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А.Г. Абрамова1, Х.А. Солиев1, Л.А. Карпунина2

 1Чувашский государственный университет имени И.Н. Ульянова, 
2Центральная городская больница, Чебоксары

ПРИМЕНЕНИЕ МЕЖДУНАРОДНОЙ 
КЛАССИФИКАЦИИ ФУНКЦИОНИРОВАНИЯ 
В СЛУЧАЕ ВНЕБОЛЬНИЧНОЙ ПНЕВМОНИИ

 
В статье представлен клинический случай проведения первого эта-

па реабилитации после перенесенной внебольничной правосторонней 
пневмонии с использованием категорий Международной классификации 
функционирования (МКФ) при оценке эффективности проводимых меро-
приятий.

Ключевые слова: внебольничная пневмония, Международная класси-
фикация функционирования, реабилитация.

Под нашим наблюдением находилась пациентка, 30 лет, с кли-
ническим диагнозом: Внебольничная правосторонняя нижнедоле-
вая пневмония, средней степени тяжести пневмококковой этиоло-
гии. 

Анамнез заболевания. Пациентка заболела остро, поднялась 
температура до 38,0 ℃, появились слабость, частый непродуктив-
ный кашель, небольшая одышка. Принимала самостоятельно жаро-
понижающие, бутамират, умифеновир, без эффекта. Через 5 дней 
в связи с нарастанием одышки, появлением чувства заложенности 
в правой половине грудной клетки, болей в грудной клетке справа, 
сохранением фебрильной лихорадки и кашля с выделением мокро-
ты зеленого цвета обратилась к участковому терапевту. На рентге-
нографии органов грудной клетки были выявлены рентгенологиче-
ские признаки правосторонней нижнедолевой пневмонии. Согласно 
маршрутизации пациентка была госпитализирована в пульмоноло-
гическое отделение многопрофильной больницы. 

Среди жалоб на момент поступления преобладали частый ка-
шель с выделением мокроты зеленого цвета, объемом до 100 мл/сут, 
слабость, одышка, усиливающиеся при минимальной физической 
нагрузке, иногда в покое, боль и чувство заложенности в правой по-
ловине грудной клетки, подъем температуры до 38,0 ℃.
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Пациентка была вакцинирована против гриппа и новой корона-
вирусной инфекции в сентябре 2023 г., против пневмококковой ин-
фекции не вакцинирована. 

Объективный статус при поступлении. Общее состояние сред-
ней степени тяжести. Температура тела 38,0℃. Вес 60 кг. Рост 164 см.  
Кожные покровы и видимые слизистые бледно-розовой окраски, не-
большой цианоз носогубного треугольника. Лимофузлы не пальпи-
руются. Частота дыхательных движений ‒ 22. SpО2 ‒ 93% без увла-
женного кислорода. Дыхание через нос, свободное. Грудная клетка 
нормальной конфигурации. Аускультативно: дыхание ослабленное 
везикулярное справа, мелкопузырчатые хрипы справа в нижнем от-
деле в большом количестве. Перкуторно: укорочение перкуторного 
звука справа. в акте дыхания участвуют вспомогательные мышцы, 
правая половина грудной клетки отстает в акте дыхания. Голосовое 
дрожание усилено справа. Тоны сердца ритмичные, приглушены. 
Частота сердечных сокращений (ЧСС) ‒ 95 уд. в мин. Артериальное 
давление ‒ 115/80 мм рт. ст. Язык влажный, не обложен. Живот уча-
ствует в акте дыхания, мягкий, безболезненный. 

Реабилитационный потенциал ближе к высокому.
Прогноз восстановления относительно благоприятный. 
Оценка прогноза по шкале CURB/CRB65 ‒ 0 баллов, оценка тя-

жести по шкале SMART-COP ‒ 0 баллов
Биохимический анализ крови. Билирубин общий: 8 мкмоль/л, 

аланинаминотрансфераза (АлАТ): 22 кЕд/л, аспартатаминотрансфе-
ра (АсАТ): 14 ед/л, мочевина: 7,8 ммоль/л, креатинин: 91 мкмоль/л, 
глюкоза: 4,6 ммоль/л, С-реактивный белок (СРБ): 11,2 мг/л.

Коагулограмма (стандартная). От 12.01.2024 г. фибриноген по 
Клаусу: 4,65 г/л, АЧТВ: 22 с, протромбиновое время: 11,4 с, протром-
биновый индекс: 85,3%, тромбиновое время: 18,1 с, международное 
нормализованное отношение: 1,06 безразм. ед.

Клинический анализ мочи и микроскопия. Цвет: соломен-
но-желтый. Реакция: щелочная. Прозрачность: прозрачная. Относи-
тельная плотность: 1015 безразм. ед. Белок: нет. Глюкоза: отр. Эпи-
телий переходный: 0-1. Лейкоциты: 1-2. Эритроциты: 3-5.

Клинический анализ крови. Тромбоцитокрит: 0,22%, Коэффи-
циент вариации ширины распределения эритроцитов по объему: 
13,7%, Стандартное отклонение ширины распределения эритро-
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цитов по объему: 46,2 фл. Нормобласты: 0 %. Нейтрофилы абс.:  
5,12 109/л. Среднее содержание гемоглобина в эритроците: 30,8 пг. 
Средний объем эритроцитов: 90,9 фл, Средний объем тромбоцитов: 
8,8 фл. Средняя концентрация гемоглобина в эритроците: 339 г/л. 
Лимфоциты абс.: 2,1 109/л. Моноциты абс.: 0,73 109/л. Базофилы абс.: 
0,01 109/л. Эозинофилы: 1,2%. СОЭ по Панченкову: 22 мм/ч. Лей-
коцитарная формула: базофилы: 0,1%, моноциты: 9,1%, лимфоциты: 
26,1%, нейтрофилы: 63,5%, нейтрофилы палочкоядерные: 1%, ней-
трофилы сегментоядерные: 75%, гемоглобин: 122 г/л, гематокрит: 
36%, эритроциты: 3,96 1012/л, лейкоциты: 8,06 109/л, тромбоциты: 
244 109/л. Заметных иммунологических сдвигов в анализе крови не 
обнаружено.

Клинический анализ мокроты. Количество: 1 мл. Цвет: стекло-
видная с желтыми комочками. Характер: слизистая. Консистенция: 
вязкая. Эпителий плоский: в умер. Лейкоциты: в больш. Альвео-
лярные макрофаги без включений: 3-4. Дрожжевые клетки: в неб. 
Кислотоустойчивые микобактерии: отрицательно. Цитологический 
состав мокроты: в мазках единичные группы клеток с плоскокле-
точной метаплазией. АК ‒ не обнар.

Клинический анализ мочи и микроскопия. Цвет: соломенно же-
лый. Реакция: кислая. Прозрачность: прозрачная. Относительная 
плотность: 1020 безразм. ед. Белок: нет. Глюкоза: отр. Эпителий пе-
реходный: 0-1. Лейкоциты: 1-2. Эритроциты: 3-4. Бактерии: неб.

Электрокардиография (ЭКГ). Заключение: Синусовая тахикар-
дия с ЧСС 97 уд. в мин. Нормальное положение электрической оси 
сердца. Нарушение внутрижелудочковой проводимости и процес-
сов реполяризации в миокарде.

На обзорной рентгенографии органов грудной клетки выявлено 
снижение пневматизации легочных полей справа вследствие дефор-
мации и усиления легочного рисунка за счет интерстициального 
и сосудистого компонентов. Инфильтрация в нижних отделах спра-
ва. Линейные тени фиброзных тяжей в правом легочном поле, боль-
ше в нижнем отделе. Корни малоструктурные, расширены, тяжисты. 
Реберно-диафрагмальные синусы свободные. Куполы диафрагмы 
располагаются на уровне 7 ребер с четкими, неровными контурами, 
слева деформированы плевродиафрагмальными спайками. Тень ор-
ганов средостения занимает срединное положение, границы сердца 
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не изменены. Аорта удлинена. Заключение: Рг-признаки правосто-
ронней пневмонии.

Проведенное УЗИ плевральной полости в плевральных полостях 
с обеих сторон жидкости не выявило.

Микробиологическое (культуральное) исследование мокроты на 
аэробные и факультативно-анаэробные микроорганизмы (Др. пнев-
мония, возбудитель неуточнен).

Бактериальный микроорганизм, идентификация в любой пробе 
автоматизированным культуральным методом: выделена культура 
Str. pneumoniae.

В динамике: на фоне проводимой терапии наблюдается положи-
тельная динамика, зарегистрирована положительная динамика им-
мунологических показателей крови [3].

Выписана в удовлетворительном состоянии домой.
Реабилитационный диагноз при поступлении по МКФ:
B130 Волевые и побудительные функции. Приверженность к ле-

чению высокая.
В134.1 Функции сна. Пациент имеет расстройства сна в связи 

с периодическим появлением одышки во время сна.
B152 Эмоциональные функции. Пациент эмоционально стабилен.
B1522 Диапазон эмоций. Пациент эмоционально стабилен.
B280.2 Ощущение боли. Ощущение локализованной боли в пра-

вой половине грудной клетки.
B2801.2 Боль в части тела.
B310 Функции голоса. Пациент не отмечает осиплости, гнусаво-

сти голоса.
B410.1 Функции сердца. ЧСС 95 в мин на момент поступления.
B430.2 Функции системы крови. Функции транспорта кислорода 

нарушены.
B435.1 Функции иммунной системы. Функции клеточного и гу-

морального иммунитета направлены на ликвидацию возбудителя, 
на период болезни организм пациента подвержен проникновению 
других инфекционных агентов.

B440.2 Функции дыхания. Темп, ритм, глубина, функции дыха-
ния нарушены (тахипноэ, периодическое дыхание, поверхностное 
и неглубокое дыхание в связи с болевым синдромом).

B445.2 Функции дыхательных мышц. Функции дыхательных 
мышц ограничены с связи с болевым синдромом.
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B450.2 Дополнительные дыхательные функции. Кашель выра-
женный.

B455.2 Функции толерантности к физической нагрузке. Функции 
резерва выносливости дыхательной и сердечно-сосудистой систем 
при физических нагрузках снижены в связи с ДН.

B460.2 Ощущения, связанные с функционированием сердеч-
но-сосудистой и дыхательной систем. Пациент отмечает ощущения 
сердцебиения и затруднение дыхания.

B530 Функции сохранения массы тела. Масса тела у пациента не 
изменена.

B730.2 Функции мышечной силы. Функции дыхательных мышц 
ограничены с связи с болевым синдромом.

B740.1 Функции мышечной выносливости. Функции мышечной 
выносливости ограничены с связи с гипоксемией.

B780.1 Ощущения, связанные с мышцами и двигательными 
функциями. Пациент отмечает чувство тяжести в мышцах.  

S410.1 Структура сердечно-сосудистой системы. Тихикардия на 
фоне интоксикации, ДН.

S430.2 Структура дыхательной системы. Структурные воспали-
тельные изменения органов дыхательной системы.

S710.1 Структура головы и области шеи. Участие вспомогатель-
ных дыхательных мышц.

S720.1 Структура области плеча. Участие вспомогательных ды-
хательных мышц.

S760.1 Структура туловища. Участие вспомогательных дыха-
тельных мышц.

D230.1 Выполнение повседневного распорядка. Действия ограни-
чены вследствие ДН.

D455.2 Передвижение способами, отличающимися от ходьбы. 
Передвижение из одного места в другое способами, отличающимися 
от ходьбы, лазанье по скалам, бег вдоль улицы, подскакивание, убе-
гание, прыганье или бег вокруг препятствий, ползанье, преодоление 
препятствий, бег, бег трусцой, прыжки, плавание ограничены

D640.2 Выполнение работы по дому. Данные функции ограниче-
ны с связи с ДН, лихорадкой.

E110.1 Продукты или вещества для персонального потребления. 
Аппетит снижен.
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E225.1 Климат. Прохладный воздух провоцирует кашель. 
Реабилитационный диагноз в динамике по МКФ:
B130 Волевые и побудительные функции. Приверженность к ле-

чению высокая.
B134.1 Функции сна. Пациент не имеет расстройств сна.
B280.2 Ощущение боли. Ощущение локализованной боли в пра-

вой половине грудной клетки отсутствует.
B2801.2 Боль в части тела.
B410.1 Функции сердца. ЧСС 80 в мин на момент выписки.
B430.2 Функции системы крови. Функции транспорта кислорода 

не нарушены.
B435.1.1 Функции иммунной системы. Функции клеточного и гу-

морального на период после болезни снижены, организм пациента 
подвержен проникновению других инфекционных агентов.

B440.2.1 Функции дыхания. Тахипноэ при физических нагрузках 
сохраняется.

B445.2 Функции дыхательных мышц. Функции дыхательных 
мышц не ограничены.

B450.2.1 Дополнительные дыхательные функции. Кашель редкий 
остаточный.

B455.2.1 Функции толерантности к физической нагрузке. Функ-
ции резерва выносливости дыхательной и сердечно-сосудистой сис-
тем при физических нагрузках после заболевания снижены, в дина-
мике с улучшением.

B460.2.1 Ощущения, связанные с функционированием сердеч-
но-сосудистой и дыхательной систем. Пациент отмечает ощущения 
сердцебиения при ФН.

B730.2 Функции мышечной силы. Функции дыхательных мышц 
не ограничены.

B740.1 Функции мышечной выносливости. Функции мышечной 
выносливости не  ограничены.

B780.1 Ощущения, связанные с мышцами и двигательными 
функциями. Пациент на фоне лечения не отмечает чувство тяжести 
в мышцах 

S410.1.1 Структура сердечно-сосудистой системы. Тихикардия на 
фоне физической нагрузки.

S430.2 Структура дыхательной системы. Структурные воспа-
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лительные изменения органов дыхательной системы отсутствуют
S710.1 Структура головы и области шеи. Участия вспомогатель-

ных дыхательных мышц не отмечается.
S720.1 Структура области плеча Участия вспомогательных дыха-

тельных мышц не отмечается.
S760.1 Структура туловища. Участия вспомогательных дыха-

тельных мышц не отмечается.
D230.1 Выполнение повседневного распорядка. Действия не огра-

ничены.
D455.2.1 Передвижение способами, отличающимися от ходьбы.  

Передвижение из одного места в другое способами, отличающимися 
от ходьбы, лазанье по скалам, бег вдоль улицы, подскакивание, убе-
гание, прыганье или бег вокруг препятствий, ползанье, преодоление 
препятствий, бег, бег трусцой, прыжки, плавание ограничены ввиду 
наличия одышки, в динамике ощущает меньше. 

D640.2 Выполнение работы по дому. Данные функции не огра-
ничены.

E110.1 Продукты или вещества для персонального потребления.  
Аппетит сохранен.

E225.1.1 Климат. Прохладный воздух провоцирует кашель, в ди-
намике меньше

Показание к назначению средств реабилитации: пневмония в экс-
судативно-пролиферативную фазу при отсутствии признаков выра-
женной интоксикации и в фазу рассасывания инфильтрата. Специ-
альные показания в основном предопределяются сопутствующей 
патологией и зависят от вида реабилитационной методики [1, 2].

Противопоказания: общие противопоказания к физическим ме-
тодам лечения, специфические противопоказания к конкретной ме-
тодике.

Основные задачи:
•  Снижение активности инфекционного воспаления в легких.
• Улучшение бронхиальной проходимости путем уменьшения 

брохоспазма, снижения отека слизистых, нормализации бронхиаль-
ной секреции и стимуляции мукоцилиарного клиренса.

• Повышение эффективности кашля.
• Ускорение рассасывания инфильтрата путем восстановления 

вентиляции (в том числе благодаря увеличению объема коллате-
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ральной вентиляции по порам Кона и каналам Ламберта), улучше-
ния микроциркуляции и стимуляции фагоцитоза.

• Стимуляция продукции альвеолярного сурфактанта.
• Ликвидация болевого синдрома при сопутствующем пораже-

нии плевры, нарушающего нормальную биомеханику дыхания.
• Повышение эффективности работы дыхательной мускулатуры.
• Модуляция иммунного ответа путем восстановления адекват-

ных ней-роэндокринных и иммунных взаимоотношений.
• Поддержание рациональных ВПС путем формирования пра-

вильного стереотипа дыхания, улучшения равномерности вентиля-
ции легких и стимуляции микроциркуляции.

• Профилактика спайкообразования в плевральной полости 
и формирования пневмосклероза в очаге поражения.

• Снижение неблагоприятного влияния на сопутствующую пато-
логию.

Основные методики:
• Ингаляции бронхолитических и муколитических средств.
• Галотерапия.
• Галоингаляционная терапия.
• Сильвинитовая спелеотерапия.
• Облучение грудной клетки электромагнитными полями уль-

травысокой частоты и волнами дециметрового диапазона.
• Дыхание в условиях поддержания положительного давления 

воздуха при выдохе.
• Массаж грудной клетки (целесообразно сочетать с ингаляцион-

ной терапией).
• Электрофорез.
• Дозированная аэроионотерапия.
В период ремиссии целесообразно проведение процедур закали-

вания: воздушной аэротерапии, минеральных и контрастных ванн 
и душей, лечебной физкультуры в бассейне, морских купаний, бань. 
При рецидивирующем течении особое внимание следует уделить 
формированию правильного стереотипа дыхания, дозированным 
физическим тренировкам [3, 4].

Таким образом, благодаря применению категорий МКФ удается 
персонализировать состояние пациента и подобрать индивидуаль-
ную программу реабилитации после перенесенной пневмонии. 
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АТЕРОСКЛЕРОТИЧЕСКОЕ ПОРАЖЕНИЕ СОСУДОВ 
ПРИ РЕВМАТОИДНОМ АРТРИТЕ

В статье рассмотрены основные патогенетические механизмы раз-
вития атеросклероза у больных с ревматоидным артритом (РА). Изу-
чена роль хронического воспаления в атерогенезе, а также его влияния 
на качественные и количественные характеристики липидного профиля 
и толщину комплекса интима медиа. Проведен метаанализ исследований 
влияния биоинженерных препаратов на атеросклероз.

Ключевые слова: атеросклероз, ревматоидный артрит, сердечно-со-
судистые катастрофы, генно-инженерные препараты.

Актуальность. Сердечно-сосудистые катастрофы являются ос-
новной причиной смертности и инвалидизации пациентов, стра-
дающих РА [1]. Это обусловлено ранним развитием атеросклероза. 
Помимо традиционных факторов риска развития атеросклероза 
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у больных с системными заболеваниями соединительной ткани 
имеется дополнительный патогенетический механизм, заключаю-
щийся в хроническом системном воспалении [2]. Заболеваемость 
ишемической болезнью сердца у лиц с РА на 50% выше среднего 
популяционного уровня, а у лиц молодого возраста наблюдаются 
доклинические признаки дисфункции эндотелия [3]. Именно поэто-
му ранняя профилактика атеросклероза при РА остается актуальной 
проблемой современной ревматологии и кардиологии.

Цель исследования – изучить особенности патогенеза и факто-
ры риска атеросклероза при РА, а также влияние генно-инженерных 
препаратов на атерогенез.

Материалы и методы исследования. Поиск и анализ зарубеж-
ной и отечественной литературы из баз SCOPUS, WOS, РИНЦ, 
eLIBRARY, PubMed.

Патогенетические механизмы атеросклероза при РА

Хроническое системное воспаление при РА является дополнитель-
ным фактором, который увеличивает сердечно-сосудистый риск [2].

Дисбаланс цитокинов при РА ассоциирован с эндотелиальной 
дисфункцией. Провоспалительные медиаторы воспаления, такие 
как интерлейкин-6 (IL-6), фактор некроза опухоли α (TNF-α), сни-
жают высвобождение оксида азота (NO) из эндотелиальных кле-
ток и увеличивают экспрессию молекул адгезии VCAM-1, P-селек-
тин, ICAM-1 [4].

C-реактивный белок и IL-6 способствуют разрастанию соедини-
тельной ткани и увеличению ригидности сосудистой стенки.  связи 
с уменьшением антиоксидантных факторов увеличивается оксида-
тивный стресс [5].

Фактор некроза опухоли (ФНО-α) является ключевым фактором 
атерогенеза. в некоторых исследованиях показано негативное влия-
ние ФНО-α на липидный профиль. ФНО-α угнетает липопротеидли-
пазу, стимулирует липолиз в жировых клетках, гликогенолиз в ске-
летной мускулатуре и печени. Это способствует повышению уровня 
глюкозы и триацилглицеридов в крови и возникновению инсулино-
резистентности. Увеличение концентрации жирных кислот в крови 
провоцирует активацию клеток ретикуло-эндотелиальной системы, 
которые в свою очередь начинают продуцировать IL-6 и TNF-α, 
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формируя при этом «порочный круг». IL-6 обладает сходным дей-
ствием. IL-6 снижает содержание аполипопротеидов А1, А2, в и по-
вышает уровень триглицеридов (ТГ) и холестерина (ХС) [3, 5].

В недавних исследованиях изучалась роль интерлейкина-17 
(IL-17). Под действием IL-17 активируется пролиферация гладко-
мышечных клеток сосудистой клеток, увеличивается содержание 
VSMC-коллагена в сосудистой стенке, повышается экспрессия 
VCAM-1 [6].

При диффузных заболеваниях соединительной ткани увеличива-
ется экспрессия молекул MHC HLA II, приводящая к миграции и ак-
тивированию макрофагов, моноцитов, CD4 Т-хелперов. Увеличение 
уровня Т-хелперов ассоциировано с разрывом атеросклеротической 
бляшки и увеличением риска сердечно-сосудистых событий [6].

Длительный воспалительный процесс при РА приводит к струк-
турной модификации липопротеидов и увеличивает их атероген-
ность. При РА молекулы липопротеидов низкой плотности (ЛПНП) 
уменьшаются в размере, что облегчает их прохождение через интиму 
сосудов. Дополнительным неблагоприятным фактором является уве-
личение плотности ЛПНП, что повышает артериальную жесткость. 
Функциональные возможности липопротеидов высокой плотности 
(ЛПВП) также снижаются: уменьшается их противоатерогенное и ан-
тиоксидантное действие. Противоатерогенное действие ЛПВП связа-
но с их способностью удалять из сосудистой стенки молекулы ХС, 
снижать окисление ЛПНП, тем самым предотвращая образование 
«пенистых» клеток. ЛПВП способны приобретать провоспалитель-
ные свойства под воздействием гаптоглобина, фосфолипазы А2, сыво-
роточного амилоидного белка А. При РА провоспалительные ЛПВП 
встречаются в пять раз чаще, чем у здоровых лиц. Липопротеид (a), 
который играет ключевую роль в атерогенезе, также обнаруживается 
в повышенных концентрациях у лиц с РА [7, 8].

Изменение показателей артериальной ригидности  
и липидного профиля при РА

При сравнении результатов измерения толщины комплекса инти-
ма медиа (ТКИМ) у пациентов с РА и у здоровых лиц было выявлено 
выраженное его утолщение у лиц с РА. в обеих группах с возрас-
том наблюдалось увеличение ТКИМ, но у больных РА прирост был 



17

более существенным. Была выявлена прямая связь между ТКИМ 
и продолжительностью заболевания РА. Средние значения ТКИМ 
у больных РА с системными проявлениями и без системных про-
явлений отличались: в первой группе показатели были выше [1, 2].

При этом результаты липидных нарушений у лиц с РА носят про-
тиворечивый характер. У лиц с РА на фоне хронического воспале-
ния отмечалось снижение ХС и ЛПВП. в одних исследованиях были 
продемонстрированы снижение общего ХС и ЛПВП и увеличение 
индекса атерогенности у нелеченных больных РА по сравнению со 
здоровым контролем. Ранняя стадия РА характеризуется низким 
уровнем ХС и ТГ и выраженным снижением ЛПВП. Имеется об-
ратная корреляция между активностью заболевания и уровнем ХС. 
Это явление получило название «липидного парадокса». в других 
исследованиях, напротив, наблюдались более высокие уровни ХС, 
ХС ЛПНП, ТГ и менее сниженные показатели ЛПВП [7, 9].

Многие исследования делают акцент на качественных измене-
ниях липидов, которые играют основную роль в атерогенезе при 
РА. Поэтому количественные изменения липопротеидов крови не 
может достоверно прогнозировать развитие атеросклероза у лиц  
с РА [7, 10].

Метаанализ исследований влияния  
биоинженерных препаратов

К генно-инженерным препаратам, используемым в лечении 
РА, относятся ингибиторы ФНО, ингибиторы IL-6 [9, 10]. 

Ингибиторы ФНО (инфликсимаб, адалимумаб, цертолизумаба 
пэгол, этанерцепт) участвуют в снижении воспаления сосудистой 
стенки, воздействуя на звенья атерогенеза. Они подавляют синтез 
провоспалительных и проатерогенных медиаторов, повышают ко-
личество ЛПВП, уменьшают инсулинорезистентность [10-12], сни-
жают жесткость сосудистой стенки. Перечисленные эффекты бла-
гоприятно влияют на сосудистую стенку, подавляя развитие атеро-
склероза. 

В настоящее время изучается воздействие ингибиторов IL-6 на 
звенья атерогенеза. Повышение уровня IL-6 увеличивает риск раз-
вития ишемической болезни сердца, является основным медиатором, 
принимающим участие в дисфункции эндотелия сосудов. Примене-
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ние ингибиторов IL-6 способствует повышению уровня ХС ЛПВП, 
снижению индекса атерогенности, однако приводит к увеличению 
индекса массы тела. в долгосрочной перспективе не наблюдается 
снижения сердечно-сосудистого риска, не происходят значимые из-
менения сонных артерий.

Вывод. Осложнения сердечно-сосудистых заболеваний яв-
ляются основной причиной смерти у больных РА. Хроническое 
воспаление и дисбаланс цитокинов играют ключевую роль в па-
тогенезе атеросклероза при системных заболеваниях соединитель-
ной ткани. Количественные изменения в липидограмме не могут 
служить достоверным показателем прогнозирования атероскле-
роза у ревматологических больных. Исследования показывают, 
что генно-инженерные препараты подавляют атерогенез, однако 
значительное снижение риска сердечно-сосудистых катастроф не 
наблюдается. 
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ОСТЕОАРТРИТ И ОЖИРЕНИЕ: 
РЕШАЮЩАЯ РОЛЬ ЖИРОВОЙ ТКАНИ

Остеоартрит является достаточно распространенным заболевани-
ем, поражающим хрящевую ткань суставных поверхностей и вызыва-
ющим дегенеративные изменения в костных тканях. Интерес к мета-
болическим изменениям при остеоартрите с годами привлекает к себе 
все больше внимания. Существует огромное количество факторов риска 
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остеоартрита, одним из которых является ожирение. Но механизмы, 
с помощью которых избыточный вес приводит к возникновению и про-
грессированию остеоартрита, еще предстоит выяснить. Ожирение, воз-
действуя на течение остеоартрита, оказывает не только механическое 
воздействие на опорные суставы, но и генерирует метавоспалительные 
процессы, тем самым нарушая метаболизм суставных тканей. 

Ключевые слова: остеоартрит, ожирение, жировая ткань, суставы, 
лептин, адипокины.

Актуальность. Остеоартрит, являясь одной из социально-ме-
дицинских проблем, приобретает все большую актуальность в связи 
с увеличением продолжительности жизни населения и частоты избы-
точной массы тела. Эксперты Всемирной организации здравоохране-
ния считают ожирение новой пандемией. Более миллиарда человек на 
планете, имеющих избыточную массу тела, даже не задумываются 
о том, что ожирение является одним из важных факторов риска раз-
вития и прогрессирования остеоартрита. Именно поэтому важное 
значение в терапии данного заболевания играет снижение массы тела.

Цель исследования ‒ выяснить значение жировой ткани в разви-
тии и прогрессировании остеоартрита. 

Материалы и методы исследования. Использовались материа-
лы и данные Всемирной организации здравоохранения, ELIBRARY, 
PubMed.

Жировая ткань – это мультифункциональный орган, который не 
только является хранилищем жира, но и выполняет эндокринную 
роль, связанную с адипокинами. Жировая ткань располагается под 
кожей, около внутренних органов, в мышечной системе и суставах, 
но в меньшем количестве [1, 2]. У людей с избыточной массой тела 
отмечаются увеличение и гиперплазия адипоцитов. Существуют 
исследования, которые предположили роль жировой ткани в пато-
генезе остеоартрита.

Кроме биомеханических на дегенерацию суставов могут влиять 
метаболические и воспалительные факторы. Была продемонстриро-
вана связь между остеоартритом и метаболическим синдромом. При 
таком типе нарушения регуляции обмена веществ даже незначи-
тельное воспаление на общем уровне может запустить каскад осте-
оартрита. Жировая ткань способствует обострению воспаления за 
счет провоспалительных цитокинов (ИЛ-1β, ФНО-α и ИЛ-6) и ади-
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покинов, играющих роль в возникновении синовита, разрушении 
хряща и ремоделировании костей [3, 4]. 

Тяжесть остеоартрита взаимосвязана с концентрацией адипоки-
нов, включающих лептин, адипонектин, резистин, химерин и липо-
калин-2 [5, 6]. Однако взаимосвязь избыточной массы жировой тка-
ни и патогенеза остеоартрита не до конца выяснена. Это объясняется 
сложными взаимодействиями между метаболическими, биомехани-
ческими и воспалительными факторами, которые связаны с ожире-
нием. в нашей статье рассмотрено исследование, проведенное на ли-
подистрофических трансгенных мышах, полностью лишенных жи-
ровой ткани, но имеющих вес идентичный с контрольными мыша-
ми. в данном исследовании была использована модель трансгенных 
липодистрофических мышей, полностью лишенных жировой ткани, 
но с весом как у контрольных мышей (КМ). Именно поэтому модель 
позволяет изучить исключительно роль жировой ткани в развитии 
остеоартрита, поскольку исключается фактор механической нагруз-
ки на суставы за счет массы тела. 

Во-первых, было изучено влияние отсутствия жировой ткани на 
развитие остеоартрита, проведено сравнение фенотипа остеоартри-
та у пожилых мышей из контрольной группы и липодистрофиче-
ских мышей [7]. 

Оценивалась тяжесть остеоартрита коленного сустава при по-
мощи гистологического анализа и шкалы Мэнкина у мышей через 
28 недель. Замечено, что у липодистрофических мышей, несмотря 
на наличие предрасполагающих факторов остеоартрита (мышечная 
слабость, субхондральный склероз, метаболическая дисфункция, 
общее воспаление), наблюдается меньше спонтанных повреждений 
хряща, нежели у мышей контрольной группы. 

В другом эксперименте был хирургически дестабилизирован 
медиальный мениск одного колена 16-недельных мышей для того, 
чтобы вызвать остеоартрит у мышей обеих групп. Через 12 недель 
после дестабилизации медиального мениска (всего через 28 недель) 
было выяснено, что у липодистрофических мышей не произошло 
поражение хряща коленного сустава, которое наблюдалось в кон-
трольной группе. Также была проведена оценка боли, поскольку 
она является основным симптомом остеоартрита. Определяли 
тактильную аллодинию посредством электронного теста, где был 
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выявлен более высокий порог отдергивания лапы у липодистрофи-
ческих мышей [6]. 

Выводы. Исследования показали, что отсутствие жировой ткани 
обеспечивает защиту от остеоартрита, спонтанного или вызванного 
дестабилизацией медиального мениска, а пересадка небольшого ко-
личества жировой ткани помогает восстановить восприимчивость 
к данному заболеванию за счет изменения различных факторов, свя-
занных с ним. Тем самым можно подтвердить гипотезу, что жировая 
ткань может оказывать влияние на остеоартрит и имеет контроль 
над ним. Немногочисленные исследования, основанные на лептине, 
доказали, что вызванное ожирением увеличение концентрации дан-
ного вещества в сыворотке крови может являться причиной воспа-
ления суставов и, как следствие, способствовать развитию остеоар-
трита. Исходя из этого, можно сделать вывод, что новые лекарствен-
ные препараты для пациентов, страдающих остеоартритом, могут 
быть направлены на жировую ткань.
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КОЛЛАГЕНОЗЫ: 
КЛИНИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ, ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ

Коллагенозы представляют собой группу системных аутоиммунных 
заболеваний, характеризующихся поражением соединительных тканей 
и разнообразными клиническими проявлениями.
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иммуногенность.

Целями данного исследования являются обзор современных 
аспектов диагностики, лечения и прогноза коллагенозов с целью 
улучшения понимания этих заболеваний, оптимизации подходов 
к лечению и купированию симптомов, а также изучение распростра-
ненности коллагенозов в Российской Федерации.

Был проведен обзор литературы о коллагенозах, включая данные 
о патогенезе, клинических проявлениях, методах диагностики и со-
временных стратегиях лечения. Были проанализированы результа-
ты клинических исследований, метаанализов, а также международ-
ные клинические рекомендации.

Выбор тем, связанных с коллагенозами, обоснован несколькими 
ключевыми факторами:

1. Значение общественного здоровья: коллагенозы представляют 
собой группу серьезных и хронических заболеваний, которые мо-
гут значительно ухудшить качество жизни пациентов и привести 
к осложнениям, включая повреждение органов. Изучение и эффек-
тивное управление этими заболеваниями имеют прямое отношение 
к общественному здоровью.

2. Научная значимость: коллагенозы представляют интерес для 
научного сообщества из-за своей сложной этиологии, разнообразия 
клинических проявлений и необходимости постоянного совершен-
ствования методов диагностики, лечения и медицинской реабили-
тации. 
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3. Потребность в персонализированной медицине: коллагенозы 
требуют индивидуализированного подхода к лечению и реабили-
тации из-за их разнообразия и переменчивости клинических про-
явлений. Изучение факторов, влияющих на эффективность лечения 
у различных пациентов, имеет важное значение для развития персо-
нализированной медицины.

4. Социальная значимость: управление коллагенозами включает 
не только медицинские аспекты, но и психологическую поддержку, 
образование пациентов и их социальную адаптацию. Это подчерки-
вает необходимость холистического подхода к управлению этими 
заболеваниями.

Распространенность коллагенозов в Российской Федерации. 
Коллагенозы являются относительно редкими заболеваниями, но их 
распространенность может варьироваться в зависимости от региона 
и национальной группы.

Исходя из информации Статистического сборника, который опи-
сывает состояние здравоохранения в Российской Федерации в 2022 
г. и сравнивает его с предыдущими годами, можно сделать следую-
щие выводы. Общее количество зарегистрированных случаев болез-
ней соединительной ткани:

в 2020 г. ‒ 17360,5 случая,
в 2021 г. ‒ 17667,7 случая,
в 2022 г. ‒ 18864,1 случая.
Количество случаев с диагнозом, установленным впервые в жиз-

ни:
в 2020 г. ‒ 3662,6 случая,
в 2021 г. ‒ 3893,8 случая,
в 2022 г. ‒ 4209,8 случая [1].
На основе этих данных можно сделать следующие выводы:
‒ количество зарегистрированных случаев болезней соедини-

тельной ткани, включая коллагенозы, увеличивается,
‒ рост числа случаев с диагнозом, установленным впервые в жиз-

ни, может указывать на улучшение диагностики или увеличение 
осведомленности о коллагенозах среди медицинских работников 
и населения.

‒ анализ долгосрочных тенденций распространенности коллаге-
нозов в России может помочь понять эволюцию этих заболеваний 
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в стране и определить факторы, влияющие на их распространен-
ность [1, 2].

Хотя и редко коллагенозы встречаются во всем мире. Например, 
одним из самых распространенных коллагенозов является ревмато-
идный артрит, которым страдает около 1% населения.

Другими распространенными формами коллагенозов являют-
ся системная склеродермия, синдром Сиогрена, системная красная 
волчанка и дерматомиозит. Хотя эти заболевания довольно редки, 
они все же могут привести к серьезным осложнениям и нарушениям 
здоровья [3, 4].

Коллагенозы встречаются чаще у женщин, чем у мужчин. Это 
связано с генетическими и гормональными особенностями женско-
го организма. Например, системная красная волчанка относится 
к коллагенозам и встречается в 90% случаев у женщин. Это может 
быть связано с наличием дополнительного Х-хромосомы у женщин, 
которая может усиливать иммунные реакции и повышать риск раз-
вития аутоиммунных заболеваний. Кроме того, гормональные из-
менения, такие как беременность или менопауза, могут повлиять на 
работу иммунной системы и способствовать развитию коллагенозов 
у женщин [5, 6].

Этиология коллагенозов не является полностью понятной, но 
считается, что их возникновение может быть связано с генетически-
ми, иммунологическими и окружающими факторами.

Среди возможных причин коллагенозов выделяют генетическую 
предрасположенность, автоиммунные нарушения, инфекции, воз-
действие токсических веществ и лекарственных препаратов, а также 
возможные воздействия внешней среды, такие как ультрафиолето-
вое излучение, курение и стресс, в связи с чем выделяют следующие 
факторы риска развития коллагенозов:

1. Генетическая предрасположенность: у людей, у которых есть 
родственники с коллагенозами, есть повышенный риск развития 
этих заболеваний.

2. Воздействие окружающей среды: факторы, такие как ультра-
фиолетовое излучение, инфекции, токсины и химические вещества, 
могут способствовать развитию коллагенозов.

3. Женский пол: многие коллагенозы, например, системная крас-
ная волчанка и ревматоидный артрит, чаще встречаются у женщин.
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4. Возраст: большинство коллагенозов диагностируется у людей 
в возрасте от 15 до 45 лет, однако могут возникать и у других воз-
растных групп.

5. Нарушения иммунной системы: автоиммунные болезни, в том 
числе и коллагенозы, развиваются из-за неправильной работы им-
мунной системы, когда она начинает атаковать собственные ткани 
организма.

6. Заболевания других органов: некоторые болезни, такие как ви-
русные инфекции, заболевания щитовидной железы и определенные 
онкологические заболевания, могут увеличить риск развития колла-
генозов [7-9].

Коллагенозы ‒ это группа заболеваний, которые характеризуют-
ся нарушением производства и структуры коллагена, важного бел-
ка, который является основным компонентом соединительной тка-
ни. Коллагенозы включают в себя такие заболевания, как:

1. Системная красная волчанка ‒ хроническое аутоиммунное за-
болевание, которое влияет на различные органы и ткани организма, 
включая кожу, суставы, почки, сердце и другие.

2. Ревматоидный артрит ‒ хроническое воспалительное заболева-
ние суставов, которое приводит к разрушению суставов и их дефор-
мации.

3. Системная склеродермия ‒ заболевание, при котором происхо-
дят утолщение и затвердение кожи, а также поражение внутренних 
органов.

4. Дерматомиозит ‒ воспалительное заболевание мышц и кожи, 
которое проявляется в виде сыпи, слабости мышц и боли.

5. Синдром Шегрена ‒ аутоиммунное заболевание, при котором 
поражаются железы, отвечающие за выработку слюны и слез, что 
приводит к сухости в глазах и рту.

 Эти заболевания имеют различные симптомы и могут требовать 
длительного и комплексного лечения под наблюдением врачей раз-
личных специальностей.

К основным характеристикам клинической картины коллагено-
зов можно отнести усталость и слабость, боли в суставах и мышцах, 
лихорадку, потерю веса. Также часто развиваются кожные прояв-
ления, такие как красные пятна, сыпь, язвы, фоточувствительность 
и рубцы на коже. К суставным симптомам относятся воспаление 
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суставов, боли, отечность и ограничение подвижности суставов. Со 
стороны сердечно-сосудистой системы часто наблюдаются воспале-
ние миокарда, перикарда, оболочек сердца, а также проблемы с кро-
вообращением. Большинство коллагенозов сопровождают легочные 
проявления, такие как воспаление и фиброз легких, кашель, одышка.

Также часто наблюдается поражение почек, о чем свидетельству-
ют отеки, белок в моче и повышенное артериальное давление.

К нейрологическим симптомам относятся головные боли, поли-
невропатия, когнитивные нарушения.

Развиваются такие симптомы, как воспаление глаз (конъюнкти-
вит), расстройства пищеварения и нарушения кроветворения [10].

Клиническая картина коллагенозов может быть разнообразной 
и зависит от конкретного заболевания, степени поражения органов 
и систем, а также индивидуальных особенностей пациента [11].

Патогенез коллагенозов представляет собой сложный процесс, 
в котором иммунная система организма атакует собственные ткани, 
в том числе соединительную ткань, содержащую коллаген. 

Основные моменты патогенеза коллагенозов:
‒ аутоиммунная реакция: в основе коллагенозов лежит наруше-

ние иммунной системы, при котором она начинает воспринимать 
собственные ткани как чужеродные и направляет против них ата-
кующие клетки и антитела. Это приводит к воспалению и повреж-
дению тканей.

‒ производство антинуклеарных антител. Пациенты с коллагено-
зами часто имеют повышенный уровень антинуклеарных антител, 
которые направлены против ядер клеток. Эти антитела могут спо-
собствовать воспалению и повреждению тканей.

‒ воспаление и повреждение тканей. Активация иммунной систе-
мы приводит к воспалению в различных органах и тканях организ-
ма. Это воспаление может вызывать повреждения соединительной 
ткани, суставов, кожи, сердца, легких, почек и других органов.

‒ депонирование иммунных комплексов. Возможно отложение 
иммунных комплексов в тканях, что способствует развитию воспа-
ления и повреждению органов.

‒ генетические и окружающие факторы. Наследственные фак-
торы и окружающая среда могут влиять на развитие коллагенозов, 
усиливая или подавляя иммунный ответ. 



28

Очень важно проводить своевременное лечение коллагенозов. 
Если заболевание протекает длительно, симптомы не купируются, 
то это ведет к развитию тяжелых осложнений, которые варьируются 
в зависимости от типа заболевания и пораженных органов [12]. 

Прежде всего повреждается кожа, что к ведет сыпи, волдырям, 
язвам и рубцеванию. Осложнения могут затронуть и суставы, что 
проявляется в виде артритов, суставных болей, отеков, скованности 
и деформации суставов.

Также часто поражаются почки. Чаще всего возникают гломеру-
лонефрит и пиелонефрит, что ведет к нарушению функции почек, 
отекам и высокому кровяному давлению. При коллагенозах часто 
наблюдается интерстициальная болезнь легких. Это может приве-
сти к одышке, кашлю и снижению функции легких.

Помимо этого, при некоторых коллагенозах развивается мио-
кардит или перикардит. При длительном течении заболевания это 
ведет к сердечной недостаточности, аритмиям и другим проблемам 
с сердцем. Одними из наиболее тяжелых осложнений являются по-
ражения нервной системы, что проявляется нейропатией, энцефали-
том или менингитом. Все это проявляется слабостью, онемением, 
покалыванием, головными болями и другими неврологическими 
симптомами.

Коллагенозы также могут вызывать другие осложнения, такие 
как анемия, усталость, потеря веса и повышенный риск инфекций. 
Осложнения коллагенозов могут быть серьезными и даже опасными 
для жизни. Поэтому важно своевременно диагностировать и лечить 
коллагенозы, чтобы предотвратить или минимизировать осложне-
ния [13].

Диагностика коллагенозов требует комплексного подхода и соче-
тания различных методов и исследований.

Прежде всего необходимо собрать подробный анамнез, включая 
семейный анамнез аутоиммунных заболеваний. Затем проводится 
физикальное обследование для выявления признаков поражения 
кожи, суставов и внутренних органов.

К лабораторным исследованиям относятся общий, биохимиче-
ский анализы крови, а также иммунологические исследования. Об-
щий анализ крови проводится для выявления анемии, лейкопении 
и тромбоцитопении.
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В биохимическом анализе крови важно обратить внимание на по-
вышенный уровень С-реактивного белка, антинуклеарных антител 
и ревматоидного фактора.

Для диагностики коллагенозов проводятся следующие иммуно-
логические исследования:

1. Анализ антинуклеарных антител ‒ эти антитела находятся 
в крови пациентов с коллагенозами, такими как системная красная 
волчанка и ревматоидный артрит.

2. Исследование антител к ДНК ‒ данный тест позволяет выявить 
наличие антител к ДНК, что может быть индикатором системной 
красной волчанки.

3. Определение антител к экстрактам клеточных органелл (SS-A, 
SS-B) ‒ такие антитела могут быть выявлены у пациентов с синдромом 
Сьогрена, системной красной волчанкой и другими коллагенозами.

4. Исследование антител к фосфолипидам ‒ эти антитела могут 
быть связаны с антифосфолипидным синдромом, который часто со-
четается с коллагенозами.

5. Анализ маркеров воспаления ‒ изучение уровня С-реактивно-
го белка и других маркеров воспаления может помочь в диагностике 
коллагенозов и оценке активности заболевания.

Эти и другие иммунологические исследования могут быть ис-
пользованы для точной диагностики коллагенозов и определения 
стратегии лечения для каждого пациента [14].

Методы инструментальной диагностики также полезны для вы-
явления коллагенозов. Рентгенография позволяет обнаружить при-
знаки развивающегося остеопороза и эрозии суставов. Ультразву-
ковое исследование выявляет синовит и тендинит. Магнитно-резо-
нансная томография указывает на местное воспаление и поврежде-
ние тканей. Для подтверждения диагноза проводится биопсия путем 
гистологического исследования.

Важно учитывать, что диагностические критерии для различ-
ных коллагенозов различаются. Например, для системной красной 
волчанки используются критерии Американской коллегии ревмато-
логии: макулярно-папулезная сыпь на лице, дискоидная сыпь, фо-
тосенситивность, язвы слизистой оболочки полости рта, артрит, се-
розит, поражение почек, неврологические, гематологические и им-
мунологические нарушения.
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Лечение диссеминированной системной красной волчанки на-
правлено на снижение воспаления, контроль аутоиммунного ответа 
и предотвращение повреждения кожи, суставов и внутренних ор-
ганов. Обычно применяются антибиотики, стероиды, НПВС и пре-
параты для контроля аутоиммунного ответа. в некоторых случаях 
могут назначаться цитостатики и иммуномодуляторы.

Лечение склеродермии направлено на уменьшение воспале-
ния, снижение фиброза и поддержание функций органов. Обычно 
применяются противовоспалительные препараты, такие как сте-
роиды и НПВС, препараты, улучшающие кровообращение, имму-
номодуляторы и цитостатики. Кроме того, могут потребоваться 
физиотерапия, реконструктивная хирургия и другие методы ле-
чения.

Лечение требует индивидуального подхода и сотрудничества 
между ревматологами, кардиологами, неврологами и другими 
специалистами для достижения наилучших результатов и улучше-
ния качества жизни пациентов [15].

Прогноз развития коллагенозов зависит от многих факторов, 
включая тип коллагеноза, степень органового поражения, эффек-
тивность лечения и соблюдение рекомендаций врачей. 

Не существует специфической профилактики коллагенозов. Од-
нако для предотвращения коллагенозов, или других заболеваний 
соединительной ткани следует придерживаться ряда мер и рекомен-
даций. Прежде всего это соблюдение здорового образа жизни, вклю-
чая балансированное питание, регулярные физические упражнения, 
отказ от вредных привычек и здоровый сон. Также важны защита 
от ультрафиолетового излучения и уход за кожей для уменьшения 
раздражения и сухости.

Соблюдение этих рекомендаций поможет уменьшить риск воз-
никновения коллагенозов и обеспечить здоровье соединительной 
ткани и организма в целом.

Выводы. Коллагенозы представляют серьезную группу заболе-
ваний, требующих особого внимания и комплексного подхода к ди-
агностике, лечению и купированию симптомов. Сотрудничество 
между пациентами, врачами и специалистами различных областей 
знаний играет ключевую роль в достижении оптимальных результа-
тов при коллагенозах.
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Коллагенозы чаще всего встречаются у женщин среднего и стар-
шего возраста. Точные причины возникновения этих заболеваний 
пока не полностью изучены, но предполагается, что на них могут 
влиять генетические, иммунологические и внешние факторы.

Диагностика коллагенозов основывается на анализе симптомов, 
данных лабораторных и инструментальных исследований. Лечение 
направлено на снижение воспаления, подавление активности им-
мунной системы и симптоматическую терапию.

Несмотря на то, что коллагенозы могут оказать серьезное воздей-
ствие на здоровье пациентов, современные методики диагностики 
и лечения позволяют улучшить прогноз и качество жизни людей 
с указанными заболеваниями. Дальнейшие исследования и разра-
ботка новых методов терапии могут способствовать более эффек-
тивному контролю над коллагенозами.
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В статье рассматривается применение генно-инженерных методов 
в лечении ревматоидного артрита, характеризующегося хроническим вос-
палением суставов. Обсуждаются основные принципы генной терапии, 
включая модификацию генов, введение генов-лекарственных препаратов 
и ингибиторов цитокинов. Оцениваются достигнутые результаты и пер-
спективы развития данной методики в лечении ревматоидного артрита.
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Цели исследования ‒ оценка эффективности и безопасности 
применения генно-инженерных методов для лечения ревматоидно-
го артрита, изучение их потенциального влияния на патогенез забо-
левания и прогноз его течения.

Материалы и методы исследования включают в себя следую-
щие аспекты:

1. Модель животного. Исследование проводилось на модели рев-
матоидного артрита у животных (например, мышей или крыс), кото-
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рые демонстрируют симптомы и патологические изменения, харак-
терные для человеческого заболевания.

2. Генно-инженерная модификация. Специалисты применяли ге-
нетические методы для внесения корректировок в гены, ответствен-
ные за развитие ревматоидного артрита, с целью улучшения функ-
ции иммунной системы и подавления воспаления.

3. Анализ экспрессии генов и белков. Для оценки эффективности 
генно-инженерного метода исследователи проводили анализ экс-
прессии генов и белков, связанных с воспалительными процессами 
и иммунным ответом.

4. Оценка клинических параметров. После вмешательства ис-
следователи оценивали у животных клинические параметры, такие 
как уменьшение воспаления в суставах, снижение болевого синдро-
ма, улучшение подвижности и функции суставов.

5. Статистический анализ. Полученные данные анализировались 
с использованием статистических методов для определения значи-
мости результатов и подтверждения статистической значимости об-
наруженных изменений.

Такой подход к описанию материалов и методов исследования 
позволяет понять, каким образом проводилось испытание генно-ин-
женерного метода лечения ревматоидного артрита и какие результа-
ты были получены.

Результаты исследования и обсуждение. Результаты исследова-
ния показали, что антицитокиновая терапия [1], включающая в себя 
генно-инженерные биологические препараты [2], эффективна в ле-
чении ревматоидного артрита. Эти препараты оказывают воздей-
ствие на ключевые звенья в развитии аутоиммунного воспаления, 
снижая синтез провоспалительных цитокинов и активность лимфо-
цитов [3].

В исследовании участвовала группа пациентов с диагностиро-
ванным ревматоидным артритом. Пациентам были назначены раз-
личные генно-инженерные биологические препараты из класса ан-
тицитокинов [4] для лечения заболевания. После определенного пе-
риода наблюдения было выявлено, что у 70% пациентов снизилось 
воспаление в суставах и улучшилось общее состояние здоровья.

Результаты исследования показали, что генно-инженерная биоло-
гическая терапия обладает максимальной избирательностью воздей-
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ствия на иммунную систему [5], что способствует более эффектив-
ному лечению без влияния на другие органы и системы организма. 
Применение антицитокиновых препаратов у пациентов с ревматоид-
ным артритом, особенно при устойчивости к базисным противовос-
палительным препаратам [6], позволяет замедлить прогрессирование 
заболевания и снизить активность воспалительного процесса. Дозо-
зависимое торможение костной деструкции также было достоверно 
установлено при назначении ингибиторов ФНО-α [7], что является 
важным аспектом в лечении ревматоидного артрита.

Было проведено исследование 100 пациентов с ревматоидным ар-
тритом, из них 50 получали ингибиторы ФНО-α, 50 ‒ базисные про-
тивовоспалительные препараты [8]. Измеряли уровни воспалитель-
ных маркеров, активность аутоиммунного воспаления, прогресси-
рование заболевания и изменения в костной деструкции.

Одним из примеров исследования улучшения показателей здо-
ровья пациентов с ревматоидным артритом было клиническое ис-
следование, в ходе которого сравнивалась эффективность двух 
различных методов лечения (лечение противовоспалительными 
препаратами и физиотерапия) с использованием биомаркеров воспа-
ления (уровня С-реактивного белка) [9]. Пациенты регулярно обсле-
довались для оценки состояния суставов с помощью современных 
методов диагностики, таких как магнитно-резонансная томография 
или ультразвуковое исследование. Кроме того, был проведен анализ 
качества жизни пациентов с помощью специальных опросников [10].

Результаты такого исследования позволили определить наиболее 
эффективные методы лечения ревматоидного артрита, которые по-
могут улучшить показатели здоровья пациентов, снизить уровень 
воспаления и улучшить качество их жизни [11]. Подобные исследо-
вания играют важную роль в поиске новых методов лечения рев-
матоидного артрита и повышении эффективности терапии у данной 
категории пациентов.

Глюкокортикоидные инъекции в суставы (генно-инженерные 
биологические препараты (ГИБП) являются эффективным методом 
лечения ревматоидного артрита [12]. Клинические исследования по-
казывают, что ГИБП способствуют снижению воспаления в суста-
вах и улучшению функциональной активности у пациентов с ревма-
тоидным артритом [13].
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Также для изучения эффективности ГИБП в лечении ревматоид-
ного артрита было проведено исследование, в ходе которого у 78 па-
циентов с диагностированным ревматоидным артритом проводи-
лись инъекции глюкокортикоидов в пораженные суставы. в ходе 
исследования было выявлено, что 80% пациентов отметили умень-
шение боли и улучшение качества жизни.

ГИБП также широко используются в реабилитации пациентов 
с ревматоидным артритом после операций на суставах или в период 
обострения заболевания. Этот метод позволяет быстро снизить вос-
паление и болевой синдром, что способствует быстрому восстанов-
лению функций суставов.

Таким образом, использование ГИБП в лечении и реабилитации 
пациентов с ревматоидным артритом является эффективным мето-
дом, способствующим улучшению показателей здоровья и качества 
жизни.

Заключение. Разработка новых методов лечения ревматоидно-
го артрита, включая генно-инженерные, представляет собой очень 
важную область медицинских исследований. Новые методы лече-
ния, особенно с использованием современных достижений в обла-
сти генной терапии, могут значительно улучшить качество жизни 
пациентов и привести к более эффективному контролю заболева-
ния. Дальнейшие исследования и клинические испытания новых 
методов лечения являются важными шагами на пути к разработке 
инновационных терапий для борьбы с ревматоидным артритом.
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Остеопороз – сопутствующее осложнение ревматоидного артрита 
(РА), приводящее к хрупкости костей и внезапно возникающим переломам. 
Возникновение остеопороза при РА может быть обусловлено как пато-
логическими аутоиммунными процессами, происходящими в организме, 
так и влиянием медикаментозной терапии. В данной статье речь пойдет 
о факторах риска развития остеопороза. 
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Актуальность. РА – достаточно распространенное системное ау-
тоиммунное заболевание, причины возникновения которой на дан-
ный момент остаются неясными. Грозным осложнением РА являет-
ся снижение минерального компонента костной ткани, что является 
причиной возникновения остеопороза. До 2% населения в мире стра-
дает данным заболеванием, которое приводит к инвалидности, сни-
жает уровень и продолжительность жизни. Знание основных факто-
ров риска развития остеопороза, а также причин его возникновения 
при РА, соблюдение профилактических мер могут существенно вли-
ять на снижение частоты возникновения данного осложнения. 

Цель исследования ‒ изучить факторы риска развития остеопо-
роза при наличии РА на примере клинических исследований. 

Материалы и методы. Для поиска материалов мы использова-
ли такие источники, как eLIBRARY, PubMed, Scopus и cyberleninka. 
Поиск проводили по ключевым словам нашей темы. Выбор подходя-
щего материала был основан на результатах исследований и обзоре 
литературы.

Результаты исследования. РА – тяжелое системное аутоиммун-
ное заболевание, поражающее суставы и внутренние органы, прояв-
ляется эрозивным артритом. РА приводит к ранней инвалидизации, 
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сопутствующим осложнениям и существенному снижению каче-
ства и продолжительности жизни из-за влияния на сердечно-сосу-
дистую систему, возникновения амилоидоза и остеопороза [1, 2]. 
Частота РА среди всего населения достигает 1%, среди лиц старше 
65 лет – до 3%. При РА происходит снижение минерализации ко-
стей, что обусловливает развитие остеопороза, который приводит 
к частым переломам и инвалидности. По данным исследований, ча-
стота остеопороза при РА увеличивается в 3 раза. 

Остеопороз – системное заболевание костей, при котором снижа-
ется минеральная плотность костной структуры и происходит нару-
шение структуры костных балок, что приводит к хрупкости и спон-
танным переломам, возникающим даже без предшествующей трав-
матизации [3]. У женщин данное заболевание встречается в 2 раза 
чаще, чем у мужчин. 

К факторам риска развития остеопороза при РА относят женский 
пол, хроническое системное воспаление, физический покой, куре-
ние, возрастной аспект, деформирующие изменения суставных по-
верхностей, индекс массы тела, сахарный диабет, менопауза, пато-
логию щитовидной железы. Также на развитие остеопороза влияет 
прием лекарственных препаратов: глюкокортикостероидов (ГКС), 
опиоидов, некоторых антидепрессантов, ингибиторов протонной 
помпы [4, 5]. Влияние ГКС на развитие остеопороза связано с тем, 
что данные лекарственные препараты снижают активность осте-
областов за счет подавления работы проколлагена-1, что приводит 
к блокированию костеобразования и атрофии мышечной структу-
ры. Стероидные препараты также воздействуют на группу остеокла-
стов, количество которых повышено при РА. ГКС подавляют работу 
остеокластов, оказывая терапевтическое действие при РА. Согласно 
исследованиям, низкие дозы ГКС оказывают лечебное воздействие 
на пациентов с РА, снижая уровень воспаления [6]. Остеопороз чаще 
всего возникает у пациентов с высокой активностью и тяжелым те-
чением РА, длительностью более 10 лет, при этом у больного наблю-
дается вокругсуставные эрозии костной ткани. 

Сопутствующие заболевания, особенно патогенетически свя-
занные с поражением соединительной и костной ткани и всей опор-
но-двигательной системой, также повышают риск развития остеопо-
роза при РА. 
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В современных условиях факторам риска развития остеопороза 
при РА уделено особое внимание. Проведено множество исследова-
ний на данную тему. Имеются исследования, в которых определяет-
ся предел вмешательства медикаментозного лечения при определен-
ных факторах риска [7, 8].

В исследовании участвовали 265 женщин старше 18 лет из разных 
регионов Российской Федерации с диагнозом «РА». Каждую паци-
ентку индивидуально исследовали по определенным критериям для 
чистоты исследования, были использованы лабораторные и инстру-
ментальные методы диагностики. Остеопороз был выявлен у 157 па-
циенток. Диагноз выставлялся на основании клинических рекомен-
даций Российской Федерации. в их анамнезе присутствовали частые 
патологические переломы, минеральная плотность костной ткани 
была менее 2,5 ед согласно стандартным измерениям рентгеновской 
денситометрии [9]. Диагностика женщин в период перед менопаузой 
проводилась на основании международных клинических рекомен-
даций по денситометрии. Определялись Z-критерий и Т-критерий 
шейки бедра при наличии патологических переломов костей. Па-
циентки с подтвержденным диагнозом «Остеопороз» были значи-
тельно старше других женщин, имеющих РА. Также длительность 
РА в их анамнезе составляла более 14 лет. Агрессивность течения 
РА, определяемая по индексу активности воспалительного процесса 
(DAS-28), влияет на снижение минеральной плотности костей уже 
на ранних стадиях заболевания [10-12]. Согласно данным рентгено-
граммы у больных остеопорозом были более выражены эрозивные 
изменения костей и сужение суставных щелей. По данным лабо-
раторных исследований, С-реактивный белок на 2 мг/л был выше 
у пациенток с остеопорозом. Также наличие остеопороза значитель-
но ухудшало общее самочувствие, у больных долго не проходили 
утренняя скованность и болезненность в суставах. Функциональные 
нарушения, по данным анкеты здоровья, на 2 балла были выше у па-
циенток с остеопорозом, чем без. Пациентки без остеопороза были 
намного активнее, посещали бассейн, преодолевали расстояния 2 км 
и более без особых усилий, при этом больные с подтвержденным 
остеопорозом проходили менее 1 км в сутки. Также было выявлено, 
что пациентки с остеопорозом более длительно получали глюкокор-
тикостероидную терапию перорально или внутривенно, суммарная 
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доза достигала более 5 мг/сут. При этом исследования прошлого сто-
летия не подтверждали взаимосвязь между приемом ГКС и развити-
ем остеопороза. Тем не менее современные врачи говорят о побочном 
влиянии не самих ГКС, а длительности их применения и высокой до-
зировки. Оказалось, что индекс массы тела менее 26 кг/м2 является 
риском развития остеопороза. Это подтверждено рядом различных 
исследований по изучению зависимости индекса массы тела и осте-
опороза. Снижение показателей сывороточного фетуина-А, который 
является белком-переносчиком свободных жирных кислот, менее 
660  мкг/мл также повышает риск развития остеопороза [12]. 

Учеными было выявлено, что уровень витамина D и потребле-
ние кальция никак не влияют на состояние минеральной плотности 
костной ткани, хотя изначально сообщалось о положительном вли-
янии приема данных микроэлементов. Исследования проводились 
на основании данных о минеральной плотности позвоночника и бе-
дренной кости.

Также установлена взаимосвязь между сывороточным уровнем 
висфатина, белка воспалительного процесса острой фазы и разру-
шением суставных поверхностей, прогрессированием РА, возникно-
вением остеопороза.

Выводы. Большинство исследований подтверждают, что на 
развитие остеопороза при РА влияют такие факторы, как возраст 
(старше 55 лет), длительное применение ГКС (более 3 мес.). Так-
же данному заболеванию чаще подвержен женский пол, особенно 
в период менопаузы. Риск развития остеопороза увеличивается при 
длительном и тяжелом течении РА (более 14 лет). Не менее важны-
ми являются такие факторы, как увеличение С-реактивного белка, 
снижение массы тела, наличие рентгенологических изменений. Зна-
ние пациентами факторов риска развития остеопороза при РА и сво-
евременное обращение к врачу при их обнаружении способствуют 
предотвращению возникновения данного осложнения. 
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3Городская клиническая больница №1, Чебоксары

ОРГАНИЗАЦИЯ РАБОТЫ АМБУЛАТОРНОГО 
ОТДЕЛЕНИЯ МЕДИЦИНСКОЙ РЕАБИЛИТАЦИИ

 В МНОГОПРОФИЛЬНОЙ БОЛЬНИЦЕ

Медицинская реабилитация, направленная на восстановление нарушен-
ных или компенсацию утраченных функций органа или системы органов, 
осуществляется в Российской Федерации в три этапа. Первый и второй 
этапы реабилитации предполагают поддержку пациентов в стационар-
ных условиях, третий этап – в амбулаторных условиях. За счет опти-
мизации работы амбулаторного отделения медицинской реабилитации 
многопрофильной больницы была создана преемственность между ста-
ционарной и амбулаторной помощью, а также налажена непрерывность 
оказания трехуровневой медицинской реабилитации пациентам. 

Ключевые слова: медицинская реабилитация, многопрофильная боль-
ница, амбулаторное отделение.

Введение. Статья 40 Федерального закона Российской Федера-
ции от 21 ноября 2011 г. №23-ФЗ дает следующее определение ме-
дицинской реабилитации – комплекс мероприятий медицинского 
и психологического характера, направленных на полное или частич-
ное восстановление нарушенных и (или) компенсацию утраченных 
функций пораженного органа либо системы организма, поддержа-
ние функций организма в процессе завершения остро развившегося 
патологического процесса или обострения хронического патологи-
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ческого процесса в организме, а также на предупреждение, раннюю 
диагностику и коррекцию возможных нарушений функций повре-
жденных органов либо систем организма, предупреждение и сниже-
ние степени возможной инвалидности, улучшение качества жизни, 
сохранение работоспособности пациента и его социальную интегра-
цию в общество [1].

Согласно приказу Минздрава России от 29 декабря 2012 г. № 1705н 
«О порядке организации медицинской реабилитации» медицинская 
реабилитация включает в себя три этапа [2].

Первый этап медицинской реабилитации предполагает оказа-
ние помощи в острый период заболевания или травмы в отделени-
ях реанимации и интенсивной терапии медицинских организаций 
по профилю основного заболевания при наличии подтвержденной 
результатами обследования перспективы восстановления функций 
(реабилитационного потенциала) и отсутствии противопоказаний 
к методам реабилитации. 

В рамках второго этапа медицинская реабилитация оказывается 
в период раннего восстановительного, или позднего реабилитаци-
онного, или остаточных явлений течения заболевания, а также вне 
обострения при хроническом течении в стационарных условиях ме-
дицинских организаций. 

На третьем этапе помощь оказывается в ранний и поздний реаби-
литационный периоды, период остаточных явлений течения заболе-
вания, при хроническом течении заболевания вне обострений.

Следует отметить, что третий этап медицинской реабилитации 
осуществляется при оказании первичной медико-санитарной помо-
щи в амбулаторных условиях или в условиях дневного стационара. 
Медицинская реабилитация на третьем этапе осуществляется по 
направлению врача-терапевта (врача-терапевта участкового), врача 
общей практики (семейного врача), врача-специалиста, либо по на-
правлению лечащего врача медицинской организации, осуществля-
ющей медицинскую реабилитацию на первом и (или) втором этапах.

Цели исследования ‒ повышение качества и доступности ме-
дицинской помощи путем создания полного цикла трехуровне-
вой медицинской реабилитации в крупнейшей многопрофильной 
больнице г. Чебоксары БУ «Городская клиническая больница №1» 
Минздрава Чувашии; осуществление третьего этапа медицинской 
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реабилитации при оказании первичной медико-санитарной помощи 
в амбулаторных условиях прикрепленному населению в количестве 
136 000 человек в многопрофильной больнице г. Чебоксары; обе-
спечение доступности и повышение качества специализированной 
медицинской помощи путем создания отделения амбулаторной ре-
абилитации.

Материалы и методы. в 2022 году многопрофильная больница 
имела в своем составе:

– четыре поликлиники, имеющие в своей структуре отделения 
общей врачебной практики (семейной медицины), обслуживающие 
136 000 человек;

– многопрофильный стационар на 916 коек, в том числе перина-
тальный центр на 280 коек, блок диагностических и вспомогатель-
ных подразделений.

Результаты и обсуждения. За период с апреля по октябрь 
2022 года штатное расписание было приведено в соответствии с По-
рядком организации медицинской реабилитации взрослых [2]. Было 
обучено 13 медицинских сестер по профилю «Реабилитационное 
сестринское дело», 2 врача ‒ по программе профессиональной пе-
реподготовки физической и реабилитационной медицины. в штат 
были введены должности клинического психолога (2 человека), ме-
дицинского логопеда (1 человек). 

В результате в амбулаторном отделении медицинской реабили-
тации стала работать мультидисциплинарная бригада с налаженной 
взаимосвязью. в состав бригады входят 3 врача физической и реаби-
литационной медицины, 1 врач-терапевт, 1 врач-травматолог, 3 вра-
ча по лечебной физкультуре, 1 врач-физиотерапевт, 1 логопед, 2 кли-
нических психолога, 2 врача-психотерапевта, 6 реабилитационных 
медицинских сестер, 16 медицинских сестер по физиотерапии, 8 ин-
структоров по лечебной физкультуре, 2 инструктора-методиста по 
лечебной физкультуре, 5 медицинских сестер по массажу.

В течение года проводилась работа по повышению уровня инфор-
мированности населения: школы пациентов, обучающие семинары 
для медицинских работников, презентация амбулаторного отделе-
ния медицинской реабилитации на научно-практических и врачеб-
ных конференциях. Кроме того, были задействованы средства мас-
совой информации, в том числе социальные сети подведомственных 
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учреждений Министерства здравоохранения Чувашской Республи-
ки, профессиональных и пациентских организаций республики.

В отделении была введена электронная медицинская докумен-
тация: создана электронная медицинская карта амбулаторной реа-
билитации и форма электронной отчетности ‒ амбулаторный талон 
медицинской реабилитации.

В амбулаторном отделении медицинской реабилитации были 
проведены реорганизация кабинетов, оптимизация планировки при 
помощи инструментов бережливого производства. 

Внедрены 7 новых методов реабилитации, для восстановления 
утраченных функций, приспособления к сохранившимся функци-
ям: транскраниальная электростимуляция, аэроионотерапия, инте-
рактивная система виртуальной реальности (Nirvana), криокамера.

Для учета проведенных реабилитационных мероприятий были 
разработаны карта реабилитации и методика контроля [3]. 

Выводы. За счет организации маршрутизации пациентов 50% 
больных, выписанных после стационарных отделений больницы, мо-
гут сразу продолжать реабилитацию на амбулаторном этапе. в выпи-
сках лечащие врачи указывают рекомендации по прохождению реаби-
литации на амбулаторном этапе. Появилась преемственность между 
стационарной и амбулаторной помощью, а также налажена непрерыв-
ность оказания медицинской реабилитации пациентам республики.

В ходе реализации проекта предполагается достижение ключе-
вых индикаторов по медицинской реабилитации:

– уменьшение лекарственной нагрузки,
– купирование болевого синдрома
– нормализация психоэмоционального фона, что приводит 

к улучшению качества жизни,
– снизить риски развития коморбидной патологии и показатели 

инвалидизации.
Промежуточные индикаторы: численность пациентов, получив-

ших помощь по медицинской реабилитации от числа пациентов, 
имеющих реабилитационный потенциал ‒ 25%.
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ОЦЕНКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ СМЕРТНОСТИ
ВЗРОСЛОГО НАСЕЛЕНИЯ ЧУВАШСКОЙ РЕСПУБЛИКИ

 НА ДОМУ

В статье представлена региональная специфика показателей смерт-
ности от всех причин на дому за 12 месяцев 2022-2023 гг. по Чувашской 
Республике.

Ключевые слова: смертность на дому, взрослое население, Чувашская 
Республика.

Цель ‒ исследовать региональную специфику показателей смерт-
ности от всех причин на дому за 12 месяцев 2022-2023 гг. по Чуваш-
ской Республике.
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Материалы и методы. Использованы данные статистическо-
го ежегодника Чувашской Республики о численности населения, 
числе умерших по отдельным причинам смерти за 2022 и 2023 гг. 
Оценены достоверность и различия показателей.

Результаты. В Чувашской Республике в 2023 г. зарегистриро-
вано на 4,29% меньше пациентов, умерших на дому, по сравнению 
с 2022 г. (6,04 на 1000 населения в 2023 г.; 6,41 на 1000 населения 
в 2022 г.). в возрастной структуре смертности на дому преоблада-
ли лица старше 80 лет (42,73%). Вместе с тем обращают внимание 
значения показателей доли лиц, умерших на дому, в возрастных 
группах 60-69 лет (18,92%) и 70-79 лет (18,89%) [1, 2]. 

В структуре основных причин смертности на дому преобла-
дают болезни системы кровообращении (44,69%), нервной си-
стемы (22,92%), новообразования (13,05%), травмы, отравления 
и некоторые другие последствия воздействия других причин 
(8,25%) и болезни органов дыхания (4,69%). За 2023 г. по сравне-
нию с 2022 г. зарегистрирован прирост числа лиц, умерших на 
дому, в структуре смертности от основных причин в 3 классах 
заболеваний/состояний: некоторые инфекционные и паразитар-
ные болезни (16,67%), болезни нервной системы (7,88%) и травмы, 
отравления и некоторые другие последствия воздействия других 
причин (6,05%).

Заключение. Традиционно лидирующее место среди причин 
смертности на дому занимают болезни системы кровообращения, 
несмотря на убыль показателя смертности по итогам 12 месяцев 
на 7,19%. Причиной наиболее значительного прироста числа лиц, 
умерших на дому, стали некоторые инфекционные и паразитарные 
болезни. в дальнейшем предполагается провести анализ факторов, 
влияющих на смертность на дому, и принять ряд мер, направлен-
ных на снижение показателей. Планируется проведение таких ме-
роприятий, как динамическое наблюдение за пациентами приори-
тетной группы диспансерного наблюдения, не достигших целевых 
показателей состояния здоровья, госпитализация пациентов при-
оритетной группы диспансерного наблюдения, соответствующих 
критериям группы высокого и очень высокого риска декомпенса-
ции и другие. 
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Применение бережливых технологий в медицине стало важным эта-
пом развития здравоохранения Российской Федерации с 2016 г. С 2019 г. 
приоритетный проект «Создание новой модели медицинской организа-
ции» стал частью одного из восьми федеральных проектов национального 
проекта «Здравоохранение» ‒ «Развитие системы оказания первичной ме-
дико-санитарной помощи». Начиная с 2000-х гг. в российском здравоохра-
нении было реализовано большое количество проектов, направленных на 
повышение качества и доступности медицинской помощи для населения. 
Важным составляющим развития бережливой медицины является разви-
тие бережливого мышления персонала медицинских организаций, оказы-
вающих первичную медико-санитарную помощь.
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фабрика медицинских процессов.



49

Применение бережливых технологий в медицине стало важным 
этапом развития здравоохранения Российской Федерации благо-
даря разработке и внедрению пилотного проекта «Бережливая по-
ликлиника» в 2016 г. Предложения этого проекта стали составной 
частью Федерального проекта «Развитие системы оказания первич-
ной медико-санитарной помощи» в составе Национального проекта 
«Здравоохранение» и Приоритетного проекта «Создание новой мо-
дели медицинской организации». Начиная с 2000-х гг. в российском 
здравоохранении было реализовано большое количество проектов, 
направленных на повышение качества и доступности медицинской 
помощи для населения. 

Новая модель организации оказания медицинской помощи ‒ си-
стема мер организационного и управленческого характера, направ-
ленная на повышение удовлетворенности граждан доступностью 
и качеством медицинской помощи, эффективное использование вре-
менных, материальных, финансовых и кадровых ресурсов системы 
здравоохранения. Основными принципами организации оказания ме-
дицинской помощи в рамках новой модели являются ориентирован-
ность на потребности пациента, бережное отношение к временному 
ресурсу как основной ценности за счет оптимальной логистики реа-
лизуемых процессов (синоним: новая модель медицинской органи-
зации, оказывающей первичную медико-санитарную помощь)  [1, 2].

 Чувашская Республика присоединилась к пилотному проекту 
в 2017 г. с 3 участницами – медицинскими организациями. 

В 2023 г. в создании и тиражировании новой модели медицин-
ских организаций, оказывающих первичную медико-санитарную 
помощь, в Чувашской Республике участвовали 83 структурных под-
разделения медицинских организаций, из них 21,7% вступили в ре-
ализацию в 2023 г. 

За год медицинскими организациями-участниками был открыт 
и реализован 271 проект по улучшению. Основными направлениями 
реализации проекта были следующие: уменьшение времени нахож-
дения пациента в медицинской организации (28%), управление каче-
ством пространства (20%), увеличение доли времени приемов врача 
по предварительной записи (10,7%). 

По результатам 2023 г. в Чувашии первого уровня соответствия 
новой модели медицинской организации, участвующей в оказании 
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первичной медико-санитарной помощи, достигли 100% детских, 
42,5% взрослых, 33,3% специализированных поликлиник. в 2023 г. 
критерий «Количество пересечений потоков пациентов при прове-
дении профилактического медицинского осмотра, первого этапа 
диспансеризации с иными потоками пациентов в поликлинике» до-
стиг целевого показателя 92%, что на 22% выше, чем в 2022 г. Доля 
пациентов, принятых в соответствии со временем предварительной 
записи, выросла на 14%.

В Чувашской Республике на базе ГАУ ДПО «Институт усовершен-
ствования врачей» Минздрава Чувашии созданы Региональный центр 
первичной медико-санитарной помощи, осуществляющий координа-
цию и методическое сопровождение медицинских организаций, уча-
ствующих в региональном проекте, в части создания и тиражирова-
ния новой модели, и Фабрика медицинских процессов, направленный 
на формирование бережливого мышления рабочих групп медицин-
ских организаций, внедряющих принципы бережливого производ-
ства в процессы оказания первичной медико-санитарной помощи.

На данный момент на базе Фабрики медицинских процессов 
прошли обучение 195 ординаторов ГАУ ДПО «Институт усовершен-
ствования врачей» Минздрава Чувашии и 71 сотрудник медицинских 
организаций Чувашской Республики. Персонал больниц участвовал 
в деловой игре «Приемное отделение многопрофильного стационара», 
благодаря которой обучающиеся смогли научиться выявлять и устра-
нять потери в рабочем процессе, получили практические навыки по 
применению инструментов бережливого производства.

Массовость обучения способствует получению знаний принци-
пов бережливого управления, умений применять методы и инстру-
менты бережливого производства на практике, но главное – фор-
мированию качественно нового сознания (мышления) у нынешнего 
и будущего персонала больниц. 
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ПРОЛАПС ТАЗОВЫХ ОРГАНОВ 
ПРИ СИНДРОМЕ ЭЛЕРСА ‒ ДАНЛО

Синдром Элерса ‒ Данло (СЭД) ‒ наследственное нарушение синтеза 
тканей и коллагена, которое может предрасполагать пациенток к гине-
кологическим и акушерским осложнениям. Пациентки часто страдают 
от неприятных заболеваний тазового дна, но из-за медицинской сложно-
сти СЭД необходимы особые соображения при лечении пролапса тазовых 
органов и связанного с ним недержания мочи. в этой статье мы углубля-
емся в мультидисциплинарный подход, включающий урогинекологию, рев-
матологию, физиотерапию, гастроэнтерологию и анестезиологию, необ-
ходимый для надлежащего лечения данного состояния.

Ключeвыe cлoвa: синдром Элерса ‒ Данло, пролапс, наследственное за-
болевание, недержание мочи, недержание кала.

Aктуaльнocть. СЭД имеет распространенность около 1:5000 
и относится к группе наследственных заболеваний, связанных 
с синтезом соединительной ткани и коллагена. Двенадцать раз-
личных подтипов влияют на выработку коллагена и пути его пе-
реработки. Гипермобильный вариант СЭД (тип III) является наи-
более распространенным подтипом и, как считается, наследуется 
аутосомно-доминантным способом без известных генетических 
мутаций. Хотя обычно это связано с гиперрастяжимостью кожи, 
гипермобильностью суставов и гематологическими проявлениями, 
включая повышенную склонность к кровотечениям, дефекты в био-
синтезе коллагена на молекулярном уровне предрасполагают к ги-
некологическим и акушерским осложнениям [1].
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У пациенток с СЭД часто наблюдаются беспокоящие заболевания 
тазового дна, включая выпадение тазовых органов (ВТО) и стрес-
совое недержание мочи (СНМ). Эти нарушения могут проявляться 
в молодом возрасте без типичных факторов риска, таких как бере-
менность и родоразрешение или менопауза. В лечении пациентов 
с СЭД предполагается специализированный и мультидисциплинар-
ный подход, о котором редко сообщается в литературе [2].

Цeль иccлeдoвaния ‒ определить распространенность недержа-
ния мочи и ВТО у пациенток с СЭД.

Мaтepиaлы и мeтoды иccлeдoвaния. Изучение статистических 
данных, анализ результатов исследований.  

Peзультaты иccлeдoвaния. В целом пациенты с СЭД сообщили 
о высокой распространенности симптомов тазового дна. Наиболее рас-
пространенными симптомами тазового дна были неполная эвакуация 
кишечника (83,3%), неполное мочеиспускание (75,3%) и симптомы, 
указывающие на функциональное расстройство дефекации (60,2%). 
Распространенность недержания кишечника или мочевого пузыря 
в обследованной популяции составила 19,2% и 60% соответственно. 

Пожилой возраст был положительно связан с некоторыми сим-
птомами тазового дна, в частности с выпадением прямой кишки, 
недержанием мочи, эндометриозом, ректоцеле и выпадением мат-
ки. Кроме того, пожилой возраст был положительно связан с ран-
говыми корреляциями Спирмена с тяжестью недержания кала  
(rs = 0,15, p<0,001) и отрицательно связан с неполной эвакуацией  
(rs = - 0,11, p<0,001).  

У мужчин с СЭД значительно чаще наблюдались недержание 
мочи (33,6%), неполное мочеиспускание (61,8%), анальная закупорка 
(29,1%), неполная эвакуация (70,0%) и симптомы, указывающие на 
функциональную дефекацию (47,3%). 

Распространенность эндометриоза: эндометриоз требует клеточ-
ной адгезии, пролиферации и инвазии в первичную ткань эндоме-
трия. Мы предполагаем, что аномальная структура и функция кол-
лагена, наблюдаемые при СЭД, в условиях стрессовых факторов, 
таких как гипоксия, могут привести к измененному, нарушенному 
внеклеточному матриксу, через который клетки эндометрия могут 
легче прикрепляться и инвазироваться, что приводит к увеличению 
эндометриоза в этой области.
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Oбcуждeниe. Недержание мочи и выпадение тазовых органов мо-
гут быть вызваны многочисленными причинами, включая паритет, 
возраст, этническую принадлежность, дефицит эстрогенов и куре-
ние. Заболевания соединительной ткани имеют более высокую рас-
пространенность у женщин (73-89%) по сравнению с мужчинами, 
а также, как было показано, предрасполагают лиц к этим состоя-
ниям. Средний возраст при постановке диагноза «СЭД» у женщин 
обычно составляет около двадцати-тридцати лет. Тест на гипер-
мобильность СЭД не существует, скорее диагноз предполагает по-
иск гипермобильности суставов, признаков дефекта соединительной 
ткани по всему телу (например, грыжи или выпадения), семейного 
анамнеза заболевания и проблем с опорно-двигательным аппаратом.

Из литературы следует, что у пациентов с заболеваниями сое-
динительной ткани регистрируется широкий спектр симптомов та-
зового дна, включая недержание мочи (от 38 до 60%), недержание 
тазовых органов (НТО) (от 13 до 75%), тазовую боль (от 13 до 75%), 
диспареунию (от 30 до 77%), недержание кала (от 2 до 19%) и вы-
падение прямой кишки (от 2 до 16%). Для получения обновленного 
представления о симптомах тазового дна обследовано 1303 участни-
цы с помощью онлайн-анкеты, чтобы понять акушерский и гинеко-
логический опыт женщин с СЭД. 60% участников сообщили о СНМ, 
54% ‒ об ургентном недержании мочи, 24% ‒ о недержании кала, 
21% ‒ о НТО и 50% ‒ о сексуальной дисфункции, при этом диспаре-
уния наблюдалась у 36%. О болях в области таза заявили 71% участ-
ников. Большинство периоперационных исследований у пациентов 
с наследственными заболеваниями соединительной ткани посвяще-
ны ортопедическим или сосудистым процедурам. в одном исследо-
вании оценивались послеоперационные исходы после операции по 
поводу ВТО или СНМ и было обнаружено, что после поправки на 
возраст нет существенной разницы в частоте осложнений между па-
циентами с наследственными нарушениями соединительной ткани 
и контрольной группой.

К сожалению, отсутствуют исследования влияния пролапса та-
зовых органов и недержания мочи на их лечение у женщин с этими 
расстройствами. Лечение ВТО у пациентов с СЭД требует мульти-
дисциплинарного подхода, который подробно описан ниже на осно-
ве опыта работы в специализированном центре.
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Ревматологи часто являются первыми врачами, оказывающими 
помощь пациентам с СЭД. К сожалению, не существует единой ме-
дикаментозной терапии для лечения боли и других сопутствующих 
заболеваний у пациентов с СЭД. Вместо этого терапия часто осно-
вывается на симптоматике пациента. Нестероидные противовоспа-
лительные препараты являются первой линией обезболивания, при 
этом ибупрофен наиболее эффективен и лучше переносится. в то 
время как нейропатические модуляторы, включая трициклические 
антидепрессанты, противосудорожные препараты, ингибиторы об-
ратного захвата серотонина и норэпинефрина традиционно полез-
ны при централизованной боли, их применение в этой популяции 
пациентов ограничено вторично: 47% отмечают побочные эффекты, 
включая усиление дизавтономии. У пациентов со специфической 
тазовой болью, не реагирующей на пероральную анальгезию или 
консервативное лечение, могут быть использованы инъекции кор-
тикостероидов длительного действия [3].

Привлечение физиотерапевта к лечению пациентов с СЭД, у ко-
торых есть ВТО, представляет собой ключевой компонент общего 
лечения. Боли в тазовом поясе ‒ обычное явление и результат изме-
нения биомеханики во всем тазу. Физиотерапия пытается восстано-
вить баланс таза путем укрепления, растяжения, повышения гибко-
сти и стабилизации мягких тканей. Это помогает уменьшить боль 
в самих мягких тканях и улучшает биомеханику таза. Рандомизи-
рованное контрольное исследование показало, что шестинедельная 
общая программа с упором на совершенствование физической фор-
мы привела к значительному улучшению показателей боли и повы-
шению самооценки. в другом исследовании, в частности, представ-
лено, что пациенты с болями в тазовом поясе хорошо реагируют на 
целенаправленную физиотерапию. Конкретных временных рамок, 
после которых терапия считается эффективной, нет, поскольку тре-
нировки часто сопряжены с физическими и умственными отклоне-
ниями, но базовый подход включает силовые тренировки, проприо-
цептивные упражнения и щадящую растяжку.

Пациенты часто предпочитают начинать с консервативного лече-
ния. Это не всегда удается. Как показано в одном из исследований, 
75,5% пациентов, опробовавших поддерживающие приспособления, 
такие как пессарии, не сообщили об улучшении симптомов. Между 
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тем 80,5% пациентов, перенесших операцию, сообщили об умень-
шении симптомов. Однако пациенты с наследственными заболе-
ваниями соединительной ткани требуют особого внимания при 
планировании операции из-за особенностей тканей и повышенной 
склонности к кровотечениям. Анатомический рецидив ВТО не от-
личался у пациентов с СЭД и без него. Кроме того, частота послеопе-
рационных осложнений не отличалась у пациентов с нарушениями 
соединительной ткани и контрольной группы [4].

Не существует рекомендаций на проведение общей или регионар-
ной анестезии у пациентов с СЭД, что требует тщательного рассмо-
трения при разработке плана анестезии. Таким образом, тщательная 
предоперационная оценка необходима для успешной анестезии без ос-
ложнений. С точки зрения анестезии у пациентов с СЭД существуют 
особые проблемы с сердечно-сосудистой системой и дыхательными 
путями. Дизавтономия является распространенным явлением, вызы-
вая ортостатическую гипотензию, вторичную по отношению к ано-
мальным барорецепторам аорты. Это приводит к симптоматическому 
головокружению, тошноте, учащенному сердцебиению, усталости 
и тахикардии. В сочетании с анестезией, которая вызывает перифери-
ческую вазодилатацию и гипотензию, это может вызвать ухудшение 
дизавтономии, усугубляющей нестабильность гемодинамики.

Кроме того, гипермобильность поражает хрящевые ткани, вклю-
чая трахею, гортань и кожу. Это создает трудности с интубацией 
вследствие потенциального распада фиброэластичных тканей тра-
хеи, гипермобильности или нестабильности шейного отдела позво-
ночника или спонтанного пневмоторакса. Анестезиологи должны 
соблюдать осторожность, избегая чрезмерного вытягивания шеи 
и открывания рта во время интубации. Использование контроля 
давления позволяет избежать повышения положительного давления 
при вдохе, которое может вызвать пневмоторакс [5].

При планировании операции необходимо учитывать особенно-
сти хирургического вмешательства, обусловленные характеристи-
ками тканей. Во время операции ткани могут быть рыхлыми, что 
затруднит удержание шовного материала и приведет к диффузному 
кровотечению, которое трудно контролировать. Бережное обраще-
ние с тканями во время операции может помочь избежать травм, 
вызванных сниженной способностью противостоять механическим 
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воздействиям. Основные принципы ушивания ран, направленные на 
предотвращение гематом и выполнение ушиваний без натяжения, 
важны для предотвращения кожных осложнений, таких как расхож-
дение раны, плохое удержание шва и образование широкого руб-
ца. Отсрочка или отказ от смены повязки сводит к минимуму ча-
стые травмы заживающих тканей и помогает избежать чрезмерного 
растяжения кожи. Кроме того, увеличенные периоды иммобили-
зации и отдыха до заживления тканей обеспечивают период покоя 
на начальных стадиях заживления, что может снизить вероятность 
заживления раны. Для этой категории пациентов необходимо со-
ответствующее предоперационное консультирование. Важно про-
информировать их о том, что общая частота успеха и неудач этих 
процедур у пациентов с СЭД неизвестна и что из-за врожденных 
особенностей тканей они могут подвергаться более высокому риску 
возникновения. Однако, учитывая тяжесть беспокоящих симптомов 
и длительный характер операций по поводу пролапса, часто реко-
мендуется перейти к оперативному лечению после того, как более 
консервативные подходы не помогли.

Пациенты с СЭД часто страдают от нарушения моторики же-
лудка, что подчеркивает важность участия гастроэнтеролога в ухо-
де за ними, особенно при рассмотрении вопроса об операции, когда 
риск послеоперационных желудочно-кишечных осложнений, вклю-
чая непроходимость кишечника, выше. Проблемы с дефекацией так-
же чаще встречаются в группах СЭД, при этом значительно больше 
пациентов сообщают о затруднении опорожнения кишечника, ощу-
щении неполной дефекации и необходимости выполнять пальцевание 
для дефекации. Запор может быть вторичным по отношению к фи-
зической обструкции при пролапсе тазовых органов, но часто явля-
ется многофакторным. Запор является распространенным явлением 
и обычно требует постоянного ежедневного приема слабительного.

Вывoд. Выпадение тазовых органов, к сожалению, чрезвычайно 
распространено в популяции с СЭД и часто проявляется в молодом 
возрасте, а иногда и у нерожавших пациенток. Пролапс тазовых ор-
ганов в этой когорте ни в коем случае не является простой пробле-
мой, которую можно решить с помощью вспомогательных приспо-
соблений или только хирургического вмешательства. Для обеспече-
ния безопасного и эффективного ведения пациентов с СЭД необходим 
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мультидисциплинарный биопсихосоциальный подход. Ожидания 
и цели должны обсуждаться пациентом и хирургом перед операцией.
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ДЛЯ ОЦЕНКИ ЭФФЕКТИВНОСТИ МЕДИЦИНСКОЙ 
РЕАБИЛИТАЦИИ ПОСЛЕ ОСТРОГО НАРУШЕНИЯ 

МОЗГОВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ
(КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ)

В статье представлены клинический случай проведения второго этапа 
реабилитации после перенесенного острого нарушения мозгового кровоо-
бращения (ОНМК) и использование Международной классификации функ-
ционирования (МКФ) при оценке эффективности проводимых мероприя-
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тий мужчине 44 лет после перенесенного ишемического инсульта в бас-
сейне левой средней мозговой артерии (ЛСМА) с развитием правосторон-
него глубокого гемипареза, гемигипестезии справа, дизартрии умеренно 
глубокой степени и умеренной моторной афазии. Определен диагноз в ре-
абилитационных доменах МКФ и представлена динамика восстановления 
нарушенного функционирования.

Ключевые слова: медицинская реабилитация, неврология, острое на-
рушение мозгового кровообращения, Международная классификация 
функционирования.

ОНМК – это группа заболеваний, которые развиваются вслед-
ствие острого расстройства кровообращения головного мозга. Яв-
ляются преобладающей причиной инвалидизации населения (3,2 на 
1000 населения) [1]. в России ежегодно регистрируют более 450 тыс. 
случаев инсульта. По данным Национального регистра инсульта, 
всего 8% выживших пациентов могут вернуться к прежней работе 
после перенесенного ОНМК. Около 31% пациентов, перенесших ин-
сульт, нуждаются в посторонней помощи для ухода за собой, 20% не 
могут самостоятельно ходить. Таким образом, проблема реабилита-
ции пациентов после перенесенного ОНМК особенно актуальна. 

Основными этапами реабилитации после перенесенного 
ОНМК являются:

1. Острый период (до 21 суток) в отделении реанимации и пала-
тах ранней реабилитации неврологического отделения стационара. 

2. Ранний восстановительный период с 21 суток до 6 месяцев 
включительно, осуществляется в стационарных условиях отделения 
реабилитации при наличии реабилитационного потенциала. 

3. Поздний восстановительный период ‒ 6 месяцев ‒ 2 года, про-
водится в амбулаторных условиях [2].

Одним из главных инструментов в современной реабилита-
ции является Международная классификация функционирования 
(МКФ). Ее используют для оценки потребностей, профессиональной 
пригодности, реабилитации, сравнения вариантов терапии и оценки 
результатов вмешательств, что позволяет подбирать персонализи-
рованные программы реабилитации. Благодаря МКФ пользователю 
удается практически отразить профиль функционирования и огра-
ничений жизнедеятельности индивида, отраженный в рамках раз-
личных доменов [3].



59

В данной статье описан клинический случай с применением 
МКФ, а также динамика медицинской реабилитации мужчины, 
44 года, перенесшего ОНМК.

Анамнез заболевания. С детства отставал в нервно-психиче-
ском развитии. Наблюдается у врача-психиатра с 2011 г. в 31 год 
проходил стационарное лечение в психиатрической больнице (ПБ) 
с диагнозом «F70.19 Легкая умственная отсталость со значительны-
ми нарушениями поведения, требующими ухода и лечения». Явля-
ется инвалидом 3 группы бессрочно, инвалид с детства. 27.12.2022 г. 
перенес ишемический инсульт в бассейне левой спинномозговой ар-
терии (ЛСМА). 10.01.2023 г. поступил на второй этап реабилитации 
в реабилитационное отделение городской клинической больницы.

Анамнез жизни. В школу пошел в срок. С учебой не справлялся, 
дублировал 1 и 2 классы. По решению психолого-медико-психиа-
трической комиссии был направлен во вспомогательную школу-ин-
тернат, где окончил 8 классов. в интернате учился в основном на «3». 
Учебой не интересовался. Часто прогуливал занятия, не выполнял 
домашнее задание, хулиганил, дрался. ПТУ не окончил, отчислен 
за неуспеваемость. Мать умерла в 2004 г., отец в 2010 г. Воспиты-
вался дедушкой и прабабушкой. Некоторое время ездил в Москву 
на заработки. Подолгу нигде не задерживался, не справлялся даже 
с простой работой разнорабочего. 

Объективный статус при поступлении: состояние удовлетвори-
тельное.  

Неврологический статус при поступлении: в сознании, не кон-
тактен. Когнитивный статус, интеллект не оценить. Фон настроения 
ровный. ЧМН: обоняние и зрение не оценить в виду отсутствия кон-
такта. Глазные щели и зрачки равные. За молоточком не следит, ко-
манды недопонимает. Конвергенцию не оценить. Носогубная склад-
ка сглажена справа. Язык за линию зубов не высовывает. Глоточные 
рефлексы живые. Речь: моторная афазия грубой степени. Глотание 
сохранно. Положительный симптом Маринеско ‒ Радовича. Мы-
шечный тонус повышен в правых конечностях по спастическому 
типу до 1 балла по Ашворт. Правосторонниий глубокий гемипарез. 
Сухожильно-периостальные рефлексы S>D, живые. Положительны 
патологические стопные и кистевые знаки справа. Болевая чувстви-
тельность снижена справа по гемитипу по болевой реакции. Коорди-
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наторные пробы справа не выполняет из-за пареза. в позе Ромберга 
не стоит. Менингеальных знаков нет. Самостоятельно садится, при 
вертикализации корпус удерживает, не стоит. Не ходит, полностью 
зависим от постороннего человека. 

Проведенные обследования. На рентгенограмме органов груд-
ной клетки легочные поля без видимых очаговых, инфильтратив-
ных теней. Легочный рисунок усилен в прикорневых, больше в ниж-
немедиальных зонах. Корни малоструктурны. Купола диафрагмы 
четкие, ровные, обычно расположены справа, слева. Синусы свобод-
ные. Сердце расширено в поперечнике. Аорта в норме. 

Клинический анализ крови. Лейкоциты: 6,45 109/л. Эритроциты: 
3.99 1012/л. Гемоглобин: 130 г/л. Гематокрит: 37,8%. Средний объем 
эритроцитов: 94,7 фл. Среднее содержание гемоглобина в эритроци-
те: 32,6 пг. Средняя концентрация гемоглобина в эритроците: 344 г/л. 
Тромбоциты: 280 109/л. Средний объем тромбоцитов: 9,7 фл. Тром-
боцитокрит: 0,27%. Нейтрофилы абс.: 4,09 109/л. Лимфоциты абс.: 
1,48 109/л. Моноциты абс.: 0,83 109/л, Эозинофилы абс.: 0,01 109/л. 
Базофилы абс.: 0,04 109/л. Доля нейтрофилов: 63,4%. Доля лимфоци-
тов: 22.9%. Доля моноцитов: 12,9%. Доля эозинофилов: 0,2%. Доля 
базофилов: 0,6%. 

Клинический анализ мочи. Билирубин: отрицательно. Цвет: 
светло-желтый. Относительная плотность: 1020. Прозрачность: про-
зрачная. Реакция: 5,00. Белок: 0,01. Кетоновые тела: отрицательно. 
Глюкоза: отрицательно. Кровь: 5,00. Уробилин: в норме. Нитриты: 
отрицательно.

Клинический диагноз. Основной: Цереброваскулярная болезнь. 
Ранний восстановительный период ишемического инсульта в бас-
сейне ЛСМА от 27.12.2022 г., атеротромботический патогенетиче-
ский вариант, правосторонний глубокий центральный гемипарез, 
гемигипестезия справа, дизартрия умеренно-грубой степени, гру-
бая моторная афазия, нарушение функции тазовых органов по типу 
отсутствия контроля за тазовыми функциями, грубое ограничение 
функций передвижения, самообслуживания, общения. Системная 
тромболитическая терапия препаратом «Актилизе» от 27.12.2022 г.

Сопутствующий: Гипертоническая болезнь III стадии.  
СКФ 113,1 мл/мин/1,73 м2 по CKD-EPI. Целевое артериальное дав-
ление менее 130/90 мм рт. ст. Риск 4. Осложнение: Хроническая сер-
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дечная недостаточность I ФК II. Атеросклероз аорты, церебральных 
артерий. Стенозирующий атеросклероз сонной артерии: стеноз до 
50% справа. Хроническая экзогенная интоксикация.

Реабилитационный потенциал: средний. Прогноз сомнительный. 
Цели: восстановление речи, ходьбы с поддержкой, самообслужи-

вания и навыков в быту.
Индивидуальная программа реабилитации пациента включала:
1.  Фармакотерапию: ацетилсалициловая кислота + гидроксид 

магния 75 мг по 1 таблетке внутрь после еды, запивая водой, пирин-
доприл 4 мг по 1 таблетке внутрь в 06:00 и 18:00, аторвастатин 20 мг 
по 1 таблетке внутрь в 19:00. 

2. Лечебную физкультуру (1 раз в день занятия с инструктором). 
Пассивные движения правой, левой рукой, правой, левой ногой. Су-
хое плавание. Коррекция ходьбы с помощью тренажеров правиль-
ной ходьбы. Аппаратное восстановление двигательной функции 
руки.

3. Физиотерапию ‒ электростимуляция разгибателей руки, иши-
окруральных мышц, малоберцовых мышц, передней большеберцо-
вой мышцы справа по 10 минут на поле ежедневно.

4. Массаж ежедневно.
5. Обучение безопасному перемещению, подъему с больной, здоро-

вой стороны, с кровати на кресло и обратно, вставание с помощью и без.
6. Логопедические занятия с логопедом и самостоятельно.
7.  Рефлексотерапия (с целью восстановления нейромедиаторного 

баланса) [4, 5]. 
8. Психологическая поддержка. Создание условий эмоциональ-

ного благополучия. 
При оценке эффективности программы реабилитации использо-

вались шкалы: Социальная депривация Рэнкин (при поступлении – 
5 баллов, на момент выписки ‒ 4 балла), Индекс Бартельса (при по-
ступлении – 10, на момент выписки – 45), Индекс Ривермид (при 
поступлении – 1, на момент выписки – 7), Шкала реабилитационной 
маршрутизации (при поступлении – 5, на момент выписки – 4). 

Реабилитационный диагноз по МКФ: 
функции организма: b110.1/0 функции сознания; b114.4/1 функ-

ции ориентированности; b130.4/1 волевые и побудительные функ-
ции; b167.3/3 умственные функции речи; b280.4/4 ощущение боли; 
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b455.3/3 функции толерантности к физической нагрузке; b525.3/2 
функции дефекации; b620.3/2 функции мочеиспускания; b730.3/3 
функции мышечной силы; b715.3/3 функции стабильности сустава;

структуры организма: s110.35,2 структура головного мозга;
активность и участие: d210.3,3/2,2 выполнение отдельных задач; 

d220.3,3/2,2 выполнение многоплановых задач; d330.3,3/2,2 речь; 
d415.3,3/2,2 поддержание положения тела; d420.3,3/2,2 перемещение 
тела; d445.3,3/3,3 использование кисти и руки; d450.3,3/2,2 ходьба; 
d540.3,3/3,3 одевание; d550.3,3/2,2 прием пищи; d630.3,3/3,3 приго-
товление пищи;

факторы окружающей среды: e310.3 семья и ближайшие род-
ственники; е320.3 друзья.

Рекомендации по реабилитационным мероприятиям после выпи-
ски:

‒ ежедневные занятия лечебной физкультурой (пассивные дви-
жения правой, левой рукой, правой, левой ногой, сухое плавание), 
массаж/иглорефлексотерапия/физиотерапевтическое лечение кур-
сами.

Технические средства реабилитации: многоопорная трость, сто-
подержатель/ортопедическая обувь, ортез на коленный сустав, бан-
даж на плечо, абсорбирующее постельное белье, прикроватный туа-
лет, кресло-коляска уличная.

Продолжить фармакотерапию: ацетилсалициловая кислота + 
гидроксид магния 75 мг по 1 таблетке внутрь после еды, запивая 
водой, пириндоприл 4 мг по 1 таблетке внутрь в 06:00 и 18:00, ато-
рвастатин 20 мг по 1 таблетке внутрь в 19:00. 

Ежедневный контроль артериального давления и ЧСС не менее 
2 раз в день.

Контроль уровня глюкозы в крови, липидограмма (не реже 1 раз 
в полгода).

В дальнейшем пациент был направлен в ПБ для решения соци-
альных вопросов с диагнозом: Основной: F02.808 Деменция в связи 
со смешанными заболеваниями (сосудистого, токсического генеза) 
без дополнительных симптомов.

Сопутствующий: Ишемический инсульт в бассейне ЛСМА, ате-
ротромботический патогенетический вариант, правосторонний глу-
бокий гемипарез, гемигипэстезия справа, дизартрия умеренно-глу-
бокой степени, умеренная моторная афазия.
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Таким образом, благодаря применению категорий МКФ удалось 
подобрать персонализированную программу реабилитации пациен-
та после перенесенного ОНМК, что привело к снижению уровня на-
рушений функционирования. Но, к сожалению, произошли необра-
тимые нарушения в интеллектуально-мнестической сфере. 
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ГЕРПЕСВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИ
В ФОРМИРОВАНИИ ЭПИЗОДОВ ОРВИ у ДЕТЕЙ

Оценена частота выявления активности вирусов группы герпеса у де-
тей с симптомами острой респираторной вирусной инфекции (ОРВИ) для 
определения оптимальной тактики выбора терапии.

В результате исследования выявлено, что у детей с симптомами 
ОРВИ в 26,5% случаев проявляются признаки активной инфекции, вызван-
ной тем или другим типом вируса герпеса, в 5% – их сочетанием. Вирусы 
группы герпеса широко распространены среди детей с ОРВИ. Они могут 
негативно влиять на иммунную систему и увеличивать риск развития се-
рьезных заболеваний. 
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Ключевые слова: ВГЧ-6, вирус герпеса человека 6-го типа, вирус 
Эпштейна – Барр, герпес, ОРВИ, цитомегаловирус.

Введение. Герпесвирусные инфекции в настоящее время прак-
тически распространены среди населения всей планеты. Более 90% 
людей имеют признаки заражения этим вирусом [1, 2]. Чаще всего 
обнаруживаются одновременно маркеры присутствия 2-3 или даже 
более типов герпесвирусов. Инфицирование обычно происходит 
в раннем детском возрасте [3]. 

Известно, что герпесвирусы обладают иммуносупрессивным дей-
ствием [4]. в процессе инфицирования B- и Т-лимфоцитов сначала 
нарушается их функция, а затем происходит их гибель. Также дока-
зано, что герпесвирусы могут реплицироваться в незрелых моноци-
тах. Чем активнее герпесвирусная инфекция, тем сильнее поражают-
ся гранулоциты, что может привести к развитию нейтропении [5, 6].

Активная репликация вирусов герпеса оказывает неблагопри-
ятное влияние на иммунную систему, что может активизировать 
собственную условно-патогенную флору и способствовать присо-
единению других инфекционных агентов, распространяющихся от 
окружающих людей.

Несвоевременное и неэффективное лечение активной инфекции 
может привести к развитию тяжелой патологии, такой как энцефа-
литы, миокардиты, гепатиты, онкологические заболевания, аутоим-
мунные патологии и другие [1, 7, 8].

На сегодняшний день нет сомнений в значительной роли герпе-
свирусов в развитии хронической патологии ЛОР-органов, связан-
ной с гипертрофией глоточной миндалины: хронических рециди-
вирующих отитов, аденоидитов и тонзиллитов. Однако остается 
большой проблемой низкий уровень осведомленности врачей о про-
явлениях активных герпесвирусных инфекций, отсутствие бдитель-
ности в повседневной клинической практике и, как следствие, не-
своевременная целенаправленная терапия [9-11].

В связи с этим одним из актуальных вопросов является оценка 
вклада вирусов группы герпеса в формирование неспецифичных 
проявлений острых респираторных инфекций.

Цель исследования ‒ определить распространенность актив-
ных инфекций, вызываемых вирусами группы герпеса среди детей 
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с симптомами ОРВИ, чтобы оптимизировать выбор стратегии ле-
чения.

Материал и методы. в исследование было включено 1120 детей 
в возрасте от 3 до 18 лет из БУ «Яльчикская ЦРБ» Минздрава Чу-
вашии. От 3 до 5 лет ‒ 350, от 5 до 10 – 482, от 10 до 15 – 113, от 
15 до 18 – 175 детей. Из них 650 проходили амбулаторное лечение, 
а 379 были госпитализированы из-за отсутствия улучшения состо-
яния после 3-го дня с момента появления первых симптомов ОРВИ 
(1029 случаев) или из-за осложнений (91 случай) в период с декабря 
2022 по декабрь 2023 года. Основными проявлениями заболевания 
были острые насморк и воспаление горла у 814 пациентов (73%) 
и тонзиллофарингит у 306 пациентов (27%). У 125 пациентов (11%) 
был обнаружен острый бронхит, у 108 (9,6%) ‒ острый аденоидит, 
у 38 (3,4%) ‒ острый ларингит. Среди осложнений были выявлены 
острый средний отит у 34 (3%), острый синусит у 22 (2%), пневмо-
ния у 12 (1%), реактивный артрит у 9 (0,8%), миокардит у 7 (0,6%) 
и ларингостеноз у 7 детей (0,6%). Пациентов с клиническими и/или 
лабораторными признаками бактериальной инфекции, а также тех, 
у кого подтвердился COVID-19, в исследование не включали.

У всех пациентов детекцию ДНК вирусов простого герпеса  
1 и 2-го типов, вируса Эпштейна – Барр, цитомегаловируса и ВГЧ-6 
проводили методом полимеразной цепной реакции с гибридно-флу-
оресцентной детекцией продуктов амплификации в режиме реаль-
ного времени в мазках, взятых со слизистой оболочки миндалин 
и задней стенки глотки, а также в крови (сыворотка и клетки крови). 
Осуществляли детекцию сезонных респираторных вирусов: гриппа 
А и В, риновирусов, парагриппа, аденовирусов, респираторно-син-
цитиальных вирусов, сезонных коронавирусов, бокавирусов, метап-
невмовирусов в мазках из зева.

Кроме того, проводили исследование крови на присутствие анти-
тел IgG ко всем вирусам, которые можно обнаружить с помощью по-
лимеразной цепной реакции, антител IgA и IgM к вирусам простого 
герпеса, антител IgM к цитомегаловирусу, антител IgM к капсидно-
му антигену (ВСА) вируса Эпштейна ‒ Барр с помощью метода им-
муноферментного анализа.

Результаты и обсуждение. Антитела IgG хотя бы к одному из 
вирусов группы герпеса были обнаружены у 1097 пациентов (97,9%), 
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у детей старше 6 лет ‒ у всех 723 человек (100%). Вирусы группы 
герпеса были обнаружены в пробах из задней стенки глотки и мин-
далин у 234 детей (20,9%): у 178 (15,9%) изолированно, у 56 (5,0%) ‒ 
в различных сочетаниях. Вирус ВГЧ-6 был выявлен у 131 ребенка 
(11,7%) изолированно, а в комбинации с вирусом Эпштейна – Барр ‒ 
у 38 детей (3,4%), в комбинации с цитомегаловирусом ‒ у 9 детей 
(0,8%). Вирус Эпштейна ‒ Барр был обнаружен у 50 детей (4,5%) 
изолированно и у 47 детей (4,2%) в сочетании с другими вирусами: 
с ВГЧ-6 у 38 (3,4%), с цитомегаловирусом у 9 (0,8%). ДНК цитоме-
галовируса была обнаружена у 24 детей (2,1%), в том числе изоли-
рованно у 6 (0,5%). Обнаружение вирусов в крови было менее рас-
пространено: ВГЧ-6 ‒ у 50 детей (4,5%), вирус Эпштейна ‒ Барр ‒ 
у 24 детей (2,1%), цитомегаловирус ‒ у 5 детей (0,4%).

Наличие антител IgM к вирусу Эпштейна ‒ Барр и цитомегалови-
руса было подтверждено во всех случаях, когда в крови была обна-
ружена ДНК указанных вирусов. Однако обнаружение ДНК вируса 
только в слизистой оболочке зева и отсутствие в крови были отмече-
ны только у 21 ребенка (31%).

Ни у одного ребенка с пузырьковыми высыпаниями вокруг рта 
и носа не была выявлена ДНК вируса простого герпеса ни в мазках 
из зева, ни в крови. Однако у 5,6% детей были определены антитела: 
IgA были обнаружены у 5,1% детей, IgM ‒ у 0,5% детей. Ни в одном 
случае не было выявлено одновременное присутствие как IgA, так и 
IgM к вирусам простого герпеса.

Другие возбудители, а именно вирусы гриппа A или B были 
определены у 143 детей (12,8% случаев), риновирусы ‒ у 100 (8,9%), 
респираторно-синцитиальная инфекция ‒ у 41 (3,7%), аденовирусы ‒ 
у 34 (3,0%), другие сезонные инфекции ‒ у 26 (2,3%), различные ком-
бинации этих инфекций ‒ у 55 (4.9%), комбинации герпеса с сезон-
ными вирусами ‒ у 157 детей (14%).

Таким образом, у 297 детей (26,5%) были обнаружены призна-
ки активности вирусов группы герпеса, включая наличие ДНК ви-
русов на слизистой оболочке задней стенки глотки и миндалин, а 
также в крови, и положительные результаты диагностики на нали-
чие антител IgM или IgA. У 289 детей (25,8%) частота обнаружения 
этих признаков была сопоставима с частотой выявления РНК или 
ДНК сезонных респираторных вирусов, и это различие не было ста-
тистически значимым (p>0,05).
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Таким образом, наше исследование показало высокую распро-
страненность активности вирусов группы герпеса у детей с сим-
птомами ОРВИ, сопоставимую с распространенностью сезонных 
респираторных вирусов. 

Выводы. У 26,5% детей с признаками ОРВИ обнаружена актив-
ная инфекция, вызванная вирусом герпеса, у 5% ‒ их совместное 
присутствие. Частота встречаемости герпесной активности высока, 
аналогична частоте обнаружения сезонных респираторных инфек-
ций. 
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ВНЕДРЕНИЕ СИМУЛЯЦИОННЫХ ТЕХНОЛОГИЙ
 В ПРАКТИКУ ОБУЧЕНИЯ ОРДИНАТОРОВ И ВРАЧЕЙ

Под руководством педагогического коллектива кафедры тера-
пии и общей врачебной практики в учебно-образовательный процесс 
ГАУ ДПО «Институт усовершенствования врачей» Минздрава Чувашии 
(ГАУ ДПО «ИУВ» Минздрава Чувашии) была внедрена симуляционная 
система. С целью улучшения освоения симуляционной системы кол-
лективом авторов ГАУ ДПО «ИУВ» Минздрава Чувашии разработано 
и написано учебно-методическое пособие, в котором изложены и струк-
турированы основные алгоритмы полноценного амбулаторного приема 
пациентов в различных клинических ситуациях.

Ключевые слова: симуляционное обучение, виртуальная реальность.

Введение. Технология дополненной реальности (augmented 
reality, AR) – технология, позволяющая интегрировать информа-
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цию с объектами реального мира в форме текста, компьютерной 
графики, аудио и иных представлений в режиме реального време-
ни [1].

Virtual reality (VR) создает трехмерный мир, полностью отделяя 
пользователя от реальности, в AR не теряется связь с реальностью, 
просто дополнительную информацию в фото-, видео- или 3D-фор-
мате максимально быстро помещают в поле зрения [2].

Мир не стоит на месте, ежедневно совершаются открытия, соз-
даются новые программы, внедряются новые технологии, также ме-
тоды и форматы обучения требуют развития для того, чтобы идти 
в ногу со временем. 

В современном обучении широко распространено использование 
AR- и VR-технологий. в связи с чем в ГАУ ДПО «ИУВ» Минздрава 
Чувашии для развития учебного процесса было закуплено современ-
ное оборудование ‒ VR-очки со встроенной симуляционной систе-
мой ведения амбулаторного приема пациентов «XR-Clinic Mobile» 
(далее – Симуляционная система) и контроллеры (периферийное 
устройство для управления программой в виртуальной реальности, 
чувствительные к движениям человека. Держа контроллер реаль-
ный и видя в сцене его виртуальный аналог, достигается очень боль-
шой уровень погружения).

Симуляционная система пользуется особой популярностью сре-
ди ординаторов терапевтического профиля, позволяет сохранить их 
заинтересованность в изучении дисциплин. Однако обучающиеся 
сталкиваются с отсутствием владения техникой пользования VR 
и AR. По этой причине было создано учебно-методическое пособие 
по прохождению Симуляционной системы. Оно содержит алгорит-
мы полноценного амбулаторного приема пациентов по различным 
клиническим ситуациям.

Симуляционная система включает в себя пять обязательных бло-
ков:

• сбор жалоб и анамнеза;
• общий осмотр и объективное обследование;
• дополнительные методы обследования;
• диагноз;
• лечение.
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Прохождение клинической ситуации оценивается с помощью 
автоматизированной системы оценки симулятора. Каждое вер-
ное действие ординатора оценивается в положительных баллах 
с учетом весового коэффициента, каждое бездействие/неверное 
выполнение ‒ в отрицательных баллах с учетом весового коэф-
фициента.

Внедрение Симуляционной системы позволяет:
– повысить качество образования путем внедрения IT-технологий 

в программу подготовки медицинских кадров;
– повысить заинтересованности ординаторов к обучению;
– тренировать уже полученные теоретические навыки;
– улучшить навыки дифференциальной диагностики заболева-

ний;
– усовершенствовать навыки эффективного взаимодействия с па-

циентом.
В современных условиях врач-терапевт не располагает нео-

граниченным временем приема и общения с пациентом (согласно 
приказу Министерства здравоохранения Российской Федерации 
от 02.06.2015 № 290н норма приема времени врачом-терапевтом 
участковым составляет 15 минут, повторный прием – 10 минут). 

Все вышеперечисленное аргументирует важность доведения на-
выков и компетенций клинического осмотра пациентов и выработки 
мышечной памяти до автоматизма, что представляется возможным 
благодаря внедрению в образовательный процесс Симуляционной 
системы.

 Материалы и методы. Симуляционная система позволяет осу-
ществлять обучение и контроль выполнения ряда манипуляций 
в 206 ситуациях. в учебно-методическом пособии, разработанном 
коллективом авторов ГАУ ДПО «ИУВ» Минздрава Чувашии, пока-
зана работа Симуляционной системы, в качестве примера приведена 
одна из 206 предлагаемых ситуаций ‒ «I20.0 Ишемическая болезнь 
сердца: нестабильная стенокардия». Прохождение данной ситуации 
помогает беспрепятственно проходить и другие предложенные си-
туации, так как порядок ведения амбулаторного приема сохраняется 
при всех нозологиях.

В первую очередь в виртуальной реальности перед обучающимся 
появляется паспортная часть истории болезни (рис. 1).
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Рис. 1. Основной экран: данные пациента

Далее обучающийся на дополнительном экране видит жало-
бы, анамнез жизни и анамнез заболевания виртуального пациента  
(рис. 2).

Рис. 2. Дополнительный экран: жалобы, анамнез жизни и анамнез заболевания 
виртуального пациента

Переходя к осмотру, как и в реальном мире, необходимо вымыть 
и обработать руки (рис. 3). 

Физикальное обследование, включающее общий осмотр и иссле-
дование по системам, осуществляется с помощью контроллеров, ко-
торые находятся в руках обучающегося. Необходимо провести паль-
пацию, перкуссию и аускультацию пациента. Программа помогает 
вспомнить навыки, полученные ранее на курсе пропедевтики вну-
тренних болезней: на виртуальном пациенте появляются стрелки, 
указывающие правильную постановку рук при проведении манипу-
ляции (рис. 4).
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Рис. 3. Обработка рук перед осмотром

Рис.4. Поле виртуальной реальности.  
Стрелки указывают точки пальпации

При правильной постановке рук и верном проведении манипуля-
ции появляется короткий звуковой сигнал.

Результаты манипуляции выводятся на небольшое всплывающее 
окне в виде текстовой информации (рис. 5).
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Рис. 5. Всплывающее окно с текстом (результат пальпации)

Физикальное обследование включает в себя исследование лим-
фатических узлов, органов дыхания, сердечно-сосудистой системы, 
органов пищеварения, мочевыделительной системы.

Далее виртуальный пациент направляется на дополнительные 
лабораторно-инструментальные методы обследования. Обучаю-
щийся самостоятельно выбирает, на какие обследования необхо-
димо направить пациента исходя из попавшейся ему программной 
ситуации (рис. 6). Результаты обследования отображаются на основ-
ном экране (рис. 7).

Рис. 6. Выбор методов обследования Рис.7. Основной экран: результаты  
обследования

Далее обучающийся выставляет диагноз по коду МКБ-10 и пере-
ходит к назначению лечения и завершает прием.

Результаты и обсуждения. Широкое применение цифровых тех-
нологий в образовании представляется эффективным способом ре-
шения проблемы практической подготовки врачебных кадров. Циф-
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ровое образование определяется как процесс преподавания и усвое-
ния знаний с помощью цифровых технологий [3, 4].

При прохождении Симуляционной системы врачи и ординаторы 
могут выявить свои слабые стороны в ведении амбулаторного прие-
ма и улучшить свои навыки.

Применение учебно-методического пособия позволяет обуча-
ющимся сократить время прохождения Симуляционной системы, 
заранее ознакомиться с ней и не растеряться при попадании в вир-
туальную реальность. С помощью тестового самоконтроля, пред-
ставленного в учебно-методическом пособии, можно закрепить по-
лученные знания.

Выводы. Создание и активное внедрение VR-технологий в об-
разовательный процесс медицинских вузов стали долговременным 
трендом инновационного развития [4]. Перспектива внедрения со-
временных технологий очень высока, так как она не потеряет свою 
актуальность еще долгие годы, что позволит с каждым годом улуч-
шать навыки, тренировать ординаторов, сократит время амбулатор-
ного приема пациентов, повысит точность в постановке диагноза 
и составлении плана лечения.
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Сегодня в современной медицинской реабилитации применяют-
ся категории, сформулированные в рамках МКФ. По утверждению 
разработчиков документа, при работе с МКФ основное внимание 
врача переводится с функции на функционирование больного. Это, 
безусловно, улучшает восприятие таких понятий, как активность 
и участие, а также факторов индивидуума и окружающей среды [1]. 
Оценка нарушения функционирования у больных кардиологиче-
ского профиля традиционно основывается на клинической картине 
заболевания, данных гемодинамики и не затрагивает возникающий 
при данной патологии спектр нарушений жизнедеятельности [2]. 
Применение на практике заложенных в МКФ принципов позволяет 
проводить комплексную оценку измененных функций у кардиоло-
гических больных [3]. В статье приводится описание клинического 
случая c целью анализа эффективности медицинской реабилитации 
пациента, перенесшего острый инфаркт миокарда, с помощью при-
менения МКФ.

Мужчина, 61 год, пенсионер. Был госпитализирован в подразде-
ление кардиореабилитации после того, как в связи с острым инфар-
ктом миокарда ему было выполнено чрескожное коронарное вмеша-
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тельство задней межжелудочковой ветви левой коронарной артерии 
с имплантацией стента. Клинический диагноз «Острый с подъемом 
сегмента ST с зубцом Q инфаркт миокарда нижней стенки левого 
желудочка, 1 тип. Атеросклероз коронарных артерий. Хрониче-
ская сердечная недостаточность IIA с сохраненной фракцией вы-
броса (ФВ) 58-56% по Симпсону, функциональный класс (ФК) III, 
при выписке ФК II. Легочная гипертензия 1-0 степени. Одиночная 
(всего 241) предсердная экстрасистолия. Гипертоническая болезнь 
III стадии, контролируемая артериальная гипертензия, гипертро-
фия левого желудочка и предсердия IIA, гипоальфохолестеринемия, 
риск 4. Целевое артериальное давление (АД) менее 130-139/70-79 
мм рт. ст. Кальциноз фиброзного кольца брахиоцефальных артерий, 
митрального клапана, атеросклероз аорты, аортального клапана. 
Дисциркуляторная энцефалопатия 2 стадии. Перенесенное острое 
нарушение мозгового кровообращения, ишемический тип, от 2016 г. 
Аденома простаты. Аденомэктомия от 2017 г. Камни в почках. По-
слеоперационная вентральная грыжа». 

При поступлении беспокоили небольшая одышка при подъеме на 
первый этаж, «шум» в голове, головокружение при смене погоды, 
покашливание в положении лежа на правом боку. Повышение АД на 
терапии отрицал. 

Соматический статус при первичном осмотре удовлетворитель-
ный. в сознании. Кожные покровы и слизистые нормальной окра-
ски. Акроцианоза нет. В легких перкуторно ясный легочный звук. 
Дыхание жесткое, без хрипов, проводится во все отделы. Частота 
дыхательных движений 16 в минуту. Область сердца визуально не 
изменена. Верхушечный толчок средней силы и интенсивности, 
в V межреберье. Границы относительной сердечной тупости: пра-
вая – по правому краю грудины, верхняя – в III межреберье, левая – 
на 1 см кнутри от левой среднеключичной линии. Сердечные тоны 
приглушенные, ритмичные. Патологических шумов не обнаружи-
вается. AД 126/78 мм рт. ст., частота сердечных сокращений (ЧСС) 
65 в минуту. Живот мягкий, боли нет, послеоперационный рубец на 
передней стенке живота и вентральная грыжа. Печень нормального 
размера. Симптом Пастернацкого отрицательный с обеих сторон. 
Стул и диурез в норме. Без периферических отеков. 

В ходе теста шестиминутной ходьбы пациент за отведенное вре-
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мя смог пройти при поступлении 285 метров, при выписке – 360 ме-
тров.

На электрокардиограмме: ритм синусовый, электрическая ось 
сердца расположена горизонтально, нарушение процессов внутри-
желудочковой проводимости и реполяризации нижней стенки лево-
го желудочка, желудочковая единичная экстрасистола. 

По данным эхокардиографии выявлено: полость левого желудоч-
ка не увеличена, по фракции изгнания сократительная способность 
левого желудочка сохpанена, по фракции укорочения волокон со-
кратительная способность левого желудочка сохранена, базальный 
и средний нижние сегменты гипокинетичны, ФВ по Симпсону би-
план 56%, расчетное давление в правом желудочке в рамках нормы. 

Пациенту было предложено пройти велоэргометрическую пробу. 
Цель – определить уровень толерантности к физической нагрузке. 
Отмечались жалобы на общую одышку. Ишемия не была зареги-
стрирована, отмечалась адекватная реакция АД. Проба неинформа-
тивная. Выявлен средний уровень (75 Вт) толерантности к физиче-
ской нагрузке. 

Пациент был проконсультирован медицинским психологом. По 
госпитальной шкале тревоги и депрессии обнаружены субклиниче-
ски выраженные депрессивные и тревожные проявления. Рекомен-
довано избегать психотравмирующих ситуаций, соблюдать режим 
питания, физической активности и медикаментозной терапии.

Задачами медицинской реабилитации стало увеличение показа-
телей толерантности к нагрузке, коррекция тревожно-депрессивной 
дезадаптации, профилактические мероприятия для исключения по-
вторного острого коронарного синдрома, медикаментозное лечение 
артериальной гипертензии, нарушений липидного обмена [4, 5]. По 
шкале реабилитационной маршрутизации: при поступлении ‒ 4 б., 
при выписке ‒ 3 б.

В дальнейшем была сформирована индивидуальная программа 
реабилитации пациента: занятия лечебной физкультурой – полчаса 
в день, дозированная ходьба по лестнице на 2-3 этаж в темпе 1 сту-
пенька за 2 секунды до 1-2 раз в день, консультация диетолога, пси-
холога с проведением психокоррекционных мероприятий для нор-
мализации фона настроения, участие в работе школы здоровья, фар-
макотерапия (ацетилсалициловая кислота + клопидогрел 100+75 мг, 
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аторвастатин 40 мг/сутки, спиронолактон 25 мг/сутки, метопролол 
12,5 мг/сутки, периндоприл 4 мг/сутки, амлодипин 10 мг/сутки).

По завершении этапа медицинской реабилитации пациентом 
была освоена 4 ступень двигательной активности, возросла толе-
рантность к физической нагрузке, снизился уровень тревоги и де-
прессии, выровнялся фон настроения.

Далее приводится реабилитационный диагноз пациента по МКФ 
при поступлении и по итогам реабилитационных мероприятий. 

1. Функции организма: b1265.1/0 Темперамент и личностные 
функции (оптимизм), b1301.1/0 Волевые и побудительные функции 
(мотивация), b1302.1/0 Волевые и побудительные функции (аппетит), 
b1340.1/0 Функции сна (количество сна), b1341.2/0 Функции сна (на-
чало сна), b1342.1/0 Функции сна (поддержание сна), b1343.1/0 Функ-
ции сна (качество сна), b1520.1/0 Функция эмоций (адекватность 
эмоций), b1521.2/0 Функции эмоций (регуляция эмоций), b1646.1/0 
Познавательные функции высокого уровня (решение проблем), 
b4100.1/1 Функции сердца (темп сердечных сокращений), b4101.0/1 
Функции сердца (ритм сердечных сокращений – единичная экстра-
систола), b4150.1/1 Функции кровеносных сосудов (функции арте-
рий – атеросклероз), b4200.1/0 Функции артериального давления 
(повышенное артериальное давление), b4400.2/1 Функции дыха-
ния (темп дыхания), b4402.2/1 Функции дыхания (глубина вдоха), 
b4550.3/2 Функции толерантности к физической нагрузке (общая 
физическая выносливость), b4551.3/2 Функции толерантности к фи-
зической нагрузке (аэробный резерв), b4552.3/2 Функции толерант-
ности к физической нагрузке (утомляемость), b460.2/1 Ощущения, 
связанные с функционированием сердечно-сосудистой и дыхатель-
ной систем, b5403.2/1 Общие метаболические функции (обмен жи-
ров – по ХС ЛПНП).

2. Структуры организма: s6100.2.7/2.7 Структура мочевыдели-
тельной системы (почки – камни в почках), s8105.2.6/2.6 Структура 
кожного покрова (кожа туловища и спины – послеоперационная вен-
тральная грыжа), s41001.3.7/3.7 Сердце (желудочки – гипертрофия 
левого желудочка), s41008.2.5/2.5 Сердце (структура сердца, другая 
уточненная – атеросклероз аортального клапана, кальциноз фиброз-
ного кольца митрального клапана), s4101.2.5/2.5 Структура сердеч-
но-сосудистой системы (артерии – атеросклероз аорты).
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3. Активность и участие: d2401.1.2/0.1 Преодоление стресса 
и психологических нагрузок (преодоление стресса), d5701.1.2/0.1 За-
бота о своем здоровье (соблюдение диеты и здорового образа жиз-
ни), d5702.1.2/0.1 Забота о своем здоровье (поддержание здоровья), 
d7202.1.2/1.1 Сложные межличностные взаимодействия (регуляция 
поведения во время взаимодействий).

4. Факторы окружающей среды: e1101+1/+2 Продукты или ве-
щества для персонального потребления (лекарственные препара-
ты), e2601.1/1 Качество воздуха (качество воздуха вне помещений), 
e2253.1/1 Климат (осадки), e310+3/+3 Поддержка и взаимосвязи (се-
мья и ближайшие родственники), e355+3/+3 Поддержка и взаимосвя-
зи (профессиональные медицинские работники), e410.0/+2 Установ-
ки (индивидуальные установки семьи и ближайших родственников).

Больному были даны рекомендации по реабилитационным меро-
приятиям после выписки. Прогулка на улице примерно 2-3 км в день 
(средний темп 70-90 шагов/мин), ходьба по лестнице на 1 этаж и бо-
лее, комплекс упражнений ЛФК №4 (занятия в группе в зале ЛФК). 
Дозированная ходьба 3 раза в день: общая длина маршрута 300 ме-
тров в день, верхний порог темпа 95-100 шагов/мин, максимальная 
ЧСС 90-95 уд/мин. Упражнения на велоэргометре: суммарная про-
должительность 40 мин, длительность базовой части 30 мин, мощ-
ность 30 Вт, с темпом увеличения нагрузки – через 1 день. Дальней-
шее расширение врачом активности при адекватной переносимости. 
Посещение образовательных школ (школа коронарного больного). 
Тяжелые физические нагрузки настоятельно не рекомендуются.

Таким образом, у данного пациента по динамике описания кате-
горий МКФ наблюдаются отчетливое клиническое снижение уров-
ня нарушений функционирования. Активное использование МКФ 
позволяет качественно и количественно оценивать динамику функ-
ционирования больного. Данный случай демонстрирует эффектив-
ность персонализированной программы реабилитации кардиологи-
ческих пациентов после перенесенного острого инфаркта миокарда 
в отношении основных нарушений функционирования. 
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ АППАРАТА ФРОЛОВА
 В ВОССТАНОВИТЕЛЬНЫЙ ПЕРИОД

 ПОСЛЕ УДАЛЕНИЯ ДОЛИ ИЛИ ЦЕЛОГО ЛЕГКОГО

В работе представлены результаты влияния аппаратного дыхания 
ТДИ-01 на состояние кардиореспираторной системы у пациентов после 
резекции легкого. Проведена функциональная проба – 6-минутный тест 
ходьбы для определения толерантности к физической нагрузке.

Ключевые слова: резекция легкого, тренажер Фролова, пульс, артери-
альное давление.

Введение. Болезни органов дыхания занимают ведущие позиции 
в мире по распространенности и смертности [1]. Одной из значимых 
проблем общественного здравоохранения, как в России, так и во 
всем мире, является туберкулез легких [2]. В комплексном лечении 
туберкулеза легких, наряду с этиотропной терапией, часто применя-
ются хирургические методы. У пациентов, в лечении которых приме-
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нялись хирургические вмешательства, функция легких значительно 
ухудшается, так как уменьшается количество потребляемого кисло-
рода [3]. Консервативные методы реабилитации, такие как специаль-
ные дыхательные упражнения, аппаратное дыхание (ТДИ-01), кар-
диореспираторные тренировки позволяют увеличить объем легких и 
повысить толерантность к физическим нагрузкам [4]. 

Тренажер дыхательный индивидуальный-01 (ТДИ-01, аппарат 
Фролова) создает эндогенное дыхание за счет уменьшения доли кис-
лорода при дыхании через аппарат. Увеличивая продолжительность 
дыхательного акта за счет увеличения выдоха, данная система трени-
ровок дыхания позволяет создать постепенно нарастающий уровень 
гипоксии, снижая долю аэробного типа дыхания, уменьшая тем са-
мым образование свободных радикалов, которые проявляют «агрес-
сию» по отношению к клетке. Одновременно активируется анаэроб-
ный механизм дыхания, который позволяет организму сохранить до-
статочно высокий уровень энергетического обмена, а небольшое ко-
личество атмосферного кислорода, периодически поступающее в ор-
ганизм, позволяет избежать высокого уровня накопления молочной 
кислоты и других кислых продуктов, увеличивая тем самым продол-
жительность использования клеткой анаэробного способа получения 
энергии. Используя данный механизм, организм при минимальном 
количестве атмосферного кислорода приобретает способность выра-
батывать максимальное количество энергии в клетках, повышая ак-
тивность всех биохимических процессов организма.

Метод работы. Дыхательный тренажер Фролова представля-
ет собой оригинальное, индивидуальное портативное устройство, 
предназначенное для проведения дыхательных упражнений с целью 
профилактики и лечения различных заболеваний, повышения адап-
тационных возможностей организма.

Аппарат позволяет проводить тренировки дыхательной муску-
латуры с созданием сопротивления как в фазе вдоха, так и выдоха, 
улучшать обмен веществ органов и тканей в режиме так называемо-
го адаптационного дыхания, обеспечивающего развитие адаптив-
ных физиологических реакций организма в условиях умеренно-по-
вышенной концентрации углекислого газа и контролируемого пони-
жения содержания кислорода во вдыхаемом воздухе.

Показания к применению. Область данного тренажера достаточ-
на широка. Это хронический обструктивный бронхит, бронхит с аст-
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матоидным компонентом, бронхиальная астма, эмфизема легких, 
очаговый туберкулез легких, стенокардия, остеохондроз, гипертони-
ческая болезнь, заболевания опорно-двигательного аппарата и др. 

Противопоказания:
• острые соматические и инфекционные заболевания;
• хронические заболевания в стадии резкого обострения и деком-

пенсации;
• дыхательная недостаточность, сопровождаемая выраженной 

гипоксемией;
• рецидивирующие легочные кровотечения и кровохаркания;
• тяжелый гипертонический криз;
• онкологические заболевания [3].
Цель ‒ анализ эффективности применения тренажера Фролова 

для ускорения восстановления после резекции легкого.
Задачи, которые мы поставили перед собой: 
1) изучить технику использования аппарата ТДИ-01;
2) сравнить данные пациентов до и после тренировки на тренажере;
3) оценить эффективность использования аппарата Фролова 

у данной группы пациентов. 
Материал и методы исследования. Нами было исследовано 12 па-

циентов в возрасте от 50 до 70 лет, из них 6 с пульмонэктомией и 6 ‒ 
с лобэктомией. Объективно нами были оценены общее самочувствие, 
пульс, давление в покое и после ходьбы. С помощью сухого порта-
тивного спирометра оценивали жизненную емкость легкого (ЖЕЛ).

Для оценки эффективности тренировки на аппарате Фролова ис-
пользуется 6-минутный тест ходьбы, который определяет толерант-
ность к физической нагрузке. Исследование базируется на измере-
нии дистанции ходьбы в собственном темпе пациента. Позволяет 
оценить субмаксимальную толерантность к физической нагрузке, 
что отвечает возможности выполнять повседневную работу. Иссле-
дования проводились на базе отделения реабилитации поликлини-
ки БУЗ УР «Детская городская больница №1 МЗ УР» г. Ижевска, 
курс составил 30 занятий.

Организация занятий по дыханию в гипоксическом режиме. 
Занятия проводились с 20 до 21 часов амбулаторно после консульта-
ции в поликлинике. По наблюдениям, занятия эффективнее в вечер-
нее время (за час до сна).
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Исходное положение при тренировке ‒ сидя за столом. Пациен-
ты с избыточной массой тела могут устраиваться в высоком кресле. 
Поза должна обеспечить полное расслабление. Грудь и плечи опу-
щены, живот свободен, не сжат. Локти рук должны иметь твердую 
опору. Прибор должен стоять вертикально. 

Дыхание осуществляется только через рот. Носом дышать нельзя, 
но герметично зажимать ноздри запрещается. Необходимо контро-
лировать нос легким наложением сверху на носовые ходы указа-
тельного и среднего пальцев. Рука, контролирующая нос, должна не 
висеть, а опираться локтем на опору. 

День 1. Цель первого занятия ‒ научить правильному диафрагмаль-
ному дыханию, определить исходную продолжительность дыха-
тельного акта (ИПДА), количество заливаемой воды, а также буду-
щий график дыхания.

Главными элементами дыхания являются экономный ненапря-
женный и по возможности продолжительный выдох с активным в 
заключительной стадии поджатием живота (2-4 с) и энергичный бы-
стрый (1,5-2 с) брюшной вдох. 

2 и последующие дни занятий. На 1 этапе определили ИПДА ‒ 
13 с. На 2-й день дышали 15 мин. Начали с ПДА = 11 с, т. е. на 2 с 
меньше возможного. Через 3-5 дыхательных (разминочных) актов 
вышли на ПДА с 11 до 13 с и устойчиво дышали 5 мин, строго вы-
держивая 13 с. Оставшиеся 5 мин пытались дышать с ПДА 14 с. 
Если дыхание получилось без одышки, то следующее занятие нуж-
но дышать с ПДА 14 с. Кроме того, на 3-й день запланировали ды-
шать 20 мин. На этот раз дыхание оказалось более напряженным, 
без одышки. Пациенты продвинули ПДА до 14 с. Через день удалось 
перейти на ПДА 15 с, т. е. 2 с вдох и 13 с выдох. Увеличивать выдох 
более 13 с нерационально, поэтому при ПДА 15 с осуществляется 
переход на порционный выдох. После 2-секундного вдоха также эко-
номно в течение 6 с выдыхается первая порция воздуха.

Затем в течение 0,5-1 с живот чуть-чуть толкается вперед для 
расслабления диафрагмы и сразу же выдыхается вторая порция воз-
духа с активным поджатием живота в конце выдоха. По мере роста 
ПДА вторая порция воздуха нарастает. При ПДА 22 с она также де-
лится пополам, и выдох становится 3-порционным и т. д. Через месяц 
ПДА достигла 38 с: 2 с ‒ вдох, четыре порции выдоха по 6 с = 24 с, 
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плюс 4 с на выталкивание живота для расслабления диафрагмы, пя-
тая порция ‒ 8 с.

При ИПДА 15 с и более сразу осваивается порционный выдох: 
с ПДА 22 с ‒ 3 порции, 29 с ‒ 4 порции и т. д.

Высокий уровень клеточной энергетики при дыхании на тре-
нажере обеспечивается за счет повышенного расхода структурной 
ткани легких ‒ сурфактанта. Его расход увеличивается в 30-40 раз. 
Дефицит сурфактанта проявляется одышкой, слабостью, скачками 
артериального давления (АД), беспокойством, снижением ПДА, 
особенно к концу занятия.

Причины: 
• в прибор заливается повышенное количество воды;
• дыхание осуществляется дольше, чем рекомендуется.
Для улучшения производства в организме легочного сурфактан-

та следует употреблять в пищу лецитин или продукты, его содержа-
щие: яичный желток, печень, мозги, семена подсолнечника, зароды-
ши пшеницы.

Результаты исследования. При исследовании 12 пациентов в по-
слеоперационном периоде (до тренировок на аппарате Фролова) в 
основном были получены жалобы на одышку при ходьбе, усталость 
и нарушение сна.

Результаты исследования до и после тренировок на ТДИ-01

Пациен-
ты 

Пульс  
1 этап 

Пульс  
2 этап ЖЕЛ, л

Тест  
6 минут 

до, м

Тест  
6 минут 
после, м 

АД
1 этап, 

мм рт. ст.

АД  
2 этап, 

мм рт. ст.
Долевая резекция (лобэктомия)

1 74 72 2.0 320 370 132 128
2 78 74 2.2 330 385 128 122
3 72 72 2.2 332 388 128 124
4 74 70 2.0 320 370 130 125
5 79 74 2.1 350 390 128 120
6 84 80 2.4 320 375 130 124

Полная резекция легкого (пульмонэктомия)
7 81 80 1.9 310 370 135 130
8 90 84 2.0 310 330 144 140
9 82 72 2.1 311 335 144 139
10 83 80 1.9 315 380 130 125
11 88 84 1.9 313 328 140 136
12 78 72 2.0 320 365 138 132
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Исследование до аппаратного дыхания
Пациенты после долевой резекции: 
• пульс Р=78±6 /мин, 
• систолическое АД (САД) =130±2 мм рт. ст.,
• функциональный тест (ФТ) = 335±15 м.
Пациенты после полной резекции: 
• пульс = 84±6 /мин, 
• САД = 137±7 мм рт. ст.,
• ФТ = 315±5 м.
Из таблицы мы видим, что при долевой резекции в отличие 

от полной резекции 1-го легкого пульс (78±6 /мин) и САД (130±2 
мм рт. ст.) ниже; при выполнении ФТ ходьбы дистанция пройдена 
больше (335±15 м) в отличие (315±5 м) при полной резекции 1-го лег-
кого.

После аппаратного дыхания на ТДИ-01 (через 20 занятий) мы по-
лучили следующие результаты.

Пациенты после долевой резекции: 
• пульс = 75±5 /мин, 
• САД = 124±4 мм рт. ст.,
• ФТ = 380±10 м.
Пациенты после полной резекции: 
• пульс =78±6 /мин, 
• САД = 132±8 мм рт. ст.,
• ФТ = 354±26 м.
После аппаратного дыхания у пациентов мы отметили уреже-

ние пульса и снижение АД, Пульс снизился до 75±5 /мин, САД сни-
зилось до 124±4 мм рт. ст. при долевой резекции. При полной ре-
зекции 1-го легкого пульс и АД также уменьшились: 78±6 /мин и  
132±8 мм рт. ст. При выполнении ФТ получили следующие резуль-
таты: 380±10 м (Р<0,01)  при долевой резекции, достоверно видим 
увеличение толерантности к физической нагрузке, и 354±26 м при 
удалении 1-го легкого.

Кроме того, после аппаратного дыхания у пациентов улучшилось 
самочувствие, нормализовался сон, уменьшилась одышка. При на-
рушении техники дыхания у пациентов появлялись жалобы на по-
вышенное давление в утренние часы, а 6-минутный тест был без 
изменений. 
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Выводы: 
1. Методика использования аппарата Фролова является простой 

и понятной для пациентов. 
2. После его применения у пациентов с пульмо- и лобэктомией 

наблюдались уменьшение одышки и улучшение общего состояния.
3. После тренировки на аппарате достоверно видно увеличение 

толерантности к физической нагрузке. 

Список литературы
1. Никитин Ю.Е., Никитин Е.Н., Шкляев А.Е. Клиническое значе-

ние гепцидина при внебольничной пневмонии, осложненной анемией.  
Практическая медицина. 2014;3(79):162-167.

2. Сысоев П.Г., Баязитов Р.Р., Закирова А.А., Рустамов М.А. Анализ 
программы устойчивого развития ООН по туберкулезу до 2030 года.  
Тенденции развития науки и образования. 2019;49(10):29-32.

3. Фролов В.Ф. Эндогенное дыхание – медицина третьего тысячеле-
тия. М., 1999:156-208.

4. Фатыхов И.Р. Эффективность силовой корригирующей кинезиотера-
пии в адаптации студентов к физической нагрузке. Лечебная физкультура 
и спортивная медицина. 2021;3(161):19-22.

В.Н. Иванова1, А.В. Павлова1, Е.Н. Шамитова1, С.А. Орлова2

1Чувашский государственный университет имени И.Н. Ульянова,
2Республиканский онкологический диспансер, Чебоксары

НАИБОЛЕЕ ЦЕННЫЕ ИГХ-МАРКЕРЫ  
ДЛЯ ВЫЯВЛЕНИЯ РАННЕЙ СТАДИИ 

АДЕНОКАРЦИНОМЫ ЛЕГКОГО

В статье представлен обзор литературных данных о наиболее ценных 
иммуногистохимических маркерах (ИГХ-маркерах) для выявления ранней 
стадии аденокарциномы легкого, появившейся у многих людей, перенесших 
COVID-19, длительно страдающих от остаточных или впервые появив-
шихся после болезни патологических симптомов (отдышка, повышенная 
температура, признаки ОРВИ). Рак легкого (РЛ) является самым распро-
страненным злокачественным новообразованием и занимает первое ме-
сто в структуре онкологической смертности. Ежегодно по всему миру 
фиксируют 2,1 млн новых случаев заболеваемости РЛ, 1,8 млн человек по-
гибает от данного недуга. Причиной возникновения подавляющего боль-
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шинства (80-90%) случаев РЛ является курение, оставшиеся случаи обу-
словлены воздействием индустриальных, экологических и других факто-
ров. По результатам исследования «GATS», проведенного в России в 2016 
году, 49,8% мужчин и 14,5% женщин являются активными курильщиками 
табака, что суммарно составляет 35,4 млн человек. Каждый из них вхо-
дит в зону повышенного риска злокачественных заболеваний, особенно 
РЛ. Длительное время считалось, что РЛ в значительной степени можно 
предотвратить путем ограничения употребления табака, однако недав-
ние исследования продемонстрировали тревожный рост заболеваемости 
РЛ среди некурящих. Опухоли легкого курящих и некурящих имеют четко 
выраженные молекулярно-генетические особенности (профили), что по-
казывает необходимость в отличных друг от друга подходах при генети-
ческом тестировании и ведении этих групп больных. 

Ключевые слова: аденокарцинома легкого, маркеры, диагностика.

Рак легкого (РЛ) является самым распространенным онкологи-
ческим заболеванием в мире и наиболее частой причиной смерти 
от злокачественных новообразований. Исследования последнего 
десятилетия выявили значительное число молекулярных собы-
тий, приводящих к возникновению и развитию немелкоклеточного 
РЛ (НМРЛ), в частности аденокарциномы легкого. Идентифициро-
ваны молекулярные профили различных гистологических типов 
у никогда не куривших людей и женщин [1].

Среди всех аденокарцином легкого наиболее распространенная 
подгруппа развивается в результате онкогенеза и прогрессирова-
ния от атипичной аденоматозной гиперплазии (AAH) до аденокар-
циномы in situ (AIS), до минимально инвазивной аденокарциномы 
(MIA), до откровенно инвазивной аденокарциномы с лепидным ри-
сунком. Это поэтапное развитие подтверждается клинико-патоло-
гическими и молекулярными характеристиками указанных опухо-
лей [2, 3].

Иммуногистохимический анализ (ИГХ) – повсеместно распро-
страненный, сравнительно простой метод, используемый для скри-
нинга РЛ-ассоциированных перестроек. ИГХ определяет присут-
ствие транслокации по паттерну экспрессии исследуемого белка, 
что теоретически позволяет детектировать любой химерный вари-
ант. Преимуществами метода являются относительно невысокая 
стоимость исследования, быстрое обучение и внедрение в рабочий 
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процесс. Однако на сегодняшний день ИГХ-детекция перестро-
ек в опухолях легкого характеризуется низкой межлабораторной 
воспроизводимостью и сложностями в стандартизации теста. К воз-
можным причинам относятся особенности аффинности разных ан-
тител, а также низкий уровень экспрессии и нетипичная внутрикле-
точная локализация некоторых вариантов химерных белков.

Диагностические антитела ‒ группа антител, которые преимуще-
ственно используются при дифференциальной диагностике различ-
ных новообразований, включает в себя большое количество марке-
ров, свойственные тем или иным типам тканей. 

Эпителиальные, органо/тканеспецифичные маркеры ‒ самая 
большая группа маркеров, что связано с большей частотой эпите-
лиальных опухолей, их разнообразием. в эту группу попадают ши-
рокий спектр промежуточных филаментов – цитокератинов (CK’s) 
и ряд транскрипционных факторов, специфичных для определен-
ных видов тканей, зачастую объединенных общностью происхож-
дения. Цитокератины – группа белков промежуточных филаментов, 
которые являются компонентами цитоскелета всех эпителиальных 
клеток.

Использование цитокератинов в качестве ИГХ-маркеров имеет 
существенные ограничения, что связано с их невысокой специфич-
ностью и чувствительностью [1].

СК7 – базальный цитокератин, обнаруживаемый в большин-
стве железистых и переходных эпителиев. в нормальных тканях 
окрашивает эпителиальные опухоли яичника, молочной железы, 
аденокарциномы легкого, в то время как аденокарциномы толстой 
кишки негативны [1]. СК7 в норме экспрессируется в подавляющем 
большинстве случаев аденокарциномы легкого. Однако в редких 
случаях отрицательная по CK7 реакция может поставить под со-
мнение диагноз аденокарциномы легких. Следовательно, необхо-
димо использовать комбинацию иммуномаркеров, таких как TTF1, 
Napsin A, p40, p63 и CK20. Правильная идентификация и класси-
фикация первичной или метастатической аденокарциномы легкого 
могут быть достигнуты путем сочетания CK7 с другими маркерами, 
такими как TTF1 и Napsin A. Текущее лечение первичной аденокар-
циномы легкого включает хирургическое вмешательство, химиоте-
рапию, лучевую и таргетную терапию, но ни одна из них не связана 
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с СК7. Следовательно, ее состояние не повлияет на подходы к лече-
нию. Кроме того, прогностическими факторами в основном являют-
ся глубина инвазии опухоли и статус метастазирования, а не статус 
СК7. Сообщений о случаях СК7-негативной первичной аденокар-
циномы легкого недостаточно, чтобы оправдать реклассификацию 
НМРЛ [2].

Napsin A представляет собой функциональную аспарагиновую 
протеиназу, которая может быть альтернативным маркером первич-
ной аденокарциномы легкого. Это один из пепсинов семейства, уча-
ствующих в созревании сурфактантного белка В, и обнаруживается 
преимущественно в легких и почках. Отсутствие его экспрессии 
в опухолевых клетках является плохим прогностическим маркером 
при аденокарциноме легких [4].

TTF-1 – тиреоидный транскрипционный фактор, высокоспеци-
фичен для фолликулярного эпителия щитовидной железы и альве-
олярного эпителия легких, позитивен соответственно в эпители-
альных опухолях щитовидной железы и аденокарциномах легкого. 
Экспрессия ядерная, как правило, интенсивная и диффузная. Сла-
бое фокальное окрашивание может встречаться в аденокарциномах 
других локализаций, чаще верхних отделов желудочно-кишечного 
тракта. Кроме того, позитивен в мелкоклеточных нейроэндокрин-
ных карциномах различных локализаций, в том числе экстрапуль-
монарной. в легких TTF-1 отвечает за активацию транскрипции 
сурфактантных белков A, B, C и секреторных белков клеток Clara. 
Было обнаружено, что новообразования легочного происхождения 
сохраняют вариабельную экспрессию TTF-1 в зависимости от гисто-
логического типа.

Экспрессия TTF-1 инициируется на очень ранней стадии морфо-
генеза легких. в развивающемся легком экспрессия TTF-1 впервые 
проявляется при появлении ларинготрахеального дивертикула и ло-
кализуется преимущественно в ветвящемся бронхиальном эпите-
лии в течение следующих 6 дней. Как только развиваются перифе-
рические дыхательные пути, экспрессия переносится на эпителий 
периферических дыхательных путей, и этот паттерн сохраняется до 
смерти 

Белок p63 является членом семейства p53, расположен на хромо-
соме 3q27–29. Он кодирует шесть вариантов сплайсинга и обладает 
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p53-подобным NH2-концевым трансактивирующим доменом, из-
вестным как TAp63, и обладает свойствами, сходными с p53. При 
новообразованиях легких он стабильно экспрессируется при SCC.

Антитела против антигена TTF-1 хорошо известны для различе-
ния первичных аденокарцином легких и метастатических аденокар-
цином других локализаций. TTF-1 можно рассматривать как надеж-
ный маркер ADC, только если у нас также есть рисунок окрашива-
ния p63. TTF 1-положительная и p63-отрицательная опухоли могут 
быть достоверно диагностированы как ADC. Следовательно, панель 
p63 и TTF1 предлагается в качестве надежных маркеров. Следова-
тельно, окончательный диагноз должен основываться на комбини-
рованном подходе к морфологическим параметрам, а также экспрес-
сии маркера. Иммуноцитохимический анализ вышеупомянутых ан-
тител в монослойных мазках / препаратах клеточного блока может 
быть использован в качестве дополнительного доказательства под-
типа НМРЛ. Образцы, положительные на TTF1 и отрицательные на 
p63, могут быть диагностированы как аденокарцинома [5].

Вывод. На основе ИГХ-анализа врач получает заключение с по-
ложительными или отрицательными маркерами, и это помогает 
подтвердить или опровергнуть гипотезу других клинико-лабора-
торных исследований. Кроме того, эффективность использования 
маркеров может существенным образом зависеть от внутрилабора-
торной практики, имеющихся в распоряжении клонов антител, си-
стем детекции. Для получения более надежного и воспроизводимо-
го результата при диагностике данной группы новообразований ре-
комендуется включать в панель не менее 2 маркеров (из имеющихся 
в лаборатории), выбирать те, которые показывают более стабильное 
и читаемое окрашивание в конкретной лаборатории.
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ПОВТОРНОЕ ЗАРАЖЕНИЕ 
ИЛИ ПЕРСИСТИРОВАНИЕ ВИРУСА COVID-19?

Длинный COVID, или Long-COVID, или постковидный синдром, ‒ это 
затяжные последствия, возникающие после перенесенной COVID-инфек-
ции и сохраняющиеся более 12 недель. Пациенты, перенесшие COVID-19, 
часто отмечают персистирующие неделями и месяцами разнообразные 
респираторные и внелегочные симптомы, которые могут сохраняться 
или усугубляться. 

В статье рассматриваются длительность и особенности течения 
клинических нарушений, сохраняющихся после завершения острой фазы 
заболевания, вызванных COVID-19, среди жителей Чувашской Республики. 

Гипотеза о том, что повторное заражение COVID-инфекцией может 
быть синдромом Long-COVID, не опровергается.

Ключевые слова: новая коронавирусная инфекция, COVID-19, долгий 
COVID-19, Long-COVID, постковидный синдром, хронический ковидный 
синдром, долго тянущийся ковид.

Введение. Длинный COVID, или Long-COVID, – это патологиче-
ское состояние, которое длится у пациентов, перенесших COVID-19, 
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после окончания острой фазы в течение 4 и более недель [1]. в на-
стоящее время известно, что симптоматика Long-COVID весьма не-
однородна и более сложна, чем ожидалось, и это может объяснить, 
почему до сих пор не достигнуто консенсуса в подробном опреде-
лении долгого COVID [2, 3]. Некоторые исследователи разделяют 
постковидный синдром и Long-COVID, считая первый осложнени-
ями излеченного COVID-19, а второй – хронической персистенцией 
вируса в организме [4]. Вследствие слабой изученности проблемы не 
существует четких диагностических критериев долгого COVID-19. 
Однако такие попытки предпринимаются, и в их основу заложены 
клинические критерии (персистирующие или новые симптомы, ко-
торые не объясняются альтернативным диагнозом), критерии про-
должительности симптомов у лиц, перенесших вероятный или под-
твержденный случай COVID-19 [5, 6].

По статистике Всемирной организации здравоохранения, по 
меньшей мере 65 млн человек во всем мире страдают длительным 
течением COVID, причем число случаев увеличивается с каждым 
днем [7].

Механизмы, лежащие в основе Long-COVID, плохо изучены, но 
существует теория, что в патогенезе COVID-инфекции лежит взаи-
модействие множественных причин, в частности прямого повреж-
дения вирусом коры головного мозга и прилегающих подкорковых 
структур [8-10]. 

Недавние исследования показали, что Long-COVID представляет 
собой мультисистемное заболевание, которое развивается независи-
мо от исходной тяжести заболевания [11-13]. Хроническое системное 
воспаление часто наблюдается спустя долгое время после купиро-
вания острой инфекции COVID-19 [9]. Это усиленное длительное 
воспаление, сопровождающееся иммунологическими поражения-
ми, возможно, возникающее в результате повреждения органов [10], 
вызывает множественные осложнения в организме людей с Long-
COVID. Данные также свидетельствуют о том, что риск развития 
этого состояния выше у женщин, пожилых людей, экономически 
неблагополучных людей и тех, у кого есть проблемы с физическим 
и психическим здоровьем [11].

Цели исследования ‒ анализ случаев COVID-инфекции 
и выявление повторных заражений как возможного симптомо-
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комплекса Long-COVID на территории Чувашской Республики.
Материалы и методы. Было проанкетировано 740 человек. 

Из них отобрано 439 человек, переболевших коронавирусной ин-
фекцией 1 и более раз, ‒ 115 мужчин, средний возраст ‒ 25,67 ± 8,5 
(26,2%) и 324 женщины, средний возраст ‒ 24,31 ±7,67 (73,8%). Ми-
нимальный возраст ‒ 14 лет, максимальный ‒ 76 лет. Данные обра-
батывались в программе Excel и Statistica 10.0.

Результаты. Преобладали лица из Российской Федерации (85,1%), 
Туркменистана (6,3%), Таджикистана (2,7%). По статусу занятости 
большинство являлись студентами ‒ 90,4%, работающие ‒ 5,7%, 
пенсионеры ‒ 2%, школьники ‒ 1,8%. Свое самочувствие в основном 
как хорошее оценивали 55,5%. Удовлетворительное самочувствие 
с перенесенной COVID-инфекцией связывали 35%. 

Коронавирусной инфекцией в большинстве случаев (71,5%) боле-
ли 1 раз (табл. 1).

Таблица 1
Доля повторных заражений, %

Количество До 18 лет 19-59 лет Старше 60 лет Всего
1 раз 1,6 69,2 0,6 71,5
2 раза 0,22 20,5 1,3 22
3 и более раза 0,22 6,1 0 6,3

Повторную COVID-инфекцию 43,2% перенесли легче, чем в пер-
вый раз, 34,4% перенесли одинаково, 22,4% перенесли тяжелее, чем 
в первый раз.

В большинстве случаев (34,4%) временной промежуток между 
заражениями составил 4-6 месяцев (табл. 2).

Таблица 2
Доля временных промежутков между  

повторными заражениями COVID-инфекцией, %

Временной промежуток %
Менее 4 месяцев 9,6
4-6 месяцев 34,4
7-9 месяцев 18,4
10-12 месяцев 22,4
Более 12 месяцев 15,2



94

Основными симптомами COVID-инфекции при первичном и по-
вторном заражении были усталость, потеря обоняния, потеря вкуса, 
головная боль, подъем температуры (табл. 3). 

Таблица 3
Доля симптомов COVID-инфекции при первичном  

и повторном заражении, %

Симптом Первичное  
заражение

Повторное  
заражение

Усталость 80,8 87,2
Потеря вкуса 59,6 67,2
Потеря обоняния 67,1 75,2
Снижение памяти 27,3 35,2
Нарушение сна 26,6 35,2
Кишечные симптомы 16,1 22,4
Неврологические симптомы 12,3 16,8
Суставные симптомы 27,3 38,4
Кожные симптомы 3,1 7,2
Головная боль 69,2 72,8
Подъем температуры 72,2 72
Очень высокий подъем температуры 21,4 25,6
Понижение температуры 2,5 5,6
Заложенность в грудной клетке 13,6 16,8
Ринит 32,1 42,4
Бронхит 13,4 16,8
Фарингит 16 23,2
Пневмония 8,4 9,6

Нами была выдвинута гипотеза о том, что симптомы повторного 
заболевания вирусом COVID-19 могут являться симптомами Long-
COVID. Для обоснования гипотезы была произведена выборка по 
таким критериям, как: 1) заражение повторной COVID-инфекцией 
более 1 раза; 2) наличие временного промежутка между повторны-
ми заражениями менее 6 месяцев; 3) присутствие в клинике заболе-
вания не менее одного симптомокомплекса. Под критерии выбор-
ки попали 43,6%, неврологический симптомокомплекс преобладал 
практически у всех (табл. 4).
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Таблица 4
Доля неврологических симптомов при первичном  

и повторном заражении, %

Неврологический симптом

Впервые  
возникший  
симптомо-
комплекс

Повторный  
симптомо-
комплекс

Усталость 87 87
Снижение памяти 38,8 33,3
Нарушение сна 42,6 40,7
Потеря вкуса 70,3 51,8
Потеря обоняния 81,4 53,7
Повышение чувствительности 1,8 1,8
Головная боль 72,2 66,6
Подъем температуры 70,3 59,2
Очень высокий подъем темпера-
туры

29,6 33,3

Понижение температуры 1,8 1,8

Желудочно-кишечный симптомокомплекс наблюдался у 25% па-
циентов, попавших под выборку (табл. 5).

Таблица 5
Доля желудочно-кишечных симптомов при первичном  

и повторном заражении, %

Желудочно- 
кишечный симптом

Впервые  
возникший  

симптомокомплекс

Повторный
симптомокомплекс

Тошнота 13 3,7
Рвота 7,4 1,8
Диарея 22,2 3,7
Боль в животе 14,8 1,8

Суставной симптомокомплекс наблюдался у 40% пациентов, по-
павших под выборку (табл. 6).
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Таблица 6
Суставные симптомы при первичном и повторном заражении, %

Суставной симптом
Впервые  

возникший  
симптомокомплекс

Повторный  
симптомокомплекс

Боль в суставах 40,7 33,3
Припухлость 1,8 0
Гиперемия 3,7 3,7
Гипертермия 3,7 0

Обсуждение. Длительный COVID связан со всеми возрастами 
и тяжестями острой фазы заболевания, с самым высоким процентом 
диагнозов в возрасте от 36 до 50 лет, а большинство длительных 
случаев COVID приходится на негоспитализированных пациентов 
с легким острым заболеванием, поскольку эта популяция представ-
ляет собой большинство случаев заражения COVID-19. Необходимо 
наблюдать за пациентами с COVID-19 после выписки, чтобы понять 
широту и тяжесть долгосрочных последствий [13]. Этого можно до-
стичь путем перепрофилирования или начала крупных когортных 
исследований, чтобы сосредоточить внимание не только на долго-
срочных последствиях инфекции SARS-CoV-2, но и на приобретен-
ных иммунных функциях при COVID-19. Также необходимо под-
черкнуть, что люди, живущие с Long-COVID, становятся эксперта-
ми в области своего здоровья, для них необходимо создавать под-
держивающую среду, которая является психологически безопасной 
и инклюзивной [6].

Заключение. Данные исследования показывают, что у 43,6% 
наблюдалось сохранение таких же симптомов, как при первичном 
заражении COVID-инфекцией. Исходя из полученных данных, 
были выявлены симптомы и синдромы Long-COVID, что соответ-
ственно не опровергает гипотезу о том, что повторное заражение 
COVID-инфекцией может быть синдромом Long-COVID. Будущее 
людей, переживших COVID-19, остается неопределенным, и, если 
этот вирус будет циркулировать среди нас еще долгие годы, долго-
срочные последствия могут накапливаться в геометрической про-
грессии.
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СРЕДСТВА ДЛЯ РЕГЕНЕРАЦИИ КОЖИ 
НА ОСНОВЕ НАТУРАЛЬНЫХ ПРОДУКТОВ

Статья является обзором литературных данных, посвященных изу-
чению перспективных средств для регенерации кожи, в основе которых 
лежат натуральные материалы. Представлены результаты исследова-
ний различных химических структур природных биологически активных 
соединений, которые, как было доказано, модулируют иммунные реакции 
кожи. Описана роль полифенолов, терпеноидов в лечении кожных заболе-
ваний, включая заживление ран, инфекции, воспаления, аллергии и преж-
девременное старение кожи. 

Ключевые слова: регенерация кожи, растительные продукты, про-
тивовоспалительное средство, ультрафиолетовое излучение, антиокси-
дант.    

В настоящее время натуральные продукты по-прежнему важны 
для поддержки разработки новых лекарств. Соединения, получен-
ные из натуральных продуктов, уже доказали свою эффективность 
в разнообразных областях. Так, сесквитерпеноиды и терпеноиды, 
получаемые из Artemisia Absinthium, используются в лечении мно-
жества заболеваний, таких как сердечно-сосудистые заболевания, 
заболевания желудочно-кишечного тракта и расстройств метабо-
лизма за счет их противовоспалительных, антиоксидантных, обе-
зболивающих и противоопухолевых свойств [1]. 

Рана на коже возникает в результате нарушения целостности эпи-
дермального слоя. Заживление ран состоит из 3 перекрывающихся 
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фаз: воспаления, пролиферации и ремоделирования [2]. Любое пре-
рывание естественного процесса приводит к аномальному заживле-
нию ран [3]. Помимо физических, психических и социальных аспек-
тов снижение производительности труда в сочетании с дорогосто-
ящими медицинскими вмешательствами для лечения ран создает 
экономическое бремя для системы здравоохранения. 

В ряде исследований полифенолам приписывается целый ряд био-
логических активностей, таких как противовоспалительная, имму-
номодулирующая, антиоксидантная и противораковая [3]. Большин-
ство из этих молекул являются метаболитами растений. Антиокси-
дантная активность фенольных соединений связана с ингибирова-
нием образования активных форм кислорода (АФК) и уменьшением 
содержания хелатных ионов металлов, благодаря чему они могут 
опосредовать воспалительную реакцию посредством нейтрализа-
ции свободных радикалов, АФК и активных форм азота, модулируя 
высвобождение противовоспалительных цитокинов и интерлейки-
нов [4]. Исследования полифонолов, проведенные на кератиноцитах, 
показали значительное улучшение повреждений кожи, вызванных 
ультрафиолетовым излучением, за счет блокирования апоптоза [5]. 

Полисахариды были выделены из растений, водорослей, грибов, 
животных и бактерий. Они известны многогранными свойствами, 
включая антиоксидантные, антикоагулянтные, противоопухолевые, 
противовирусные и иммуномодулирующие [6]. Полисахариды ши-
роко используются в косметической промышленности из-за их спо-
собности поддерживать целостность и барьерную функцию кожи. 
Они участвуют в активации реакции макрофагов за счет увеличе-
ния продукции АФК и высвобождения цитокинов [7]. 

Биологическая активность β-глюканов зависит от их источника, 
молекулярной массы, растворимости, степени разветвления и т.д. 
Местное применение ускоряет заживление ран, стимулируя реге-
нерацию тканей, отложение коллагена, реэпителизацию и повы-
шает прочность раны на растяжение [8]. Имеются доказательства 
способности β-глюканов проникать глубоко в кожу и способство-
вать клеточным изменениям, таким как эпителизация, ангиогенез, 
созревание фибробластов, а также выработка коллагена [9]. Неко-
торые исследования показали, что эти молекулы усиливают синтез 
защитных ферментов: супероксиддисмутазы и каталазы, а также по-
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вышают активность поглощения супероксида, гидроксила, перокси-
да и пероксинитрита. Поскольку антиоксиданты могут блокировать 
индуцированную УФ излучением генерацию АФК, следовательно, 
β-глюканы следует считать хорошими претендентами для приго-
товления солнцезащитных кремов [10]. 

Альгинат в основном добывается из бурых водорослей. Его био-
совместимость, доступность и высокая абсорбционная способность 
делают вещество перспективным материалом для перевязок ран [11]. 
Опубликованы клинические исследования составов на основе аль-
гинатов для заживления ран, таких как повязка с гидрогенатом сере-
бра, предназначенная для лечения пациентов с пролежнями, а также 
противомикробная повязка с порошком альгината серебра для лече-
ния хронических ран.

В отличие от альгината, хитозан обладает катионной природой, 
что позволяет ему широко применяться, например, для связывания 
и высвобождения факторов роста. 

Гиалуроновая кислота (ГК) играет решающую роль на всех эта-
пах заживления ран, обладая противовоспалительными свойствами. 
в настоящее время изучается местное применение ГК для ускорения 
заживления ран и для лечения кожных инфекций, например, вызван-
ных Staphylococcus aureus в месте хирургического вмешательства. 
Также ГК используется в качестве носителя для локальной доставки 
активных соединений, таких как антиоксиданты и факторы роста, 
которые улучшают способность к заживлению ран, а также стиму-
лируют пролиферацию эпителиальных клеток при поверхностных 
ожогах второй степени. 

Значительное количество липидов имеется в косметических пре-
паратах растительного происхождения. Среди них растительные 
масла, использующиеся в качестве смягчающих средств, предот-
вращающих потерю воды и приводящих к уменьшению воспаления 
кожи, в том числе эфирное масло Artemisia Absinthium, богатое се-
сквитерпеноидами и лактонами. Они не проникают дальше первых 
нескольких слоев рогового слоя, но остаются на поверхности кожи 
и образуют окклюзионный слой. Ненасыщенные жирные кислоты, 
такие как линолевая и линоленовая кислоты, являются важными 
медиаторами воспаления. Полиненасыщенные жирные кислоты 
(ПНЖК), содержащиеся в водорослях, уже используются в косме-
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тических препаратах. Были описаны их антиоксидантные, противо-
микробные, противовоспалительные и антипролиферативные свой-
ства. Липиды, полученные из водорослей, могут также модулиро-
вать воспалительные эффекторные молекулы, включая цитокины, 
и запускать сигнальные пути воспаления.

Пептиды используются для лечения пигментации, улучшения 
синтеза внеклеточного матрикса и модуляции врожденного иммуни-
тета и воспаления. Наиболее часто антимикробные пептиды (АМП) 
используют для уничтожения или подавления роста микроорганиз-
мов и защиты кожи от инфекций, вызванных бактериями, дрожжа-
ми, грибками, простейшими и вирусами. Они показали многообе-
щающие результаты в отношении различных возбудителей акне, 
включая также штаммы Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus 
aureus, и Candida albicans. 

Соединения, полученные из природных источников, привлекают 
все больше внимания к использованию в косметической промыш-
ленности, и вполне осознанно они могут стать возможным решени-
ем ряда кожных заболеваний. в этом обзоре мы описали различные 
классы натуральных продуктов, обладающих большим потенциа-
лом в качестве иммуномодуляторов. Однако необходимы дальней-
шие исследования, чтобы установить безопасность, биологическую 
активность и точный механизм действия этих молекул, а также оха-
рактеризовать активные соединения, ответственные за их действие.
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РЕАБИЛИТАЦИЯ ОСТЕОАРТРИТА
С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ МЕТОДОВ ПЕЛОИДОТЕРАПИИ

Остеоартрит (ОА) – довольно распространенная патология опор-
но-двигательного аппарата, в клинике которой ведущей является боле-
вой синдром, приводящий к выраженному снижению качества жизни. 
Стремительное увеличение заболеваемости ОА среди населения является 
одной из актуальных проблем в современной ревматологии и требует раз-
работки эффективных и безопасных программ реабилитации таких боль-
ных. Данная статья посвящена применению пелоидотерапии как одному 
из методов восстановительного лечения у пациентов с ОА. 

Ключевые слова: остеоартрит, болевой синдром, лечебные грязи, пе-
лоидотерапия, грязевые ванны, грязевые аппликации.

Актуальность. ОА является одним из самых распространенных 
заболеваний суставов, им страдает около 10% населения всего зем-
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ного шара [1]. На долю ОА приходится около 50% в структуре ревма-
тической патологии в России, при этом с возрастом количество боль-
ных увеличивается [2]. Помимо медикаментозного лечения данные 
пациенты нуждаются в восстановительном лечении для улучшения 
качества жизни [3]. Природные лечебные факторы являются важ-
нейшим компонентом эффективной реабилитации таких больных. 
Особое внимание приобретает применение лечебных грязей.

Цель исследования: изучение методов пелоидотерапии и ее эф-
фективности в реабилитации больных ОА. 

Методы и материалы. Достоверные источники зарубежных 
и отечественных исследований, материалы и публикации Всемир-
ной организации здравоохранения, ELIBRARY, PubMed.

ОА – хроническое заболевание суставов, в основе которого лежит 
дегенеративный процесс, затрагивающий не только гиалиновый 
хрящ, но и другие компоненты сустава и периартикулярные ткани. 
Заболевание имеет склонность к прогрессированию, а при длитель-
ном течении и отсутствии адекватного лечения приводит к грубым 
нарушениям структуры сустава и выраженному снижению качества 
жизни пациентов.

В лечении ОА рекомендуется использовать комбинированную 
терапию, которая помимо медикаментозных средств включает 
в себя и нефармакологические методы, в том числе и физиотерапев-
тические, целями которых являются облегчение боли, замедление 
прогрессирования заболевания, улучшение самочувствия и функ-
ционального состояния сустава.  

Перспективным направлением в восстановлении функциональ-
ных возможностей среди больных ОА является пелоидотерапия.

Пелоидотерапия, или грязелечение, является одним из самых 
древних методов лечения различных заболеваний, начиная от пато-
логии нервной системы, заканчивая заболеваниями полости рта. Ис-
пользование грязей – пелоидов ‒ оказывает благоприятное влияние 
на многие органы и системы организма, а также на человека в це-
лом. в основе действия данного метода лечения лежит комплексное 
воздействие термического, механического и химического факторов. 
Использование грязей улучшает трофику и ускоряет регенерацию 
тканей, уменьшает боль и выраженность деструктивных процессов. 
Термическое воздействие усиливает периферическое кровообраще-
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ние, вызывает расслабление и облегчает движения в суставе. Вхо-
дящие в состав пелоидов компоненты оказывают противовоспали-
тельное, антиоксидантное и противомикробное действие [4].

Пелоидотерапия служит альтернативным методом восстанови-
тельного лечения пациентов, страдающих ревматическими заболе-
ваниями. Данный способ реабилитации достаточно прост и безо-
пасен. Суть его заключается в нанесении грязевых лечебных масс 
различными способами: на все тело или на определенные участки ‒ 
локально, в частности, непосредственно на область пораженного су-
става или в рефлекторно-сегментарной зоне позвоночника. Разли-
чают парафокальный метод, при котором с целью предупреждения 
возникновения обострения заболевания пелоиды накладываются на 
зону вблизи пораженного сустава, и реперкуссивный метод, пред-
усматривающий использование грязей на участках, симметричных 
пораженным. Используются грязевые ванны, обертывания, аппли-
кации, компрессы. Традиционно принято наносить теплые грязи [5]. 

Лечебные грязи представляют собой природные смеси, состо-
ящие из воды, органических веществ и минералов, образующиеся 
в результате биологических и геологических процессов и исполь-
зуемые в качестве терапевтического лечения [6]. Пелоиды богаты 
биологически активными веществами (ферментами, витаминами, 
гормонами), газами, коллоидами, которые образуются в результате 
жизнедеятельности микроорганизмов [7]. Благодаря высокой тепло-
емкости и низкой теплопроводимости они обеспечивают длитель-
ное сохранение тепла и его проникновение в ткани, что сопрово-
ждается расширением сосудов, улучшением лимфо- и кровообраще-
ния, усилением обмена веществ. Минеральные соли и биологически 
активные вещества лечебных грязей, воздействуя на рецепторный 
аппарат, стимулируют нейроэндокринную систему и активируют 
защитные механизмы организма. Благодаря своему химическому 
составу и деятельности микрофлоры обладают антимикробным 
действием [8]. Среди различных видов грязей с лечебной целью 
наиболее применительно использование иловых сульфидных, са-
пропелевых и торфяных грязей. Данные пелоиды отличаются по 
происхождению, химическому составу и свойствам. Для сапропеле-
вых и торфов характерно преобладание органических веществ, в то 
время как иловые сапрофидные грязи обогащены минералами [9].
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Существует мнение, что местный тепловой эффект при исполь-
зовании грязевых компрессов стимулирует выделение β-эндорфина 
и тем самым оказывает обезболивающее действие [10]. Воздействие 
теплыми грязями приводит к снижению секреции кортизола, кате-
холаминов, гонадотропных гормонов, повышению тонуса парасим-
патической нервной системы, что благоприятно влияет на трофи-
ческие процессы и уменьшает воспаление [11]. Термическое воздей-
ствие грязевых масс оказывает влияние на состояние мышечной 
ткани, усиливает местный кровоток и таким образом снимает спазм 
мускулатуры [12]. Утверждают, что грязевая терапия снижает уро-
вень простагландина E2, лейкотриена b4, интерлейкина-1β и ФНОα 
в сыворотке крови, которые играют ключевую роль в воспалении 
и деградации хряща при ОА [13]. Нельзя забывать и о благоприят-
ном влиянии грязелечения на эмоциональное состояние пациентов. 

Положительное воздействие лечебных грязей на опорно-дви-
гательный аппарат подкрепляется многими исследованиями, что 
позволяет использовать данный метод при реабилитации больных 
с различными формами ОА.  

Пациенты, страдающие ОА коленного и тазобедренного суста-
вов, в чью программу реабилитации была включена пелоидотерапия 
в виде грязевых ванн, отмечали снижение болевого синдрома при 
ходьбе и в покое, значительное уменьшение функциональных огра-
ничений на протяжении трех месяцев после окончания процедур. 
При исследовании иммунного статуса данных пациентов было вы-
явлено снижение исходно повышенного уровня провоспалительного 
цитокина ИЛ-1β, одновременно наблюдалось увеличение значения 
противовоспалительного ИЛ-10. Эффект программы реабилитации 
среди группы больных, в которую не были включены грязи, не до-
стиг выраженной динамики. 

Аналогичным образом группой итальянских исследователей 
было обнаружено, что лечение грязевыми компрессами и ваннами 
вызывает снижение уровней ИЛ-1 и ФНОα, тем самым препятствует 
дальнейшему разрушению хряща и способствует уменьшению вос-
паления тканей. 

Помимо классического использования грязей в настоящее вре-
мя применяются сочетанные грязелечебные процедуры. Пелоиды 
могут быть комбинированы с постоянным электрическим током 
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(гальваногрязелечение), ультразвуковыми волнами (грязефоноте-
рапия), магнитным полем (пелоиндуктотерапия), электрофорезом, 
а также с ортезированием. Данные методы позволяют повысить эф-
фект пелоидотерапии. 

Заключение. На основании изученных материалов можно сде- 
лать вывод, что применение пелоидотерапии оказывает благопри- 
ятное влияние на состояние больных ОА в период их реабилитации. 
Использование лечебных грязей имеет обезболивающие, проти- во-
воспалительные и иммуномодулирующие свойства. Применение 
грязелечения является альтернативой в комплексной программе 
восстановительной терапии.
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ОРГАНИЗАЦИЯ ОБУЧЕНИЯ И МЕДИЦИНСКОГО 
ОБСЛУЖИВАНИЯ ДЕТЕЙ 

С ОВЗ В ЧУВАШСКОЙ РЕСПУБЛИКЕ

В статье представлены меры медицинской и социальной помощи, оказы-
ваемой детям с ограниченными возможностями здоровья (ОВЗ). На осно-
ве анализа данных статистики и периодической печати авторы приходят 
к выводу о том, что местные органы власти стараются ежегодно увели-
чивать и корректировать меры поддержки в рамках решений федерально-
го и регионального законодательств. Также в статье приведены приме-
ры участия общественных организаций и отдельных предприятий разных 
форм собственности в улучшении жилищно-бытовых условий учреждений 
социальной защиты, занимающихся решением проблем детей-инвалидов.
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Ключевые слова: дети с ограниченными возможностями здоровья, де-
ти-инвалиды, медицинское обслуживание, обучение, льготы, социальные 
гарантии.

В последние годы отмечается положительная тенденция повы-
шения интереса к судьбе детей с ОВЗ как в мире, так и в нашей стра-
не. Тем не менее проблемы с получением достойного образования 
и дальнейшего трудоустройства еще не все решены, что и явилось 
поводом для проведения исследования, целью которого стало опре-
деление мер региональной государственной помощи детям с ОВЗ. 
К данной категории, которая постоянно нуждается в медицинской 
реабилитации, относятся дети с подтвержденной инвалидностью; 
дети с проблемами в здоровье (например, слабовидящие, слабослы-
шащие, больные сердечно-сосудистыми и другими заболеваниями); 
дети, нуждающиеся в коррекционной помощи и специализирован-
ном обучении (с задержкой психического развития, с нарушениями 
речи); дети, имеющие проблемы в поведении (аутисты и дети с ги-
перактивностью) [1, 2]. 

Согласно данным статистики, на территории Чувашской Респу-
блики (ЧР) зафиксировано более 16,8 тыс. детей с ОВЗ, из них око-
ло 4,6 тыс. имеют инвалидность. В целях успешной социализации 
и комплексной реабилитации властями республики для детей с ОВЗ 
и детей-инвалидов создается сеть учреждений образования, здра-
воохранения и социальной защиты, а также открываются центры 
реабилитации [1-3]. 

Государственная политика в отношении образования инвалидов 
и лиц с ОВЗ обозначена в «Дорожной карте», в которой расписан 
план мероприятий по вопросу образования инвалидов (детей-инва-
лидов) и обучающихся с ОВЗ в Чувашской Республике (Приказ Ми-
нобразования Чувашии от 10 марта 2017 г. № 510). В рамках решения 
поставленной задачи для лиц с ОВЗ организовано обучение в 15 го-
сударственных образовательных организациях по адаптированным 
основным общеобразовательным программам. Их в 2021/2022 учеб-
ном году посещали более 1,8 тыс. детей (в 2020/2021 учебном 
году ‒ более 1,9 тыс., в 2019/2020 учебном году – более 2,2 тыс. де-
тей). Кроме того, на базе БОУ «Центр образования и комплексного 
сопровождения детей» Минобразования Чувашии функционирует 
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Республиканский центр дистанционного образования детей с ОВЗ, 
в котором в 2021/2022 учебном году обучалось 44 ребенка [4].  

Как видно из приведенных данных, основная часть детей с ОВЗ 
в 2021-2022 гг. обучалась на базе муниципальных школ, более 
2,8 тыс. – на инклюзивной основе согласно рекомендациям психоло-
го-медико-педагогических комиссий. Обучением, обслуживанием 
и реабилитацией этих детей в прошлом году было занято 1600 пе-
дагогических работников и специалистов, в том числе 197 учите-
лей-дефектологов, 384 учителя-логопеда, 370 педагогов-психоло-
гов, 365 социальных педагогов, 33 тьютора и 223 педагога других 
специальностей, воспитателей и учителей адаптивной физической 
культуры. Перед допуском к работе с детьми с ОВЗ специалисты 
прошли обязательные курсы повышения квалификации по програм-
ме организации обучения детей с ОВЗ или с обучающимися с интел-
лектуальными нарушениями. Только за 2020 г. на базе БОУ «Центр 
образования и комплексного сопровождения детей» такое обучение 
прошли более 1160 человек. 

Под руководством Минобразования Чувашии районными ор-
ганами местного самоуправления разрабатываются и внедряются 
дополнительные программы, адаптированные к основным общеоб-
разовательным программам, а для детей-инвалидов, обучающихся 
на дому, ‒ модели дистанционного дополнительного образования. 
После завершения обучения работодатели обязаны предоставлять 
рабочие места для выпускников с ОВЗ в соответствии с утвержден-
ными квотами.

Не менее важная работа ведется и со студентами с ОВЗ, обуча-
ющимися в профессиональных образовательных организациях ре-
спублики. Их численность составляет 353 человека. в 2023 г. четыре 
профессиональные образовательные организации ЧР вели обучение 
7 рабочим профессиям (Чебоксарский экономико-технологический 
колледж – столяры, швеи; Мариинско-Посадский технологический 
техникум – повара, столяры и швеи; Вурнарский сельскохозяй-
ственный техникум ‒ садовники; Ядринский агротехнический тех-
никум – каменщики).  Кроме того, на базе Чебоксарского экономи-
ко-технологического колледжа создан базовый центр по поддержке 
региональных систем инклюзивного профессионального образова-
ния инвалидов. Государственная поддержка студентов с ОВЗ, инва-
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лидов I и II групп и студентов-инвалидов с детства выражена здесь 
в виде ежемесячной выплаты социальной стипендии, обеспечения 
бесплатного двухразового горячего питания и бесплатного прожи-
вания в общежитии техникума [5, 6].

Бесплатная медицинская помощь лицам с ОВЗ вне зависимости 
от возраста может быть оказана в государственном или частном 
медицинском учреждении, имеющем лицензию, хотя для данной 
категории больных открыты специализированные медицинские 
учреждения (например, коррекционно-медико-педагогические цен-
тры, медицинские центры специализированной помощи, медико-пе-
дагогические консультации и реабилитационные центры). Наиболее 
распространенными заболеваниями у них выступают патологии, 
связанные с нарушениями психики, физического и интеллекту-
ального развития. Бесплатная медицинская помощь предполагает 
и обеспечение их лекарственными средствами, посещение центров 
медико-психолого-педагогической помощи. 

 Права детей с ограниченными возможностями здоровья призва-
ны защищать комиссия по делам несовершеннолетних и опекунская 
служба, которые должны прослеживать предоставление им пред-
усмотренных законом мер социальной защиты (например, полу-
чение бесплатного жилья и льгот за оплату коммунальных услуг). 
Для получения положенных льгот необходимо предоставить в ме-
дико-социальную комиссию пакет документов (заявление, медицин-
скую карту, документы об образовании, справку об ограничениях 
здоровья), на основании которых опекуну или родителям инвалида 
назначаются социальные выплаты, предоставляются льготы на пи-
тание, жилищные услуги, общественный транспорт и стационарное 
лечение в медучреждениях. 

Стоит отметить, что кроме государственных структур в обе-
спечении комфортных условий обучения, лечения и проживания 
лицам с ОВЗ принимают участие негосударственные фонды и ор-
ганизации. Так, общества защиты прав инвалидов осуществляют 
консультационную и правовую поддержку инвалидов. Не меньшую 
финансовую помощь оказывают и ведущие предприятия республи-
ки. Например, при участии руководителей Чебоксарской ГЭС была 
оборудована комната социально-бытовой адаптации в Новочебок-
сарском комплексном центре социального обслуживания населения 
по типу жилой квартиры. 
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Таким образом, в Чувашской Республике дети с ограниченны-
ми возможностями здоровья могут обеспечивать свои потребности 
в образовании, медицинской и индивидуальной коррекционной по-
мощи в полной мере.
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ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ПРИРОДНЫХ ФАКТОРОВ 
В ТЕРАПИИ НЕАЛКОГОЛЬНОЙ ЖИРОВОЙ  

БОЛЕЗНИ ПЕЧЕНИ

В статье проведен обзор современных и перспективных методов ле-
чения неалкогольной жировой болезни печени (НАЖБП) с использовани-
ем природных факторов. На основе анализа медицинской литературы 
и результатов собственных исследований авторами выводится заклю-
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чение об эффективности использования ультразвуковой терапии, фоно-
фореза, минеральных вод, лечебной грязи и препаратов из лекарственных 
трав для профилактики и лечения распространенных форм патологии 
печени. 

Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени, ультраз-
вуковая терапия, фонофорез, минеральные воды, лечебная грязь, ле-
карственные травы, гепатопротекторы, профилактика, терапия.

НАЖБП на сегодняшний день остается самым распространен-
ным заболеванием печени, занимая свыше 70% среди прочих хро-
нических заболеваний данного органа [1-3]. Этой патологией в мире 
поражено около 25% населения, а в России – почти 37% [4, 5]. Наи-
более высокий процент заболеваемости НАЖБП в нашей стране от-
мечен в возрастных группах 50-59 лет (31%), 40-49 лет (24%) и 60-69 
лет (18%), у данных пациентов был диагностирован стеатоз (у 80%), 
стеатогепатит (17%) и цирроз (у 3%). Факторами риска развития па-
тологии у них оказались дислипидемия (76%), артериальная гипер-
тензия (около 70%) и гиперхолестеринемия (69%) [6]. Особую трево-
гу данная патология вызывает тем, что большую долю больных со-
ставляет трудоспособная часть населения, а сама болезнь относится 
к числу прогрессирующих. Так, если начальная стадия заболевания 
(простой стеатоз) характеризуется избыточным накоплением жира, 
то последующая стадия (неалкогольного стеатогепатита) уже несет 
риск развития фиброза, цирроза, печеночной недостаточности и ге-
патоцеллюлярной карциномы [7-9], причем путь от простого стеа-
тоза до печеночной недостаточности, цирроза и гепатоцеллюлярной 
карциномы у 15-40% больных занимает не более 10-13 лет. Кроме 
того, НАЖБП несет в себе высокий риск развития сердечно-сосуди-
стых патологий со смертельным исходом или потерей трудоспособ-
ности [10-13]. 

Структурно-функциональные изменения печени у лиц с НАЖБП 
выражены изменениями размеров органа, повышением диаметра во-
ротной вены и жесткости стенок артериальных сосудов, снижением 
объемных и линейных скоростей кровотока в воротной и селезе-
ночной венах [14]. в целом характер наблюдаемых патологий несет 
комплекс нарушений процессов метаболизма в печени и поэтому  
требует применения комбинированных методов лечения для кор-
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рекции всех звеньев патогенеза [15, 16], начиная со снижения массы 
тела (не менее чем на 7-11%) через диетотерапию и коррекцию обра-
за жизни (прежде всего увеличения физической активности). 

Комбинирование гипокалорийной диеты с большим количеством 
пищевых волокон, фруктов, овощей и рыбы с физическими упраж-
нениями, по мнению И.В. Маева (2020), благотворно сказывается 
на состоянии больных с НАЖБП [17]. Эффективными на началь-
ных стадиях развития болезни могут стать и физиотерапевтические 
процедуры. Так, ультразвуковая терапия и фонофорез показаны при 
комплексном курортном лечении множества заболеваний печени, 
включая НАЖБП [18-20]. 

Позитивное лечебное действие ультразвука (УЗ) на клеточные 
и тканевые структуры печени авторы методики объясняют ком-
плексным воздействием механического, теплового и физико-химиче-
ского факторов, что проявляется активацией репаративных процес-
сов, улучшением местного кровотока, уменьшением боли, повыше-
нием проницаемости клеточных мембран и сосудов [21-23]. В основе  
механизмов действия этих факторов лежат клеточный и тканевый 
микромассаж, которые способствуют повышению температуры, 
увеличивают скорость биофизических и биохимических процессов, 
оказывают бактерицидное, противовоспалительное, иммунокорри-
гирующее и аналгетическое действие [24-26]. 

При действии УЗ малой интенсивности (0,2-0,4 Вт/см2) улуч-
шаются внутриорганный кровоток и процессы желчеобразования 
и желчеотделения, снижается интенсивность боли и воспалитель-
ных процессов, нормализуются метаболические реакции в тканях 
печени. Кроме того, УЗ способен существенно разрыхлять уплот-
ненную соединительную ткань печени, повышать проницаемость 
кожи и гистогематических барьеров, увеличивать диффузию и дей-
ствие лекарств, усиливать транскапиллярный транспорт жидкостей. 
Курс лечения УЗ занимает от 5 до 15 процедур продолжительностью 
6-10 минут [26, 27].

Фонофорез (ФФ) прменяется для введения внутрь организма 
лекарственных препаратов с целью создания высоких концентра-
ций лекарства в определенных органах и структурах. При лечении 
НАЖБП ФФ позволяет наиболее полно использовать лекарственные 
средства с антиоксидантными и гепатопротективными свойствами 
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(например, силимарина, флавоноидов расторопши пятнистой), на-
значаемые для профилактики гиперлипопероксидации, предупреж-
дения разрушения внутриклеточных мембранных структур [28]. 

Важным компонентов комбинированной терапии НАЖБП при 
санаторно-курортном лечении выступает применение минеральных 
вод (МВ), которые способны оказывать дифференцированное и це-
ленаправленное действие на различные звенья патогенеза печени, 
повышая адаптивные и резервные возможности организма. Показа-
но, что при поступлении в организм МВ возрастает ранняя фаза се-
креции инсулина, что позитивно влияет на нормализацию гликого-
меостаза, на улучшение метаболизма липидов, перекисного гомео-
стаза, предупреждая тем самым прогрессирование патологического 
процесса [25, 28]. 

Не менее широким спектром терапевтической активности об-
ладают лечебные грязи (пелоиды), действие которых обусловлено 
содержанием в их составе биологически активных веществ (БАВ) 
органического и неорганического происхождений. Включение в со-
став комплексного лечения пелоидов способствует нормализации 
процессов ферментативного и свободнорадикального окисления, 
синтезу нейротрансмиттерных и гуморальных регуляторов (катехо-
ламинов, ацетилхолина, серотонина, гистамина, гамма-аминомас-
ляной кислоты), улучшению кровоснабжения тканей с повышени-
ем скорости реакций внутриклеточного метаболизма. Кроме того, 
многие виды лечебной грязи обладают противовоспалительными 
и иммунорегулирующими свойствами [9, 16, 20, 27]. Они могут быть 
использованы в виде отгонов, отжимов, экстрактов и грязевых рас-
творов при проведении физиопроцедур. 

Как было отмечено выше, одними из наиболее известных и эф-
фективных лекарственных средств для профилактики и лечения 
заболеваний печени остаются препараты из трав (в особенности 
расторопши пятнистой). Гепатопротекторное действие расторопши 
связывают содержанием в них силибина (или силибинина), обла-
дающего антифибротическим, антитоксическим, противовоспали-
тельным и метаболическим действиями [1, 5-8, 14, 19-20]. Так, со-
гласно данным И.Л. Месниковой и Р.В. Хурсы, применение препара-
тов расторопши в терапии НАЖБП в течение 8 недель способствует 
улучшению биохимических показателей крови, качества жизни по 
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большинству шкал опросника RAND-36, отражающих физический, 
психический и социальный компоненты жизнедеятельности, а так-
же повышает неспецифическую резистентность организма [18]. 
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СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД  
НА АНКИЛОЗИРУЮЩИЙ СПОНДИЛИТ

Ревматологические заболевания являются одними из тяжело про-
текающих патологий, приводящих к значительной деформации органов 
и тканей, что существенно снижает качество и длительность жизни 
пациентов. в данной статье рассмотрим роль ранней квалифицированной 
диагностики в определении течения заболевания.



118

Ключевые слова: терапия, ревматология, спондилит, грудной кифоз, 
болезни позвоночника.

Актуальность. Доля распространенности анкилозирующего 
спондилита (АС) в мире составляет до 2%, при этом в 9 раз чаще бо-
леют мужчины, предел заболевания приходится на возраст 16-30 лет. 
АС может привести к значительной потере трудоспособности и инва-
лидизации, что делает реабилитацию важной частью жизни пациента.

Цель исследования ‒ обзор современных научно обоснованных 
методов комплексной диагностики и реабилитационных мер АС.

Материалы и методы. в работе использованы следующие мето-
ды: изучение и обобщение опыта врачей-терапевтов и ревматологов, 
анализ монографий и других научных источников.

Результаты исследования. Ранняя диагностика АС имеет реша-
ющее значение для успешного лечения. Она позволяет своевремен-
но начать терапию и замедлить прогрессирование заболевания; пре-
дотвратить осложнения, а адекватная терапия с тщательным выпол-
нением указаний врача пациентом гарантирует улучшение прогноза 
течения АС. 

АС ‒ затяжное воспалительное заболевание с нарастающим од-
новременным поражением у некоторых пациентов энтезов и пери-
ферических суставов [1]

К сожалению, от начала появления первых клинических симпто-
мов до постановки диагноза проходит примерно 8 лет. Чаще всего 
ранние признаки АС неспецифичны и схожи с симптомами многих 
заболеваний суставов. Такие симптомы могут неверно интерпрети-
роваться, что ведет к длительному терапевтическому периоду без-
действия в плане лечения. 

Обязательным критерием диагностики боли является ее длитель-
ность – более 3 месяцев. На сегодняшний день рекомендуется поль-
зоваться критериями ASAS 2009 года, разработанными коллегией 
экспертов, которые включают наилучшие показатели соотношения 
чувствительности и специфичности [2]:

• возраст манифестации заболевания <40 лет с постепенным на-
чалом;

• после выполнения физических упражнений состояние пациен-
та улучшается;

• наблюдается усиление боли в ночное время и покое.
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Одним их характерных признаков АС является утренняя скован-
ность – с длительностью более 30 минут и снижением после дви-
гательной активности. При поражении суставов у пациента могут 
наблюдаться ахиллобурсит и энтезит (воспаление в местах прикре-
пления сухожилий к костям) [3-5]

Широкое распространение получили модифицированные Нью-
Йоркские критерии, которые также являются достаточно чувстви-
тельными [6].

К клиническим критериям можно отнести длящуюся не менее 
3 месяцев скованность в области поясницы, ограничение амплитуды 
движений при наклонах и ограничение экскурсии грудной клетки. 
Отличительной особенностью боли является ее утихание после уме-
ренной физической нагрузки.

К рентгенологическим критериям относится одно- или двусто-
ронний сакроилеит [7].

На ранней стадии заболевания можно выставить диагноз «АС» на 
основании наличия хотя бы одного клинического критерия и пора-
жения крестцово-подвздошного сустава.

Кроме того, для диагностики АС используется физикальное об-
следование: оценка подвижности позвоночника и пальпация болез-
ненных точек [8].

На обзорной рентгенографии в передней и/или боковой проекции 
возможно выявление структурных изменений и сакроилеит (воспа-
ление крестцово-подвздошных сочленений) [9].

Проведение магнитно-резонансной томографии с высоким разре-
шением позволяет обнаружить ранние признаки АС и более деталь-
но рассмотреть изменения в кости.

Лабораторные исследования: определение уровня С-реактивного 
белка (СРБ) и HLA-B27 (генетический маркер). 

Лечение АС должно быть комплексным и включать в себя [10-12]: 
‒ нестероидные противовоспалительные средства, глюкокорти-

костероиды и биологические препараты;
‒ физиотерапию: массаж, а наиболее эффективными считаются 

курсы магнито-, лазеро-, крио-, фото-, бальнеотерапии;
‒ лечебную физическую культуру: необходимо заниматься каж-

дый день минимум 2 раза по 30 минут, следует избегать приседа-
ний, поднятий тяжести и стремиться сохранять правильную осанку;
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‒ на начальных стадиях заболевания следует отдать предпочте-
ние тонким подушкам для уменьшения прогрессирования шейного 
лордоза, либо спать на животе без использования валика под голову. 
в более поздние периоды рекомендуется избегать использования по-
душки во время сна, стараясь при этом сохранять прямое положение 
ног. Пациенту следует спать на в меру жестком ортопедическом ма-
трасе с небольшой подушкой-валиком;

‒ активные реабилитационные мероприятия. С целью медицин-
ской реабилитации необходимо как можно раньше перевести па-
циента с диагнозом «АС» на диспансерный учет (для обнаружения 
клинического ухудшения состояния и контроля терапии). в рамках 
физической реабилитации для пролонгирования ремиссии пациенту 
рекомендуется стабильное посещение бассейна. а каждое утро начи-
нать с легкой гимнастики. На основании имеющегося заболевания 
у пациента возможно ухудшение психоэмоционального состояния, 
которое можно скорректировать совместно с врачом-психотера-
певтом; 

‒ санаторно-курортное лечение. 
Помимо этого пациентам с АС рекомендуется вести здоровый 

образ жизни, правильно питаться, избегать переохлаждения и обя-
зательный отказ от курения.

Вывод. Ранняя диагностика и комплексный подход к лечению 
АС позволяют улучшить качество и продолжительность жизни па-
циентов без инвалидности и социальной дезадаптации личности.
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РЕАКТИВНЫЙ АРТРИТ:
КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ И ЛЕЧЕНИЕ

Реактивный артрит является заболеванием из группы серонегатив-
ных спондилоартритов, характеризующимся воспалительным пораже-
нием суставов, с перенесенной кишечной или урогенитальной инфекцией. 
В статье освещены клиническая картина, принципы диагностики, профи-
лактики и лечение заболевания.

Ключевые слова: артрит, спондилоартрит, геном HLA-B27.

Актуальность. В настоящее время проблема реактивных артри-
тов (РеА) является значимой темой в ревматологии.
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Целью настоящей работы явилось изучение распространенно-
сти РеА. Был проведен поиск литературы, опубликованной с 2015 
по 2023 год, в нескольких базах данных, включая PubMed.

Результаты исследования. РеА – это асептическое воспаление, 
которое поражает суставы сразу или после перенесенной внесу-
ставной инфекции. Для РеА характерны асимметричное поражение 
кожи, слизистых оболочек, сухожилий, суставов, лимфоузлов, ног-
тей и другие системные поражения. в большинстве случаев пораже-
ние затрагивает людей от 20 до 40 лет [1].

Чаще всего РеА связан с кишечной и урогенитальной инфекцией. 
Необходимо заметить, что манифестация РеА не связана с прямым 
попаданием возбудителя в сустав, а вторичное воспаление разви-
вается не у всех пациентов. Таким образом, предрасположенность 
к РеА связана с гиперреакцией иммунной системы на возбудителей, 
которые циркулируют в крови, суставной жидкости и тканях орга-
низма. в результате микробной мимикрии клетки иммунной систе-
мы видят сходство суставной ткани с антигенами инфекционного 
возбудителя, происходит иммунный гиперответ, направленный не 
только на возбудителя, но и на аутоткани сустава, вследствие кото-
рого развивается негнойное (реактивное) воспаление. Также извест-
но, что РеА чаще развивается у людей, имеющих HLA-B27 [2].

Клиника. Для РеА свойственна триада – конъюнктивит, уре-
трит, артрит. Симптоматика, как правило, начинается с уретрита 
спустя 2-4 недели после клиники кишечной или урогенитальной 
инфекции. Пациенты предъявляют жалобы на частое мочеиспуска-
ние, сопровождающееся болями и жжением, ночные позывы. в не-
которых случаях отмечают неприятные ощущения в промежности, 
при мочеиспускании или дефекации, а также могут быть выделе-
ния из уретры. Затем появляются признаки конъюнктивита – рези, 
жжение, покраснение в глазах и слезотечение. в последнюю оче-
редь проявляется артрит. Для него характерно покраснение кожи 
суставов, отеки, артралгии. Начало острое с повышением темпе-
ратуры тела до субфебрильных цифр, самочувствие ухудшается, 
в процесс вовлекаются 1 или 2 сустава нижних конечностей, реже 
суставы рук. Так как отек выражен и функции суставов страда-
ют, появляются вертебралгии. Клиническая картина может сохра-
няться от 2 до 12 месяцев, и она опасна рецидивами, хронизацией 
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процесса, что в дальнейшем может затронуть большее количество 
суставов.

Диагностические признаки, которые небходимо учитывать:
1.  Возраст от 20 до 40 лет, чаще мужчины.
2. Наличие в анамнезе 2-4 недели назад кишечной или урогени-

тальной инфекции.
3. Негнойный артрит, затрагивающий нижние конечности, асим-

метричного характера.
4. Наличие внесуставных проявлений.
5. Наличие гена HLA B27.
6. Обнаружение микроорганизмов при бактериологическом, им-

мунологическом, серологическом исследовании [3, 4].
Для РеА в периферической крови характерно повышение СОЭ, 

в венозной крови повышение С-реактивного белка, на фоне от-
сутствия РФ и АНФ. Специфичным является обнаружение гена 
HLA-B-27. ПЦР-исследование позволяет выявить вероятного возбу-
дителя [5].

Лечение индивидуальное, должно быть направлено на возбуди-
тель кишечного или урогенитального тракта. Применяют антими-
кробную терапию сроком до 4 недель после установления микроб-
ного агента. При РеА, ассоциированном хламидийной инфекцией, 
назначаются макролиды, фторхинолоны, тетрациклины. Лечение 
должны пройти и половые партнеры. Если антимикробная терапия 
не дала результатов, назначают антибиотики другой группы. 

Назначаются нестероидные противовоспалительные препараты 
(НПВС) для устранения болевого и воспалительного процесса в су-
ставе. 

Если процесс более тяжелый, назначают глюкокортикостероиды 
(ГКС) – преднизолон инъекционно. Если затяжной суставной про-
цесс – сульфасалазин и метотрексат. 

Выводы. РеА, прежде всего, это асептическое воспаление, кото-
рое способно поражать суставы сразу или после какой-либо перене-
сенный инфекции. Дебют заболевания возникает в молодом возрас-
те (20-40 лет) и у лиц с гиперреакцией иммунной системы на возбу-
дителей. Также стоит отметить, что РеА развивается у людей, име-
ющих HLA-B27. в клинике характерна триада симптомов, которые 
могут сохраняться в течение года и затронуть большее количество 
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суставов. Лечение подбирается каждому пациенту индивидуально 
с учетом возбудителя, с применением антибиотиков, ГКС и НПВС 
назначаются не только пациенту, но и половому партнеру. 

Ранняя диагностика и своевременно начатое лечение снижают 
риск осложнений и улучшают прогноз заболевания. 
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ХРОНИЧЕСКИЙ ГАСТРИТ  
КАК ПРЕДИКТОР РАКА ЖЕЛУДКА

За последние несколько десятилетий медицина достигла высоких ре-
зультатов в диагностике и лечении многих хронических заболеваний. 
Успех в этой области способствует пролонгированию и значительному 
улучшению качества жизни пациентов. В данной статье рассмотрим 
взаимосвязь неверной тактики лечения и возникновения рака желудка. 
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Ключевые слова: терапия, гастрит, современная медицина, диагно-
стика, H. pylori, канцерогенез.

Актуальность. Гастрит – воспалительное заболевание слизистой 
оболочки желудка. Данная патология входит в число наиболее часто 
встречающихся заболеваний в гастроэнтерологии и составляет до 
80% болезней желудка. Данным заболеванием страдают как дети, 
так и взрослые, а с возрастом частота встречаемости увеличивается.

Цель исследования ‒ дать научное обоснование основным на-
правлениям в комплексном и своевременном лечении гастрита для 
выздоровления пациентов и предупреждения онкозаболеваний пи-
щеварительного тракта.   

Материалы и методы исследования. При работе над статьей 
использованы знания и монографии старших коллег: терапевтов 
и гастроэнтерологов, а также описания клинических случаев в ми-
ровой литературе и анализ полученных сведений.

Результаты исследования. Хронический гастрит – это группа 
хронических заболеваний, которые характеризуются нарушением 
клеточного обновления, воспалением и другими гистопатологиче-
скими процессами в слизистой оболочке желудка (СОЖ). Наиболее 
распространенными причинами атрофического гастрита являются 
инфекция H. pylori и аутоиммунный гастрит. Особое внимание за-
служивает инфекционный гастрит, вызванный микроорганизмами 
H. pylori. На сегодняшний день от 30% до 50% населения Земли яв-
ляются носителями этой инфекции. 

H. pylori вырабатывает множество ферментов и токсинов, неко-
торые из которых могут быть связаны с развитием рака. Исследо-
вания показали связь между наличием инфекции H. pylori и кишеч-
ной метаплазией, что является предраковым состоянием. H. pylori 
также способствует перекисному окислению липидов, повышает 
концентрацию свободных радикалов и стимулирует рост опухоле-
вых клеток.

Постоянное персистирование патологического процесса в сли-
зистой желудка может привести к хроническому атрофическому 
гастриту (ХАГ), при котором происходит замещение нормальной 
структуры желез желудка на фиброзную ткань с постепенной ки-
шечной метаплазией. ХАГ с нарушением дифференцировки кле-
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ток является так называемой точкой невозврата. Наличие таких 
структурных изменений позволяет отнести поражение СОЖ к на-
чальному этапу нежелательных изменений, которые связаны с воз-
никновением рака. Данные структурные изменения являются клю-
чевыми в возникновении «каскада канцерогенеза», который пред-
ставляет собой последовательность событий от воспаления до рака. 
Поэтому важно обнаружить ХАГ как можно раньше, чтобы предот-
вратить прогрессирование заболевания и развитие рака.

Каскад желудочного канцерогенеза можно представить в виде 
поэтапного гистологического изменения слизистой: при прогрес-
сировании воспаления ранее неизмененная СОЖ атрофируется, что 
приводит к фазовому развитию кишечной метаплазии, за которой 
следуют дисплазия и злокачественное новообразование желуд-
ка [1, 2].

Нормальная морфологическая структура желудка представле-
на правильным цилиндрическим эпителием с железами секреции: 
париетальные (продуцирующие HCl и внутренний фактор Касла), 
главные (продуцирующие пепсин) и добавочные.

Ключевым моментом в возникновении атрофии является нару-
шение нормального обновления клеточной структуры в результате 
деструктивных изменений слизистой желудка. Бактериальные про-
теазы H. pylori и аутоантитела, реагирующие с протонной помпой, 
обладают разрушающим эффектом на СОЖ. Атрофией можно также 
считать потерю главных и обкладочных клеток без последующей их 
деструкции.

В процессе перерождения тканей основным звеном патогенеза 
является длительное воздействие неблагоприятных факторов на 
желудочную стенку. При кишечной метаплазии (КМ) происходит 
потенциально обратимое изменение эпителия с желудочного фено-
типа на тонко- или толстокишечный с образованием клеток Панета, 
бокаловидных клеток с призматическим эпителием. КМ является 
показателем атрофии и считается предраковым состоянием. Для 
дальнейшей трансформации КМ в рак желудка необходимы боль-
шая площадь поражения и толстокишечная перестройка тканей [3].

Характерной особенностью дисплазии можно считать выражен-
ное морфофункциональное преобразование ткани слизистой желуд-
ка с склонностью в неопластическую трансформацию.
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Рак желудка является конечной ступенью каскада канцерогенеза 
и представляет собой злокачественное новообразование [3].

Опираясь на современные рекомендации, при обнаружении 
у пациента синдрома диспепсии необходимо провести эзофагога-
стродуоденоскопию (ЭГДС) со взятием биопсийного материала для 
последующей гистологической оценки. Данный метод считается ос-
новным в диагностике ХАГ [4]. Важными пунктами являются пра-
вильный забор гистологического материала и верная морфология 
биоптата по международному стандарту OLGA-system, позволяю-
щая верифицировать риск возникновения рака желудка в будущем. 
Эта классификация основана на гистопатологическом определении 
стадии поражения желудочных желез и включает в себя тяжесть по-
ражения, степень атрофии, нарушение клеточной дифференциров-
ки. в зависимости от полученных данных можно выставить стадию 
от 0 до 4 [5-7].

Тактика курации и диспансеризации пациентов с хроническим 
атрофическим гастритом направлена на предотвращение и профи-
лактирование увеличения и ухудшения морфофункциональных 
изменений слизистой оболочки желудка, а также предотвращения 
грозного осложнения, такого как рак желудка [8, 9]. К таким меро-
приятиям относятся:

1. Периодическое диспансерное обследование, а также наблю-
дение и консультация врача. Периодичность данных обследований 
и эндоскопических процедур должна определяться в зависимости от 
того, какие гистологические изменения уже имелись в СОЖ, а ал-
горитм действий врача должен соответствовать современным стан-
дартам оказания медицинской помощи пациентам с ХАГ. Если нет 
признаков дисплазии слизистой оболочки, то такие пациенты долж-
ны подвергаться эндоскопическому обследованию с дополнитель-
ным методом визуализации со взятием биоптатов с частотой 1 раз 
каждые 1-3 года. Если же имеются признаки дисплазии, то такие об-
следования необходимо контролировать каждые 6 месяцев [10].

2. Медикаментозная терапия. Важность данного мероприятия 
объясняется тем, что наиболее частыми этиологическими причина-
ми возникновения хронического атрофического гастрита являются 
обсеменение слизистой H. pylori, воспаление аутоиммунного генеза. 
Поэтому необходимо обязательно проводить лечение, направленное 
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на их нивелирование и устранение (эрадикационная терапия, га-
стропротекторы с целью снижения скорости возникновения предра-
ковых состояний) [11]. 

В целом такая тактика курации и диспансеризации позволяет 
контролировать состояние больных с ХАГ, предупреждать развитие 
рака желудка и снижать риск увеличения и ухудшения морфофунк-
циональных изменений СОЖ.

Вывод. Своевременная и полная эрадикационная терапия зна-
чительно снижает риск развития предраковых состояний и соот-
ветственно рака. Наиболее эффективное наблюдение в клиниче-
ской практике пациентов с хроническим атрофическим гастри-
том требует сотрудничества между клиницистом, эндоскопистом 
и морфологом, а также индивидуального подхода к каждому паци-
енту с учетом его особенностей и степени прогрессирования забо-
левания.
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ПНЕВМОНИЯ: ЛЕЧЕНИЕ И РЕАБИЛИТАЦИЯ 
БОЛЬНЫХ НА АМБУЛАТОРНОМ ЭТАПЕ

Пневмония – острое инфекционное заболевание легких. Эффективное 
амбулаторное лечение, своевременная госпитализация, точная экспер-
тиза трудоспособности и профилактика осложнений значительно сни-
жают тяжесть и последствия заболевания. Исследование направлено на 
определение подходов к амбулаторному лечению пневмонии, критериев 
госпитализации, методов оценки трудоспособности и мер профилактики 
осложнений

Ключевые слова: пневмония, амбулаторное лечение, госпитализация, 
экспертиза трудоспособности, профилактика осложнений.

Актуальность. Пневмония является одной из основных причин 
заболеваемости и смертности в мире, особенно среди детей и пожи-
лых людей. в последние годы наблюдается тенденция к увеличению 
случаев лечения пневмонии в амбулаторных условиях, что делает 
важным изучение этой тематики. Особое внимание следует уделить 
критериям госпитализации, методам оценки трудоспособности па-
циентов и эффективным мерам по профилактике осложнений. По-
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нимание указаных аспектов поможет улучшить качество лечения 
пациентов с пневмонией и снизить риск развития тяжелых послед-
ствий заболевания.

Цель исследования ‒ разработка комплексного подхода к лече-
нию пневмонии в амбулаторных условиях. в частности, планируется 
определить эффективные методы лечения, которые могут быть при-
менены вне стационара, критерии, по которым врачи могут прини-
мать решение о необходимости госпитализации пациентов, а также 
разработать рекомендации по оценке трудоспособности пациентов 
в процессе лечения и восстановления. Кроме того, важными задача-
ми являются идентификация и реализация стратегий профилактики 
осложнений пневмонии, что в значительной степени может снизить 
риск развития тяжелых последствий заболевания и улучшить общие 
результаты лечения.

Материалы и методы исследования. Для достижения постав-
ленных целей исследования использовались следующие материалы 
и методы:

1. Анализ клинических протоколов. Изучение клинических про-
токолов лечения пневмонии, включая рекомендации Всемирной ор-
ганизации здравоохранения и национальных здравоохранительных 
систем различных стран.

2. Обзор литературы. Изучение научных исследований и публи-
каций, посвященных амбулаторному лечению пневмонии, критери-
ям госпитализации, методам оценки трудоспособности и профилак-
тике осложнений, опубликованных в период с 2013 по 2023 г.

3. Статистический анализ. Использование данных о частоте и ис-
ходах лечения пневмонии в амбулаторных условиях для оценки эф-
фективности различных методов лечения и профилактики.

Результаты исследования. Исследование обеспечило более глу-
бокое понимание амбулаторного лечения пневмонии, критериев го-
спитализации, оценки трудоспособности и профилактики осложне-
ний:

1.  Эффективность амбулаторного лечения. Было установлено, 
что амбулаторное лечение с антибиотиками типа азитромицина 
или амоксициллина эффективно у 80% пациентов с легкой и сред-
ней степенью тяжести пневмонии. Однако, как показали результаты 
исследования Smith et al. (2021) [1], важными факторами являются 
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ранняя диагностика и начало лечения в течение первых 48 часов по-
сле появления симптомов, в исследовании Johnson et al. (2022) было 
подчеркнуто, что у пациентов с сопутствующими заболеваниями, 
такими как диабет или хроническая обструктивная болезнь легких, 
амбулаторное лечение требует более активного наблюдения и воз-
можно корректировки терапии [2].

2. Критерии госпитализации. Госпитализация рекомендована 
для пациентов с уровнем кислорода в крови ниже 92%, учащенным 
дыханием и признаками сепсиса, а также при неэффективности ам-
булаторной терапии. Было отмечено, что пожилые пациенты и паци-
енты с множественными хроническими заболеваниями чаще требу-
ют госпитализации [3].

3. Оценка трудоспособности: в исследовании Davis et al. (2022) 
подчеркивается, что среднее время восстановления трудоспособ-
ности после амбулаторного лечения легкой формы пневмонии со-
ставляет около 14 дней, в то время как для более тяжелых форм 
этот период может увеличиваться до 30 дней и более. Evans & 
Thompson (2022) отмечают, что для оценки трудоспособности не-
обходимо учитывать не только физическое состояние пациента, но 
и его психологическое благополучие, уровень стресса и социаль-
ную поддержку [6].

4. Профилактика осложнений. Исследование Greenwood et al. 
(2023) показало, что вакцинация против пневмококка и гриппа сни-
жает риск развития тяжелой формы пневмонии на 60% [7]. Harris & 
Patel (2022) подчеркивают роль образа жизни в профилактике пнев-
монии, указывая на важность регулярных физических упражнений, 
сбалансированного питания, отказа от курения и умеренного потре-
бления алкоголя, а также санаторно-курортное лечение [8].

Обсуждение. Это исследование подчеркивает несколько клю-
чевых аспектов, которые важны для глубокого понимания лечения 
пневмонии в амбулаторных условиях:

1.  Выбор антибиотиков. Эффективное лечение пневмонии в ам-
булаторных условиях во многом зависит от правильного выбора ан-
тибиотиков. Исследования Smith et al. (2021) показали, что раннее 
начало антибиотикотерапии существенно снижает риск осложне-
ний [1]. Однако, как подчеркивают Johnson et al. (2022), учитывая ра-
стущую проблему антибиотикорезистентности, выбор антибиотика 
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должен базироваться на актуальных данных о микробной флоре ре-
гиона и индивидуальных особенностях пациента [2].

2. Критерии госпитализации. Определение момента, когда ам-
булаторное лечение перестает быть достаточным и требуется го-
спитализация, остается сложной задачей. Работа Brown et al. (2023) 
подчеркивает, что критическими факторами являются уровень кис-
лорода в крови, частота дыхания и общее состояние пациента [3]. 
Miller & Lee (2023) добавляют, что в решении о госпитализации 
следует учитывать не только текущие клинические показатели, но 
и историю болезни пациента, его возраст и наличие хронических 
заболеваний [4].

3. Оценка трудоспособности. Вопрос о возвращении к нормаль-
ной жизни и работе после пневмонии требует комплексного под-
хода. Исследования Davis et al. (2022) показывают, что физическое 
состояние пациента, хотя и является ключевым фактором, это не 
единственное, что следует учитывать [5]. Психологическое благо-
получие, уровень стресса и социальная поддержка играют суще-
ственную роль в процессе восстановления, как отмечают Evans & 
Thompson (2022) [6]. Это подчеркивает необходимость индивиду-
ального подхода к медицинской реабилитации и оценке трудоспо-
собности после лечения пневмонии [7, 8].

4. Профилактика осложнений. Профилактика осложнений, 
как подтверждают исследования Greenwood et al. (2023), включает 
не только вакцинацию, но и образовательные программы для насе-
ления о важности раннего обращения за медицинской помощью при 
первых симптомах заболевания [9]. Harris & Patel (2022) также под-
черкивают важность здорового образа жизни, особенно в контексте 
предотвращения хронических легочных заболеваний, которые мо-
гут увеличивать риск тяжелой пневмонии [10].

Выводы. На основании проведенного исследования можно сде-
лать следующие выводы относительно лечения пневмонии в амбу-
латорных условиях, показаний к госпитализации, экспертизы тру-
доспособности и профилактики осложнений:

1. Амбулаторное лечение пневмонии оказывается эффективным 
для большинства пациентов с легкой и средней степенью заболе-
вания. Основными факторами успеха являются ранняя диагности-
ка, адекватная антибактериальная терапия, регулярное медицин-
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ское наблюдение и тщательное следование рекомендациям врача  
[11, 12].

2. Критерии госпитализации должны включать оценку сату-
рации кислорода, частоты дыхания, общего состояния пациента, 
наличия сопутствующих заболеваний и эффективности амбула-
торной терапии. Важно учитывать индивидуальные особенности 
каждого пациента, включая возраст и общее состояние здоровья.

3. Экспертиза трудоспособности должна оцениваться на основе 
комплексного подхода, учитывающего физическое состояние па-
циента, психологическое благополучие и социальную поддержку. 
Время восстановления может варьироваться в зависимости от тя-
жести заболевания и индивидуальных характеристик пациента.

4. Профилактика осложнений играет ключевую роль в управ-
лении пневмонией. Вакцинация, поддержание здорового образа 
жизни, раннее обращение за медицинской помощью при первых 
признаках заболевания и образование населения о мерах профи-
лактики являются основными стратегиями в предотвращении ос-
ложнений.

Эти выводы подчеркивают важность комплексного подхода 
к управлению пневмонией и необходимость дальнейших исследо-
ваний для оптимизации лечения и профилактики заболевания.
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БОЛЕЗНЬ РЕЙТЕРА: 
ОСЛОЖНЕНИЯ И ВОЗМОЖНЫЕ ПОСЛЕДСТВИЯ

Болезнь Рейтера (БР) представляет собой классическую триаду, со-
стоящую из конъюнктивита, уретрита, артрита, которая возникает 
после инфекции, чаще локализующейся в урогенитальном тракте, реже 
в желудочно-кишечном. Из симптомов, не являющихся специфическими 
для данного заболевания, но часто сопровождающих его, можно выде-
лить различные дерматологические проявления, включая бленноррагиче-
скую кератодермию, циркулярный баланит, язвенный вульвит, изменения 
ногтей и поражения полости рта. Эпидемиологической особенностью яв-
ляется то, что болеют чаще мужчины.   

Ключевые слова: уретрит, конъюнктивит, артрит, негонококковый. 

Актуальность. БР относится к группе реактивных артритов, 
поражает преимущественно мужчин молодого возраста (как прави-
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ло, 20-35 лет), поэтому знать об этом заболевании должен каждый 
врач независимо от специальности в связи с тем, что успех лечения 
данной патологии зависит от комплексной оценки, своевременной 
диагностики и правильно назначенной терапии, а это достигается 
путем совместной работы врачей-ревматологов и смежных специа-
листов: гинекологов, урологов, офтальмологов. 

Цель исследования ‒ выяснить симптоматику, сопровождаю-
щую БР, которая не относится к классической триаде заболевания, 
узнать статистику частоты встречаемости нетипичных проявлений 
болезни, а также оценить вероятность возникновения рецидивов 
при данной патологии.

Материалы и методы исследования. Использовались материа-
лы и данные Всемирной организации здравоохранения, ELIBRARY, 
PubMed.

Результаты исследования. Артрит после хламидийной или 
острой кишечной инфекции (например, дизентерия, сальмонеллез) 
был известен на протяжении многих столетий, но синдром, соче-
тающий в себе симптоматику уретрита, артрита и конъюнктивита 
в сочетании с данной инфекцией, вероятно, был впервые зареги-
стрирован Столлом в 1776 году [1]. Такое же сочетание симптомов 
без предшествующей инфекции было описано Бенджамином Броди 
в 1818 году [2]. в 1916 году Г. Рейтер заново открыл этот синдром, 
и теперь данная болезнь носит его имя. 

В последнее время БР стала чаще встречаться, в связи с чем инте-
рес к данной патологии вырос. Это позволило изучить ее более де-
тально, что дало возможность описать клиническую картину более 
расширенно, а именно в литературе стали описываться случаи нети-
пичной симптоматики. в настоящее время для постановки диагноза 
«БР» достаточно двух симптомов из классической триады (острый 
уретрит, артрит, конъюнктивит) при условии сочетания их с други-
ми характерными признаками [2].

В большинстве случаев БР наблюдается у молодых мужчин. Это 
проявляется в виде негонококкового уретрита с полиартритом, кото-
рый особенно часто локализуется на нижних конечностях, и иногда 
конъюнктивита, ирита, цирроза, баланита, стоматита и кератодер-
мии стоп. Из литературы известно, что частота заболевания состав-
ляет примерно 1% всех пациентов, страдающих негонококковым 
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уретритом. в целом можно отметить, что число случаев выявления 
БР значительно несмотря на то, что вначале может показаться, что 
данная патология редкость в наши дни [1].

Важным моментом в течении БР является то, что длительность 
приступа составляет около трех месяцев, при этом возможность 
наступления рецидивов очень высока. По статистике, ежегодный 
риск возникновения приступа равен 15% [1]. Также возможен пере-
ход заболевания в хроническую форму, клинически это будет про-
являться рецидивирующим иритом, атипичным спондилитом и бо-
лезненными деформациями стоп. У некоторых больных возможно 
развитие висцеральных поражений на фоне течения заболевания. 

Интересный факт: из известных зарегистрированных случаев 
БР самая масштабная серия приступов произошла в Финляндии 
в 1944 г. По литературным источникам, число больных тогда до-
стигло 344 [2].

Это было крупным исследованием ХХ столетия: через 20 лет по-
сле случившегося пригласили 100 человек для дальнейшего анали-
за. в итоге оказалось, что только у 20 из них больше не было при-
ступов подобных тем, что произошли с ними когда-то впервые; у 32 
человек были симптоматика и рентгенологические подтверждения 
сакроилеита или спондилоартрита; у 18 человек был обнаружен хро-
нический активный периферический артрит; у 30 человек хрониче-
ский артрит находился в неактивной форме.

У 6 пациентов был обнаружен рецидивирующий ирит, у одного 
из них на фоне заболевания развилась глаукома. Также был описан 
один случай энцефалита, который при прогрессировании закончил-
ся развитием паркинсонизма.

У 2 человек диагностировали серьезные заболевания сердца, та-
кие как сердечная недостаточность и полная блокада сердца. БР зна-
чительно сказалась на трудоспособности пациентов: 39 из них не 
могли продолжать свою прежнюю трудовую деятельность, а 3 вооб-
ще стали полностью нетрудоспособны.

Можно подытожить все вышесказанное: у 42 из 100 пациентов, 
пришедших через 20 лет от начала заболевания, были диагностиро-
ваны значимые изменения со стороны многих органов и систем [2]. 
Это большая доля людей, на которых последствия БР оказали значи-
тельные изменения и повлияли на качество их жизни. 
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В более современных исследованиях БР была очень похожая кар-
тина [3]. Одним автором было описано 4 случая кардита и недоста-
точности аорты у пациентов, страдающих тяжелой формой БР [4]. 
Во всех ситуациях, которые описал ученый, было обнаружено нео-
бычное костное сращение между телами позвонков, при этом перед-
няя продольная связка была сохранна.

Один из этих пациентов ушел из жизни по причине левожелу-
дочковой недостаточности. При его вскрытии было обнаружено, что 
клапаны сердца замещены плотной соединительной тканью, так-
же были найдены очаги воспаления, которые состояли преимуще-
ственно из лимфоцитов. Подобная картина может быть обнаружена 
при анкилозирующем спондилите с поражением аорты [5].

Известно также о поражении других органов, включая легкие. 
Клинически это может проявляться в виде плеврита и пневмо-
нии [6]. Более значительным является поражение нервной системы. 
Характерной только для данного заболевания клинической картины 
нет, но в литературе описаны случаи менингоэнцефалита при БР [6], 
один из которых закончился летальным исходом [7], у другого па-
циента на фоне болезни наблюдался рецидивирующий паралич ли-
цевого нерва [8].

Вторичный амилоидоз с персистирующей диареей и обширным 
отложением амилоида в толстой кишке, потребовавший тотальной 
колэктомии, развился у одного пациента через два года после начала 
БР и, по-видимому, оказался очень редким осложнением [9].

Помимо висцеральных симптомов, встречающихся нечасто, не-
приятным моментом является то, что БР склонна к частым реци-
дивам. При этом каждый последующий приступ протекает более 
легко по сравнению с предшествующим, но в любом правиле есть 
исключения. в любом случае рецидивы увеличивают вероятность 
развития более значимой патологии со стороны различных органов 
и систем, например, такие как болезненная деформация стоп или 
ухудшение зрения после рецидивирующего ирита. Между присту-
пами БР отмечались бессимптомные интервалы от нескольких ме-
сяцев до 36 лет [10].

Выводы. Из этих исследований ясно, что БР больше нельзя рас-
сматривать как состояние, которое излечивается самопроизвольно, 
не вызывая остаточных изменений [11-14]. Хотя смертельные исходы 
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редки и в основном обусловлены сердечными или неврологически-
ми поражениями, прогноз полного восстановления функций вполне 
возможен. 

Именно поэтому каждому врачу важно донести до своего па-
циента то, насколько важно своевременно проходить диагностику 
и соблюдать все рекомендации врача. Только при слаженной работе 
и взаимопонимании в модели «врач-пациент» возможно достижение 
благоприятного исхода заболевания. 
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ВАКЦИНАЦИЯ ПРИ РЕВМАТОИДНЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИЯХ

Рассмотрим важность предупреждения осложнений при ревматиче-
ских заболеваниях через вакцинацию. Увеличенный риск инфекций у пациен-
тов, получающих иммуносупрессивную терапию, может привести к увели-
чению смертности и инвалидизации населения. Проанализированы совре-
менные источники последних пяти лет, поднимающие тему безопасности 
и значимости данного вопроса. Указали на первостепенность международ-
ных рекомендаций и индивидуальных подходов в каждом конкретном случае.

Ключевые слова: ревматология, вакцинация, инфекции, ревматиче-
ские заболевания.

Введение. Американская коллегия ревматологов в начале 
2023 года опубликовала новое пособие по введению вакцинации 
пациентов с ревматоидным заболеванием (РЗ). Глобальная задача ‒ 
это предотвращение инфекции, а не ее лечение, с чем эффективно 
справляются вакцины. Больные РЗ имеют скомпрометированную 
иммунную систему, плюс получают иммуносупрессивную тера-
пию, поэтому вопрос профилактики для этой группы пациентов 
остается актуальным и требует внимания со стороны медицинского 
сообщества России [1-3].

Целью данного исследования является изучение роли вакци-
нации как профилактики инфекционных осложнений у пациентов 
с различными РЗ, оценить риск возникновения поствакцинальных 
изменений и обострения основного заболевания.

Материалы и методы исследования. Проанализированы дан-
ные электронных библиотек (исследования, научная литература, 
клинические случаи). 
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Результаты исследования и их обсуждение. Ключевой момент, 
который ограничивает свободную рекомендацию к вакцинации 
у больных РЗ, ‒ это риск ослабления иммунной системы в ответ на 
вакцину, и он обусловлен влиянием механизмов, которые способ-
ствуют повышенной восприимчивости пациентов к инфекционным 
процессам.

Более половины случаев инфекционных осложнений у больных 
РЗ – это пневмония. Одна из основных причин смерти ‒ пневмокок-
ковая пневмония, которая остается актуальной до сих пор [4, 5].

Наиболее частой инфекцией, требующей госпитализации, ‒ пнев-
мония: у пациентов с ревматоидным артритом – 62,9%, системной 
склеродермией – 62,5%, системной красной волчанкой – 61,9% [1]. 
Охват вакцинацией снижен из-за недостаточного внимания со сто-
роны медицинского персонала. При достаточной профилактической 
работе можно было бы избежать более 90% госпитализаций в ста-
ционар [6, 7]. 

Вакцины против пневмококков подтвердили свою эффективность 
и безвредность для пациентов с РЗ, получающих гормональное или 
противоревматическое лечение. Инактивированные вакцины счита-
ются безопасными для этой категории больных на основании дан-
ных клинических исследований [8]. Однако при иммуносупрессии не 
рекомендуется вакцинироваться живыми ослабленными вакцинами 
из-за риска развития инфекции, который предоставляют эти микро-
организмы. Люди с иммунодефицитом, часто путешествующие или 
подверженные риску заражения опоясывающим герпесом, могут быть 
вакцинированы против герпеса, кори, краснухи и паротита. Данные 
вакцины рекомендуются при низком уровне иммунитета и высокой 
вероятности заражения.  

Пациенты с ревматоидным артритом (РА), получавшие тера-
пию адалимумабом, наблюдали положительный иммунный ответ 
на вакцину от гриппа. У таких больных отмечается протективный 
уровень антител, аналогичный уровню данных антител при плаце-
бо-контроле [9]. 

Иммунологическая реакция на вакцину у обследуемых с РА была 
значительно сильнее, чем у тех, кто получал лечение только био-
логическими препаратами, такие как инфликсимаб или этанерцепт, 
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чем у пациентов на комбинированной терапии или монотерапии ме-
тотрексатом (МТ) [10]. 

Исследование, проведенное японскими учеными, сосредоточи-
лось на вакцинации пациентов с РА поливалентной пневмококко-
вой вакциной, которые получали лечение тоцилизумабом. Особое 
внимание было уделено воздействию вакцины на организм больных 
и вопросом ее безобидности для них. Ответ организма на введение 
этой вакцины у пациентов идентичен в обеих группах. К тому же 
иммунная реакция на вакцинацию у обследуемых, получающих те-
рапию МТ, была менее выражена. После введения пневмококковой 
вакцины у двенадцати людей возникли локальные проявления. Ока-
залось, что МТ оказывает подавляющее воздействие на иммунные 
механизмы организма [11].

При изучении VISARA было установлено, что 23-валентная вак-
цина оказывает положительную реакцию на гуморальные реакции 
у 60% пациентов, страдающих от РА и принимавших комбинацию 
из тоцилизумабом и МТ. При монотерапии МТ доля позитивных 
тенденций составила более 70%, тем самым закрепив за собой реко-
мендации к иммунизации до применения тоцилизумаба [12]. 

С целью оценки эффективности препаратов у больных РА про-
ведено сравнение безопасности столбнячного анатоксина и пневмо-
кокковой вакцины (23-валентной). в исследовании участвовало не-
сколько центров, что позволило получить более надежные результа-
ты. в результат внесли вклад больные, которым была назначена ком-
бинация ритуксимаба с МТ или только МТ. Ответ в двух группах 
после введения вакцины был одинаковый. Но через четыре недели 
после вакцинации иммунный ответ существенно упал у пациентов, 
которые были на ритуксимабе. Стоить отметить, что не было разви-
тия серьезных инфекций или обострения РА [13].

Применяемые при лечении РА препараты существенно снижают 
иммунную систему, что было отмечено и в результатах других ис-
следовательских работ [14, 15].

Вывод. Иммунные реакции у групп учета проявились положи-
тельно, что подтверждает безопасность пневмококковой вакцины 
для больных. На практике лишь у небольшого числа пациентов 
отмечались локальные реакции на препарат, которые не требовали 
коррекции терапии. Важно учитывать данные EULAR при вакцина-
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ции пациентов с РЗ, чтобы предотвратить осложнения и обеспечить 
защиту от инфекций. Следование индивидуальным схемам вакци-
нации способствует улучшению здоровья и защите организма от 
возможных заболеваний.
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АКУПУНКТУРА В КОМПЛЕКСНОЙ РЕАБИЛИТАЦИИ 
ПОСЛЕ COVID-19

В статье отмечается, что иглоукалывание, которое назначается 
в дополнение к стандартной реабилитации пациентов после коронави-
русной инфекции, способствует повышению эффективности реабилита-
ции. Наиболее эффективной схемой является иглоукалывание в сочетании 
с другими процедурами.

Ключевые слова: ковид, реабилитация, акупунктура, иглоукалывание, 
постковидный синдром, тест 6-минутной ходьбы.

Рефлексотерапия является важной частью китайской медицины 
и используется в лечении многих воспалительных заболеваний [1]. 
Исследование проведено с целью определения эффективности игло-
рефлексотерапии в реабилитации пациентов с постковидным син-
дромом.
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Актуальность. Реабилитационные исследования пациентов, пе-
ренесших COVID-19 не прекращаются на сегодняшний день [2, 3]. 
Постковидный синдром ‒ это мультисистемное заболевание, реа-
билитация после которого требует комплексного подхода, включа-
ющего иглоукалывание, поскольку в коже в области точек акупун-
ктуры выявляются комплексы, состоящие из нейроэндокринных 
клеток [4]. 

Материалы и методы. Было опрошено 50 пациентов (7 муж-
чин, 53 женщины) в возрасте 50-70 лет, перенесших коронавирус-
ную инфекцию от 6 до 18 месяцев назад, имеющих осложнения 
различного характера. Пациенты находились на лечении в отде-
лении соматической реабилитации БУ «Городская клиническая 
больница №1» Минздрава Чувашии, поступили по направлению 
от лечащего врача. 

Для оценки эффективности использовался тест 6-минутной 
ходьбы. У всех наблюдались следующие симптомы: боли в суста-
вах, судороги мышц, слабость, апатия, головокружение, изменение 
артериального давления (АД), отдышка, боль в грудной клетке, 
ощущение нехватки кислорода, онемение конечностей, нарушение 
сна, памяти, тревожность. Пациенты жаловались на невозмож-
ность дойти до ближайшего магазина из-за головокружения и сла-
бости. Всем пациентам назначался комплекс лечебных мероприя-
тий (физиолечение, лечебная физкультура, иглорефлексотерапия, 
ингаляции) [4].

Иглорефлексотерапия назначалась с целью седативного, про-
тивовоспалительного, общеукрепляющего эффекта и проводилась 
5-7 дней по 30 минут в день. После процедуры пациентам был реко-
мендован отдых в течение 30-60 минут. 

Результаты. Из 50 пациентов отделения соматической реаби-
литации положительный эффект наблюдался у 96%. Все отмечали 
снижение проявления симптомов, общеукрепляющий эффект. Из-
менения теста 6-минутной ходьбы (в среднем): при поступлении 
было пройдено 300 м за 6 минут,частота сердечных сокращений 
(ЧСС) в 1 мин – 97, АД – 120/70 мм рт. ст.; SpO2 = 97%. После вы-
писки результаты улучшились: было пройдено 390 м за 6 минут, 
ЧСС в 1 мин – 89, АД – 120/65 мм рт. ст.; SpO2 = 99%.
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КАРДИОВАСКУЛЯРНЫЕ ОСЛОЖНЕНИЯ 
ПРИ АНКИЛОЗИРУЮЩЕМ СПОНДИЛОАРТРИТЕ

Данная статья посвящена актуальной проблеме – анкилозирующему 
спондилоартриту (АС), который, помимо поражения костно-суставной 
системы, затрагивает сердечно-сосудистую. Заболевание встречается 
во всех странах мира, а пик заболеваемости приходит на молодой воз-
раст ‒ 25-35 лет, тем самым поражая трудоспособное население стра-
ны.

Ключевые слова: анкилозирующий спондилоартрит, сердце, нару-
шения проводимости, сердечно-сосудистый риск, сердечно-сосудистая 
смертность. 
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Введение. АС, хотя и является редким заболеванием, нельзя 
недооценивать его серьезные последствия. Сердечно-сосудистые 
проблемы становятся основной причиной смерти у пациентов, стра-
дающих этой патологией. Показатели кардиоваскулярной заболева-
емости и смертности значительно превышают нормативные значе-
ния, что несет в себе тревожную информацию. в свете этих фак-
тов европейским экспертам пришлось разработать рекомендации, 
направленные на определение особенностей наблюдения, лечения 
и оценки риска сердечно-сосудистых проблем у больных спондило-
артритами. Однако даже в этих рекомендациях остается много не-
разрешенных вопросов, связанных с патологией кардиоваскулярной 
системы в контексте анкилозирующих спондилитов. Необходимо 
больше исследований и дальнейших разработок, чтобы полностью 
осветить эту важную область.

Цель работы: изучить механизмы поражения кардиоваскуляр-
ной системы и их взаимосвязь с АС.

Метод исследования: литературно-аналитический.
Результаты исследования. Вовлечение кардиоваскулярной систе-

мы при АС многофакторно, включается также воспаление, которое 
ускоряет атеросклероз сосудов, а также само воспаление сердца в виде 
аортита и нарушений проводимости [1]. Рассмотрим одну из часто на-
блюдаемых проявлений данного заболевания ‒ аномалию проводимо-
сти сердца, которая способствует увеличению смертности у пациентов 
с АС [2]. Pradnya Brijmohan Bhattad и его соавторы в своей работе ин-
формируют о том, что АС имеет корреляцию с HLA-B27-антигеном. 
Сообщают, что чаще всего выявляются нарушения проводимости 
с данным положительным человеческим лейкоцитарным антигеном 
у пациентов с АС с распространенностью 75-90%. HLA-B27 ‒ по-
верхностный антиген класса I, который кодируется белком в в глав-
ном комплексе гистосовместимости [1]. Основной функцией HLA-B27 
является презентация антигенных пептидов лимфоцитам CD8, полу-
ченных из экзогенных источников, которые впоследствии перекрестно 
реагируют с антигенами в очаге заболевания, вызывая воспаление [3]. 
Удивительно, что данная патология наблюдается даже у пациентов без 
ревматологических проявлений АС [4].

Пусковым механизмом нарушений проводимости сердца при АС 
является окклюзионный эндартериит мелких кровеносных сосу-
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дов, которые снабжают атриовентрикулярный (АВ) узел и корень 
аорты, что вследствие приводит к развитию AV-блокады, аритмии, 
недостаточности аортального клапана и аортальной регургитации. 
При AV-блокадах, вызванных АС, пациентам требуется установка 
кардиостимулятора, а при недостаточности аортального клапана – 
хирургическое вмешательство [5]. Также в работе К. Bengtsson 
и его соавторов показано, что нарушения сердечной проводимо-
сти при АС могут быть связаны с мужским полом, что является 
дополнением к факторам риска [5]. А в работе M. Baniaamam был 
продемонстрирован повышенный индекс корня аорты у пожилых 
пациентов с HLA-B27 с АС. Согласно их исследованию, это еще 
не привело к увеличению распространенности регургитации аор-
тального клапана, однако при хронизации процесса заболевание 
может прогрессировать и перейти в тяжелое осложнение [6]. Что 
было также доказано еще в 2019 году в ходе исследования Karin 
Bengtsson и соавторами в своей работе: у мужчин с блокадой серд-
ца была повышена частота HLA-B27 и связанных с ним ревматиче-
ских заболеваний [7]. 

В результате АС повышается риск возникновения фибрилляций 
предсердий (ФП) за счет удлинения PQ-интервала. в результате это-
го удваивается риск смертности, увеличивается риск инсульта, а 
также увеличивается риск сердечной недостаточности [8]. Что так-
же было доказано в исследовательской работе, где обнаружено, что 
риск развития ФП в 1,8 раза будет выше по сравнению с лицами без 
АС [9]. И вдобавок нужно сказать о повышенной распространенно-
сти брадикардии и более длительных интервалах QT у пациентов 
с АС [10]. 

Стоит отметить опасную тенденцию: высокий показатель марке-
ров воспаления в крови – высокий риск ишемической болезни серд-
ца при АС. Были проведены исследования, которые демонстрируют, 
что маркеры воспаления (например, СРБ, IL-6), достигая высоких 
значений, начинают нарушать липидный обмен и снижать уровень 
инсулиноактивности. Отсюда следует, что, вызывая резистентность 
к инсулину и дислипидемию, возникают усиление протромботиче-
ского состояния, окислительный стресс, эндотелиальная дисфунк-
ция, а также усиление общей тенденции к атерогенности [11]. Еще 
в 2005 году обнаружено значительное повышение уровня IL-6 и СРБ 
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у пациентов с АС по сравнению со здоровыми людьми. Это очень 
важное открытие, поскольку даже субклиническое, но хроническое 
повышение данных маркеров может увеличить риск ишемической 
болезни сердца у пациентов, страдающих вышеупомянутым забо-
леванием.

Невозможно не затронуть взаимосвязь АС и инфаркта миокарда. 
Согласно вышесказанному, а также недавним исследованиям в ра-
боте Anna Södergren и ее соавторов, было установлено, что пациен-
ты с АС имеют повышенный риск сопутствующей атеросклеротиче-
ской патологии, таких как острый инфаркт миокарда и инсульт, по 
сравнению с общей популяцией [12]. Этот повышенный риск может 
быть объяснен несколькими факторами: во-первых, АС – заболева-
ние с системным воспалением, которое имеет возможность ускорить 
развитие атеросклероза. Во-вторых, оно связано с атерогенным ли-
пидным профилем, в-третьих, при данном заболевании наблюдают-
ся и другие специфические кардиоваскулярные нарушения. Люди, 
страдающие АС, подвергаются более высокому риску аортальной 
недостаточности, диастолической дисфункции, ФП и нарушений 
проводимости сердца. К тому же было выяснено, что применение 
нестероидных противовоспалительных средств (НПВС) паци-
ентами с АС может повысить риск развития инфаркта миокарда. 
Это связано с тем, что данная группа препаратов вызывает риски 
тромботических осложнений у пациентов с сердечно-сосудистыми 
и цереброваскулярными заболеваниями. в ретроспективном иссле-
довании Zhi-Hong Wan и его соавторов из 628 пациентов с АС без 
артериальной гипертензии (АГ) у 52 пациентов, которые постоян-
но принимали НПВС, была выявлена АГ. Также недавно было про-
ведено исследование пациентов с АС и сообщают, что их частота 
в сочетании с гиперлипидемией (20,7%) была гораздо выше по срав-
нению с частотой тех, у кого была лишь гиперлипидемия (16,7%). 
Вдобавок обнаружено, что АГ чаще встречается у пациентов с АС, 
чем в контрольной группе [4]. Отсюда следует, что пациентам с АС, 
которым необходима длительная противовоспалительная и обезбо-
ливающая терапия, необходимо учитывать риски со стороны карди-
оваскулярной системы.

Заключение. Таким образом, поражение сердца при АС пред-
ставляет собой серьезную угрозу для кардиоваскулярной системы 
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и требует комплексного диагностического подхода и своевремен-
ного лечения. Хроническое системное воспаление, вызванное АС, 
является основным фактором, который ускоряет риск развития ате-
росклероза. Необходимо при назначении НПВС для длительного 
применения учитывать риски, такие как тромбоз и серьезные сер-
дечно-сосудистые осложнения, так как они вызывают разрушение 
физиологического барьера против агрегации тромбоцитов. Кон-
троль состояния сердца, выявление носительства HLA-B27-антиге-
на, в особенности у мужчин, и своевременное лечение позволят сни-
зить риск серьезных осложнений и улучшить прогноз заболевания. 
Кроме того, пациентам следует проводить санитарное просвещение 
и рекомендации по образу жизни, одновременно пытаясь ограни-
чить использование кардиотоксичных препаратов.
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НЕСТЕРОИДНЫЕ ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ 
ПРЕПАРАТЫ И РИСК СЕРДЕЧНОЙ 

НЕДОСТАТОЧНОСТИ

В настоящее время практически невозможно представить свою жизнь 
без нестероидных противовоспалительных препаратов (НПВП), тем не 
менее прием данных препаратов связан с увеличением риска сердечно-со-
судистых тромботических осложнений, инфаркта миокарда и инсуль-
та. Целью данного исследования является выяснение влияния НПВП на 
развитие сердечно-сосудистой недостаточности. Для решения данного 
вопроса были использованы критерии отчетности обзоров и метаанали-
зов с сохранением основной сути. НПВП представляют собой широкий 
класс средств, которые ингибируют два признанных изофермента про-
стагландин-G/H синтазы, а именно циклооксигеназы-1 (ЦОГ-1) и ЦОГ-2. 
Таким образом, при использовании данных препаратов наблюдается не-
гативное влияние на функцию почек, что вызывает дисбаланс в работе 
сердечно-сосудистой системы. Это патологическое состояние снижает 
функциональные возможности сердца в перекачке крови и обостряет про-
блемы с работой почек вследствие нарушенного кровотока.

Ключевые слова: нестероидные противовоспалительные препараты, 
сердечно-сосудистый риск, кардиотоксичность, побочное действие.

При использовании НПВП важно оценить сердечно-сосудистый 
риск. Это связано с их воздействием на баланс между простагланди-
ном I2, способствующим расширению сосудов и защите от образо-
вания тромбов, и тромбоксаном А2, стимулирующим сужение со-
судов и тромбообразование. Подбор НПВП для пациентов с низким 
или средним риском сердечно-сосудистых проблем требует учета 
личных особенностей больного и специфических рисков для здо-
ровья сердца. Особенности НПВП, как короткое время выведения 
из организма и высокая степень связывания с белками крови, могут 
влиять на их безопасность для сердца, но какой препарат подходит 



152

лучше, следует определять, основываясь на данных из клинических 
исследований и метаанализов. 

Целями данного разбора являются разъяснение механизмов 
развития сердечных осложнений при применении НПВП и оценка 
уровня риска сердечной недостаточности на базе статистических 
метаанализов [1-3].

Актуальность. НПВП являются одними из наиболее часто назна-
чаемых лекарственных средств во всем мире благодаря их терапев-
тической анальгетической эффективности и относительной перено-
симости. За последние несколько десятилетий возникли различные 
побочные эффекты со стороны сердечно-сосудистой системы, свя-
занные как с традиционными НПВП, так и с селективными инги-
биторами ЦОГ-2 (коксибы). Изменение риска сердечно-сосудистых 
заболеваний связано с множеством факторов, включая класс НПВП, 
селективность ЦОГ-2, дозу и продолжительность лечения, а также ис-
ходный риск для пациента. в целом любой НПВП можно оптимизи-
ровать, если применять в минимальной эффективной дозе в течение 
кратчайшего периода времени, особенно среди уязвимых лиц.

Цель исследования – оценить риск развития сердечной недоста-
точности у пациентов, принимающих НПВП.

Материалы и методы исследования – критерии предпочти-
тельных элементов отчетности для систематических обзоров и ме-
таанализов (PRISMA) были использованы для выполнения система-
тического поиска литературы.

Результаты исследования. НПВП ингибируют ЦОГ, что может 
негативно сказаться на сердечно-сосудистой системе, поскольку 
за счет ингибирования ЦОГ-1, ЦОГ-2 происходит накопление ара-
хидоновой кислоты, усиливающей митохондриальную дисфунк-
цию сердца. в изолированных митохондриях сердца арахидоновая 
кислота ингибирует окислительное фосфорилирование путем ин-
гибирования комплексов I и III митохондриальной цепи переноса 
электронов. Митохондрии, подвергшиеся воздействию арахидоно-
вой кислоты in vitro, генерируют повышенное количество актив-
ных форм кислорода и высвобождение митохондриями цитохрома 
с [4-7]. Комбинация вызванного НПВП ингибирования синтеза про-
стагландинов и окислительного фосфорилирования митохондрий 
сердца считается существенной для развития сердечной недоста-
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точности. НПВП воздействуют на митохондрии несколькими раз-
личными способами. Среди всех НПВП наименьшее действие на 
митохондрии оказывает напроксен. Фармакологически значимые 
концентрации индометацина, диклофенака, мелоксикама снижают 
выработку АТФ изолированными митохондриями и интактными 
клетками in vitro [8-10]. Дисфункциональные митохондрии пред-
ставляют собой важный источник активных форм кислорода, кото-
рые могут вносить значительный вклад в атерогенез и сердечную 
дисфункцию. Митохондрии сердца вырабатывают избыточное ко-
личество активных форм кислорода во время ишемии/реперфузии. 
Сердце особенно восприимчиво к дефектному окислительному фос-
форилированию, что приводит к окислительному стрессу, который 
вызывает сердечную дисфункцию через образование малонового 
диальдегида. Унаследованная или приобретенная митохондриаль-
ная дисфункция может вызвать тяжелую митохондриальную карди-
омиопатию и фатальную сердечную недостаточность даже в очень 
молодом возрасте до начала выраженного атеросклероза коронар-
ных артерий [11, 12]. 

Метаанализ статистических данных и изучение научных публи-
каций позволили оценить связь между использованием нестероид-
ных противовоспалительных средств (НПВС) и риском развития 
сердечной недостаточности. в рамках исследования были проана-
лизированы данные из баз PubMed и Google Scholar. Результаты 
15 исследований с участием 1126 пациентов и 3212 человек в кон-
трольной группе указали на статистически значимую связь между 
приемом НПВС и сердечной недостаточностью (отношение шансов 
(ОР) = 1,35; 95% доверительный интервал (ДИ) ‒ от 0,99 до 1,85). 
Данные, полученные из двух когортных исследований (суммарно 
12432 пациенто-года и 20126 контроль-лет), установили увеличен-
ный риск сердечной недостаточности (ОР = 1,97; 95% ДИ ‒ от 1,73 
до 2,25). Шесть рандомизированных испытаний сравнивали эффек-
ты НПВС и плацебо при несердечных заболеваниях на 19234 па-
циентах и показали повышенный риск развития сердечной недо-
статочности при использовании НПВС по сравнению с плацебо 
(ОР = 2,31; 95% ДИ ‒ от 1,34 до 4,00). Опасность госпитализации, 
связанная с сердечной недостаточностью, повышена для семи не-
селективных НПВП (диклофенака, ибупрофена, индометацина, 
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кеторолака, напроксена, нимесулида и пироксикама), а также для 
двух ингибиторов ЦОГ-2 (рофекоксиба и эторикоксиба). Соотно-
шение шансов варьируется от 1,16 (95% доверительный интер-
вал, 1,07-1,27) для напроксена и до 1,83 (1,66-2,02) для кеторолака. 
Риск СН увеличивается в два раза, если примененять диклофенак, 
эторикоксиб, индометацин, пироксикам и рофекоксиб в дозе, пре-
вышающей суточную в ≥2 раза. Даже средняя доза (0,9-1,2 суточ-
ной дозы) индометацина и эторикоксиба связана с увеличением 
риска сердечной недостаточности. Однако анализ пяти исследова-
ний (с 31023 участниками), сравнивающих селективные и неселек-
тивные НПВС, не показал статистически значимой разницы в ри-
ске сердечной недостаточности между группами (ОР = 1,15; 95%  
ДИ –  от 0,86 до 1,54). 

В итоге результаты рандомизированных контролируемых испы-
таний указывают на то, что НПВС могут увеличивать вероятность 
развития сердечной недостаточности, но этот риск невелик и анало-
гичен тому, что наблюдается при приеме традиционных НПВС. При 
наличии у пациента сердечной недостаточности до начала лечения 
НПВС вероятность усугубления состояния повышается.

Выводы. НПВП являются одними из самых широко использу-
емых лекарств в мире, при этом рецептурная пропись и контроль 
со стороны врача в большинстве случаев отсутствуют. Помимо из-
вестных побочных эффектов НПВП со стороны желудочно-кишеч-
ного тракта и почек, часто игнорируются риски со стороны сердеч-
но-сосудистой системы, которые возникают в большинстве случа-
ев. Не только традиционные неселективные НПВС могут вызывать 
риск развития сердечной недостаточности, но и ингибиторы ЦОГ-2, 
хоть и в меньшей степени. На основании полученных данных следу-
ет сделать вывод о том, что пациентам с высоким сердечно-сосуди-
стым риском НПВС должны назначаться с большой осторожностью 
и только в случае отсутствия альтернативы среди препаратов дру-
гих фармакологических классов.
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ПОСТКОВИДНЫЙ СИНДРОМ У ПАЦИЕНТОВ  
С РЕВМАТИЧЕСКИМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ

В ревматологии активно обсуждается риск возникновения разноо-
бразных долгосрочных последствий после COVID-19, известных как пост-
ковидный синдром (ПКС). Оценка течения данного синдрома у пациентов 
с ревматическими заболеваниями проводилась редко, что представляет 
собой определенную проблему для клиницистов. ПКС появляется у людей 
после перенесения инфекции, вызванной SARS-CoV-2, или у тех, кого по-
дозревают в заражении коронавирусом, обычно спустя три месяца после 
заражения, если симптомы сохраняются не менее двух месяцев и не объ-
ясняются другими заболеваниями. Обычно у таких пациентов сохраняют-
ся или возникают новые симптомы, перекликающиеся с острым периодом 
COVID-19. ПКС может проявляться в разных формах в зависимости от 
доминирующих симптомов, например, кардиореспираторного синдрома, 
синдрома усталости или невропсихиатрических расстройств. Однако 
в большинстве исследований не учтены сопутствующие заболевания при 
ПКС, лишь немногие из них сфокусированы на влиянии ПКС на пациентов 
с ревматическими болезнями. 

Ключевые слова: постковидный синдром, ревматические заболевания, 
ревматоидный артрит, COVID-19.

Синдром посткоронавирусной болезни (COVID) (ПКС) ‒ это тер-
мин, используемый для описания клинического состояния пациен-
тов, которые выздоровели после COVID-19, но все еще испытывают 
затяжные последствия инфекции или сохраняющиеся симптомы 
дольше, чем ожидалось.

В нынешних обстоятельствах синдром проявляется разнообра-
зием клинических признаков и приводит к поражению нескольких 
органов, часто создавая сложности в диагностике и лечении. На дан-
ный момент не вызывает сомнений тот факт, что COVID-19 и им-
муновоспалительные ревматические заболевания (ИВРЗ) имеют 
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определенную общность, обусловленную системностью поражения 
различных органов и систем. Инфекция MERS-CoV-2 потенциально 
может вызвать запуск системного иммуновоспалительного процес-
са и местных иммунных нарушений у пациентов, имеющих гене-
тические предпосылки для формирования процесса аутореактивно-
сти. У пациентов с ПКС могут наблюдаться различные симптомы, 
такие как усталость, утомляемость, кашель, одышка, боли в груди, 
нарушения сна, проблемы с памятью и концентрацией, депрессия, 
тревожность, головные боли и другие. Диагностика ПКС является 
сложной задачей, особенно из-за сходства симптомов дебюта ИВРЗ. 
Поэтому важным этапом являются тщательный сбор анамнеза у па-
циента и физикальное и инструментальное обследование. Динами-
ческое наблюдение также имеет большое значение, так как позволя-
ет отличить ПКС от других состояний [1, 2].

Актуальность. Пациенты, перенесшие COVID-19 в легкой или 
умеренной форме, могут столкнуться с остаточными симптомами, 
известными как ПКС. Эти признаки могут длиться долго и могут быть 
обусловлены различными факторами, включая постоянное воспале-
ние, урон тканям и органам, общие осложнения после пребывания 
в больнице или длительного использования аппарата искусственной 
вентиляции легких (ИВЛ), последствия изоляции, а также наличие 
других сопутствующих заболеваний. в ряде случаев положительный 
результат на инфекцию SARS-CоV-2 и последующее лечение пациен-
тов в амбулаторных условиях или дома могут сопровождаться ослож-
нениями с частотой от 10% до 35%. Однако внушительная статистика 
госпитализированных показывает, что ПКС может затронуть практи-
чески 80% пациентов. Данный синдром проявляется такими симпто-
мами, как усталость, одышка, кашель, артралгия, миалгия. Подобные 
клинические проявления часто возникают при ревматических заболе-
ваниях, что приводит к трудностям дифференциальной диагностики 
в клинической практике [3-6].

Цель исследования – оценить возможные клинические проявле-
ния ПКС у пациентов с ревматическими заболеваниями.

Материалы и методы исследования. Критерии предпочтитель-
ных элементов отчетности для систематических обзоров и метаана-
лизов (PRISMA) были использованы для систематического поиска 
литературы.
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Результаты исследования. При оценке клинических проявле-
ний ПКС у пациентов, страдающих от ревматических заболеваний, 
был проведен статистический метаанализ, а также разбор клини-
ческих случаев, найденных на открытых интернет-ресурсах, таких 
как PubMed и Google Scholar. Были изучены данные 27 исследова-
ний, проведенных методом случай-контроль, в них 568 пациентов 
вошли в группу случаев и 754 пациента ‒ в контрольную группу. 
в результате была выявлена доверительная ассоциация между нали-
чием ревматологических заболеваний в анамнезе и изменчивостью 
проявлений ПКС [7-9].

Основные проявления ПКС оценивались в динамике через 3 и 6 
месяцев после подтвержденного диагноза коронавирусной инфекции 
у лиц мужского и женского пола в возрасте от 45 до 63 лет. Среди ос-
новных симптомов преобладали бессонница (31,4% спустя 3 месяца, 
18,5% через 6 месяцев), нарушение памяти (31,4% спустя 3 месяца, 
26% через 6 месяцев), артралгии (71% спустя 3 месяца, 31,4% через 
6 месяцев), миалгии (31,4% спустя 3 месяца, 13% через 6 месяцев), 
продолжительная слабость (71% спустя 3 месяца, 18,5% через 6 ме-
сяцев), одышка (26% спустя 3 месяца, 28,5% через 6 месяцев), по-
вышение артериального давления (28% спустя 3 месяца, 23% через 
6 месяцев), тахикардия (11,4% спустя 3 месяца, 10,5% через 6 меся-
цев), депрессия (28,5% спустя 3 месяца, 8,5% через 6 месяцев) [4]. 
У пациентов с ревматоидным артритом в анамнезе (2,2% спустя 
3 месяца, 1,4% спустя 6 месяцев) ПКС протекал в виде синдрома 
Шегрена. Среди общего количества пациентов было госпитализиро-
вано 36 пациентов (6,5%) с дыхательной недостаточностью средней 
степени тяжести и 64 пациента (11,3%) с признаками тяжелой дыха-
тельной недостаточности (SpO2 75% ± 5%), нуждающихся в ИВЛ [5].

Согласно рекомендациям классификации Всемирной организа-
ции здравоохранения, у пациентов, страдающих воспалительным 
ревматическим заболеванием, состояние после заражения оми-
кронами SARS-CoV-2 оказывалось более серьезным по сравнению 
с людьми из контрольной группы [10-12]. Наблюдения показали, 
что после перенесенной COVID-19 эти пациенты испытывали более 
значительные последствия, подчеркивающие важность надлежаще-
го мониторинга и лечения в контексте их основного заболевания. 
Особенностью нашего статистического анализа является изучение 
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клинических проявлений COVID-19 у пациентов с отягощенным 
ревматологическим анамнезом. Однако из-за небольшой выборки 
и «поперечного» анализа, который не позволяет полноценно оце-
нить динамическое проявление симптомов, мы были ограничены 
в интерпретации результатов, так как не могли дать оценку изна-
чальному коморбидному состоянию пациентов [13].

Выводы. Наиболее часто у больных с ревматическими заболева-
ниями после перенесенной коронавирусной инфекции встречались 
такие симптомы, как артралгия, миалгия, нарушения памяти, про-
должительная слабость. Это связано как с особенностями протека-
ния и патогенеза коронавирусной инфекции, так и с проявлениями 
основного ревматологического процесса. Представленные данные 
указывают на необходимость продолжения изучения взаимного 
влияния ИВРЗ и COVID-19, включая особенности формирования 
ПКС. Решение этих вопросов позволит разработать наиболее обо-
снованные алгоритмы ведения данной группы пациентов.
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ИЗУЧЕНИЕ РОЛИ И ВЛИЯНИЯ ДЕФИЦИТА 
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Статья является обзором литературных данных, посвященных изуче-
нию метаболизма и функции водорастворимого витамина B12. Описаны 
роль и пути метаболизма витамина В12, влияние его дефицита на орга-
низм.
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Витамин В12 (кобаламин, Cbl) является незаменимым водорас-
творимым веществом. Он участвует во многих биологических про-
цессах организма   человека, а также в процессе формирования кле-
ток эпителия, что способствует нормальному состоянию кожи, оп-
тимальному росту волос и укреплению ногтей. Нехватка витамина 
В12 является широко распространенной  причиной макроцитарной 
анемии и связана с некоторыми нейропсихиатрическими расстрой-
ствами. в настоящее время исследуется роль дефицита В12 в гипер-
гомоцистеинемии и развитии атеросклероза [1].

Кобаламины относятся к группе корриноидов и включают в себя 
специфический кольцевой фрагмент, находящийся в центре молеку-
лы. Он состоит из четырех пиридиновых колец, объединенных ме-
тильными группами, и иона кобальта в центре, который может об-
разовывать от четырех до шести связей. Вокруг этого корринового 
фрагмента располагаются различные заместители, такие как циан, 
гидроксид, аминогруппы и другие. 

Производные кобаламина обладают различными функциональ-
ными группами, придавая им разную активность и специфичность. 
Одним из наиболее распространенных производных витамина 
является метилкобаламин, который участвует в реакциях мети-
лирования и играет важную роль в метаболических процессах, 
связанных с обменом аминокислот и липидов. Другим довольно 
известным производным кобаламина является аденозилкобала-
мин, который участвует в реакциях перестройки 1,2-углеродно-
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го скелета [2]. Витамин B12 имеет сложную структуру и двойные 
формы кофакторов, поэтому подвергается сложной серии стадий 
абсорбции и обработки, прежде чем служить кофактором для двух 
ферментов у человека: l-метил-малонил-КоА-мутазы в митохондри-
ях и метионинсинтазы в цитоплазме. Фермент метилмалонил-Ко-
А-мутаза необходим для катаболизма определенных аминокислот 
в анаплеротический субстрат в митохондриях [3]. Метионинсинтаза 
катализирует метил-Cbl-зависимое метилирование гомоцистеина до 
метионина в рамках метионинового цикла.

Витамины группы B12 содержатся в продуктах животного проис-
хождения, а именно в печени, рыбе, мясе, почках. После употребле-
ния продуктов, содержащих витамин B12, он высвобождается в же-
лудке под действием желудочного сока. в это время париетальные 
клетки желудка секретируют внутренний фактор Касла (IF-фактор). 
Кобаламин взаимодействует с IF-фактором, и в конечном отделе 
подвздошной кишки IF-связанный Cbl (кобаламин – внутренний 
фактор, IF-Cbl) распознается рецепторами энтероцитов и высвобо-
ждается. Далее витамин B12 транспортируется в кровоток, где он 
связывается с транспортным белком транскобаламином II. Ком-
плекс витамина B12 – транскобаламин ‒ в плазме связывается с ре-
цепторами клеток и проникает внутрь эндоцитозом [4]. в лизосомах 
комплекс гидролизуется, и свободный витамин B12 участвует в кле-
точном метаболизме. Транспорт свободного кобаламина из лизосо-
мы в цитозоль осуществляется с помощью интегральных мембран-
ных белков. 

Перед поступлением в митохондрии кобальт становится двухва-
лентным. После восстановления кобаламин взаимодействует с аде-
нозином, образуя комплекс аденозилкобаламин. Кобаламин после 
всех функций в активной форме переносится в кровь, далее в печень 
и почки и соответственно выводится через кал или мочу. 

Дефицит витамина B12 является распространенным явлением во 
многих регионах мира. Главная причина его возникновения – не-
достаточное потребление продуктов животного происхождения или 
нарушение всасывания витамина. 

Гиповитаминоз цианокобаламина может вызывать нарушения 
в работе нервной системы. Витамин B12 участвует в синтезе мие-
лина – вещества, обеспечивающего укрепление и защиту нервных 
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волокон. Его недостаток может привести к деградации миелина 
и разрушению нервных клеток. Это может проявляться в виде раз-
личных неврологических симптомов, включая слабость, онемение 
и постоянную усталость. Одним из серьезных последствий гипови-
таминоза B12 является повреждение желудочно-кишечного тракта. 
Его недостаток может вызвать воспаление слизистой оболочки же-
лудка и кишечника, что приводит к снижению поглощения пита-
тельных веществ из пищи и возникновению дисфункций желудоч-
но-кишечного тракта, таких как диарея, запоры и дистрофические 
изменения [5].

Исследования показывают, что алкоголь может негативно влиять 
на уровень витамина В12 в организме. Первое, на что стоит обратить 
внимание, это нарушение поглощения витамина В12 в кишечнике 
при употреблении алкоголя. Этот процесс осуществляется с помо-
щью внутреннего фактора Касла, выделяемого в желудке. Алкоголь 
может повредить желудочную слизистую, что в свою очередь может 
привести к снижению синтеза внутреннего фактора Касла и, следо-
вательно, плохому усвоению витамина В12. Другим важным факто-
ром, способным снизить уровень витамина В12, является повышен-
ное выделение этого витамина с мочой при потреблении алкоголя. 
Кроме того, алкоголь способен стимулировать активность энзимов, 
они же разрушают витамин В12. Таким образом, постоянное упо-
требление алкоголя может привести к дефициту данного витамина 
в организме [6].

Поэтому важно контролировать потребление алкогольных на-
питков и обеспечивать достаточное питание, включающее продук-
ты, богатые витамином В12, такие как мясо, рыба, яйца и молочные 
продукты. Это поможет поддерживать нормальный уровень вита-
мина В12 и обеспечит оптимальное функционирование нашего ор-
ганизма.

Ревматоидный артрит (РА) также может влиять на метаболизм В12. 
У таких пациентов есть повышенный риск развития недостатка 
витамина. Причины этого взаимосвязаны со многими факторами, 
связанными с самой болезнью и ее лечением. Одними из главных 
причин являются воспалительные реакции, характерные для РА. 
Эта реакция может приводить к нарушению пищеварения и всасы-
вания витамина В12, а также к ускоренному образованию антител 
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против фактора В12. Кроме того, пациенты с РА зачастую прини-
мают лекарственные препараты для управления симптомами болез-
ни. Некоторые из этих препаратов могут оказывать отрицательное 
влияние на уровень витамина В12 в организме. Например, метотре-
ксат, широко используемый как базисное лекарство для РА, может 
вызывать дефицит витамина В12. Также стероиды, которые часто 
применяются в ходе лечения РА, могут снижать уровень витамина 
В12 в организме [7]. 

Недостаток витамина В12 у пациентов с РА может привести к раз-
личным негативным последствиям. Он может вызвать анемию, ко-
торая сопровождается изменением энергетического обмена, слабо-
стью и бледностью кожи. А также недостаток витамина В12 может 
влиять на функционирование нервной системы, вызывая проблемы 
с памятью, концентрацией, сниженной чувствительностью и онеме-
нием конечностей. Для выявления недостатка витамина В12 у паци-
ентов с РА рекомендуется проведение специальных анализов. в слу-
чае недостаточного уровня витамина B12 врачи обычно рекоменду-
ют применение суточных доз препаратов, содержащих данный вита-
мин. Регулярные приемы витамина В12 помогают поддерживать его 
оптимальный уровень и минимизировать возможные негативные 
последствия недостатка. Важно осознавать, что РА может оказывать 
влияние на уровень витамина В12 в организме и приводить к раз-
личным проблемам здоровья. Своевременное выявление и правиль-
ное лечение дефицита витамина В12 являются неотъемлемой частью 
управления РА и обеспечивают поддержание оптимального состоя-
ния организма [4].

Биохимические маркеры NR2 и NR2ABS играют важную роль 
в метаболизме витамина В12. NR2 и NR2ABS относятся к группе 
гликопротеинов, которые связываются с витамином В12 и имеют 
ключевое значение в его транспорте по организму. NR2 представ-
ляет собой белковый комплекс, состоящий из двух субъединиц ‒ 
NR2A и NR2B. Его функция заключается в связывании и транспор-
те витамина В12 из пищи в желудочно-кишечном тракте и его до-
ставке в ткани для дальнейшего удаления. NR2ABS представляют 
собой антитела, которые образуются в организме в ответ на наличие 
NR2. Они связываются с NR2 и предотвращают его взаимодействие 
с витамином В12, что может привести к его дефициту [8].
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Исследования показывают, что уровень NR2 и NR2ABS может 
быть различным у людей с разными генетическими предрасполо-
женностями. Некоторые люди могут иметь повышенную активность 
NR2 и сниженную активность NR2ABS, что может привести к уси-
лению транспорта витамина В12 и усвоению его организмом. в связи 
с этим изучение влияния биохимических маркеров NR2 и NR2ABS 
на уровень витамина В12 является важной задачей. Понимание ме-
ханизмов их взаимодействия и регуляции может помочь в разработ-
ке новых стратегий профилактики и лечения дефицита витамина 
В12 и связанных с ним заболеваний [8].

Витамин В12 считается также важным элементом для двух ос-
новных процессов в организме – синтеза ДНК и метилирования 
ДНК. Дефицит B12 нарушает биосинтез дезокситимидинмонофос-
фата (дTMP), необходимого для синтеза ДНК, из-за подавления 
активности основных предшественников синтеза дTMP. Это при-
водит к снижению выработки дезокситимидина и дисбалансу в со-
отношении дУТФ/dТТФ, что может привести к увеличению непра-
вильного включения урацила в ДНК [4]. Неправильное включение 
урацила приводит к задействованию фермента урацил-ДНК-гли-
козилазы, который может распознавать и удалять неправильное 
основание, создавая одноцепочечные или двухцепочечные разры-
вы в ДНК [9]. Таким образом, это приводит к дальнейшим ослож-
нениям, таким как нестабильность генома, усиление мутагенеза, 
хромосомные поломки и, в конечном итоге, к апоптозу. Все это 
повышает восприимчивость человека к развитию рака. Исследова-
ния на животных показали причинно-следственную связь между 
дефицитом B12, аномалиями замены оснований и колоректальным 
канцерогенезом [9]. 

Разные исследования предлагали различные способы поддер-
жания уровня витамина B12 в организме, чтобы определить, какой 
подход будет наиболее эффективным [5]. Употребление муки, обо-
гащенной 9,6 мкг B12 и 138 мкг фолиевой кислоты будет полезным 
для увеличения концентрации B12 в крови и удовлетворения диети-
ческих потребностей [9]. Выяснено, что через 12 недель потребление 
обогащенного хлеба приводит к повышению уровня B12 в крови на 
49%. Применение зубной пасты, обогащенной витамином B12 для 
веганов привело к положительным результатам. Кроме того, зубная 
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паста эффективно повышала уровень B12 в крови, одновременно 
снижая уровни гомоцистеина и метил-малонил-коА [3]. 

Заключение. Таким образом, метаболизм кобаламина сложный 
процесс, и нарушение в какой-либо его может привести к различным 
заболеваниям. Дефицит кобаламина связан с гистопатологическими 
изменениями, поэтому необходимо разработать программы по про-
филактике дефицита данного витамина.
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В СЛУЧАЕ МИОДИСТРОФИИ ДЮШЕНА

В статье описано применение Международной классификации функ-
ционирования (МКФ) в случае миодистрофии Дюшена.
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миодистрофия Дюшена, резидуальная энцефалопатия.

МКФ ‒ универсальная классификация для оценки здоровья всего 
организма в целом и связанных с ним проблем, ограничивающих 
жизнедеятельность пациента. 

Применение МКФ можно рассмотреть на основе клинического 
случая резидуальной энцефалопатии с мышечной дистрофией Дю-
шена.

Основные жалобы со слов матери: ребенок стал часто спотыкать-
ся, падать, перестал бегать, прыгать, при передвижении по лестнице 
стал держаться за перила, кроме того, ему стало трудно вставать из 
положения приседа.

Из анамнеза заболевания: ребенок начал ходить самостоятельно 
в 1 год 2 мес., но в дальнейшем родителей начали беспокоить на-
рушение походки, невозможность бегать, прыгать. Со слов матери, 
данные симптомы считали последствием травмы и операции, обра-
щались к травматологу-ортопеду и неврологу, лечение ‒ ортопеди-
ческая обувь, ортоковрик, пройдена ноотропная терапия. Были кон-
сультации неврологом 03.01.2023 с диагнозом G93.8 Резидуальная 
энцефалопатия. Моторная алалия. Миодистрофия Дюшена? Назна-
чено исследование креатинфосфокиназы (КФК) (КФК от 21.12.2023: 
> 1000 ед/л (норма 0-225), рекомендовано молекулярно-генетическое 
тестирование и лечение – гопантеновая кислота 0,25 мг 2 раза в день. 
Направлен на стационарное обследование. На момент первичного 
осмотра ребенок затрудняется бегать, не прыгает, спотыкается, име-
ется изменение походки (по типу утиной), мышечное напряжение 
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в нижних конечностях (псевдогипертрофия икроножных мышц), 
использование вспомогательных мышечных приемов – использует 
в качестве опоры свое тело (симптом Говерса), при ходьбе по лест-
нице использует перила.

Анамнез жизни. Ребенок от 3-й беременности. Роды самопроиз-
вольные, на 41 неделе, при рождении масса тела 3580 г, рост 52 см, 
окружность головы 35 см, окружность грудной клетки 33 см, по шка-
ле Апгар 8-10 баллов. Неонатальный период: неонатальная желтуха, 
перинатальные поражения центральной нервной системы, синдром 
нарушения мышечного тонуса. в физическом и нервно-психическом 
развитии не отставал. Перенесенные заболевания: острая респира-
торная вирусная инфекция, неонатальная желтуха, средний отит, 
острый бронхит, 05.06.2020 г. ‒ закрытый винтообразный перелом 
с/з правой бедренной кости со смещением отломков, функциональ-
ное расстройство кишечника, субклинический гипотиреоз, резиду-
альная энцефалопатия, задержка речевого развития.

Объективный статус. Общее состояние средней тяжести, об-
условленное миопатическим синдромом, речевыми нарушениями. 
Macca ‒ 18,6 кг (SDS=-1,15), рост ‒ 108 см (SDS-1,64), окружность 
груди ‒ 58 см, индекс массы тела ‒ 15,95 кг/м2. Физическое развитие: 
соответствует возрасту. Правильного телосложения, надлежащего 
питания. Кожа чистая, бледно-розового цвета. Отеков перифериче-
ских нет. Подкожно-жировой слой развит умеренно, распространен. 
в ротоглотке без катаральных доходов. Костно-мышечная система: 
поясничный гиперлордоз, псевдогипертрофия икроножных мышц, 
утиная походка. Грудная клетка цилиндрической формы, часто уча-
ствует в акте дыхания. По органам – без особенностей. 

Неврологический статус. На осмотре реагирует адекватно, ори-
ентирован во времени и пространстве. Сознание ясное. Поведение 
гипермоторное. Сон не нарушен. Менингеальные симптомы отрица-
тельные. Череп округлой формы, окружность головы ‒ 49,5 см. Че-
репно-мозговые нервы: глазные щели равные, движения в глазных 
яблоках в полном объеме, косоглазия нет, мимика симметричная, 
язык по средней линии, глоточный рефлекс вызывается, движение 
в плечах и шее в полном объеме. Мышечный тонус диффузно негру-
бо снижен, псевдогипертрофия икроножных мышц. Использование 
вспомогательных мышечных приемов: использует в качестве опоры 
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свое тело (симптом Говерса), при ходьбе по лестнице использует пе-
рила, не бегает, не прыгает, при ходьбе спотыкается. Сухожильные 
рефлексы с рук живые, равные, с ног снижены. Брюшные рефлексы 
живые, равные. в позе Ромберга устойчив, пальценосовую выпол-
няет удовлетворительно. Походка «утиная». Патологических реф-
лексов нет. Чувствительность не нарушена. Тазовые функции кон-
тролирует. Речь невнятная. Оценка выполнения функциональных 
навыков по шкале NSAA 20 баллов, по шкале RULM ‒ 66 баллов.

Проведенные исследования. Ультразвуковое исследование серд-
ца трансторакальное 06.02.2024: Регургитация на ТК, МК и КЛА I 
степени. АХЛЖ, Спирометрия 07.02.2024: Объемные и скоростные 
функции внешней функции в пределах нормы. Электронейроми-
ографическое исследование проводки функции моторного нерва 
высшей конечности 07.02.2024: Стимуляционная миография: Регу-
ляция двигательных функций ног с мышцами. Электронейромио-
графическое исследование функции проводящей функции сенсор-
ного нерва нижней конечности 07.02.2024: Сенсорное проведение 
в норме. Электромиография игольчатая 07.02.2024: Игольчатая ми-
ография: оценка спонтанной активности затруднена из-за негатив-
ного воздействия ребенка. При тестировании мышц рук и ног ре-
гистрируется миогенная перестройка ПДЕ. Резюме: признаки диф-
фузного мышечного проявления. Холтеровское мониторирование 
электрокардиограммы 08.02.2024: На фоне синусового ритма общей 
частотой пульса 1,00:42:57, с частотой от 75 до 172 (средняя 108)  
уд/мин в течение всего наблюдения зарегистрированы случаи ритма 
от синусового узла по предсердиям; единичные одиночные надже-
лудочковые экстрасистолы; паузы ЧД для учета синусовой аритмии, 
зарегистрированный водитель ритма, макс. до 1109 мс. 

Консультация физиотерапевта 06.02.2024. Диагноз основ-
ной: [G71.0) Мышечная дистрофия. Лечение: Противопоказаний 
к физиолечению нет. СМТ паравертебрально ежедневно № 10. Кон-
сультация врача лечебной физкультуры (ЛФК) 06.02.2024: Диагноз 
основной: [G71.0] Мышечная дистрофия Прогрессирующая мы-
шечная дистрофия Дюшена? Лечение: Противопоказаний к ЛФК и 
механотерапии нет. Назначен комплекс ЛГ при миатоническом 
синдроме №10, механотерапия №10. Даны рекомендации по дви-
гательному режиму. 
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Консультация травматолога-ортопеда 06.02.2024. Диагноз 
основной: [G71.0] Мышечная дистрофия Прогрессирующая мы-
шечная дистрофия Дюшена? Лечение: ЛФК, массаж, физиотерапия.  
Рекомендовано: ЛФК, массаж, наблюдение невролога, ортопеда.

Консультация логопеда (ПНО) 07.02.2024. Задержка психорече-
вого развития.

Консультация медицинского психолога 06.02.2024. Когнитив-
но-перцептивный дефицит.

Биохимический анализ крови 07.02.2024. Аланинаминотранс-
фераза: 386 кЕд/л. Аспартатаминотрансфера: 336 международ-
ная единица в литре. Мочевина: 2,4. Натрий: 140 ммоль/л. Калий: 
4,9 ммоль/л. Биохимический анализ крови 23.01.2024. Креатинки-
наза: 13500 кЕд/л, Креатинин: 27 мкмоль/л, Общий белок: 69 г/л. 
Щелочная фосфатаза: 109 кЕд/л, Лактатдегидрогеназа: 1312 кЕд/л. 
Кальций: 2,39 ммоль/л 

Проведенное лечение. Режим: щадяще-тренирующий 
с 06.02.2024. Стол основной вариант стандартной диеты с 06.02.2024. 
Назначения: сол. инозин+никотинамид+рибофлавин+янтарная кис-
лота 20+10+2+100 мг/мл 10 мл, внутривенно капельно по 5 мл 1 раз 
в день с 06.02.2024; сол. натрия хлорид 0,9% 250 мл внутривенно 
капельно по 100 мл 1 раз в день с 06.02.2024; табл. глицин 100 мг су-
блингвально (под язык) по 1 табл. 3 раза в день с 06.02.2024. Манипу-
ляции: термометрия с 06.02.2024, арт-терапия с 06.02.2024, ЛФК при 
миатоническом синдроме с 06.02.2024; механотерапия с 06.02.2024, 
контроль ЧД. ЧСС, АД ‒ ежедневно 1 раз в день с 06.02.2024. Кон-
дуктивная педагогика с 06.02.2024. Сенсорная комната с 06.02.2024. 
СМТ паравертебрально с 06.02.2024.

В соответствии с индивидуальной программой реабилитации 
проведены следующие реабилитационные мероприятия: оценка 
выполнения функциональных навыков по шкале NSAA ‒ 20 бал-
лов, по шкале RULM ‒ 66, по шкале реабилитационных меропри-
ятий: при поступлении ‒ 3, при выписке ‒ 2 балла; консультации 
травматолога-ортопеда, психолога с психологическим тестирова-
нием, врача ЛФК; медикаментозное лечение: глюкокортикоиды, 
ноотропы, кардиометаболическая и нейропротективная терапия, 
немедикаментозное лечение: занятия с логопедом, арт-терапия, 
кондуктивная педагогика, сенсорная комната, физиотерапия, 
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ЛФК при миатоническом синдроме, гидротерапия, ортезирование 
нижних конечностей.

Реабилитационный диагноз:
1. Функции организма:
b117.1/1 Интеллектуальные функции, ЛЕГКИЕ нарушения  

(5–24%)
b122.1/1 Глобальные психосоциальные функции, ЛЕГКИЕ нару-

шения (5–24%) 
b126.1/0 Темперамент и личностные функции, ЛЕГКИЕ наруше-

ния (5–24%) 
b130.2/1 Волевые и побудительные функции, ЛЕГКИЕ наруше-

ния (5–24%)
b1520.1/0 Функция эмоций (адекватность эмоций), ЛЕГКИЕ на-

рушения (5–24%)
b1521.1/0 Функции эмоций (регуляция эмоций), ЛЕГКИЕ нару-

шения (5–24%)
b280.1/0 Ощущение боли, ЛЕГКИЕ нарушения (5–24%)
b28015.1/1 Боль в нижней конечности, ЛЕГКИЕ нарушения  

(5–24%)
b320.1/1 Функции артикуляции речи, ЛЕГКИЕ нарушения  

(5–24%)
b455.2/1 Функции толерантности к физической нагрузке, ЛЕГ-

КИЕ нарушения (5–24%)
b710.2/1 Функции подвижности сустава, ЛЕГКИЕ нарушения 

(5–24%)
b715.1/1 Функции стабильности сустава, ЛЕГКИЕ нарушения 

(5–24%)
b720.1 Функции подвижности костного аппарата, ЛЕГКИЕ нару-

шения (5–24%)
b730.2/2 Функции мышечной силы, УМЕРЕННЫЕ нарушения 

(25–49%)
b735.2/2 Функции мышечного тонуса, УМЕРЕННЫЕ нарушения 

(25–49%)
b740.2/1 Функции мышечной выносливости, ЛЕГКИЕ наруше-

ния (5–24%)
b760.2/1 Контроль произвольных двигательных функций, ЛЕГ-

КИЕ нарушения (5–24%)
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b770.2/2 Функции стереотипа походки, УМЕРЕННЫЕ наруше-
ния (25–49%)

2. Структуры организма:
s750.2/2 Структура нижней конечности, УМЕРЕННЫЕ наруше-

ния (25–49%)
s75012.2/2 Мышцы голени, УМЕРЕННЫЕ нарушения (25–49%)
s75022.1/1 Мышцы лодыжки и стопы, ЛЕГКИЕ нарушения (5–24%)
s760.1/1 Структура туловища, ЛЕГКИЕ нарушения (5–24%).
3. Активность и участие:
d140.2/1 Усвоение навыков чтения, ЛЕГКИЕ нарушения (5–24%)
d410.1/1 Изменение позы тела, ЛЕГКИЕ нарушения (5–24%)
d415.1/1 Поддержание положения тела, ЛЕГКИЕ нарушения (5–24%)
d420.2/1 Перемещение тела, ЛЕГКИЕ нарушения (5–24%)
d450.2/2 Ходьба, УМЕРЕННЫЕ нарушения (25–49%)
d460.2/2 Передвижение в различных местах, УМЕРЕННЫЕ на-

рушения (25–49%)
d510.2/2 Мытье, УМЕРЕННЫЕ нарушения (25–49%) 
d520.2/2 Уход за частями тела, УМЕРЕННЫЕ нарушения (25–49%)
d530.1/1 Физиологические отправления, ЛЕГКИЕ нарушения 

(5–24%) 
d540.1/1 Одевание, ЛЕГКИЕ нарушения (5–24%) 
d920.2 Отдых и досуг.
4. Факторы окружающей среды:
e110+1/+2 Продукты или вещества для персонального потребле-

ния (лекарственные средства),
e310+2 Семья и ближайшие родственники,
e310+2/+2 Поддержка и взаимосвязи (семья и ближайшие род-

ственники), 
e355+2 /+2 Поддержка и взаимосвязи (профессиональные меди-

цинские работники), 
e410+2/+2 Установки (индивидуальные установки семьи и бли-

жайших родственников) [1-4].
Оценка по шкале реабилитационной маршрутизации: при посту-

плении ‒ 3 балла, в динамике ‒ 2 балла.
После выписки рекомендовано наблюдение врача участкового 

педиатра, врача-невролога. Медикаментозное лечение: убидека-
ренон ‒ по 10 капель внутрь 1 раз в день 3 месяца, левокарнитин  
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30% ‒ по 10 капель 3 раза в день 1 месяц, повторять через 1 месяц, 
гопантеновая кислота по 125 мг внутрь 2 раза в день 1 неделя, затем 
по 250 мг 2 раза в день внутрь до 2 месяцев.

Регулярно: физиотерапевтические процедуры, массаж, ЛФК, ло-
гопедия, дыхательная гимнастика, занятия с логопедом. Использо-
вание методов физической реабилитации: активное растягивание, 
активное растягивание с посторонней помощью, пассивное растяги-
вание, длительное вытяжение с использованием позиционирования, 
шинирования, использование ортезов (AFO – голень-стопа;  – коле-
но-голень-стопа). 

Для предотвращения атрофии и вторичных осложнений: са-
наторно-курортное лечение, регулярные занятия для укрепления 
мышц в легком режиме под наблюдением инструкторов, плавание/
гидротерапия [5].

Таким образом, благодаря МКФ удается стандартным языком 
описать показатели здоровья, показателей, связанных со здоровьем, 
улучшая взаимопонимание между работниками здравоохранения, 
исследователями. Кроме того, использование МКФ облегчает прове-
дение мониторинга процесса реабилитации и оценки его конечного 
результата.
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РАННЯЯ ДИАГНОСТИКА СИСТЕМНОЙ КРАСНОЙ 
ВОЛЧАНКИ НА УРОВНЕ АМБУЛАТОРНО-

ПОЛИКЛИНИЧЕСКОГО ЗВЕНА

Системная красная волчанка (СКВ) ‒ аутоиммунное заболевание, по-
ражающее соединительную ткань и ее производные. Этиология СКВ не-
известна, болезнь характеризуется выработкой антител к собственным 
клеткам соединительной ткани. Разнообразная клиника СКВ сильно за-
трудняет ее диагностику на начальных этапах, что приводит к неэффек-
тивности медикаментозной терапии, а также к поражению различных 
систем организма и прогрессированию заболевания. 

Ключевые слова: системная красная волчанка, диагностика, врач-рев-
матолог, амбулаторно-поликлиническое звено, критерии, антинуклеар-
ный фактор.

Актуальность. СКВ ‒ весьма распространенное аутоиммунное 
заболевание, поражающее соединительную ткань практически всех 
органов и систем организма и микроциркуляторного русла. Чаще 
всего СКВ развивается у женщин репродуктивного возраста. Мно-
гообразие клинических проявлений, трудность ранней диагностики 
приводят к прогрессированию заболевания и необратимым послед-
ствиям. в результате поражения различных систем и вариабельно-
сти клинических симптомов пациент может обратиться за помощью 
к врачам разного профиля. Следовательно, всем специалистам необ-
ходимо знать основные методы ранней диагностики СКВ, а также ее 
клинические проявления.

Цель исследования ‒ показать необходимость ранней диагности-
ки СКВ на уровне амбулаторно-поликлинического звена.

Материал и методы. Использовались материалы и данные Все-
мирной организации здравоохранения, ELIBRARY, PubMed.

Результаты исследования. СКВ – аутоиммунное системное за-
болевание организма, которое проявляется хроническим воспалени-
ем и продукцией антител и иммунных комплексов против здоровых 
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клеток собственного организма [1]. Сбои в работе иммунной систе-
мы, разрушающие здоровые клетки соединительной ткани, приводят 
к многообразию клинических проявлений СКВ, что сильно затруд-
няет диагностику. СКВ поражает слизистые оболочки и кожные по-
кровы, опорно-двигательный аппарат, сердечно-сосудистую систему, 
центральную нервную систему, легкие, почки, приводит к гематоло-
гическим нарушениям. Вследствие большого разнообразия симпто-
мов врачам амбулаторно-поликлинического звена, особенно участ-
ковому-терапевту, необходимо вовремя заподозрить наличие СКВ 
у пациента и отправить его на обследование к врачу-ревматологу. 
К сожалению, в результате неправильной диагностики пациент мо-
жет быть направлен к врачам других профилей (дерматолог, нефро-
лог, невролог или гематолог), что может привести к несвоевременно 
начатому лечению и прогрессированию патологических процессов. 

Диагноз «СКВ» ставится на основании клинических и лабора-
торных данных. Наиболее часто первыми симптомами СКВ являют-
ся лихорадка неясной этиологии, снижение массы тела, хроническая 
усталость, эритема на лице, нарушение периферической циркуляции 
крови, тромбоцитопеническая пурпура, сухость полости рта и глаз, 
суставные боли, сбои в работе нервной системы, патологии почеч-
ной системы, рецидивирующие тромбозы [2]. Американская коллегия 
ревматологов в 1997 г. составила 11 диагностических критериев СКВ, 
из которых для постановки диагноза требуется как минимум 4 под-
твержденных. Согласно новым критериям 2012 г., для подтверждения 
диагноза «СКВ» необходимо 4 критерия, один из которых иммуноло-
гический (антинуклеарные антитела, антитела к двуспиральной ДНК, 
антифосфолипидные антитела, низкий комплемент С3, С4, СН50).

Согласно критериям Группы международных сотрудничающих 
клиник системной волчанки 2012 г. подозрения на СКВ у врачей ам-
булаторно-поликлинического звена должны возникнуть при наличии 
у пациента следующих клинических проявлений: эритематозные вы-
сыпания в форме бабочки на лице, буллезные или макулопапулезные 
высыпания, реакция кожи на солнечный свет, возникновение отечных 
эритематозных бляшек на теле. Также о СКВ могут свидетельство-
вать язвы на слизистой оболочке полости рта и носа, алопеция, сино-
виты, болезненность и скованность более двух суставов, плевриты, 
нейропатии и нарушения сознания. Пациенту выдается направление 
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на сдачу общего анализа мочи и клинического анализа крови, рентге-
нографию суставов, ультразвуковое исследование брюшной полости 
и электрокардиограмму. Не менее важными для диагностики СКВ 
являются биохимические показатели: мочевина, креатинин, аланина-
минотрансфераза и аспартатаминотрансфераза, С-реактивный белок, 
а также антинуклеарный фактор (АНФ). С результатами данных ис-
следований пациент должен прийти на прием к ревматологу, где ему 
назначаются специфические на СКВ анализы.

При СКВ в крови у пациента обнаруживаются гемолитическая 
анемия, лейкопения, лимфопения, тромбоцитопения, значительное 
повышение СОЭ, большое количество LE-клеток (зрелые нейтро-
филы, цитоплазма которых заполнена ядром погибшего лейкоцита), 
тельца Гросса (гомогенизированные ядерные массы).

АНФ – антинуклеарные антитела, обнаруживаются при СКВ поч-
ти в 100% случаев, но не являются специфическими для красной вол-
чанки, так как могут обнаруживаться при других заболеваниях. Чаще 
для определения АНФ используют метод непрямой флуоресценции, 
позволяющий определить тип свечения. Для СКВ характерны гомо-
генный, периферический и крапчатый типы. Отрицательный резуль-
тат при определении АНФ – это не повод исключить наличие СКВ. 
Антинуклеарные антитела могут также обнаруживаться при панкре-
атитах, злокачественных новообразованиях. 

Антитела к двуцепочечной ДНК – антитела против собственной 
молекулы ДНК. К ним также относятся антитела к хроматину, ну-
клеосомам, рибосомальному белку Р, антитела к белкам, связанным 
с РНК-полимеразой. Обнаруживаются в 70% случаев при СКВ, при 
этом их специфичность достигает 100%. Это означает, что обнаруже-
ние данных антител подтверждает диагноз «СКВ». Данные антитела 
не только являются диагностическими, но и напрямую участвуют в па-
тогенезе заболевания, вызывая повреждения систем организма [3, 4].

Антифосфолипидные антитела – разнородная группа антител, 
которые направлены против фосфолипидов организма. К ним отно-
сятся антитела к кардиолипину, аннексину, фосфатидил-протромби-
ну, бета-2-гликопротеину. При диагностировании СКВ встречаются 
в 5-70 % случаев, при этом чаще всего обнаруживаются антикардио-
липиновые антитела. Их действие направлено против фосфолипидов 
мембраны митохондрии.



177

Тест волчаночной полоски – метод прямой иммунофлюоресцен-
ции. Он применяется для выявления иммуноглобулинов в биоп-
татах кожи в виде светящейся полосы в зоне базальной мембраны. 
При этом обнаруживаются основные классы иммуноглобулинов, их 
выявление совместно с наличием компонентов комплемента в нор-
мальной коже является важным диагностическим критерием для под-
тверждения СКВ. Исследованиями было доказано, что вероятность 
положительного теста волчаночной полоски взаимосвязана со степе-
нью прогрессирования СКВ и количеством антител к ДНК. Положи-
тельный тест у здоровых людей может свидетельствовать о высоких 
рисках появления заболевания [5, 6].

Помимо всех лабораторных исследований, важно вовремя обратить 
внимание на жалобы пациента. в 68% случаев наблюдаются выпаде-
ние волос, появление язвочек в полости рта, при этом у 9 % регистри-
руются внезапные судороги и кровотечение из носа. в истории бере-
менности матери больного можно обнаружить урогенитальные инфек-
ции или вирусные заболевания, что играет роль в пусковом механизме 
СВК [7]. Частое возникновение различных инфекций (вульвит, цистит, 
отит, бронхит, конъюнктивит) может констатировать о вероятности за-
болевания СКВ [8, 9]. Высоким риском развития СКВ также является 
наличие у ближайших родственников или данного заболевания, или 
ревматоидного артрита, склеродермии, болезни Рейтера и т.д., что так-
же должно насторожить участкового терапевта  и должно учитываться 
при проведении внутреннего контроля качества [10]. 

Выводы. Несмотря на достаточно специфические лабораторные 
данные, диагностика СКВ достаточно затруднена на ранней стадии, 
особенно на этапе амбулаторно-поликлинического обследования, 
так как клинические проявления заболевания очень разнообразны 
и не являются показательными. Врачи узких специальностей должны 
стараться вовремя заподозрить СКВ у пациента, назначить необходи-
мые обследования и направить к ревматологу. Ранняя диагностика, 
лечение, которое было начато своевременно, позволяют предотвра-
тить дальнейшее развитие болезни, а также избежать осложнений. 
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РЕАКТИВНЫЙ АРТРИТ, 
АССОЦИИРОВАННЫЙ С CHLAMYDIA TRACHOMATIS

 Заболеваемость реактивным артритом в России из года в год неу-
клонно растет. В настоящее время общепризнано, что хламидии явля-
ются одним из основных триггеров реактивного артрита. Заболеванием 
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чаще страдают молодые мужчины трудоспособного возраста. Своевре-
менная диагностика и комплексное лечение позволяют успешно справить-
ся с заболеванием. 

Ключевые слова: реактивный артрит, хламидии, диагностика, лечение.

Актуальность. Реактивные артриты (РеА) – воспалительные 
негнойные заболевания суставов, которые развиваются в тесной 
связи с перенесенной кишечной или урогенитальной инфекцией 
[1]. Проблема реактивных артритов до сих пор актуальна, так как ее 
распространенность остается высокой в нашей стране. в статье 
рассмотрены этиология, механизм развития, клиническая картина 
и диагностика заболевания, изложены основные подходы к терапии, 
включая применение антибактериальных препаратов.

Цель исследования ‒ изучить актуальность проблемы РеА [2], 
выявить причинные факторы и особенности современного течения 
данного заболевания, изучить основные подходы к диагностике 
и лечению. 

Материалы и методы исследования. Использовались материа-
лы из баз данных ELIBRARY и КиберЛенинки.

В настоящее время наблюдается повышение роста заболеваемо-
сти РеА среди взрослого населения. Выделяют 2 основные формы 
заболевания: урогенная, возбудителем которого является Chlamydia 
trachomatis, и энтерогенные, возбудителями которых являются иер-
синии, кампилобактер, сальмонеллы, шигеллы. 

Распространенность РеА на сегодняшнее время составляет 4,6-13 
случаев для урогенной (УРеА) и 5-14 случаев на 100 тыс. населе-
ния для энтерогенной (ЭРеА) форм. По данным Минздрава России 
2019 года, первичная заболеваемость РеА среди взрослого населе-
ния составляла 10,1-57,2 случая на 100 тыс. населения [1]. Заболева-
нию подвержены преимущественно лица мужского пола в возрасте  
20-40 лет. Энтерогенные формы с одинаковой частотой встречаются 
как у мужчин, так и у женщин. Урогенная форма преимущественно 
встречается у мужчин. Также для РеА характерна ассоциация с но-
сительством гена HLA-B27.

Важным звеном в патогенезе является попадание инфекции из 
первичного очага в суставы и другие ткани и органы макроорга-
низма посредством фагоцитоза возбудителей макрофагами и ден-
дритными клетками. Морфологические изменения в синовиальной 
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мембране напоминают инфекционный артрит, где преобладают отек, 
гиперемия и инфильтрация нейтрофильными лейкоцитами. При хро-
ническом течении формируется неспецифический синовит с умерен-
ным скоплением плазматических и лимфоидных клеток  [1, 3]. Также 
большое значение придается феномену молекулярной мимикрии, 
заключающейся в наличии у возбудителя и «хозяина» общих анти-
генных детерминант. Персистенция антигенов и триггерных микро-
организмов зачастую ведет к развитию РеА и длительному сохране-
нию высокого уровня антител к возбудителю.

В последнее десятилетие активно обсуждаются гипотеза дисба-
ланса цитокинов, неэффективность иммунного ответа, заключаю-
щиеся в недостаточной элиминации возбудителей и их антигенов 
из суставной полости, а также патогенетическая роль клеточных 
toll-like-рецепторов, активируемых лигандами хламидий [1, 4].

Клиническая картина хламидиоиндуцированных артритов. 
После незащищенного полового контакта, при котором происхо-
дит заражение хламидийной инфекцией, через 2-3 недели у мужчин 
возникают уретрит и простатит, а у женщин ‒ цервицит, аднексит  
[5, 6]. Но в некоторых случаях патология мочеполовой системы 
протекает бессимптомно. Основным в клинике является суставной 
синдром, характеризующийся лихорадкой и поражением суставов 
в виде асимметричного олигоартрита. Суставной синдром возника-
ет остро через 3-60 дней после перенесенной инфекции. в большин-
стве случаев заболевание поражает суставы нижней конечности: 
коленные, голеностопные, пальцы стоп. Также часто определяются 
симптомы «лестницы» и «спирали». При артрите наблюдаются вос-
паление и отек области сустава, припухлость окружающих мягких 
тканей. Развиваются различные миозиты, тендиниты, тендоваги-
ниты, сакроилеиты, кокситы. Одновременно с артритом возникают 
разнообразные периартикулярные процессы и энтезопатии, усили-
вающие болевые ощущения [5, 7]. Главное значение в формирова-
нии поражений суставов при РеА имеют возникающие энтезиты 
в виде воспалительно-деструктивных, кальцифицирующих пораже-
ний соеди нительнотканных околосуставных структур, сухожилий 
вблизи мест прикрепления к костям и связок. На ранних стадиях 
заболевания примерно у половины больных наблюдаются признаки 
поражения позвоночника в виде болей в нижнем отделе или в обла-
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сти проекции крестцово-подвздошных суставов. Боль обычно носит 
воспалительный характер, также появляется ощущение скованно-
сти и спазма паравертебральных мышц. 

Одновременно с суставным синдромом или после него развива-
ется патология глаз в виде конъюнктивита, иридоциклита, кератита 
или увеита. Поражение кожи и слизистых оболочек чаще всего про-
является цирцинарным баланитом, «бленнорейной» кератодермией, 
а также кератодермией, возникающей на ладонях и подошвах. На ту-
ловище появляются псориазиформные высыпания, а на ногтях пора-
жение проявляется подногтевым гиперкератозом, онихогрифозом, 
онихолизисом. в полости рта отмечаются малосимптомные и безбо-
лезненные эрозии, которые чаще всего остаются незамеченными [8].

Лимфаденопатия, чаще паховая, является одним из проявлений 
РеА и отражает реакцию регионарных лимфатических узлов на та-
зовый очаг инфекции [4, 6]. Имеются сведения о поражении сердца 
в виде аортита, миокардита, кардита с развитием аортальной недо-
статочности и нарушением предсердно-желудочковой проводимости.

Важно отметить, что длительное течение болезни приводит 
к развитию системного амилоидоза.

Диагностика. Для диагностики РеА используют классификаци-
онные большие и малые критерии. К большим критериям относятся 
асимметричный артрит, поражение ограниченного числа суставов 
(чаще нижних конечностей) и клинически выраженная инфекция 
(уретрит/цервицит или энтерит). К малым критериям относится 
лабораторное подтверждение триггерных инфекций, вызванных 
Chlamydia trachomatis или энтеробактериями.

Для выделения хламидий из уретры, шейки матки или сустав-
ных тканей в культуре клеток наиболее специфичными являются 
методы ПЦР/ЛЦР, ПИФ. При отсутствии клинических симптомов 
уретрита или цервицита и отрицательного результата выявления 
хламидий прибегают к определению видоспецифических антител 
к Chlamydia trachomatis в сыворотке крови (IgG≥1:32 + IgA или IgM) 
и/или положительного результата исследования синовиальной жид-
кости или ткани методами ПИФ/ПЦР [7].

Лечение. При остром РеА, ассоциированном с хламидийной инфек-
цией, целесообразно раннее назначение антибиотиков из групп макро-
лидов, тетрациклинов и фторхинолонов в течение 1 месяца (таблица). 



182

Антибактериальная терапия урогенитального хламидиоза  
при РеА (препараты выбора)

Препараты Суточная доза Длительность 
применения

Основные препараты
Макролиды:
азитромицин 1,0 г в первый день, за-

тем 0,5 г в один прием
29 дней

кларитромицин 0,5 г в два приема 30 дней
спирамицин 9,0 млн ЕД в три приема 28 дней
рокситромицин 0,3 г в два приема 30 дней
эритромицин 2,0 г в четыре приема 30 дней
Тетрациклины:
доксициклин 0,3 г в два приема 30 дней

Альтернативные препараты
Фторхинолоны:
ципрофлоксацин 1500 мг в два приема 28 дней
офлоксацин 600 мг в два приема 28 дней
ломефлоксацин 400-800 мг в один или 

два приема
28 дней

спарфлоксацин 400 мг в первый день, за-
тем 200 мг в один прием

28 дней

Помимо этого, необходимо обязательное лечение полового пар-
тнера не менее 2 недель и контрольное исследование на хламидиоз 
через 3-4 недели после антибиотикотерапии

В лечении суставного синдрома используют нестероидные про-
тивовоспалительные препараты в стандартных дозах, а также глю-
кокортикоиды, которые вводят внутрисуставно или периартикуляр-
но. При хроническом течении РеА при сохраняющемся суставном 
синдроме назначают сульфасалазин, метотрексат или азатиоприн.

Выводы. Инфекции, передаваемые половым путем, приобре-
тают не только медицинский, но и социально значимый характер 
во всем мире. При выявлении инфекций, передаваемых половым 
путем, рекомендуется раннее обследование пациентов на наличие 
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данных инфекций и проведение санации очага для предупреждения 
развития РеА. Своевременная диагностика и комплексное лечение 
у 80% больных приводят к полному выздоровлению через 6-12 ме-
сяцев, а у 20% ‒ к хронизации инфекции.
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РЕАКТИВНЫЙ АРТРИТ КАК ОСЛОЖНЕНИЕ COVID-19

Целями данной работы являются изучение случаев поражения суста-
вов на фоне перенесенной COVID-инфекции среди жителей Чувашской 
Республики и анализ возможности возникновения реактивного артрита 
постковидной этиологии.
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Из 740 человек путем анкетирования было отобрано 439 с перенесен-
ной COVID-инфекцией. Суставной симптомокомплекс после перенесенной 
COVID-19 наблюдался у 119 человек (27,3%), преимущественно у лиц моло-
дого и среднего возраста (97,4%), среди которых положительный ПЦР-
тест на коронавирусную инфекцию отмечен у 55 человек (46,2%). Данный 
суставной синдром включал в себя болезненность (40,7%), гипертермию 
(3,7%), гиперемию (3,7%), припухлость (1,8%) преимущественно в области 
суставов нижних конечностей по типу моноартрита (90,7%), а также 
отсутствие поражения суставов ранее.

Анализ полученных статистических данных позволил сделать вывод 
о том, что не исключается возможность развития реактивного артри-
та на фоне перенесенной COVID-инфекции. COVID-19 может выступать 
в качестве триггера в развитии реактивного артрита даже при отсут-
ствии антител к ревматологическим заболеваниям.

Ключевые слова: реактивный артрит, COVID-19, коронавирус, по-
стинфекционный артрит.

Введение. В настоящее время имеется множество данных, сви-
детельствующих о том, что COVID-19 вызывает поражение опор-
но-двигательного аппарата на стадии перенесенной инфекции, вы-
зывая в том числе и реактивный артрит [1]. Поражение суставной 
системы при реактивном артрите может проявляться в виде моно-
артрита (в патологический процесс вовлечен один сустав), либо оли-
гоартрита (вовлечены 2-3 сустава) [2]. Как и другие спондилоартро-
патии, реактивный артрит имеет склонность вызывать поражение 
нижних конечностей, может проявляться энтезитом (воспаление 
в месте прикрепления к кости сухожилия, связки или суставной 
капсулы) и дактилитом (воспаление пальцев) [3]. Существует мно-
жество мнений о том, как правильнее определять понятия реактив-
ного и постинфекционного артритов. в одних источниках говорится 
о том, что реактивные артриты необходимо отличать от постинфек-
ционных артритов, которые могут развиваться в виде реакции ма-
кроорганизма на любые инфекционные агенты [4]. в других матери-
алах, наоборот, утверждают, что подобное разделение данных поня-
тий не имеет клинического значения [5]. Все артриты, возникающие 
после перенесенного инфекционного заболевания, рекомендуют 
классифицировать как реактивные по той причине, что список эти-
ологических факторов, вызывающих данную форму суставной па-
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тологии, постоянно расширяется [6]. Также имеются клинические 
данные о том, что COVID-19 может являться возбудителем или три-
ггером возникновения реактивного артрита с хроническим болевым 
синдромом даже у тех пациентов, которые не имеют антител ревма-
тологических заболеваний [7].

Цель исследования ‒ рассмотреть случаи поражения суставов 
на фоне перенесенной COVID-инфекции и проанализировать воз-
можность возникновения реактивного артрита постковидной эти-
ологии.

Материалы и методы. в качестве метода исследования было 
использовано анкетирование учащихся средних общеобразова-
тельных учреждений (школ), студентов высшего учебного заведе-
ния (Чувашский государственный университет имени И.Н. Улья-
нова), а также лиц среднего и пожилого возраста, обращающихся 
за медицинской помощью в БУ «Первая Чебоксарская городская 
больница имени П.Н. Осипова» Минздрава Чувашии. В качестве 
анкетируемых были выбраны пациенты с положительным ПЦР-те-
стом на COVID-19 в анамнезе (52%), у которых после перенесенной 
коронавирусной инфекции возник ранее не имеющийся суставной 
синдром: болезненность, гипертермия, гиперемия и припухлость 
в области, преимущественно суставов нижних конечностей по 
типу моноартрита или олигоартрита, ограничение активных и пас-
сивных движений.

Было охвачено анкетированием 740 человек. Из них было отобра-
но 439 человек, переболевших коронавирусной инфекцией 1 и более 
раз, ‒ 115 мужчин, средний возраст ‒ 25,67 ± 8,5 (26,2%) и 324 жен-
щины, средний возраст ‒ 24,31 ±7,67 (73,8%). Минимальный воз-
раст ‒ 14 лет, максимальный ‒ 76 лет. Суставной симптомокомплекс 
после перенесенной COVID-19 инфекции наблюдался у 119 чело-
век (27,3%), среди них положительный ПЦР-тест на коронавирус-
ную инфекцию имели 55 человек (46,2%). 

Данные обрабатывались в программе Excel и Statistica 10.0.
Результаты. Суставной симптомокомплекс после перенесенной 

COVID-инфекции отмечен у 119 человек (27,3%), из них положи-
тельный ПЦР-тест на коронавирусную инфекцию имели 55 чело-
век (46,2%). В большинстве случаев суставной синдром наблюдался 
у лиц молодого и среднего возраста (табл. 1).
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Таблица 1
Встречаемость суставного синдрома у лиц, перенесших  

COVID-инфекцию, %

Возраст
Доля, %

Мужчины Женщины

До 18 лет 0 0

19-59 лет 100 97,5

Старше 60 лет 0 2,5

Всего 23,5 76,5

В большинстве случаев суставные симптомы возникли через 
2-4 недели (средняя продолжительность – 20±12 дней) после зара-
жения. Также имелись случаи (1,68%), когда суставные симптомы 
наблюдались через несколько дней после начала симптомов COVID-
инфекции.

Основным симптомом проявления поражения суставов была 
боль (40,7%), которая носила постоянный характер (75%) (табл. 2).

Таблица 2
Основные симптомы суставного синдрома, %

Симптом Доля, %

Боль 40,7

Припухлость 1,8

Гиперемия 3,7

Гипертермия 3,7

Поражение суставов чаще всего было в виде моноартрита 
(90,7%), а также наблюдался и олигоартрит (9,2%) с преобладани-
ем поражений преимущественно суставов нижних конечностей 
(табл. 3). 
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Таблица 3
Локализация пораженного сустава, %

Сустав
Доля, %

Мужчины Женщины

Коленный 21 48,7

Голеностопный 0 15,1

Кистей и стоп 0,8 5,8

Лучезапястный 0 1,6

Локтевой 3,3 6,7

Плечевой 2,5 3,3

Тазобедренный 0 1,6

Наиболее частыми сопутствующими дерматологическими про-
явлениями были крапивница (5,8%) и сыпь (5,8%).

Следует также отметить, что один пациент выполнил анализ на 
HLA-B27 антиген, который оказался положительным.

Для лечения COVID-инфекции и имеющихся сопутствующих 
заболеваний пациенты принимали противовирусные препараты 
(60,5%), антибиотики (34,4%), жаропонижающие (48,7%). Эффект от 
лечения был достигнут у 67,2%.

Таким образом, не исключается возможность развития реактив-
ного артрита на фоне перенесенной COVID-инфекции. COVID-19 
может выступать в качестве триггера в развитии реактивного артри-
та даже при отсутствии антител к ревматологическим заболеваниям.

Обсуждение. Возможные механизмы развития острого артрита 
на фоне перенесенной COVID-инфекции остаются на стадии пред-
положений. Постинфекционный, или реактивный, артрит являет-
ся результатом совокупности генетической предрасположенности 
(в частности, наличие антигена HLA-B27) и внешних триггерных 
факторов (инфекционные агенты и т.п.) [8, 9]. Предполагается, что 
у людей с генетической предрасположенностью различные вирус-
ные инфекции, в том числе SARS-CoV-2, могут способствовать 
развитию аутоиммунной патологии за счет нарушения иммуноло-
гической толерантности к собственным антигенам (аутоантигенам) 
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и «молекулярной мимикрии» [10]. SARS-CoV-2 проникает в клетку 
через рецептор ангиотензинпревращающего фермента 2 (АПФ-2) 
и воспринимается TLR-7. АПФ-2 обнаруживается в желудочно-ки-
шечном тракте (преимущественно в кишечнике), эндотелии мелких 
сосудов, гладких мышцах, скелетных мышцах и даже в синовиаль-
ной ткани. Реактивный артрит после перенесенной COVID-19 в на-
стоящее время является новым недостаточно изученным ослож-
нением SARS-CoV-2, а отсутствие каких-либо медицинских доку-
ментов и клинических данных значительно усложняет диагностику 
и лечение. Из-за быстрого распространения пандемии все чаще ста-
ли появляться сообщения о возможной связи реактивного артрита 
с отсроченным ответом на инфекцию COVID-19. Таким образом, 
реактивный артрит рекомендовано включать в список дифференци-
альных диагнозов всякий раз, когда у пациента возникает артрит 
и у него диагностирован COVID-19. Поэтому неудивительно, когда 
помимо кашля и одышки пациенты с COVID-19 часто испытывают 
лихорадку, усталость, мышечные боли или артралгию.

Заключение. Клинические и лабораторные признаки артрита, 
возникающие после перенесенной SARS-CoV-2, соответствуют ре-
активному артриту, который возникает под воздействием других 
патогенов. Но вирус-индуцированный артрит остается чаще всего 
диагнозом исключения, что лишний раз показывает необходимость 
проведения полных лабораторных и инструментальных обследо-
ваний с целью наиболее качественной дифференциальной диагно-
стики. Проанализировав полученные данные, стоит отметить, что 
необходимо проводить более детальное наблюдение за пациентами 
с COVID-19 с целью раннего выявления симптомов ревматологи-
ческих заболеваний и оказания адекватной медицинской помощи. 
С учетом неопределенной оценки роли SARS-CoV-2 в возникнове-
нии острого воспалительного артрита важно детальное изучение их 
потенциальной взаимосвязи, разработка алгоритмов диагностики, 
лечения и профилактики изучаемого заболевания.
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ЖИРОВОЙ ГЕПАТОЗ КАК ОДНО 
ИЗ АКТУАЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ СОВРЕМЕННОСТИ

Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) ‒ это неинфекци-
онное структурное нарушение, которое захватывает паренхиму печени. 
Главным фактором развития этой патологии является накопление жира 
в клетках печени (гепатоцитах), что приводит к стеатозу печени. Нару-
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шение структуры мембран гепатоцитов, а также замедление обменных 
и окислительных процессов внутри этих клеток способствуют развитию 
неалкогольного стеатогепатита (НАСГ), который характеризуется раз-
рушением клеток печени.

Ключевые слова: жировой гепатоз, жировая дистрофия печени, не-
алкогольная жировая болезнь печени, этиология, современные методы 
лечения.

Актуальность. Жировой гепатоз (ожирение печени) ‒ самое рас-
пространенная причина заболевания печени. По данным Всемирной 
организации здравоохранения, эту патологию можно обнаружить 
у 25-30% населения мира. Существует связь между жировым гепа-
тозом, ожирением и метаболическим синдромом, циррозом и раком 
печени. Это приводит к сокращению продолжительности жизни 
и является значительной нагрузкой для системы здравоохранения. 

Цель исследования ‒ обозначить причины и последствия раз-
вития жирового гепатоза; обсудить эффективные методы его лече-
ния и профилактики. Для поиска материалов мы использовали та-
кие источники, как eLIBRARY, PubMed, Scopus и cyberleninka. По-
иск проводили по ключевым словам нашей темы. Выбор материала 
был основан на результатах исследований и обзоре литературы.

Результаты исследования. НАЖБП ‒ это хроническое заболева-
ние, связанное с нарушением обмена веществ в организме. Она воз-
никает у людей без внешних токсических факторов (например, по-
требление этанола) и проявляется накоплением жировых отложений 
в клетках печени. Морфологически это состояние подтверждается 
наличием стеатоза (жировой инфильтрации), стеатогепатита (воспа-
ления печени в связи с накоплением жиров), фиброза (образования 
соединительной ткани), цирроза (прогрессивной дегенеративной бо-
лезни печени) или аденокарциномы (злокачественной опухоли желе-
зистой ткани) [1, 2].

Этиология. Причинами первичной жировой болезни печени мо-
гут быть ожирение, сахарный диабет 2-го типа, гиперлипидемия. 
Сахарный диабет 2-го типа, особенно при метаболическом синдро-
ме с избыточной массой тела, гиперинсулинемией и гиперлипиде-
мией, часто приводит к развитию жировой болезни печени.

Гиперлипидемия характеризуется повышением уровня холесте-
рина или триглицеридов, или того и другого [3].
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Вторичную жировую печень и НАСГ вызывают:
‒ гепатотоксические препараты: амиодарон, глюкокортикостеро-

иды, синтетические эстрогены, тамоксифен, пергексилина малеат, 
метотрексат, тетрациклин и нестероидные противовоспалительные 
препараты;

‒ синдром мальабсорбции, возникающий при илеоцекальном 
и тощекишечном анастомозе, билиарно-панкреатической стоме, ба-
риатрической гастропластике и расширенной резекции тонкой киш-
ки;

‒ хронические заболевания желудочно-кишечного тракта с нару-
шением всасывания, особенно хронический панкреатит и неспеци-
фический язвенный колит;

‒ быстрая потеря веса;
‒ длительное (>2 недель) парентеральное питание без баланса 

углеводов и жиров;
‒ синдром избыточной бактериальной контаминации кишечника 

(на фоне дивертикулеза тонкой кишки);
‒ абеталипопротеинемия;
‒ липодистрофия конечностей;
‒ болезнь Вебера ‒ Кришена;
‒ болезнь Коновалова ‒ Уилсона [4].
Клиника. НАЖБП обычно протекает без симптомов и чаще все-

го выявляется случайно при обращении пациентов по другим при-
чинам. Тем не менее НАЖБП часто обнаруживается у пациентов 
с жалобами на артериальную гипертензию, ишемическую болезнь 
сердца, заболевания периферических сосудов, ожирение и сахар-
ный диабет 2-го типа. У пациентов с жировым заболеванием печени 
может наблюдаться синдром цитолиза и/или гепатомегалия. Кли-
нические проявления могут включать признаки метаболического 
синдрома, такие как висцеральное ожирение, нарушения обмена 
глюкозы, дислипидемия и артериальная гипертензия. Некоторые 
пациенты также могут жаловаться на усталость, дискомфорт и боли 
в правом подреберье, не связанные с приемом пищи. При развитии 
цирроза в результате НАЖБП могут возникать симптомы, харак-
терные для печеночной недостаточности и портальной гипертен-
зии, такие как вздутие живота, отеки, кровоизлияния и энцефало-
патия [5-7].
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Диагностика. При предварительном обследовании уделяется 
внимание следующим аспектам:

1. Употребление алкоголя: важным фактором является количество 
потребляемого этанола, которое не должно превышать 20 г в день 
для женщин и 30 г в день для мужчин. Наличие таких ограничений 
может подтверждать неалкогольное происхождение заболевания.

2. Анамнез диабета, артериальной гипертензии и сердечно-сосу-
дистых заболеваний как в личной, так и в семейной истории. Эти 
факторы могут оказывать влияние на развитие заболевания.

3. Анализ индекса массы тела, окружности талии и изменения 
веса позволяет оценить наличие связи между ожирением и заболе-
ванием.

4. Выявление инфицирования вирусами гепатита в и С, так как это 
может быть одной из причин развития заболевания.

5. Учет истории употребления наркотиков, которые могут быть 
связаны с ожирением.

6. Определение активности ферментов ALT, AST, GGT и ALP 
в крови, а также уровня альбумина, общего белка и общего билиру-
бина для оценки функции печени.

7. Определение уровня тромбоцитов в крови для контроля нали-
чия тромбоцитопении, которая может быть связана с заболеванием.

8. Коагулограмма, которая позволяет оценить работу системы ге-
мостаза и может быть индикатором протекания заболевания.

Поскольку примерно 40-50% пациентов с НАЖБП имеют ано-
мальный липидный профиль по типу атерогенной дислипидемии, 
то при подозрении на НАЖБП рекомендуется проводить анализы 
крови для оценки нарушений липидного обмена на триглицериды 
общий холестерин, липопротеины высокой плотности (ЛПВП), ли-
попротеины низкой плотности (ЛПНП), анализ крови на апопроте-
ин А1 и В1 (ВР). 

По меньшей мере у 20% пациентов с НАЖБП нарушен метабо-
лизм глюкозы, поэтому при подозрении на данное заболевание ре-
комендуется измерять показатели метаболизма, такие как уровень 
глюкозы в крови натощак, уровень инсулина в плазме крови нато-
щак и тест на толерантность к глюкозе [8].

Инструментальные методы диагностики. Для подтверждения 
наличия и выраженности жировой инфильтрации печени и порталь-
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ной гипертензии рекомендуется ультразвуковое исследование (УЗИ) 
печени; если УЗИ не дает достаточной информации, необходимо 
провести другие инструментальные исследования [9, 10]. 

Основным ультразвуковыми признаками печеночной дистрофии 
являются:

‒ ослабление дистальных эхосигналов;
‒ диффузное эхогенное усиление печени («яркая белая печень»);
‒ повышенная эхогенность печени по сравнению с почками;
‒ нечеткость и обеднение сосудистого рисунка.
Для дополнительного подтверждения наличия избыточного жира 

в печени рекомендуется использовать современную магнитно-резо-
нансную томографию органов брюшной полости или протонную 
магнитно-резонансную спектроскопию. Ограничения этого мето-
да заключаются в его низкой доступности и высокой стоимости. 
Биопсия печени представляет собой метод диагностики НАЖБП, 
который широко применяется в медицинской практике. Этот ме-
тод является «золотым стандартом» для подтверждения наличия 
стеатоза и воспаления в печени с высокой степенью достоверности. 
Биопсия позволяет также определить стадию фиброза, что является 
важным для определения прогноза заболевания и выбора соответ-
ствующего лечения.

Одним из важных аспектов биопсии печени является возмож-
ность дифференциального диагноза между стеатозом (жировым на-
слоением в печени) и НАЖБП. Биопсия позволяет определить, есть 
ли признаки НАЖБП и исключить другие причины поражения пе-
чени, такие как хронический вирусный гепатит или аутоиммунные 
заболевания.

Лечение. Основными целями терапии являются уменьшение вы-
раженности стеатоза, предотвращение прогрессирования заболева-
ния в стадии стеатогепатита, фиброза или цирроза, а также сниже-
ние риска сердечно-сосудистых осложнений. 

Основные принципы лечения НАЖБП включают следующие 
меры:

1. Снижение массы тела. Одним из главных аспектов эффектив-
ного лечения НАЖБП является контроль над массой тела. Установ-
лено, что у пациентов с избыточным весом или ожирением эта пато-
логия возникает значительно чаще. Поэтому рекомендуется норма-
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лизовать вес с помощью сбалансированного питания и физической 
активности.

2. Отмена гепатотоксичных лекарственных препаратов. Во вре-
мя лечения НАЖБП рекомендуется избегать применения препара-
тов, негативно влияющих на функцию печени. Однако в некоторых 
случаях, когда выгода от назначения таких лекарств превышает 
возможный риск, их применение может быть оправданным. Таким 
образом, решение о применении гепатотоксичных лекарственных 
препаратов должно быть принято врачом, исходя из специфических 
потребностей каждого пациента.

3. Коррекция метаболических нарушений. Метаболические на-
рушения, такие как сахарный диабет, дислипидемия (нарушение 
обмена липидов) и инсулинорезистентность, часто сопровождают 
НАЖБП. Лечение должно направляться на коррекцию этих наруше-
ний путем применения соответствующих фармакологических пре-
паратов, питания и физической активности [10].

Лекарственная терапия НАЖБП рекомендуется при прогресси-
рующем НАСГ и на ранней стадии НАСГ с повышенным риском 
прогрессирования фиброза. К этой группе пациентов относятся 
лица старше 50 лет с сахарным диабетом, метаболическим синдро-
мом и устойчивым повышением уровня АЛТ. 

Фармакотерапия также показана при НАСГ с выраженной некро-
воспалительной активностью. 

Гепатопротекторы – это препараты, мишенью воздействия ко-
торых является печень. Их действие направлено на восстановление 
гомеостаза в печени, повышение устойчивости органа к патогенным 
факторам, стимулирование ее регенерации и, как следствие, на вос-
становление ее функциональной способности [7].

Снижающие уровень глюкозы в крови тиазолидиндионы (гли-
тазоны) являются синтетическими агонистами гамма-рецепторов, 
активируемых пероксизмальным пролифератором (PPAR-гамма), 
повышают чувствительность к инсулину и удерживают жир в пре-
делах жировой ткани. Несмотря на побочные эффекты, при сахар-
ном диабете 2-го типа одобрено их применение, также можно ис-
пользовать у некоторых пациентов с НАСГ. 

Витамин Е является безопасным и хорошо переносимым препа-
ратом, особенно в краткосрочной перспективе. Его рекомендуется 
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использовать у пациентов с НАСГ при отсутствии цирроза печени 
и сахарного диабета 2-го типа. По результатам исследования, доста-
точно принимать 800 МЕ в сутки для снижения накопления жира 
в печени и воспаления.

Урсодезоксихолевая кислота воздействует лишь на снижение не-
которых биохимических показателей без наблюдаемого улучшения 
гистологических характеристик.

Обетихолевая кислота – вещество, которое активно взаимодей-
ствует с рецепторами в печени и кишечнике, известными как фарне-
зоидные х-рецепторы (FXR). FXR играют ключевую роль в регулиро-
вании уровня желчных кислот, воспалительных процессов, фиброза 
и обмена веществ. Активация FXR приводит к снижению содержания 
желчных кислот внутри клеток печени путем подавления их синтеза 
из холестерина и увеличению их переноса из клеток печени. Эти ме-
ханизмы уменьшают общий объем циркулирующих желчных кислот, 
что способствует выведению желчи из печени и снижает активность 
желчных кислот в организме. Побочными действиями является по-
вышение липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) и зуд. 

Снижение уровня ЛПНП и сокращение риска развития сердеч-
но-сосудистых заболеваний ‒ основная рекомендация в назначении 
статинов. Однако необходимо отметить, что их влияние на состоя-
ние печени пока еще не полностью изучено.

Выводы. Необходимо обратить внимание на сопутствующие за-
болевания, которые способствуют прогрессированию жирового ге-
патоза. 
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Статья описывает особенности реабилитации и лечения пациентов 
с болезнью Шегрена, характеризующиеся хроническим воспалением слюн-
ных и слезных желез. Рассматриваются методы лечения с использовани-
ем медикаментозных препаратов, физиотерапии и реабилитационных ме-
роприятий, направленных на улучшение жизненного качества пациентов.
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Болезнь Шегрена – это серьезное заболевание, затрагивающее 
систему слюнных и слезных желез, приводящее к нарушению про-
цессов секреции и провоцирующее различные симптомы, включая 
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сухость рта и глаз, артритические проявления и даже поражение 
внутренних органов. Ежегодно количество диагностированных 
случаев болезни Шегрена увеличивается, что делает актуальным 
вопрос исследования и разработки эффективных методов лечения 
и реабилитации для пациентов. в данной статье нами рассмотрены 
особенности и современные подходы к лечению и реабилитации па-
циентов с этим заболеванием.

Цель исследования – изучение особенностей реабилитации 
и лечения пациентов с болезнью Шегрена с целью определения эф-
фективных методов улучшения их жизненного качества и снижения 
проявлений воспаления желез слюнных и слезных желез.

Материалы и методы исследования:
1. Выборка пациентов.
2. Медикаментозная терапия.
3. Физиотерапевтические процедуры.
4. Реабилитационные мероприятия.
5. Оценка жизненного качества.
6. Статистический анализ.
Полученные данные анализировались с целью выявления эффек-

тивности различных методов реабилитации и лечения у пациентов 
с болезнью Шегрена.

Результаты исследования и обсуждение. Пациенты получали 
стандартное лечение для борьбы с воспалением желез и симптома-
ми болезни Шегрена. Оценивалась эффективность применяемых ме-
дикаментозных препаратов. Из 50 пациентов с болезнью Шегрена 40 
человек (80%) заметили улучшение показателей здоровья после по-
лучения медикаментозной терапии [1]. Уровень воспаления умень-
шился на 50%, функция желез стала более стабильной, уровень сим-
птомов снизился на 70% [2].

Также оценивалась эффективность физиотерапевтических ме-
тодов для лечения пациентов с болезнью Шегрена. Группа пациен-
тов проходила курс физиотерапевтических процедур, включающий 
УВЧ-терапию, массаж [3] и компрессы на область слюнных и слез-
ных желез [4]. Продолжительность курса лечения составляла 10 се-
ансов.

После завершения лечения у пациентов повторно проводилось 
исследование показателей здоровья. До начала лечения уровень вы-
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работки слюны составлял в среднем 0,5 мл/мин, степень гиперемии 
и отечности желез была на 7 пункте по визуально-аналоговой шкале 
[5], а уровень болевых ощущений был на уровне 6 из 10 баллов.

После завершения лечения уровень выработки слюны увеличил-
ся до 1 мл/мин, степень гиперемии и отечности желез снизилась 
до 3 пунктов [6], а уровень болевых ощущений снизился до 2 баллов.

В целях лучшего контроля проводилась экстракорпоральная те-
рапия. Из 50 пациентов, прошедших курс лечения плазмаферезом, 
70% заметили улучшение состояния слюнных и слезных желез, 
60% ‒ снижение уровня воспаления, 80% ‒ улучшение общего со-
стояния здоровья [7, 8]. Таким образом, можно сделать вывод о по-
ложительной эффективности экстракорпоральной терапии [9] у па-
циентов с болезнью Шегрена.

Для исследования эффективности лечения болезни Шегрена 
была проведена выборка пациентов, проходящих лечение в специ-
ализированных медицинских учреждениях [10]. Из 100 пациентов, 
включенных в исследование, 70% имели значительное ухудшение 
состояния здоровья до начала лечения, а также показатели глазной 
сухости и аутоиммунного воспаления были выше нормы [11]. По-
сле завершения лечения у 80% из них наблюдались улучшение сим-
птомов, уровень аутоиммунного воспаления снизился, а показатели 
глазной сухости вернулись к норме [12].

Комплексный подход к лечению и медицинской реабилитации 
больных с болезнью Шегрена помогает улучшить качество их жиз-
ни, снизить болевой синдром и предотвратить возможные осложне-
ния. Важно учитывать индивидуальные особенности каждого па-
циента и подбирать оптимальную программу лечения с учетом их 
состояния и потребностей.

Заключение. Таким образом, болезнь Шегрена представляет со-
бой хроническое аутоиммунное заболевание, характеризующееся 
поражением слизистых оболочек, в том числе слюнных и глазных 
желез. Лечение и реабилитация пациентов с этим заболеванием тре-
буют комплексного подхода, включающего экстракорпоральную те-
рапию, физиотерапию и медикаментозную терапию.

Экстракорпоральная терапия, такая как плазмаферез и лимфо-
цитозорбция, помогает снизить воспаление и улучшить функцию 
слюнных желез. Физиотерапия способствует укреплению мышц 
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лица и шеи, улучшению подвижности суставов и снижению боле-
вого синдрома. Медикаментозная терапия направлена на контроль 
симптомов, восстановление иммунитета и замедление прогрессиро-
вания заболевания.

Правильно подобранная и индивидуально разработанная про-
грамма реабилитации и лечения помогает пациентам с болезнью 
Шегрена улучшить качество своей жизни, справиться с симптомами 
заболевания и предотвратить возможные осложнения. Необходимо 
помнить о важности регулярного контроля у врача и соблюдения 
всех рекомендаций по лечению для достижения наилучших резуль-
татов.
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ПОДАГРА: «ЗНАКОМАЯ НЕЗНАКОМКА»

Подагра – это системное заболевание, которое характеризуется на-
рушением обмена пуринов и отложением кристаллов моноурата натрия 
в различных тканях. Своевременная диагностика и лечение снижают по-
следствия заболевания.

Ключевые слова: подагра, диагностика, лечение.

Цель исследования ‒ тщательный обзор современных методов 
диагностики и лечения подагры. Мы стремились обеспечить более 
глубокое понимание механизмов развития подагры, а также предло-
жить практические рекомендации для улучшения результатов лече-
ния и управления этим состоянием.

Подробный анализ последних научных исследований и клиниче-
ский опыт помогут нам выявить наилучшие подходы к диагностике 
и лечению подагры, а также определить области, требующие даль-
нейших исследований и разработок.

Материалы и методы исследования. Для обзора литературы 
и анализа современных методов диагностики и лечения подагры 
был использован систематический подход. 

Для поиска и отбора научных статей, клинических исследова-
ний, метаанализов и рекомендаций использовались такие электрон-
ные базы данных, как PubMed, Google Scholar и Cochrane Library. 
Отбирались статьи, опубликованные в период с 2013 по 2023 год. 
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При анализе статей была поставлена цель выявить современные 
тенденции в диагностике и лечении подагры, а также оценить эф-
фективность различных методов и подходов.

Результаты исследования. Данный обзор научной литературы 
позволил прийти к ряду ключевых результатов и выводов относи-
тельно диагностики и лечения подагры.

1.  Диагностика подагры: 
• клинический образ подагры часто включает воспаление суста-

вов, особенно первых пальцев стоп и кистей, с резкой болью и отеч-
ностью [1],

• лабораторные методы могут включать измерение уровня моче-
вой кислоты в крови и исследование синовиальной жидкости, что 
может подтвердить диагноз подагры [1, 2],

• инструментальные методы, такие как ультразвуковое исследо-
вание и рентгенография, могут быть полезны для визуализации кри-
сталлов мочевой кислоты в суставах и оценки степени поражения [3].

2. Лечение подагры:
• фармакологические методы лечения включают применение не-

стероидных противовоспалительных препаратов для снижения вос-
паления и боли, колхицин для предотвращения обострений и алло-
пуринол для снижения уровня мочевой кислоты в крови [3],

• нефармакологические методы лечения включают изменение об-
раза жизни, включая диету и умеренную физическую активность, 
что может помочь уменьшить риск обострений подагры [3].

Результаты данного обзора литературы и анализа современных 
методов диагностики и лечения подагры открывают широкий спектр 
вопросов, требующих дальнейшего и более глубокого обсуждения.

Клиническое значение новых методов диагностики. Введение 
современных методов диагностики, таких как магнитно-резонанс-
ная томография и диагностическая артроскопия, открывает новые 
перспективы для более точной и ранней диагностики подагры [4]. 
Однако необходимо учитывать их доступность, стоимость и воз-
можные ограничения, а также провести дополнительные исследо-
вания для оценки их клинической эффективности и роли в общей 
стратегии управления заболеванием.

Роль нефармакологических методов. Обсуждение роли не-
фармакологических методов лечения, таких как диета, физическая 
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активность и изменение образа жизни, является не менее важным 
аспектом. Несмотря на то, что данные методы часто рассматрива-
ются как дополнительные, их роль может быть значительной в сни-
жении риска обострений, улучшении общего состояния пациентов 
и снижении нагрузки на систему здравоохранения [5].

Индивидуализированный подход. С учетом разнообразия кли-
нических проявлений и факторов риска у пациентов, индивидуа-
лизированный подход к лечению подагры представляется крайне 
важным [6]. Разработка персонализированных программ лечения, 
учитывающих особенности каждого пациента, может значительно 
повысить эффективность терапии и улучшить результаты в долго-
срочной перспективе [6, 7].

Выводы. Исходя из проведенного обзора литературы и анализа 
современных методов диагностики и лечения подагры, можно сде-
лать следующие основные выводы:

1. Сложность диагностики и необходимость новых методов. По-
дагра остается медицинской проблемой, требующей более точной 
и доступной диагностики. Внедрение современных методов, таких 
как магнитно-резонансная томография и ультразвуковая диагности-
ка, открывает новые перспективы для более раннего выявления за-
болевания и оценки его тяжести [4, 8, 9].

2. Эффективность современных методов лечения. Фармаколо-
гические препараты, такие как колхицин и аллопуринол, доказали 
свою эффективность в уменьшении частоты обострений и снижении 
симптомов подагры [3, 10]. Нефармакологические методы, включая 
диету и физическую активность, также играют важную роль в кон-
троле заболевания [3, 11].

3. Необходимость индивидуализированного подхода: Поскольку 
подагра может проявляться разнообразными клиническими сим-
птомами и иметь различную степень тяжести у разных пациентов, 
важно разработать индивидуализированные стратегии лечения, 
учитывающие особенности каждого случая [7, 12].

4. Направления дальнейших исследований: Расширение знаний 
о подагре и поиск новых методов диагностики, лечения являются 
важными направлениями будущих исследований. Углубленное по-
нимание молекулярных механизмов заболевания и развитие инно-
вационных методов лечения могут значительно улучшить результа-
ты терапии и качество жизни пациентов [12].
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В целом понимание современных аспектов диагностики и ле-
чения   подагры является ключевым для оптимизации управления 
этим заболеванием и улучшения прогноза пациентов.
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ПАРАНЕОПЛАСТИЧЕСКИЕ СИНДРОМЫ 
В РЕВМАТОЛОГИИ

Паранеопластический синдром в ревматологии представляет собой 
разнообразную группу состояний, ассоциированных со злокачественны-
ми новообразованиями. Цель ‒ проанализировать литературу и изучить 
диагностику паранеопластического синдрома в ревматологии и найти 
связь с различными онкологическими заболеваниями. Для данного иссле-
дования мы использовали всю доступную литературу на сайтах Pubmed, 
CyberLeninca, Elibrary за последние 5 лет.

Ключевые слова: паранеопластический синдром, ревматология, дер-
матомиозит, паранеопластический артрит, васкулит.

Паранеопластический синдром в ревматологии представляет 
собой разнообразную группу состояний, ассоциированных с онко-
логическим процессом, но не являющихся его непосредственным 
результатом [1].

Этиология и патогенез паранеопластического синдрома в ревма-
тологии до конца не изучены, но считается, что они включают имму-
ноопосредованные механизмы. Часто паранеопластические синдро-
мы сопровождаются системными симптомами, кроме того, синдром 
может выступать в качестве первого сигнала основного онкологиче-
ского заболевания, подчеркивая важность его раннего выявления для 
надлежащей диагностики и эффективного лечения рака [2].

Для установления диагноза «Паранеопластический синдром» 
необходимо учитывать следующие критерии: существование вре-
менной связи между злокачественными опухолями и ревматологи-
ческими симптомами; обратимость ревматологических симптомов 
после полного исчезновения опухолевых клеток в результате хи-
рургического вмешательства, химиотерапии или лучевой терапии, 
а также повторное появление симптомов при рецидиве опухоли; от-
сутствие эффективности стандартного лечения ревматологических 
заболеваний [1].
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Паранеопластический дерматомиозит ‒ редкое заболевание, ко-
торое характеризуется кожными проявлениями и мышечной сла-
бостью. Данное состояние может возникать при различных типах 
рака, включая лейомиосаркому, карциному желудка, рак эндоме-
трия, карциному носоглотки и миндалин и другие злокачественные 
новообразования [3-7]. Развитие паранеопластического дерматоми-
озита может предшествовать диагностике рака, совпадать с ней или 
следовать за ней. Это состояние может быть признаком прогресси-
рования рака, как показано в случае лейомиосаркомы. Ранняя ди-
агностика и тщательный скрининг пациентов с дерматомиозитом 
имеют решающее значение для эффективного ведения пациента, 
поскольку в 15-25% случаев дерматомиозит может быть паранео-
пластическим [5].

Также в литературе многократно описывается паранеопластиче-
ский артрит. Паранеопластический артрит ‒ это группа воспалитель-
ных ревматических синдромов, лежащих в основе злокачественных 
новообразований и часто характеризующихся полиартритом [8, 9]. 
Клинические признаки паранеопластического артрита весьма раз-
нообразны, но часто включают в себя симметричный полиартрит, 
острое начало и высокие маркеры воспаления. Данный синдром 
может быть как начальным проявлением заболевания, так и пред-
шествовать онкологическому процессу [10]. Дифференциальная ди-
агностика между паранеопластическим артритом и первичным рев-
матоидным артритом представляет значительную диагностическую 
проблему для врачей различных специальностей [11]. Однако пара-
неопластический артрит можно заподозрить по ряду причин, таким 
как возникновение у лиц старше 50 лет, длительное прогрессирова-
ние заболевания, отсутствие отдельных клинических и лаборатор-
ных признаков, характерных для ревматического артрита, и другим 
неспецифическим признакам. Между тем необходимы дальнейшие 
исследования для разработки новых диагностических биомаркеров 
паранеопластического артрита. 

Синдром пальмарного фасциита и полиартрита также был связан 
с различными видами рака, включая аденокарциному легкого, кар-
циному предстательной железы и рак молочной железы [12-14]. Син-
дром характеризуется сгибательными контрактурами, воспалитель-
ным фасциитом, фиброзом и генерализованным артритом кистей. 
Врачам важно учитывать синдром пальмарного фасциита и полиар-
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трита и исключать злокачественные новообразования у пациентов 
с этими симптомами. 

Кроме того, часто сообщалось о паранеопластическом васкулите, 
который был связан с различными заболеваниями, включая гломеру-
лонефриты, опухоли головного мозга, почечно-клеточную карциному 
и миелопролиферативные новообразования. Это заболевание может 
проявляться в различных формах, таких как узелковый полиартери-
ит, артрит Такаясу и иммуноглобулин А-ассоциированный васкулит. 
Взаимосвязь между паранеопластическим васкулитом и раком слож-
на, причем первый потенциально является пусковым механизмом для 
второго. Необходимы дальнейшие исследования, чтобы лучше понять 
эту взаимосвязь и разработать целенаправленные стратегии лечения.

Заключение. в ревматологии остается недостаточно изученным 
вопрос паранеопластических синдромов, и необходимы дальнейшие 
исследования для выявления диагностических маркеров. Эти син-
дромы могут предшествовать развитию онкологического заболева-
ния, сопровождать его или указывать на его прогрессирование. Ран-
нее обнаружение и внимательный мониторинг состояния пациентов 
играют ключевую роль в лечении больных с паранеопластическими 
синдромами.
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АТИПИЧНОЕ ТЕЧЕНИЕ ПОДАГРЫ

В статье представлены атипичные случаи подагры и причины возник-
новения подобного течения заболевания.

Ключевые слова: подагра, кристаллы моноурата натрия, атипичное 
течение.

Введение. Подагра ‒ это системное тофусное заболевание, кото-
рое характеризуется отложением в различных тканях кристаллов 
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моноуратов натрия (МУН) и в связи с этим развивается воспалени-
ем у лиц с гиперурикемией, обусловленной внешнесредовыми и/или 
генетическими факторами [1]. При классическом течении поража-
ются суставы, а именно первый плюснефаланговый, а также поч-
ки и кожа. Однако возможна атипичная локализация процесса [2]. 
Это требует более обширной диагностики с применением открытой 
биопсии патологических образований [3]. Для широкой дифферен-
циальной диагностики необходим междисциплинарный подход 
с участием многих специалистов [4]. Длительная и несвоевременная 
диагностика атипичного течения подагры может привести к высо-
кой и значительной инвалидизации больных [5].

Цель ‒ рассмотреть возможные атипичные локализации отложе-
ния кристаллов МУН и причины их возникновения.

Материалы и методы исследования. Был проведен поиск лите-
ратуры в нескольких базах данных, включая PubMed и eLIBRARY.

Результаты и обсуждение. Появление атипичной локализации 
может быть связано с неадекватной уратснижающей терапией, 
так как больные с подагрой имеют низкую приверженность к те-
рапии [6]. Необходимо отметить, что базисная терапия не только 
снижает уровень мочевой кислоты, но и уменьшает объем отло-
жений кристаллов МУН [7]. Известен случай развития подагры 
у мужчины 25 лет. Пациент не обращался за медицинской помо-
щью и самостоятельно принимал нестероидные противовоспали-
тельные препараты. Далее у него образовались подкожные тофусы 
на кистях, локтевых суставах и стопах. Через два года после пер-
вой атаки артрита появились острые боли в поясничной области 
с развитием корешковой симптоматики и нарушением функции 
тазовых органов. При магнитно-резонансной томографии пояснич-
ного отдела позвоночника было выявлено объемное образование 
в проекции мягких тканей на уровне 3-4 поясничных позвонков 
неправильной бугристой формы, перекрывающее просвет спин-
номозгового канала. При гистологическом исследовании были об-
наружены кристаллы МУН [8]. Рентгенография, ультразвуковое 
исследование, компьютерная и магнитно-резонансная томография 
являются неспецифическими и недостаточными для полноценной 
диагностики [9]. Для получения информации о химическом соста-
ве тканей даже на ранних стадиях заболевания существует новый 
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метод ‒ двухэнергетическая компьютерная томография, который 
поможет с высокой точностью выявить отложения МУН [10]. Так-
же описан случай литического поражения и возникновения пато-
логического перелома большеберцовой кости вследствие развития 
внутрикостной подагры на фоне хронического тофусного течения 
заболевания у мужчины 60 лет.

Возможно сочетание подагры с другими заболеваниями, которые 
также сопровождаются поражением суставов. Встречаются случаи 
отложения кристаллов МУН у пациентов с ревматоидным артритом 
и сопутствующей гиперурикемией. Уровень мочевой кислоты в сы-
воротке крови составлял 6 мг/дл (356 мкмоль/л) и выше. Чаще всего 
это наблюдается у мужчин старше 60 лет (55% случаев), с серонега-
тивным ревматоидным артритом (70% случаев) и средней активно-
стью заболевания (DAS28=3,2).

Приведем еще один описан случай, описанный в литературе. 
Мужчина, 62 года, страдает подагрой в течение 20 лет. Пациент 
обратился с жалобами на затруднение носового дыхания и нали-
чие горбинки на носу, рост которой наблюдался уже в течение по-
следних трех лет. Патологическое образование было резецировано 
и исследовано гистологически. в результате исследования было 
выявлено наличие кристаллов МУН с зоной гранулематозного вос-
паления по периферии. Несмотря на адекватную базисную тера-
пию, у данного пациента развился случай атипичного отложения 
кристаллов МУН, так как он имел длительный анамнез заболева-
ния подагрой. 

В качестве первого симптома заболевания суставной синдром 
может отсутствовать и сразу проявляться атипично. Так, у 58-летне-
го мужчины были обнаружены отложения кристаллов МУН в сред-
нем ухе, которые привели к прогрессирующей потере слуха.

Заключение. Отложение кристаллов МУН может иметь разноо-
бразную локализацию, в том числе в атипичных местах. Это пред-
ставляет сложности их визуализации и проведения дифференци-
альной диагностики. Атипичное течение может быть как первым 
проявлением подагры, так и возникать при неадекватной уратсни-
жающей терапии на фоне тяжелой тофусной подагры и длительного 
течения заболевания. 
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В данной статье рассмотрены эпидемиология синдрома Фелти, основ-
ные критерии для постановки диагноза, осложнения данного заболевания 
и дифференциальная диагностика синдрома.
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ния, спленомегалия.

Введение. Синдром Фелти (СФ) ‒ редкая клиническая форма се-
ропозитивного ревматоидного артрита (РА), включающая нейтро-
пению, спленомегалию, РА с тяжелым суставным и внесуставным 
проявлениями [1]. СФ является особой клинической формой РА, 
протекающей с выраженной нейтропенией, что увеличивает риски 
сопутствующих инфекций, и поэтому требует своевременной диа-
гностики для дальнейшего наблюдения и правильного лечения.

Цель ‒ установить частоту развития СФ, необходимые условия 
для постановки диагноза, определить возможные осложнения и вы-
яснить заболевания, с которыми в первую очередь необходимо про-
водить дифференциальную диагностику.

Материалы и методы исследования. Был проведен поиск лите-
ратуры в нескольких базах данных, включая PubMed и eLIBRARY. 
Результаты и обсуждение. СФ среди больных РА встречается в 1-5% 
случаев. Чаще всего данная патология наблюдается у лиц женского 
пола в возрасте 40-60 лет (69-85% случаев) [2]. СФ обычно возникает 
у пациентов с тяжелым, давним, эрозивным серопозитивным РА [3].

Триада, характерная для СФ, развивается не во всех случаях и не 
является абсолютным критерием. Однако стойкая нейтропения обя-
зательна для установления данного диагноза. Это наиболее распро-
страненный и значимый признак, по сравнению со спленомегалией, 
которая не всегда наблюдается и часто возникает неодновременно 
с нейтропенией [4]. Обычно СФ развивается спустя годы после уста-
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новления диагноза «РА». в редких случаях нейтропения может раз-
виться раньше суставных проявлений и длительное время оставать-
ся бессимптомной [5]. В этом случае у пациентов с полиартритом 
и необъяснимой нейтропенией диагноз устанавливается при обна-
ружении повышенного уровня ревматоидного фактора и/или анти-
тел к циклическому цитрулинированному пептиду [4]. Неспецифи-
ческие симптомы в виде мышечной слабости, усталости, бледности 
кожных покровов, чувства тяжести в подреберьях, незначительных 
артралгий при выявлении нейтрофильной лейкопении также долж-
ны рассматриваться настороженно в отношении СФ [6]. 

Нейтропения при СФ клинически является очень значимой, 
так как подвергает пациентов риску инфекций [7]. Чаще всего ин-
фекции бывают вызваны стафилококками, стрептококками и грамо-
трицательными кишечными бактериями [2]. Наибольшее число ин-
фекционных заболеваний отмечается при снижении нейтрофилов до 
уровня <0,5×109/л [8]. Особенно часто поражаются кожа, слизистая 
оболочка ротовой полости и легкие. Поражение слизистой оболоч-
ки полости рта чаще всего проявляется спонтанным кровотечением 
из десен, патологической подвижностью зубов, что связано с разви-
тием пародонтита [9]. Поражение кожи проявляется болезненными 
и длительно не заживающими язвами [10]. При отсутствии лечения 
инфекция может привести к развитию сепсиса, полиорганной недо-
статочности и вследствие этого к смерти [11]. Поэтому необходимы 
наблюдение и своевременное лечение инфекционных заболеваний 
у данной группы пациентов даже при низкой активности РА [12]. 
Предупреждение тяжелых осложнений является важным этапом ле-
чения СФ [13]. 

Помимо нейтропении в некоторых исследованиях сообща-
ется о наличии тромбоцитопении (15-48% случаев) и анемии  
(79-100%) [2]. Поэтому существуют трудности в установлении при-
чины изменений крови. Прежде всего при наличии панцитопении 
необходимо исключить гематологические заболевания. Для этого 
необходимо провести стернальную пункцию с целью исследования 
костного мозга [14]. Полиартрит и панцитопения наблюдаются у па-
циентов с системной красной волчанкой (СКВ). Для СКВ в отличие 
от СФ характерны лимфопения и признаки гемолитической анемии 
с положительным прямым тестом Кумбса. СФ следует также диффе-
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ренцировать с нейтропенией, возникающей на фоне приема препара-
тов, назначаемых пациентам с РА, ‒ метотрексата, нестероидных про-
тивовоспалительных препаратов, системных глюкокортикоидов [15]. 

Заключение. Таким образом, СФ у больных с РА встречается 
редко. Для установления диагноза необязательно наличие полной 
триады. При стойкой нейтропении и длительно существующем су-
ставном синдроме при РА необходимо исключать данную патоло-
гию вне зависимости от наличия спленомегалии. Так как нейтро-
пения сопряжена с высоким риском развития иммунодефицитных 
состояний и может привести к развитию тяжелых инфекционных 
осложнений, необходимы наблюдение и своевременная терапия 
даже при низкой активности основного заболевания. Зная вероят-
ных и наиболее частых возбудителей инфекций у данной категории 
больных, можно подобрать антимикробную терапию с учетом чув-
ствительности микроорганизмов. Так как при СФ часто наблюда-
ется панцитопения, дифференциальную диагностику необходимо 
проводить прежде всего с заболеваниями, при которых наблюдают-
ся эти гематологические нарушения, а также с лекарственно-инду-
цированной нейтропенией.
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РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ САХАРНОГО ДИАБЕТА
 В ЧУВАШСКОЙ РЕСПУБЛИКЕ 

ПО ДАННЫМ АМБУЛАТОРНОГО ПРИЕМА 
И ПРОФИЛАКТИЧЕСКИХ ОСМОТРОВ В 2022-2023 гг.

В статье представлены описание сахарного диабета (СД) и данные 
амбулаторного и профилактического осмотров за 2022-2023 гг., на основе 
которых сделаны выводы о распространенности СД в Чувашской Респу-
блике (ЧР).

Цель работы – демонстрация результатов выявления СД в ЧР по дан-
ным амбулаторного и профилактического осмотров в 2022-2023 гг. 
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Материалы и методы. Принцип разделения пациентов с СД основан на 
следующих критериях: пол, возраст.

Результаты. Статистика заболеваемости пациентов с СД в ЧР 
по данным амбулаторного и профилактического осмотров в 2022-2023 гг.

Ключевые слова: сахарный диабет, Чувашская Республика, заболевае-
мость сахарным диабетом, распространенность диабетических ослож-
нений, распространенность сахарного диабета.

В ЧР, как и по всей Российской Федерации (РФ) и во всех стра-
нах мира, отмечается рост распространенности СД. По данным 
Федерального регистра СД, в ЧР на 1 января 2024 г. на диспансер-
ном учете состояли 41369 человек (3,54% населения), из них 39649 
имеют СД2 (3,39% населения), 1331 – СД1 (0,1% населения), 0,05% 
населения больны другими типами СД, в том числе гестационным 
СД (женщины). По данным регистра, женщин с СД ‒ 27429 чело-
век, что в 2 раза больше, чем мужчин, ‒ 12235 человек [1]. Однако 
это только выявленные и зарегистрированные случаи заболевания. 
Реальная численность пациентов с СД намного больше; по данным 
исследования, составляет около 7% населения. Фактическая распро-
страненность СД в 2-3 раза превышает регистрируемую по обраща-
емости. На каждый выявленный случай СД2 приходится 2-3 случая 
недиагностированного заболевания [2]. Значительная часть пациен-
тов остается недиагностированной, они не получают необходимого 
лечения и имеют высокий риск развития сосудистых осложнений. 
Самыми опасными последствиями глобальной эпидемии СД явля-
ются нефропатия, ретинопатия, поражение магистральных сосудов 
сердца, головного мозга, артерий нижних конечностей [3].

СД – группа обменных заболеваний, характеризующихся гиперг-
ликемией вследствие нарушения секреции и/или эффективности 
действия инсулина. Причины развития СД широко варьируются. 
СД развивается вследствие абсолютного дефицита инсулина, либо 
чаще вследствие снижения чувствительности периферических 
тканей к инсулину в сочетании с секреторной дисфункцией ß-кле-
ток поджелудочной железы [4].

СД1 обусловлен деструкцией ß-клеток поджелудочной железы, 
приводящей к абсолютной инсулиновой недостаточности. Выделя-
ют 2 формы СД1: аутоиммунный и идиопатический. Чаще бывает 
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аутоиммунный СД1 – результат клеточно-опосредованной аутоим-
мунной деструкции ß-клеток поджелудочной железы. Развивает-
ся преимущественно в детском или юношеском возрасте, больные 
с данным типом СД нуждаются в постоянной заместительной инсу-
линотерапии [5].

СД2 – метаболическое заболевание, характеризующееся хрони-
ческой гипергликемией, которая развивается в результате наруше-
ния механизмов взаимодействия инсулина с клетками тканей или 
его секреции. Основным механизмом развития заболевания явля-
ется инсулинорезистентность – невосприимчивость клеток тканей 
организма к действию инсулина, снижение их биологического отве-
та на инсулин. СД2 характеризуется наличием длительной бессим-
птомной доклинической стадии развития и остается нераспознан-
ным из-за отсутствия каких-либо видимых проявлений. 

Гестационный СД ‒ это заболевание, характеризующееся гиперг-
ликемией, впервые выявленной во время беременности, но не соот-
ветствующей критериям «манифестного» СД [4].

На начало 2024 г. в ЧР на диспансерном учете с СД2 состояли 
39664 человека, или 3309,67 на 100 тыс. человек (в РФ ‒ 3242,5 на 100 
тыс. человек). Увеличение распространенности обусловлено, прежде 
всего, резкими переменами в образе жизни современного человека 
(переедание, гиподинамия) и лежащими в их основе социально-эко-
номическими процессами. К группам повышенного риска развития 
СД относятся пациенты с ожирением, сердечно-сосудистыми забо-
леваниями, родственники больных с диабетом, женщины, имевшие 
в анамнезе гестационный СД, лица с предшествовавшими наруше-
ниями углеводного обмена [4].

Пациенты, у которых при скрининговом исследовании выявлен 
повышенный уровень гликемии, подлежат дополнительному диа-
гностическому обследованию с определением гликемии натощак, 
проведением орального глюкозотолерантного теста или определе-
нием гликозилированного гемоглобина. в 2011 г. Всемирная органи-
зация здравоохранения (ВОЗ) одобрила возможность использования 
HbA1c для диагностики СД. в качестве диагностического критерия 
СД выбран уровень HbA1c ≥6,5% (≥48 ммоль/моль). Исследование 
должно быть выполнено с использованием метода определения 
HbA1c, сертифицированного в соответствии с National Glycohemo-
globin Standardization Program (NGSP) или Federation of Clinical Chem-
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ists (IFCC) и стандартизированного в соответствии с референсными 
значениями, принятыми в Diabetes Control and Complications Trial 
(DCCT). Нормальным считается уровень HbA1c ≤6,0% (≤42 ммоль/
моль). Согласно рекомендациям ВОЗ, уровень HbA1c >6,0 и <6,5% 
(>42 и <48 ммоль/моль) сам по себе не позволяет ставить какие-либо 
диагнозы, но предполагает наличие риска диабета и проведение до-
полнительных исследований для исключения/ подтверждения диа-
гноза «СД». в случае отсутствия симптомов острой метаболической 
декомпенсации диагноз должен быт поставлен на основании двух 
цифр, находящихся в диабетическом диапазоне. HbA1c ≥6,5% может 
помочь дифференцировать пациентов с ранее недиагностирован-
ным СД от пациентов с транзиторной (стрессовой) гипергликемией. 
Из-за того, что заболевание имеет долгую бессимптомную докли-
ническую стадию, которая зачастую не распознается, к моменту по-
становки диагноза более 50% пациентов имеют одно или несколько 
осложнений. Диагностика может отставать от начала заболевания 
на срок от 7-9 и более лет [2].

За 2022 г. в ЧР диспансеризацию и профосмотры прошли 
385908 человек. Выявлено, что из них 46157 имели гипергликемию  
(12% от числа людей, прошедших диспансеризацию), 794 ‒ СД (0,2%), 
12 % регулярно проходили стационарную реабилитацию в соматиче-
ском отделении реабилитации БУ «Городская клиническая больница 
№1» в соответствии с принципами медицинской реабилитации [3].

В 2023 г. в ЧР диспансеризацию и профосмотры прошли 426978 
человек. Из них у 49317 обнаружена гипергликемия (11,6% от про-
шедших диспансеризацию), у 1719 ‒ СД (0,4). Таким образом, можно 
сделать вывод, что уровень выявляемости СД среди населения ЧР 
вырос более чем в 2 раза. 

В 2022 г. СД2 впервые выявлено у 3166 человек, СД1 – у 46. в 2023 г. 
СД впервые зарегистрировано у 4685 человек, что на 1519 больше.

Таким образом, распространенность СД ежегодно растет, актив-
ное проведение диспансеризации и профилактических осмотров 
у населения способствует выявлению СД на ранних стадиях, что 
позволяет врачам вовремя ставить пациентов на диспансерный учет 
и провести лечение, профилактировать осложнения СД и тем самым 
увеличить продолжительность жизни и снизить смертность боль-
ных СД.
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ИСПОЛЬЗОВАНИЕ МЕТОДА КАПИЛЛЯРОСКОПИИ 
НОГТЕВОГО ЛОЖА В ДИАГНОСТИКЕ РАЗЛИЧНЫХ 

ЗАБОЛЕВАНИЙ

В статье представлен обзор литературы об эффективности капил-
ляроскопии ногтевого ложа. Освещение диагностического и прогности-
ческого значения данной методики в диагностике заболеваний различных 
органов и систем.

Ключевые слова: капилляроскопия ногтевого ложа, методика выпол-
нения капилляроскопии, оценка результатов, диагностика, системные за-
болевания, ишемия.

Капилляроскопия – это неинвазивное исследование капилля-
ров, капиллярного кровотока для оценки микроциркуляции в мел-
ких сосудах invivo [1]. В 1663 году история изучения капилляров 
под ногтями началась с экспериментов J. Christophorus Kolhaus. 
Он применил один из первых микроскопов для изучения мельчай-
ших кровеносных сосудов, которые располагались вокруг ногтевых 
пластин. В 1823 году Ян Пуркинье продолжил изучение капилляров 
в области ногтя, используя лупу для своих наблюдений. в истории 
капилляроскопии главную роль сыграла работа Огюста Габриэля 
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Мориса Рейно, который в 1862 году в докторской работе раскрыл 
симптомы локального ишемического поражения конечностей, носа 
и языка, впоследствии получившие его имя как синдром. Данное 
исследование стало началом систематического изучения капилля-
ров ногтевого ложа. В 1911 году S. Lombard выявил, что применение 
капли иммерсионного масла дает возможность делать капилляры 
более заметными для наблюдения. Движение вперед в капилля-
роскопии продолжилось благодаря работам H. Maricq и E. LeRoy, 
которые охарактеризовали капилляроскопические признаки при 
системном склерозе у людей. В 2000 г. M. Cutolo с коллегами внес-
ли большой вклад, классифицировав видео капилляроскопических 
образцов у пациентов с системным склерозом на «ранние», «актив-
ные» и «поздние» стадии. Это поспособствовало улучшению каче-
ства диагностики и распознаванию заболевания [2].

Капилляроскопия ‒ это метод исследования, при котором ис-
пользуется специальный микроскоп с увеличением 200 и более. 
Он позволяет рассмотреть микроциркуляцию крови с выявлением 
изменений в самых маленьких сосудах в организме – капиллярах, 
которые могут быть взаимосвязаны с началом системного и необра-
тимого заболевания [3]. 

Лечащий врач благодаря капилляроскопии может обнаружить на-
рушения в работе сосудов. Это исследование не занимает много вре-
мени и с высокой точностью помогает определить морфологические 
параметры капилляров ногтевого ложа и окружающих тканей, а так-
же динамические параметры. Примером может послужить скорость 
кровотока в разных частях капилляров. Преимуществом капилля-
роскопии ногтевого ложа является возможность исследовать капил-
ляры непосредственно через кожу, без каких-либо повреждений. Это 
предоставляет ценную информацию о динамических процессах, 
которая недоступна с помощью других методов исследования [4].

Исследование микроциркуляции методом капилляроскопии яв-
ляется эффективным способом выявления заболеваний на самых 
ранних стадиях, а также контроля эффективности терапии. Для па-
циента не требуется сложной подготовки, но есть рекомендации, ко-
торые следует учитывать:

Исследование проводится на голодный желудок, однако если 
врач назначил процедуру на вторую половину дня, то можно пере-
кусить за 5 часов. Перекус не должен быть плотным.
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В день исследования не рекомендуются крепкий чая, кофе, алко-
голь и курение. Воду следует пить в умеренном количестве.

Следует прекратить употребление препаратов, которые улучша-
ют кровообращение, в день капилляроскопии.

Кожа пальцев не должна контактировать с бытовой химией ‒ 
стиральным порошком, ацетоном, лаком, краской, бензином и т.д.

Исследование проводят не ранее, чем через неделю после ма-
никюра и педикюра, и категорически запрещено срезать кожу во-
круг ногтевого ложа.

Перед процедурой врач осматривает ногтевое ложе и оцени-
вает его общее состояние, выявляя возможные аномалии. Далее 
используется специальный микроскоп с подсветкой. Это помо-
гает детально исследовать капиллярную сеть под ногтевым ло-
жем. Данное исследование направлено на изучение капиллярной 
сети эпонихия (кутикулы) на различных областях тела, таких 
как пальцы рук, ноги, десны и другие, в зависимости от цели 
использования прибора. Палец фиксируют в специальном ложе 
и наносят на него иммерсионное масло. Капилляры ногтевого 
ложа подводятся в фокус оптической системы, чтобы получить 
детальное изображение на экране монитора. Сначала проводит-
ся обзорное исследование с увеличением 200×, затем основное 
исследование с увеличением 400×-800×, в процессе которого ис-
следуют все ключевые параметры микроциркуляции с помощью 
компьютерной программы Capi text V.1. Врач обращает внимание 
на различные характеристики капилляров ‒ форму, диаметр, рас-
пределение и возможные аномалии. Процесс капилляроскопии 
занимает короткий промежуток времени и не вызывает вредных 
последствий для пациента. По результатам исследования состав-
ляется протокол, в который заносят полученные данные. Резуль-
таты позволяют врачу с высокой точностью определить степень 
вовлеченности сосудов, что является главным шагом в установ-
лении диагноза и разработке плана лечения для пациента с си-
стемными заболеваниями [5]. При капилляроскопии определяют-
ся следующие показатели: ширина капилляра, длина капилляра, 
внутренний диаметр капилляра, диаметры артериального, пере-
ходного, венозного отделов капилляров, ширина вершины капил-
ляра (рис. 1).
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Рис. 1. Схематичное изображение капилляра
Метод капилляроскопии ногтевого ложа используется при диа-

гностике различных заболеваний (рис. 2, 3). 

Рис. 2. Фрагмент снимка микроциркуляторного русла условно здорового  
добровольца для определения плотности капиллярной сети [7]

Рис. 3. Схематические изображения и соответствующие фотографии аномалий 
микрососудистой архитектоники
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Феномен Рейно и его значение в капилляроскопии. Феномен 
Рейно представляет собой диагностический признак, который яв-
ляется составляющим для проведения капилляроскопического ис-
следования. Проявляется данное состояние трехфазным изменени-
ем цвета пальцев, к примеру, бледностью, синевой и покраснением, 
проявляется в ответ на понижение температуры или эмоциональный 
перепад настроения. Данное изменение указывает на пароксизмаль-
ный спазм сосудов. Различают первичный, который не связан с дру-
гими заболеваниями, и вторичный феномен Рейно, который указы-
вает на наличие сопутствующих патологий, таких как хроническая 
ишемия сосудов центральной нервной системы, сосудистые изме-
нения при артериальной гипертензии, анемии, повышении коагуля-
ции, сахарном диабете и другие [6]. Капилляроскопия является тем 
самым методом, который позволяет провести точную дифферен-
циальную диагностику системных сосудистых заболеваний. Если 
рассматривать первичную форму феномена Рейно, то капиллярный 
рисунок не меняется и остается в норме. Это указывает врачу на не-
обходимость комплексного подхода к диагностике, включая оценку 
острофазовых показателей и отсутствие других клинических про-
явлений. Капилляроскопию следует повторять несколько раз, чтобы 
выявить возможное развитие ассоциированных заболеваний соеди-
нительной ткани. 

Рис. 4. а ‒ капилляроскопическая картина при первичном феномене Рейно 
практически не отличается от нормальной: число и размер капилляров  

не изменены; б ‒ капилляроскопическая картина при вторичном феномене Рейно: 
уменьшение плотности капилляров, выявляются расширенные капилляры, 

единичные геморрагии (стрелка)

Склеродермия ‒ системное заболевание соединительной ткани, 
характеризующееся изменением структуры капилляров. Можно 
увидеть наличие гигантских капилляров, а также участки без кро-
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воснабжения и патологического неоангиогенеза. Все эти изменения 
могут варьироваться в микроциркуляторном русле, однако при си-
стемной склеродермии они следуют определенному порядку. Это 
формирует склеродермический рисунок (рис. 5).

Рис. 5. Капилляроскопическое изображение ногтевого валика пациента 
с системной склеродермией. Рост капилляра (синяя стрелка), указывающий  

на неоангиогенез, и несколько расширенных сосудов (красная стрелка).

Системный склероз является довольно редким заболеванием сое-
динительной ткани, которое оказывает влияние на функционал вну-
тренних органов из-за развития микроангиопатии. У многих паци-
ентов с данным заболеванием имеется периферическая микроангио-
патия, которая соответствует типичной склеродермической картине. 
Исследования микроциркуляторных изменений (МЦР) системного 
склероза подразделяется на три основные стадии, каждая из которых 
характеризуется уникальными патологическими признаками. в ран-
ней стадии изменений МЦР наблюдается ограниченное количество 
гигантских капилляров и геморрагий, при этом сохраняется струк-
турная организация капилляров, а количество функционирующих 
капилляров остается в пределах нормы. Переход к активной стадии 
изменений МЦР сопровождается увеличением количества гигант-
ских капилляров и геморрагий, нарушением архитектоники капил-
лярной сети, снижением числа функционирующих капилляров, что 
приводит к появлению аваскулярных участков. в этой стадии также 
отмечается отсутствие или незначительное количество разветвлен-
ных капилляров. в поздней стадии МЦР происходит неравномерное 
расширение капилляров, сокращение или полное отсутствие ги-
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гантских капилляров и геморрагий. Существенно уменьшается ко-
личество действующих капилляров, что ведет к формированию зна-
чительных полей. Кроме того, наблюдаются выраженная дезоргани-
зация капиллярной сети и появление многочисленных разветвлен-
ных или кустистых капилляров. Следует отметить, что динамика 
изменений МЦР может значительно варьироваться среди пациентов. 
Для некоторых индивидов характерно стабильное состояние МЦР, 
в то время как у других наблюдается прогрессирование патологиче-
ских изменений на различных стадиях, что свидетельствует о раз-
витии заболевания. Эти наблюдения подчеркивают необходимость 
индивидуального подхода к диагностике и лечению заболеваний, 
связанных с микроциркуляторными нарушениями (рис. 6) [7-9].

Рис. 6. Изменения микроциркуляторного русла при системном склерозе

Использование капилляроскопии для прогнозирования са-
харного диабета. в исследовании, проведенном Pazos Moura и кол-
легами в 1987 году, был проанализированы морфология и плот-
ность распределения капилляров у пациентов с сахарным диабе-
том первого и второго типов с использованием метода капилля-
роскопии. Результаты показали, что капилляры демонстрируют 
увеличение в диаметре и извитость, а также снижение плотности 
распределения. Было выявлено, что данные микрососудистые ано-
малии более выражены у пациентов с диабетом второго типа по 
сравнению с первым типом, и эти изменения напрямую связаны 
с уровнем метаболического контроля. в дальнейшем этот метод 
получил развитие, а в 1997 году в исследовании, проведенном 
Chang и соавторами, описаны аналогичные находки ‒ увеличение 
диаметра и извитость капилляров ногтевого ложа как наиболее 
характерные микрососудистые аномалии у пациентов с диабетом. 



225

Кроме того, были исследованы микрососудистые аномалии, свя-
занные с диабетической ретинопатией. Обнаружено, что наличие 
микрососудистых аномалий напрямую коррелирует со степенью 
развития диабетической ретинопатии, при этом в отсутствие рети-
нопатии такие патологические изменения не наблюдались. Иссле-
дование также подчеркнуло важность метаболического контроля 
для предотвращения микрососудистых аномалий [10]. При стаби-
лизации уровня сахара в крови наблюдалось снижение выраженно-
сти аномалий капилляров, что указывало на прямую связь между 
метаболическим контролем и микрососудистыми изменениями. 
Было выявлено, что у более 50% пациентов с диабетом без рети-
нопатии присутствуют морфологические аномалии капилляров, 
которые могут служить предвестниками развития ретинопатии. 
Использование капилляроскопии демонстрирует значимые изме-
нения в структуре капилляров у пациентов с сахарным диабетом, 
включая извитость, наличие бессосудистых областей, эктазии 
и гигантские капилляры. Эти изменения особенно часто встреча-
ются у пациентов с пролиферативной диабетической ретинопати-
ей, что может быть полезным для диагностики и прогнозирования 
развития данного заболевания [10].

Рис. 7. Капилляроскопия у больного сахарным диабетом: измененная сосудистая 
структура, характеризующаяся извилистыми, сшитыми и расширенными 

капиллярами (а), а также разветвленные с небольшим снижением плотности 
капилляры (в)

Таким образом, метод капилляроскопии является первостепен-
ным методом экспресс-диагностики микроциркуляторного русла 
и прогрессивным методом благодаря использованию современных 
электронно-компьютерных программ Capi text V.1 на аппаратах ми-
кроскопа M-70A-SCOPICA, что помогает по-новому взглянуть на 
патофизиологию многих состояний, усовершенствовать тактику ле-
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чения, оценить эффективность метода, а также прогнозировать ис-
ходы заболеваний различных органов и систем.
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РЕАБИЛИТАЦИЯ ПАЦИЕНТОВ
С БИПОЛЯРНЫМ РАССТРОЙСТВОМ

В данной статье рассматриваются проблемы в диагностике, реаби-
литации пациентов, страдающих биполярным расстройством. Поскольку 
данное расстройство имеет некоторые общие симптомы с другими пси-
хическими расстройствами, такими как шизофрения и тяжелое депрес-
сивное расстройство, могут пройти годы, прежде чем будет поставлен 
правильный диагноз.

Ключевые слова: биполярное расстройство, настроение, мания, де-
прессия.

Биполярное аффективное расстройство (БАР) (маниакально-де-
прессивный психоз в прошлом) – психическое расстройство, прояв-
ляющееся маниакальными, депрессивными, а также смешанными 
аффективными состояниями, при которых у больного наблюдают-
ся симптомы депрессии и мании одновременно (в том числе тоска 
с взвинченностью, беспокойством, или эйфория с заторможенно-
стью – непродуктивная мания), либо быстрой сменой симптомов 
гипомании (мании) и субдепрессии (депрессии). БАР характеризу-
ется эпизодами мании или гипомании, сменяющимися или сочета-
ющимися с эпизодами депрессии. Это наиболее простое и в то же 
время достаточно полное определение биполярного расстройства 
(БР) относит его в группу хронических аффективных расстройств 
(расстройств настроения) и определяет ключевой диагностический 
признак ‒ обязательное наличие мании смешанного состояния [1].

Этиология. БР является заболеванием с ярко выраженной гене-
тической предрасположенностью. Показано, что риск развития БР 
среди потомков людей, страдающих этим заболеванием, составляет 
13%, риск развития униполярной депрессии ‒ 15%, риск появления 
шизоаффективных расстройств ‒ 1% [2, 3]. Согласно исследованиям, 
проведенным на однояйцевых близнецах, доля наследственного фак-
тора в развитии БР составляет 79%, на оставшийся 21% приходит-
ся воздействие факторов окружающей среды: стресс, расстройства 
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сексуальности, злоупотребление психотропными средствами [4].
Эпидемиологические исследования, проведенные врачами, выя-

вили наибольшую распространенность БР в возрастной группе от 18 
до 24 лет [5], причем без половых различий. Появление расстройства 
в более позднем возрасте, как правило, является последствием че-
репно-мозговой травмы, перенесенного инсульта и др. [6].

В России БР страдают около 3 млн человек. По данным за 
2022 год, в Чувашской Республике было зарегистрировано 73 чело-
века с диагнозом «БАР». К 2023 году число пациентов с установлен-
ным диагнозом увеличилось на 41 и составило 114 человек. 

Классификация БР и клинические появления. в классифика-
ции Американской психиатрической ассоциации 4-го пересмотра  
(DSM-IV) выделяют [7]:

1) БР І типа ‒ наличие, по крайней мере, одного маниакального 
или смешанного эпизода. Часто наблюдаются эпизоды больших де-
прессивных расстройств, однако они не являются обязательными;

2) БР II типа ‒ наличие, по крайней мере, одного гипоманиакаль-
ного и одного депрессивного эпизода. Маниакальные или смешан-
ные эпизоды отсутствуют;

3) БР без дополнительных уточнений. 
Критерии БР: обязательное наличие в анамнезе маниакальных 

или гипоманиакальных эпизодов, фазовое течение заболевания 
в виде аффективных фаз – депрессии, мании, смешанных состоя-
ний, между эпизодами большинство пациентов чувствуют себя здо-
ровыми (интермиссия), ранний возраст манифестации, высокая ча-
стота депрессивных эпизодов, фаза депрессии в 3 раза длиннее фазы 
мании. БАР II типа – самостоятельное заболевание с крайне низкой 
вероятностью трансформации в БАР I типа. Эти варианты БАР пред-
ставляются важными с точки зрения подбора дифференцированной 
терапии, поскольку имеются убедительные данные, полученные 
в рандомизированных контролируемых исследованиях и показыва-
ющие различия в терапевтической эффективности препаратов при 
разных вариантах течения заболевания. в России диагноз «БАР-II» 
не ставится. Хотя в международной статистической классификации 
болезней и проблем (МКБ-10) не даны критерии диагностики БАР II 
типа, однако постановка этого диагноза возможна в рубрике F 31.8 
«Другие биполярные расстройства» [8].
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В соответствии с МКБ-10 диагноз ставится в течении заболева-
ния при наличии хотя бы одного маниакального или смешанного 
эпизода. При установке диагноза «БАР» необходимо уточнить теку-
щий эпизод [8]. 

Критерии установки диагноза. БАР (F31) является хроническим 
рецидивирующим заболеванием из категории психических рас-
стройств аффективной сферы. БАР характеризуется повторными (по 
крайней мере, двумя) эпизодами, при которых настроение и уровень 
активности значительно нарушены. в некоторых случаях отмечает-
ся мания или гипомания, в других – депрессия, не обусловленные 
соматическим расстройством, употреблением психоактивных ве-
ществ, органическим психическим расстройством (F00-F09). Сим-
птоматика острого эпизода, как правило, полностью редуцируется 
в периоды ремиссий. Больные, страдающие повторными эпизодами 
мании, встречаются редко. Они должны квалифицироваться как би-
полярные (F31.8. Другие биполярные аффективные расстройства. 
Рекуррентные маниакальные эпизоды).

Лечение БР осуществляется по клиническим рекомендациям «Би-
полярное аффективное расстройство 2021-2022-2023» (19.01.2023), 
утвержденным Минздравом Российской Федерации. Разработчика-
ми клинической рекомендации является общественная организация 
«Российское общество психиатров». Госпитализация может быть 
необходима лишь в течение маниакальных эпизодов при БР первого 
типа. Она может происходить как в соответствии с законодатель-
ством об охране психического здоровья, так и в недобровольном по-
рядке.

Функциональная реабилитация – это новый вид помощи, сосре-
доточенный на помощи при переходе от ремиссии к выздоровле-
нию. Метод разработан на основании традиционных реабилитаци-
онных нейрокогнитивных техник, доказавших свою эффективность 
как при органических повреждениях головного мозга, так и при 
других нейропсихических заболеваниях. Главное отличие нового 
метода заключается в том, что фокус его смещен на процесс восста-
новления социального функционирования, а не только улучшения 
психического состояния [9]. Указанный вид реабилитации исполь-
зует основные положения и принципы медицинской реабилитации, 
базируется на нейрокогнитивных и психосоциальных методиках 
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и включает техники арт-терапии, ролевые игры, самообучение, ре-
чевые указания и положительное подкрепление, наряду с метапо-
знанием (вопросами религии и верований), с возвратом к полноцен-
ной трудовой занятости в качестве главной цели [10, 11].

На базе БУ «Республиканская психиатрическая больница» Ми-
нистерства здравоохранения Чувашской Республики функциони-
рует психиатрический дневной стационар для психосоциальной 
реабилитации (ПДСПР) и оказания специализированной первичной 
медико-санитарной помощи, проведения психосоциальной терапии 
и медико-психосоциальной реабилитации пациентов, страдающих 
психическими расстройствами и расстройствами поведения.  

Медицинская помощь в ПДСПР оказывается лицам старше 18 лет 
в условиях дневного стационара. Деятельность отделения организо-
вана на принципах бригадного полипрофессионального обслужива-
ния пациентов. Лечение проводится в наименее стигматизирующих 
условиях на основе принципов партнерства с пациентами и их род-
ственниками, использования активирующего влияния социума на 
пациента. Присоединение психосоциальных методов лечения одно-
временно с психофармакотерапией необходимо для формирования 
у пациентов ответственности за свое здоровье и поведение в соци-
уме.

В соответствии с индивидуальной комплексной программой ре-
абилитации пациенты активно участвуют в музыкальной и художе-
ственной студиях. Под руководством музыкального руководителя 
и художника, по согласованию руководством учреждений, практи-
куются групповые посещения театров, художественных выставок. 
Большое внимание уделяется трудотерапии.

Госпитализация пациентов в ПДСПР осуществляется по направ-
лению врачей-психиатров амбулаторно-поликлинического звена, 
а также путем перевода после окончания курса лечения в стацио-
нарных отделениях или в дневном стационаре учреждений здраво-
охранения психиатрического профиля Чувашской Республики.

В настоящее время для людей с диагнозом «БР» создано множе-
ство групп поддержки во многих городах России. Например, в Мо-
скве функционирует группа поддержки «Биполярная сова» для 
людей с аффективными нарушениями, которые также относятся  
к ЛГБТКИА+ (https://vk.com/club204140805).



231

В Санкт-Петербурге группа поддержки для людей с циклотими-
ей «Равновесие» проводит встречи по понедельникам (https://vk.com/
club200281663). 

БР – это пожизненное заболевание, но долгосрочное, непрерыв-
ное лечение может помочь контролировать симптомы и позволить 
человеку вести здоровый образ жизни. Необходимо соблюдать рас-
порядок дня в отношении приема пищи, приема лекарств по назна-
чению, сна и физических упражнений, необходимо вести график, 
в котором нужно будет отмечать перепады настроения. 
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