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РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ГЕПАТОЛЕНТИКУЛЯРНОЙ 
ДЕГЕНЕРАЦИИ В РАЗНЫХ СТРАНАХ

Е. В. Овчинникова1, 2, 3, Н. А. Шнайдер2, 4, А. А. Овчинникова1, Р. Ф. Насырова2

1ФГАОУ ВО «Дальневосточный федеральный университет» Минобрнауки России; Россия, 690922 Владивосток, о. Русский, 
пос. Аякс, 10; 
2ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и неврологии им. В. М. Бехтерева» Минздрава 
России; Россия, 192019 СанктПетербург, ул. Бехтерева, 3; 
3ГБУЗ «Приморская краевая клиническая больница № 1» Минздрава России; Россия, 690091 Владивосток, ул. Алеутская, 57; 
4ФГБОУ ВО «Красноярский государственный медицинский университет им. проф. В. Ф. ВойноЯсенецкого» Минздрава 
России; Россия, 660022 Красноярск, ул. Партизана Железняка, 1

К о н т а к т ы : Елена Васильевна Овчинникова ovchinnikovaelv@mail.ru

Введение. Несмотря на современные достижения диагностических технологий, проблема распространенности гепа-
толентикулярной дегенерации (ГЛД), или болезни Вильсона–Коновалова, остается актуальной во всем мире. Клини-
ческий и научный интерес к эпидемиологическим исследованиям варьируется как в Рф, так и в различных странах.
Цель работы – изучение распространенности ГЛД в популяции Российской федерации и зарубежных стран на со-
временном этапе.
Материалы и методы. В работе представлен анализ результатов зарубежных эпидемиологических исследований 
ГЛД, опубликованных в базах данных eLibrary, Google Scholar, PubMed, Springer, Scopus, Elsevier, Oxford Press, Clinical 
Case, Cochrane, Science Direct в период с 1 января 2018 г. по 1 июня 2023 г.
Результаты. Всего проанализированы 14 эпидемиологических исследований, выполненных за рубежом. Распро-
страненность ГЛД (в расчете на 100 тыс. населения) колеблется от 4,1 до 6,4 случаев в Северной и Южной Америке, 
от 1,44 до 9,00 случаев в Европе и от 1,79 до 4,81 случаев в Азии.
Заключение. Результаты эпидемиологических исследований распространенности ГЛД зависели от дизайна и ме-
тодологии: при использовании метода генетического скрининга населения на ГЛД показатели распространенности 
были намного выше за счет выявления ранних стадий заболеваний (бессимптомных форм) и достигали 40,0 слу-
чаев в странах Европы и 19,6 в странах Азии на 100 тыс. населения.

Ключевые слова: гепатолентикулярная дегенерация, болезнь Вильсона–Коновалова, метаболизм меди, казуальная 
мутация в гене ATP7B, бессимптомная форма болезни, неврологические нарушения, экстрапирамидные проявления, 
орфанное заболевание, распространенность, частота встречаемости, эпидемиология

Для цитирования: Овчинникова Е. В., Шнайдер Н. А., Овчинникова А. А. Насырова Р. ф. Распространенность гепатолен-
тикулярной дегенерации в разных странах. Клиницист 2023;17(2):12–8. DOI: 10.17650/1818-8338-2023-17-2-К681

Prevalence of hepatolenticular degeneration in different countries

E. V. Ovchinnikova1, 2, 3, N. A. Schneider2, 4, A. A. Ovchinnikova1, R. F. Nasyrova2

1Far Eastern Federal University, Ministry of Science and Higher Education of Russia; Campus 10 Ajax Bay, Russky Island, Vladivostok 
690922, Russia; 
2V.M. Bekhterev National Medical Research Center of Psychiatry and Neurology, Ministry of Health of Russia; 3 Bekhtereva St.,  
St. Petersburg 192019, Russia; 
3Primorsky Regional Clinical Hospital No. 1, Ministry of Health of Russia; 57 Aleutskaya St., Vladivostok 690091, Russia; 
4prof. V. F. VoinoYasenetsky Krasnoyarsk State Medical University, Ministry of Health of Russia; 1 Partizan Zheleznyak St., 
Krasnoyarsk 660022, Russia

C o n t a c t s : Elena Vasilyevna Ovchinnikova ovchinnikovaelv@mail.ru

Introduction. Despite modern advances in diagnostic technologies, the problem of Wilson (WD) disease prevalence 
remains relevant in the world; clinical and scientific interest in epidemiological studies varies in the Russian Federation 
and in different countries.
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Введение
Гепатолентикулярная дегенерация (ГЛД), или бо-

лезнь Вильсона–Коновалова, – наследственное моно-
генное аутосомно-рецессивное дегенеративное забо-
левание с преимущественным поражением головного 
мозга и печени, причиной которого является наруше-
ние метаболизма меди, обусловленное вариабельными 
каузальными мутациями в гене ATP7B [1]. У ГЛД ши-
рокий диапазон возраста дебюта, который может ва-
рьировать от 3 до 70 лет и более, что зависит от экс-
прессивности (степени проявления гена в признаке 
или фенотипе), а также от характера казуальной мута-
ции в гене ATP7B. В большинстве случаев дебют ГЛД 
регистрируется у пациентов в возрасте от 10 до 20 лет 
[2, 3]. При этом первичная диагностика заболевания 
может значительно (на 10 лет и более) запаздывать.

Связь между генотипом и фенотипом заболевания 
сложная, отличается широким полиморфизмом, по-
этому ее продолжают изучать. Среди известных фено-
типов до 50 % случаев составляют неврологические 
формы с различными экстрапирамидными нарушени-
ями. Однако в клинической картине отдельных фено-
типов могут преобладать такие непсихотические пси-
хические расстройства, как тревога, депрессия, изменения 
личности, когнитивные расстройства [4]. Из-за полимор-
физма клинических проявлений и трудностей в диа-
гностике распознать ГЛД на ранних стадиях не всегда 
удается, поэтому ГЛД до настоящего времени относят 
к числу редких заболеваний. Постановлением Прави-
тельства Российской Федерации от 26 апреля 2012 г. 
№ 403 ГЛД включена в перечень орфанных заболева-
ний (код Е83.0) [5]. На самом деле больных с данной 
патологией может быть существенно больше.

Проведение эпидемиологических исследований 
позволяет разработать региональные протоколы ока-
зания медико-социальной помощи и лекарственного 
обеспечения для пациентов, страдающих ГЛД [6]. При 
разработке дизайна эпидемиологических исследований 

необходимо учитывать вариабельность возраста дебю-
та и фенотипов этого заболевания, поскольку это мо-
жет существенно влиять на полученные результаты.

Цель обзора – изучение распространенности ГЛД 
в популяции Российской Федерации и зарубежных 
стран на современном этапе.

Материал и методы
Проанализированы результаты зарубежных эпиде-

миологических исследований ГЛД, опубликованные 
в следующих базах данных: eLibrary, Google Scholar, 
PubMed, Springer, Scopus, Elsevier, Oxford Press, Clinical 
Case, Cochrane, Science Direct.

Критериями включения статей в анализ выбраны 
полнотекстовые публикации на русском и английском 
языках, оригинальные статьи, тематические и систе-
матические обзоры, кокрейновские обзоры, метаана-
лизы с датами публикации с 1 января 2013 г. по 1 июня 
2023 г. К критериям исключения отнесены тезисы кон-
ференций, препринты, полнотекстовые публикации 
на других иностранных языках. Поиск публикаций 
проводился с использованием ключевых слов и их ком-
бинаций на русском и английском языках: болезнь 
Вильсона–Коновалова (Wilson disease), гепатоленти-
кулярная дегенерация (hepatolenticular degeneration), 
распространенность (prevalence), эпидемиология (epi-
demiology). Несмотря на всесторонний поиск, возмож-
но, были упущены некоторые публикации либо они 
были недоступны в проанализированных базах данных. 
Кроме того, в данный обзор вошли более ранние пу-
бликации, представляющие исторический интерес, 
анализ которых представлен нами в разделе «Обсуж-
дение».

Распространенность ГЛД в регионах мира, соглас-
но классификации, утвержденной Всемирной Орга-
низацией Здравоохранения (ВОЗ) [7], рассчитывалась 
с использованием показателей проведенных ранее 
(за последние 10 лет) исследований.

The aim. To study the prevalence of  WD in the population of the Russian Federation and foreign countries at the pre sent 
stage.
Materials and methods. The paper presents an analysis of the results of domestic and foreign epidemiological studies 
of WD published in the eLibrary, Google Scholar, PubMed, Springer, Scopus, Elsevier, Oxford Press, Clinical Case, Cochrane, 
Science Direct databases from January 01, 2018 to June 01, 2023 year. 
Results. In total, 14 epidemiological studies were analyzed. In the countries of North and South America, the prevalence 
of WD is from 4.1 per 100,000, up to 6.4 per 100,000 and in European countries from 1.44 per 100,000 to 9.0 per 100,000, 
in Asian countries – from 1.793 per 100,000 to 4.81 per 100,000.
Conclusion. Results of epidemiological studies prevalence of WD depended on design and methodology: with using the 
method of genetic screening of the population for WD, the prevalence rates were much higher and reached 40 per 100,000 
in Europe, 19.6 in Asia due to detection of early stages of disease development (asymptomatic forms).

Keywords: hepatolenticular degeneration, Wilson–Konovalov disease, copper metabolism, casual mutation in the ATP7B 
gene, asymptomatic form of the disease, neurological disorders, extrapyramidal manifestations, orphan disease, preva-
lence, frequency of occurrence, epidemiology
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Результаты
Проблема эпидемиологических исследований 

в том, что длительное время ГЛД относили к числу 
орфанных (редких) наследственных моногенных бо-
лезней с фатальным исходом [5]. Однако, по мере вне-
дрения современных методов молекулярно-генетиче-
ской диагностики, показатели распространенности 
ГЛД значительно увеличились, что объясняет необхо-
димость систематизации результатов эпидемиологи-
ческих исследований последних лет. Тем не менее 
из описанных свыше 700 каузальных мутаций в гене 
ATP7B [8] к настоящему времени в клинической прак-
тике реально используется анализ, выявляющий до 
15 каузальных мутаций гена, ответственного за раз-
витие ГЛД. Учитывая то, что данные о распространен-
ности ГЛД в нашей стране пока не введены в реестр 
государственной статистики [9], статистические дан-
ные о распространенности этого заболевания, особен-
но по федеральным округам и отдельным субъектам 
РФ, ограничены результатами региональных научных 
исследований, которые, однако, не посвящены изуче-
нию эпидемиологии ГЛД и не содержат оригинальных 
сведений о ее распространенности.

Нами найдены 14 эпидемиологических исследова-
ний ГЛД у детей и взрослых, проведенные в зарубеж-
ных странах. Их результаты также варьируются в ши-
роком диапазоне и не дают однозначного ответа 
об истинной распространенности ГЛД.

По данным клинического исследования в Бразилии 
(2016), распространенность ГЛД в общей популяции 
этой страны составила 4,1 случая на 100 тыс. населения 
(далее будет использовано сокращение  «/100 тыс.») [10]. 
В Соединенных Штатах Америки, согласно базе дан-
ных «National Inpatient Sample», распространенность 
ГЛД была выше и достигла к 2011 г. 6,34 / 100 тыс. сре-
ди взрослых [11].

Эпидемиологические исследования в странах 
 Европы продемонстрировали низкие показатели рас-
пространенности ГЛД. В исследовании 2013 г. на 
о. Cардинии (Италия), включавшем 1 672 404 чел., бы-
ло показано, что распространенность ГЛД достаточно 
низка и не превышает 1 / 22 707 [12], т. е. распространен-
ность данного заболевания среди итальянцев достига-
ла 4,4 / 100 тыс., что сопоставимо с показателями в Бра-
зилии [10]. В Польше встречаемость ГЛД на 2016 г. 
составила 1 / 49 000 [13], что позволило рассчитать распро-
страненность ГЛД среди польских детей (2,04 / 100 тыс.). 
В 2017 г. в общей (дети и взрослые) популяции Фран-
ции [14], Финляндии [15] и Испании [16] распростра-
ненность ГЛД была намного меньше и колебалась 
в пределах 1,44–1,65 / 100 тыс. Среди других стран 
 Европы аналогичный показатель был наиболее высок 
(9,0 / 100 тыс.) в Ирландии (2011 г.) [17]. Эпидемиоло-
гическое исследование ГЛД, проведенное в Испании 
на о. Гран Канария в 2016–2018 гг., показало, что ГЛД 
болен 1 из 12 369 испанцев [18], а распространенность 

заболевания составила 8,08 / 100 тыс., что немного ни-
же, чем в Ирландии [17].

В странах Азии распространенность ГЛД ниже, 
чем в Северной Америке и большинстве стран Европы. 
Так, в Китае (Гонконг) в 2000–2016 гг. проведено ис-
следование, в которое были включены 7 336 600 под-
ростков и молодых взрослых; в результате, распростра-
ненность ГЛД у молодых китайцев достигла 1,793 / 100 тыс. 
[19]. В то же время (2016 г.) в Южной Корее распро-
страненность ГЛД составила 4,81 / 100 тыс. [20], т. е. 
среди корейцев была более чем в 2 раза выше, чем 
среди китайцев (см. таблицу). Однако такие различия 
распространенности заболевания в популяции двух 
азиатских стран могли быть обусловлены тем, что в ки-
тайском исследовании в общую выборку не включались 
люди среднего и пожилого возраста.

При подготовке настоящего обзора было отмечено 
увеличение числа публикаций, отражающих результа-
ты краткосрочных (кросс-секционных) эпидемиоло-
гических исследований ГЛД в отдельных странах, ос-
нованных не только на оценке наличия клинических 
и биохимических маркеров ГЛД, но и на результатах 
генетического скрининга населения. В Великобрита-
нии при проведении неонатального генетического 
скрининга (1995–2009) с включением ежегодно 75 тыс. 
новорожденных обнаружены колебания частоты гомо-
зиготного носительства каузальных мутаций гена АТР7В 
от 1 / 2500 до 1 / 7026 [21], таким образом распространен-
ность ГЛД среди британских новорожденных была 
очень высокой (14–40 / 100 тыс.). В странах Азии най-
дены 2 скрининговых генетических исследования ГЛД. 
Так, в 2017 г. в Южной Корее при генетическом скри-
нинге 1090 пациентов с различной соматической па-
тологией выявлено, что частота гомозиготного носи-
тельства каузальных мутаций (p.Arg778Leu, p.Ala874Val, 
p.Thr1029Ile, p.Leu1083Phe, p.Gly1186Ser и p.Asn1270Ser) 
гена АТР7В составила 1 / 7561 [22]. Это позволяет пред-
положить высокую распространенность ГЛД среди 
корейцев (13,23 / 100 тыс.), что намного выше офици-
альных статистических данных и результатов корей-
ского эпидемиологического исследования ГЛД, осно-
ванного на клинических и биохимических маркерах 
заболевания [20]. В целом, такой большой разброс 
эпидемиологических показателей может свидетель-
ствовать как о большом числе бессимптомных случаев 
заболевания, так и о сомнительности результатов эпи-
демиологических исследований, основанных исклю-
чительно или преимущественно на клинических и био-
химических маркерах ГЛД.

В 2020 г. в Японии при генетическом исследовании 
1208 образцов из национальных генетических баз дан-
ных, включая Human Genetic Variation Database (HGVD) 
и Japanese Multi Omics Reference Panel (jMorp), проана-
лизирована распространенность гомозиготного носи-
тельства каузальных мутаций гена АТР7В, зарегистри-
рованных в базе мутаций в человеческих генах (Human 
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Распространенность гепатолентикулярной дегенерации в зарубежных странах

Prevalence of Wilson disease in foreign countries

Страна 
Country

Год иссле‑
дования 

Year  
of research

Размер 
выборки, чел. 

Sample size

Распространенность 
на 100 тыс. чел. 

Prevalence  
per 100,000 population

Средний возраст, 
лет 

Mean age, years,

Источник 
Origin

Бразилия 
Brazil

2016 217 000 000 4,10 н / д 
n / a

P. A. Otto и соавт. [10] 
P. A. Otto et al. [10] 

США 
USA

2006–2011 ˃35 000 000 6,34 50,4 ± 0,6 N. Li и соавт. [11] 
N. Li et al. [11] 

Франция  
France

2013 58 000 000 1,50 н / д
n / a

A. Poujois и соавт. [14] 
A. Poujois et al. [14] 

Финляндия 
Finland

2017 5 541 000 0,35 15,8 O. T. Jussi и соавт. [15] 
O. T. Jussi et al. [15] 

о. Сардиния 
(Италия) 
Sardinia (Italy)

2013 1 672 404 4,40 н / д
n / a

A. Gialluisi и соавт. [12] 
A. Gialluisi et al. [12] 

Испания 
Spain

2010–2015 н / д
n / a 1,64 21,3 S. Moreno-Marroa и соавт. [6] 

S. Moreno-Marroa et al. [16] 

о. Гран Канария 
(Испания) 
Gran Canaria  
(Spain) 

2016–2018 865 864 8,08 н / д 
n / a

L. García-Villarreal1 и соавт. [18] 
L. García-Villarreal1 et al. [18] 

Польша 
Poland

1996–2016 7 700 000 2,04 10,15 ± 4,2
M. Naorniakowska 

и соавт. [13] 
M. Naorniakowska et al. [13] 

Великобритания 
Great Britain

1995–2009 1 050 000 14,23–40,00 Новорожденные 
Newborns

A. J. Coffey и соавт. [21] 
A. J. Coffey et al. [21] 

Ирландия 
Ireland

2011 н / д 
(n / a) 

9,00 16,5 M. O’Brien и соавт. [17] 
M. O’Brien et al. [17] 

Южная Корея 
South Korea

2010–2016 50 500 000 3,87 26 ± 17,2
E. J. Choe и соавт. [20] 

E. J. Choe et al. [20] 2016 н / д 
n / a

4,81 н / д 
n / a

Южная Корея 
South Korea

2017 1090 13,23 н / д 
n / a

J. H. Jang и соавт. [22] 
J. H. Jang et al. [22] 

Гонконг (Китай) 
Hong Kong  
(China) 

2000–2016 7 336 600 1,79 27,2 K. S. Cheung и соавт. [19] 
K. S. Cheung et al. [19] 

Япония 
Japan

н / д 
n / a

6200 12,1 и 19,6 н / д 
n / a

H. Yamaguchi и соавт. [23] 
H. Yamaguchi et al. [23] 

Примечание: н / д – нет доступных данных. 
Note: n / a – no data available.

Gene Mutation Database, HGMD) на март 2020 г., кото-
рая составила 12,1 (HGVD) и 19,6 / 100 тыс. (jMorp) [23].

Обсуждение
Всего были найдены и проанализированы 14 за-

рубежных эпидемиологических исследований распро-
страненности ГЛД (с 2013 по 2023 г.). В них использо-
вались следующие дизайны: сплошное генетическое 

обследование детей раннего возраста; исследование 
генетического материала, доступного в открытых на-
циональных базах данных; анализ статистических данных 
о всех зарегистрированных пациентах с ГЛД. Обращает 
внимание отсутствие российских эпидемиологических 
исследований за анализируемый период времени. Это 
может быть объяснено сложностью сопоставления ре-
зультатов распространенности ГЛД в РФ и в зарубежных 
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странах, а также важностью планирования и проведе-
ния крупных отечественных эпидемиологических ис-
следований, включающих клинические, биохимиче-
ские и генетические маркеры заболевания у детей 
и взрослых как европейского, так и азиатского проис-
хождения.

Ограничения этого аналитического обзора заклю-
чаются, в первую очередь, в сложности статистической 
обработки результатов ранее проведенных эпидемио-
логических исследований в связи с различиями их ди-
зайна (с или без проведения молекулярно-генетиче-
ской диагностики, а также наличие или отсутствие 
генетического скрининга новорожденных), объема 
и характера выборок (новорожденные, дети и / или под-
ростки, взрослые, детское и взрослое население без 
возрастных ограничений), продолжительности иссле-
дования. Например, в США [14] распространенность 
ГЛД изучалась среди пациентов, находящихся в усло-
виях круглосуточных стационаров, что не позволяет 
транслировать полученные результаты на популяцию 
страны и не может отражать реальную распространен-
ность заболевания среди американцев. С другой сто-
роны, в Бразилии [15], Финляндии [19], Италии [17], 
Китае [24] и Южной Корее [25] при проведении эпи-
демиологических исследований распространенности 
ГЛД использованы данные из общенациональных фон-
дов медицинского страхования, которые покрывают 
большую часть населения этих стран, в связи с чем ис-
следователям удалось добиться формирования крупных 
размеров выборок.

Проведенный нами анализ продемонстрировал, 
что в эпидемиологических исследованиях, где не толь-
ко использовалась традиционная клинико-лаборатор-

ная диагностика у пациентов с клиническими прояв-
лениями заболевания, но и проводился популяционный 
генетический скрининг ГЛД, показатели распростра-
ненности были значительно выше за счет активного 
выявления на доклинической (асимптомной) стадии 
заболевания. Это может быть проиллюстрировано при-
мером результатов различных исследований, прове-
денных в странах Азии (см. рисунок). К сожалению, 
в Российской Федерации масштабных эпидемиологи-
ческих исследований как на основании клинических 
проявлений, так и методом популяционного скринин-
га населения на ГЛД, включая неонатальный скрининг, 
не проводилось.

Заключение
Результаты настоящего аналитического обзора рас-

пространенности ГЛД убедительно продемонстриро-
вали, что проблема ГЛД является актуальной во всем 
мире, но до настоящего времени не решенной. На дан-
ный момент масштабных отечественных исследований, 
посвященных изучению эпидемиологии ГЛД, нам об-
наружить не удалось.

Распространенность ГЛД (в расчете на 100 тыс. на-
селения) колеблется от 4,1 до 6,4 случаев в Северной 
и Южной Америке, от 1,44 до 9,00 случаев в Европе 
и от 1,79 до 4,81 случаев в Азии. Результаты эпидеми-
ологических исследований зависели от дизайна и ме-
тодологии: при использовании метода генетического 
скрининга населения показатели распространенности 
болезни были значительно выше и достигали 40 / 100 тыс. 
в Европе и 19,6 / 100 тыс. в Азии за счет диагностики 
доклинических стадий заболевания и малосимптомных 
форм. Расчет распространенности ГЛД может  зависеть 

Распространенность гепатолентикулярной дегенерации в странах Азии. HGMD (Human Gene Mutation Database) – международная база данных 
мутаций в человеческих генах, jMorp (Japanese Multi Omics Reference Panel) – национальная генетическая база данных Японии
Prevalence of Wilson disease in Asian countries. HGMD (Human Gene Mutation Database) – international database of mutations in human genes, 
jMorp (Japanese Multi Omics Reference Panel) – national genetic database of Japan

Данные исследований распространенности (на 100 тыс. населения): / 
Prevalence research data (per 100 thousand population):

  молекулярно-генетических / molecular genetic,

  клинических / a clinical

Япония: jMorp, 2021 /  
Japan: jMorp, 2021

Япония: HGMD, 2021 /  
Japan: HGMD 2021

Южная Корея, 2017 /  
South Korea, 2017

Южная Корея, 2010–2016 / 
South Korea, 2010–2016

Гонконг (Китай), 2000–2016 / 
Hong Kong (China), 2000–2016

0                               5                               10                            15                            20                            25
Число людей / Number of people
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и от демографических особенностей  населения: на-
личия близкородственных браков, этнической обосо-
бленности, географической изолированности, 
о чем свидетельствует различие в исследованиях, про-
веденных в общей популяции Испании и о. Гран Ка-
нария. В связи с чем прослеживается четкая тенденция 
зависимости распространенности от дизайна и мето-
дологии проведенного исследования: наименьшие 
значения выявлены при анализе клинической картины 
в крупных регионах – от 0,35 до 6,34/100 тыс., большая 
распространенность наблюдается в клинических ис-
следованиях, проведенных в регионах с демографиче-
скими особенностями – от 4,4 до 9,0 / 100 тыс. Самые 
высокие показатели распро страненности данного 

заболевания наблюдаются в исследованиях с ис-
пользованием метода генетического скрининга: 12,1– 
40 / 100 тыс.

В дальнейшем эпидемиологические исследования 
распространенности ГЛД необходимо планировать 
и проводить с уточнением распространенности спектра 
каузальных мутаций гена ATP7B при различных формах 
заболевания. В таких условиях результаты эпи-
демиологических исследований станут основой для 
разработки программ и протоколов оказания медико-
социальной помощи, применение которых поможет 
обеспечить замедление темпов прогрессирования за-
болевания и снизить степень возможной инвалид-
ности.
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САРКОПЕНИЧЕСКИЙ ФЕНОТИП 
И ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ СКЕЛЕТНЫХ 
МЫШЦ У БОЛЬНЫХ РЕВМАТОИДНЫМ АРТРИТОМ 
НА ФОНЕ БИОЛОГИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ

О. В. Добровольская, Н. В. Демин, А. Ю. Феклистов, М. В. Козырева, Н. В. Торопцова

ФГБНУ «Научноисследовательский институт ревматологии им. В. А. Насоновой»; Россия, 115522 Москва,  
Каширское ш., 34А

К о н т а к т ы : Ольга Валерьевна Добровольская olgavdobr@mail.ru

Цель исследования: оценить состояние скелетной мышечной массы, силы мышц и физической работоспособности 
у женщин с ревматоидным артритом (РА), получающих биологическую терапию.
Материалы и методы. Включены 63 женщины (средний возраст 60,3 ± 8,9 года) с достоверным РА, получавшие 
генно-инженерную биологическую терапию, и 117 пациенток с РА, сопоставимых по возрасту, никогда ранее не по-
лучавших биологических препаратов (контроль). проведены клинико-лабораторное обследование, определение 
состава тела с помощью двуэнергетической рентгеновской денситометрии и тесты оценки мышечной силы и фи-
зической работоспособности.
Результаты. Частота саркопенического фенотипа среди пациентов с РА составила 23,3 %: у лиц, получавших био-
логические препараты, – 27,0 %, в контроле – 21,4 % (р > 0,05). Не было различий между группами по результатам 
тестов оценки мышечной силы, однако пациенты на биологической терапии значимо лучше выполняли краткий 
комплекс тестов оценки физической формы (ККТ Офф) и имели бо́льшую скорость ходьбы (р = 0,016 и р = 0,002 
соответственно). Линейный однофакторный регрессионный анализ подтвердил взаимосвязь наличия биологической 
терапии с функциональным состоянием мышц по результатам ККТ Офф (b* = 0,24; р = 0,018) и скоростью ходьбы 
(b* = 0,28; р = 0,006).
Заключение. Встречаемость саркопенического фенотипа среди пациентов с РА составила 23,3 % и была сопоста-
вимой у лиц, получавших лечение генно-инженерным биологическим препаратом и без такового. Не выявлено 
различий в мышечной силе в зависимости от применения биологической терапии, а функциональное состояние 
скелетных мышц оказалось значимо лучше у женщин, получавших такое лечение.

Ключевые слова: ревматоидный артрит, состав тела, саркопения, мышечная масса, мышечная сила, физическая 
работоспособность, тесты оценки физической формы, аппендикулярный мышечный индекс, биологическая терапия, 
генно-инженерные биологические препараты

Для цитирования: Добровольская О. В., Демин Н. В., феклистов А. Ю. и др. Саркопенический фенотип и функцио-
нальное состояние скелетных мышц у больных ревматоидным артритом на фоне биологической терапии. Клиницист 
2023;17(2):19–27. DOI: 10.17650/1818-8338-2023-17-2-К680

Sarcopenic phenotype and functional status of skeletal muscles in rheumatoid arthritis patients 
with biological therapy

O. V. Dobrovolskaya, N. V. Demin, A. Yu. Feklistov, M. V. Kozyreva, N. V. Toroptsova

V. A. Nasonova Research Institute of Rheumatology; 34A Kashirskoye Shosse, Moscow 115522, Russia

C o n t a c t s : Olga Valeryevna Dobrovolskaya olgavdobr@mail.ru

Aim. To evaluate skeletal muscle mass, muscle strength and physical performance in rheumatoid arthritis (RA) women 
with biological therapy.
Materials and methods. The study included 63 women (average age 60.3 ± 8.9 years) with confirmed RA treated with 
biological therapy and 117 age-matched RA patients who had never previously treated with biological therapy. Clinical 

https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
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and laboratory examination, evaluation of body composition using dual-energy X-ray densitometry and tests to assess 
muscle strength and physical performance were carried out.
Results. The frequency of sarcopenic phenotype among RA patients was 23.3 %: in those who received biological 
medication – 27.0 %, in the control – 21.4 % (p > 0.05). There were no differences between the groups based on the 
results of muscle strength assessment tests, however, patients on biological therapy performed significantly better the 
short physical performance battery (SPPB) and had a higher walking speed (p = 0.016 and p = 0.002, respectively). 
Univariate linear regression analysis confirmed the relationship of the presence of biological therapy with the function-
al status of the muscles according to the results of SPPB (b* = 0.24; p = 0.018) and walking speed (b* = 0.28; p = 0.006).
Conclusion. The frequency of sarcopenic phenotype among patients with RA was 23.3 % and was comparable in those 
who received biological therapy and without it. There were no differences in muscle strength depending on the presence 
of biological therapy, but the functional status of skeletal muscles was significantly better in women who received such 
treatment.

Keywords: rheumatoid arthritis, body composition, sarcopenia, muscle mass, muscle strength, physical performance, 
physical fitness assessment tests, appendicular muscle index, biological therapy, genetically engineered biological drugs

For citation: Dobrovolskaya O. V., Demin N. V., Feklistov A. Yu. et al. Sarcopenic phenotype and functional status of skele tal 
muscles in rheumatoid arthritis patients with biological therapy. Klinitsist = The Clinician 2023;17(2):19–27. (In Russ.) 
DOI: 10.17650/1818-8338-2023-17-2-К680

Введение
Для ревматоидного артрита (РА) наиболее харак-

терным симптомом является поражение суставов. Од-
нако тесные функциональные, биохимические, гор-
мональные и патогенетические взаимосвязи между 
тканями, составляющими органы опорно-двигатель-
ного аппарата, приводят к частому вовлечению в па-
тологический процесс скелетных мышц: происходит 
уменьшение количества мышечной ткани, которое 
может быть определено инструментально; снижение 
мышечной силы и функционального состояния мышц 
или физической работоспособности. При этом может 
развиваться вторичная саркопения (СП), которая 
не является возраст-зависимым заболеванием.

Потеря мышечной массы при РА рассматривается 
как следствие катаболического процесса, вызванного 
хроническим системным воспалением, в котором уча-
ствует большое число провоспалительных цитокинов. 
Некоторые из них, например интерлейкин 6 (ИЛ-6), 
фактор некроза опухоли α (ФНОα) и интерлейкин-1β, 
относят к так называемым саркоактивным цитокинам 
вследствие их влияния на белково-энергетический 
обмен [1]. В этом контексте методы лечения, умень-
шающие воспаление, вероятно, могут противодей-
ствовать развитию СП. Биологические противоревма-
тические препараты антицитокинового действия 
значительно снижают активность воспалительного 
процесса при РА и, следовательно, потенциально мо-
гут влиять на состояние мышечной ткани. Исследо-
вания влияния биологических и в первую очередь генно-
инженерных препаратов на мышечную ткань у больных 
РА весьма немногочисленны и проводились, как пра-
вило, на небольших группах пациентов. Внимание 
авторов чаще привлекало действие биологических 
препаратов непосредственно на состав тела.

Цель нашей работы – оценить состояние скелетной 
мышечной массы, силы мышц и физической работо-

способности у женщин с РА, получающих биологиче-
скую терапию.

Материалы и методы
В одномоментное исследование «случай – конт-

роль» включены женщины в возрасте 40–75 лет с досто-
верным РА, подтвержденным по критериям EULAR / 
 ACR (European League Against Rheumatism / Ameri can 
College of Rheumatology, 2019 г.), получавшие биологи-
ческую терапию не менее 3 мес. В контрольную группу 
отобраны пациентки с РА, никогда ранее не получав-
шие биологических препаратов, сопоставимые по воз-
расту с больными основной группы. Все обследуемые 
соответствовали критериям включения: наличие под-
писанного информированного согласия; отсутствие 
эндопротезов тазобедренного, коленного, плечевого 
и локтевого суставов и асептических некрозов костей, 
их образующих; отсутствие выраженной легочной, сер-
дечной, печеночной и почечной недостаточности. Кри-
териями невключения были наличие перекрестных 
синдромов и заболеваний, имеющих известное отрица-
тельное влияние на скелетную мускулатуру, а также ког-
нитивные нарушения, не позволявшие самосто ятельно 
заполнить анкеты и выполнить тестовые задания.

В обезличенную электронную базу данных внесены 
сведения из унифицированного опросника, касающи-
еся анамнеза жизни и настоящего заболевания, а так-
же результаты проведенного обследования: антропо-
метрические измерения (рост и масса тела с расчетом 
индекса массы тела (ИМТ), окружность плеча и голе-
ни недоминантных конечностей, окружность талии 
и бедер); клинический, биохимический и иммуноло-
гический анализы крови, двуэнергетическая рентге-
новская денситометрия (Dual X-ray Absorptiometry 
(DXA), Lunar, GE, USA) по программе «Все тело» 
для определения общей и аппендикулярной мышечной 
массы (ОММ и АММ соответственно). Рассчитывался 
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аппендикулярный мышечный индекс (АМИ) – от-
ношение АММ к квадрату роста (кг / м2). Низкие АММ 
(<15 кг) и / или АМИ (<5,5 кг / м2) расценивали как сар-
копенический фенотип (СПФ) состава тела.

Для определения мышечной силы использовали 
кистевую динамометрию и тест «Встать со стула» (ВСС). 
Функциональное состояние (физическую работоспособ-
ность) определяли по общему баллу краткого комплек-
са тестов оценки физической формы (ККТ ОФФ), ско-
рости ходьбы на 4 м и тесту «Встань и иди» (ВИИ). 
В сравнительном анализе использовали точки разделе-
ния, соответствующие сниженной мышечной массе, 
силе и работоспособности, предложенные Европейской 
рабочей группой по изучению СП у пожилых людей [2].

Статистическую обработку данных проводили с ис-
пользованием прикладного пакета Statistica (data 
analysis software system, version 12; www.statsoft.com, USA). 
Результаты дескриптивной статистики представлены 

Таблица 1. Клиниколабораторная характеристика обследованной 
группы женщин с ревматоидным артритом, n = 180

Table 1. Clinical and laboratory characteristics of women with rheumatoid 
arthritis, n = 180

Параметр 
Variable

Значение 
Result

1 2

Возраст, лет, М ± СО 
Age, years, M ± SD

58,8 ± 9,1

ИМТ, кг / м2, Ме [Q25; Q75] 
BMI, kg / m2, Ме [Q25; Q75] 

26,1 [23,4; 29,7] 

Число женщин в постменопаузе, n (%) 
Postmenopausal women, n (%) 

153 (85,0) 

Длительность постменопаузы, лет, 
Ме [Q25; Q75] 
Years since menopause, years, Ме [Q25; Q75] 

12,0 
[6,0; 18,0] 

Курение, n (%) 
Smoking, n (%)

16 (8,9) 

Падения в течение года, n (%) 
Falls in the past year, n (%)

43 (23,9) 

Низкоэнергетические переломы 
в анамнезе, n (%) 
Previous fracture, n (%)

1 перелом, n (%) 
1 fracture, n (%)
≥2 переломов, n (%) 
≥2 fractures, n (%) 

51 (28,3)

26 (14,4)

25 (13,9) 

Длительность РA, лет, Ме [Q25; Q75] 
RA duration, years, Ме [Q25; Q75] 

8,0 [4,0; 13,0] 

СОЭ, мм / ч, Ме [Q25; Q75] 
ESR, mm / h, Ме [Q25; Q75]

>30 мм / ч, n (%) 
≥30 mm / h, n (%)

21,0 [13,0; 37,0]

62 (34,4) 

СРБ, мг / л, Ме [Q25; Q75] 
CRP, mg / L, Ме [Q25; Q75]

>5,0 мг / л, n (%)
>5.0 mg / L, n (%) 

6,1 [1,4; 19,6]
96 (53,3) 

1 2

DAS28, Ме [Q25; Q75] 5,13 ± 1,14

БПВП, n (%) 
csDMARDs, n (%)

Лефлуномид 
Leflunomide
Метотрексат 
Methotrexate
Гидроксихлорохин 
Hydroxychloroquine
Сульфасалазин 
Sulfasalazine
Прием >1 БПВП 
>1 csDMARD

117 (65,0)

23 (12,8)

77 (42,8)

7 (3,9)

6 (3,3)

4 (2,2) 

Биологическая терапия, n (%) 
Biologic therapy, n (%)

Ритуксимаб 
Rituximab
Абатацепт 
Abatacept
Ингибиторы ФНОα 
TNFα inhibitors
Тоцилизумаб 
Tocilizumab
Ингибиторы янус-киназы 
Janus-activated kinase inhibitors

63 (35,0)

25 (13,9)

18 (10,0)

11 (6,1)

7 (3,9)

2 (1,1) 

Примечание. РА – ревматоидный артрит, M – среднее 
значение, CO – стандартное отклонение, Me [Q25; Q75] – 
медиана [25й; 75й перцентили], ИМТ – индекс массы 
тела, СОЭ – скорость оседания эритроцитов, СРБ – 
Среактивный белок, DAS28 (Disease Activity Score) – индекс 
воспалительной активности ревматоидного артрита, 
БПВП – базисный противовоспалительный препарат, 
ФНОα – фактор некроза опухоли α. 
Note. RA – rheumatoid arthritis, M – mean value, SD – standard 
deviation, Me [Q25; Q75] – median [25th quartile; 75th quartile], 
BMI – body mass index, ESR – erythrocyte sedimentation rate, 
CRP – Creactive protein, DAS28 – disease activity score in 28 joints, 
csDMARDs – conventional synthetic disease modifying anti rheumatic 
drugs, TNFα – tumor necrosis factor α.

в виде среднего значения и стандартного отклонения 
(М ± СО) или медианы и межквартильного размаха 
(Me [Q25; Q75]) в зависимости от соответствия данных 
закону нормального распределения. Сравнительный 
анализ проведен с использованием t-критерия Стьюден-
та, U-теста Манна–Уитни (для непрерывных перемен-
ных), критериев χ2 и Фишера (для дискретных величин). 
Проведены корреляционный (по Спирмену) и линейный 
регрессионный анализы для установления ассоциаций 
между параметрами состояния мышечной ткани и на-
личием и длительностью биологической терапии. Ста-
тистически значимыми считали различия при р < 0,05.

Результаты
Обследованы 180 пациенток с РА, средний возраст 

которых составлял 58,8 ± 9,1 года (табл. 1). Из 153 женщин, 
находившихся в постменопаузе, начало ее было преждев-
ременным у 11 (7,2 %) и ранним у 13 (8,5 %) человек. 
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Пероральные глюкокортикоиды (ГК) более 3 мес при-
нимали 102 (56,7 %) пациентки, медиана кумулятивной 
дозы составила 7231,3 [3650,0; 16425,0] мг в преднизо-
лоновом эквиваленте.

Только биологическую терапию получали 4 (2,2 %) 
пациентки, 10 (5,6 %) и 16 (8,9 %) человек – биологи-
ческие препараты в сочетании с ГК и базисные проти-
вовоспалительные препараты (БПВП) соответственно, 
а у 33 (18,3 %) обследованных лиц проводилась био-
логическая терапия в комбинации с ГК и БПВП (см. ри-
сунок).

Сравнительный анализ показал, что пациентки, 
получавшие биологическую терапию, имели более дли-
тельный срок заболевания (р = 0,001), чаще получали 
пероральные ГК (р = 0,021), а активность РА была у них 
статистически значимо меньше, чем у лиц без данного 
вида лечения (табл. 2).

Саркопенический фенотип выявлен у 42 (23,3 %) 
пациенток с РА. Не обнаружено различий между груп-
пами женщин, получавших и не получавших биологи-
ческие препараты, по антропометрическим показате-
лям, количественным характеристикам мышечной 
массы, оцениваемым при DXA (ОММ, АММ и АМИ), 
и по числу лиц, имевших СПФ состава тела (табл. 3).

Определение мышечной силы с помощью кистевой 
динамометрии и теста ВСС продемонстрировало от-
сутствие различий между группами в зависимости 
от наличия биологической терапии. Однако отмечалась 
тенденция как к значимо лучшим результатам выполне-
ния теста ВСС, так и по числу лиц, успешно его сделав-
ших, у женщин, получавших данное лечение (табл. 4).

При сравнительной оценке физической работо-
способности оказалось, что итоги теста ВИИ были 

сопоставимы в обеих группах, а результаты ККТ ОФФ 
и скорости ходьбы у пациенток, получавших биологи-
ческую терапию, были лучше, чем у лиц в контрольной 
группе (р = 0,016 и р = 0,002 соответственно). Выявле-
ны также статистически значимые различия по числу 
женщин с нормальным уровнем физической работо-
способности по итогам выполнения ККТ ОФФ и опре-
делению скорости ходьбы (см. табл. 4).

Нами были выделены пациенты, получавшие ри-
туксимаб, абатацепт, ингибиторы ФНОα и ингибиторы 
ИЛ-6. При попарных сравнениях этих групп с контро-
лем без биологической терапии обнаружено, что у жен-
щин, лечившихся ритуксимабом, отмечены значимо 
более высокие результаты ККТ ОФФ и скорости ходь-
бы (р = 0,013 и р = 0,005 соответственно), так же как 
и увеличение числа лиц, успешно выполнивших эти 
тесты (р = 0,016 и р = 0,044 соответственно). Пациент-
ки, получавшие абатацепт, хотя и не отличались по ре-
зультатам тестов в среднем, однако среди них было 
больше женщин, успешно выполнивших тест ВСС 
и ККТ ОФФ, а также имевших скорость ходьбы больше 
0,8 м / с по сравнению с теми, кто не лечился биологи-
ческими препаратами (р = 0,039, р = 0,001 и р = 0,004 со-
ответственно). В группах пациентов, получавших ингиби-
торы ФНОα и ингибиторы ИЛ-6, различия получены 
только по числу женщин со скоростью ходьбы более 
0,8 м / с (р = 0,022 и р = 0,003 соответственно) (см. табл. 4).

При выполнении корреляционного анализа уста-
новлены прямые ассоциации между длительностью био-
логической терапии c показателями ККТ ОФФ (r = 0,21, 
p = 0,041) и скоростью ходьбы (r = 0,26, р = 0,004). 
Линейный однофакторный регрессионный анализ под-
твердил связь между наличием биологической терапии 

Распределение больных ревматоидным артритом в зависимости от варианта терапии. БПВП – базисные противовоспалительные препараты, 
ГК – глюкокортикоиды.
Distribution of rheumatoid arthritis patients depending on the therapy. csDMARDs – conventional synthetic disease modifying anti rheumatic drugs, GC – 
glucocorticoids.

26,1 %

2,2 %
6,1 %

18,3 %

25,6 %

5,6 %

8,9 %

7,2 %

  Биологическая терапия / Biological therapy

  БПВП / csDMARDs

  ГК / GC

   Биологическая терапия + БПВП / Biological 
therapy + csDMARDs

   Биологическая терапия + ГК / Biological 
therapy + GC

  БПВП + ГК / csDMARDs + GC

   Биологическая терапия + БПВП + ГК / 
Biological therapy + csDMARDs + GC

   Нестероидные противовоспалительные 
средства / Non-steroidal anti-inflammatory 
drugs
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и лучшей физической работоспособностью по резуль-
татам ККТ ОФФ (b* = 0,24; р = 0,018) и скорости ходь-
бы (b* = 0,28; р = 0,006), преимущественно за счет лиц, 
получавших ритуксимаб, у которых аналогичные по-
казатели составили b* = 0,25; р = 0,025 и b* = 0,34;  
р = 0,003 соответственно. Не выявлено ассоциаций 
между биологической терапией и ее длительностью 
с количественными показателями мышечной массы 
и тестами оценки мышечной силы (р > 0,05).

Обсуждение
Данные о частоте СП у больных РА варьируют 

в широких пределах. Так, по данным R. Dietzel и соавт., 
частота СП составила всего 4,5 % [3], несколько выше 
она была в работе российских авторов – 13,9 % [4], 
в то же время в исследованиях, проведенных M. Torii 
и соавт. [5] и A. Ngeuleu и соавт. [6], СП была установ-
лена у 37,1 и 39,8 % пациентов с РА соответственно. 
Указанные различия могут быть связаны с использо-
ванием неодинаковых критериев СП, этническими 
особенностями и разными инструментальными спо-
собами определения состава тела, а также с тем, что для 
пациентов с РА не разработан собственный алгоритм 
диагностики СП и в исследованиях применяются 

критерии, предложенные для пожилых людей с пер-
вичной СП. В представленном нами исследовании 
частота СПФ составила 23,3 %.

Наличие связи между СП и применением биоло-
гических препаратов привлекает внимание исследова-
телей, но пока однозначные выводы сделать сложно, 
так как результаты весьма противоречивы. Например, 
M. Torii и соавт. показали, что при использовании био-
логической терапии без оценки ее длительности почти 
в 2 раза снижалась вероятность развития СП (отноше-
ние шансов (ОШ) 0,51; 95 % доверительный интервал 
(ДИ) 0,33–0,78; р = 0,028) [5]. Вместе с тем в работе 
других японских авторов пациенты с СП и без СП зна-
чимо не различались по частоте приема генно-инже-
нерных препаратов [7]. В нашей когорте также не вы-
явлено различий по частоте СПФ в зависимости от 
наличия биологической терапии (p > 0,05).

В ряде исследований оценивалось влияние био-
логических препаратов на состав тела в проспективных 
наблюдениях, в которых тоже отмечалось как поло-
жительное влияние терапии на мышечную массу, так 
и отсутствие изменений на фоне этого лечения. Так, 
по данным японских ученых, через 12 мес биологиче-
ской терапии в группе пациентов с РА не было 

Таблица 2. Сравнительная характеристика пациенток в зависимости от наличия биологической терапии

Table 2. Comparative characteristics in patients depending on the presence of biological therapy

Параметр 
Variable

Есть биологическая 
терапия, n = 63 

Biological therapy, n = 63

Нет биологической терапии, 
n = 117 

Without biological therapy, n = 117
р

Возраст, лет, М ± СО 
Age, years, M ± SD

60,3 ± 8,9 58,1 ± 9,1 0,125

ИМТ, кг / м2, Ме [Q25; Q75] 
BMI, kg / m2, Ме [Q25; Q75] 

26,5 [23,5; 30,5] 26,0 [23,4; 29,4] 0,839

Длительность РА, лет, Ме [Q25; Q75] 
RA duration, years, Ме [Q25; Q75] 

10,5 [7,0; 16,0] 7,0 [3,0; 11,0] 0,001

Длительность биологической терапии, мес, Me [Q25; Q75] 
Biological therapy duration, years, Ме [Q25; Q75] 

20,5 [11,0; 54,0]  –  – 

Прием ГК, n (%) 
GC use, n (%)
Длительность приема ГК, лет, Ме [Q25; Q75] 
GC use duration, years, Ме [Q25; Q75]

43 (68,3)

6,0 [2,5; 9,0] 

59 (50,4)

3,0 [1,3; 8,0] 

0,021

0,051

Кумулятивная доза ГК, мг (в преднизолоновом 
эквиваленте), Ме [Q25; Q75] 
GC cumulative dose, mg, Ме [Q25; Q75] 

8237,5
[3825,0; 20531,0] 

6775,0
[2568,8; 13331,3] 0,187

СОЭ, мм / ч, Ме [Q25; Q75] 
ESR, mm / h, Ме [Q25; Q75]
СРБ, мг / л, Ме [Q25; Q75] 
CRP, mg / L, Ме [Q25; Q75]
DAS28, Ме [Q25; Q75] 

17 [10; 27]

2,4 [1,0; 8,1]

4,60 [3,77; 5,24] 

23 [16; 42]

7,8 [1,9; 22,0]

5,30 [4,66; 6,0] 

0,002

0,001

<0,001

Примечание: M – среднее значение, CO – стандартное отклонение, Me [Q25; Q75] – медиана [25й; 75й перцентили], 
ИМТ – индекс массы тела, РА – ревматоидный артрит, ГК – глюкокортикоиды, СОЭ – скорость оседания эритроцитов, 
СРБ – Среактивный белок, DAS28 (Disease Activity Score) – индекс воспалительной активности ревматоидного артрита. 
Note: M – mean value, SD – standard deviation, Me [Q25; Q75] – median [25th quartile; 75th quartile], BMI – body mass index, RA – rheumatoid 
arthritis, GC – glucocorticoids, ESR – erythrocyte sedimentation rate, CRP – Creactive protein, DAS28 – disease activity score in 28 joints.
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Таблица 3. Антропо и денситометрические показатели пациенток в зависимости от наличия биологической терапии

Table 3. Anthropometry and dual Xray absorptiometry data in patients depending on the presence of biological therapy

Параметр 
Variable

Есть биологическая 
терапия, n = 63 

Biological therapy, n = 63

Нет биологической 
терапии, n = 117 

Without biological therapy, n = 117
р

Окружность недоминантной конечности, см, М ± СО 
Circumference of a non-dominant Limb

Голень 
Calf
Плечо 
Mid-upper arm

35,2 ± 4,1

29,4 ± 4,9

35,2 ± 3,6

29,2 ± 4,2

0,904

0,733

Окружность талии, см, М ± СО 
Waist circumference, cm, M ± SD

87,5 ± 11,9 85,5 ± 11,8 0,346

Окружность бедер, см М ± СО 
Hip circumference, cm, M ± SD

103,0 ± 9,7 100,6 ± 8,2 0,154

ОММ, кг, Ме [Q25; Q75] 
Total muscle mass, kg, Ме [Q25; Q75] 

40,1 [35,4; 44,3] 39,5 [36,4; 43,2] 0,982

АММ, кг, Ме [Q25; Q75] 
ASM, kg, Ме [Q25; Q75]
АММ <15 кг, n (%) 
ASM <15 kg, n (%)

16,5 [14,6; 19,2]

20 (31,7) 

16,7 [15,3; 18,7]

24 (20,5) 

0,831

0,094

АМИ, кг / м2, Ме [Q25; Q75] 
RSMI, kg / m2, Ме [Q25; Q75]
АМИ <5,5 кг / м2, n (%) 
ASMI <5.5 kg / m2, n (%)

6,3 [5,6; 7,2]

15 (23,8) 

6,4 [5,8; 7,3]

16 (13,7) 

0,512

0,086

СПФ, n (%) 
Sarcopenic phenotype, n (%)

17 (27,0) 25 (21,4) 0,396

Примечание. M – среднее значение, CO – стандартное отклонение, Me [Q25; Q75] – медиана [25й; 75й перцентили], 
ОММ – общая мышечная масса, АММ – аппендикулярная мышечная масса, АМИ – аппендикулярный мышечный индекс, 
СПФ – саркопенический фенотип. 
Note. M – mean value, SD – standard deviation, Me [Q25; Q75] – median [25th quartile; 75th quartile], ASM – appendicular skeletal muscle mass, 
ASMI – appendicular skeletal muscle index.

значимого изменения АМИ, однако у лиц с СП от-
мечен статистически значимый рост этого индекса 
с 5,22 до 5,44 кг / м2 (р = 0,039). Уменьшилась также 
доля пациентов с СП с 43,7 до 27,1 % на фоне биоло-
гической терапии (р = 0,039). Кроме того, во всей груп-
пе значимо улучшились результаты тестов оценки мы-
шечной силы и физической работоспособности: 
кистевая динамометрия увеличилась на 4 кг (р < 0,001), 
а время прохождения теста ВИИ уменьшилось на 0,7 
с (р = 0,011) [8]. Однако в исследовании бразильских 
авторов не выявлено изменений АМИ и результатов 
тестов оценки мышечной силы под влиянием биоло-
гической терапии в течение года [9].

В работе G. Vial и соавт. показано значимое по-
ложительное влияние ингибиторов ФНОα на ОММ 
и АМИ при лечении исходно наивных по биологиче-
ским препаратам пациентов в отличие от группы, в ко-
торой больные получали генно-инженерные препа раты 
с другими механизмами действия (ритуксимаб, абата-
цепт, тоцилизумаб) [10]. Между тем в более раннем 
исследовании шведских авторов не было значимых 
изменений ОММ и АММ при 2-летней терапии ин-
фликсимабом, также в этой работе не выявлено раз-

ницы с контрольной группой в динамике показателей 
состава тела [11].

Необходимо отметить, что в такие исследования 
включалось разное, и чаще всего небольшое, число 
пациентов. Например, в двух работах французских ав-
торов, в которых показано значимое увеличение ОММ, 
АММ и АМИ у больных, получавших тоцилизумаб 
в течение года, число обследованных лиц составляло 
77 и 21 человек [12, 13]. S. G. Al Khayyat и соавт. в тече-
ние 18 мес наблюдали 20 пациентов, лечившихся ри-
туксимабом, и не отметили у них прироста мышечной 
массы [14]. Кроме того, и время, по истечении кото-
рого авторы делают выводы об изменениях состава 
тела, варьировало от 3 мес до 2 лет.

Несмотря на то что наше исследование являлось 
одномоментным, медиана длительности применения 
биологических препаратов составила почти 21 мес, 
и можно предполагать, что полученные нами значимые 
различия по результатам тестов оценки физической 
работоспособности (ККТ ОФФ, скорость ходьбы) обу-
словлены именно этим фактом.

Мы не получили различий в результатах тестов оцен-
ки мышечной силы между группами, что, по нашему 
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мнению, соответствует ранее сделанным выводам 
о том, что для пациентов с РА должны быть разрабо-
таны отдельные критерии низкой мышечной силы 
вследствие того, что суставной синдром ведет к за-
труднениям при выполнении как кистевой динамоме-
трии, так и теста ВСС [15]. Имевшиеся деформации 
суставов кистей, в том числе и у лиц, получавших био-
логическую терапию, не позволили качественно вы-
полнять кистевую динамометрию, наряду с этим име-
лась тенденция лучшего выполнения теста ВСС у лиц, 
получавших биологические препараты.

Ограничения нашей работы: представленное ис-
следование было одномоментным, пациенты на мо-
мент включения уже принимали биологические пре-
параты с различной продолжительностью лечения; 
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число больных в отдельных группах разнилось и со-
ставляло от 2 до 25 человек, что не позволило провести 
полноценный статистический анализ по вза имосвязи 
каждого препарата в отдельности с функциональным 
статусом скелетных мышц.

Заключение
Таким образом, в обследованной группе женщин 

с РА частота встречаемости СПФ составила 23,3 % 
и была сопоставимой у лиц, получавших биологические 
препараты и без данного вида лечения. Не выявлено 
различий в мышечной силе в зависимости от наличия 
биологической терапии, а физическая работоспособ-
ность скелетных мышц оказалась значимо лучше у жен-
щин, получавших такое лечение.
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ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ COVID‑19 У БЕРЕМЕННЫХ

Е. В. Григорьева, Д. А. Тяпкина, А. А. Бородай, И. С. Блохин, И. Е. Кондрашкин, М. А. Полиданов, А. П. Ребров

ФГБОУ ВО «Саратовский государственный медицинский университет им. В. И. Разумовского» Минздрава России; Россия, 
410012  Саратов, ул. Большая Казачья, 112

К о н т а к т ы : Елена Вячеславовна Григорьева lek133@yandex.ru

Цель исследования – изучение особенностей течения новой коронавирусной инфекции (COVID-19) у беременных, 
анализ исходов COVID-19 и беременности, влияния сопутствующей патологии на тяжесть течения и частоту раз-
вития осложнений COVID-19.
Материалы и методы. проведен ретроспективный анализ 109 историй болезни беременных, находившихся на ле-
чении в 2021 г. в инфекционном отделении ГУЗ «Областная клиническая больница» (г. Саратов) с диагнозом 
COVID-19. Оценивались анамнез, сопутствующая патология, результаты объективного осмотра, лабораторных и ин-
струментальных методов исследования, терапия, осложнения, исходы COVID-19 и беременности.
Результаты. У большей части беременных отмечено среднетяжелое (у 55 % пациенток), тяжелое (у 24 %), крайне 
тяжелое (у 7 %) течение COVID-19 и только у 14 % женщин – легкое. У трети беременных выявлена сопутствующая 
патология. Наиболее часто встречалась артериальная гипертония. У 80 % беременных возникли осложнения 
COVID-19: цитокиновый шторм (у 50 %), острый респираторный дистресс-синдром (у 17 %), из них искусственная 
вентиляция легких потребовалась 5 %, летальность составила 4,6 %. В структуре осложнений беременности пре-
обладали гестационная артериальная гипертензия, гестационный диабет, преждевременная отслойка плаценты, 
преэклампсия. Осложнениями родов были преждевременные роды и преждевременное излитие околоплодных вод. 
Однако в большинстве случаев беременность (75 %) и роды (71 %) протекали без осложнений. Женщины в 95 % 
случаев были выписаны из стационара с выздоровлением или значимым клиническим улучшением.
Заключение. Несмотря на преобладание среднетяжелых и тяжелых форм COVID-19 у беременных, существенную 
долю сопутствующей патологии и осложнений, в большинстве случаев отмечены благоприятные исходы как COVID-19, 
так и беременности. Наличие синдрома артериальной гипертензии, возможно, следует рассматривать как прогно-
стически неблагоприятный маркер тяжелого течения и неблагоприятных исходов COVID-19 у беременных.

Ключевые слова: COVID-19, беременность, роды, сопутствующие заболевания, артериальная гипертензия, ослож-
нения, цитокиновый шторм, острый респираторный дистресс-синдром, преэклампсия, эклампсия, летальный исход

Для цитирования: Григорьева Е. В., Тяпкина Д. А., бородай А. А. и др. Особенности течения COVID-19 у беременных. 
Клиницист 2023;17(2):28–38. DOI: 10.17650 / 1818-8338-2023-17-2-К683

Features of the course of COVID-19 in pregnant women

E. V. Grigoryeva, D. A. Tyapkina, A. A. Boroday, I. S. Blokhin, I. E. Kondrashkin, M. A. Polidanov, A. P. Rebrov

V.I. Razumovsky Saratov State Medical University, Health Ministry of Russia; Russia, 410012 Saratov, 112 Bolshaya Kazachya St.

C o n t a c t s : Elena Vyacheslavovna Grigorieva lek133@yandex.ru

Aim. To study the features of the course of COVID-19 in pregnant women, the outcomes of a new coronavirus infection 
and pregnancy, the effect of concomitant pathology on the severity of the course and the frequency of complications 
of COVID-19.
Materials and methods. In the course of the work, a retrospective analysis of 109 medical histories of pregnant women 
who were treated in the infectious diseases department in 2021 with a diagnosis of COVID-19 was carried out. Anam-
nesis, concomitant pathology, results of objective examination, laboratory and instrumental methods of research, 
therapy, complications, outcomes of COVID-19 and pregnancy were evaluated.
Results. The majority of pregnant women had moderate – 55 % and severe – 24 % COVID-19, 7 % – extremely severe 
and only 14 % – mild. A third of pregnant women had concomitant pathology, arterial hypertension was the most com-
mon; 80 % of pregnant women had complications of COVID-19: cytokine storm – in 50 % of patients, acute respiratory 
distress syndrome – in 17 %, of which 5 % required artificial lung ventilation. The mortality rate was 4.6 %. The struc-
ture of pregnancy complications was dominated by gestational hypertension, gestational diabetes, premature placental 
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abruption, preeclampsia. Complications of childbirth – premature birth and premature discharge of amniotic fluid. 
However, in most cases, pregnancy (75 %) and childbirth (71 %) proceeded without complications. Women in 95 % of 
cases were discharged from the hospital with recovery or significant clinical improvement.
Conclusion. Despite the prevalence of moderate and severe forms of COVID-19 in pregnant women, a high percentage 
of concomitant pathology and complications, in most cases favorable outcomes of both COVID-19 and pregnancy were 
noted. The presence of hypertension syndrome should probably be considered as a prognostically unfavorable marker 
of severe course and adverse outcomes of COVID-19 in pregnant women.

Keywords: COVID-19, pregnancy, childbirth, concomitant diseases, hypertension, complications, cytokine storm, acute 
respiratory distress syndrome, preeclampsia, eclampsia, fatal outcome

For citation: Grigoryeva E. V., Tyapkina D. A., Boroday A. A. et al. Features of the course of COVID-19 in pregnant women. 
Klinitsist = The Clinician 2023;17(2):28–38. (In Russ.). DOI: 10.17650 / 1818-8338-2023-17-2-К683

Введение
Пандемия, вызванная распространением новой 

коронавирусной инфекции (COVID-19), по данным 
ВОЗ, признана одной из самых смертоносных в исто-
рии человечества [1]. По состоянию на 10 марта 2023 г. 
по всему миру зарегистрировано свыше 670 млн слу-
чаев заболевания, подтверждено более 6,8 млн леталь-
ных исходов [2]. К концу 2022 г. повсеместно отмечена 
отчетливая тенденция к снижению числа летальных 
исходов от COVID-19 практически на 90 % [1]. Однако 
высокая способность вируса SARS-CoV-2 к образова-
нию новых штаммов, бессимптомное носительство, 
инфицирование наиболее уязвимых категорий граж-
дан, развитие ранних и отдаленных осложнений после 
перенесенной инфекции, определяет интерес меди-
цинского сообщества к COVID-19 [1, 3].

Особенно высокий риск развития тяжелых форм 
и жизнеугрожающих осложнений отмечен у лиц стар-
ше 60 лет, пациентов с заболеваниями сердечно-со-
судистой системы, сахарным диабетом, ожирением, 
иммуносупрессией, что наиболее вероятно связано 
со снижением иммунной защиты организма [3].

Беременность – это физиологическое состояние, 
для которого характерна относительная иммуносупрес-
сия, а также перестройка в работе всех систем организ-
ма (увеличивается объем циркулирующей крови и сер-
дечный выброс, на 50 % возрастает клубочковая 
фильтрация, ограничивается экскурсия грудной клет-
ки с последующей компенсаторной гипервентиляци-
ей). Иммунологические изменения в организме бере-
менной сложны и многогранны. С одной стороны, они 
направлены на защиту плода, с другой – на защиту ее 
организма от инфекций. Так, в период беременности 
увеличивается число Т-хелперов типа 2 (Th2) и умень-
шается число Тh1-клеток, циркулирующих естествен-
ных клеток-киллеров, число дендритных клеток в плаз-
ме, изменяется структура толл-подобных рецепторов. 
Перечисленные изменения способствуют уязвимости 
беременных к вирусным инфекциям [4]. Кроме того, 
физиологически протекающая беременность и физио-
логические роды сопряжены с адаптацией системы 
гемостаза, которая характеризуется определенными 
качественными сдвигами в различных звеньях данной 

системы: существенным (до 150–200 %) повышением 
содержания всех (кроме фактора XIII) плазменных 
факторов свертывания крови, снижением активности 
(но не содержания) естественных ингибиторов свер-
тывания крови (антитромбина III, протеина С), угне-
тением активности фибринолиза и незначительным 
увеличением адгезивно-агрегационных свойств тром-
боцитов, т. е. возникает своего рода физиологическая 
гиперкоагуляция [5, 6]. COVID-19 выступает фактором 
высокого риска развития венозных тромбоэмболических 
осложнений. Физиологические изменения показателей 
гемостаза у беременных затрудняют интерпретацию ла-
бораторных данных, связанных с гиперкоагуляцией при 
инфицировании вирусом SARS-CoV-2 [5, 6].

Таким образом, следовало бы ожидать развития 
тяжелых форм COVID-19 и высокую смертность у бе-
ременных [7]. Данные литературы на этот счет проти-
воречивы. Ряд авторов указывают, что инфекция 
COVID-19 у беременных протекает так же или даже 
легче по сравнению с общей популяцией, а смертность 
составляет менее 2 % [8–10]. По данным других авторов, 
наблюдается повышенная частота тяжелого течения 
заболевания и смертности у беременных с COVID-19 
[11, 12]. Риск развития тяжелых форм определяется 
наличием сопутствующей патологии – заболеваний 
дыхательной, сердечно-сосудистой, эндокринной си-
стем, почек, онкологией и ожирением [12–14]. Кроме 
того, COVID-19 почти у половины беременных про-
текает в бессимптомной или легкой форме. Это может 
приводить к несвоевременному обращению за меди-
цинской помощью, позднему назначению адекватной 
терапии, развитию тяжелых осложнений и летальному 
исходу [15, 16].

Структура осложнений, возникающих на фоне 
COVID-19 у беременных и в общей популяции, во мно-
гом сходна и зависит от тяжести течения инфекции, 
сопутствующей патологии, а также от срока беремен-
ности. Среди осложнений, обусловленных беременно-
стью, в I триместре возможны ее прерывание, развитие 
врожденных аномалий из-за повреждающего действия 
SARS-CoV-2 и влияния препаратов для его лечения, 
во II триместре – развитие вирус-опосредованного 
нарушения работы фетоплацентарного комплекса, 
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в III триместре из-за микроциркуляторных изменений 
в плаценте могут возникать преждевременный разрыв 
плодных оболочек, преждевременные роды и острая 
гипоксия плода [17–20].

Таким образом, высокая вероятность развития тя-
желого течения и жизнеугрожающих осложнений 
COVID-19 у беременных, осложненного течения бере-
менности и родов, особенно у женщин с сопутствую-
щей патологией, а также противоречивость данных 
в публикациях по данной тематике определили акту-
альность проведенного нами исследования.

Цель исследования – изучение особенностей течения 
COVID-19 у беременных, анализ исходов COVID-19 
и беременности и влияния COVID-19 на течение бе-
ременности и родов, а также сопутствующей патологии 
на тяжесть течения и частоту развития осложнений 
COVID-19.

Материалы и методы
Проведен ретроспективный анализ 109 историй 

болезни беременных, находившихся в 2021 г. на ле-
чении в инфекционном отделении ГУЗ «Областная 
клиническая больница» (г. Саратов) с диагнозом 
COVID-19. Сроки беременности пациенток были раз-
личны – от 3 до 40 нед. Диагностика COVID-19 и ведение 
беременных осуществлялись с учетом актуальной версии 
Временных методических рекомендаций по профилак-
тике, диагностике и лечению COVID-19 [21]. В 2021 г. 
выпущены 5 версий этих рекомендаций: 10-я (08.02.2021), 
11-я (07.05.2021), 12-я (21.09.2021), 13-я (14.10.2021) 
и 14-я (27.12.2021). Принципиальное отличие: в рекомен-
дациях 10-й (08.02.2021) и 11-й (07.05.2021) версий – при-
менение генно-инженерных препаратов нежелательно; 
а в рекомендациях 12-й (21.09.2021) и более поздних вер-
сии их применение возможно в случае, если потенциаль-
ная польза превышает риск.

Методы обследования
Проведена оценка анамнеза, сопутствующей пато-

логии, объективных данных, результатов лабораторных 
и инструментальных методов исследования, терапии, 
осложнений, исходов COVID-19 и беременности. 
В ГУЗ «Областная клиническая больница» (г. Саратов) 
был одобрен протокол исследования № 3 от 01.03.2023 
«Особенности течения COVID-19 у беременных, вли-
яние сопутствующей патологии на тяжесть течения 
COVID-19».

Методы статистического анализа
Проведен статистический анализ полученных ре-

зультатов с помощью программы Statistica 10.0 (StatSoft 
Inc., США). При оценке нормальности распределения 
количественных признаков применялись критерии 
Шапиро–Уилка и Колмогорова–Смирнова. В случае 
нормального распределения признаков проводился 
расчет средней и ошибки средней арифметичес-

кой (M ± SD), при отсутствии нормального распреде-
ления – интерквартильного интервала (Ме [Q25; Q75]). 
Вычислялись абсолютные и относительные частоты 
(% от общего числа наблюдений) для качественных 
показателей. Определение возможной связи между 
степенью тяжести COVID-19, наличием сопутствую-
щей патологии и исходом заболевания проводилось 
с помощью метода кросс-табуляции (построение та-
блиц абсолютных частот парных наблюдений) с при-
менением критерия χ2. Различия считали значимыми 
при уровне р < 0,05.

Результаты
Средний возраст пациенток составил 30,4 ± 5,9 го-

да. Среди 109 беременных, истории болезни которых 
были проанализированы, 102 (93,6 %) женщины не бы-
ли вакцинированы от COVID-19. Курение было указа-
но в анамнезе только у 3 (2,8 %) беременных. Сроки 
беременности: I триместр – у 10 (9,2 %) женщин, II – 
у 38 (34,9 %), III – у 61 (55,9 %).

Ведущими жалобами при поступлении в стационар 
(табл. 1) были: выраженная общая слабость у 102 (93,6 %) 
беременных, лихорадка у 96 (88,1 %), сухой кашель 
у 85 (78 %), заложенность носа, насморк у 42 (38,5 %). 

Таблица 1. Жалобы пациенток при поступлении в стационар, n = 109

Table 1. Complaints of patients upon admission to the hospital, n = 109

Жалоба 
Complaint

Число, абс. (%) 
Number, abs. (%) 

Слабость 
Weakness

102 (93,6) 

Лихорадка 
Fever

96 (88,1) 

Кашель 
Cough

85 (78,0) 

Отделение мокроты 
Sputum separation

41 (37,6) 

Насморк, заложенность носа 
Runny nose, nasal congestion

42 (38,5) 

Одышка 
Shortness of breath

24 (22,0) 

Потеря вкуса и обоняния 
Loss of taste and sense of smell

22 (20,2) 

Першение или боль в горле 
Sore throat or sore throat

21 (19,3) 

Боли в грудной клетке при дыхании 
Chest pain when breathing

8 (7,3) 

Боли в мышцах 
Muscle pain

4 (3,7) 

Диарея 
Diarrhea

2 (1,8) 
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У 60 (62,5 %) пациенток отмечалась фебрильная лихо-
радка, у 36 (37,5 %) – субфебрилитет, у 13 (11,9 %) тем-
пература тела была в норме. Длительность лихорадоч-
ного периода составила 7,0 [3,0; 9,0] дней. Одышка 
беспокоила только 24 (22 %) пациенток. Кожный син-
дром (мелкоточечные геморрагические высыпания до 
назначения антикоагулянтов) отмечался только у 1 па-
циентки.

При анализе сопутствующей патологии (табл. 2) 
отмечено, что 76 (69,7 %) женщин были здоровы и не 
имели других заболеваний. Среди сопутствующих чаще 
всего встречались артериальная гипертония (АГ) (39,4 %), 
патология сердечно-сосудистой системы (15,2 %) и ва-
рикозная болезнь нижних конечностей (30,3 %). Оценить 
наличие ожирения не представлялось возможным, так 
как показатели индекса массы тела до беременности 
и прибавка в весе во время ее течения были указаны 
только у отдельных пациенток.

У 11 беременных с АГ диагностирована гиперто-
ническая болезнь (ГБ) I стадии, у 2 пациенток – II ста-
дии. Параметры артериального давления (АД) – 125 [112,5; 
130] и 80 [70; 87,5] мм рт. ст. (артериальная гипертензия 
1-й степени тяжести отмечалась у 3 пациенток на 
 момент госпитализации). У 11 пациенток с АГ после 
20-й недели беременности развились гестационная 
артериальная гипертензия (ГАГ) (в том числе у 7 паци-

енток с АД – 125 [119,0; 129,5] и 77,0 мм рт. ст. [70,0; 
82,0]) и у 4 – преэклампсия (АД – 125,0 [115,0; 131,0] 
и 78,5 мм рт. ст. [75,25; 82,5]). У 7 беременных отмечалось 
повышение АД при поступлении в стационар макси-
мально до 160 и 90 мм рт. ст., у 1 – до 200 и 100 мм рт. ст. 
с последующим снижением на фоне терапии. Все па-
циентки с АГ принимали препараты центрального 
действия, в 2 случаях – в комбинации с препаратами 
группы нифедипина. У остальных пациенток показа-
тели АД были в норме.

По данным эхокардиографии у 8 беременных вы-
явлена относительная недостаточность митрального 
и трикуспидального клапанов 2-й степени, признаков 
нарушения структуры и функции клапанов и миокар-
да не отмечалось. У 5 пациенток был III триместр бе-
ременности, поэтому данные изменения можно считать 
функциональными, обусловленными беременностью, 
у 3 – I триместр и начало II триместра, что с наиболь-
шей вероятностью можно расценивать как проявления 
дисплазии соединительной ткани сердца.

У 105 (96,3 %) пациенток в мазке из носа и рото-
глотки выявлена РНК SARS-CoV-2 (с применением 
метода амплификации нуклеиновых кислот – по-
лимеразной цепной реакции). В остальных случаях 
диагноз «интерстициальные изменения в легких, ха-
рактерные для COVID-19» поставлен по данным 

Таблица 2. Сопутствующие заболевания беременных, n = 33

Table 2. Concomitant diseases of pregnant women, n = 33

Сопутствующие заболевания 
Concomitant diseases

Число, абс. (%) 
Number, abs. (%) 

Артериальная гипертония 
Arterial hypertension

13 (39,4) 

Патология сердца 
Pathology 
of the heart

Относительная недостаточность митрального (МК) и трикуспидального клапанов 
II степени 
Relative insufficiency of the mitral (MV) and tricuspid valves of the II degree

3 (9,1) 

Врожденный порок сердца. Открытый артериальный проток 
Congenital heart disease. Open Ductus arteriosus

1 (3,1) 

Синдром дисплазии соединительной ткани сердца: пролапс передней створки МК 
2-й степени, пролапс задней створки МК 3-й степени 
Syndrome of connective tissue dysplasia of the heart: prolapse of the anterior leaf of the MV 2 degree, 
prolapse of the posterior leaf of the MV 3 degree

1 (3,1) 

Варикозная болезнь нижних конечностей 
Varicose veins of the lower limbs

10 (30,3) 

Тромбоз наружных геморроидальных узлов 
Thrombosis of external hemorrhoids

4 (6,1) 

Заболевания 
органов дыхания 
Respiratory diseases

Бронхиальная астма 
Bronchial asthma

1 (3,1) 

Хронический бронхит 
Chronic bronchitis

1 (3,1) 

Ревматические заболевания (эозинофильный гранулематоз с полиангиитом, антифосфолипидный 
синдром) 
Rheumatic diseases (eosinophilic granulomatosis with polyangiitis, antiphospholipid syndrome) 

2 (6,1) 
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компьютерной томографии (КТ) органов грудной по-
лости (ОГП): КТ1 – у 3 пациенток и КТ2 – у 1.

Рентгенологическое исследование ОГП выполне-
но 107 (98,2 %) пациенткам при госпитализации в ста-
ционар: рентгенография – 29 (27,1 %) пациенткам, 
КТ – 78 (72,9 %). Интерстициальные изменения в лег-
ких, характерные для COVID-19, были выявлены 
у 84 (78,5 %) пациенток (табл. 3). При поступлении 
в стационар у большинства отмечены интерстициаль-
ные изменения в легких 1-й степени согласно данным 
рентгенографии (8,4 %) и КТ (28 %), 2-й степени – 
по данным рентгенографии (8,4 %) и КТ (15,9 %), 
3-й – при рентгенографии (3,7 %) и КТ (6,5 %), 4-й – 
при рентгенографии (2,8 %) и КТ (4,6 %). Части паци-
енток выполнялось рентгенологическое исследование 
ОГП в динамике и при выписке.

Признаки дыхательной недостаточности отмеча-
лись у пациенток с тяжелым и крайне тяжелым тече-
нием COVID-19, показатели SрО

2
 по данным пульсок-

симетрии составили 93,0 % [91,25; 95,0] и 90,0 % [86,0; 
90,25] соответственно.

При анализе результатов лабораторных мето-
дов исследования выявлены следующие изменения 
(табл. 4):

• общий анализ крови (ОАК): умеренный лейкоцитоз 
(12,8 × 109 / л [10,6; 16,8]) – у 96 (88,1 %) пациенток, 
лимфопения (1,00 [0,7; 1,3]) – у 51 (46,8 %) бере-
менной, анемия (96,6 ± 1,0 г / л) – у 104 (95,4 %);

• биохимический анализ крови:
 – повышение уровня С-реактивного белка (мак-
симально 37,7 г / л [15,7; 69,7]) – у 99 (90,8 %) па-
циенток; уровня АСТ (максимально до 41,9 Ед / л 
[26,0; 79,0]) – у 60 (55 %) и уровня АЛТ (макси-
мально 54,0 Ед / л [27,6; 97,9]) – у 66 (60,6 %) бе-
ременных, в большей степени отмечалось повы-
шение уровня АЛТ;

 – уровень лактатдегидрогеназы (ЛДГ) соответст-
вовал сроку беременности у 8 (7,3 %) пациенток;

 – уровень ферритина был повышен у 3 (2,8 %) па-
циенток в I триместре беременности, у 27 (24,8 %) 
во II и у 7 (6,4 %) в III (нормы по триместрам: 
I – до 100, II – до 75, III – до 15 мкг / л);

 – уровень прокальцитонина в большинстве случа-
ев оставался пределах нормы, повышение более 
0,5 нг / мл отмечено у 18 (16,5 %) пациенток;

 – гипергликемия регистрировалась у 32 (29,4 %) жен-
щин (максимально до 6,4 ммоль / л [5,2; 8,5]): 
гестационный сахарный диабет – у 5 (15,6 %), 
стероидный сахарный диабет / нарушение толе-
рантности к глюкозе на фоне терапии глюкокор-
тикоидами (ГК) – у 27 (84,4 %). Уровень глюкозы 
к моменту выписки нормализовался у всех женщин.

Остальные биохимические показатели оставались 
в пределах нормы.

При оценке гемостазиограммы выявлено повышение 
максимально до 13,6 [12,8; 14,8] с протромбинового 

Таблица 3. Данные по проведенному рентгенологическому исследованию органов грудной полости у пациенток, n = 107

Table 3. Data on Xray examination of the thoracic cavity organs in patients, n = 107

Объем поражения легких 
The volume of lung damage

Число пациенток, прошедших 
The number of patients who have passed

рентгенографию (РГ), абс. (%) 
radiography (RG), abs. (%) 

компьютерную томографию (КТ), абс. (%) 
computed tomography (CT), abs. (%) 

при поступлении 
upon admission

при выписке 
at discharge

при поступлении 
upon admission

при выписке 
at discharge

РГ1 / КТ1 
RG1 / СT1

9 (8,4) 2 (1,8) 30 (28) 6 (5,5) 

РГ2 / КТ2 
RG2 / CT2

9 (8,4) 3 (2,8) 17 (15,9) 2 (1,8) 

РГ3 / КТ3 
RG3 / CT3

4 (3,7) 2 (1,8) 7 (6,5) 2 (1,8) 

РГ4 / КТ4 
RG4 / СT4

3 (2,8) 0 (0) 5 (4,6) 1 (0,9) 

Патологии не выявлено 
Pathology is not revealed

3 (2,8) 0 (0) 18 (16,8) 0 (0) 

Очаговые изменения 
Focal changes

1 (0,9) 0 (0) 1 (0,9) 0 (0) 

Примечание: РГ1 – РГ4 / КТ1 – КТ4 – стадии (объем) поражения легких, выявленные при рентгенографии или компьютерной 
томографии: 1 – менее 25 % объема легких, 2–25–50 %, 3–50–75 %, 4 – более 75 %. 
Note: RG1– RG4 / CT1– CT4 – designation of lung lesion volume: 1 – less than 25 % of lung volume, 2–25–50 %, 3–50–75 %, 4 – more than 75 %.
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Таблица 4. Данные лабораторных исследований у беременных пациенток

Table 4. Laboratory data from pregnant patients

Показатель, единица измерения 
Indicator, unit of measurement

Значения нормальных 
колебаний 

Values of normal oscillations

Значение Ме [Q25; Q75] или М ± SD 
Value Ме [Q25; Q75] или М ± SD

при поступлении 
upon admission

при выписке 
at discharge

Лейкоциты, × 109 / л 
White blood cells (WBC), × 109 /  l

4,0–9,2 12,8 [10,6; 16,8] 10,5 [8,3; 12,7] 

Нейтрофилы, × 109 / л 
Neutrophils (NEUT), × 109 / l

2,0–5,8 8,9 ± 2,8 6,65 [4,83; 8,87] 

Лимфоциты, × 109 / л 
Lymphocytes (LYMPH), × 109 / l

1,2–3,0 1,00 [0,7; 1,3] 2,29 [1,78; 2,89] 

Тромбоциты, × 109 / л 
Platelets (PLT), × 109 / l

150–400 178,2 ± 64,5 253,0 [197,0;311] 

Гемоглобин, г / л 
Hemoglobin (HBG), g / l

115–160 97,9 ± 12,0 105,0 [99,0; 113] 

Эритроциты, × 1012 / л 
Red Blood cells (RBC), × 1012/ l

3,5–5,6 3,4 ± 0,4 3,61 [3,38; 3,82] 

С-реактивный белок, мг / л 
C-reactive protein (CRP), mg / l

0–5 37,7 [15,7; 69,7] 2,5 [1,8; 3,0] 

Креатинин, мкмоль / л 
Creatinine (CREA), mmol / l

44–124 70,0 [64,0; 78,6] 62,7 [57,4; 70,3] 

Аспарагиновая трансфераза (АСТ), Ед / л 
Aspartic transferase (AST), Units / l

5,0–40,0 41,9 [26,0; 79,0] 20,2 [14,8; 34,4] 

Аланиновая трансфераза (АЛТ), Ед / л 
Alanine Transferase (ALT), Units / l

5,0–40,0 54,0 [27,6; 97,9] 32,8 [19,5; 55,5] 

Лактатдегидрогеназа (ЛДГ), Ед / л 
Lactate Dehydrogenase (LDG), Units / l

0–248 190,15 [161,0;26] 164,9 [141,0;207] 

Креатинфосфокиназа (КФК), Ед / л 
Creatine Phosphokinase (KFK), Units / l

26–174 67,0 [57,0; 118,0] 60,35 [53,0; 97,4] 

Ферритин, нг / мл 
Ferritin, ng / ml

30–400 64,0 [41,05;136,9] 45,0 [27,9;101,75] 

Холестерин, ммоль / л 
Cholesterol (CHOL), mmol / l

3,3–5,3 6,2 [4,97; 7,4] 5,85 [4,78; 7,1] 

Гликированный гемоглобин (HbA1c),  %, 
Glycated Hemoglobin (HbA1c),  %

4,8–5,9 5,0 ± 0,5 4,9 ± 0,6

Глюкоза, ммоль / л 
Glucose, mmol / l

3,9–6,1 6,4 [5,2; 8,5] 4,6 [4,1; 6,0] 

Калий (K), ммоль / л 
Potassium, mmol / l

3,5–5,3 3,96 [3,61; 4,3] 3,81 [3,52; 4,06] 

Протромбиновое время, с 
Prothrombin time (PT), sec.

9,4–11,3 13,6 [12,8; 14,8] 10,6 [10,1; 12,4] 

Фибриноген, г / л 
Fibrinogen, g / l

1,5–4,0 5,2 [4,4; 5,9] 3,5 ± 1,3

АЧТВ, с 
APTT, sec.

23,4–31,5 31,6 ± 5,4 22,4 [20,1; 25,5] 

Сокращения: Ме (Q25– Q75 %), где Мe – медиана, Q25 – Q75 % – интерквартильный размах показателя, M ± SD (mean ± 
standard deviation) – среднее ± стандартное отклонение, АЧТВ – активированное частичное тромбопластиновое время. 
Abbreviations: Me (Q25– Q75 %), where Me is the median, Q25 – Q75 % is the interquartile range of the indicator, M ± SD (mean ± standard 
deviation) – mean ± standard deviation, APTT – activated partial thromboplastin time.
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времени и максимально до 31,6 ± 5,4 с активирован-
ного частичного тромбопластинового времени на фо-
не антикоагулянтной терапии, клинических признаков 
гипокоагуляции не было. Повышение фибриногена 
до 5,2 [4,4; 5,9] г / л встречалось у 89 (81,7 %) женщин. 
У 85 (80 %) беременных исследованы качественным ме-
тодом Д-димеры, в 98,8 % случаев отмечалась положи-
тельная реакция, которая сохранялась при выписке 
у 91,4 % пациенток.

С учетом всех данных средняя степень тяжести 
COVID-19 диагностирована у 60 (55,1 %) пациенток, 
тяжелая – у 26 (23,9 %), крайне тяжелая – у 8 (7,3 %), 
легкая – только у 15 (13,8 %).

Длительность стационарного лечения составила 
11,0 [8,0; 15,0] койко-дней. Всем пациенткам прово-
дилась терапия согласно временным методическим 
рекомендациям «Профилактика, диагностика и лече-
ние новой коронавирусной инфекции (COVID-19)»: 
назначались системные ГК – 89 (81,7 %) больным, 
низкомолекулярные гепарины – 108 (99,1 %), генно-
инженерные биологические препараты – 66 (60,6 %), 
парацетамол – 89 (81,7 %). В терапии использованы 
следующие ингибиторы рецептора интерлейкина-6: 
тоцилизумаб, левилимаб, сарилумаб, олокизумаб; 
переносимость препаратов была удовлетворительной, 
побочных эффектов не отмечено. Длительность тера-
пии ГК составила 10,0 [7,0; 15,0] дней. Антибактери-
альная терапия проводилась 60 (55 %) пациенткам, ее 
длительность составила 11,0 [7,0; 14,0] дней. Назнача-
лись антибактериальные препараты следующих групп: 
цефалоспорины, фторхинолоны, карбапенемы, лине-
золид, полимиксин, фосфомицин, ванкомицин. До-
статочно редко – у 9 (8,3 %) пациенток – применялись 
противовирусные препараты фавипиравир, ремдесивир, 
тенофовир в связи с госпитализацией на 3–5-е сутки 
от начала заболевания.

В ходе стационарного лечения всем пациенткам 
выполнялось ультразвуковое исследование органов 
малого таза или плода, при этом патологии не было 
у 64 (53,8 %) женщин. Чаще всего наблюдались: осо-
бенности положения плода – у 7 (5,9 %) женщин, 
маловодие – у 6 (5,0 %), нарушение маточно-плацен-
тарного кровотока и фетоплацентарная недостаточ-
ность – у 8 (7,3 %); инфаркт плаценты выявлен только 
у 1 пациентки, антенатальная гибель плода последовала 
в 1 случае. Маловодие встречалось у 2 (33,3 %) пациенток 
со среднетяжелым течением COVID-19, у 2 (33,3 %) – 
с тяжелым и 2 (33,3 %) с очень тяжелым течением ин-
фекции.

С прогрессирующей беременностью выписаны 
из стационара 86 (78,9 %) женщин. Из оставшихся 
23 пациенток у 1 (4,3 %) произошел поздний самопро-
извольный выкидыш и еще у 1 (4,3 %) – антенатальная 
гибель плода, у 21 (91,3 %) роды прошли в стационаре: 
естественные – у 7 (33,3 %) пациенток и при кесаревом 
сечении – у 14 (66,7 %).

Оценивалось развитие осложнений беременности 
и родов в данную госпитализацию (табл. 5). Более 
чем у половины женщин осложнений во время бере-
менности (82 женщины, или 75,2 %) и родов (15 жен-
щин, или 71,4 %) не возникло. Наиболее часто отме-
чались: ГАГ (у 7 пациенток), гестационный диабет (у 5), 
преждевременная отслойка нормально расположенной 
плаценты (у 5) и преэклампсия (у 4). Самыми распро-
страненными осложнениями стали: преждевременные 
роды (14,2 %) и преждевременное излитие околоплод-
ных вод (9,5 %).

Таблица 5. Осложнения беременности и родов у пациенток, включен
ных в исследование

Table 5. Complications of pregnancy and childbirth in patients included in 
the study

Осложнение 
Complication

Число случаев, 
абс. (%) 

Number of cases, 
abs. (%) 

Осложнение беременности, n = 109 
Complication of pregnancy, n = 109

Отсутствуют 
Missing

82 (75,2) 

Гестационная артериальная гипертония 
Gestational arterial hypertension

7 (6,4) 

Гестационный диабет 
Gestational diabetes

5 (4,6) 

Преждевременная отслойка нормально 
расположенной плаценты 
Premature detachment of a normally located 
placenta

5 (4,6) 

Преэклампсия 
Preeclampsia

4 (3,7) 

Острый респираторный дистресс 
синдром + острая гипоксия плода 
Acute respiratory distress syndrome + acute fetal 
hypoxia

3 (2,8) 

Истмико-цервикальная недостаточность 
Isthmic-cervical insufficiency

2 (1,8) 

Осложнение в родах, n = 21 
Complications in childbirth, n = 21

Отсутствуют 
Missing

15 (71,4) 

Преждевременные роды 
Premature birth

3 (14,2) 

Преждевременное излитие околоплод-
ных вод 
Premature discharge of amniotic fluid

2 (9,5) 

Стремительные роды 
Rapid childbirth

1 (4,7) 

Слабость родовой деятельности 
Weakness of labor activity

1 (4,7) 
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С выздоровлением выписаны из стационара 
104 (95,4 %) пациентки. Из осложнений COVID-19 
чаще встречались цитокиновый шторм (55 женщин, 
или 50,5 %) и острый респираторный дистресс-син-
дром (ОРДС) (18, или 16,5 %), у 6 пациенток отмеча-
лось развитие острой дыхательной недостаточности 
(ОДН), потребовавшей искусственной вентиляции 
легких (ИВЛ) (табл. 6). У 27 (24,8 %) пациенток раз-
вилась гипергликемия на фоне терапии ГК, при от-
мене препаратов уровень глюкозы нормализовался 
у всех женщин.

Летальный исход наступил в 5 (4,6 %) случаях: 
скончались 4 пациентки с крайне тяжелым течением, 
одна – с тяжелым течением COVID-19. Средний воз-
раст этих больных был 27,0 [26,0; 30,0] года. У 2 паци-
енток с летальным исходом установлено наличие со-
путствующей патологии (артериальная гипертензия). 
Гестационный срок беременности у скончавшихся: 
III (4 пациентки) и II (1 пациентка) триместры. Среди 
осложнений беременности были: внутриутробная ги-
бель плода (1), ОРДС плода (1), острая гипоксия (1), 
преждевременные роды (1), стремительные роды (1). 
Среди осложнений COVID-19 установлено развитие 
цитокинового шторма, острого почечного поврежде-
ния, ОДН, миокардита и сепсиса. Все пациентки на-
ходились в реанимационном отделении на ИВЛ.

Обсуждение
В ходе проведенного исследования установлено, 

что у большей части беременных, заболевших 
COVID-19, отмечалось среднетяжелое и тяжелое те-
чение заболевания, преимущественно это были жен-
щины на поздних сроках беременности. При этом 
у 80 % беременных COVID-19 сопровождался разви-
тием  осложнений – у половины пациенток отмечалась 
тяжелая системная воспалительная реакция (цитоки-
новый шторм). Полученные результаты анализа согла-
суются с опубликованными данными, в которых отме-
чается существенная доля тяжелого течения COVID-19 
у беременных, особенно в III триместре; однако часто-
та развития осложнений, таких как ОРДС, представ-
лена 70 %, из них 20 % больных требовалось проведе-
ние ИВЛ [11, 12]. В нашем исследовании только у 17 % 
отмечался ОРДС и только в 5 % случаев потребовалось 
проведение ИВЛ.

В структуре сопутствующей патологии, определя-
ющей тяжесть течения COVID-19, по данным литера-
туры, описаны: сахарный диабет (18 % пациентов), 
ожирение (мы не могли проанализировать данную 
взаимосвязь из-за отсутствия информации в медицин-
ской документации); заболевания органов дыхания – 
25 % (синдром ночного апноэ, бронхиальная астма, 
хроническая обструктивная болезнь легких), в нашем 
исследовании только у 2 пациенток в анамнезе отме-
чены заболевания органов дыхания [12–14]. Среди 
наших пациенток сахарного диабета выявлено не было; 
но в 24,8 % случаев зарегистрирована гипергликемия 
на фоне терапии ГК, при отмене препаратов уровень 
глюкозы нормализовался. По данным различных ис-
точников, гипергликемия при COVID-19 встречается 
в 20–70 % случаев [22, 23].

Патология сердечно-сосудистой системы в опу-
бликованных исследованиях составляла 17 % (артери-
альная гипертензия, кардиомиопатия), хотя было по-
казано преобладание артериальной гипертензии 
в группе небеременных пациенток. В нашем исследо-
вании обращало на себя внимание наличие синдрома 

Таблица 6. Осложнения и исходы COVID19 у беременных пациенток, 
n = 109

Table 6. Complications and outcomes of COVID19 in pregnant patients, n =109

Параметр 
Parameter

Число случаев, 
абс. (%) 

Number of cases, 
abs. (%) 

Исход заболевания 
The outcome of the disease

Выписка из стационара 
Discharge from the hospital

104 (95,4) 

Летальный исход 
Fatal outcome

5 (4,6) 

Осложнение 
Complication

Развитие цитокинового шторма 
Сytokine storm

55 (50,5) 

Развитие острого респираторного 
 дистресс-синдрома (перевод в отделение 
реанимации и интенсивной терапии) 
Аcute respiratory distress syndrome (transfer to the 
intensive care unit) 

18 (16,5) 

Острая дыхательная недостаточность, 
искусственная вентиляция легких 
Acute respiratory failure, artificial lung ventilation

6 (5,5) 

Стероидный сахарный диабет / нарушение 
толерантности к глюкозе на фоне приема 
глюкокортикоидов 
Steroid diabetes mellitus impaired glucose tolerance 
while taking glucocorticoids

27 (24,7) 

Тромбоз глубоких вен голени 
Deep vein thrombosis of the lower leg

2 (1,8) 

Миокардиодистрофия 
Myocardiodystrophy

2 (1,8) 

Острое почечное повреждение 
Acute renal injury

1 (0,9) 

Миокардит 
Myocarditis

1 (0,9) 

Сепсис 
Sepsis

1 (0,9) 

Инфаркт селезенки 
Spleen infarction

1 (0,9) 
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артериальной гипертензии в структуре как сопутству-
ющей патологии, так и при осложнениях беременно-
сти. Среди пациенток с артериальной гипертензией 
чаще, чем у пациентов без артериальной гипертензии, 
отмечались тяжелые формы поражения легких, требу-
ющие выполнения ИВЛ (p = 0,004). Также у пациентов 
с ГАГ статистически значимо чаще отмечались выра-
женные изменения в легких – КТ3 (p = 0,002), КТ4 – 
(p = 0,006), чем у пациенток без АГ. У 2 пациенток из 
5  умерших также была артериальная гипертензия. 
Предполагаемая взаимосвязь тяжелого течения COVID-19 
c артериальной гипертензией может быть обусловлена 
нарушением работы ренин-ангиотензиновой (РАС) 
системы из-за секвестрации и деградации ангиотен-
зинпревращающего фермента-2 при связывании ви-
руса. Трофобласты плаценты особенно чувствительны 
к изменениям концентрации рецепторов ангиотензи-
на, которые происходят во время беременности, и у не-
которых женщин с преэклампсией имеются аутоанти-
тела, которые стимулируют рецептор ангиотензина 1 
(АТ1). Это аутоантитело к AT1 связывается с рецепто-
рами AT1 в трофобластах, где оно синергично взаимо-
действует с АТ2, нарушая плацентацию и, следовательно, 
нормальную функцию РАС, что связано с преэкламп-
сией [16].

По остальным параметрам (сопутствующая пато-
логия, данные лабораторных методов исследования, 
осложнения беременности, родов и COVID-19) стати-
стически значимых различий получено не было. Не-
смотря на преобладание среднетяжелых и тяжелых 
форм COVID-19, беременность (75 %) и роды (71 %) 
в большинстве случаев протекали без осложнений. 
Среди осложнений беременности преобладали ГАГ, 
гестационный диабет, преждевременные роды, пре-
эклампсия. Согласно данным других авторов [17–20] 
наиболее распространенными осложнениями беремен-
ности были: послеродовое кровотечение – у 54,5 % 
(от 7 до 94 %), в нашем наблюдении кровотечений 
после родов не отмечалось; преждевременные роды 
(от 12 до 34 % случаев), наши результаты – 14,2 % 
женщин. В 14 (66,7 %) случаях родоразрешение вы-
полнено кесаревым сечением, основные показания – 
тяжелое течение COVID-19, гипоксия плода, рубец 
на матке, преждевременная отслойка плаценты, пре-
эклампсия, преждевременное излитие околоплодных 
вод, слабость родовой деятельности. Согласно клини-
ческим рекомендациям родоразрешение через есте-
ственные родовые пути является предпочтительным 
методом родоразрешения беременных с COVID-19, 
оперативное родоразрешение рекомендовано в первую 
очередь при наличии акушерских показаний, а также 
при тяжелом течении COVID-19. Однако в большин-
стве публикаций указана значимая доля оперативного 
родоразрешения – данные китайских и итальянских 
исследователей (92 и 96 % случаев); до пандемии доля 
операций кесарева сечения в стационарах г. Москвы 

составляла 25 %, в 2021 г. – 42,5 % [9, 13, 14, 19, 24]. 
Однако некоторые авторы отмечают, что повышенная 
частота оперативного родоразрешения может быть 
связана не столько с наличием абсолютных показаний, 
сколько со сложной эпидемиологической ситуацией 
и отсутствия четкого представления о воздействии ви-
руса на плод [19].

Уровень летальности небеременных госпитализи-
рованных пациенток по данным литературы составля-
ет 6,4 % (4,4–8,5 %), а смертность от всех причин у бе-
ременных пациенток – 9,6–13,3 %, по данным других 
авторов – от 2 до 27 %. Имеющиеся на сегодняшний 
день данные не позволяют достоверно оценить влияние 
COVID-19 на материнскую смертность в популяции 
в целом. К настоящему времени показатели материн-
ской смертности за 2020 г. представили около 20 % 
стран, в которых нерепрезентативно высока доля обе-
спеченных и / или сравнительно небольших групп на-
селения, что ограничивает возможность экстраполяции 
оценок на генеральную совокупность [11–25].

Согласно данным Минздрава России от 2021 г. об-
щая смертность от COVID-19 среди пациентов с вы-
явленной инфекцией в стране составила 1,5–4 %, 
в стационарах – 7–15 %. Всего в 2021 г. в РФ зафикси-
рованы 482 материнских смерти от всех причин, в Са-
ратовской области – 21 (данные Росстата). В 2020 г. 
из-за коронавирусной инфекции скончались 103 бе-
ременные женщины. В 2021 г. в РФ материнская смерт-
ность с подтвержденным COVID-19 возросла втрое 
[8–20, 25]. В нашем исследовании умерло 5 (4,6 %) 
беременных, летальный исход в первую очередь был 
обусловлен тяжестью течения COVID-19. Статистиче-
ски значимой зависимости летального исхода от со-
путствующей патологии, лабораторных параметров, 
сроков беременности, осложнений беременности 
не выявлено, а 95 % женщин выписаны из стационара 
с выздоровлением или со значительным клиническим 
улучшением.

Настоящая работа имела ограничения: небольшой 
объем выборки пациентов, включенных в исследова-
ние, невозможность сравнения течения и исходов бе-
ременности у пациенток без COVID-19, частичное 
отсутствие необходимой информации в медицинской 
документации.

Заключение
Несмотря на преобладание среднетяжелого и тя-

желого течения COVID-19, высокую частоту развития 
осложнений, преимущественно системного воспали-
тельного характера, в большинстве случаев исходы 
беременности, родов и собственно COVID-19 были 
благоприятными. Наличие синдрома АГ, как в рамках 
ГБ, так и в структуре осложнений беременности, воз-
можно, следует рассматривать как прогностически не-
благоприятный маркер тяжелого течения и неблаго-
приятных исходов COVID-19.
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ГЕНДЕРНЫЕ ОСОБЕННОСТИ АФФЕКТИВНЫХ 
РАССТРОЙСТВ У БОЛЬНЫХ КОРОНАРНОЙ 
БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА (ПО ДАННЫМ СКРИНИНГА 
И ПСИХОМЕТРИЧЕСКИХ ТЕСТОВ)

С. Ю. Мухтаренко1, Т. М. Мураталиев1, 2, З. Т. Раджапова3
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2Кыргызская государственная медицинская академия им. И. К. Ахунбаева; Кыргызская Республика, 720020 Бишкек, 
ул. И. Ахунбаева, 92; 
3КыргызскоРоссийский Славянский университет им. первого президента России Б. Н. Ельцина; Кыргызская Республика, 
720000 Бишкек, ул. Киевская, 44

К о н т а к т ы : Светлана Юрьевна Мухтаренко muhtarenko@yandex.ru

Цель исследования – изучить гендерные особенности аффективных расстройств (распространенность и выражен-
ность тревоги и депрессии) и качество жизни (КЖ) у больных коронарной болезнью сердца (КбС) по данным 
скрининга и психометрических тестов.
Материалы и методы. С использованием скрининговой анкеты для выявления расстройств аффективного спектра 
(САВРАС) обследованы 576 больных с верифицированным диагнозом «КбС»: 385 (67,8 %) мужчин и 191 (33,2 %) жен-
щина. Из общей группы скрининга с использованием шкалы депрессии бека (Beck Depression Inventory, BDI) об-
следованы 383 пациента, госпитальной шкалы тревоги и депрессии (Hospital Anxiety and Depression Scale, HADS) – 
351 больной КбС. У 242 больных КбС определен показатель КЖ с использованием модифицированного Сиэтлского 
опросника для больных стенокардией (МСОС).
Результаты. В общей группе больных КбС, обследованных с помощью САВРАС, тревожно-депрессивные расстройства 
(ТДР) были диагностированы у 81 %, отсутствие ТДР – у 19 %, р < 0,0001. В группе больных, обследованных с по-
мощью САВРАС и шкалы BDI, наличие ТДР отмечалось у 78,9 %, отсутствие – у 21,1 %, р < 0,0001. Скрининг больных, 
обследованных с использованием шкалы BDI, выявил более высокую частоту встречаемости ТДР у женщин: 95 % 
против 71,5 %, р < 0,0001 у мужчин. Общий балл по шкале тревоги HADS у мужчин составил 7,9 ± 4,7, у женщин – 
10,28 ± 3,9, р < 0,0001, а по шкале депрессии HADS – 6,32 ± 3,92 и 7,7 ± 4,18 соответственно, р < 0,004. Уровень де-
прессии по BDI у мужчин был 14,07 ± 9,82, у женщин – 17,75 ± 8,42, р < 0,0004. Отсутствие симптомов депрессии 
по шкале BDI отмечалось чаще в группе мужчин по сравнению с группой женщин: 36,9 % и 19,2 %, р < 0,0005. 
Частота встречаемости выраженной тревоги (45,8 % и 28,7 %, р < 0,002) и депрессии (26,2 % и 11,5 %, р < 0,0004) 
по HADS была выше в группе женщин по сравнению с группой мужчин. Значение показателя КЖ по МСОС было выше 
у мужчин (25,4 ± 7,1 и 22,4 ± 4,8, р < 0,001).
Заключение. В данном исследовании скрининг больных КбС с использованием САВРАС и психометрических тестов 
(BDI и HADS) выявил более высокую частоту встречаемости ТДР и психосоциальных факторов риска (тревоги и де-
прессии) в группе женщин по сравнению с группой мужчин. Результаты скрининга в целом согласуются с данными 
обследования психометрическими тестами и показателем КЖ.

Ключевые слова: коронарная болезнь сердца, нестабильная стенокардия, стабильная стенокардия, острый инфаркт 
миокарда, гендерные особенности, скрининг, психометрические тесты, тревога, депрессия, качество жизни
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Aim. To study gender characteristics of affective disorders (prevalence and severity of anxiety and depression) and 
quality of life in patients with coronary heart disease (CHD) according to screening and psychometric tests.
Materials and methods. Five hundred seventy six patients with a verified diagnosis of CHD were tested using the 
Screening Questionnaire for Affective Spectrum Disorders (SQASD): 385 (67.8 %) men and 191 (33.2 %) women. From 
the total screening group using, 383 patients were examined with the Beck Depression Inventory (BDI), while exami-
nation with the hospital anxiety and depression scale (HADS) included 351 patients with CHD. The quality of life index 
was determined in 242 patients with CHD using the Modified Seattle Angina Questionnaire (SAQ).
Results. In the general group of patients with CHD examined by SQASD, anxiety and depressive disorders (ADD) were 
diagnosed in 81 %, the absence of ADD – in 19 %, p < 0.0001. In the group of patients examined using SQASD and the 
BDI scale, the presence of ADD was noted in 78.9 %, the absence – in 21.1 %, p < 0.0001. Screening of patients exam-
ined with the BDI scale revealed higher incidence of ADD in women: 95 % vs. 71.5 %, p < 0.0001. The overall score on 
the HADS anxiety scale in the men’s group was 7.9 ± 4.7, in the women’s group – 10.28 ± 3.9, p < 0.0001, while accord-
ing the HADS depression scale – 6.32 ± 3.92 and 7.7 ± 4.18, respectively, p < 0.004. The level of depression by BDI scale 
in the men’s group was 14.07 ± 9.82, in the women’s group – 17.75 ± 8.42, p < 0.0004. Absence of symptoms of depres-
sion according the BDI scale was observed more often in the group of men compared with the group of women: 36.9 % 
and 19.2 %, p < 0.0005. The frequency of severe anxiety (45.8 % and 28.7 %, p < 0.002) and depression (26.2 % and 
11.5 %, p < 0.0004) according the HADS was higher in the group of women compared to the group of men. The value of 
the IUCN quality of life index was higher in the group of men (25.4 ± 7.1 and 22.4 ± 4.8, p < 0.001).
Conclusion. In this study, screening of CHD patients using SQASD and psychometric tests (BDI and HADS) has revealed high-
er incidence of ADD and psychosocial risk factors (anxiety and depression) in the group of women compared with the group 
of men. The results of screening are generally consistent with the survey data of psychometric tests and QOL indicators.

Keywords: coronary heart disease, unstable angina, stable angina, acute myocardial infarction, gender characteristics, 
screening, psychometric tests, anxiety, depression, quality of life

For citation: Mukhtarenko S. Yu., Murataliev T. M., Rajapova Z. T. Gender specifics of affective disorders in patients with 
coronary heart diseas (according to screening and psychometric tests). Klinitsist = Clinicist 2023;17(2):39–46. (In Russ.). 
DOI: 10.17650/1818-8338-2023-17-2-К682

Введение
Аффективные расстройства часто сопутствуют те-

чению коронарной болезни сердца (КБС), оказывая 
существенное влияние на сердечно-сосудистые со-
бытия, в том числе на летальность [1, 2]. Депрессия 
широко распространена у больных КБС [3, 4]. Депрес-
сию и тревогу часто называют психосоциальными мар-
керами риска сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), 
но роль тревоги как фактора риска ССЗ не получила 
такого же доказательного подтвер ждения, как послед-
ствия депрессии [5].

A. Gorini и соавт. [6] отмечают, что, несмотря на то 
что консорциум советов Американской ассоциации 
кардиологов (American Heart Association, AHA) рекомен-
довал систематический скрининг депрессии у пациентов 
с ССЗ (с использованием анкеты PHQ-2 и PHQ-9), это-
му вопросу уделяется мало внимания. Кроме того, по 
мнению авторов, не существует конкретных руководств 
по скринингу тревожности у пациентов с ССЗ [6].

Особого внимания заслуживают исследования 
по изучению гендерных различий распространенности 
аффективных расстройств у больных КБС. В обзоре 
оригинальных рукописей и метаанализе данных лите-

ратуры до 20 апреля 2019 г. [7] указывается, что, хотя 
депрессия уже повышена до статуса фактора риска 
(ФР) в руководствах и рекомендациях AHA и Европей-
ской ассоциации по профилактике и реабилитации 
ССЗ, информации по гендерным ее особенностям 
не хватает. В заключении авторы констатируют, что 
женщины чаще испытывают недостаток социальной 
поддержки и интеграции, у них чаще развивается де-
прессия, приводящая к неблагоприятному исходу ССЗ 
и повышенному риску сердечной смерти [7].

В общей популяции у женщин депрессия развива-
ется примерно в 2 раза чаще, чем у мужчин, и является 
важным ФР инфаркта миокарда (ИМ) или сердечной 
смерти, увеличивая уровень риска для женщин при-
мерно на 50 % [8]. Депрессия у женщин является мощ-
ным предиктором раннего ИМ, связь депрессии с раз-
витием ИМ и сердечной смертью более выражена 
у женщин молодого и среднего возраста, чем у их ро-
весников мужчин [8].

В этом же научном соглашении AHA [8] отмечается, 
что, согласно выводам недавнего метаанализа, тревога 
является умеренным, но независимым ФР КБС и сер-
дечной смерти как для мужчин, так и для женщин.
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В Кыргызской Республике общая заболеваемость 
ишемической болезнью сердца в 2021 г. составила 
1041,5 случая на 100 тыс. населения, а смертность от 
болезней системы кровообращения – 297 во всей стра-
не и 255,7 на 100 тыс. населения в г. Бишкеке [9].

Цель исследования – изучить гендерные особен-
ности аффективных расстройств (распространенность 
и выраженность тревоги и депрессии) и качество жиз-
ни у больных КБС по данным скрининга и психо-
метрических тестов.

Материалы и методы
Исследование – одномоментное, проведено в Кыр-

гызской Республике. Больных обследовали во время 
госпитализации в Национальный центр кардиологии 
и терапии (НЦКТ) им. акад. Мирсаида Миррахимова 
Минздрава Кыргызской Республики.

С использованием скрининговой анкеты для вы-
явления расстройств аффективного спектра (САВРАС), 
разработанной в Московском НИИ психиатрии – 
филиале ФГБУ «НМИЦ психиатрии и наркологии 
им. В. П. Сербского» Минздрава России [10], обследо-
ваны 576 больных с верифицированным диагнозом 
«КБС»: нестабильной (НС), стабильной стенокардией 
(СС) II–III функционального класса (ФК) по класси-
фикацииНью-Йоркской кардиологической ассоциа-
ции (New York Heart Association, NYHA), и острым 
инфарктом миокарда (ОИМ): 385 (67,8 %) мужчин 
и 191 (33,2 %) женщина. Средний возраст больных 
составил 57,7 ± 10,5 года. Из общей группы скрининга 
шкала депрессии Бека (Beck Depression Inventory, BDI) 
[11] применялась для обследования 383 больных КБС: 
263 (68,7 %) мужчин и 120 (31,3 %) женщин, средний 
возраст мужчин составил 55,6 ± 9,8, женщин – 59,4 ± 
11,5 года. В этой группе НС была диагности рована 
у 147 (38,4 %), ОИМ – у 131 (34,2 %) и СС – у 105 
(27,4 %) больных. С помощью госпитальной шкалы 
тревоги и де прессии (Hospital Anxiety and Depression 
Scale, HADS) [12] из общей группы скрининга обсле-
дован 351 больной КБС. Для исследования КЖ у боль-
ных НС и СС (n = 242) использовали модифицирован-
ный Сиэтлский опросник для больных стенокардией 
(МСОС) [13]. Клинико-инструментальное обследова-
ние больных КБС включало выполнение электрокар-
диографии (ЭКГ), эхокардиографии (ЭхоКГ) и био-
химического анализа (липидный спектр, сахар крови, 
аланинаминотрансфераза, аспарагинаминотрансфе-
раза). По показаниям проводились ЭКГ-нагрузочный 
тест (велоэргометрия) и селективная коронароангио-
графия.

Критерии исключения для группы больных, обсле-
дованных психометрическими тестами: постоянные 
формы нарушений ритма сердца, тяжелые сопутству-
ющие соматические заболевания, выраженное орга-
ническое поражение головного мозга, застойная сер-
дечная недостаточность.

Все пациенты (жители г. Бишкека и Чуйской об-
ласти) понимали текст предложенных психометриче-
ских тестов, хорошо владели русским языком (тесты 
предъявлялись на русском языке) и самостоятельно 
заполняли бланки методик. Тесты не адаптированы 
в кыргызскоязычной популяции.

Обязательным условием включения пациентов 
в исследование было получение информированного 
согласия. Исследование одобрено этическим комите-
том НЦКТ.

Статистическую обработку материала проводили 
с использованием программ Excel и Statistica 6.0. Дан-
ные представлены в виде среднего значения (М) и стан-
дартного отклонения (SD). Различия в показателях 
между переменными считали статистически значимы-
ми при р ≤ 0,05.

Результаты
Большинство обследованных с помощью САВРАС 

больных КБС состояли в браке, имели высшее 
или среднее образование, работали или получали пен-
сию по возрасту (табл. 1).

В данном исследовании численность лиц кыргыз-
ской национальности составила 267 (46,4 %); славян – 
193 (33,5 %), из них русские – 148 (76,7 %), украинцы – 
35 (18,1 %), белорусы – 10 (5,2 %); другие националь - 
ности – 116 (20,1 %) человек.

Нозологическая характеристика в группах больных, 
выделенных по гендерному признаку и обследованных 
с помощью САВРАС и шкалы BDI (n = 383), представ-
лена в табл. 2.

В данном исследовании диагноз «НС» встречался 
чаще в группе женщин по сравнению с группой мужчин.

В общей группе обследованных с помощью САВРАС 
больных КБС (n = 576) тревожно-депрессивные рас-
стройства (ТДР) были диагностированы у 488 (81 %), 
отсутствие ТДР – у 108 (19 %) человек, различие ста-
тистически значимо, р < 0,0001. Подавляющее боль-
шинство больных в этой группе оценило свое состоя-
ние здоровья в периоде обследования в целом как 
«удовлетворительное» – 183 (68,2 %) человека. Часто-
та встречаемости оценок своего состояния «хорошее» 
и «плохое» была невысокой и практически одинаковой – 
96 (16,7 %) и 87 (15,1 %) соответственно. Отмечалась более 
высокая частота встречаемости ТДР в группе женщин 
по сравнению с группой мужчин (табл. 3).

В группе больных, обследованных с помощью 
САВРАС и BDI (n = 383), наличие ТДР отмечалось 
у 302 (78,9 %), отсутствие – у 81 (21,1 %) человека, 
различие статистически значимо, р < 0,0001.

Скрининг больных КБС, обследованных с по-
мощью BDI, выявил более высокую частоту встречае-
мости ТДР в группе женщин (см. табл. 3).

Общий балл по BDI (мужчины и женщины) со-
ставил 15,2 ± 9,6, что соответствовало легкой степени 
депрессии. По HADS общий балл по показателю 
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тревоги был 8,6 ± 4,6, что соответствовало умеренной 
степени, по шкале депрессии – 6,7 ± 4,0, что указыва-
ло на отсутствие симптомов депрессии по HADS. По-
казатель КЖ по МСОС в общей группе больных КБС 
(для больных НС и СС) равнялся 24,6 ± 6,7 балла.

В группе мужчин показатель тревоги по HADS ука-
зывал на отсутствие этого симптома, приближаясь 
к нижней границе значения умеренно выраженной 
тревоги, а в группе женщин диагностировалась уме-
ренная степень тревоги (верхняя граница значения 
этого показателя), различие статистически значимо 
(табл. 4). Значения показателя депрессии по HADS 
свидетельствовали об отсутствии этого симптома 
как в группе мужчин, так и в группе женщин, однако 
в группе женщин этот показатель был выше.

Показатель депрессии по BDI в группе мужчин 
соответствовал легкой степени, а в группе женщин – 
умеренной степени депрессии, различие статистически 
значимо (см. табл. 4).

Отсутствие симптомов тревоги и депрессии по 
HADS отмечалось чаще в группе мужчин по сравнению 
с группой женщин (табл. 5). Распространенность уме-
ренно выраженной тревоги и депрессии по HADS 
в обеих сравниваемых группах практически не разли-
чалась. Однако частота встречаемости выраженной 
тревоги и депрессии была статистически значимо выше 
в группе женщин по сравнению с группой мужчин.

Данные по распространенности симптомов депрес-
сии по HADS согласуются с результатами обследования 
с помощью шкалы BDI. В группе мужчин по сравне-
нию с группой женщин отмечалось более частое от-
сутствие симптомов депрессии (табл. 6). Частота встре-
чаемости легкой степени депрессии в обеих группах 
была практически одинаковой, тогда как умеренная, 
выраженная и тяжелая степени депрессии встречались 
статистически значимо чаще в группе женщин.

Значение показателя КЖ по МСОС было выше 
в груп пе мужчин по сравнению с группой женщин: 
25,4 ± 7,1 и 22,4 ± 4,8 балла соответственно, р < 0,001.

Обсуждение
В связи с тем, что ССЗ являются ведущей причиной 

заболеваемости и смертности в большинстве развитых 
и развивающихся стран, а ТДР часто сопутствуют 
 течению ССЗ, возникает необходимость совершен-
ствования диагностических подходов, в том числе 
скрининговых методов выявления аффективных рас-
стройств [14].

E. Vlachopoulou и соавт. подчеркивают, что во всем 
мире растет число свидетельств различий в течении 
и исходах ССЗ между мужчинами и женщинами [15]. 
J. C. McSweeney и соавт. [16] отмечают, что гендерные 
различия, которые зависят от этнической принадлеж-
ности, культуры, социально-экономической среды, 
тесно связаны с факторами риска и рискованным 
 поведением, в частности с психосоциальными 

Таблица 1. Социальнодемографическая характеристика больных 
коронарной болезнью сердца, обследованных с помощью скрининговой 
анкеты для выявления расстройств аффективного спектра (САВРАС), 
n = 576

Table 1. Sociodemographic characteristics of patients with coronary heart 
disease examined by the Screening Questionnaire for Affective Spectrum 
Disorders (SQASD), n = 576

Характеристика 
Characteristics

Возраст, лет, М ± SD 
Age, years, M ± SD

57,7 ± 10,5

Мужчины, n (%) 
Men, n (%)

385 (66,8) 

Женщины, n (%) 
Women, n (%) 

191 (33,2) 

Национальность 
Nationality

Кыргызы, n (%) 
Kyrgyz, n (%) 

267 (46,4) 

Славяне (русские, украинцы, белорусы), n (%) 
Slavs (Russians, Ukrainians, Belarusians), n (%) 

193 (33,5) 

Другие национальности, n (%) 
Other nationalities, n (%)

116 (20,1) 

Семейное положение 
Marital status

В браке, n (%) 
In marriage, n (%)

422 (73,3) 

Вдовцы, n (%) 
Widowers, n (%)

82 (14,2) 

В разводе, n (%) 
Divorced, n (%) 

64 (11,1) 

В браке никогда не состояли, n (%) 
Never married, n (%)

8 (1,4) 

Образование 
Education

Неполное среднее, n (%) 
Incomplete secondary education, n (%) 

45 (7,8) 

Среднее, n (%) 
Secondary, n (%)

248 (43,1) 

Неполное высшее, n (%) 
Incomplete higher education, n (%)

29 (5,0) 

Высшее, n (%) 
Higher education, n (%)

254 (44,1) 

Профессиональная занятость 
Professional employment

Работающие, n (%) 
Employed, n (%)

182 (31,6) 

Инвалиды, n (%) 
Disabled people, n (%) 

95 (16,5) 

Временно неработающие, n (%) 
Temporarily inactive, n (%) 

78 (13,5) 

Пенсионеры, n (%) 
Pensioners, n (%)

221 (38,4) 
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Таблица 3. Распространенность тревожнодепрессивного расстройства (ТДР) среди больных, выделенных по гендерному признаку, согласно 
скрининговой анкете для выявления расстройств аффективного спектра

Table 3. Prevalence of anxietydepressive disorder (ADD) among patients identified by gender, according to the Screening Questionnaire for Affective 
Spectrum Disorders

Пациенты 
Patients

Скрининг, n = 576 
(мужчин – 385, женщин – 191) 

Screening of patients, n = 576  
(385 men, 191 women) 

Пациенты   
Patients

Скрининг, n = 383 
(мужчин – 263, женщин – 120) 

Screening patients, n = 383  
(263 men, 120 women) 

ТДР есть 
ADD present

ТДР нет 
No ADD

ТДР есть 
ADD present

ТДР нет 
No ADD

Мужчины, n (%) 
Men, n (%)

299 (77,7) 86 (22,3) Мужчины, n (%) 
Men, n (%)

188 (71,5) 75 (28,5) 

Женщины, n (%) 
Women, n (%)

169 (88,5) 22 (11,5) Женщины, n (%) 
Women, n (%)

114 (95) 6 (5) 

Значение р 
Value p

<0,004 <0,001 <0,001 <0,0001 <0,0001

ОР; ДИ 
RR; CI

1,4; 1,06–1,23 0,5; 0,33–0,79 ОР; ДИ 
RR; CI

0,7; 0,7–0,8 5,7; 2,6–12,7

Примечание. ОР – отношение рисков, ДИ – 95 % доверительный интервал. 
Note. RR – risk ratio, CI95 % confidence interval.

Таблица 2. Распределение больных коронарной болезнью сердца, выделенных по гендерному признаку, в зависимости от нозологии, n = 383 
(263 мужчины, 120 женщин)

Table 2. Distribution of patients with coronary heart disease distinguished by gender depending on nosology, n = 383 (263 men, 120 women)

Пациенты 
Patients

Нестабильная стенокардия 
Unstable angina

Острый инфаркт миокарда 
Acute myocardial infarction

Стабильная стенокардия 
Stable angina

Мужчины, n (%) 
Men, n (%)

93 (35,36) 97 (36,88) 73 (27,76) 

Женщины, n (%) 
Women, n (%)

54 (45) 34 (28,33) 32 (26,67) 

Значение р 
Value p

<0,05 >0,05 >0,05

Таблица 4. Средние значения тревоги и депрессии по HADS и депрессии по BDI в группах больных КБС мужчин и женщин

Table 4. Mean values of anxiety and depression according to HADS and depression by BDI in groups of men and women with CHD

Шкала 
Scale

Пациенты 
Patients

р

BDI, n = 383

Тревога 
Anxiety
Депрессия 
Depression

Мужчины, n = 244 
Men, n = 244

7,9 ± 4,7

6,32 ± 3,92

Женщины, n = 107 
Women, n = 107 

10,28 ± 3,9

7,7 ± 4,18

<0,0001

<0,004

BDI, n = 383
Мужчины, n = 263 

Men, n = 263
14,07 ± 9,82

Женщины, n = 120 
Women, n = 120
17,75 ± 8,42

0,0004

Примечание. HADS – госпитальная шкала тревоги и депрессии, BDI – шкала депрессии Бека. 
Note. HADS is the hospital anxiety and depression scale, BDI is the Beck Depression Inventory.

факторами риска. Психологические стрессовые рас-
стройства в 2 раза чаще встречаются у женщин с ише-
мической болезнью сердца по сравнению с мужчинами 
[17]. Кроме того, некоторые психосоциальные факто-
ры могут подвергать женщин особому риску развития 

ССЗ [15]. Уязвимость женщин к психосоциальному 
стрессу, наличие симптомов депрессии могут помочь 
объяснить их более высокую склонность к аномальной 
коронарной вазомоторной функции и микрососуди-
стым заболеваниям по сравнению с мужчинами [18].
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Результаты проведенного исследования согласу-
ются с данными литературы по гендерным особенно-
стям аффективных расстройств у больных КБС. Так, 
при использовании анкеты САВРАС, разработанной 
российскими авторами, в нашем исследовании отме-
чалась более высокая частота встречаемости ТДР 
в группе женщин по сравнению с группой мужчин. 
Результаты, полученные при использовании САВРАС, 
в целом согласуются с данными обследования с помощью 
психометрических тестов (шкалами BDI и HADS).

Общий балл депрессии по шкале BDI (мужчины 
и женщины, n = 383) составил 15,2 ± 9,6, что соответство-
вало легкой степени депрессии. Общий балл по шкале 
тревоги HADS (n = 351) – 8,6 ± 4,6 – соответствовал 
умеренной степени этого симптома. В то же время 
по шкале депрессии HADS общий балл (мужчины и жен-

щины) 6,7 ± 4,0 указывал на отсутствие симптомов де-
прессии. Это можно объяснить тем, что в группе мужчин, 
обследованных с помощью шкалы HADS, чаще на-
блюдалось отсутствие депрессии: 165 (67,6 %) против 
79 (32,4 %) человек, p < 0,0001, а в группе женщин часто-
та наличия и отсутствия этого симптома была практиче-
ски одинаковой: 57 (53,3 %) и 50 (46,7 %) че ловек.

Следует отметить, что в исследовании T. Rutledge 
и соавт. [19] показано, что уровень депрессии является 
значимым предиктором сердечно-сосудистых событий 
у женщин с низкими баллами тревоги (State-Trate-
Anxiety-Inventory), но теряет свою предсказывающую 
способность среди женщин с высокими баллами тре-
вожности. В нашем исследовании по результатам об-
следования по шкале HADS в группе женщин (n = 107) 
отсутствие симптомов тревоги отмечалось у 26 (24,3 %), 

Таблица 5. Распределение больных коронарной болезнью сердца (244 мужчины и 107 женщин) в зависимости от степеней тревоги и депрессии 
по HADS

Table 5. Distribution of patients with coronary heart disease (244 men and 107 women) depending on degrees of anxiety and depression according to HADS

Пациенты 
Patients

Тревога 
Anxiety

Депрессия 
Depression

0–7 8–10 ≥11 0–7 8–10 ≥11

Мужчины, n (%) 
Men, n (%) 

121 (49,6) 53 (21,7) 70 (28,7) 165 (67,6) 51 (20,9) 28 (11,5) 

Женщины, n (%) 
Women, n (%)

26 (24,3) 32 (29,9) 49 (45,8) 57 (53,3) 22 (20,5) 28 (26,2) 

Значение р 
Value p

<0,0001 >0,05 <0,002 <0,007 >0,05 <0,0004

ОР; ДИ 
RR; CI

2,04; 1,42–2,91 0,73; 0,5–1,1 0,63; 0,47–0,83 1,3; 1,04–1,54 1,02; 0,6–1,6 0,44; 0,27–0,70

Примечание. HADS – госпитальная шкала тревоги и депрессии: 0–7 – отсутствие тревоги / депрессии; 8–10 – умеренная 
тревога / депрессия; ≥11 – выраженная тревога / депрессия. ОР – отношение рисков, ДИ – 95 % доверительный интервал. 
Note. HADS hospital scale of anxiety and depression: 0–7 – no anxiety / depression; 8–10 – moderate anxiety / depression; ≥11 – severe 
anxiety / depression. RR – risk ratio, CI – 95 % confidence interval.

Таблица 6. Распределение больных коронарной болезнью сердца в зависимости от степеней выраженности депрессии по BDI (263 мужчины 
и 120 женщин)

Table 6. Distribution of patients with coronary heart disease depending on severity of depression according the BDI (263 men and 120 women)

Пациенты 
Patients

0–9 10–15 16–19 20–29 30–63

Мужчины, n (%) 
Men, n (%)

97 (36,9) 77 (29,3) 28 (10,6) 46 (17,5) 15 (5,7) 

Женщины, n (%) 23 (19,2) 29 (24,2) 24 (20) 32 (26,6) 12 (10) 

Значение р 
Value p

<0,0005 >0,05 <0,01 <0,02 <0,0001

ОР; ДИ 
RR; CI

1,6; 1,1–2,5 0,9; 0,6–1,3 0,4; 0,2–0,6 0,5; 0,3–0,7 0,4; 0,2–0,8

Примечание. BDI – шкала депрессии Бека: 0–9 – отсутствие симптомов депрессии; 10–15 – легкая депрессия; 
16–19 – уме ренная депрессия; 20–29 – выраженная депрессия; 30–63 – тяжелая депрессия. ОР – отношение рисков, 
ДИ – 95 % доверительный интервал. 
Note. BDI – Beck depression inventory: 0–9 – no symptoms of depression; 10–15 – mild depression; 16–19 – moderate depression;  
20–29 – pronounced depression; 30–63 – severe depression. RR – risk ratio, CI – 95 % confidence interval.
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наличие – у 81 (75,7 %), р < 0,0001. Отсутствие сим-
птомов депрессии по HADS отмечалось у 57 (53,3 %), 
наличие – у 50 (46,7 %) женщин, р > 0,05.

Таким образом, по результатам обследования с по-
мощью HADS, в группе женщин высокая частота 
встречаемости тревоги сочеталась с выраженной рас-
пространенностью депрессии. В группе мужчин, обсле-
дованных с помощью той же шкалы (n = 244), отсутствие 
и наличие симптомов тревоги встречалось практически 
одинаково часто: 121 (49,6 %) и 123 (50,4 %) человека, 
р > 0,05, а отсутствие симптомов депрессии отмечалось 
чаще, чем их наличие, – у 165 (67,6 %) и 79 (32,4 %) че-
ловек соответственно, р < 0,00001.

Необходимо отметить, что согласно данным лите-
ратуры мнения исследователей об использовании 
HADS для диагностики аффективных расстройств не-
однозначны. J. Barth и соавт. [20] исследовали факторную 
структуру немецкоязычной версии HADS у 1320 боль-
ных ишемической болезнью сердца. По мнению авто-
ров, несмотря на клиническую полезность при скри-
нинге психических расстройств, валидность данного 
опросника остается неясной [20].

В то же время по шкале BDI отсутствие симптомов 
депрессии в группе мужчин отмечалось у 97 (36,9 %), 
наличие – у 166 (63,1 %) пациентов, р <0,0001. В груп-
пе женщин отсутствие симптомов депрессии по этой 
шкале отмечалось у 23 (19,2 %), наличие – у 97 (80,8 %) че-
ловек, р < 0,00001.

Была выявлена более высокая частота встречаемо-
сти умеренной, выраженной и тяжелой степеней де-
прессии по шкале BDI в группе женщин по сравнению 
с группой мужчин.

Несмотря на то что данное исследование является 
эпидемиологическим, можно предположить, что BDI 
оказалась более чувствительной шкалой для диагно-
стики депрессии по сравнению с HADS.

Кроме того, результаты настоящего исследования 
с использованием опросников BDI и HADS у больных 

КБС согласуются с данными, опубликованными в на-
ших работах ранее [21, 22].

Психосоциальные факторы, в частности депрессия, 
могут оказывать влияние на показатели КЖ у больных 
КБС [23, 24]. В нашем исследовании значение показа-
теля КЖ, определенного по МСОС, было ниже в груп-
пе женщин по сравнению с группой мужчин (22,4 ± 4,8 
и 25,4 ± 7,1 балла соответственно, р < 0,001), а распро-
страненность ТДР и показатели тревоги и депрессии 
в группе женщин были выше.

При планировании медикаментозных и немедика-
ментозных мероприятий по лечению аффективных 
расстройств у больных КБС с учетом личностно ори-
ентированной терапии необходимо сопоставление 
данных психометрического и клинического обследо-
ваний. Учитывая распространенность и выраженность 
расстройств аффективного спектра у больных КБС, 
целесообразно планировать организацию мультидис-
циплинарного подхода в лечении и реабилитации па-
циентов данного профиля.

Ограничения исследования:
1. Исследование одномоментное. У обследованных 

больных КБС интерпретируются значения резуль-
татов скрининга и показателей психометрических 
шкал при однократном тестировании.

2. Результаты обследования в группах больных с ост-
рым и хроническим коронарным синдромом в срав-
нительном аспекте не анализировались.

Заключение
В данном исследовании скрининг больных КБС с ис-

пользованием САВРАС и психометрических тестов (BDI 
и HADS) выявил более высокую частоту встречаемости 
ТДР и психосоциальных ФР (тревоги и депрессии) в груп-
пе женщин, чем в группе мужчин. Результаты скрининга 
в целом согласуются с данными обследования с помощью 
психометрических тестов и показателем КЖ.
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ЧТО НУЖНО ЗНАТЬ ВРАЧУ ОБЩЕЙ ПРАКТИКИ 
О ВЕДЕНИИ ПАЦИЕНТОВ С ВЕНОЗНЫМИ 
ТРОМБОЭМБОЛИЧЕСКИМИ ОСЛОЖНЕНИЯМИ?
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Эпоха распространения вируса Severe Acute Respiratory Syndrome CoronaVirus 2 (SARS-CoV-2) показала, что к лече-
нию эпидемических заболеваний могут привлекаться непрофильные специалисты. Однако в случае венозных 
тромбоэмболических осложнений (ВТЭО) весь груз ответственности за их профилактику и лечение ложится на сер-
дечно-сосудистых хирургов и флебологов. Следует иметь в виду, что большинство тромбозов (более 2 млн случаев 
в год) протекает бессимптомно, и лишь незначительная их часть проявляется тромбоэмболией легочной артерии (ТЭЛА), 
легочной гипертензией или приводит к смерти. Выживаемость пациентов с тромбозом глубоких вен (ТГВ) в течение 
8 лет составляет 65 %, при сочетании ТГВ с ТЭЛА не превышает 34 %, поэтому врач любой специальности должен 
знать факторы, при которых следует заподозрить ВТЭО.
Клиническая картина ТГВ не всегда проявляется ярко: наиболее часто пациенты жалуются на отек и боль в пора-
женной нижней конечности, снижение объема активных движений, цианоз кожи. Диагностика ТГВ и ВТЭО должна 
складываться изначально из оценки риска наличия ВТЭО с помощью специальных шкал, среди которых наиболее 
значима шкала Уэллса.
«Золотым стандартом» диагностики ТГВ признано ультразвуковое дуплексное сканирование. Среди основных по-
казаний к госпитализации выступает не сам факт установленного диагноза ТГВ, а наличие коморбидной патологии, 
хронических заболеваний легких и пожилой возраст. К дополнительным факторам риска относят протяженный 
ТГВ, подозрение на ТЭЛА, беременность. В основе лечения ТГВ – антикоагулянтная терапия, направленная на оста-
новку процессов патологической гиперкоагуляции и прогрессирования тромбообразования и создание условий 
для восстановления проходимости сосуда, при этом представление о том, что антикоагулянты «рассасывают тромб», 
является патологическим. Для определения длительности антикоагулянтной терапии особое значение имеет этио-
логия тромбоза – пусковой механизм, приведший к формированию тромботических масс.

Ключевые слова: тромбоз глубоких вен, тромбоэмболия легочной артерии, венозные тромбоэмболические ослож-
нения, шкала Уэллса, шкала Каприни, шкала Хорана, диагностика тромбоза глубоких вен, лечение венозных тромбо-
эмболических осложнений, профилактика тромбоза глубоких вен, апиксабан
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The era of the Severe Acute Respiratory Syndrome CoronaVirus 2 (SARS-CoV-2) virus has shown that non-core specialists 
can be involved in the treatment of epidemic diseases. However, the entire burden for the prevention and treatment 
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of venous thromboembolism (VTE) falls on doctors – cardiovascular surgeons, phlebologists. It should be borne in mind 
that most of the thromboses – more than 2 million cases per year – are asymptomatic, and only a small part has pulmo-
nary embolism, pulmonary hypertension, and death. The survival rate of patients with deep vein thrombosis (DVT) for 
8 years is 65 %, with a combination of DVT with pulmonary embolism; the survival rate does not exceed 34 %, so a doc tor 
of any specialty should know how to suspect VTE. The clinical picture of DVT is not always pronounced. Most often, with 
DVT, patients complain of swelling and pain in the affected lower limb, a decrease in the volume of active movements, 
and skin cyanosis. Diagnosis of DVT and thromboembolic complications at the non-specialized level should initially 
consist of assessing the risk of VTE using special scales, among which the Wales scale is of the greatest importance. The 
gold standard for diagnosing DVT is duplex ultrasound. Among the main indicators for hospitalization is not the fact 
of the established diagnosis of DVT, but the presence of comorbid pathology, chronic lung diseases, and old age. Addi-
tional risk factors include extended DVT, suspected pulmonary embolism, and pregnancy. The goal of anticoagulant 
therapy is to stop the process of pathological hypercoagulability, the progression of thrombus formation and create 
conditions for restoring vascular patency, while the pathological idea is that anticoagulants “dissolve the thrombus”. 
In this regard, anticoagulant therapy is the mainstay of treatment for DVT. To determine the duration of anticoagulant 
therapy, the etiology of thrombosis is of particular importance – the trigger that led to the formation of thrombotic 
masses.

Keywords: deep vein thrombosis, pulmonary embolism, venous thromboembolic complications, Wells scale, Caprini scale, 
Horan scale, diagnosis of deep vein thrombosis, treatment of venous thromboembolic complications, prevention of deep 
vein thrombosis, Apixaban
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Введение
Под венозными тромбоэмболическими осложне-

ниями (ВТЭО) понимают тромбоз глубоких вен (ТГВ), 
тромбофлебит поверхностных вен, тромбоэмболию 
легочной артерии (ТЭЛА). В связи с широким распро-
странением ВТЭО представляется важным осветить 
основные вопросы диагностики и лечения этих со-
стояний в работе врача общей практики (ВОП) и более 
подробно проблему ТГВ, поскольку она очень акту-
альна для ВОП. Своевременная диагностика ТГВ на 
догоспитальном этапе и последующая обоснованная 
междисциплинарная терапия (хирург, терапевт или 
ВОП) могут кардинально изменить прогноз жизни 
пациентов (предотвратить ТЭЛА и смертельный исход 
вследствие ее осложнений).

Эпоха распространения вируса Severe Acute 
Respiratory Syndrome CoronaVirus 2 (SARS-CoV-2) по-
казала, что к лечению эпидемических заболеваний 
могут привлекаться непрофильные специалисты: на 
борьбу с пандемией коронавируса были брошены силы 
не только инфекционистов, но и терапевтов, кардио-
логов, хирургов и врачей других специальностей. Од-
нако профилактикой и лечением неинфекционных 
заболеваний традиционно занимаются исключительно 
профильные специалисты, в частности, ВТЭО лечат 
сердечно-сосудистые хирурги и флебологи.

Эпидемиология
Исследование «Venous thromboembolism in Euro-

pe» демонстрирует, что в США встречаемость ТГВ 
в общей популяции составляет почти 160 человек 
на 100 тыс. населения. При этом следует иметь в ви-
ду, что большинство тромбозов (более 2 млн случаев 

в год) носит асимптомный характер, и лишь незна-
чительная их часть проявляется ТЭЛА, легочной 
гипертензией или приводит к летальному исходу [1]. 
Драматизм сложившейся ситуации связан с тем, 
что 12 % случаев смерти от всех неинфекционных 
заболеваний связаны с развитием ВТЭО, при этом 
умирает каждый второй пациент с ТГВ или ТЭЛА. 
Особенно пугающе выглядят такие данные статисти-
ки: 93 % пациентов погибают от ВТЭО, не получив 
адекватной терапии [1].

По данным исследования 1999 г., выживаемость 
пациентов с ТГВ в течение 8 лет составляет 65 %, а при 
сочетании ТГВ с ТЭЛА не превышает 34 % [2]. Оста-
ется только уповать на то, что статистика наших дней 
более благоприятна, так как сегодня есть методы ран-
ней диагностики указанных событий, а также методы 
высокоэффективной консервативной и хирургической 
помощи данным больным.

Не стоит думать, что только флебологи и сердечно-
сосудистые хирурги в своей повседневной практике 
сталкиваются с ВТЭО: при выполнении травматоло-
гических операций у пациентов с множественной или 
сочетанной травмой тромбоэмболические события 
встречаются в 40–60 % случаев, при выполнении он-
кологических операций частота развития ВТЭО со-
ставляет 15–40 %. Риск развития ВТЭО увеличивается 
на 20 % при онкологическом процессе и в 10 раз 
при проведении полихимиотерапии [3]. Пациенты 
с венозными тромбозами встречаются и у представи-
телей терапевтических специальностей: число ТГВ 
и ТЭЛА у пациентов в течение 3 мес после терапевти-
ческого лечения достигает 16 % [4]. Не следует забы-
вать о наличии асимптомных тромбозов, частота 
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случайного выявления которых составляет 3–12 %. 
Большой процент тромбозов остается недиагностиро-
ванным [1]. Возникает вопрос: так почему профилак-
тикой и лечением ВТЭО должны заниматься исклю-
чительно флебологи?

ТГВ и ассоциированная с ним ТЭЛА – это экст-
ренная ситуация, вопрос о лечении пациента с ТГВ 
и ВТЭО может встать перед врачом любой специаль-
ности. Следовательно, каждый врач обязан знать фак-
торы риска развития ВТЭО, диагностические алгоритмы 
постановки диагноза, показания для госпитализации, 
принципы лечения данных пациентов, включая меха-
низм действия и режим назначения антикоагулянтной 
терапии (возможные лекарственные средства, дози-
ровка, режим приема, необходимость контроля эффек-
тивности лекарственной терапии). Только осведомлен-
ность и активное участие врачей всех специальностей 
позволят спасти человеческую жизнь.

Этиология
Всем врачам вне зависимости от специальности 

следует помнить о трех основных факторах развития 
тромбоза, описанных еще в 1848 г. немецким врачом 
Рудольфом Вирховым, это:

1) повреждение венозной стенки, характерное для 
хирургических вмешательств, венопункций, по-
становки центральных и периферических катете-
ров; влияние лекарственных препаратов на эндо-
телиальную выстилку сосудистой стенки;

2) микроциркуляторный стаз, связанный с затрудне-
нием оттока крови при компрессии сосудов или 
длительной иммобилизации;

3) гиперкоагуляция, характерная для выраженной 
медикаментозной нагрузки, объемных хирургиче-
ских вмешательств, воспалительных заболеваний, 
активного онкологического процесса и проводи-
мой химиотерапии [5].
Необходимо понимать, что особого внимания тре-

буют пациенты с коморбидной патологией и ВТЭО. 
Данная категория пациентов нуждается в мультидис-
циплинарном подходе.

Важно знать, что риск развития ВТЭО может крат-
но увеличивается в следующих случаях:

 – в 2 раза у лиц мужского пола [6, 7];
 – в 2–4 раза при наличии в семейном анамнезе 
ТГВ / ТЭЛА [7], а также при длительном нахожде-
нии в статичном положении [8], иммобилизации [8], 
авиаперелете (в ближайшем прошлом) [9];

 – в 3–6 раз при наличии сопутствующих заболева-
ний, таких как варикозное расширение вен ниж-
них конечностей [10], ожирение [11], острый ин-
фаркт миокарда [12], гипертиреоз [11];

 – в 2–10 раз при тромбофилии [13];
 – при приеме лекарственных препаратов, в част-
ности комбинированных оральных контрацепти-
вов  (КОК) [14]; при недиагностируемой тромбо-

филии прием КОК может увеличить риск развития 
ВТЭО в 35 раз [14].

Клиническая картина
Клиническая картина ТГВ не всегда ярко прояв-

ляется, часто при ТГВ пациенты предъявляют жалобы 
на отек и боль в пораженной нижней конечности, сни-
жение объема активных движений, цианоз кожи. Реже 
встречается гиперемия, локальная или общая гипер-
термия. Однако выраженность симптомов индиви-
дуальна и зависит от множества факторов. Следует по-
нимать, что при формировании дистального тромбоза 
(ниже щели коленного сустава) отек и боль могут отсут-
ствовать или быть незначительно выраженными [15].

Наиболее яркая клиническая картина возникает 
при развитии синей флегмазии – острой окклюзии всех 
глубоких вен на пораженной стороне с резким ограни-
чением возможности оттока крови от пораженной ко-
нечности. Такая ситуация угрожает потерей конечности 
и даже жизни пациента [16], поэтому требует незамед-
лительной госпитализации в профильное хирургиче-
ское отделение.

Симптомы ТЭЛА не отличаются специфичностью, 
чаще возникновение подобного состояния сопро-
вождается внезапно нарастающей одышкой на фоне 
тахипноэ и тахикардии, болью в груди, а при прогрес-
сировании – головокружением, предобморочным со-
стоянием или обмороком, кровохарканьем, остановкой 
дыхания и сердцебиения [17].

Диагностика
Диагностика ТГВ и ВТЭО на неспециализирован-

ном звене должна изначально складываться из оценки 
риска наличия ВТЭО с помощью специальных шкал, 
среди которых наиболее значима шкала Уэллса [18]. 
При выявлении у пациента высокой вероятности на-
личия ТГВ рекомендована госпитализация в дежурный 
хирургический стационар. Схожий вариант шкалы раз-
работан для диагностики ТЭЛА.

Среди лабораторных показателей на этапе первич-
ной врачебной и специализированной помощи опре-
деленное значение имеет уровень D-димера. Следует 
иметь в виду, что высокие цифры данного маркера 
не обязательно свидетельствуют о наличии ТГВ / ТЭЛА. 
Нормальные значения этого лабораторного теста по-
зволяют гарантированно исключить наличие ТГВ [19]. 
«Золотым стандартом» диагностики ТГВ признано 
ультразвуковое дуплексное сканирование, которое по-
могает не только уточнить наличие тромботических 
масс в венах нижних конечностей, но и определить 
характер тромбоза, выявить проксимальную границу 
тромба, оценить наличие нефиксированных участ-
ков  [16].

Дуплексное сканирование вен нижних конечностей 
также входит в перечень диагностических методов 
уточнения источника ТЭЛА, дополняя комплекс 
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инструментальных методик: рентгенографию, электро-
кардиографию, эхокардиографию, малодоступные на 
этапе первичной диагностики сцинтиграфию и муль-
тиспиральную компьютерную ангиографию [17].

Диагноз
Вне зависимости от специальности врач должен 

знать классификацию ТГВ и основы формулирования 
диагноза. Все ТГВ по этиологии делят на спровоциро-
ванные и неспровоцированные. Провоцирующие фак-
торы ТГВ бывают большими и малыми, персистирую-
щими и транзиторными. По локализации выделяют 
проксимальный и дистальный тромбозы [16].

Современный вариант рекомендаций по ведению 
пациентов с ТГВ предложен профессиональным со-
обществом в 2022 г. В настоящее время проходит обще-
ственное обсуждение перед утверждением документа 
в Министерстве здравоохранения Российской Феде-
рации.

Лечение
Подозрение на ТГВ ставит перед врачом острый 

вопрос о необходимости госпитализации пациента. 
При этом значение имеет не только наличие уточнен-
ного или предполагаемого ТГВ, но и сопутствующие 
заболевания. К особенно значимым следует отнести 
хронические заболевания легких, пожилой возраст, 
выраженную сопутствующую патологию. Подобным 
пациентам следует предложить экстренную госпита-
лизацию. К дополнительным факторам, при наличии 
которых также следует задуматься о стационарном ле-
чении, относятся выраженный отек, сильный болевой 
синдром, протяженный ТГВ, подозрение на ТЭЛА, 
беременность [16]. Низкая доступность медицинской 
помощи, отсутствие семейной поддержки, вероятная 
низкая комплаентность могут служить дополнитель-
ными основаниями для госпитализации. Таким обра-
зом, большая часть пациентов с уточненным диагнозом 
ТГВ может быть направлена в дежурный хирургиче-
ский стационар [16].

Для госпитализированных пациентов были раз-
работаны специальные шкалы расчета риска ВТЭО. 
Для нехирургических пациентов риск ВТЭО рассчи-
тывается по шкале Падуя (Padua): при наборе 4 и более 
баллов риск развития ВТЭО признается высоким, 
что требует назначения профилактических мероприя-
тий [20]. Для онкологических больных особое значение 
имеет шкала Хорана: при выявлении высокого риска 
при проведении химиотерапии необходимо дополни-
тельно проводить антикоагулянтную профилактику [21]. 
Для пациентов хирургического профиля используется 
шкала Каприни: при выявлении средних и высоких 
рисков развития ВТЭО и низком уровне геморрагиче-
ских осложнений необходимо в периоперационном 
периоде назначать антикоагулянтную профилакти-
ку [22].

Высокая встречаемость ВТЭО ставит вопрос о не-
обходимости создания междисциплинарных консен-
сусов, поскольку клинические рекомендации профес-
сиональных сообществ нередко противоречат друг 
другу. Примером подобной ситуации является вопрос 
отмены КОК у женщин, подвергающихся большим 
хирургическим вмешательствам при прогнозируемой 
длительной послеоперационной иммобилизации [23]. 
В шкале Каприни для таких пациенток предусмотрен 
1 дополнительный балл и отмена препаратов не рекомен-
дована [24]. Пауза в гормональной терапии с последую-
щим возобновлением после вмешательства сопровожда-
ется выраженным ростом риска развития ВТЭО, 
что характерно для первых месяцев приема [16, 23].

Важно заметить, что у антикоагулянтной профи-
лактики имеется своя специфика в зависимости от про-
филя пациента. Так, у пациентов ортопедического 
профиля вместо низкомолекулярных гепаринов в пе-
риоперационном периоде для снижения риска раз-
вития ВТЭО возможно использование прямого ораль-
ного антикоагулянта, препаратом выбора в этом 
случае является апиксабан (Эликвис) в дозировке 
2,5 мг по 1 таб. 2 раза в сутки, первая доза – не ранее 
чем через 12–14 ч после вмешательства по достижении 
устойчивого гемостаза [16].

Лечение ТГВ требует мультидисциплинарного под-
хода. Так как продолжительность лечения ТГВ состав-
ляет не менее 3 мес, а зачастую – от 6 до 12 мес и более, 
особое значение имеет наличие сопутствующей пато-
логии: длительный прием антикоагулянтов может уве-
личивать риск развития нежелательных последствий 
и осложнений у таких больных. Важно учитывать со-
вместимость принимаемой постоянно терапии и анти-
коагулянтов, полипрагмазию [16].

Целями антикоагулянтной терапии являются оста-
новка процесса патологической гиперкоагуляции, про-
грессирования тромбообразования и создание условий 
для восстановления проходимости сосуда, при этом 
представление, что антикоагулянты «рассасывают 
тромб», является патологическим [16]. Для лизиса 
тромботических масс применяют специальные лекар-
ственные препараты – тромболитики, однако данная 
процедура имеет свои противопоказания и не нашла 
широкого распространения при лечении ТГВ.

Согласно опросу, 53 % врачей из числа хирургов, 
флебологов и сердечно-сосудистых хирургов при вы-
явлении у пациента ТГВ не направляют больного на 
тромболизис и не выполняют его, 39 % не проводят 
тромболизис самостоятельно, однако адресуют паци-
ентов с ТГВ для его выполнения в профильные учреж-
дения, и только 7 % респондентов самостоятельно 
выполняют тромболизис [24]. В связи с этим антикоа-
гулянтная терапия – основа лечения ТГВ и ТЭЛА – 
бывает стартовой (продолжительностью 7–21 дней от 
момента начала лечения), основной (до 3 мес) и про-
дленной (спустя 3 мес и дольше) [16].
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Для определения длительности антикоагулянтной 
терапии особо значима этиология тромбоза – пусковой 
механизм, приведший к формированию тромботиче-
ских масс. Этиология первичного тромбоза – основной 
фактор риска рецидива тромботических осложне-
ний [16]. Так, при влиянии временного фактора (на-
пример, при выполнении хирургических вмешательств 
под общей анестезией более 30 мин, терапии эстроге-
нами и КОК, травмах и переломах, постельном режи-
ме более 72 ч) антикогуляцию рекомендуется завер-
шить через 3 мес. При длительно воздействующем 
факторе (активный рак, антифосфолипидный син-
дром) или рецидивном характере ТГВ при отсутствии 
большого транзиторного фактора риска рекомендуется 
продленная антикоагулянтная терапия. При действии 
малого транзиторного фактора (воспалительные за-
болевания кишечника, аутоиммунные заболевания, 
хирургическое вмешательство под наркозом продол-
жительностью менее 30 мин, травмы с постельным 
режимом более 3 дней или длительный авиаперелет) 
по окончании 3 мес антикоагулянтной терапии следует 
рассмотреть возможность отмены или (при сохранении 
факторов риска ВТЭО) продолжения антикоагуляции 
в лечебных дозировках с последующей повторной 
оценкой рисков ВТЭО и кровотечения. При сохране-
нии среднего или высокого риска венозных тромбо-
тических осложнений и низком риске кровотечения 
требуется назначение продленной антикоагулянтной 
терапии в профилактической дозировке [16].

Целями лечения ТЭЛА являются предотвращение 
смерти, профилактика развития хронической тромбо-
эмболической легочной гипертензии и рецидива ТЭЛА. 
Антикоагулянтная терапия показана всем пациентам 
с установленным диагнозом ТЭЛА. Цель антикоагу-
лянтной терапии – предотвращение прогрессирования 
тромбообразования. Лечение должно быть начато неза-
медлительно при обоснованном подозрении на ТЭЛА, 
до подтверждения тромбоэмболии [25].

Массивная ТЭЛА с выраженными гемодинамиче-
скими нарушениями (шок, стойкая артериальная ги-
потензия) является абсолютным показанием для вы-
полнения тромболизиса [25]. Тромболизис может 
рассматриваться при наличии промежуточного или 
высокого риска смерти в сочетании с признаками дис-
функции правого желудочка (по данным эхокардио-
графии или компьютерной томографии) и повышенным 
уровнем хотя бы одного из сердечных биомаркеров 
в крови. Тромболитическую терапию следует начинать 
как можно раньше. Наилучшие результаты достигают-
ся при длительности заболевания до 48 ч от момента 
эмболизации. В то же время можно рассчитывать 
на эффект при продолжительности болезни до 14 сут. 
Неселективная тромболитическая терапия проводится 
при невозможности выполнения селективного тромбо-
лизиса. Введение тромболитических препаратов в ле-
гочную артерию не показало существенных преиму-

ществ, за исключением случая полной окклюзии 
крупных легочных артерий (в данной ситуации селек-
тивное введение тромболитика в тромботические мас-
сы предпочтительнее). Следует помнить, что у тромбо-
литической терапии имеется ряд противопоказаний, 
которые необходимо учитывать до ее начала [25]. 
При критических расстройствах гемодинамики, тяже-
лой острой сердечно-легочной недостаточности, мас-
сивном поражении легочных артерий и невозможности, 
неэффективности тромболитической терапии требует-
ся рассмотреть и возможность выполнения открытой 
тромбэмболэктомии из легочной артерии [25].

Симптоматическое лечение включает купирование 
удушья, коррекцию гипоксемии, при необходимости – 
инотропную поддержку правого желудочка и устране-
ние артериальной гипотензии [25].

Для оценки риска кровотечения применяют ряд 
шкал. Самыми популярными стали шкалы HAS-BLЕD 
(Hypertension, Abnormal renal-liver function, Stroke, 
Bleeding history or predisposition, Labile international 
normalized ratio, Elderly, Drugs or alcohol concomitant-
ly) [26], VTE (venous thromboembolism) – BLEED [27], 
шкала риска кровотечений Американской корпорации 
врачей – специалистов по заболеваниям грудной по-
лости (American College of Chest Physicians, ACCP) [28], 
однако ни одной из них не отдается предпочтение 
в клинических рекомендациях Ассоциации флебологов 
России [16].

По результатам опроса профессионального сооб-
щества «Острый тромбоз: от правильного диагноза 
к правильному лечению», в рамках эфира на инфор-
мационном ресурсе «Актуальная флебология» [29], 
основой лечения ТГВ является использование прямых 
оральных антикоагулянтов (до 88 % респондентов), 
низкомолекулярных гепаринов (около 62 %), нефрак-
ционированного гепарина, варфарина, гепариноидов 
и антиагрегантов (менее 20 % коллег). В том же опро-
се по результатам оценки эффективности, безопас-
ности, быстроты начала действия приоритет был отдан 
низкомолекулярным гепаринам, а при оценке про-
стоты использования – прямым оральным антикоагу-
лянтам [29].

Следует заметить, что еще в 2013 г. в исследовании 
AMPLIFY (изучение применения апиксабана для на-
чального лечения легочной эмболии и тромбоза глу-
боких вен как терапии первой линии) продемонстри-
ровано, что терапия апиксабаном оказывается столь же 
эффективной, как стандартная терапия для предотвра-
щения рецидива ВТЭО и летального исхода, ассоции-
рованного с ВТЭО. Прием апиксабана в течение 7 дней 
в дозировке 10 мг 2 раза в день, затем по 5 мг 2 раза в день 
приводил к снижению риска больших кровотечений 
на 69 % по сравнению со стандартной терапией [30].

Более поздние систематические обзоры подтвер-
дили безопасность прямых оральных антикоагулянтов 
по сравнению с антагонистами витамина К [31]. 
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Апиксабан в таблетках обладает быстрым началом дей-
ствия, как и инъекции Эноксапарина, что продемон-
стрировано в исследовании 2014 г. [32]. Пик анти-Ха 
активности при использовании низкомолекулярных 
гепаринов наблюдался к 4-му часу, аналогично к 3– 
4-му часу он наблюдался и при пероральном исполь-
зовании апиксабана (Эликвиса) в различных дозиров-
ках [33]. Соответственно, скорость наступления анти-
коагулянтного эффекта не является характеристикой, 
свойственной только низкомолекулярным гепаринам. 
Существует ряд исследований, оценивающих эффек-
тивность и безопасность отдельных прямых оральных 
антикоагулянтов, в то же время качественных рандо-
мизированных исследований, сравнивающих отдель-
ных представителей данной группы, на сегодняшний 
день нет. Проведенный систематический обзор и ме-
таанализ, включающие более 17 рандомизированных 
клинических исследований, продемонстрировали, что 
в сравнении со всеми другими вариантами антикоагу-
лянтной терапии по показателям встречаемости боль-
ших кровотечений, а также по смерти от всех причин 
у апиксабана есть преимущество [30]. Важно заметить, 
что применение апиксабана у коморбидных пациентов 
не сопряжено с дополнительными рисками возник-
новения кровотечений и прогрессирования ВТЭО при 
ишемической болезни сердца, гиперлипидемии, ожи-
рении, пневмонии, тромбофилии и артериальной ги-
пертензии [30].

Говоря о хирургии как перспективном направлении 
борьбы с тромбозами, в частности, о применении ка-
тетерного или системного тромболизиса, важно не за-
бывать, что после проведения процедуры требуется 

антикоагулянтная терапия. Исследование в рамках 
эфира «Актуальная флебология» с опросом 189 респон-
дентов – сосудистых хирургов и флебологов позволи-
ло уточнить, что 23 % опрошенных не знают параме-
тров проведения антикоагуляции при тромболизисе, 
3 % не видят в этом необходимости, 73 % опрошенных 
верно заметили, что даже при проведенном тромбо-
лизисе требуется сохранение антикоагулянтной тера-
пии, в частности, назначение апиксабана (Эликвиса) 
при ТГВ в течение 7 дней в начальной дозе 10 мг 2 раза 
в сутки, далее в качестве основной терапии до 6 мес 
в дозировке 5 мг 2 раза в сутки и при необходимости 
продленной терапии (неопределенно долго) – 2,5 мг 
2 раза в день [24].

Заключение
ТГВ – острое заболевание, характеризующееся 

резким ухудшением оттока крови. Причиной развития 
ТГВ может быть множество факторов, основными яв-
ляются: хирургические вмешательства, ортопедические 
операции, травмы, генетические мутации и прием 
определенных лекарственных препаратов. Быстрое 
уточнение диагноза «тромбоз глубоких вен» может 
не только снизить риск прогрессирования заболевания, 
но и улучшить качество жизни пациентов в отдаленном 
периоде. Профилактика ТГВ – важный этап предопе-
рационной подготовки перед большими хирургиче-
скими и травматологическими вмешательствами, 
при длительной иммобилизации и наличии других 
факторов риска. Основа профилактики – корректная 
оценка риска развития ВТЭО, адекватная медикамен-
тозная и немедикаментозная терапия.
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АЛГОРИТМ ЛЕЧЕНИЯ ХРОНИЧЕСКОЙ 
ВЕРТЕБРОГЕННОЙ БОЛИ В СПИНЕ: РОЛЬ 
ХОНДРОПРОТЕКТОРОВ

О. С. Левин, Е. Е. Васенина, А. И. Небожин, А. Ю. Никитина

ФГБОУ ДПО «Российская медицинская академия непрерывного профессионального образования» Минздрава России;  
125993 Москва, ул. Баррикадная, 2 / 1, стр. 1

К о н т а к т ы : Олег Семенович Левин neurolev@mail.ru

боль в спине – одна из основных медико-социальных проблем здравоохранения. Трудность оценки эффективности 
различных подходов к лечению боли в спине, особенно хронических форм, затрудняет разработку единого под-
хода к диагностике и лечению этой патологии. Тем не менее современные данные, свидетельствующие о важной 
роли нейровоспалительного процесса в патогенезе дегенеративных форм дископатиии, позволяют предполагать, 
что помимо традиционного подхода к лечению, включающего лечебную физкультуру, применение нестероидных 
противовоспалительных препаратов и миорелаксантов, целесообразно использовать в терапии препараты, оказы-
вающие медленное структурно-модифицирующее действие на хрящевую ткань межпозвонковых дисков и суставов. 
при рациональном применении методов мануальной терапии, иглорефлексотерапии, кинезиотерапии, а также 
коррекции социально-психологических факторов, предопределяющих феномен «желтых флажков», использование 
симптоматических препаратов замедленного действия приводит к повышению эффективности терапии и предупреж-
дению последующих болевых эпизодов. На сегодняшний день в одном из плацебоконтролируемых исследований 
доказано положительное действие препарата Алфлутоп, который можно вводить как внутримышечно, так и пара-
вертебрально. Данный подход не только позволяет добиться улучшения состояния больных, но и снижает бремя, 
связанное с проблемами хронической боли в спине, ложащееся на общество.

Ключевые слова: боль в спине, грыжа диска, фасеточный синдром, хронизация боли, позвоночно-двигательный 
сегмент, хондропротекторы, хондроитин сульфат, радикулопатия, остеоартрит позвоночника, сакроилеит, симпто-
матические препараты замедленного действия, Алфлутоп
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Treatment algorithm for chronic vertebrogenic back pain: the role of chondroprotectors

O. S. Levin, E.E. Vasenina, A. I. Nebozhin, A. Yu. Nikitina

Russian Medical Academy of Continuous Professional Education, Ministry of Health of Russia; Bld 1, 2/1 Barrikadnaya St., Moscow 
125993, Russia
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Back pain constitutes one of the major medico-social problems of healthcare. The development of a unified approach 
to the diagnosis and treatment of back pain is hindered since it is difficult to assess the various approaches to its 
treatment, especially its chronic forms. Yet recent data witnessing the important role of the neuroinflammatory process in 
the pathogenesis of the degenerative forms of discopathy suggest that the traditional treatment approach, which includes 
physical therapy exercises and non-steroidal anti-inflammatory drugs and myorelaxants, could be enhanced by using drugs 
characterized by slow structure-modifying action on the structure of the cartilaginous tissue of intervertebral discs and 
joints. Given the intelligent use of manual therapy, needle reflex therapy, kinesiotherapy, as well as modification of psy-
chosocial factors that pre-determine the yellow flag phenomenon, the application of sustained-release symptomatic drugs 
increases the efficacy of therapy and prevents subsequent pain episodes. As of today, a placebo-controlled study has 
proven the action of Alflutop, which can be administered both intramuscularly and paravertebrally. This approach not only 
improves the patients’ condition but also reduces the burden associated with chronic back pain problems for the society.
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Введение
Алгоритмизация диагностических и лечебных ме-

роприятий необходима для снижения неоправданных 
расходов времени и средств ввиду трудности выбора 
из широкого спектра клинических предложений. Осо-
бенно это касается проблем боли в спине, где роль 
доказательной медицины в силу специфики данного 
состояния ограничена.

Вокруг этой темы неизменно бушуют страсти, свя-
занные с мнениями различных специалистов о необ-
ходимости тех или других подходов. Более того, как ни 
парадоксально, особую проблему в оценке эффектив-
ности лечения боли в спине составляет ее доброкаче-
ственность, в силу которой трудно проводить плаце-
боконтролируемые исследования: даже использование 
плацебо вызывает улучшение у значительной части 
больных, и выделить роль активного препарата в лече-
нии той или иной формы боли в спине очень трудно. 
К тому же разброс мнений, касающихся механизмов 
развития боли, клинической структуры синдромов и их 
классификации, столь велик, что его не удается уло-
жить в прокрустово ложе консенсусов и клинических 
рекомендаций. Тем не менее анализ имеющихся ис-
следований позволяет наметить некоторые единые 
аспекты, которые могут облегчить ведение больных 
в условиях рутинной клинической практики.

Важность проблемы боли в спине
Острота проблемы боли в спине определяется так-

же высокой распространенностью и величиной эко-
номических потерь [1, 2]. Ежегодно хотя бы один эпи-
зод боли в спине возникает примерно у 1 / 3 населения, 
у 4–6 % он вызывает длительную утрату трудоспособ-
ности, а у 1 % трудоспособного населения – стойкую 
утрату трудоспособности. Это 2-я по частоте причина 
временной нетрудоспособности и 5-я по частоте при-
чина госпитализации [3].

Особенно сложную медико-социальную проблему 
представляет хроническая боль в спине. К хроническим 
принято относить боли, сохраняющиеся более 3 мес, 
т. е. сверх обычного срока заживления тканей [4, 5], при 
этом боль может быть персистирующей или рециди-
вирующей [6]. Если ранее считалось, что в подавляю-
щем большинстве случаев острая боль в спине регрес-
сирует в течение нескольких недель, то современные 
эпидемиологические исследования показывают, 
что примерно у трети больных боль в спине сохраня-
ется более года, а примерно у половины пациентов 
в течение года наблюдается рецидив боли [7]. Хрони-
ческая персистирующая боль или часто повторяющи-

еся кратковременные эпизоды боли в спине отмечают-
ся у 10 % населения, причем ее жертвами становятся 
люди наиболее трудоспособного возраста (30–50 лет), 
что предопределяет высокие прямые и непрямые за-
траты на лечение.

На протяжении десятилетий в отечественной кли-
нической практике остеохондроз позвоночника рас-
сматривался как универсальная причина острой и хро-
нической боли. Между тем выявляемые с помощью 
спондилографии, компьютерной томографии (КТ) 
или магнитно-резонансной томографии (МРТ) деге-
неративно-дистрофические изменения позвоночника, 
включая грыжу диска, считавшиеся маркерами остео-
хондроза, плохо коррелируют с клинической картиной 
и нередко встречаются у лиц, не страдающих болью 
в спине [2, 8]. Таким образом, роль остеохондроза по-
звоночника в развитии боли в спине определяется тем, 
что это фоновый процесс, который может считаться 
лишь одной из предпосылок развития боли в спине, 
но не ее непосредственной причиной.

В соответствии с современными представлениями 
данное состояние рассматривается как сложный гете-
рогенный каскадный процесс, отправной точкой кото-
рого являются дегенеративные изменения в межпозвон-
ковых дисках, возникающие вследствие повторных 
травм, избыточной статической или динамической на-
грузки, наследственной предрасположенности и неко-
торых других факторов [2, 3, 6, 9]. В силу неоднознач-
ного понимания термина «остеохондроз позвоночника» 
предлагается дегенеративно-дистрофические изменения 
позвоночника обозначать термином «дегенеративная 
межпозвонковая дископатия или вертебропатия» [2]. 
В силу полиморфности причин и невозможности в боль-
шинстве случаев подтвердить их роль у данного кон-
кретного больного предлагают добавлять к названию 
заболевания термин «идиопатическая» («идиопатиче-
ская дегенеративная межпозвонковая дископатия»).

На разных этапах дегенеративного процесса в по-
звоночнике ведущую роль в развитии болевого синдро-
ма играют факторы, связанные с дископатией, – грыжа 
диска, нестабильность или блокада позвоночно-двига-
тельного сегмента (ПДС), артроз межпозвонковых (фа-
сеточных) суставов, стеноз позвоночного канала. В каж-
дом из этих случаев болевой синдром имеет клиническое 
своеобразие, различную временную динамику, прогноз 
и требует особого подхода к лечению (см. рисунок).

Грыжа межпозвонкового диска и боль в спине
С выпячиванием межпозвонкового диска связаны 

примерно 30 % случаев боли в спине. Это основная 

Keywords: back pain, disc herniation, facet syndrome, pain chronification, spinal motion segment, chondroprotectors, 
chondroitin sulfate, radiculopathy, spinal osteoarthritis, sacroiliitis, sustained-release symptomatic drugs, Alflutop

For citation: Levin O. S., Vasenina E.E., Nebozhin A. I., Nikitina A. Yu. Treatment algorithm for chronic vertebrogenic back 
pain: the role of chondroprotectors. Klinitsist = Clinicist 2023;17(2):55–66. (In Russ.) DOI: 10.17650/1818-8338-2023-
17-2-К686
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причина подострой и хронической боли в спине у лиц 
молодого возраста (30–50 лет). В большинстве случаев 
поражаются 2 последних диска: L5–S1 и L4–L5, реже 
L3–L4. Для характеристики степени выпячивания диска 
используют термины «грыжа», «протрузия», «пролапс», 
в которые разные авторы вкладывают неодинаковый 
смысл. Некоторые авторы применяют их практически 
как синонимы. Другие предлагают использовать тер-
мин «протрузия» для обозначения начальной стадии 
выпячивания диска, когда пульпозное ядро еще не про-
рвало наружные слои фиброзного кольца, термин «гры-
жа» – только в том случае, когда пульпозное ядро или 
его фрагменты прорвали наружные слои фиброзного 
кольца, а термин «пролапс» – для обозначения выпа-
дения грыжевого материала, утратившего связь с дис-
ком, в позвоночный канал. Третьи авторы предлагают 
выделять интрузии, при которых наружные слои фиб-

розного кольца остаются интактными, и экструзии, 
при которых грыжевой материал прорывается через 
наружные слои фиброзного кольца и заднюю продоль-
ную связку в позвоночный канал [9].

Во избежание путаницы представляется целесо-
образным использовать термин «грыжа диска» для обо-
значения любого фокального выпячивания диска за ли-
нию, соединяющую края соседних позвонков, которое 
превышает физиологические пределы (в норме не бо-
лее 3 мм).

Начальные фазы формирования грыжи диска со-
провождаются локальной и рефлекторной болью, не-
редко иррадиирующей в крестцово-подвздошное со-
членение, крестец, копчик, мошонку или промежность. 
Для более поздней фазы характерна корешковая боль. 
Следует особо отметить, что причиной острого и, что 
особенно важно, хронического дискогенного болевого 
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причина подострой и хронической боли в спине у лиц 
молодого возраста (30–50 лет). В большинстве случаев 
поражаются 2 последних диска: L5–S1 и L4–L5, реже 
L3–L4. Для характеристики степени выпячивания диска 
используют термины «грыжа», «протрузия», «пролапс», 
в которые разные авторы вкладывают неодинаковый 
смысл. Некоторые авторы применяют их практически 
как синонимы. Другие предлагают использовать тер‑
мин «протрузия» для обозначения начальной стадии 
выпячивания диска, когда пульпозное ядро еще не про‑
рвало наружные слои фиброзного кольца, термин «гры‑
жа» – только в том случае, когда пульпозное ядро или 
его фрагменты прорвали наружные слои фиброзного 
кольца, а термин «пролапс» – для обозначения выпа‑
дения грыжевого материала, утратившего связь с дис‑
ком, в позвоночный канал. Третьи авторы предлагают 
выделять интрузии, при которых наружные слои фиб‑

розного кольца остаются интактными, и экструзии, 
при которых грыжевой материал прорывается через 
наружные слои фиброзного кольца и заднюю продоль‑
ную связку в позвоночный канал [9].

Во избежание путаницы представляется целесоо‑
бразным использовать термин «грыжа диска» для обо‑
значения любого фокального выпячивания диска за ли‑
нию, соединяющую края соседних позвонков, которое 
превышает физиологические пределы (в норме не бо‑
лее 3 мм).

Начальные фазы формирования грыжи диска со‑
провождаются локальной и рефлекторной болью, не‑
редко иррадиирующей в крестцово‑подвздошное соч‑
ленение, крестец, копчик, мошонку или промежность. 
Для более поздней фазы характерна корешковая боль. 
Следует особо отметить, что причиной острого и, 
что особенно важно, хронического дискогенного 

Патогенез дегенеративных изменений позвоночника [10] 
Pathogenesis of degenerative spine changes [10]

Пожилой возраст / Advanced age

Патологический ответ / 
Pathological response

Дегенерация межпозвонкового 
диска / Intervertebral disc 

degeneration

Усиление воспалительной  
реакции / Increased inflammatory 

response

Повышение продукции активных 
форм кислорода / Increased 

production of active forms of oxygen

Дегенерация внеклеточного 
матрикса / Degeneration of 

extracellular matrix

Апоптоз / Apoptosis

Ускорение клеточного старения / 
Accelerated cellular senescence

Пролиферация клеток  
пульпозного ядра / Proliferation  

of nucleus pulposus cells

Ангиогенез и нейрогенез / 
Angiogenesis and neurogenesis

Инициирующие 
факторы /  

Trigger factors

IL-1α
IL-1β

IL-2
IL-6

IL-8
IL-9

MARK
NF-kB
TGF-β

JAK-STAT
Wnt / β-catenin

P13-K / Akt / mTOR

Активация сигнальных путей / 
Activation of signaling pathways

Увеличение концентрации 
медиаторов воспаления / 

Increased inflammatory mediator 
concentration

IL-10
IL-17

TNF-α

Хемокины / Сhemokines
NLRP3

Оксид азота / Nitric oxide

Морфологические 
изменения / 

Morphological 
changes

Разрыв фиброзного кольца / 
Rupture of annulus fibrosus

Выпячивание пульпозного ядра / 
Bulging of nucleus pulposus

Обызвествление замыкательных 
пластинок позвонков / Calcification 

of vertebral endplates

Генетическая 
предрасположенность /  

Genetic predisposition

Повышенная осевая нагрузка / 
Increased axial load

Травма позвоночника /  
Spinal trauma

Гиподинамия / Physical inactivity

Ожирение / Obesity
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синдрома может служить не только грыжа диска, 
но и вклинение фрагмента ядра диска в радиальную 
трещину фиброзного кольца с перерастяжением на-
ружных слоев кольца без существенного выпячивания 
всего диска кзади.

Если дискогенная боль не сопровождается пора-
жением корешка, то для нее может быть характерен 
ряд признаков. Боль максимально выражена в пояс-
нице, но обычно распространяется также в ягодицу 
и бедро. Она может быть постоянной или перемежаю-
щейся и обычно усиливается при сгибании и сидении, 
при разгибании она может как усиливаться, так и ос-
лабляться. Во время выполнения упражнений на раз-
гибание можно отметить феномен «централизации» 
боли, которая ослабляется в ноге, но усиливается в по-
ясничной области. Многие больные отмечают, что мед-
ленно ходить им комфортнее, нежели стоять, а стоять 
легче, чем сидеть. Кроме того, боль нередко усилива-
ется при натуживании, кашле и чихании, надавливании 
на яремные вены. В покое боль обычно ослабевает, 
особенно если больной лежит на здоровом боку, согнув 
больную ногу в коленном и тазобедренном суставах.

При осмотре спина часто бывает фиксирована 
в слегка согнутом положении, наклон кпереди и в боль-
ную сторону ограничен, отмечается выраженное на-
пряжение паравертебральных мышц, уменьшающееся 
в положении лежа, часто выявляется сколиоз, усили-
вающийся при наклоне кпереди, но пропадающий 
в положении лежа; при боковой грыже сколиоз на-
правлен в здоровую сторону, при парамедианной – 
в больную. Боль при грыже диска часто сопровожда-
ется формированием на периферии (в мышцах 
ягодицы, бедра, голени) болезненных и триггерных 
точек, которые могут играть самостоятельную роль 
в поддержании болевого синдрома.

Подтвердить наличие грыжи диска и уточнить ее 
степень можно с помощью нейровизуализационных 
методов (КТ, МРТ, миелография). Вместе с тем следу-
ет подчеркнуть, что диагностика грыжи диска как при-
чины болевого или корешкового синдрома возможна 
лишь в том случае, когда клиническая картина соот-
ветствует уровню и степени выпячивания диска. Обыч-
но выпячивание диска считается клинически значи-
мым, если превышает 25 % переднезаднего диаметра 
позвоночного канала (примерно 10 мм). Наиболее 
точная диагностика дискогенного характера боли воз-
можна при дискографии, проводимой под флуороско-
пическим или ультразвуковым контролем, – стимуля-
ция пораженного диска должна индуцировать боль 
с характерной для данного пациента иррадиацией. 
Однако этот метод сложен, и его применение редко 
бывает оправданным в клинической практике.

Наиболее сложная задача – диагностировать вну-
тренний разрыв диска с внедрением пульпозного ядра 
в трещину фиброзного кольца. Его не удается выявить 
при миелографии, а также на аксиальных изображе-

ниях диска, получаемых с помощью КТ или МРТ, а уда-
ется обнаружить лишь на сагиттальных Т2-взвешенных 
МР-изображениях. В этих случаях можно отметить 
зону высокой интенсивности сигнала в проекции фи-
брозного кольца или изменения концевых пластинок, 
однако окончательно подтвердить диагноз можно лишь 
с помощью КТ-дискографии [8].

Дискогенные болевые синдромы обычно вызыва-
ются задними грыжами, прободающими заднюю по-
ловину фиброзного кольца и заднюю продольную 
связку. Передние (переднебоковые) грыжи, распола-
гающиеся за пределами передней полуокружности тел 
позвонков, отслаивающих или прободающих перед-
нюю продольную связку, редко бывают причинами 
болевого синдрома.

Для количественной характеристики грыжи диска 
может быть использована следующая схема:

• I степень – небольшое выпячивание фиброзного 
кольца без смещения задней продольной связки;

• II степень – средних размеров выпячивание фи-
брозного кольца, занимающее 2 / 3 переднего эпи-
дурального и субдурального пространства;

• III степень – крупная грыжа диска, смещающая 
спинной мозг кзади;

• IV степень – массивная грыжа, сдавливающая спин-
ной мозг.
Корреляции между выраженностью, характером 

болевого синдрома и степенью грыжи диска часто 
не выявляется, тем не менее по мере развития грыжи 
диска нередко наблюдается закономерная эволюция 
клинической картины, которая может отражать из-
менение состояния диска.

Болезненная дисфункция ПДС
Дегенерация диска может приводить не только 

к грыже, но и к равномерному диффузному выпячи-
ванию диска, снижению его высоты и изменению вза-
иморасположения основных элементов ПДС. Это может 
быть причиной нестабильности или патологической 
фиксации сегмента, приводящей к хроническому бо-
левому синдрому. Причиной нестабильности может 
быть также спондилолистез и другие заболевания по-
звоночника.

Нестабильность ПДС приводит к избыточной на-
грузке на фасеточные суставы и мышцы. Боль, связан-
ная с ней, обычно двусторонняя, усиливается при дли-
тельном пребывании в одном положении, при наклонах, 
поднятии тяжести, длительном сидении и облегчается 
в покое. Ее развитию способствуют усиленный пояс-
ничный лордоз, ожирение, слабость мышц живота. 
Движения в позвоночнике обычно не ограничены, 
но болезненны (особенно разгибание). Поясничная 
боль иногда иррадиирует в крестцово-подвздошное со-
членение и крыло подвздошной кости, но не в ягодицу 
или бедро. При положительном симптоме Ласега воз-
никают двусторонние умеренные боли в пояснице. 
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Часто выявляются болезненные точки в мышцах. Диа-
гноз может быть подтвержден с помощью функцио-
нальной рентгенографии позвоночника [7].

Артроз межпозвонковых (фасеточных) 
суставов
Артроз межпозвонковых (фасеточных) суставов 

(спондилоартроз) является причиной боли в спине 
примерно в 20 % случаев. У пожилых (в возрасте стар-
ше 65 лет) спондилоартроз – самая частая причина 
хронической боли в спине, на долю которой приходит-
ся до 40 % случаев. Спондилоартроз может возникать:

 – в результате перегрузки задних отделов ПДС (на-
пример, в связи с нарушением статики позвоноч-
ника);

 – при распространенном остеоартрозе, поражающем 
суставы позвоночника и конечностей;

 – вследствие дегенерации и уменьшения высоты 
диска, что приводит к изменению взаимоотноше-
ний суставных отростков и может сопровождаться 
функциональной блокадой суставов, подвывихом 
суставов с ущемлением суставной капсулы, воспа-
лением суставных тканей.
Клинически спондилоартроз проявляется двусто-

ронней болью, которая, в отличие от дискогенной, 
обычно локализуется паравертебрально, а не по сред-
ней линии. Боль максимально выражена в пояснице, 
но нередко иррадиирует в крестцово-подвздошное 
сочленение, ягодицу, бедро. Возможно и более дисталь-
ное распространение боли – вплоть до стопы (псевдо-
радикулопатия). Как правило, боль носит интермитти-
рующий характер и усиливается при длительном 
стоянии и разгибании, особенно при одновременной 
ротации (хотя это не абсолютный признак!), но умень-
шается или, по крайней мере, не усиливается при на-
клоне вперед, сидении и ходьбе, а также в положении 
лежа на спине. По утрам больные могут испытывать 
преходящую скованность. Тем не менее патогномонич-
ных симптомов поражения фасеточных суставов нет.

Рентгенография при спондилоартрозе выявляет 
сужение межсуставных щелей, субхондральный скле-
роз, деформацию и гипертрофию суставных фасеток 
вследствие костно-хрящевых разрастаний, но нередко 
подобные изменения не сопровождаются какой-либо 
симптоматикой. Поэтому наиболее достоверный при-
знак – уменьшение боли при двусторонней блокаде 
межпозвонковых суставов или иннервирующих их ме-
диальных волокон дорсальных ветвей спинномозговых 
нервов местным анестетиком.

Синдром крестцово-подвздошного 
сочленения
Синдром крестцово-подвздошного сочленения 

проявляется болью в области сочленения, иррадииру-
ющей в пах, большой вертел. При осмотре можно вы-
явить болезненность в области сочленения при паль-

пации, боковом давлении на таз, отведении бедра 
против сопротивления, переразгибании или наружной 
ротации бедра. Боль усиливается при ходьбе, наклонах, 
длительном пребывании в положении сидя или стоя. 
Ее развитию способствуют укорочение ноги, травмы, 
беременность. По некоторым данным, синдром крест-
цово-подвздошного сочленения выявляется примерно 
в 15 % случаев хронической боли в спине. Но в то же 
время следует учитывать, что нередко сочленение служит 
проекцией отраженных болей при грыже диска (осо-
бенно при компрессии корешка S1–псевдоради куло-
патия). Наиболее значимый диагностический тест, 
позволяющий связать боль в спине с патологией соч-
ленения, – исчезновение боли после блокады сочле-
нения, проводимой под флуороскопическим контро-
лем. Необходимо обязательно исключать у пациентов 
молодого и среднего возраста истинный сакроилеит, 
который сопровождается характерными рентгенологи-
ческими изменениями и является одним из основных 
признаков анкилозирующего спондилита и других 
спондилоартритов (реактивного, псориатического, 
ассоциированного с воспалительными заболеваниями 
кишечника и т. д.). Для уточнения активного сакро-
илеита необходимо выявить признаки воспалительной 
боли в спине по критериям ASAS 2009 г. и выполнить 
специфические клинические тесты, например Куше-
левского.

Радикулопатии
Хотя термин «радикулит» глубоко укоренился в бы-

товом сознании населения практически как синоним 
боли в спине, на практике корешковый синдром вы-
является лишь в 10 % случаев боли в спине [9]. Его 
самая частая причина – грыжа межпозвонкового дис-
ка, но он может быть также связан со стенозом меж-
позвонкового отверстия или позвоночного канала.

При радикулопатиях боль преимущественно ощу-
щается в конечности и иррадиирует в дистальную часть 
зоны иннервации соответствующего корешка. Боль, 
ограничивающаяся областью спины, исключает ко-
решковое поражение. На практике нередки затрудне-
ния при дифференциальной диагностике корешково-
го синдрома, сопровождающегося невропатической 
болью и рефлекторной люмбоишиалгией (псевдора-
дикулопатией) с доминирующей ноцицептивной (но-
ципластической) болью. Их сравнительная характери-
стика дана в табл. 1.

Считается, что симптомы натяжения (прежде всего 
симптом Ласега) неспецифичны для корешкового 
поражения, но пригодны для оценки тяжести и дина-
мики вертеброгенного болевого синдрома. Тем не 
менее воспроизведение при приеме Ласега типичного 
для пациента паттерна боли (включая дистальную 
иррадиацию при дорсифлексии стопы) с довольно 
высокой вероятностью свидетельствует в пользу 
радикулопатии.
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При грыже диска поражение корешка может быть 
следствием механического сдавления, ишемии, отека, 
воспаления, демиелинизации и аксональной дегене-
рации.

У пожилых радикулопатия часто бывает результа-
том сдавления корешка не грыжей диска, а суставной 
фасеткой (при артропатии межпозвонковых суставов), 
остеофитом или гипертрофированной желтой связкой. 
В этом случае боль нарастает медленно, постепенно 
приобретая корешковую иррадиацию (ягодица – бед-
ро – голень – стопа), усиливается при стоянии и ходьбе, 
но в отличие от грыжи диска облегчается при сидении; 
при наклоне туловища вперед боль в ноге постепенно 

проходит; симптом Ласега чаще отрицательный. Часто 
наблюдаются парестезии, реже – снижение чувстви-
тельности или мышечная слабость. Кроме того, у по-
жилых в силу возрастного изменения биомеханики 
позвоночника выпячивание диска чаще происходит 
на уровне L3–L4, что вызывает радикулопатию L4 
c проекцией боли в область коленного сустава (еще 
один вариант псевдорадикулопатии).

Стеноз позвоночного канала
Стеноз позвоночного канала может быть врожден-

ным, приобретенным или комбинированным. Приоб-
ретенный стеноз бывает следствием спондилолистеза, 

Таблица 1. Сравнительная характеристика корешкового синдрома и рефлекторной люмбоишиалгии

Table 1. Comparative profiles of radicular syndrome and reflexive lumboischialgia

Признаки 
Signs

Корешковый синдром 
Radicular syndrome

Рефлекторная люмбоишиалгия (псевдорадикулопатия) 
Reflexive lumboischialgia (pseudoradiculopathy)

Характер боли 
Character of pain

Интенсивная пароксизмальная 
(стреляющая или пронизывающая) 

Intense paroxysmal pain (shooting or piercing)

Постоянная ноющая, часто глубинная 
Constant nagging, often deep pain

Локализация боли 
localization of pain

Часто односторонняя, имеет четкие 
границы, иррадиирует по дерматому, 

обычно в его дистальную часть; может 
«метаться» по конечности 

Pain often unilateral, with sharp edges, 
irradiating in the dermatome, usually in its distal 

part, may leap about in the limb

Часто двусторонняя, диффузная, не имеет четких границ, 
иррадиирует по миотому или склеротому, максимально 

выражена в области ягодиц и бедер, но иногда опускается 
и ниже колена; установившаяся боль редко меняет 

локализацию, но может варьировать по интенсивности 
Pain often bilateral, diffuse, without sharp edges, irradiating in the 
myotome or sclerotome, most pronounced in the buttocks and hips 
but sometimes also reaching below knees. Once pain has set in, its 

localization seldom changes but it may vary in intensity

Симптомы натяже-
ния 
Symptoms of tension

Выражены 
Pronounced

Могут присутствовать 
May be present

Сухожильные 
рефлексы 
Tendon reflexes

Снижены или выпадают в зоне 
иннервации корешка* 

Reduced or lost in the root innervation area*

Обычно сохранены 
Usually preserved

Снижение чувстви-
тельности,
парестезии 
Reduced sensitivity, 
paresthesias

В зоне иннервации корешка* 
In the root innervation area*

Отсутствуют 
None

Слабость 
и атрофия мышц 
Muscle weakness and 
atrophy

В зоне иннервации корешка* 
In the root innervation area*

Отсутствуют 
None

Возможные 
причины 
Possible causes

Грыжа диска 
Disc herniation

Артроз фасеточных суставов 
Facet joint arthrosis

Гипертрофия желтой связки 
Yellow ligament hypertrophy

Остеофиты 
Osteophytes

Функциональная блокада или нестабильность ПДС 
Functional blockage or instability of SMS

Артроз фасеточных суставов 
Facet joint arthrosis

Миофасциальный синдром 
Myofascial syndrome

Грыжа диска 
Disc herniation

*Признаки не являются облигатными. 
*These signs are not obligate.
Примечание. ПДС — позвоночнодвигательный сегмент. 
Note. SMS – spinal motion segment.
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грыжи межпозвонковых дисков, образования задних 
остеофитов, гипертрофии связок, спондилоартроза 
с гипертрофией суставных фасеток, травмы позвоноч-
ника, гипертрофии и оссификации задней продольной 
связки.

Стеноз позвоночного канала на грудном и пояс-
ничном уровнях диагностируют, если переднезадний 
диаметр позвоночного канала менее 12 мм либо пло-
щадь канала менее 100 мм2. Стеноз поясничного от-
дела позвоночного канала приводит к компрессии 
корешков конского хвоста и питающих его сосудов. 
Его основное клиническое проявление – нейрогенная 
(каудогенная) перемежающаяся хромота.

Спондилолиз и спондилолистез
Спондилолиз – щель в задней части дужки по-

звонка (чаще всего L5), приводящая к расхождению 
верхних и нижних суставных отростков. Как правило, 
это результат врожденной слабости дужки, но раска-
лывается она обычно лишь к 6 годам. Данный дефект 
встречается у 5–7 % людей и очень редко проявляется 
клинически, чаще у молодых спортсменов, которым 
приходится переразгибать спину (например, у гимна-
стов или борцов).

Спондилолистез – смещение позвонка кпереди 
по отношению к смежному позвонку – выявляется 
у 2–3 % людей. Спондилолистез может иметь врож-
денный характер, возникать в связи с травмой или 
 заболеваниями костной ткани. В молодом возрасте 
спондилолистез чаще обусловлен спондилолизом и на-
блюдается на уровне L5–S1. В пожилом возрасте спон-
дилолистез чаще возникает на фоне дегенерации фа-
сеточных суставов (как правило, на уровне L4–L5) 
и обычно приводит к стенозу позвоночного канала [8].

Функциональные болевые синдромы
Хроническая боль в спине редко имеет чисто пси-

хогенный характер. Чаще она возникает на фоне ино-
го психогенного расстройства (тревожно-фобического, 
ипохондрического синдромов, депрессии, истерии 
и т. д.), является выражением патологического болево-
го поведения (например, кинезиофобии) и потенци-
рует проявления вертеброгенной патологии, способ-
ствуя хронизации болевого синдрома. Опорными 
диагностическими признаками психогенной боли 
в спине могут служить:

 – несоответствие зоны боли традиционной топогра-
фии вертеброневрологических синдромов;

 – течение болевого синдрома, определяемое колеба-
ниями психологического состояния больного;

 – необычная локализация неврологических симпто-
мов (например, слабость или онемение ощущается 
не в характерных зонах иннервации, а во всей ко-
нечности);

 – болезненность, носящая поверхностный характер 
(болезненны кожные покровы);

 – несоответствие между выраженностью болевого 
синдрома и отсутствием ограничения подвижно-
сти (пациент неспособен поднять ногу выше не-
скольких градусов, однако может в этом положе-
нии полностью выпрямить больную ногу).
В одних случаях психогенная боль возникает в от-

сутствие каких бы то ни было объективных симптомов 
(психалгия), в других она связана с мышечным напря-
жением. Такие больные обычно напряжены, беспокой-
ны, их боль имеет немеханический характер и часто 
усиливается в покое после напряженной деятельности. 
Поначалу они хорошо реагируют на мануальную тера-
пию, физиотерапевтические процедуры или любое 
новое лечение, но этот эффект часто бывает времен-
ным. При осмотре можно выявить диффузное напря-
жение и болезненность мышц. Наличие признаков 
психогенной боли не всегда исключает реальное фи-
зическое заболевание (например, грыжу диска), так 
как органические и психогенные факторы могут со-
четаться.

Диагноз
Можно выделить 2 основных этапа диагностики 

боли в спине. На первом этапе следует исключить за-
болевания, требующие специфической терапии, в част-
ности опухоли, инфекционные и иммуновоспалитель-
ные поражения позвоночника (спондилоартриты), 
остеопороз и др.

Признаки, указывающие на необходимость осо-
бенно тщательного обследования пациента с целью 
выявления заболевания, требующего специфической 
терапии («красные флажки»):

• начало стойкой боли в спине – в возрасте до 15 
и после 50 лет;

• немеханический характер боли (не уменьшается 
в покое, в положении лежа или в определенных 
позах, в ночное время);

• постепенное нарастание боли;
• указание в анамнезе на злокачественное новооб-

разование;
• указание на возможность снижения иммунитета 

и склонность к повторным инфекциям;
• возникновение боли на фоне лихорадки, снижения 

массы тела или других системных проявлений;
• длительная скованность по утрам;
• признаки поражения спинного мозга или конско-

го хвоста (параличи, обширные зоны нарушения 
чувствительности, тазовые нарушения);

• изменения в анализах крови, мочи или других ла-
бораторных тестах.
При сборе анамнеза следует обратить внимание на 

возраст начала и продолжительность заболевания, ха-
рактер боли и факторы, ее спровоцировавшие, лока-
лизацию и иррадиацию боли, признаки соматических 
заболеваний. Начало боли в спине в пожилом возрас-
те требует исключения онкологических заболеваний 
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и остеопороза. Острые или подострые боли, возникшие 
после подъема тяжести или непривычной нагрузки, 
могут быть вызваны грыжей диска, растяжением мяг-
ких тканей, переломом позвонка. Рецидивирующие 
эпизоды острой боли характерны для грыжи диска. 
Постепенно нарастающий болевой синдром – воз-
можный признак опухоли или спондилита. Усиление 
боли и корешковой иррадиации при наклонах, кашле, 
натуживании указывает на компрессию корешка. Боль, 
усиливающаяся при разгибании и уменьшающаяся 
при сгибании, – возможный признак спондилолисте-
за, артроза фасеточных суставов или стеноза позвоноч-
ного канала. Особо пристальное внимание должны 
привлекать случаи немеханической боли, которая мо-
жет быть проявлением заболеваний брюшной полости 
и забрюшинного пространства, малого таза, спонди-
лита, эпидурита, опухоли или спондилоартрита. Важ-
но обратить внимание на признаки инфекции и со-
стояние тех органов, опухоли которых часто дают 
метастазы в позвоночник (молочная железа, легкие, 
предстательная железа, почки, толстый кишечник, 
мочевой пузырь).

Вертебрологический осмотр начинают с оценки 
походки, затем его проводят в положении стоя и лежа. 
Важно выявить аномалии развития, асимметрию ске-
лета (например, укорочение одной ноги), особенности 
осанки, выраженность физиологических изгибов по-
звоночника (шейного и поясничного лордозов, груд-
ного кифоза), сколиоз, оценить объем движений в по-
звоночнике (сгибание, разгибание, наклоны в стороны, 
ротация) и крупных суставах (крестцово-подвздошном, 
тазобедренном, коленном). Ограничение сгибания ха-
рактерно для грыжи диска, боль при разгибании ука-
зывает на вовлечение фасеточных суставов. При осмо-
тре позвоночника нужно обращать внимание 
на параспинальные образования, локальное повыше-
ние кожной температуры, локальную болезненность, 
напряжение паравертебральных мышц. Следует паль-
паторно исследовать линию остистых отростков, места 
проекции межпозвонковых и реберно-позвоночных 
суставов, крестцово-подвздошные сочленения. Вы-
раженная локальная болезненность остистых отростков 
при перкуссии может указывать на опухоль, остеоми-
елит, эпидуральный абсцесс или грыжу диска. Важно 
выявить локализацию болезненных и триггерных то-
чек, болезненных мышечных уплотнений, локальных 
изменений подкожных или сухожильно-периостальных 
тканей.

В табл. 2 суммированы клинические особенности 
основных вариантов боли в спине, но следует помнить, 
что указанные отличия не носят абсолютного характера.

При интерпретации данных КТ и МРТ важно учи-
тывать, что по меньшей мере у 2 / 3 лиц, никогда не ис-
пытывавших боли в спине, эти методы исследования 
выявляют дегенеративные изменения в пояснично-
крестцовом отделе позвоночника, нередко на несколь-

ких уровнях. Таким образом, обнаружение грыжи дис-
ка, проявлений спондилеза и стеноза позвоночного 
канала еще не означает, что именно они ответственны 
за имеющиеся у больного неврологические расстрой-
ства. Обязательное условие диагностики того или ино-
го варианта вертеброневрологической патологии – со-
ответствие клинических и параклинических данных. 
В частности, с радикулопатией четко коррелирует лишь 
экструзия диска, под которой понимают крайнюю сте-
пень его выпячивания, когда длина выпячивания пре-
вышает ширину его основания, либо отсутствует связь 
между выпячиванием и основным веществом диска [8].

По показаниям проводят визуализацию грудной 
клетки, органов брюшной полости и малого таза, за-
брюшинного пространства, экскреторную урографию, 
ректороманоскопию. Комплекс обследования может 
включать также клинический анализ крови и общий 
анализ мочи, определение содержания глюкозы, элек-
тролитов, мочевины, креатинина, кальция, фосфора, 
мочевой кислоты, иммуноэлектрофорез белков сыво-
ротки (для исключения миеломной болезни). У мужчин 
проводят тест на простатспецифический антиген.

Лечение острой боли в спине
При неосложненной острой люмбалгии и неко-

решковой люмбоишиалгии следует ожидать значитель-
ного уменьшения боли в течение 2–4 нед. В ряде кон-
тролируемых исследований показано, что постельный 
режим не только не ускоряет восстановление, но, на-
оборот, может способствовать хронизации болевого 
синдрома. Поэтому при умеренной боли необходимо-
сти в постельном режиме нет, а при интенсивной боли 
его следует максимально ограничить (до 1–3 дней). 
По мере того как боль становится переносимой, режим 
расширяют, но рекомендуют на определенное время 
несколько ограничить физическую активность (в част-
ности, избегать поднятия тяжестей и длительного си-
дения). Больного следует научить, как правильно дви-
гаться, не увеличивая нагрузку на позвоночник. 
Раннее возвращение к привычному для больного 
уровню двигательной активности способствует более 
быстрому купированию боли и предупреждает ее хро-
низацию [1–3].

Адекватное медикаментозное купирование боли 
не только облегчает состояние в данный момент, но так-
же позволяет быстрее вернуться к привычному для па-
циента уровню повседневной активности, что в боль-
шинстве случаев имеет критическое значение для 
разрешения обострения [9]. Для облегчения боли при-
меняют анальгетики (от парацетамола до трамадола 
и других наркотических средств) и / или нестероидные 
противовоспалительные препараты (НПВП) внутрь, 
ректально или внутримышечно. Анальгезирующие сред-
ства обычно достаточно назначить коротким курсом. 
В первые дни лечения предпочтительнее принимать 
анальгетики по часам, не дожидаясь усиления боли.
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Лечение хронической боли в спине
Универсально эффективных методов лечения хро-

нической боли в спине не существует. НПВП, миоре-
лаксанты, лечебные блокады, способствующие купи-
рованию острой боли в спине, при хронической боли 
оказываются малоэффективными и показаны лишь 
при обострениях (табл. 3).

При лечении хронической боли подход должен 
быть максимально индивидуализирован. Важно ис-
ключить серьезные причины болей (опухоли, инфек-
ции, остеопороз), при их отсутствии – выявить мак-
симальное количество факторов, способствующих 
хронизации боли: вертеброгенных, периферических 
(нейродистрофические изменения мышц и соедини-
тельнотканных структур), ноципластических, психо-
логических, соматических [7].

Основная цель лечения при хронической боли – 
постепенное увеличение двигательной активности. 
Лечение должно в первую очередь включать преиму-
щественно немедикаментозные методы: мероприятия 

по снижению массы тела, лечебную гимнастику, мас-
саж. Следует не только укрепить мышцы спины 
и брюшного пресса, что обеспечивает правильное рас-
пределение нагрузки на позвоночник, но и научить 
больного избегать провоцирующих движений, изме-
нить его двигательный стереотип, провести коррекцию 
осанки.

На практике широко применяют мануальную тера-
пию, физиотерапевтические и рефлексотерапевтические 
методы. Хотя эти методы способны привести к кратко-
срочному улучшению, их долгосрочная эффективность 
остается под вопросом, поскольку ее не удается доказать 
в контролируемых испытаниях. Решающее значение 
часто имеет коррекция сопутствующих аффективных 
нарушений. При неэффективности консервативного 
лечения и выраженном нарушении ходьбы показано 
оперативное вмешательство, которое приводит к пол-
ному регрессу симптомов у большинства больных.

Низкая эффективность терапии хронической боли 
во многом объясняется недифференцированным 

Таблица 2. Клиническая характеристика основных вертеброневрологических синдромов

Table 2. Clinical profile of the main vertebral neurological syndromes

Вертеброневрологический синдром 
Vertebral neurological syndrome

Основные клинические признаки 
Main clinical signs

Грыжа межпозвонкового диска 
без компрессии корешка 
Herniated intervertebral disc without root 
compression

Боль в спине сильнее боли в ноге  
Back pain stronger than leg pain

Постоянная или перемежающаяся боль  
Constant or intermittent pain

Усиление боли при сгибании спины  
Pain intensifies upon flexion of the back

Улучшение/ухудшение боли при разгибании  
Pain improves/worsens upon extension

Артроз фасеточных суставов
(фасеточный синдром) 
Facet joint arthrosis (facet syndrome) 

Боль в спине сильнее боли в ноге  
Back pain stronger than leg pain

Перемежающаяся боль   
Intermittent pain

Усиление боли при разгибании  
Pain intensifies upon extension

При сгибании боль не изменяется или ослабляется   
Pain does not change or weakens upon flexion

Радикулопатия вследствие грыжи 
диска или стеноза межпозвонкового 
отверстия 
Radiculopathy due to disc herniation or 
intervertebral foraminal stenosis

Боль в ноге более выражена, чем боль в спине  
Leg pain more pronounced than back pain

Боль усиливается при движении в спине или в определенной позе  
Pain intensifies when moving the back or in a certain posture

Боль не проходит при движении или изменении положения тела  
Pain does not recede when moving or changing body position

Симптомы сдавления/ирритации корешка  
Symptoms of root compression/irritation

Стеноз позвоночного канала 
Spinal canal stenosis

Боль и онемение в ногах 
Symptoms of leg pain and numbness

Перемежающаяся кратковременная боль 
Brief intermittent pain

Усиление боли при ходьбе 
Pain intensifies when walking

Улучшение боли при наклоне 
Pain improves when bending

Симптомы поражения нескольких корешков 
Symptoms of multiple roots affected
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подходом, не учитывающим ее непосредственные при-
чины. Между тем при наличии стойкой дискогенной 
боли, нарушающей адаптацию, могут быть показаны 
манипуляции на диске (например, электротермоануло-
пластика) или оперативное лечение (передний спонди-
лодез), при патологии фасеточных суставов – интраар-
тикулярное введение стероидов или радиочастотная 
невротомия. Однако инвазивность этих методов и воз-
можность серьезных побочных действий заставляют 
искать новые возможности консервативной терапии 
хронической боли в спине.

Меры по предупреждению хронизации боли в спине:
 – быстрое купирование острой боли;
 – раннее возвращение к повседневной двигательной 
активности;

 – проведение лечебной гимнастики, массажа, ману-
альной терапии, бальнеотерапии в подострый пе-
риод;

 – психотерапевтическая коррекция;
 – оптимизация двигательного стереотипа (в том чис-
ле производственного), осанки, правиль ная орга-
низация рабочего места с учетом эргономических 
принципов;

 – предотвращение длительной и / или чрезмерной 
физической нагрузки;

 – применение симптоматических препаратов замед-
ленного действия (хондропротекторов).
Один из важнейших факторов, предопределяющих 

тенденцию к хронизации боли в спине, – разрушение 
хрящевой ткани, вовлекающее как межпозвонковые 
диски, так и межпозвонковые суставы. Именно пато-
логия хряща вызывает стойкие биомеханические на-
рушения, которые способствуют низкоиммунному 
воспалению в ткани диска и постоянному возобнов-
лению боли, а также провоцируют дальнейшее про-
грессирование патологического процесса в структурах 
позвоночника, замыкая порочный круг [11]. В связи 
с этим оправданно применение препаратов, способ-
ствующих замедлению дегенерации хрящевой ткани 
и восстановлению ее структуры (препаратов группы 
Symptomatic Slow-Acting Drugs for Osteoarthritis 
(SYSADOA), ранее в клинической практике часто на-
зываемых хондропротекторами). Препараты этой груп-
пы могут замедлить текущий дегенеративный процесс 
в позвоночнике, снизив активность внутридискового 
иммунного воспаления и катаболизма, и преодолеть 
тенденцию к хронизации боли в спине.

Опыт применения различных SYSADOA, например 
глюкозамина или Алфлутопа, при дегенеративных по-
ражениях суставов конечностей (остеоартрите) пока-
зал, что они способствуют более быстрому купирова-
нию боли, предупреждению повторных обострений, 
восстановлению подвижности пораженных суставов 
и даже увеличению толщины суставного хряща [12, 13]. 
К сожалению, несмотря на большое число позитивных 
открытых исследований, проведено удивительно мало 
двойных слепых плацебоконтролируемых исследований, 
которые бы подтверждали эффективность хондропро-
текторов при дегенеративных процессах в позвоноч-
нике у больных с хронической вертеброгенной люмбо-
ишиалгией. Исключением является исследование, 
представленное ниже.

Алфлутоп представляет собой биоактивный кон-
центрат из 4 видов мелких морских рыб, содержащий 
муко полисахариды (хондроитин сульфат), аминокис-
лоты, пептиды, ионы натрия, калия, кальция, магния, 
железа, меди и цинка [14].

Экспериментальные данные демонстрируют, что 
Алфлутоп способен угнетать активность гиалуронида-
зы и стимулировать биосинтез гиалуроновой кислоты – 
одного из основных компонентов хрящевой ткани 

Таблица 3. Оценка эффективности терапии острой и хронической 
боли в спине с позиций доказательной медицины [4]

Table 3. Therapy efficacy assessment for acute and chronic back pain in 
terms of evidencebased medicine [4] 

Методы лечения  
Methods of treatment

Оценка   
Assessment

Острая 
боль   

Acute pain

Хрониче‑
ская боль   

Chronic pain

Нестероидные противовоспали-
тельные средства   
Non-steroidal anti-inflammatory drugs

+ ±

Миорелаксанты   
Myorelaxants

+ ±

Антидепрессанты  
Antidepressants

– ?

Постельный режим   
Bed rest

– –

Физические упражнения  
Physical exercises

+ +

Массаж   
Massage

? +

Мануальная терапия  
Manual therapy

± ±

Физиотерапия   
Physiotherapy

? ?

Вытяжение  
Traction

± -

Блокады   
Blocks

+ ±

Акупунктура   
Acupuncture

± ?

Примечание: (+) – положительное влияние, (±) – возмо
жен кратковременный положительный эффект или данные 
противоречивы, (?) – отсутствуют надежные данные, 
(–) – положительный эффект отсутствует 
Note: (+) – positive effect: (±) – shortterm positive effect possible or 
contradictory data, (?) – no reliable data, (–) – no positive effect 
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[10, 15]. В силу этого он может предотвращать разру-
шение макромолекулярной структуры основного ве-
щества соединительной ткани, стимулировать процесс 
восстановления в хрящевой и околосуставных мягких 
тканях, вероятно, за счет усиления продукции соот-
ветствующих сигнальных биомолекул [16, 17]. Однако 
основным его действием (как и в случае других пре-
паратов из данной группы) в настоящий момент счи-
тают медленное противовоспалительное действие 
за счет выравнивания баланса про- и противовоспали-
тельных цитокинов [18]. Существенным компонентом 
лечебного действия препарата может быть также не-
посредственный анальгезирующий эффект [19, 20].

Преимущество лечебного действия препарата Ал-
флутоп перед плацебо достигло статистически значи-
мого уровня в течение 3 мес после завершения курса 
лечения. С другой стороны, более высокая эффектив-
ность паравертебрального введения препарата отмече-
на лишь спустя 2 нед после завершения курса лечения, 
тогда как через 3 мес его эффективность при внутри-
мышечном и паравертебральном введении значимо 
не различалась. У пациентов с клиническими призна-
ками фасеточного синдрома лечебный эффект был 
наиболее быстрым и значительным, пациенты с ради-
кулопатиями и стенозом позвоночного канала на уров-
не поясничного отдела позвоночника оказались более 
резистентными к действию препарата, что объясняет-
ся решающей невропатической природой боли при 
этих состояниях.

Алфлутоп оказался наиболее эффективным у па-
циентов молодого и среднего возраста с относительно 
короткой продолжительностью заболевания и текуще-
го обострения. Таким образом, исследование показало, 
что, чем раньше начинается лечение данным препара-
том у пациента с вертеброгенной люмбоишиалгией, тем 
на более значительный результат можно рассчитывать. 
По-видимому, это может объясняться большей струк-

турной сохранностью хрящевой ткани и, соответствен-
но, большей сохранностью хондроцитов, являющихся 
основной мишенью для действия SYSADOA. Из 35 па-
циентов у 11 в течение 2 лет регулярно (не менее 2 раз 
в год) проводились курсы внутримышечного введения 
препарата Алфлутоп (1-я группа), у 14 препарат при-
менялся нерегулярно (2-я группа), а у 10 Алфлутоп 
и другие хондропротекторы не применялись совсем 
(3-я группа). В первой группе к концу 2-летнего пери-
ода наблюдения среднее число обострений было ста-
тистически значимо ниже, чем во второй и третьей 
группах [5]. В данном исследованиии было показано, 
что препарат может вводится как внутримышечно (по 1 мл 
в течение 20 дней), так и паравертебрально (по 1 мл 
в 2–4 точки на уровне 2 смежных сегментов 2 раза 
в неделю, всего 4–6 раз), при этом паравертебральное 
введение целесообразно при необходимости полу-
чения более быстрого эффекта и может быть в по-
следующем дополнено внутримышечным введением 
препарата.

Побочные эффекты при применении лекарственно-
го препарата Алфлутоп (болезненность в месте инъекции, 
головная боль, головокружение, общее недомогание) 
возникали не чаще, чем при введении плацебо, что сви-
детельствует о высокой безопасности препарата.

Заключение
Таким образом, хроническую боль в спине можно 

представить как гетерогенное состояние, которое может 
быть связано с различными аспектами патологии ПДС, 
участвующими в формировании дегенеративного ка-
скада как механического, так и воспалительного харак-
тера. Главным фактором, способствующим стойкому 
регрессу, может быть восстановление подвижности 
ПДС. Именно в этом процессе может участвовать Алф-
лутоп, относящийся к препаратам с медленным проти-
вовоспалительным (антицитокиновым) действием.
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