графики, диаграммы, схемы, иллюстра-
ции, помещаемые в публикации, должны соответ-
ствовать требованиям государственных стандартов 
Единой системы конструкторской документации 
(ЕСКД)  
(www.propro.ru/graphbook/eskd/eskd/gost/2_105.htm) 

Электронные полутоновые иллюстрации (фото-
снимки, репродукции) должны быть представлены в 
формате JPG или TIF, минимальный размер 100x100 
мм, разрешение 300 dpi. 

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

2.4. Таблицы  
Все таблицы должны иметь наименование и 

ссылки в тексте. Наименование должно отражать их 
содержание, быть точным, кратким, размещенным 
над таблицей. 

Таблицу следует располагать непосредственно 
после абзаца, в котором она упоминается впервые. 
Таблицу с большим количеством строк допускается 
переносить на другую страницу. 

 

http://www.naukapro.ru/metod.htm
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Заголовки граф, как правило, записывают парал-
лельно строкам таблицы; при необходимости допус-
кается перпендикулярное расположение заголовков 
граф. 

Текстовое оформление таблиц в электронных до-
кументах: шрифт Times New Roman или Symbol, 9 
кегль, греческие символы – прямое начертание, ла-
тинские – курсивное. 

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

ра) оформляется как перечень библиографических 
записей согласно ГОСТ Р 7.0.5-2008 
(http://dis.finansy.ru/ofr/gostr7-05-2008.htm) и помеща-
ется после текста статьи. Нумерация литературы 
сквозная по всему тексту в алфавитном порядке 
(вначале русскоязычные, затем иностранные). Коли-
чество литературных источников не должно превы-
шать 20 для оригинальной статьи, 50 – для обзора. 
Допускается (за исключением особых случаев) цити-
рование литературы последних 10 лет выпуска, ре-
комендуется цитировать авторефераты вместо дис-
сертаций. Для связи с текстом документа порядко-
вый номер библиографической записи в затекстовой 
ссылке набирают в квадратных скобках в строке с 
текстом документа. 

2.5.2. Второй список литературы (References) 
является полным аналогом списка литературы с ис-
точниками на русском языке, в котором библиография 
на русском языке должна быть представлена латин-
скими буквами (транслитерация). Транслитерация 
имен авторов и названий журнала или книжного изда-
ния приводится на сайте http://www.fotosav.ru/ ser-
vices/ transliteration.aspx. 

2.6. Форма представления авторских материа-
лов 

2.6.1. Текст статьи, резюме (на русском и англий-
ском языках), сведения об авторах, распечатанные 
на принтере в 2 экземплярах, сопроводительное 
письмо с гербовой печатью учреждения. 

2.6.2. Текст статьи, резюме и сведения об авто-
рах в электронном виде на CD или DVD в отдельном 
файле в формате RTF или doc. 

2.6.3. Сведения о каждом авторе: уровень науч-
ной подготовки (соискатель, аспирант, докторант, 
ученое звание, степень), должность, основное место 
работы, контактные реквизиты (телефон с указанием 
кода города, адрес электронной почты). Статьи, 
представляемые для опубликования, следует 
направлять по адресу: 367000, Россия, Республика 
Дагестан, г. Махачкала, пл. Ленина, 1, в редакцию 
журнала «Вестник Дагестанской государственной 
медицинской академии», 4 этаж, кабинет 53, ответ-
ственному секретарю. 

E-mail: vestnikdgma@yandex.ru. 
Статьи, подготовленные без соблюдения выше-

изложенных правил, возвращаются авторам без 
предварительного рассмотрения. 

 
ПРАВИЛА СОСТАВЛЕНИЯ РЕЗЮМЕ  

К СТАТЬЯМ 
Резюме (summary) – один из видов сокращенной 

формы представления научного текста. Назначение 
резюме – привлечь внимание читателя, пробудить чи-

тательский интерес минимальными языковыми сред-
ствами: сообщением сути исследования и его но-
визны. И то и другое должно быть указано в резюме, 
а не подразумеваться. Все научные статьи в журнале 
должны иметь авторские резюме. 

Резюме – особый жанр научного изложения тек-
ста, определяющий структуру его содержания. Жан-
ровое отличие резюме от статьи подразумевает от-
личие в форме изложения. Если в статье должна 
быть логика рассуждения и доказательства некоего 
тезиса, то в резюме – констатация итогов анализа и 
доказательства. Таким образом, формулировки в 
тексте резюме должны быть обобщенными, но ин-
формативными, т.е. построены по предикатам («что 
сказано»), а не по тематическим понятиям («о чем 
сказано»). 

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

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

Некачественные авторские резюме в статьях по-
вторяют по содержанию название статьи, насыщены 
общими словами, не излагают сути исследования, 
недопустимо короткие. 

Резюме всегда сопровождается ключевыми сло-
вами. Ключевое слово – это слово в тексте, способ-
ное в совокупности с другими ключевыми словами 
представлять текст. Ключевые слова используются 
главным образом для поиска. Набор ключевых слов 
публикации (поисковый образ статьи) близок к ре-
зюме. Тексты резюме с ключевыми словами должны 
быть представлены на русском и английском языках. 

Качественное авторское резюме на английском 
языке позволяет: 

• ознакомиться зарубежному ученому с содер-
жанием статьи и определить интерес к ней, незави-
симо от языка статьи и наличия возможности прочи-
тать ее полный текст; 

• преодолеть языковый барьер ученому, не зна-
ющему русский язык; 

• повысить вероятность цитирования статьи за-
рубежными коллегами. 

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

 
ПРАВИЛА И ПОРЯДОК РЕЦЕНЗИРОВАНИЯ 

РУКОПИСЕЙ НАУЧНЫХ СТАТЕЙ 
Все научные статьи, поступившие в редакцию 

журнала «Вестник ДГМА», подлежат обязательному 
рецензированию. 

Главный редактор, заместитель главного редак-
тора и ответственный секретарь журнала опреде-
ляют соответствие статьи профилю журнала, требо-
ваниям к оформлению и направляют ее на рецензи-
рование специалисту, доктору наук, имеющему 

http://dis.finansy.ru/ofr/gostr7-05-2008.htm
http://www.fotosav.ru/
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наиболее близкую к теме статьи научную специали-
зацию. 

Рецензенты уведомляются о том, что присланные 
им рукописи являются частной собственностью авто-
ров и содержат сведения, не подлежащие разглаше-
нию. Рецензентам не разрешается делать копии ста-
тей, рецензирование проводится конфиденциально. 

Сроки рецензирования определяются ответствен-
ным секретарем журнала. 

В рецензии должно быть указано: а) соответствует 
ли содержание статьи ее названию; б) в какой мере 
статья соответствует современным достижениям в 
рассматриваемой области науки; в) какова форма по-
дачи материала, соответствует ли она содержанию; г) 
целесообразно ли опубликование рецензируемой ра-
боты; д) каковы главные достоинства и недостатки 
статьи. 

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

Если рецензия содержит рекомендации по исправ-
лению и доработке статьи, ответственный секретарь 
журнала направляет автору текст рецензии с предло-
жением учесть рекомендации при подготовке нового 
варианта статьи или аргументированно их опроверг-
нуть. Переработанная автором статья повторно 
направляется на рецензирование. 

В случае, когда рецензент не рекомендует статью 
к публикации, редколлегия может направить статью 
на переработку с учетом сделанных замечаний, а 
также направить ее другому рецензенту. Текст отри-
цательной рецензии направляется автору. Оконча-
тельное решение о публикации статьи принимается 
редколлегией журнала и фиксируется в протоколе за-
седания редколлегии. 

После принятия редколлегией журнала решения о 
допуске статьи к публикации ответственный секре-
тарь журнала информирует об этом автора и указы-
вает сроки публикации. Текст рецензии направляется 
автору. 

Оригиналы рецензий хранятся в редакции жур-
нала в течение 5 лет. 
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