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ВЛИЯНИЕ КОМОРБИДНОЙ ПАТОЛОГИИ НА КАЧЕСТВО ЖИЗНИ БОЛЬНЫХ 
БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ  
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РЕЗЮМЕ. Цель. Изучить влияние сопутствующих заболеваний на связанное со здоровьем качество жизни 
(КЖ) у больных бронхиальной астмой (БА), и их взаимодействие с контролем над заболеванием. Материалы и 
методы. Опрошены и обследованы 360 больных с легким и среднетяжелым течением БА в возрасте от 18 до 62 
лет, получавших стандартную базисную терапию. Обследованные пациенты были распределены в 2 группы: без 
сопутствующих заболеваний (n=193) и с наличием коморбидных состояний (n=167). КЖ и состояние эмоциональ-
ной сферы оценивали с помощью вопросников SF-36, AQLQ, HADS. Уровень контроля астмы определяли по во-
проснику АСТ. Функцию внешнего дыхания оценивали посредством спирометрии. Результаты. Среди наиболее 
частых сопутствующих заболеваний отмечены хронический риносинусит, атопические состояния, ожирение или 
избыточный вес, гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, болезни гормональной системы. Из 167 больных БА 
с наличием сопутствующих заболеваний у 107 было выявлено одно, а у 60 – два и более коморбидных состояний. 
Анализ общего КЖ по вопроснику SF-36 показал снижение физической активности у больных с сопутствующей 
патологией. При анализе специфического КЖ по вопроснику AQLQ достоверное различие установлено по домену 
«Активность», уровень которого был ниже в группе больных с коморбидностью. Расчет отношения шансов (ОШ) 
показал, что наличие коморбидных состояний у больного БА увеличивает вероятность снижения КЖ по домену 
физической активности в 2,7 раза, а при наличии двух и более сопутствующих заболеваний – в 8,4 раза. Заключе-
ние. Наличие коморбидной патологии снижает физическое функционирование и общую активность больных БА. 
Шансы снижения КЖ по домену физической активности многократно возрастают при наличии двух и более ко-
морбидных состояний. Присоединение сопутствующих заболеваний нивелирует влияние эмоционального состоя-
ния и, в частности, тревоги, на общее здоровье, жизнеспособность и роль физических проблем в ограничении 
жизнедеятельности больных БА. 

Ключевые слова: бронхиальная астма, качество жизни, коморбидные состояния, контроль над заболеванием.  
IMPACT OF COMORBID PATHOLOGY ON THE QUALITY OF LIFE OF PATIENTS 

WITH BRONCHIAL ASTHMA  
N.L.Perelman  

Far Eastern Scientific Center of Physiology and Pathology of Respiration, 22 Kalinina Str., Blagoveshchensk,  
675000, Russian Federation  

SUMMARY. Aim. To study the impact of comorbidities on health-related quality of life (QoL) in patients with asthma, 
and their interaction with disease control. Materials and methods. We interviewed and examined 360 patients with mild-
to-moderate asthma, aged 18 to 62 years, who received standard basic therapy. The examined patients were divided into 
2 groups: without concomitant diseases (n=193) and with comorbid conditions (n=167). QoL and the state of the emotional 
sphere were assessed using the SF-36, AQLQ, HADS questionnaires. The level of asthma control was determined by the 
ACT questionnaire. The lung function was assessed by means of spirometry. Results. Chronic rhinosinusitis, atopic con-
ditions, obesity or overweight, gastroesophageal reflux disease, diseases of the hormonal system were noted among the 

Оригинальные исследования 
Original research
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most frequent comorbidities. Out of 167 asthma patients with comorbidities, 107 had one, and 60 had two or more comorbid 
conditions. Analysis of the overall QoL according to the SF-36 questionnaire showed a decrease in physical activity in 
patients with comorbidities. When analyzing specific QoL according to the AQLQ questionnaire, a significant difference 
was found in the “Activity” domain, the level of which was lower in the group of patients with comorbidity. Calculation 
of the odds ratio (OR) showed that the presence of comorbid conditions in a patient with asthma increases the likelihood 
of a decrease in QoL in the domain of physical activity by 2.7 times, and in the presence of two or more concomitant dis-
eases – by 8.4 times. Conclusion. The presence of comorbid pathology reduces the physical functioning and general 
activity of patients with asthma. The chances of a decrease in QoL in the domain of physical activity increase many times 
in the presence of two or more comorbid conditions. The addition of concomitant diseases eliminates the influence of the 
emotional state and, in particular, anxiety, on general health, vitality, and the role of physical problems in limiting the life 
of asthma patients.  
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Бронхиальная астма (БА) часто сочетается с раз-
личными сопутствующими заболеваниями. По данным 
проведенного крупного исследования коморбидности 
при БА, было высказано предположение, что у боль-
шинства пациентов есть, по крайней мере, одно сопут-
ствующее заболевание, что может оказывать большое 
влияние на достижение контроля астмы [1]. Показано, 
что эти заболевания могут, во-первых, иметь общие с 
астмой патофизиологические механизмы; во-вторых, 
влиять на контроль астмы, ее фенотип и реакцию на 
лечение; и в-третьих, быть более распространенными 
у больных БА, но без явного влияния на это заболева-
ние [2]. В этом контексте коморбидность относится 
либо к сосуществующему, либо к взаимодействую-
щему с основным заболеванием (клинически значи-
мому) состоянию. Так, статистически и клинически 
значимое снижение уровня качества жизни (КЖ) по до-
менам физической активности было обнаружено у 
людей с БА и мультиморбидными состояниями [3].  

В исследованиях, в которых изучались отдельные 
коморбидные состояния, показано, что наибольшее не-
гативное влияние на КЖ оказывали заболевания 
опорно-двигательного аппарата [4]. Среди других ис-
следованных состояний были респираторные заболе-
вания [5], ринит [6], хронический риносинусит, 
гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, ожирение, 
обструктивное апноэ сна, дисфункция голосовых свя-
зок [7], артериальная гипертензия [8, 9], аллергические 
состояния [10]. В последнем случае не было обнару-
жено связи между атопией и тяжестью БА, контролем 
над болезнью и КЖ, в отличие от отчетливого влияния 
на эти параметры сопутствующих тревоги и депрессии 
[10]. В то же время, по данным O.F.Awopeju et al. [11], 
атопия достоверно влияла на эмоциональную область 
оценки связанного со здоровьем КЖ. Ожирение и дис-
функция голосовых связок установлены в качестве не-
зависимых факторов риска снижения КЖ у больных 
БА [7, 12, 13]. 

В большинстве случаев наличие коморбидного со-
стояния снижает КЖ при БА, причем этот эффект уси-
ливается по мере присоединения дополнительных 
заболеваний [14, 15], хотя многие аспекты коморбид-
ности остаются до настоящего времени неясными. 

Цель исследования − изучить влияние сопутствую-

щих заболеваний на связанное со здоровьем КЖ у 
больных БА, и их взаимодействие с контролем над за-
болеванием.  

Материалы и методы исследования  
Обследованы и анкетированы 360 больных с лег-

ким и среднетяжелым течением БА в возрасте от 18 до 
62 лет, находившихся под наблюдением и получавших 
стандартную базисную терапию, соответствующую ре-
комендациям Глобальной инициативы по лечению и 
профилактике БА [16]. Критериями исключения явля-
лись острое и декомпенсированное течение сопут-
ствующей патологии, а также пациенты с психической 
патологией, выходящей за рамки ипохондрических со-
стояний. Обследованные больные были распределены 
в 2 группы: без сопутствующих заболеваний (n=193, в 
том числе 72 мужчин и 121 женщина), и с наличием ко-
морбидных состояний (n=167, в том числе 59 мужчин, 
108 женщин). 

Вентиляционную функцию легких оценивали по 
данным спирометрии форсированного выдоха на аппа-
рате Easy on-PC (nddMedizintechnik AG, Швейцария) 
по стандартной методике. Общее КЖ изучали с ис-
пользованием Краткого вопросника оценки статуса 
здоровья – русскоязычного аналога инструмента Med-
ical Outcomes StudyShort Form (MOS SF-36) [17] по 
следующим доменам: физическая активность (ФА), 
роль физических проблем в ограничении жизнедея-
тельности (РФ), боль (Б), общее здоровье (ОЗ), жизне-
способность (ЖС), социальная активность (СА), роль 
эмоциональных проблем в ограничении жизнедеятель-
ности (РЭ), психическое здоровье (ПЗ). Оценку специ-
фического КЖ проводили при помощи специального 
вопросника AQLQ – авторизованной русскоязычной 
версии вопросника Asthma Quality of Life Questionnaire 
[18] по доменам «Активность», «Симптомы», «Эмо-
ции», «Окружающая среда», «Общее КЖ». Особенно-
сти эмоционального статуса пациентов оценивали по 
наличию и степени выраженности тревожно-депрес-
сивных расстройств при помощи скринингового во-
просника «Госпитальная шкала тревоги и депрессии» 
(The Нospital Anxiety and Depression Scale – HADS) 
[19]. Уровень контроля над БА определялся с помощью 
вопросника по контролю над БА (Asthma Control Test 
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– ACT). 
Статистический анализ результатов исследования 

проводили с помощью стандартных методов вариа-
ционной статистики с характеристикой вариационных 
рядов на правильность распределения. Для определе-
ния достоверности различий между средними значе-
ниями сравниваемых параметров использовали 
критерий Стьюдента (парный, непарный). Принимали 
во внимание уровни значимости p<0,05. Для нахожде-
ния (р) по непарному критерию принимали число сте-
пеней свободы (f=n1+n2-2), по парному – f=2n-1. В 
случае негауссовых распределений использовали не-
параметрический критерий сравнения Уилкоксона–
Манна–Уитни. Анализ распространенности признака 
в сравниваемых группах (частоту альтернативного рас-
пределения) проводили по критерию χ² (Пирсона). С 
целью определения степени связи между 2 случай-
ными величинами проводили корреляционный анализ 
по Пирсону, рассчитывали коэффициент корреляции (r) 
и его достоверность. Отношение шансов (ОШ) при 
сравнении двух групп рассчитывали как частное от де-

ления шансов развития исхода в основной группе к 
шансам развития исхода в контрольной группе. Для 
ОШ рассчитывали 95% доверительный интервал (95% 
ДИ).  

Результаты исследования и их обсуждение  
Сравнительный анализ показал в группах различие 

по возрасту (32,5±0,7 и 35,8±0,8 лет; р=0,0015), а также 
выявил достоверное снижение функции внешнего ды-
хания в группе пациентов с наличием коморбидной па-
тологии по показателю ОФВ1 (p=0,0375). 

Частота встречаемости сопутствующей патологии 
у обследованных больных БА приведена в таблице 1. 
Среди наиболее частых сопутствующих заболеваний 
следует отметить хронический риносинусит, атопиче-
ские состояния, ожирение или избыточный вес, га-
строэзофагеальную рефлюксную болезнь, болезни 
гормональной системы. Из 167 больных БА с наличием 
сопутствующих заболеваний у 107 было выявлено 
одно, а у 60 – два и более коморбидных состояний.

Таблица 1 
Сопутствующая патология у больных БА 

Нозологическая форма Число больных
% к общему числу 

 больных с  
коморбидностью

Атопические расстройства (аллергический ринит, аллергический 
конъюнктивит, атопическая экзема/дерматоз)

44 26,3

Хронический риносинусит 56 33,5

Полипы носа 8 4,7

Артериальная гипертензия 12 7,1

Ожирение/избыточный вес 40 24

Заболевания почек 21 12,5

Сахарный диабет 10 5,9

Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь 29 17,3

Заболевания костно-суставной системы 12 7,1

Эндемический зоб 26 15,5

Хронический холецистит 17 10,1

Язвенная болезнь 2 1,1

Ишемическая болезнь сердца 9 5,3

Хронический бронхит 13 7,7

ХОБЛ 4 2,4

Хроническое легочное сердце 2 1,1

Анализ общего КЖ по вопроснику SF-36 (табл. 2) 
продемонстрировал единственное статистически до-
стоверное различие, характеризующее физический 
компонент здоровья (ФА): пациенты с наличием сопут-
ствующей патологии отмечали более значительные 

ограничения в выполнении интенсивных и длительных 
физических нагрузок, чем пациенты без коморбидных 
состояний: 76,5±1,3 и 70,2±1,6 баллов, соответственно 
(p=0,0029).
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Таблица 2 
Показатели КЖ больных БА по вопроснику SF-36 

В обеих группах обследованных уровень контроля 
над заболеванием, по данным АСТ, был низким и до-
стоверно не различался: 15,4±0,3 и 15,0±0,4 баллов, со-
ответственно (р=0,4647). Однако корреляционный 
анализ в первой группе продемонстрировал зависи-
мость контроля от ОФВ1 (r=0,17; p<0,05) и проходимо-
сти мелких бронхов: МОС50 (r=0,22; p<0,05) и МОС75 
(r=0,15; p<0,05). В этой же группе установлены досто-
верные корреляции ряда доменов общего и специфи-
ческого КЖ с функцией внешнего дыхания (ОФВ1): 
ФА (r=0,19; p<0,05), «Активность» (r=0,22; p<0,01), 
«Симптомы» (r=0,25; p<0,001), «Окружающая среда» 
(r=0,27; p<0,001), «Общее КЖ» (r=0,30; p<0,001).  

В группе с наличием коморбидных состояний из 95 
возможных корреляционных связей шкал КЖ и АСТ с 
функциональными показателями не было выявлено ни 
одной. Это свидетельствовало о том, что присоедине-
ние сопутствующей патологии нивелирует влияние на-
рушений функции внешнего дыхания у больных БА на 
КЖ и контроль астмы. 

Расчет отношения шансов (ОШ) показал, что нали-
чие коморбидных состояний у больного БА увеличи-
вает вероятность снижения КЖ по домену физической 
активности в 2,7 раза: 

ОШ = 2,745 [95% ДИ: 1,474–5,112], стандартная 

ошибка (S) 0,317 (р<0,05). 
При этом ОШ для одного коморбидного состояния 

равно 2,094 [95% ДИ: 1,029–4,260], S=0,362 (p<0,05), 
а для двух и более коморбидных состояний ОШ = 8,471 
[95% ДИ: 4,157–17,258], S=0,363 (p<0,05). Это озна-
чает, что сочетание двух и более коморбидов повышает 
вероятность снижения КЖ по домену физической ак-
тивности как минимум в 4 раза по сравнению с одним 
сопутствующим заболеванием.  

Сравнительный анализ не продемонстрировал до-
стоверных различий в уровне тревожности, которая в 
обеих группах приближалась к субклиническому по-
рогу, но пациенты с наличием сопутствующей патоло-
гии чаще отмечали у себя состояние внутреннего 
напряжения, неопределенного беспокойства, неуверен-
ности. В этой группе, в отличие от группы без сопут-
ствующих заболеваний, уровень тревоги прямо 
коррелировал со степенью одышки по шкале mMRС 
(r=0,25; p<0,01). В то же время, если в отсутствие со-
путствующей патологии тревога, по данным корреля-
ционного анализа, негативно влияла на все шкалы 
общего и специфического КЖ, за исключением СА, в 
группе больных с коморбидностью исчезала зависи-
мость от тревоги таких доменов КЖ как РФ, ОЗ и ЖС. 
Вероятно, характерная для БА тесная взаимосвязь эмо-

Показатель Отсутствие коморбидности (n=193) Наличие коморбидности (n=167) р

ФА 76,5±1,3 70,2±1,6 0,0029

РФ 65,8±2,5 61,0±2,7 0,1938

Б 75,0±1,9 73,3±1,9 0,5278

ОЗ 56,7±1,6 53,2±1,7 0,1462

ЖС 61,5±1,5 66,1±4,0 0,2794

СА 59,6±1,6 58,4±1,6 0,6087

РЭ 67,6±2,4 66,4±2,5 0,7204

ПЗ 67,8±1,2 67,3±1,4 0,8081

При анализе специфического КЖ по вопроснику 
AQLQ достоверное различие установлено по домену 

«Активность», уровень которого был ниже в группе 
больных с коморбидностью (табл. 3).

Таблица 3 
Показатели КЖ больных БА по вопроснику AQLQ 

Показатель Отсутствие коморбидности (n=193) Наличие коморбидности (n=167) р

Активность 4,39±0,09 4,13±0,09 0,3910

Симптомы 4,42±0,10 4,34±0,10 0,5662

Эмоции 4,54±0,11 4,48±0,11 0,6756

Окружающая среда 4,17±0,12 4,08±0,13 0,6096

Общее КЖ 4,48±0,09 4,31±0,09 0,1830
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ционального состояния и различных аспектов связан-
ного со здоровьем КЖ нивелировалась присоедине-
нием коморбидных состояний.  

Заключение  
Наличие коморбидной патологии снижает физиче-

ское функционирование и общую активность больных 
БА. Шансы снижения КЖ по домену физической ак-
тивности многократно возрастают при наличии двух и 
более коморбидных состояний. Присоединение сопут-
ствующих заболеваний нивелирует влияние эмоцио-
нального состояния и, в частности, тревоги, на общее 
здоровье, жизнеспособность и роль физических про-

блем в ограничении жизнедеятельности больных БА.  
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РЕЗЮМЕ. Цель. Изучение особенностей почечного кровотока и коррекция его нарушений у пациентов с 
ХОБЛ на разных стадиях формирования хронического легочного сердца (ХЛС). Материалы и методы. Проведено 
обследование 38 пациентов с ХОБЛ, осложненной ХЛС (26 мужчин и 12 женщин), средний возраст составил 
61,9±0,56 лет, анамнез курения − 29,6±2,9 пачка/лет. В комплексное лечение в течение 6 мес. включали периндо-
прил (Servie, Франция). Пациенты были разделены на две группы: в 1 группу вошли 20 больных ХОБЛ с компен-
сированным ХЛС, во 2 группу − 18 больных с декомпенсированным ХЛС. Результаты. На фоне лечения в 1 группе 
больных отмечалась нормализация конечной диастолической скорости в междолевых почечных артериях (T-кри-
терий Вилкоксона, p=0,01), пульсационного и резистивного индексов (T-критерий Вилкоксона, p=0,01), систоло-
диастолического соотношения скоростей (T-критерий Вилкоксона, p=0,001). К концу наблюдения функциональная 
способность правого желудочка (ПЖ) у больных 1 группы практически не отличалась от показателей здоровых 
лиц (Mann-Whitney U Test, p=0,1). Фракция выброса левого желудочка (ЛЖ) увеличилась (T-критерий Вилкоксона, 
p=0,1), признаков диастолической дисфункции не выявлено. Отмечалось снижение общего периферического со-
судистого сопротивления (ОПСС) (t- критерий Стьюдента, p=0,01). Наблюдалось улучшение функциональной спо-
собности почек (T-критерий Вилкоксона, p=0,001). У больных 2 группы после лечения отмечалось достоверное 
увеличение конечной диастолической скорости (T-критерий Вилкоксона, p=0,02) и снижение сосудистого сопро-
тивления в почечных артериях (T-критерий Вилкоксона, p=0,02). Выявлялось снижение систолического давления 
в легочной артерии (t-критерий Стьюдента, p=0,01), улучшились показатели диастолической и систолической 
функции ПЖ (T-критерий Вилкоксона, p=0,01). Отмечалось улучшение сократительной способности ЛЖ, умень-
шение ОПСС. После лечения скорость клубочковой фильтрации повысилась (T-критерий Вилкоксона, p=0,01), 
однако к норме не пришла (Mann-Whitney U Test, p=0,01). Заключение. Применение периндоприла у больных 
ХОБЛ с компенсированным ХЛС приводит к нормализации легочной, внутрисердечной, почечной гемодинамики, 
и улучшению этих показателей у больных ХОБЛ с декомпенсированным ХЛС. 

Ключевые слова: хроническая обструктивная болезнь легких, легочная гемодинамика,  внутрисердечная гемо-
динамика, почечная гемодинамика, хроническое легочное сердце.  
CHANGES IN RENAL BLOOD FLOW IN PATIENTS WITH CHRONIC OBSTRUCTIVE 

PULMONARY DISEASE UNDER THE INFLUENCE OF TREATMENT  
E.V.Magalyas, I.G.Menshikova, I.V.Sklyar  

Amur State Medical Academy, 95 Gor'kogo Str., Blagoveshchensk, 675000, Russian Federation  
SUMMARY. Aim. Study of the features of renal blood flow and correction of its disorders in COPD patients at different 

stages of the formation of chronic cor pulmonale (CCP). Materials and methods. Examination of 38 patients with COPD 
complicated by CCP (26 men and 12 women) was carried out, mean age was 61.9±0.56 years, smoking history was 
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29.6±2.9 pack/years. The complex treatment included Perindopril (Servier, France) for 6th months. The patients were di-
vided into two groups: group 1 included 20 patients with COPD with compensated CCP, group 2 included 18 patients 
with decompensated CCP. Results. During treatment in group 1, patients showed normalization of end-diastolic velocity 
in the interlobar renal arteries (Wilcoxon T-test, p=0.01), pulsation and resistance indices (Wilcoxon T-test, p=0.01), sys-
tolic-diastolic ratio of speeds (Wilcoxon T-test, p=0.001). By the end of the observation, the functional capacity of the 
right ventricle (RV) in patients of group 1 practically did not differ from that of healthy individuals (Mann-Whitney U 
Test, p=0.1). The left ventricle (LV) ejection fraction increased (Wilcoxon T-test, p=0.1), no signs of diastolic dysfunction 
were detected. There was a decrease in total peripheral vascular resistance (TPVR) (Student's t-test, p=0.01). An improve-
ment in renal function was observed (Wilcoxon T-test, p=0.001). In patients of group 2, after treatment, there was a sig-
nificant increase in end-diastolic velocity (Wilcoxon T-test, p=0.02) and a decrease in vascular resistance in the renal 
arteries (Wilcoxon T-test, p=0.02). A decrease in systolic pressure in the pulmonary artery was revealed (Student's t-test, 
p=0.01), indicators of diastolic and systolic right ventricle function improved (Wilcoxon T-test, p=0.01). There was an 
improvement in the contractility of the left ventricle, a decrease in total peripheral vascular resistance. Glomerular filtration 
rate improved after treatment (Wilcoxon T-test, p=0.01), but did not return to normal (Mann-Whitney U Test, p=0.01). 
Conclusion. The use of perindopril in COPD patients with compensated CCP leads to the normalization of pulmonary, 
intracardiac, renal hemodynamics and improvement of these parameters in COPD patients with decompensated CCP.  

Key words: chronic obstructive pulmonary disease, pulmonary hemodynamics, intracardiac hemodynamics, renal he-
modynamics, chronic cor pulmonale. 

Хроническая обструктивная болезнь легких 
(ХОБЛ) является одной из важнейших причин наруше-
ния здоровья и смертности населения во всем мире. По 
данным Российского респираторного общества, в Рос-
сийской Федерации зарегистрировано более 19 млн 
больных ХОБЛ. Ежегодно от ХОБЛ умирает около 2,8 
млн человек [1–3]. 

Основными причинами смертности при ХОБЛ счи-
тается развитие хронического легочного сердца (ХЛС) 
и прогрессирование сердечной недостаточности [2, 4, 
5]. 

Сердечная дисфункция сопровождается развитием 
как гуморальных (активация ренин-ангиотензин-аль-
достероновой системы, оксидативный стресс, эндоте-
лиальная дисфункция), так и гемодинамических 
расстройств (снижение сердечного выброса, гипопер-
фузия почек), что отражается на функционировании 
почек [5–7]. Реализация совместного поражения почек 
и хронической сердечной недостаточности осуществ-
ляется в рамках хронического кардиоренального син-
дрома 2-го типа [8]. Кардиоренальный синдром при 
хронической сердечной недостаточности представляет 
собой комплекс патофизиологических изменений сер-
дечной функции, приводящей к повреждению или дис-
функции почек [8, 9]. При снижении фракции выброса, 
приводящей к уменьшению почечной перфузии, про-
исходит активация ренин-ангиотензин-альдостероно-
вой системы и симпатической нервной системы [9, 10]. 
Поэтому лечение кардиоренального синдрома у боль-
ных ХОБЛ должно быть направлено на блокаду ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы Основными 
препаратами для лечения сердечной недостаточности 
различной этиологии с доказанной эффективностью 
являются ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента (ИАПФ) и  блокаторы рецепторов к ангио-
тензину [6, 8]. Наиболее изученными в плане нефро-
протекции и безопасности у пациентов с КРС являются 
ИАПФ [8, 11]. Однако нет единого мнения о назначе-

нии ИАПФ больным ХОБЛ с учетом стадии развития 
ХЛС. 

Целью исследования явилось изучение особенно-
стей почечного кровотока и коррекция его нарушений 
у пациентов с ХОБЛ на разных стадиях формирования 
ХЛС.  

Материалы и методы исследования  
В исследование включены 38 пациентов с ХОБЛ, 

осложненной ХЛС. По половому признаку преобла-
дали мужчины (68,4%). Средний возраст больных со-
ставил 61,9±0,56 лет, анамнез курения – 29,6±2,9 
пачка/лет. Все пациенты были разделены на две 
группы: в группу 1 вошли 20 больных ХОБЛ с компен-
сированным ХЛС, в группу 2 – 18 пациентов с деком-
пенсированным ХЛС. Недостаточность 
кровообращения IIА стадии, функциональный класс 
(ФК) II была установлена у 10 больных; IIБ стадии, ФК 
III – у 6 больных; III стадии, ФК IV – у 2 больных. Ди-
агностику и терапию ХОБЛ осуществляли с учетом 
критериев постановки диагноза и лечения рабочей 
группы GOLD [4] и Федеральных клинических реко-
мендаций по диагностике и лечению ХОБЛ [2, 12]. В 
комплексной терапии использовали ИАПФ – периндо-
прил (Servier, Франция) в суточной дозе 0,005 г. Конт-
рольная группа состояла из 20 практически здоровых 
лиц.  

Клиническое исследование выполнено в соответ-
ствии с международными и федеральными правилами 
клинической практики и одобрения Комитета по био-
медицинской этике Амурской государственной меди-
цинской академии. Все пациенты подписали 
информированное добровольное согласие на участие в 
исследовании. Больным проводилось полное клинико-
лабораторное и инструментальное исследование. Ульт-
развуковые исследования осуществляли на аппарате 
Xario (Toshiba, Япония), оснащенным мультичастот-
ными датчиками. Для изучения кровотока в почечной 
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артерии (ПА) использовали сканирование в двухмер-
ном режиме, ультразвуковую допплерографию в им-
пульсно-волновом режиме, цветовое допплеровское 
картирование потоков по скорости. Определяли ско-
рость кровотока на различных уровнях ПА: максималь-
ную систолическую (Vmax), конечную 
диастолическую (Vmin), среднюю скорость в течение 
всего сердечного цикла (ТАМХ), резистивный и пуль-
сационный индексы (Ri и Pi) и систоло-диастолическое 
соотношение скоростей (S/D-Ratio).  

Комплексное обследование внутрисердечной гемо-
динамики проводили в М-, В- допплеровском режимах 
и цветового картирования потоков. Оценку объемов 
правого желудочка (ПЖ) проводили по методике 
R.A.Levine et al. [13]. Определяли объемные показа-
тели ПЖ: конечно-систолический объём (КСО), ко-
нечно-диастолический объём (КДО), фракцию 
выброса (ФВ). Гемодинамические параметры левого 
желудочка (ЛЖ) оценивали из парастернальной и апи-
кальной эхокардиографических позиций. Ударный и 
минутный объем, ФВ ЛЖ определяли с помощью стан-
дартного метода Teicholz. Изучалась диастолическая 
функция ПЖ и ЛЖ с установлением максимальной 
скорости кровотока в раннюю диастолу (Е), макси-
мальная скорость кровотока в фазу позднего наполне-
ния (А), соотношение Е/А. Систолическое давление в 
легочной артерии (СДЛА) определяли по скорости 
струи трикуспидальной регургитации (постоянно-вол-
новой допплер), рассчитывали общее периферическое 
сосудистое сопротивление (ОПСС).  

Функцию внешнего дыхания исследовали на спи-
рографе Spiroset 3000 (Германия) по стандартной ме-
тодике, регистрировали объем форсированного выдоха 
за 1-ю сек (ОФВ1), форсированную жизненную ем-
кость легких (ФЖЕЛ), индекс Тиффно (ИТ).  

Для расчета скорости клубочковой фильтрации 
(СКФ) использовали формулу СКD-EPI [14].  

Обследование пациентов было проведено до лече-
ния и через 6 месяцев терапии.  

Статистическая обработка результатов исследова-
ния осуществлялась с помощью пакета программ Sta-
tistica 10.0. Оценка соответствия признака 
нормальному распределению проводилась с помощью 
критериев Колмогорова-Смирнова и Шапиро-Уилка. 
Методы описательной статистики включали вычисле-
ние среднего арифметического и стандартной  ошибки 
среднего (M±m) при нормальном распределении дан-
ных и использование медианы, верхнего и нижнего 
квартилей (Me[Q1;Q3]) для описания данных, не под-
чиняющихся закону нормального распределения. 
Сравнение двух независимых групп при нормальном 
распределении данных проводилось с помощью непар-
ного t-критерия Стьюдента для независимых перемен-
ных, при наличии отличий от нормальности 
использовался U критерий Манна-Уитни (Mann-Whit-
ney U Test). Сравнение двух зависимых выборок при 
нормальном распределении данных производилось с 

помощью парного t-критерия Стьюдента для зависи-
мых переменных, а при отклонении от нормального – 
T-критерия Вилкоксона (Wilcoxon Matched Pairs T Test). 
Различия считали  статистически значимыми при 
p<0,05.  

Результаты исследования и их обсуждение  
При дуплексном сканировании с цветовым доппле-

ровским картированием внутрипочечных артерий у 
больных 1 группы по сравнению со здоровыми лицами 
выявлено достоверное снижение конечной диастоли-
ческой скорости кровотока в дистальном отделе – в ду-
говых и междолевых почечных артериях, увеличение 
в них пульсационного и резистивного индексов (табл.). 
Схожие изменения в дуговых и междолевых ПА поз-
воляют представить результаты исследования на 
уровне междолевой ПА. 

При исследовании почечной гемодинамики у боль-
ных 1 группы на фоне лечения выявлена положитель-
ная динамика. Качественная оценка спектра 
допплеровского сдвига частот показала увеличение 
диастолической скорости кровотока у пациентов 1 
группы (T-критерий Вилкоксона, p=0,01), спектр прак-
тически приблизился к нормальной форме (Mann-
Whitney U Test, p=0,1). Количественный анализ спектра  
допплеровского сдвига частот зарегистрировал улуч-
шение показателей почечного кровотока, о чем свиде-
тельствовало увеличение скорости диастолического 
потока (T-критерий Вилкоксона, p=0,01), уменьшение 
пульсационного, резистивного индексов (T-критерий 
Вилкоксона, p=0,01), систоло-диастолического соот-
ношения скоростей (T-критерий Вилкоксона, p=0,001). 
Указанные показатели отражают уменьшение сосуди-
стого сопротивления в ПА и улучшение почечной ге-
модинамики на фоне лечения периндоприлом. Данные 
показатели достоверно не отличались от показателей 
здоровых лиц (Mann-Whitney U Test, p=0,1) (табл.). 

При изучении легочной гемодинамики у больных 1 
группы по сравнению с контрольной группой выявлено 
увеличение СДЛА до 40,8±1,27 мм рт. ст., КДО ПЖ до 
134,2 (131,10; 137,30) мл, КСО ПЖ до 60,1 (57,13; 
63,07) мл, снижение ФВ ПЖ до 55,2 (53,1; 57,3)% 
(Mann-Whitney U Test, p=0,01). Наблюдалась диастоли-
ческая дисфункция ПЖ. При этом по сравнению со 
здоровыми  лицами регистрировалось достоверное 
снижение Е ПЖ до 0,48 (0,46; 0,50) м/с, Е/А до 1,25 
(1,17; 1,33).  

На фоне терапии периндоприлом у больных 1 
группы показатели легочной гемодинамики в целом 
пришли к нормальным значениям. При этом СДЛА 
снизилось до 27,4±1,77 мм рт. ст. (t-критерий Стью-
дента, p=0,001), КДО ПЖ до 112,7 (108,92; 116,48) мл 
(T-критерий Вилкоксона, p=0,01), КСО ПЖ до 44,8 
(41,9; 47,7) мл (T-критерий Вилкоксона, p=0,01), ФВ 
ПЖ увеличилась до 60,24 (58,14; 62,34)% (T-критерий 
Вилкоксона, p=0,01). Е ПЖ увеличилась до 0,57 (0,55; 
0,59) м/с (T-критерий Вилкоксона, p=0,001), Е/А сни-
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Таблица 
Изменение почечной гемодинамики у больных ХОБЛ на фоне лечения 

зилось до 1,70 (1,61; 1,79) (T-критерий Вилкоксона, 
p=0,001). Таким образом, функциональная способ-
ность ПЖ после лечения у больных 1 группы  практи-
чески не отличалась от показателей здоровых лиц 
(Mann-Whitney U Test, p=0,1). 

При исследовании сократительной способности 
ЛЖ у данных больных отличий от параметров  конт-
рольной группы до лечения (рис.) не выявлено (Mann-
Whitney U Test, p=0,1). За счет уменьшения Е ЛЖ до 
0,52 (0,48; 0,56) и соотношения Е/А ЛЖ до 1,14 (0,99; 
1,19) наблюдалась диастолическая дисфункция ЛЖ 
(Mann-Whitney U Test, p=0,1). После лечения систоли-
ческая функция ЛЖ незначительно улучшилась (рис.), 
признаков диастолической дисфункции не выявлено. 
Отмечалось снижение ОПСС с 1377,0±38,5   
дин·сек·см-5 до 1281,3±39,9 дин·сек·см-5  (t- критерий 
Стьюдента, p=0,01).  

Исходно у больных 1 группы в сравнении с группой 

контроля СКФ была снижена до 87,9 (80,9; 94,9) 
мл/мин/1,73 м2 (Mann-Whitney U Test, p=0,01). На фоне 
лечения улучшилась функциональная способность 
почек. СКФ составила 120,9 (113,8; 127,8) мл/мин/1,73 
м2 (T-критерий Вилкоксона, p=0,001) и практически не 
отличалась от показателей здоровых лиц (Mann-Whit-
ney U Test, p=0,1). 

У 2 (10,0%) больных после лечения сохранялась ле-
гочная гипертензия, положительной динамики со сто-
роны показателей почечного кровотока не отмечалось.  

При дуплексном сканировании сосудов почек во 2 
группе больных по сравнению со здоровыми лицами 
зарегистрировано значительное снижение скоростных 
показателей как в систолу, так и в диастолу, увеличение 
пульсационного и резистивного индексов, а также си-
столо-диастолического соотношения скоростей на всех 
уровнях ПА (табл.). 

Показатели 
кровотока

Контрольная 
группа (n =20)

1 группа (n = 20) 2 группа (n = 18)

Исходно Через 6 мес. Исходно Через 6 мес.

1 2 3 4 5

V max, м/с

0,37 (0,34; 0,40) 0,33 (0,30; 0,36) 0,36 (0,33; 0,39) 
p2-3=0,1 
p1-3=0,1

0,26 (0,24; 0,28) 0,29 (0,26; 0,32) 
p4-5=0,1 
p1-5=0,01 
p3-5=0,01

V min, м/с

0,16 (0,14; 0,18) 0,10 (0,07; 0,13) 0,15 (0,12; 0,18) 
p2-3=0,01 
p1-3=0,1

0,06 (0,04; 0,08) 0,11 (0,09; 0,13) 
p4-5=0,02 
p1-5=0,01 
p3-5=0,01

TAMX, м/с

0,22 (0,20; 0,24) 0,17 (0,16; 0,20) 0,21(0,19; 0,23) 
p2-3=0,1 
p1-3=0,1

0,13 (0,11; 0,15) 0,16 (0,14; 0,18) 
p4-5=0,1 
p1-5=0,01 
p3-5=0,01

Pi

0,86 (0,80; 0,92) 1,3 (0,23; 1,37) 0,87 (0,80; 0,94)  
p2-3=0,01 
p1-3=0,1

1,46 (1,42; 1,50) 1,07 (1,03; 1,11)  
p4-5=0,02 
p1-5=0,01 
p3-5=0,01

Ri

0,57 (0,54; 0,60) 0,71 (0,68; 0,74) 0,58 (0,55; 0,61) 
p2-3=0,01 
p1-3=0,1

0,75 (0,69; 0,81) 0,63 (0,61; 0,65) 
p4-5=0,02 
p1-5=0,01 
p3-5=0,01

Ratio

2,31 (2,17; 2,45) 3,3 (3,05; 3,55) 2,40 (2,30; 2,50) 
p2-3=0,001 
p1-3=0,1

4,30 (3,92; 4,68) 2,90 (2,70; 3,10) 
p4-5=0,01 
p1-5=0,01 
p3-5=0,01
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После лечения у больных 2 группы наблюдалось 
незначительное увеличение Vmax (T-критерий Вилкок-
сона, p=0,1). Регистрировалось достоверное увеличе-
ние по сравнению с исходными данными Vmin 
(T-критерий Вилкоксона, p=0,02), снижение Pi (T-кри-
терий Вилкоксона, p=0,02), Ri (T-критерий Вилкоксона, 
p=0,02) и Ratio (T-критерий Вилкоксона, p=0,01). Не-
смотря на достоверное улучшение показателей почеч-
ного кровотока, в отличие от 1 группы больных все же 
их нормализации не произошло (Mann-Whitney U Test, 
p=0,01).  

При прогрессировании нарушений вентиляционной 
функции легких у больных 2 группы отмечалось значи-
тельное нарушение легочной гемодинамики. По 
сравнению с контрольной группой СДЛА, КДО ПЖ, 
КСО ПЖ были значительно увеличены и составили, 
соответственно, 48,8±2,24 мм рт. ст., 142,9 (138,88; 
146,92) и  83,9 (80,01; 87,79) мл; наблюдалось выражен-
ное снижение ФВ ПЖ до 41,3 (39,12; 43,48)% (Mann-
Whitney U Test, p=0,001). При изучении 
транстрикуспидального кровотока зарегистрировано 
нарушение диастолической функции ПЖ. По сравне-
нию со здоровыми лицами выявлялось выраженное 
снижение максимальной скорости кровотока в раннюю 
диастолу ПЖ до 0,45 (0,41; 0,49) м/с, увеличение ско-
рости потока крови в фазу позднего наполнения ПЖ до 
0,41 (0,39; 0,43) м/с, уменьшение Е/А ПЖ до 1,09 (1,04; 
1,14) (Mann-Whitney U Test, p=0,001). 

После лечения отмечено снижение СДЛА до 
36,7±2,33 мм рт. ст. (t-критерий Стьюдента, p=0,01), 
КДО ПЖ до 127,4 (124,06; 130,74) мл (T-критерий Вил-
коксона, p=0,01), КСО ПЖ до 64,9 (61,12; 68,68) мл (T-
критерий Вилкоксона, p=0,01), увеличение ФВ ПЖ до 
49,1 (47,4; 50,8)% (T-критерий Вилкоксона, p=0,01), но 
в отличие от 1 группы эти показатели не нормализова-
лись (Mann-Whitney U Test, p=0,01). К концу наблюде-
ния наблюдалось улучшение диастолической функции 
ПЖ: Е/А ПЖ увеличилось до 1,45 (1,38; 1,52) (T-кри-
терий Вилкоксона, p=0,01), но по сравнению с показа-
телями 1 группы больных сохранялась диастолическая 

дисфункция (Mann-Whitney U Test, p=0,01). 
Изучение систолической функции ЛЖ выявило 

значительное снижение сократительной способности 
миокарда ЛЖ, увеличение КДО ЛЖ, КСО ЛЖ (рис.), 
повышение ОПСС до 1499,1±44,5 дин·сек·см-5 по 
сравнению со здоровыми лицами (Mann-Whitney U 
Test, p=0,001). У пациентов данной группы после лече-
ния достоверно уменьшились КДО ЛЖ, КСО ЛЖ 
(рис.), ФВ ЛЖ увеличилась до 52,0 (50,25; 53,75)%  (T-
критерий Вилкоксона, p=0,01), ОПСС уменьшилось до 
1385,4±36,7 дин·сек·см-5 (t-критерий Стьюдента, 
p=0,01), но в отличие от 1 группы не нормализовалось 
(Mann-Whitney U Test, p=0,01). После лечения СКФ до-
стоверно улучшилась с 77,3 (70,7; 83,9) до 92,3 (86,2; 
98,4) мл/мин/1,73 м2 (T-критерий Вилкоксона, p=0,01), 
однако к норме не пришла (Mann-Whitney U Test, 
p=0,01). 

К завершению наблюдения у 4 (22,2%) больных 
данной группы сохранялась выраженная легочная ги-
пертензия, улучшения со стороны почечной и легочной 
гемодинамики не зарегистрировано. 

Таким образом, применение периндоприла в ком-
плексном лечении больных ХОБЛ приводит к умень-
шению давления в ЛА, улучшению систолической и 
диастолической функции ПЖ и ЛЖ, снижению ОПСС, 
что связано с дилатацией периферических сосудов, 
снижением как пред- так и постнагрузки, улучшением 
гемодинамики малого и большого круга кровообраще-
ния, за счет чего происходит увеличение регионарного 
кровотока в почках.   

Выводы  
1. У больных ХОБЛ с компенсированным ХЛС на-

рушения почечной гемодинамики обусловлены повы-
шением общего легочного и общего периферического 
сосудистого сопротивления, диастолической дисфунк-
цией левого желудочка. 

2. У пациентов с декомпенсированном ХЛС выра-
женные нарушения почечного кровотока развиваются 
вследствие снижения сократительной способности 

Рис. Динамика показателей функциональной способности ЛЖ у больных ХОБЛ на фоне лечения.
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обоих желудочков, увеличения общего легочного и об-
щего сосудистого периферического сопротивления. 

3. Применение периндоприла в комплексной тера-
пии больных ХОБЛ с компенсированным ХЛС приво-
дит к нормализации диастолической скорости и 
сосудистого сопротивления в почечных артериях, си-
столического давления в легочной артерии и функцио-
нальной способности правого желудочка.  

4. Включение периндоприла в комплексное лечение 
больных ХОБЛ с декомпенсированным ХЛС приводит 
к улучшению почечной, легочной, центральной гемо-
динамики, что повышает эффективность проводимой 
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РЕЗЮМЕ. Введение. В основе патогенеза большинства хронических неспецифических заболеваний легких 
(ХНЗЛ) у детей лежит длительно текущий воспалительный процесс, часто приводящий к формированию в струк-
турно измененной ткани пневмофиброза, который требует динамического наблюдения за пациентами, в том числе 
с исследованием функции внешнего дыхания. Цель. Оценить показатели функции внешнего дыхания у детей с 
хронической бронхолегочной патологией, сопровождающейся пневмофиброзом. Материалы и методы. Прове-
дено обследование 84 детей с ХНЗЛ. Основную группу составили 45 детей с ХНЗЛ, сопровождаемыми явлениями 
пневмофиброза (бронхолегочная дисплазия, врожденные пороки развития легких, хронический бронхит, пост-
пневмонический фиброз). Группу сравнения составили 39 детей с ХНЗЛ без пневмофиброза. Средний возраст 
детей составил 9,3±0,48 лет. Пациентам выполнена мультиспиральная компьютерная томография легких с про-
граммой виртуальной бронхоскопии и внутривенным болюсным контрастированием. Оценка функции внешнего 
дыхания производилась методом спирометрии. Результаты. У пациентов в период ремиссии средние значения 
вентиляционной способности легких  в обеих группах находились в пределах условно должных величин. Тем не 
менее, у пациентов с фиброзными изменениями нарушение функции легких выявлялось в 2 раза чаще, чем у детей 
с ХНЗЛ без пневмофиброза (35,5 и 15,4%, соответственно, p<0,05). Рестриктивные нарушения вентиляции диаг-
ностированы только в группе пациентов с пневмофиброзом. У детей с пневмофиброзом риск снижения вентиля-
ционной способности значительно выше, чем у детей с ХНЗЛ без пневмофиброза (OR=3,04, 95%CI 1,049–8,78). 
Заключение. Полученные данные могут служить предпосылкой к дальнейшей разработке прогнозирования ха-
рактера течения заболевания, выделения «групп риска» по развитию фиброзных изменений для персонализиро-
ванного подхода к лечению и диспансерному наблюдению пациентов с ХНЗЛ. 

Ключевые слова: дети, функция внешнего дыхания, хронические неспецифические заболевания легких, пневмо-
фиброз.  

INDICATORS OF LUNG FUNCTION IN CHILDREN WITH CHRONIC NONSPECIFIC 
LUNG DISEASES WITH PULMONARY FIBROSIS  

E.V.Knizhnikova, G.P.Evseeva, V.V.Polubartseva, S.V.Pichuginа, S.V.Anureev, S.V.Suprun, O.A.Lebed’ko  
Khabarovsk Branch of Far Eastern Scientific Center of Physiology and Pathology of Respiration – Research Institute of 

Maternity and Childhood Protection, 49/1 Voronezhskaya Str., Khabarovsk, 680022, Russian Federation  
SUMMARY. Introduction. The pathogenesis of most chronic nonspecific lung diseases (CNSLD) in children is based 

on a long-term inflammatory process, often leading to the formation of pulmonary fibrosis in the structurally altered tissue, 
which requires dynamic monitoring of patients, including the study of lung function. Aim. To assess the indicators of the 
lung function in children with chronic bronchopulmonary pathology accompanied by pulmonary fibrosis. Materials and 
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methods. 84 children with CNSLD were examined. The main group consisted of 45 children with CNSLD with pulmonary 
fibrosis (bronchopulmonary dysplasia, congenital malformations of the lungs, chronic bronchitis, and post pneumonia fi-
brosis). The comparison group consisted of 39 children with CNSLD without pulmonary fibrosis. The average age of chil-
dren in the study groups was 9,3±0,48 years. The patients underwent multispiral computed tomography of the lungs with 
a virtual bronchoscopy program and intravenous bolus contrast enhancement. Evaluation of lung function was carried out 
by spirometry. Results. In patients in remission, the average values of the ventilation capacity of the lungs in both groups 
were within the predicted values. However, in patients with fibrotic changes, pulmonary dysfunction was detected 2 times 
more often than in children with CNSLD without pulmonary fibrosis (35.5% and 15.4%, respectively, p<0.05). Restrictive 
ventilation disorders were diagnosed only in the group of patients with pulmonary fibrosis. In children with pulmonary fi-
brosis, the risk of reduced ventilation capacity is significantly higher than in children with CNSLD without pulmonary fi-
brosis (OR=3.04, 95% CI 1.049–8.78). Conclusion. The data obtained can serve as a prerequisite for further development 
of predicting the nature of the course of the disease, identifying “risk groups” for the development of fibrotic changes for 
a personalized approach to the treatment and follow-up of patients with CNSLD.  

Key words: children, chronic nonspecific lung diseases, lung function, pulmonary fibrosis. 

Хронические формы патологии легких и бронхов у 
детей являются актуальной проблемой педиатрии, их 
частота в последние годы нарастает, а клинические 
проявления характеризуются тяжестью течения и ран-
ней инвалидизацией пациентов [1–3]. В основе патоге-
неза большинства хронических неспецифических 
заболеваний легких (ХНЗЛ) у детей лежит длительно 
текущий воспалительный процесс, часто приводящий 
к  формированию пневмофиброза в структурно изме-
ненной ткани легких и бронхов вследствие врожден-
ных дефектов или других причин [1, 4]. Фиброзные 
изменения в легких (пневмофиброз) – патологический 
процесс замещения ткани легкого плотной волокни-
стой соединительной тканью. В результате этой за-
мены происходит нарушение эластичности  и 
архитектуры бронхолегочных структур, функции газо-
обмена что, в конечном итоге, приводит к органной не-
достаточности [5]. Фиброзирование легочной ткани – 
процесс необратимый, который можно только пред-
упредить или приостановить на ранних стадиях [6]. 
Диагностировать пневмофиброз, особенно на ранних 
этапах его формирования достаточно трудно, так как 
нередко наблюдается отсутствие клинической симпто-
матики, вследствие чего от начала заболевания до уста-
новления окончательного диагноза проходят месяцы и 
даже годы, что грозит клинически значимым ремоде-
лированием легких ещё до установления диагноза [7].  

Внедрение в клиническую практику мультиспи-
ральной компьютерной томографии и разработка про-
граммы 3D реконструкции трахеобронхиальной 
системы с возможностью просмотра ее внутренней по-
верхности в режиме реального времени – виртуальной 
бронхоскопии, расширило клинические перспективы в 
диагностике и дало возможность детально охарактери-
зовать морфологию изменений бронхолегочной си-
стемы. Исследование способно выявлять одиночные 
очаги в легочной ткани, имеющие размеры от 2 мм 
(при рентгенографии или флюорографии эти размеры 
должны превышать 10 мм) и нередко служит един-
ственным проявлением патологического процесса [8, 
9].  

Вследствие этого увеличилась частота выявления 

локального пневмофиброза у детей с врожденными по-
роками развития легких (ВПРЛ), при бронхолегочной 
дисплазии недоношенных новорожденных детей, у ко-
торых в исходе пневмофиброз (пневмосклероз) вы-
являлся в 15-52% случаев, а также у детей, у которых 
«неожиданно», при поступлении в клинику с диагно-
зом «Внебольничная пневмония» был диагностирован 
локальный пневмофиброз [10, 11]. В настоящих усло-
виях исследователи отмечают, что варианты течения 
повреждения легких при коронавирусной инфекции в 
дальнейшем могут предопределять неблагоприятный 
прогноз в отношении развития пневмофиброза [12]. 
Значимость наличия локального фиброза для легоч-
ного здоровья у детей с ХНЗЛ не до конца изучена.  

Развитию и прогрессированию легочного фиброза 
у части детей с ХНЗЛ могут способствовать выражен-
ные нарушения функции внешнего дыхания (ФВД) и 
наоборот, пневмофиброз вызывает снижение вентиля-
ционно-энергетических резервов [13]. Знание показа-
телей ФВД важно как для установки диагноза и 
определения степени тяжести заболевания, так и для 
выбора персонализированных лечебных программ. 
Наиболее востребованным и доступным методом для 
исследования ФВД как у взрослых, так и у детей оста-
ется спирометрия – регистрация кривой поток-объем 
форсированной жизненной емкости легких, однако в 
педиатрической практике имеются особенности ее 
проведения и оценки полученных результатов, когда 
при диагностике нарушений акцент делается не на сни-
жении объема форсированного выдоха за первую се-
кунду, а на анализе всей кривой с учетом всех 
скоростных показателей [14, 15]. Нами не встречено 
исследований спирометрических параметров у педи-
атрических пациентов с ХНЗЛ и пневмофиброзом, что 
определило цель нашего исследования.  

Цель исследования – оценить показатели ФВД у 
детей с хронической бронхолегочной патологией, со-
провождающейся пневмофиброзом.  

Материалы и методы исследования  
В клинике Хабаровского филиала ДНЦ ФПД – 

НИИ ОМиД проведено обследование 45 детей с ХНЗЛ 
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с пневмофиброзом. Основную группу составили дети 
с ХНЗЛ с пневмофиброзом как исход бронхолёгочной 
дисплазии – 9 детей (20%), с ВПРЛ – 16 детей (35,5%), 
хроническим бронхитом – 16 детей (35,5%), постпнев-
моническим фиброзом – 4 ребенка (8,8%). Критерии 
исключения: дети с бронхиальной астмой, муковисци-
дозом, специфическими заболеваниями легких, воз-
раст до 5 лет. Группу сравнения составили 39 детей с 
ХНЗЛ без пневмофиброза: 12 детей (30,7%) с ХНЗЛ 
как исход бронхолёгочной дисплазии, 20 детей (51,2%) 
с ВПРЛ, 7 детей (17,9%) с хроническим бронхитом без 
пневмофиброза. Средний возраст у детей исследуемых 
групп составил 9,3±0,5 лет. Основная группа и группа 
сравнения были сопоставимы по полу и возрасту. Ис-
следования проведены с учетом требований Хельсинк-
ской декларации «Этические принципы проведения 
медицинских исследований с участием людей в каче-
стве субъектов исследования» с поправками 2013 года 
и нормативными документами «Правила надлежащей 
клинической практики в Российской Федерации», 
утвержденными Приказом МЗ РФ №200 от 01.04.2016. 
Дизайн исследования одобрен решением Этического 
комитета Хабаровского филиала ДНЦ ФПД – НИИ 
ОМИД, получено информированное согласие родите-
лей всех детей на участие в исследовании.  

Пациентам выполнено динамическое клинико-ла-
бораторное обследование с проведением мультиспи-
ральной компьютерной томографии легких с 
программой виртуальной  бронхоскопии и внутривен-
ным болюсным контрастированием (по показаниям) на 
томографе Toshiba Аquilion 64 с техпараметрами: 100 
кВ и 120 мАс, коллимацией 64×0,5 мм, временем обо-
рота трубки 0,35 сек, с обработкой на рабочей станции 
Vitrea с программным обеспечением для ВБ. 

Оценка ФВД производилась методом спирометрии 
на аппарате MasterScreen (Германия) с соблюдением 
требованием стандартов Европейского респираторного 
общества и Американского торакального общества 
[16]. Критерии исключения: острые проявления забо-
левания, прием бронхорасширяющих препаратов перед 
исследованием (с учетом длительности бронхолитиче-
ского действия препарата). 

Перед началом исследования проводили подробный 
инструктаж пациента с целью правильного выполне-
ния дыхательных маневров. Кривые поток-объем де-
монстрировались на дисплее прибора, что позволяло 
улучшить контроль над качеством измерений. Для ана-
лиза из трех технически удовлетворительных попыток 
отбирали попытку с наибольшим ОФВ1, при этом вто-
рой по величине ОФВ1 не должен был быть меньше, 
чем наилучший, более чем на 5% или 0,1 л. Спиромет-
рию проводили сидя, с использованием носового за-
жима. Оценивали следующие параметры: жизненную 
емкость легких (ЖЕЛ); форсированную жизненную 

емкость легких (ФЖЕЛ); объем форсированного вы-
доха за первую секунду (ОФВ1); пиковую скорость вы-
доха (ПОС); показатель максимальной объемной 
скорости при выдохе 25% объема ФЖЕЛ (МОС25); по-
казатель максимальной объемной скорости при выдохе 
50% объема ФЖЕЛ (МОС50); показатель максимальной 
объемной скорости при выдохе 75% объема ФЖЕЛ 
(МОС75) и отношение ОФВ1/ФЖЕЛ. Полученные по-
казатели сопоставляли с должными значениями в со-
ответствии с возрастом, ростом и полом ребенка [17]. 

Изменения ФВД определяли как обструктивные 
при ЖЕЛ>80%, ОФВ1<70%; как рестриктивные – при 
ЖЕЛ<80%, ОФВ1>70%; рестриктивно-обструктивные 
– при ЖЕЛ<80%, ОФВ1<70% [18]. Для исследования 
обратимости обструкции использовалась проба с ин-
галяционным бронходилататором (беродуал) и оцени-
валось его влияние на показатели кривой поток-объём 
[14].  

Полученные данные подвергали статистической об-
работке и анализу с помощью программ Statistica 10.0 
и Excel 2007. Проверку на нормальность распределе-
ния статистических показателей проводили путем по-
строения гистограмм, а также с использованием 
критерия Шапиро–Уилка. Результаты параметрических 
методов обработки представлены как среднее значение 
и его ошибка (М±m). Статистическая значимость раз-
личий определялась с помощью t-критерия Стьюдента. 
Для оценки относительного риска использовался пока-
затель отношения шансов. Критический уровень 
значимости (p) в работе принимался менее или равной 
0,05.  

Результаты исследования и их обсуждение  
Сравнение средних значений показателей спиро-

метрии у детей с ХНЗЛ представлено в таблице 1. 
Оценка результатов исследования ФВД свидетель-

ствует о том, что средние значения вентиляционной 
способности легких в обеих группах находились в пре-
делах условно должных величин. Тем не менее, у па-
циентов с фиброзными изменениями нарушение 
функции легких выявлялось в 2 раза чаще, чем у детей 
с ХНЗЛ без пневмофиброза (35,5 и 15,4%, соответ-
ственно, p<0,05).  

Обструктивных нарушений вентиляции легких у 
обследованных детей не выявлено. В 15% случаев ди-
агностированы нарушения легочной вентиляции по 
типу изолированных рестриктивных нарушений 
(ЖЕЛ<70%; при нормальных значениях ОФВ1, 
ОФВ1/ЖЕЛ). Рестриктивные нарушения вентиляции 
обусловлены процессами, ограничивающими наполне-
ние легких воздухом, в том числе вследствие наруше-
ний, связанных с изменениями эластичности легочной 
ткани из-за фиброза легких [14, 19].
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Таблица 1 
Частота и структура осложнений беременности в исследуемых группах 

Деление спирограммы на обструктивный и ре-
стриктивный тип относительно условно, так как при 
многих заболеваниях отмечаются сочетанные наруше-
ния. Смешанные нарушения легочной вентиляции раз-
виваются при процессах, вызывающих сочетанное 
снижение легочных объемов и сужение просвета ды-
хательных путей. Нарушения вентиляции, которые но-
сили умеренно выраженный 
обструктивно-рестриктивный характер и характеризо-
вались снижением ЖЕЛ, ФЖЕЛ, ОФВ1, ОФВ1/ЖЕЛ и 
ОФВ1/ФЖЕЛ, диагностированы у 17,7% детей с пнев-
мофиброзом и у 15,4% пациентов с ХНЗЛ без пневмо-
фиброза.   

Статистический анализ показал, что у детей с пнев-

мофиброзом риск снижения вентиляционной способ-
ности  значительно выше, чем у детей с ХНЗЛ без 
пневмофиброза (OR=3,04, 95%CI 1,049–8,78). 

Анализ параметров механики дыхания у детей в за-
висимости от нозологических форм ХНЗЛ не зареги-
стрировал значимого снижения вентиляционной 
способности у пациентов с постпневмоническим пнев-
мофиброзом. Чаще всего (24,4% случаев) умеренные 
нарушения смешанного характера наблюдались у 
детей с ВПРЛ (p<0,05), для которых было характерно 
снижение ЖЕЛ, ОФВ1, ПОС и изменения бронхиаль-
ной проходимости на уровне крупных и средних брон-
хов (рис.).

Показатели, % долж.
ХНЗЛ с пневмофиброзом 

(n=45)
ХНЗЛ без пневмофиброза 

(n=39)
Должные величины [17]

ЖЕЛ 83,70±2,67 85,67±4,95 79,30-112,60

ФЖЕЛ 85,22±2,98 81,47±5,12 78,10-113,30

ОФВ1 92,48±2,77 87,9±5,55 78,10-113,60

ПОС 84,99±3,10 93,70±6,84 72,00-117,00

МОС25 84,13±3,50 86,66±7,50 71,70-117,20

МОС50 83,7±4,50 79,45±5,50 71,50-117,30

МОС75 93,20±6,33 74,95±7,50 61,20-123,60

Рис. Средние значения показателей функции внешнего дыхания (в % долж.) у детей с пневмофиброзом в за-
висимости от нозологической формы ХНЗЛ. 

Примечание: * – p<0,05 между группами «хронический бронхит – ВПРЛ»; Δ – p<0,05 между группами «пнев-
мофиброз (ПФ) как исход бронхолегочной дисплазии (БЛД) – ВПРЛ»

При сравнении средних значений показателей спи-
рометрии у детей с ВПРЛ с фиброзными изменениями 

и без таковых, так же выявлены статистически значи-
мые различия (табл. 2).
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Таблица 2 
Показатели спирометрии у детей с ВПРЛ с пневмофиброзом и без фиброзных изменений (M±m) 

Показатели, % долж. ВПРЛ с пневмофиброзом (n=16) ВПРЛ без пневмофиброза (n=20) р

ЖЕЛ 64,99±3,47 87,54±2,29 <0,001

ОФВ1 73,25±5,25 90,73±6,34 <0,05

ПОС 70,57±1,34 95,01±4,97 <0,001

МОС25 69,00±7,70 86,42±4,95 >0,05

МОС50 63,90±6,87 83,06±5,84 <0,05

МОС75 69,33±1,95 75,38±1,54 <0,05

Изменения ФВД у детей с ВПРЛ с локальным ха-
рактером фиброза легких носили умеренно выражен-
ный обструктивно-рестриктивный характер. 
Уточнение степени обратимости обструктивного про-
цесса в исследуемых группах выявило у 50% детей с 
ВПРЛ со смешанным типом нарушения вентиляции ча-
стично обратимую обструкцию, где прирост ОФВ1 со-
ставил 6-8% от исходной. Оценка риска снижения 
вентиляционной способности у детей с ВПРЛ с нали-
чием локального пневмофиброза показала, что риск в 
этой группе в 2 раза выше, чем у детей других обсле-
дованных групп (OR=2,148, 95% CI 1,110–4,157). 

Хронические заболевания легких при длительном 
течении постепенно приводят к вовлечению в патоло-
гический процесс паренхимы легких, что безусловно 
отражается на спирографических показателях с по-
явлением признаков рестрикции на фоне ранее имею-
щихся обструктивных признаков [20]. Известно, что в 
измененных фиброзных очагах легкого воспаление 
может не прекращаться, являясь центром пораженного 
участка и долгое время оставаясь основным премор-
бидным фоном рецидивирующей бронхолегочной па-
тологии и, в определенных пределах, выраженность 
воспаления определяет степень ремоделирования и 
фиброза [21, 22].  

Существуют существенные доказательства того, 
что функция легких, измеренная в детстве, является 
предиктором более поздней функции легких и клини-
ческих заболеваний во взрослом возрасте, что ухуд-
шает качество жизни пациентов и требует 
значительных финансовых затрат для достижения 
контроля над течением болезни [23, 24].  

Таким образом, даже в периоде ремиссии у детей с 
ХНЗЛ выявляются нарушения ФВД, более значимые 
для пациентов с наличием пневмофиброза. Наиболее 
характерными показателями, отражающими наруше-
ние спирометрических показателей у детей с ХНЗЛ 
старше 5 лет является снижение ЖЕЛ, ОФВ1, ПОС и 
изменения бронхиальной проходимости на уровне 

крупных и средних бронхов. При умеренном снижении 
ЖЕЛ у детей с пневмофиброзом и условно нормальном 
среднем значении ОФВ1 зарегистрировано снижение 
ПОС, МОС25-75. Данные изменения свидетельствуют о 
наличии нарушения проходимости бронхиального де-
рева за счет фиброзной модификации и реконструкции 
бронхов. Наличие рестриктивного паттерна нарушений 
можно использовать как функциональный маркер для 
более углубленного обследования пациентов с ХНЗЛ 
для выявления ремоделирования бронхолегочных 
структур. Полученные данные могут служить пред-
посылкой к дальнейшей разработке прогнозирования 
характера течения заболевания, выделения «групп 
риска» по развитию фиброзных изменений для персо-
нализированного подхода к лечению и диспансерному 
наблюдению пациентов с ХНЗЛ. 

Тот факт, что функциональная возможность легких 
на всю дальнейшую жизнь определяется в молодом 
возрасте и способна повлиять на последующие разви-
тия заболеваний легких, подчеркивает необходимость 
своевременно выделять группы риска с формирующи-
мися необратимыми процессами в ткани легкого. 
Одним из таких подходов является персонализирован-
ный подход к оценке ФВД у детей с ХНЗЛ, сопровож-
даемыми фиброзными изменениями легочной ткани, 
которые, на наш взгляд, пока остаются без должного 
внимания.  
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РЕЗЮМЕ. Введение. Методы in silico позволяют выявлять низкомолекулярные лиганды, обладающие высоким 
сродством к белку, но не могут ответить на вопрос: является ли лиганд его агонистом или антагонистом. Цель. 
Использование виртуальной модификации агониста TRPM8 ментола для решения указанной задачи. Материалы 
и методы. Модификацию структуры ментола осуществляли с использованием программы для компьютерного мо-
делирования PyMol, удаляя гидрокси-группу в мета-положении и добавляли две новые гидрокси-группы в орто-
положении. Для выявления особенностей стыковки ментола и его модифицированного производного в 
молекулярном кармане TRPM8 использовали сервис виртуальной молекулярной лаборатории Galaxy7TM, позво-
ляющий с помощью методов гибкого межмолекулярного докинга определить, с какими аминокислотными остат-
ками взаимодействует лиганд. Результаты. Ментол и его модифицированное производное образуют устойчивые 
комплексы с TRPM8, но водородные связи гидрокси-групп лигандов возникают с различными аминокислотными 
остатками. Заключение. Методами in silico удалось модифицировать структуру ментола и получить лиганд, свя-
зывающийся с TRPM8 иначе, чем природный. Модифицированный лиганд не связывается с ключевой аминокис-
лотой активного центра TRPM8 тирозином 745 и в силу этого должен проявлять свойства антагониста. 
Предложенная стратегия является универсальной, позволит ускорить поиск лигандов к различным белкам и будет 
способствовать ускоренному поиску потенциальных лекарственных веществ методами in silico. 

Ключевые слова: методы in silico, TRPM8, межмолекулярный докинг, ментол, агонисты, антагонисты.  
TRPM8 LIGAND MODIFICATION  

P.D.Timkin, E.A.Timofeev, E.A.Borodin  
Amur State Medical Academy, 95 Gor'kogo Str., Blagoveshchensk, 675000, Russian Federation  

SUMMARY. Introduction. In silico methods make it possible to detect low molecular weight ligands with a high af-
finity for a protein, but cannot answer the question of whether the ligand is its agonist or antagonist. Aim. Use of a virtual 
modification of the TRPM8 agonist menthol to solve this problem. Materials and methods. The structure of menthol 
was modified using the PyMol computer simulation program, removing the hydroxy group in the meta position and adding 
two new hydroxy groups in the ortho positions. To identify the features of the docking of menthol and its modified deriv-
ative in the TRPM8 molecular pocket, the Galaxy7TM virtual molecular laboratory service was used, which allows to de-
termine which amino acid residues the ligand interacts with by using flexible intermolecular docking methods. Results. 
Menthol and its modified derivative form stable complexes with TRPM8, but the hydrogen bonds of the hydroxyl groups 
of the ligands occur with different amino acid residues. Conclusion. Using in silico methods, it was possible to modify 
the structure of menthol and obtain a ligand that binds to TRPM8 differently than natural. The modified ligand does not 
bind to the key amino acid of the TRPM8 active site, tyrosine 745, and therefore should exhibit antagonist properties. The 
proposed strategy is universal, will accelerate the search for ligands to various proteins and will facilitate the accelerated 
search for potential drugs by in silico methods.   

Key words: in silico methods, TRPM8, intermolecular docking, menthol, agonists, antagonists. 
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В развитии гиперчувствительности бронхов к низ-
ким температурам важная роль принадлежит рецептор-
ному белку TRPM8 [1], который должен стать 
мишенью для лекарственных средств, предназначен-
ных для профилактики и лечения гиперреактивности 
бронхов к действию холода [2, 3]. При создании новых 
лекарственных средств находят применение методы in 
silico [4, 5]. Ранее нами опубликованы результата по-
иска лигандов к TRPM8 с помощью глубоких нейро-
нных сетей и жесткого межмолекулярного докинга с 
использованием программы AutoDock [6]. Указанный 
подход позволяет выявлять низкомолекулярные ли-
ганды, обладающие высоким сродством к белку, но не 
может ответить на вопрос: является ли лиганд агони-
стом или антагонистом белка. В настоящей работе при-
водятся результаты использования виртуальной 
модификации структуры классического агониста 
TRPM8 ментола для решения указанной задачи.  

Материалы и методы исследования  
Данные о первичной структуре мономера TRPM8 

были взяты с ресурса Uniprot [7]. 3D-модель белка мы 
смоделировали на сервере Swissmodel [8]. Созданная 
модель для цепи из 1094 аминокислот не могла быть 
использована для гибкого докинга, так как предназна-
ченная для этого программа Galaxy7TM [9] не воспри-
нимала модель вследствие большой длины 
аминокислотной цепи. Поэтому мы оптимизировали 
3D-модель, взяв участок цепи со 194 по 980 аминокис-
лотные остатки. В качестве лиганда TRPM8 использо-
вали его классический агонист – ментол [10]. 
3D-структуру ментола брали на сервере PubChem [11]. 
При модификации ментола удаляли гидрокси-группу в 
мета-положении и добавляли две новые гидрокси-
группы в орто-положении (рис. 1), предполагая, что 
модифицированное производное ментола может пове-
сти себя как антагонист TRPM8. 

Модификация лиганда выполнялась с использова-
нием специальной программы для компьютерного мо-

делирования PyMol [12], инструментарий которой поз-
воляет проводить изменения структуры любого хими-
ческого соединения. Для выявления особенностей 
стыковки ментола и его модифицированного производ-
ного в молекулярном кармане TRPM8 использовали 
сервис виртуальной молекулярной лаборатории Gal-
axy7TM [9], позволяющий с помощью методов гибкого 
межмолекулярного докинга определить, с какими ами-
нокислотными остатками взаимодействует лиганд. В 
настройках гибкого докинга был указан молекулярный 
карман (аминокислотная последовательность полипеп-
тидной цепи TRPM8 с тирозина 745 (Y745) по аргинин 
842 (R842), в котором происходила стыковка.  

Результаты исследования и их обсуждение  
На рисунке 2 представлена оптимизированная 3D-

модель мономера TRPM8. Ментол взаимодействует с 
рецептором через молекулярный карман, в состав ко-
торого входят Y745 и R842. При образовании ком-
плекса возникает водородная связь между 
гидрокси-группой ментола в мета-положении и остат-
ком Y745 [10]. По-видимому, метильные радикалы 
ментола в данном молекулярном кармане играют роль 
стабилизаторов, отталкиваясь от других аминокислот-
ных остатков и позволяя гидрокси-группе лиганда об-
разовывать водородную связь с гидрокси-группой 
тирозина [10] Проведенная стыковка рецептора и мен-
тола показала характерные для него свойства агониста, 
а именно, образование водородных связей между гид-
рокси-группой в мета-положении и аминокислотным 
остатком Y745 в нескольких возможных конформациях 
(рис. 3). 

Межмолекулярный докинг между рецептором и мо-
дифицированным производным ментола также выявил 
образование комплекса в данном молекулярном кар-
мане, но в образовании комплекса участвовал не Y745, 
а другие аминокислотные остатки (рис. 4). Из-за сим-
метричного расположения гидрокси-групп в орто-по-
ложениях модифицированной молекулы, лиганд 
вынужден образовывать связи с близлежащими амино-
кислотными остатками (аспарагиновой кислотой 802, 
фенилаланином 839 либо R842), игнорируя Y745. Бла-
годаря образованию водородных связей с указанными 
аминокислотными остатками, лиганд перекрывает до-
ступ к Y745, главной аминокислоте в активном центре, 
отвечающей за работу ионного канала, и ведет себя 
скорее как антагонист – конкурентный ингибитор при-
родного лиганда (ментола). Поскольку энергия связи у 
модифицированного лиганда с рецептором выше, чем 
у ментола [6] можно заключить, что модифицирован-
ный лиганд будет связываться с рецептором эффектив-
ней природного и препятствовать действию ментола в 
качестве агониста TRPM8.

Рис. 1. Ментол и его модифицированное производ-
ное. о, m, p – положения в цикле. 
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Рис. 2. 3D-структура мономера TRPM8.

Рис. 3. Схематичное изображение возможных конформаций комплекса ментола и TRPM8 в его молекулярном 
кармане. Зеленым пунктиром обозначены водородные связи между гидрокси-группой ментола и остатком Y745.



35

Бюллетень физиологии и патологии 
дыхания, Выпуск 84, 2022

Bulletin Physiology and Pathology of 
Respiration, Issue 84, 2022

Заключение  
В ходе проведенного исследования методами in sil-

ico удалось модифицировать 3D-структуру ментола и 
получить лиганд, связывающийся с TRPM8 иначе, чем 
природный. Модифицированный лиганд не связыва-
ется с ключевой аминокислотой активного центра 
TRPM8 Y745 и в силу этого должен проявлять свойства 
антагониста. Полученные нами результаты, конечно, 
основаны на поведении лишь виртуально созданной 
модели и требуют экспериментального подтверждения 
in vitro и in vivo. Тем не менее предлагаемый нами под-
ход может быть использован в более широком плане 

для разделения лигандов белков на агонисты и антаго-
нисты.  
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Рис. 4. Схематичное изображение возможных конформаций комплексов модифицированного ментола и TRPM8. 
Зеленым пунктиром указаны водородные связи между гидрокси-группами лиганда и аминокислотных остатков, 
находящихся вблизи тирозина Y745.
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РЕЗЮМЕ. Введение. Курение табака является наиболее опасным и значимым фактором риска при заболева-
ниях системы кровообращения и увеличении показателей преждевременной смертности. Цель. Изучить гендерные 
аспекты распространенности курения в связи с половозрастными характеристиками и уровнем образования па-
циентов с заболеваниями системы кровообращения. Материалы и методы. Всего опрошено 422 человека (267 
женщин и 155 мужчин). Выборка – целевая стихийного наполнения; анкета заполнялась в бумажном виде при ам-
булаторном приеме. Результаты. Среди опрошенных пациентов с заболеваниями системы кровообращения факт 
курения подтвердили 29% мужчин и 6,4% женщин. Самым распространенным образом курящего человека яв-
ляется мужчина в возрасте 30-49 лет (в данной группе курят 55,6%). Значительное распространение курение имеет 
среди мужчин 50 лет и старше (курит каждый 4-й). Среди женщин наиболее подверженной курению является воз-
растная группа 30-49 лет (курят 15,3%). К типичным образам бросивших курить относятся мужчины в возрасте 
50-69 лет (58%) и женщины в возрасте 30-49 лет (15,3%). Отсутствие привычки курения табака в наибольшей сте-
пени присуще поколению в возрасте до 29 лет. По образовательному уровню подвержены курению мужчины с 
неполным средним и средним образованием (47,4 и 34,9%, соответственно). Среди мужчин со средним, средним 
специальным и высшим образованием относительно высокой оказалась доля бросивших курить (51,2, 59,3 и 50%, 
соответственно). Распространенность табакокурения среди женщин по сравнению с мужчинами по образователь-
ным группам значимо ниже: среди лиц со средним образованием – в 5,7 раза (6,1% против 34,9%), со средним 
специальным образованием – в 2,4 раза (7,8% против 18,6%), с высшим образованием – в 5,2 раза (5,6% против 
29,4%). Заключение. Полученные данные актуализируют разработку программ профилактики табакокурения 
среди пациентов с заболеваниями системы кровообращения с учетом половозрастных и образовательных групп. 

Ключевые слова: курение, болезни системы кровообращения, анкетирование пациентов, пол, возраст, обра-
зовательный уровень.  

GENDER ASPECTS OF THE PREVALENCE OF SMOKING AMONG PATIENTS WITH 
DISEASES OF THE CIRCULATORY SYSTEM (BASED ON A SOCIOLOGICAL SURVEY 

IN THE SVERDLOVSK REGION)  
S.L.Leontiev, D.O.Mikhailova, E.V.Anufrieva, V.S.Kazantsev, K.V.Kuzmin  
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Russian Federation  

SUMMARY. Introduction. Tobacco smoking is the most dangerous and significant risk factor for diseases of the cir-
culatory system and an increase in premature mortality. Aim. To study the gender aspects of the prevalence of smoking in 
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connection with the sex and age characteristics and the level of education of patients with diseases of the circulatory 
system. Materials and methods. A total of 422 people were interviewed (267 women and 155 men). Sample – target 
spontaneous filling; the questionnaire was filled out in paper form at an outpatient appointment. Results. Among the sur-
veyed patients with diseases of the circulatory system, the fact of smoking was confirmed by 29% of men and 6.4% of 
women. The most common image of a smoking person is a man aged 30-49 years (in this group, 55.6% smoke). Smoking 
is widespread among men aged 50 and older (every fourth smokes). Among women, the most susceptible to smoking is 
the age group of 30-49 years (15.3% smokers). Typical quitters include men aged 50-69 (58%) and women aged 30-49 
(15.3%). The absence of the habit of smoking tobacco is most characteristic of the generation under the age of 29 years. 
According to the educational level, men with incomplete secondary and secondary education are susceptible to smoking 
(47.4% and 34.9%, respectively). Among men with secondary, secondary specialized and higher education, the share of 
those who quit smoking was relatively high (51.2%, 59.3% and 50%, respectively). The prevalence of tobacco smoking 
among women compared to men by educational groups is significantly lower: among people with secondary education – 
by 5.7 times (6.1% vs. 34.9%), with secondary specialized education – by 2.4 times (7.8% vs. 18.6%), with higher education 
– 5.2 times (5.6% vs. 29.4%). Conclusion. The data obtained update the development of programs for the prevention of 
smoking among patients with diseases of the circulatory system, taking into account gender, age and educational groups.  

Key words: smoking, diseases of the circulatory system, questioning patients, gender, age, educational level. 

Болезни системы кровообращения в Свердловской 
области, как и в целом в России, прочно занимают вто-
рое место в структуре общей заболеваемости взрос-
лого населения, уступая только болезням органов 
дыхания, и первое место – по вносимому вкладу в по-
казатели общей смертности. Значимое влияние на раз-
витие заболеваний системы кровообращения 
оказывает образ жизни человека, в частности, такие 
факторы риска, которые способствуют не только воз-
никновению заболеваний, но и отягощают их протека-
ние, затрудняют излечение или усугубляют саму 
болезнь. 

Одним из наиболее опасных по своим послед-
ствиям факторов риска, комплексно воздействующим 
на состояние здоровья индивида при заболеваниях си-
стемы кровообращения, является курение. Курение 
способствует развитию атеросклероза, вызывая пора-
жение коронарных артерий, аорты, сонных и мозговых 
артерий, а также крупных артерий периферического 
кровообращения [1]; ассоциируется с нарушением сер-
дечной систолической функции и ведет к продольной, 
радиальной и окружной деформации миокарда левого 
желудочка [2]; провоцирует риск инфаркта миокарда, 
клинических осложнений и внутрибольничной леталь-
ности [3]; изменяет регуляцию артериального давления 
за счет быстрого воздействия на вегетативную нерв-
ную систему, ускоряя старение артерий и способствуя 
развитию хронической гипертензии [4]; приводит к 
ограничению воздушного потока, вызывает эмфизему 
и гиперинфляцию легких и провоцирует развитие ише-
мических болезней сердца [5]. 

При этом курение относится к числу факторов спо-
собных оказать наибольшее влияние на предотврати-
мые причины смерти. Однако, по оценкам 
исследователей, в Российской Федерации потери по-
тенциальных лет жизни в трудоспособном возрасте, 
связанные с преждевременной смертностью, обуслов-
ленной курением, в среднем составляют у мужчин 9 
лет, у женщин – 5,6 года [6]. 

Проблема курения широко представлена в отече-

ственной научной литературе в контексте: анализа 
влияния факторов риска (курения, употребления алко-
голя, ожирения и др.) на рост заболеваемости и смерт-
ности населения [7–12]; вклада курения в статистику 
заболеваемости и смертности населения от болезней 
системы кровообращения [6, 13–20]; половозрастных 
и профессиональных особенностей курящих [21–25]; 
распространенности курения и возможных стратегий 
прекращения или сокращения его масштабов и их эф-
фективности [26, 27]. 

На наш взгляд, распространенность курения среди 
пациентов с болезнями системы кровообращения сле-
дует оценивать в гендерном аспекте, изучая особенно-
сти социального поведения, формируемого по поводу 
и в связи с курением, с градацией соответствующих 
групп пациентов с заболеваниями системы кровообра-
щения по полу, возрасту и уровню образования. 

Цель исследования – изучить гендерные аспекты 
распространенности курения в связи с половозраст-
ными характеристиками и уровнем образования паци-
ентов с заболеваниями системы кровообращения.  

Материалы и методы исследования  
В марте-мае 2020 г. в Свердловской области прове-

ден анкетный опрос пациентов, обратившихся за ме-
дицинской помощью к участковым врачам-терапевтам 
по поводу заболеваний системы кровообращения. Вы-
борка – целевая стихийного наполнения; анкета запол-
нялась в бумажном виде во время амбулаторного 
приема. Всего было опрошено 422 человека (n1=422), 
в том числе 267 женщин (n2=267) и 155 мужчин 
(n3=155). Анализ данных выполнен с использованием 
пакета программ Microsoft Exсel 2007 (США). 

По возрасту распределение респондентов выглядит 
следующим образом: мужчины и женщины в возрасте 
от 18 до 29 лет составили 3,8% опрошенных (16 чел.), 
в возрасте от 30 до 49 лет – 18,2% (77 чел.), от 50 до 69 
лет – 54,3% (229 чел.), старше 70 лет – 23,7% (100 чел.). 
Преобладание среди опрошенных лиц старше 50 лет 
(78%) объясняется возрастной спецификой заболевае-
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мости болезнями системы кровообращения: как пра-
вило, проблемы, связанные с сохранением здоровья, 
диагностикой и лечением кардиологических заболева-
ний, возникают у людей старшего трудоспособного, 
предпенсионного и пенсионного возрастов, что и об-
условливает более частую обращаемость за медицин-
ской помощью. 

По семейному статусу состоящие в браке (в том 
числе незарегистрированном) составили большинство 
опрошенных – 65,9% (278 чел.); овдовевшие в связи со 
смертью супруга/супруги – 18,5% (78 чел.); разведен-
ные – 9% (38 чел.); никогда не состоявшие в браке – 
6,6% (28 чел.). 

Лица с неполным средним образованием составили 
9,5% опрошенных (40 чел.), со средним образованием 
– 18% (76 чел.), со средним специальным образова-
нием – 47,4% (200 чел.), с высшим образованием – 
25,1% (106 чел.). 

По месту жительства проживающие в Екатерин-
бурге составили 22% опрошенных (93 чел.); 18,3% рес-
пондентов (77 чел.) проживают в крупных городах с 
населением свыше 100 тыс. жителей; 41,5% (175 чел.) 
– в малых городах; 18,25% (77 чел.) – в сельской мест-
ности. 

Следует оговориться, что вопросы о распростра-
ненности курения касались исключительно табакоку-
рения (то есть вдыхания дыма от тлеющего табака, 
представленного в форме сигарет, папирос, сигарилл и 
пр.). Масштабы распространенности курения элек-
тронных сигарет (вейпов, pod-систем, систем нагрева-
ния табака) среди пациентов с болезнями системы 
кровообращения не оценивались.  

Результаты исследования  
Согласно проведенному опросу (рис. 1) преобла-

дает доля никогда не куривших респондентов (58,5%, 
247 чел.). Каждый четвертый опрошенный (26,8%, 113 

чел.) курил, но впоследствии бросил; каждый 7-й 
(14,7%, 62 чел.) курит в настоящее время. 

В целом, можно увидеть, что доли мужчин и жен-
щин – 1) никогда не куривших, 2) куривших, но бро-
сивших и 3) курящих в настоящее время – радикально 
различаются между собой (рис. 2). Так, удельный вес 
никогда не куривших женщин более чем вчетверо пре-
вышает удельный вес никогда не куривших мужчин 
(82% против 18,1%). Больше (в сравнении с женщи-
нами) мужчин как, с одной стороны, сумевших спра-
виться с вредной привычкой (52,9%), так и, с другой 
стороны, курящих в настоящее время (29%). Соответ-
ственно, доля женщин, бросивших курить, составила 
11,6%, доля курящих женщин – 6,4% (каждая 15-16-я).

Рис. 1. Распространенность курения (в % к общему 
числу опрошенных, n1=422).

Рис. 2. Распространенность курения среди женщин и мужчин (в % к общему числу по указанным группам рес-
пондентов, n2=267 и n3=155).
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Рассматривая проблемы отношения к курению 
опрошенных мужчин и женщин, можно выделить ряд 
особенностей. 

Примечательна группа респондентов в возрасте до 
29 лет: именно в ней наибольшей в сравнении с после-
дующими возрастными группами является доля нико-
гда не куривших мужчин (37,5%, 3 чел.), доля же 
никогда не куривших женщин достигает 87,5% (7 чел.). 
Еще 12,5% (1 чел.) опрошенных женщин указанного 
возраста ранее курили, но бросили; к ним же примы-
кает самая весомая группа ранее куривших, но бросив-
ших курить мужчин (50%, 4 чел.). Можно 
предположить, что данная особенность является во 
многом следствием принятых мер по сокращению мас-
штабов табакокурения после принятия известных фе-
деральных законов (№ 87-ФЗ от 10.07.2001 г. «Об 
ограничении курения табака» и № 15-ФЗ от 23.02.2013 
г. «Об охране здоровья граждан от воздействия окру-
жающего табачного дыма, последствий потребления 
табака или потребления никотинсодержащей продук-
ции»). Тем не менее, если среди опрошенных в воз-
расте до 29 лет курящих женщин вообще не оказалось, 
то доля курящих мужчин составила 12,5%. Таким об-
разом, именно в данной возрастной группе доля неку-
рящих в настоящее время достигает своего максимума 
– 100% опрошенных женщин и 87,5% опрошенных 
мужчин (опять же, напомним, речи о курении элек-
тронных сигарет здесь не идет). В то же время следует 
оговориться, что в силу специфики возрастной распро-
страненности заболеваний системы кровообращения 

респонденты данной группы составили лишь 3,8% 
опрошенных (8 мужчин и 8 женщин). Таким образом 
можно утверждать о выявленной тенденции отказа от 
курения, но не о репрезентативности полученных ре-
зультатов. Тем не менее, показательным является тот 
факт, что из 16-ти опрошенных курит в настоящее 
время только один мужчина. 

Следующая возрастная группа (30-49 лет) 
включила в себя 77 человек (18 мужчин и 59 женщин), 
что составило 18,2% от общего числа опрошенных. 
Примечательно, что в данной группе доля никогда не 
куривших женщин достигает минимальных значений 
по сравнению с другими «женскими» возрастными 
группами (36 чел., 61%), а среди мужчин того же воз-
раста никогда не куривших нет вообще. При этом ку-
рили, но бросили почти четверть опрошенных женщин 
(23,7%, 14 чел.) и 44,4% мужчин (8 чел.). Рассматри-
ваемая возрастная группа примечательна тем, что 
включает в себя максимальное количество курящих в 
настоящее время по сравнению с другими группами: 
курят 55,6% мужчин (10 чел.) и 15,3% женщин (9 чел., 
то есть каждая 6-7-я). Опять же, если соотнести полу-
ченные данные с реалиями прошлого, можно увидеть, 
что на 1980-1990-е гг., то есть на подростковый и юно-
шеский возраст опрошенных, «престижность» курения 
и «мода на курение» достигли своего апогея, практи-
чески не встречая на своем пути какого-либо очевид-
ного противодействия. Тем более, что начавшаяся во 
второй половине 1980-х гг. «перестройка» обрушила 
прежний «железный занавес», в том числе отгоражи-

Значительный интерес представляет анализ распро-
страненности курения среди мужчин и женщин по воз-
растным группам, являющихся во многом отражением 

смены поколенческих традиций советского прошлого 
и постсоветских реалий настоящего (рис. 3).

Рис. 3. Распространенность курения в связи с возрастом женщин и мужчин (в % к общему числу по указанным 
группам респондентов, n2=267 и n3=155).
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вающий СССР от образцов «западного» образа жизни, 
в частности, связанного с пропагандой курения в ки-
нематографе, когда «сигарета… становилась маркером 
стильной жизни, психологическим якорем, который 
принимал различные символические образы в важных 
жизненных ситуациях. Иногда для личности имеет 
значение ее реальная социальная идентификация, ино-
гда желаемая индивидом, это то, что может с успехом 
использоваться в создании потенциальных модных 
тенденций. Посредством моды проявляется уподобле-
ние человека членам своей группы и одновременно 
противопоставление членам других групп» [28]. 

Анализ распространенности курения в возрастной 
группе респондентов от 50 до 69 лет, составившей 
более половины всех опрошенных – 54,3% (229 чел., в 
том числе 100 мужчин и 129 женщин) показал, что 
83,7% женщин никогда не курили (187 чел.) доля ни-
когда не куривших мужчин оказывается минимальной 
в сопоставлении с другими «мужскими» возрастными 
группами – 15% (15 чел.). Максимальной является как 
доля мужчин, впоследствии бросивших курить: 58% 
опрошенных (58 чел.) против 10,1% женщин (13 чел.), 
так и доля мужчин, так и не расставшихся с вредной 
привычкой: 27% (27 чел.) против 6,2% курящих жен-
щин (8 чел.). Взросление и гендерная социализация 
представителей данной группы пришлись на 1960-
1970-е гг., когда курение мужчин воспринималось как 
своеобразная норма, а борьба с курением ограничива-
лась формальными лозунгами о вреде курения и пла-
катами о «капле никотина, убивающей лошадь». Так 
первые надписи, предупреждавшие о вреде курения, 
на сигаретных/папиросных пачках появились в конце 
1970-х гг., чуть позже было принято постановление ЦК 
КПСС и Совмина СССР от 12.06.1980 г. № 706 «О 
мерах по усилению борьбы с курением» 
(https://docs.cntd.ru/document/765708444), предусматри-
вавшее запрет курения в школах, запрет продавать си-
гареты несовершеннолетним, расширение пропаганды 
знаний о вреде табака, сокращение производства сига-

рет без фильтра и расширение ассортимента жеватель-
ной резинки. При этом если отношение к курящим 
мужчинам отличалось своей лояльностью, то, напро-
тив, отношение к курящим женщинам было крайне не-
гативным: последние воспринимались либо в сугубо 
маргинальном ключе, либо как представительницы 
некой творческой, интеллигентской «богемы» 
(https://gosh100.livejournal.com/200981.html). 

Самая возрастная группа респондентов – мужчины 
и женщины в возрасте от 70 лет и старше – составила 
23,7% опрошенных (29 мужчин и 71 женщина). Доля 
никогда не куривших женщин в ней самая максималь-
ная – 95,8% (68 чел.); еще 4,2% (3 чел.) ранее курили, 
но бросили. В отношении же мужчин ситуация не 
столь однозначна: только треть опрошенных 34,5% (10 
чел.) никогда не курили, а 41,4% (12 чел.) отнесли себя 
к категории впоследствии избавившихся от вредной 
привычки. При этом почти каждый четвертый мужчина 
24,1% (7 чел.) продолжает курить, невзирая на наличие 
явных противопоказаний (заболеваний системы крово-
обращения) и дополнительных рисков (например, в 
связи с потенциальным развитием онкозаболеваний). 
Личностное становление респондентов данной группы 
пришлось на вторую половину 1940-х – 1950-е гг., 
когда «эхо» прошедшей войны было особенно близ-
ким, и те же подростки и юноши воспитывались на 
примере своих отцов-фронтовиков.  

Характеристика распространенности курения в 
аспекте уровня образования респондентов показывает, 
что чем выше уровень образования, тем в меньшей сте-
пени проявляет себя привлекательность курения для 
индивида (рис. 4). В целом лица с неполным средним 
образованием составили 9,5% опрошенных (19 муж-
чин и 21 женщина); со средним образованием – 18% 
(43 мужчины и 33 женщины); со средним специальным 
образованием – 47,4% (59 мужчин и 141 женщина); с 
высшим образованием – 25,1% (34 мужчины и 72 жен-
щины).

Рис. 4. Распространенность курения в связи с образовательным уровнем респондентов (в % к общему числу 
опрошенных, n1=422).
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Никогда не курившие мужчины и женщины пре-
обладают в двух «образовательных» группах: среди 
лиц со средним специальным образованием (63,2% от 
общего количества опрошенных в указанной группе, 
126 чел.) и среди лиц с высшим образованием (63%, 67 
чел.). Относительно высока в данных группах и доля 
респондентов, ранее куривших, но бросивших курить: 
26% (52 чел.) имеющих среднее специальное образо-
вание и 23,6% (25 чел.) респондентов с высшим обра-
зованием. Курящих со средним специальным 
образованием 11% (22 чел.), с высшим образованием – 
13,2% (14 чел.).  

Несколько иная картина складывается при анализе 
групп респондентов, имеющих неполное среднее и 
среднее образование. Доля никогда не куривших здесь 
заметно ниже: с неполным средним образованием – 
50% (20 чел.), со средним образованием – 44,7% (34 
чел.). Весомая часть опрошенных отнесла себя к кате-
гории бросивших курить: более четверти среди рес-
пондентов с неполным средним образованием (27,5%, 
11 чел.) и почти каждый третий среди респондентов со 
средним образованием (32,9%, 25 чел.). Наконец, про-
должает курить каждый 4-5-й опрошенный: среди лиц 
с неполным средним образованием 22,4% (9 чел.), со 
средним образованием – 22,5% (17 чел.). Таким обра-
зом распространенность курения в данных группах 
вдвое выше, чем среди респондентов со средним спе-

циальным образованием, и в 1,7 раза выше, чем среди 
лиц, имеющих высшее образование, что в целом под-
тверждает ранее высказанную гипотезу. 

Результаты оценки взаимосвязи курения и образо-
вательного уровня респондентов – мужчин и женщин 
(рис. 5) показали, что группе респондентов с неполным 
средним образованием подавляющее большинство 
опрошенных женщин (85,7%, 18 чел.) отнесло себя к 
категории «никогда не куривших»; при этом среди 
мужчин таковых оказалась лишь десятая часть (10,5%, 
2 чел.). Ранее курившие женщины составили 14,3% от 
числа опрошенных (3 чел.); среди мужчин таковых ока-
залось 42,1% (8 чел. – две пятых по данной образова-
тельной группе). Наконец, почти половина 
опрошенных мужчин с неполным средним образова-
нием (47,4%, 9 чел.) продолжает курить в настоящее 
время. 

Также высока доля никогда не куривших женщин в 
образовательной группе лиц со средним образованием 
(84,8%, 28 чел.); для сравнения, аналогичная доля муж-
чин в 6 раз меньше (14%, 6 чел.). При этом курили, но 
впоследствии бросили курить 9,1% опрошенных жен-
щин (3 чел.) и свыше половины опрошенных мужчин 
(51,2%, 22 чел.); продолжают курить 34,9% мужчин (15 
чел. – самый высокий показатель по всем образова-
тельным группам) и 6,1% женщин (2 чел.).

Рис. 5. Распространенность курения в связи с образовательным уровнем женщин и мужчин (в % к общему 
числу по указанным группам респондентов, n2=267 и n3=155).
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В группе респондентов со средним специальным 
образованием сравнительно ниже доля никогда не ку-
ривших женщин (80,1%, 113 чел.); никогда не курила 
пятая часть опрошенных мужчин (22%, 13 чел.). Отно-
сительно высокой по сравнению с предыдущей обра-
зовательной группой является доля бросивших курить 
– 12,1% женщин (17 чел.) и 59,3% мужчин (35 чел.); 
при этом привлекательность курения сохраняется 
только для 18,6% мужчин-респондентов (11 чел. – 
ниже, чем во всех образовательных группах); продол-
жает курить каждая 13-я опрошенная женщина (7,8%, 
11 чел.). 

Среди лиц с высшим образованием никогда не ку-
рили 83,3% женщин (60 чел.) и 20,6% мужчин (7 чел.). 
Высокой является доля мужчин, покончивших с вред-
ной привычкой (50%, 17 чел.); женщины, бросившие 
курить, составили десятую часть опрошенных (11,1%, 
8 чел.). В то же время относительно много курящих 
мужчин (29,4%, 10 чел.), что ненамного отстает от доли 
курящих мужчин со средним образованием и, как ни 
парадоксально, значимо ниже соответствующей доли 
лиц со средним специальным образованием. Наконец, 
среди женщин с высшим образованием курит только 
5,6% опрошенных (4 чел.) – меньше, чем в других об-
разовательных группах (за исключением лиц с непол-
ным средним образованием).  

Обсуждение результатов исследования  
По данным выборочного исследования состояния 

здоровья населения, проведенного Росстатом в 2019 г., 
курильщиками табака были 24,2% взрослых россиян 
(доля курящих среди мужчин составила 40%, среди 
женщин – 11%). Для сравнения, в 2009 г. постоянно ку-
рили 39% взрослого населения страны (60,2% мужчин 
и 21,7% женщин). В целом за период с 2009 по 2019 г. 
курильщиков стало меньше на 17 млн чел.; доля куря-
щих в населении страны сократилась в 1,6 раза – среди 
мужчин в 1,5 раза, среди женщин – почти вдвое 
(https://ria.ru/20200529/1572150224.html). 

И все же, несмотря на меры по ограничению таба-
кокурения, предпринятые в последние годы в России, 
данная проблема сохраняет свою актуальность, тем 
более что нередко вне поля зрения статистики 
остаются вопросы, связанные с распространенностью 
курения электронных сигарет, ставшего модным в по-
следнее десятилетие, особенно среди молодежи. Отно-
шение к заменителям традиционных способов 
употребления табака остается неоднозначным и отра-
жает столкновение запретительных подходов, отри-
цающих курение в любом виде как однозначно 
наносящее непоправимый вред здоровью [29–32], и 
философии минимизации вреда, предлагающей элек-
тронные сигареты как «меньшее зло» в контексте воз-
можного способа ограничения масштабов табачной 
зависимости [33–36]. Существует и точка зрения, что 
«традиционное» и «электронное» курение вообще сле-
дует рассматривать как два самостоятельных, слабо 

связанных между собою явления, так как, с одной сто-
роны, электронное курение не сокращает масштабов 
табакокурения, а с другой – потребители «вейпов» 
редко превращаются в потребителей «тлеющего» та-
бака [37]. 

Как бы то ни было, курение относится к одному из 
самых значимых факторов риска в отношении 6 из 8 
основных причин смерти в мире, в том числе ишеми-
ческой болезни сердца, нарушений мозгового кровооб-
ращения, инфекции нижних дыхательных путей, 
хронической обструктивной болезни легких, туберку-
леза, рака трахеи, бронхов и легких. Например, риск 
развития ишемической болезни сердца у курящих па-
циентов повышен в 2-4 раза у лиц обоего пола и в 
любой возрастной группе [6], а риск смертности от сер-
дечно-сосудистых заболеваний – почти в 1,6 раза [9]. 
Установлена линейная зависимость частоты дислипи-
демии, приводящей к развитию атеросклероза и забо-
леваниям сердечно-сосудистой системы, от 
интенсивности курения в настоящее время [13]. В свою 
очередь, как активное, так и пассивное курение взрос-
лых членов семьи (отца, матери) является фактором 
риска формирования сердечно-сосудистых болезней у 
детей и подростков [21]. 

Прекращение курения достоверно снижает риск 
развития стенокардии, острого инфаркта миокарда, 
сердечно-сосудистой смерти, ишемического инсульта, 
внутримозгового кровоизлияния и других заболеваний 
системы кровообращения в любом возрасте у лиц обо-
его пола по сравнению с пациентами, продолжающими 
курить [19]. 

При рассмотрении проблем профилактики и оцени-
вании перспектив внедрения программ противодей-
ствия курению необходимо активно использовать 
гендерно-ориентированные подходы с выделением тех 
групп населения (в том числе и среди пациентов с за-
болеваниями системы кровообращения), которые в 
силу определенных половозрастных, образовательных 
и прочих особенностей в наибольшей степени подвер-
жены как рискам, так и рецидивам курения.  

Выводы  
1. Установлено, что среди пациентов с заболева-

ниями системы кровообращения курят 29% мужчин и 
6,4% женщин. 

2. Наиболее распространенный образ курящего че-
ловека – мужчина 30-49 лет (в данной возрастной 
группе курят 55,6%). Также высокий уровень распро-
страненности курения в группе мужчин старше 50-ти 
лет (курит каждый 4-й опрошенный). Среди женщин 
наиболее подверженной курению является возрастная 
группа 30-49 лет: курит каждая 6-7-я женщина (15,3%). 

3. Типичные образы бросивших курить: мужчины 
в возрасте 50-69 лет (58% опрошенных возрастной 
группы) и женщины в возрасте 30-49 лет (15,3%). От-
сутствие привычки курения табака в наибольшей сте-
пени присуще поколению в возрасте до 29 лет (среди 
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34,9%). Среди мужчин со средним, средним специ-
альным и высшим образованием относительно высо-
кой оказалась доля респондентов, ранее куривших, но 
впоследствии расставшихся с вредной привычкой (со-
ответственно, 51,2, 59,3 и 50%). 

5. Распространенность табакокурения среди жен-
щин по сравнению с мужчинами по образовательным 
группам значимо ниже: среди лиц со средним образо-
ванием – в 5,7 раза (6,1% против 34,9%), со средним 
специальным образованием – в 2,4 раза (7,8% против 
18,6%), с высшим образованием – в 5,2 раза (5,6% про-
тив 29,4%).  
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РЕЗЮМЕ. Цель. Разработать новый метод количественной оценки цифровых данных КТ-изображений орга-
нов грудной клетки пациентов с саркоидозом, оценить диагностическую значимость полученных количественных 
показателей в сравнении с функциональными лёгочными тестами. Материалы и методы. Обследованы здоровые 
лица (n=21) и больные легочным саркоидозом (n=101), разделенных на 5 групп в соответствии с классификацией 
J.G.Scadding. Функцию внешнего дыхания оценивали по данным спирометрии форсированного выдоха, бодипле-
тизмографии и исследования диффузионной способности легких. Всем обследованным выполнена двухэтапная 
компьютерная томография легких в инспираторную и экспираторную фазы с измерением параметров в 3 диапа-
зонах плотности. Результаты. Значения полученных количественных показателей, определённые новым методом 
КТ-денситоволюметрии, отличались от группы контроля как в общей группе больных саркоидозом, так и отдель-
ных группах по классификации J.G.Scadding. Обнаружены корреляционные связи между радиометрическими из-
мерениями и показателями функции лёгких. У пациентов с саркоидозом определялся больший объём плохо 
вентилируемых отделов, чем в группе здоровых. Заключение. Новый метод КТ-денситоволюметрии позволяет 
количественно оценить весь объём лёгочной ткани в области томографического покрытия, полученные результаты 
могут быть использованы в качестве полезного инструмента в прогнозировании течения заболевания и ответа на 
проводимую терапию. 

Ключевые слова: саркоидоз, мультиспиральная компьютерная томография, радиомика, количественная оценка 
вентиляционной функции легких.  

DIAGNOSTICS OF PULMONARY SARCOIDOSIS BY THE METHOD OF COMPUTED 
TOMOGRAPHIC DENSITOVOLUMETRY  

E.A.Ignat’eva, A.V.Il’in, J.M.Perelman  
Far Eastern Scientific Center of Physiology and Pathology of Respiration, 22 Kalinina Str., Blagoveshchensk,  

675000, Russian Federation  
SUMMARY. Aim. To develop a new method for quantitative evaluation of digital data of chest CT images of patients 

with sarcoidosis, to evaluate the diagnostic significance of the obtained quantitative indicators in comparison with func-
tional pulmonary tests. Materials and methods. Healthy individuals (n=21) and patients with pulmonary sarcoidosis 
(n=101), divided into 5 groups according to J.G.Scadding classification, were examined.  The lung function was assessed 
according to the data of spirometry, body plethysmography and the study of the lung diffusion capacity. All examined pa-
tients underwent a two-stage computed tomography of the lungs in the inspiratory and expiratory phases with the meas-
urement in 3 density ranges. Results. The values of the obtained quantitative indicators, determined by the new method 
of CT-densitovolumetry, differed from the control group both in the general group of patients with sarcoidosis and in in-
dividual groups according to the J.G.Scadding classification.  Correlations were found between radiometric measurements 
and lung function parameters. In patients with sarcoidosis, a larger volume of poorly ventilated sections was determined 
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in comparison with the healthy group. Conclusion. The new method of CT-densitovolumetry makes it possible to quantify 
the entire volume of lung tissue in the area of tomographic coverage, the obtained results can be used as a useful tool in 
predicting the course of the disease and the response to ongoing therapy.  

Key words: sarcoidosis, multislice computed tomography, radiomics, quantitative assessment of lung ventilation func-
tion.

Саркоидоз – широко распространённое во всём 
мире фенотипически гетерогенное мультисистемное 
доброкачественное воспалительное заболевание не-
известной этиологии, для которого характерно разви-
тие тканевых реакций продуктивного типа с 
формированием эпителиоидноклеточных неказеозных 
гранулем в одном или нескольких органах с исходом в 
интерстициальный фиброз [1–3]. Клинические про-
явления саркоидоза и степень их выраженности весьма 
разнообразны [4]. Морфологические изменения в по-
ражённом органе, а при саркоидозе в 90% поражаются 
лёгкие, ведут к неизбежным нарушениям функции, что 
негативно сказывается на качестве жизни пациентов, а 
также их работоспособности. В литературе широко 
описаны типичные и атипичные рентгенологические 
находки при саркоидозе, при этом компьютерная томо-
графия (КТ) высокого разрешения гораздо лучше об-
наруживает и характеризирует заболевание в 
сравнении с рентгенографией [5]. Лимфаденопатия и 
изменения в лёгочной паренхиме представляют собой 
основные признаки торакального саркоидоза, за кото-
рыми следуют поражения дыхательных путей и 
плевры [6]. Качественная оценка патологических изме-
нений в органах грудной клетки в сочетании с физио-
логическими параметрами может быть использована 
для определения стадии заболевания [7]. 

На сегодняшний день клинико-лабораторные био-
маркёры саркоидоза, которые бы позволяли досто-
верно точно распознавать заболевание, оценивать 
динамику от лечения, прогнозировать его течение, не 
определены. В связи с этим определяющая роль в ди-
агностике отведена медицинской визуализации. На со-
временном этапе КТ является наиболее 
чувствительным методом диагностики внутригрудного 
саркоидоза, позволяющим не просто «видеть» струк-
турные изменения в лёгочной ткани и внутригрудных 
лимфоузлах, но и определять сочетание характерных 
рентгенологических паттернов, что значимо сокращает 
дифференциальный ряд морфологически сходных за-
болеваний. Данные КТ-исследований в динамике поз-
воляют лучше контролировать течение болезни и 
результат проводимой терапии [8]. К сожалению, ре-
зультат визуального анализа изображений может 
сильно различаться даже у одинаково подготовленных 
специалистов лучевой диагностики. Это мотивирует 
поиск инновационных методов обработки изображе-
ний легких, позволяющих количественно оценить па-
раметры КТ.  

В литературе встречается несколько методик из-
влечения количественных данных из рентгенографи-
ческих изображений [9–11], в том числе, при 

саркоидозе [12–15] и других интерстициальных забо-
леваниях [9, 10, 16, 17], которые различаются типом 
программного обеспечения и определением пороговых 
значений плотностных диапазонов в единицах Хаунс-
филда (HU). Согласно литературным данным, нижний 
порог плотности обычно устанавливается равным -
1.024 HU, а верхний порог может изменяться. F.Salaffi 
еt al. [16] предложили диапазон от -1.024 до -700 HU 
считать объёмом лёгкого без фиброза в общем объёме 
лёгкого по КТ от -1.024 до -200 HU. H.Ohkubo et al. [17] 
представили диапазон от -950 до -701 HU, как объём 
лёгкого нормальной плотности в общем объеме легкого 
от -1.024 до 0 HU. К.Tanizawa et al. [18] определили 
диапазоны со значениями плотности более -200 и 
менее -960 HU, как объёмы лёгких высокой и низкой 
плотности соответственно. При этом высокая плот-
ность указывает на паренхиматозные поражения, такие 
как изменения по типу «матового стекла» и ретикуляр-
ные изменения, а низкая плотность определяет гипер-
инфляцию и «воздушные ловушки». S.Y.Ash et al. [19] 
представили объём лёгкого высокой плотности в диа-
пазоне от -250 до -600 HU. Объем легких по КТ рас-
сматривался в данном случае от -1.024 до -200 HU. 
А.В.Ильин и соавт. [20] оптимальными денситометри-
ческими границами для измерения воздухонаполнен-
ности приняли параметры от -850 HU и ниже. 

Цель нашего исследования – разработать новый 
метод количественной оценки цифровых данных КТ-
изображений органов грудной клетки пациентов с сар-
коидозом, оценить диагностическую значимость 
полученных количественных показателей в сравнении 
с функциональными лёгочными тестами.  

Материалы и методы исследования  
Обследованы 101 пациент с диагнозом саркоидоза, 

обратившиеся в клинику Дальневосточного научного 
центра физиологии и патологии дыхания, из них 31 
мужчина и 70 женщин европеоидной расы, средний 
возраст составил 46,8±1,3 лет, рост 168,1±1,0 см, вес 
76,6±1,7 кг. Диагноз установлен в соответствии с Меж-
дународной классификацией болезней 10-го пере-
смотра (МКБ-10), Федеральными клиническими 
рекомендациями [21], критериями WASOG [22]. Иссле-
дование одобрено локальным Комитетом по биомеди-
цинской этике ДНЦ ФПД и проведено с соблюдением 
требований Хельсинской декларации (Этические прин-
ципы проведения медицинских исследований с уча-
стием человека в качестве субъекта, WMA Declaration 
of Helsinki – Ethical Principles for Medical Research In-
volving Human Subjects, 2013), Федерального закона 
323-ФЗ от 21 ноября 2011 г. «Об основах охраны здо-
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ровья граждан в Российской Федерации» (с измене-
ниями от 25 июня 2012 г.). Условия проведения функ-
циональных исследований были соблюдены в 
соответствии с требованиями совместного пересмотра 
Американского торакального общества и Европейского 
респираторного общества [23–25]. Критериями исклю-
чения являлись: бронхиальная астма, хронический об-
структивный бронхит, активный туберкулез, рак 
легкого и прочие заболевания органов дыхания в ак-
тивной фазе, отличные от лёгочного саркоидоза, а 
также беременность и кормление грудью. 

Дизайн исследования включал в себя: оценку вен-
тиляционной функции лёгких методом спирометрии на 
аппарате Easy on-PC (nddMedizintechnik AG, Швейца-
рия) с анализом параметров поток-объем форсирован-
ного выдоха в процентах к должным значениям (ИТ, 
ОФВ1, ФЖЕЛ, ПОС, МОС50, МОС75, СОС25-75) и после-
дующим исследованием обратимости бронхиальной 
обструкции после ингаляции β2-адреномиметика (саль-
бутамол, 400 мкг) (ΔОФВ1, %). По данным общей пле-
тизмографии, выполненной на аппарате Power Cube 
BODY+ (Ganshorn, Германия) [26], оценивали в про-
центах от должной величины общую ёмкость лёгких 
(ОЕЛ), внутригрудной объём газа (ВГО), остаточный 
объём лёгких (ООЛ), соотношение ООЛ/ОЕЛ. Иссле-
дование диффузионной способности лёгких проводили 
на аппарате CO-Diffusion (Ganshorn, Германия) с опре-
делением DLCO (%), KCO (%), VA (л), резервного 
объема выдоха (ERV-He, л), общей емкости легких 
(TLC-He, %), функциональной остаточной емкости 
(FRC-He, %), RV/TLC-He, %), остаточного объема (RV-
He, %).  

Двухэтапную КТ органов грудной клетки выпол-
няли на сканерах Canon Aquilion Lightning 160 и Activ-
ion 16 (Toshiba, Япония) в инспираторную (на высоте 
максимального вдоха) и экспираторную (на высоте 
максимального выдоха) фазы дыхания, с последующей 
трехмерной реконструкцией. Сканирование проводи-
лось от верхушки до основания легкого в положении 
пациента на спине без введения контрастного препа-
рата. Толщина среза при исследовании составила 1 мм, 
шаг реконструкции – 1 мм. Полученные изображения 
анализировали с использованием программного обес-
печения Vitrea Lung Density Analysis. Сегментация пра-
вого и левого легких от грудной стенки и средостения, 
трахеи и бронхов производилась автоматически.  

Нами предложен трёхуровневый денситометриче-
ский диапазон: от -850 HU и ниже (верхний диапазон 
плотности), соответствующий плотности воздуха; от -
850 до -650 HU (средний диапазон плотности), соот-
ветствующий плотности нормальной лёгочной ткани, 
и от -650 до 0 HU (нижний диапазон плотности), соот-
ветствующий плотности изменённой, слабоаэрируе-
мой лёгочной ткани [20, 27]. Диапазон плотности всего 
лёгкого выбран программой по умолчанию от -1.024 до 
0 HU. 

По трехмерным моделям, основывающимся на ав-

томатической денситоволюметрии, оценивали следую-
щие объемные параметры, измеряемые в мл: инспира-
торная воздухонаполненность (инспираторная фаза 
верхний диапазон плотности) правого (ИВп) и левого 
лёгкого (ИВл), суммарная инспираторная воздухона-
полненность обоих лёгких (ИВ2); объём показателей 
среднего диапазона плотности в инспираторную фазу 
в правом (ИСп) и левом лёгком (ИСл), объём показате-
лей среднего диапазона плотности в инспираторную 
фазу в обоих лёгких (ИС2); объём показателей нижнего 
диапазона плотности в инспираторную фазу в правом 
(ИНп) и левом лёгком (ИНл), объём показателей ниж-
него диапазона плотности в инспираторную фазу в 
обоих лёгких (ИН2); инспираторный объём правого 
лёгкого (ИОп) (сумма ИВп и ИСп), инспираторный 
объём левого лёгкого (ИОл), инспираторный объём 
обоих лёгких (ИО2); инспираторный индекс правого 
лёгкого (ИИп) – отношение ИВп к ИОп, инспиратор-
ный индекс левого лёгкого (ИИл) – отношение ИВл к 
ИОл, инспираторный индекс обоих лёгких (ИИ2) – от-
ношение ИВ2 к ИО2; экспираторная воздухонаполнен-
ность (экспираторная фаза верхний диапазон 
плотности) правого (ЭВп) и левого лёгкого (ЭВл), сум-
марная экспираторная воздухонаполненность обоих 
лёгких (ЭВ2); объём показателей среднего диапазона 
плотности в экспираторную фазу в правом (ЭСп) и 
левом лёгком (ЭСл), объём показателей среднего диа-
пазона плотности в экспираторную фазу в обоих лёг-
ких (ЭС2); объём показателей нижнего диапазона 
плотности в экспираторную фазу в правом (ЭНп) и 
левом лёгком (ЭНл), объём показателей нижнего диа-
пазона плотности в экспираторную фазу в обоих лёг-
ких (ЭН2); экспираторный объём правого лёгкого 
(ЭОп) – сумма показателей ЭВп и ЭСп, экспираторный 
объём левого лёгкого (ЭОл) – сумма показателей ЭВл 
и ЭСл, суммарный  экспираторный объём обоих лёгких 
(ЭО2) – сумма показателей ЭВ2 и ЭС2, экспираторный 
индекс правого лёгкого (ЭИп) – отношение ЭВп к ЭОп, 
экспираторный индекс левого лёгкого (ЭИл) – отноше-
ние ЭВл к ЭОл, экспираторный индекс обоих лёгких 
(ЭИ2) – отношение ЭВ2 к ЭО2. Рассчитывали относи-
тельную остаточную воздухонаполненность, выражен-
ную в процентах, для правого лёгкого (ОВп=ЭВп/ЭОп, 
%), для левого лёгкого (ОВл=ЭВл/Эол, %) и суммар-
ную (ОВ2) для обоих лёгких.  

Статистическую обработку проводили с помощью 
стандартных методов вариационной статистики. Ха-
рактеристики исследуемой популяции для выборки с 
нормальным распределением выражали с использова-
нием среднего значения (М) и стандартной ошибки 
среднего (m). Для выборок с ненормальным распреде-
лением определяли медиану и интерквартильный раз-
мах. Для определения достоверности различий 
использовали непарный критерий (t) (Стьюдента), не-
параметрические критерии Манна-Уитни и Колмого-
рова-Смирнова. Для сравнения количественных 
признаков при небольшом объеме выборки использо-
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Таблица 1 
Клиническая характеристика обследованного контингента больных 

вали критерий Манна–Уитни–Вилкоксона. При малом 
объеме выборки при попарном сравнении использо-
вали критерий Вилкоксона. С целью определения сте-
пени связи между двумя случайными величинами 
проводили классический корреляционный анализ, рас-
считывали коэффициенты корреляции по Пирсону (r) 
и Спирмену (RS). Для всех величин значение (р) менее 
0,05 считалось значимым.  

Результаты исследования  
На основании качественных данных по результатам 

КТ пациенты были разделены на 5 групп, согласно 
классификации J.G.Scadding [7]: группа 1 включала 
стадию 0 (рентгенологически нормальную); группа 2 
– стадию I (двусторонняя внутригрудная лимфадено-
патия без поражения паренхимы лёгких); группа 3 – 
стадию II (двусторонняя внутригрудная лимфаденопа-
тия, характерные для саркоидоза паренхиматозные из-

менения); группа 4 – стадию III (паренхиматозные из-
менения без вовлечения внутригрудной лимфаденопа-
тии); группа 5 – стадию IV (признаки фиброза легких). 
Легочный саркоидоз был классифицирован как стадия 
0 у троих участников исследования (2,9%), стадия I у 
восьми (7,9%), стадия II у пятидесяти (49,5%), стадия 
III у тридцати трёх (32,7%) и стадия IV – у семи (6,9%). 
В преобладающем большинстве среди больных сар-
коидозом были женщины. По сравнению с контроль-
ной группой (n=21), пациенты с саркоидозом (n=101) 
были старше по возрасту, с более высоким весом и 
более низким ростом. Наибольший процент курящих 
в настоящее время определился в группе 3, курение в 
прошлом в большинстве случаев отметили пациенты 
из группы 5. Клиническая характеристика пациентов и 
сравнительный анализ представлены в таблице 1.

Примечание: здесь и далее p – значимость различий в сравнении с контрольной группой (контроль); р1 – в 
сравнении с группой 1; р2 – в сравнении с группой 2; р3 – в сравнении с группой 3; р4 – в сравнении с группой 4.

Показатели
Контроль 

(n=21)

Общая 
группа 
(n=101)

Группа 1 
(n=3)

Группа 2 
(n=8)

Группа 3 
(n=50)

Группа 4 
(n=33)

Группа 5 
(n=7)

Возраст, лет

36,5±1,8 46,8±1,3 
p=0,0012

46,0±7,6 40,8±4,2 47,6±1,8 
p=0,0023

44,7±2,3 
p=0,0286

60,0±2,7 
p=0,0004 
p2=0,0066 
p3=0,0256 
p4=0,0127

Пол, %
муж. 52,4% 29,7% 33,3% 12,5% 30% 24,2% 57,1%

жен. 47,6% 70,3% 66,7% 87,5% 70% 75,8% 42,9%

Рост, см
173,7±2,6 166,2±0,9  

p=0,002
167,7±5,8 164,8±2,5 

p=0,0480
165,8±1,6 
p=0,0064

167,1±1,6 
p=0,0278

163,6±3,9

Вес, кг
73,7±4,0 85,3±3,1 

p=0,0399
83,7±6,9 89,1±6,1 

p=0,0438
82,6±2,0 77,2±3,2 76,6±3,2

Курение, 
%

некурящие
100%  
(n=21)

79,2% 
(n=80)

100% 
(n =3)

87,5% 
(n=8)

78% 
(n=42)

84,9% 
(n=28)

71,4%  
(n=5)

курящие
0% 

(n=0)
5% 

(n=5)
0% 

(n=0)
0% 

(n=0)
8% 

(n=4)
3% 

(n=1)
0% 

(n=0)

курение в 
прошлом

0% 
(n=0)

15,8% 
(n=16)

0% 
(n=0)

12,5% 
(n=1)

14% 
(n=7)

12,1% 
(n=4)

28,6%  
(n=2)

С поправкой на пол, возраст и рост, у пациентов с 
саркоидозом в общей группе регистрировались 
значимо более низкие значения МОС75 и СОС25-75, от-
ражающие проходимость дистальных бронхов, от-
мечена статистически незначимая тенденция к 
снижению ИТ, ФЖЕЛ, ОФВ1 (табл. 2). У пациентов 3 

группы выявлено достоверное снижение ОФВ1, МОС75 
и СОС25-75, по сравнению с контрольной группой. В 4 
группе из показателей спирометрии форсированного 
выдоха достоверно сниженным оказался лишь МОС75, 
в 5 группе – МОС50. 
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Таблица 2 
Сравнительный анализ показателей спирографии 

Показатели
Контроль 

(n=21)

Общая 
группа 
(n=101)

Группа 1 
(n=3)

Группа 2 
(n=8)

Группа 3 
(n=50)

Группа 4 
(n=33)

Группа 5 
(n=7)

ИТ, %
81,5±1,2 78,9±0,7 99,2±4,5 82,9±1,5 97,6±1,2 

p=0,0033
99,2±1,6 92,9±8,7

ФЖЕЛ, % долж. 106,4±3,9 99,8±2,2 109,7±6,5 99,6±7,7 99,4±2,0 100,6±5,7 108,5±7,4

ОФВ1, % долж.
106,9±4,1 99,3±1,8 104,6±8,3 100,2±6,1 97,1±1,9 

p=0,0156
102,5±4,6 100,7±5,6

ПОС, % долж. 109,3±6,0 101,7±2,1 108,3±17,2 101,9±5,3 102,4±2,9 104,2±4,2 100,4±13,5

МОС50, % долж.

106,9±6,6 91,4±5,9 77,6±16,3 98,1±4,9 93,2±11,3 92,8±7,0 73,4±11,2 
p=0,0260 
p2=0,0406

МОС75, % долж.
99,2±9,0 67,2±3,1 

p=0,0009
76,1±11,0 76,5±6,0 61,1±4,2 

p=0,005
71,8±6,5 
p=0,0149

69,4±11,8

СОС25-75, % долж.
106,5±7,1 83,8±3,1 

p=0,0025
81,0±14,0 93,7±5,6 79,5±4,1 

p=0,001
89,8±6,7 76,2±11,3

ΔОФВ1, % 
5,4  

[2,1;6,4]
3,5 

[0,9;7,32]
4,2 

[1,6;4,9]
5,9 

[3,8;9,1]
3,1 

[1,0;7,5]
4,0 

[2,0;9,1]
1,1 

[0,01;1,78]

При сравнении бронхиального сопротивления и па-
раметров воздухонаполненности лёгких, полученных 

методом бодиплетизмографии, статистически значи-
мой разницы не выявлено (табл. 3). 

Таблица 3 
Сравнительный анализ показателей бодиплетизмографии 

Показатели  
(% долж.)

Контроль 
(n=21)

Общая 
группа 
(n=101)

Группа 1 
(n=3)

Группа 2 
(n=8)

Группа 3 
(n=50)

Группа 4 
(n=33)

Группа 5 
(n=7)

ОЕЛ
109,0 

[87,0;114,0]
109,0 

[95,0;123,0]
110,0 

[108,5;112,]
119,0 

[108,0;129,0]
102,5 

[92,0;117,0]
112,5 

[96,0;126,0]
98,0 

[85,5;128,5]

ВГО
104,0 

[91,0;121,0]
105,0 

[88,0;129,0]
102,0 

[98,0;102,5]
102,0 

[92,0;143,0]
105,5 

[88,0;116,0]
109,0 

[90,0;136,0]
102,5 

[86,0;147,0]

OОЛ
108,0 

[73,0;134,0]
117,5 

[98,0;150,0]
111,0 

[94,5;123,0]
123,5 

[103,5;180,0]
106,0 

[94,0;139,0]
116,5 

[99,0;152,0]
110,0 

[73,0;165,0]

ООЛ/ОЕЛ
104,0 

[75,0;112,0]
109,0 

[94,0;126,0]
99,0 

[84,5;108,5]
116,5 

[101,5;136,5]
103,0 

[93,0;119,0]
112,5 

[95,0;130,0]
106,0 

[82,0;125,0]

ВГО/ОЕЛ
99,0 

[85,0;109,0]
98,0 

[88,0;112,0]
91,0 

[86,0;94,0]
104,0 

[88,5;113,5]
97,5 

[87,0;105,0]
102,0 

[86,0;116,0]
102,0 

[97,0;110,5]

Ни в одной из групп больных саркоидозом не вы-
явлено и изменений диффузионной способности лег-

ких и объемов, измеренных методом разведения гелия 
(табл. 4). 
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Таблица 4 
Сравнительный анализ показателей диффузионной способности и объемов лёгких 

Показатели  
(% долж.)

Контроль 
(n=21)

Общая 
группа 
(n=101)

Группа 1 
(n=3)

Группа 2 
(n=8)

Группа 3 
(n=50)

Группа 4 
(n=33)

Группа 5 
(n=7)

ERV-He, л
1,08 

[0,9;1,3]
0,82 

[0,5;1,1]
0,2 

[0,2;0,2]
0,8 

[0,6;1,0]
0,6 

[0,4;0,9]
1,0 

[0,6;1,8]
1,1 

[0,5;1,7]

TLC-He, %
95,0 

[88,5;101,0]
92,5 

[82,0;104,0]
99,0 

[53,1;113,1]
103,0 

[85,0;106,0]
88,0 

[78,0;100,0]
95,0 

[82,5;106,5]
93,0 

[85,0;113,5]

FRC-He, %
97,0 

[87,5;105,0]
86,0 

[74,0;106,0]
81,0 

[41,6;107,0]
93,5 

[86,0;112,0]
82,5 

[69,0;103,0]
88,0 

[75,5;106,0]
85,5 

[81,0;111,0]

RV-Не/TLC-He, %
82,0 

[75,0;98,0]
88,5 

[75,0;108,0]
67,0 

[66,0;93,0]
94,0 

[72,0;11,0]
88,5 

[77,0;106,0]
88,0 

[76,0;109,0]
81,5  

[71,5;91,0]

DLCO, %
95,0 

[92,0;98,5]
97,0 

[85,0;106,0]
85,0 

[82,0;105,0]
97,5 

[81,0;110,0]
95,5 

[83,0;103,0]
102,0 

[88,0;107,0]
99,5 

[95,0;121,5]

KCO, %
98,0 

[91,0;102,5]
103,0 

[93,5;117,0]
83,0 

[81,0;89,5]
91,0 

[85,0;96,0]
105,0 

[97,5;117,0]
102,0 

[99,0;126,0]
111,0 

[106,5;112,0]

VA, л
5,4 

[5,26;6,41]
5,0 

[4,1;6,3]
5,3 

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

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

[4,0;6,10]
5,2 

[4,4;6,4]
6,6 

[4,8;12,9]

RV-He, %
87,0 

[80,5;102,0]
84,0 

[68,0;103,0]
71,0 

[69,5;111,5]
103,0 

[79,0;119,0]
80,0 

[68,5;100,5]
85,0 

[66,0;103,0]
75,0 

[63,5;105,0]

В отличие от функциональных тестов, метод КТ-
денситоволюметрии позволяет дать количественную 
оценку нарушениям вентиляционной функции как сум-
марно в обоих легких, так и в каждом лёгком по от-
дельности. Основные отличия оказались характерны 
для инспираторных показателей в обоих легких, и еще 
более значимая статистическая разница наблюдалась 
при сравнении экспираторных и инспираторных индек-
сов (табл. 5). Значения ИВп в общей группе больных 
саркоидозом, а также в 3 и 4 группах значимо отлича-
лись от показателей контрольной группы в сторону 
уменьшения. Уровень ИОп достоверно снижался в 
общей и 3 группах. Выявлено достоверное отличие 
значений ИСп в сторону увеличения от контрольной 
группы в общей, 3, 4 и 5 группах. Значения ИНп в 3 и 
5 группах были достоверно выше, чем в контрольной 
группе. При этом в 5 группе данный показатель 
значимо отличался в сторону увеличения от 1 и 2 
групп. ИИп в общей, 3 и 5 группах был достоверно 
ниже, чем в контрольной группе. 

Экспираторные показатели, несмотря на видимую 
разницу средних значений, достоверно отличались по 
меньшему количеству показателей (табл. 6). При 
сравнении денситометрических показателей экспира-
торной фазы дыхания достоверно снижались по 
сравнению с контрольной группой следующие показа-
тели: ЭВп во 2 группе, ЭСп  в общей, 3, 4 и 5 группах, 
ЭОп в общей, 3 и 4 группах, ЭИп и ОВп во 2 группе.  

Выявлена и межгрупповая разница показателей: 

ЭВп в 3 группе был значимо больше его значений во 2 
группе. Показатели ЭСп во 2 и 5 группах были значимо 
ниже, чем в 1 группе. ЭОп во 2 группе был достоверно 
ниже, чем в 1 группе, как и ОВп в 3 и 4 группах. 

При корреляционном анализе параметров в общей 
группе больных саркоидозом установлено наличие до-
стоверных связей между показателями воздухонапол-
ненности легких и проходимости бронхов, полученных 
при спирографии, бодиплетизмографии и диффузио-
метрии, с показателями КТ-денситоволюметрии. По-
казатели ИВ2, ИО2 с высокой достоверностью 
коррелировали с ФЖЕЛ, ОФВ1, ПОС, МОС75. У пока-
зателей ЭВ2, ЭО2, ЭС2, ЭИ2, ОВ2 определены достовер-
ные отрицательные связи с ИТ и СOC25-75. У 
показателей ИС2 и ИН2 установлены достоверные от-
рицательные связи с ФЖЕЛ, ОФВ1, ПОС, МОС75 (табл. 
7). 

Выявлены отрицательные корреляционные взаимо-
связи между параметрами бодиплетизмографии и КТ 
у пациентов общей группы с лёгочным саркоидозом: 
между ИВ2 и RV/TLC (r=-0,23; p=0,0363), между ИО2 

и RV/TLC (r=-0,24; p=0,0278). 
Показатели ИВ2 и ИО2 имеют достоверные связи с 

показателями ERV-He, FRC-He, RV-He, DLCO. У пока-
зателя ИВ2 выявлена отрицательная взаимосвязь с по-
казателем TLC-He. У показателя ЭВ2 определена 
взаимосвязь с RV-He. Показатель ЭО2 достоверно кор-
релировал с RV-He, DLCO, RV-Не/TLC-He (табл. 8). 
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Показатели
Контроль 

(n=21)

Общая 
группа 
(n=101)

Группа 1 
(n=3)

Группа 2 
(n=8)

Группа 3 
(n=50)

Группа 4 
(n=33)

Группа 5 
(n=7)

ИВп, мл

2402,5±168,6 1824,3±71,8 
p=0,0012

2550,0±373,9 1793,8±306,6 1772,7±92,2 
p=0,0008 
p1=0,0499

1943,4±124,3 
p=0,0299

1761,0±412,2

ИВл, мл

2078,8±162,2 1628,7±65,14 
p=0,0057

2384,7±379,2 1541,6±277,2 1589,9±83,9 
p=0,0045 
p1=0,0292

1744,4±108,7 1573,5±389,5

ИВ2, мл

4483,9±329,4 3456,0±135,6 
p=0,0024

4935,3±753,1 3335,4±582,5 3368,6±174,1 
p=0,0018 
p1=0,0375

3687,8±230,8 
p=0,0467

3334,5±787,3

ИОп, мл
2848,0±152,4 2460,1±58,6 

p=0,0086
2981,3±373,1 2414,4±220,8 2417,3±84,6 

p=0,0104
2554,6±87,9 2477,2±338,4

ИОл, мл
2506,6±148,3 2170,8±55,8 

p=0,0172
2776,3±391,5 2080,0±194,4 4552,0±162,2 

p=0,0189
2281,0±84,9 2133,7±351,4

ИО2, мл
5352,9±300,0 4630,9±113,3 

p=0,0116
5757,7±764,5 4494,4±413,6 4552,0±162,2 

p=0,0137
4835,6±170,2 4610,8±680,5

ИСп, мл
445,0±39,5 641,6±33,3 

p=0,0111
430,3±82,5 620,5±146,9 638,6±36,2 

p=0,0028
637,6±70,1 
p=0,0486

716,2±135,0 
p=0,0133

ИСл, мл 424,6±35,3 661,9±77,4 391,3±70,8 538,63±125,6 750,5±144,2 584,6±68,8 559,8±89,9

ИС2, мл
869,5±74,0 1199,7±63,2 

p=0,0243
821,7±152,5 1159,1±271,5 1183,5±67,7 

p=0,0092
1222,2±138,0 1276,0±219,9 

p=0,032

ИНп, мл

146,1±9,0 194,2±21,2 137,3±13,3 145,0±11,7 176,3±7,6 
p=0,0259

232,9±62,4 201,5±9,7 
p=0,0029 
p1=0,0063 
p2=0,0042

ИНл, мл
132,7±5,6 153,0±6,9 135,3±18,3 127,5±8,8 155,2±7,5 154,8±16,5 158,5±12,9 

p=0,0477

ИН2, мл

278,8±13,7 326,4±14,7 289,3±47,1 272,5±20,4 331,9±15,0 
p=0,0394

324,7±36,3 360,0±22,3 
p=0,0077 
p2=0,0142

ИИп, %
0,9[0,8;0,9] 0,7[0,6;0,9] 

p=0,0022
0,9[0,8;0,9] 0,8[0,3;0,9] 0,7[0,6;0,8] 

p=0,0001
0,8[0,7;0,9] 
p2=0,0383

0,7[0,6;0,8] 
p=0,0267

ИИл, %
0,8[0,8;0,9] 0,8[0,61;0,94] 0,9[0,83;0,88] 0,6[0,11;0,89] 0,8[0,66;0,83] 

p=0,0232
0,8[0,68;0,87] 

p2=0,0498
0,7[0,57;0,81]

ИИ2, %
0,9[0,8;0,9] 0,8[0,63;0,92] 

p=0,0034
0,8[0,44;0,83] 0,8[0,31;0,90] 0,8[0,65;0,83] 

p=0,0009
0,8[0,69;0,87] 0,7[0,59;0,79] 

p=0,0267

Таблица 5 
Сравнительный анализ инспираторных денситометрических показателей 
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Таблица 6 
Сравнительный анализ экспираторных денситометрических показателей 

Показатели
Контроль 

(n=21)

Общая 
группа 
(n=101)

Группа 1 
(n=3)

Группа 2 
(n=8)

Группа 3 
(n=50)

Группа 4 
(n=33)

Группа 5 
(n=7)

ЭВп, мл
86,0 

[41,0;202,0]
51,0 

[10,5;116,0]
81,0  

[47,5;127,5]
21,0  

[16,0;27,5] 
p=0,004

55,5 
[13,0;103,0] 
p2=0,0324

34,0 
[3,0; 109,0]

140,0 
[5,0; 370,0]

ЭВл, мл
53,0 

[11,0; 122,0]
27,0 

[6,0;90,0]
36,0 

[22,5; 102,5]
13,5 

[4,0; 27,0]
34,0 

[14,0;90,0]
18,0 

[3,5; 86,0]
12,5 

[3,0; 342,0]

ЭВ2, мл
143,0 

[69,0;339,5]
85,0 

[16,5;224,0]
49,0 

[5,0; 261,0]
40,0 

[21,0; 48,0] 
p=0,0215

110,0 
[25,0; 180,0] 

p2=0,0234

49,0 
[5,0; 261,0]

150,5 
[10,0;712,0]

ЭСп, мл
889,1±66,1 695,5±26,3 

p=0,0038
994,7±91,4 619,5±63,2 

p1=0,0112
718,4±36,6 
p=0,0194

673,5±48,7 
p=0,0104

573,8±80,4 
p=0,0227 
p1=0,0153

ЭСл, мл
704,0±66,5 644,4±71,6 837,0±113,9 1301,6±853,42 604,6±31,9 

p1=0,0419 
p2=0,0419

554,2±42,8 505,8±104,2

ЭС2, мл
1593,0±130,3 1273,9±49,3 

p=0,0014
1831,7±205,2 1104,3±130,8 

p=0,0378 
p1=0,0168

1322,9±67,2 
p=0,0483

1227,7±90,2 
p=0,0214

1080,7±180,5 
p1=0,0341

ЭНп, мл 330,3±23,5 393,8±15,0 267,3±58,8 399,0±45,5 389,3±19,3 414,8±32,9 407,5±54,3

ЭНл, мл 336,7±26,1 352,8±13,8 274,3±56,2 335,5±33,1 346,3±17,5 382,2±30,4 344,3±52,2

ЭН2, мл 667,0±48,7 738,0±29,1 541,7±113,8 730,8±74,1 753,6±36,3 772,5±66,1 751,8±105,6

ЭОп, мл
1323,5±304,2 788,2±35,9 

p=0,001
1146,0±170,4 625,5±71,9 

p1=1,061
785,7±46,4 
p=0,0118

773,6±65,3 
p=0,0356

854,0±235,8

ЭОл, мл
769,0±80,3 723,2±77,8 910,7±149,8 507,4±75,7 

p1=0,0266
674,2±39,8 674,2±39,8 705,0±232,3

ЭО2, мл
1780,1±163,1 1451,8±66,5 

p=0,0458
2056,7±318,3 1159,9±145,9 

p=0,0361 
p1=0,0159

1479,8±82,9 1396,3±120,5 1559,0±466,9

ЭИп, %
0,09 

[0,05;0,18]
0,07 

[0,03;0,13]
0,09 

[0,05;0,16]
0,03 

[0,02;0,04] 
p=0,0094

0,07 
[0,03;0,13]

0,08 
[0,04;0,12]

0,16 
[0,01;0,33]

ЭИл, %
0,09 

[0,04;0,13]
0,05 

[0,02;0,12]
0,05 

[0,03;0,10]
0,02 

[0,01;0,04] 
p=0,0295

0,06 
[0,03;0,11] 
p1=0,0344

0,04 
[0,01;0,12]

0,03 
[0,01;0,37]

ЭИ2, %
0,09 

[0,04;0,16]
0,06 

[0,02;0,13]
0,07 

[0,04;0,14]
0,03 

[0,02;0,04] 
p=0,0355

0,07 
[0,04;0,13] 
p1=0,0344

0,06 
[0,01;0,14]

0,10 
[0,01;0,35]

ОВп, %
0,05 

[0,03; 0,07]
0,04 

[0,01;0,11]
0,1 

[0,03;0,2]
0,01 

[0,01;0,02] 
p=0,0044

0,04 
[0,02;0,07] 
p1=0,0173

0,05 
[0,02;0,15] 
p1=0,0265

0,11 
[0,01;0,22]

ОВл, %
0,04 

[0,02;0,06]
0,04 

[0,01;0,09]
0,06 

[0,02;0,10]
0,01 

[0,01;0,03]
0,03 

[0,02;0,08]
0,05 

[0,01;0,09]
0,24 

[0,13;0,25]

ОВ2, %
0,04 

[0,02;0,07]
0,03 

[0,02;0,08]
0,08 

[0,02;0,14]
0,01 

[0,01;0,02]
0,04 

[0,02;0,08]
0,04 

[0,02;0,11]
0,15 

[0,04;0,25]
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Таблица 7 
Корреляционные связи параметров вентиляционной функции лёгких c показателями КТ-денситометрии 

в общей группе пациентов с лёгочным саркоидозом 

Показатели ИТ, %
ФЖЕЛ,  
% долж.

ОФВ1,  
% долж.

ПОС,  
% долж.

МОС75,  
% долж.

СOC25-75,  
% долж.

ИВ2

r=0,39 
p=0,0002

r=0,38 
p=0,0003

r=0,36 
p=0,0005

r=0,22 
p=0,0417

ЭВ2

RS=-0,45 
р<0,001

RS=-0,39 
p=0,0002

ЭО2

r=-0,41 
p=0,0001

r=-0,28 
p=0,0075

ИО2

r=0,30 
p=0,0047

r=0,26 
p=0,014

r=0,35 
p=0,0009

ИС2

r=-0,29 
p=0,0066

r=-0,33 
p=0,0016

ЭС2

r=-0,32 
p=0,0023

r=-0,26 
p=0,0169

ИН2

r=-0,29 
p<0,001

r=-0,45 
p<0,001

r=-0,24 
p=0,0247

r=-0,22 
p=0,0398

ЭН2

r=0,28 
p=0,0079

ЭИ2

RS=-0,43 
p=0,0001

RS=-0,36 
p=0,001

ОВ2

RS=-0,57 
p<0,001

Таблица 8 
Корреляционные взаимосвязи между параметрами диффузионной способности лёгких и КТ у пациентов 

общей группы с лёгочным саркоидозом 

Показатели ERV-He, л FRC-He, % RV-He DLCO TLC-He RV-Не/TLC-He

ИВ2

r=0,51 
p=0,0092

r=0,27 
p=0,0127

r=0,22 
p=0,0466

r=0,38 
p=0,0004

r=-0,23 
p=0,0363

ЭВ2

RS=0,27 
p=0,0121

ИО2

r=0,63 
p=0,0008

r=0,28 
p=0,0097

r=0,22 
p=0,0444

r=0,35 
p=0,0011

ЭО2

r=0,32 
p=0,0036

r=0,22 
p=0,0493

r=0,26 
p=0,0181

Обсуждение результатов исследования  
Показатели количественной КТ органов грудной 

клетки, определённые новым методом денситоволю-
метрии, отличались в общей группе больных саркои-
дозом и в группах по классификации J.G.Scadding [7] 
от контрольной группы здоровых некурящих пациен-
тов. При этом радиометрические показатели в сформи-
рованных группах не всегда последовательно 
возрастали или уменьшались в зависимости от стадии. 

Это, вероятно, объясняется тем, что классическая клас-
сификация J.G.Scadding по стадиям основана на прин-
ципе наличия или отсутствия патологически 
изменённых лимфатических узлов, а также изменений 
непосредственно в ткани лёгких и имеет более обоб-
щённое значение в отношении характерных для сар-
коидоза рентгенологических паттернов и объёма 
поражения лёгочной паренхимы, хотя из полученных 
данных не ясно, какой из паттернов несет наибольший 
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вклад [28]. Обнадеживает тот факт, что количествен-
ные результаты подтверждают, а не противоречат ви-
зуальной качественной оценке. В группах, основанных 
на классификации J.G.Scadding, мы обнаружили, что 
радиометрические данные различались как в левом, 
так и в правом легком, при этом большая часть стати-
стически значимых различий обусловлена стадиями II 
и IV по J.G.Scadding. Следующим шагом в нашей ра-
боте будет анализ различия количественных денсито-
волюметрических показателей в группах J.G.Scadding 
и группах, дифференцированных по качественным 
рентгенологическим признакам.  

Нами были обнаружены корреляционные связи 
между радиометрическими измерениями и показате-
лями функции лёгких. Ассоциация между параметрами 
плотности легочной ткани и данными спирометрии 
предоставляет дополнительные доказательства потен-
циальной клинической пользы количественных рент-
генологических методов диагностики легочного 
саркоидоза. Основным преимуществом радиометриче-
ского анализа является автоматизированная вычисли-
тельная эффективность и воспроизводимость, что 
расширяет возможности использования этих методов 
в клинических условиях. Воспроизводимость необхо-
дима для точности диагноза и определения тактики 
лечения.  

Настоящее исследование имеет некоторые 
ограничения. Например, на этот вид исследования 
может влиять уровень вдоха и выдоха пациента. Кроме 
того, неправильный маневр или наличие артефактов 
могут негативно повлиять на извлечение количествен-
ных параметров из исследований КТ высокого разре-
шения. Спирометрический контроль на момент сбора 
данных по техническим причинам не использовался. 
Небольшое количество пациентов в 1 и 5 группах 

также следует рассматривать как ограничение, хотя 
данное распределение пациентов в группах соответ-
ствует стадиям J.G.Scadding и не противоречит стати-
стическим показателям стадийности [29]. Наше 
исследование показало увеличение объёма легочной 
паренхимы в среднем (от -850 до -650 HU) и нижнем 
(от -650 до 0 HU) диапазонах плотностей в инспира-
торную фазу с тенденцией от I к IVстадии, что объ-
ясняется увеличением объёма патологических 
малоаэрируемых и неаэрируемых изменений в лёгких. 
Рентгенологически увеличение плотности легочной 
паренхимы может представлять собой области легоч-
ной консолидации или затемнения по типу матового 
стекла, которые определяются значительным увеличе-
нием количества клеток, как на уровне альвеол, так и 
на уровне легочного интерстиция [30]. Несмотря на 
выявленные ограничения, мы считаем, что полученные 
результаты оправдывают проведение дальнейших ис-
следований с использованием нового метода КТ-ден-
ситоволюметрии у пациентов с лёгочным саркоидозом 
и могут быть использованы в качестве полезного ин-
струмента в прогнозировании течения заболевания и 
ответа на проводимую терапию.  
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РЕЗЮМЕ. Цель. Оценить прогностическую значимость гематологических показателей синдрома эндогенной 
интоксикации на этапе маршрутизации больных пневмонией, ассоциированной с COVID-19. Материалы и ме-
тоды. Проанализировано 146 историй болезни пациентов, разделенных на 2 группы: больные, которые были на-
правлены на лечение в отделения интенсивной терапии по результатам маршрутизации в 
приемно-диагностическом отделении (ПДО) и пациенты, направленные на лечение в отделения пульмонологии. 
При поступлении пациентов в стационар по данным историй болезни на этапе ПДО произведена оценка клини-
ческого анализа крови, расчет гематологических показателей интоксикации. На основании полученных данных 
был проведен ROC-анализ для определения прогностической значимости гематологических показателей инток-
сикации. Результаты. У пациентов, находившихся в отделениях интенсивной терапии, на этапе сортировки в ПДО 
содержание лейкоцитов и процентное содержание нейтрофилов было выше на 25,9 и 16,2%, соответственно, в 
сравнении с больными, направленными на лечение в отделения пульмонологии, однако процентное содержание 
лимфоцитов и количественное содержание эритроцитов было ниже на 26,6 и 8,3%, соответственно. Интегральный 
показатель интоксикации у пациентов в реанимации был выше на 38,6%, лейкоцитарный индекс интоксикации на 
74,3% и индекс соотношения нейтрофилов к лимфоцитам на 81,5%. У больных этой же группы индекс соотноше-
ния нейтрофилов к моноцитам был ниже на 28,7%, индекс соотношения лимфоцитов к моноцитам на 44,9%. Чув-
ствительность интегрального показателя интоксикации составила 73,3%, специфичность – 51,2%; у 
лейкоцитарного индекса интоксикации – 57,3 и 51,2%, соответственно; чувствительность индекса соотношения 
нейтрофилов к моноцитам составила 57,3%, специфичность – 59,1%; те же показатели для индекса соотношения 
нейтрофилов к лимфоцитам составили 68 и 60%, соответственно. Заключение. Можно сделать вывод о достаточно 
высокой клинической прогностической значимости в маршрутизации пациентов с внебольничной пневмонией, 
вызванной COVID-19 на этапе первичного обследования в ПДО таких гематологических параметров интоксика-
ции, как интегральный показатель интоксикации и индекс соотношения нейтрофилов к лимфоцитам. Мы полагаем, 
что гематологические показатели интоксикации могут дополнять прогностические шкалы и использоваться как 
еще один критерий в определении маршрутизации пациентов в ПДО.  

Ключевые слова: синдром эндогенной интоксикации, внебольничная пневмония, COVID-19, гематологические 
показатели интоксикации.  
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tories of patients were analyzed, divided into 2 groups: patients who were referred for treatment to intensive care units 
based on the results of routing in the admission and diagnostic department (ADD) and patients referred for treatment to 
pulmonology departments.  Upon admission of patients to the hospital, according to the case histories at the stage of ADD, 
an assessment of the clinical blood test was made, the calculation of hematological indicators of intoxication. Based on 
the data obtained, a ROC analysis was performed to determine the prognostic significance of hematological indicators of 
intoxication. Results. In patients who were in intensive care units, at the stage of sorting in the ADD, the concentration of 
leukocytes and the percentage of neutrophils were higher by 25.9 and 16.2%, respectively, in comparison with patients 
referred for treatment to the pulmonology departments, however, the percentage of lymphocytes and the quantitative con-
centration of erythrocytes was lower by 26.6 and 8.3%, respectively.  The integral indicator of intoxication in patients in 
intensive care was higher by 38.6%, the leukocyte index of intoxication by 74.3% and the index of the ratio of neutrophils 
to lymphocytes by 81.5%. In patients of the same group, the index of the ratio of neutrophils to monocytes was lower by 
28.7%, the index of the ratio of lymphocytes to monocytes by 44.9%. The sensitivity of the integral indicator of intoxication 
was 73.3%, the specificity was 51.2%; in the leukocyte index of intoxication – 57.3 and 51.2%, respectively; the sensitivity 
of the index of the ratio of neutrophils to monocytes was 57.3%, the specificity was 59.1%; the same figures for the index 
of the ratio of neutrophils to lymphocytes were 68 and 60%, respectively. Conclusion. It can be concluded that there is a 
rather high clinical prognostic value in the routing of patients with community-acquired pneumonia caused by COVID-
19 at the stage of initial examination in the ADD, such hematological parameters of intoxication as the integral index of 
intoxication and the index of the ratio of neutrophils to lymphocytes. We believe that hematological indicators of intoxi-
cation can complement prognostic scales and be used as another criterion in determining the routing of patients in ADD.   

Key words: endogenous intoxication syndrome, community-acquired pneumonia, COVID-19, hematological indicators 
of intoxication. 

Ведущим синдромом в клинической картине новой 
коронавирусной инфекции (COVID-19) является син-
дром острой дыхательной недостаточности. При раз-
витии пневмонии, ассоциированной с COVID-19, у 
пациентов регистрируются нарушения кислородного 
статуса на этапе внешнего дыхания и доставки кисло-
рода к тканям, что приводит к развитию клеточной ги-
поксии [1, 2]. Важную роль в патогенезе COVID-19 
играют нейтрофилы. В ходе нейтрализации патогена 
данные клетки способны к чрезмерному выбросу про-
теаз и прооксидантов, что может привести к повреж-
дению тканей и органов бронхолегочной системы, 
проявляясь развитием острого респираторного ди-
стресс синдрома взрослых [1, 3, 4]. Кроме того, вос-
паление в организме пациента может сопровождаться 
развитием синдрома эндогенной интоксикации, кото-
рый определяется, как системный, динамически разви-
вающийся патологический процесс, формирующийся 
при различных критических состояниях [2, 4, 5]. Про-
грессирование данного синдрома может привести к на-
рушениям системы гомеостаза, клеточного состава 
крови (в том числе эритроцитарного ростка) и, как 
следствие, к снижению параметра доставки кислорода 
к тканям, усугублению тканевой гипоксии, нарушению 
системы микроциркуляции [2, 6, 7]. Острая дыхатель-
ная недостаточность, сопровождающаяся развитием 
острого респираторного дистресс синдрома, в сочета-
нии с синдромом эндогенной интоксикации, увеличи-
вают вероятность более тяжелого течения COVID-19 и 
необходимости проведения мероприятий интенсивной 
терапии в условиях специализированного отделения [1, 
3, 8]. 

Общепринятыми методами оценки выраженности 
интоксикационного синдрома и органной дисфункции 
являются оценочные прогностические шкалы 
(APACHE, SOFA, SAPS, MODS и др.), но большинство 

из них имеют сложные критерии оценки, на что указы-
вают сами авторы данных шкал [9]. Но иногда иссле-
дование лабораторных показателей, используемых в 
этих шкалах, не всегда доступно, что связано с возмож-
ностями лабораторно-диагностических служб и сро-
ками выполнения анализов. Специфические системы 
оценки тяжести и прогноза при COVID-19 (NEWS 2, 
Хубэй) обычно включают в себя только лишь данные 
физиологических показателей, без учета значений ла-
бораторных данных [9].Одним из доступных объектив-
ных лабораторных методов оценки состояния пациента 
и выраженности синдрома эндогенной интоксикации 
является клинический анализ крови (КАК) и расчет на 
основании его показателей гематологических парамет-
ров интоксикации (ГПИ). Наибольшее распростране-
ние в отечественной медицине получили следующие 
ГПИ: лейкоцитарный индекс интоксикации Кальф-Ка-
лифа (ЛИИ), лейкоцитарный индекс интоксикации в 
модификации В.К.Островского (ЛИИм), индекс соот-
ношения нейтрофилов к моноцитам (ИСНМ), индекс 
соотношения нейтрофилов к лимфоцитам (ИСНЛ), ин-
декс соотношения лимфоцитов к моноцитам (ИСЛМ), 
лейкоцитарный индекс интоксикации в модификации 
А.И.Рейса и другие [6, 9]. Ряд авторов указывает на то, 
что тяжесть синдрома эндогенной интоксикации кор-
релирует с альвеолярным воспалением и тяжестью 
течения внебольничных пневмоний, а также возмож-
ность использования ГПИ для оценки эффективности 
проводимой терапии [2, 6, 8]. Однако расчет данных 
индексов не включает значения эритроцитарного звена 
крови как важнейшей составляющей кислородной ем-
кости крови. Одним из ГПИ, учитывающим количе-
ственное содержание эритроцитов (Er) и цветовой 
показатель (ЦП), является интегральный показатель 
интоксикации (ИПИ) [2]. Расчет данного индекса, сте-
пени его выраженности и ассоциированных с ним ды-
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хательных расстройств применяется у больных раком 
толстой кишки [2, 10], однако, использование его при 
оценке состояния пациентов с COVID-19 в научной ли-
тературе не описано.  

Цель исследования – оценить прогностическую 
значимость гематологических показателей синдрома 
эндогенной интоксикации на этапе маршрутизации 
больных пневмонией, ассоциированной с COVID-19.  

Задачи исследования:  
1. Провести анализ показателей КАК у пациентов 

с диагнозом внебольничная пневмония, вызванная 
COVID-19, после обследования в приемно-диагности-
ческом отделении (ПДО) с различной дальнейшей 
маршрутизацией – отделение пульмонологии и отделе-
ние реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ). 

2. Провести оценку ГПИ, рассчитанных на основа-
нии показателей КАК у пациентов обеих групп иссле-
дования.  

3. Оценить прогностическую значимость ГПИ в 
маршрутизации пациентов с внебольничной пневмо-
нией, ассоциированной с COVID-19 на этапе первич-
ного обследования в приемно-диагностическом 
отделении.  

Материалы и методы исследования  
Проведен анализ историй болезни 146 пациентов 

(46 мужчин и 100 женщин), отобранных ретроспек-
тивно, методом слепой выборки, поступивших на лече-
ние в инфекционный госпиталь Государственного 
автономного учреждения здравоохранения Амурской 
области «Благовещенская городская клиническая боль-
ница» в 2020-2021 гг. с диагнозом «внебольничная 
пневмония, вызванная COVID-19». Пациентов разде-
лили на две группы: группа 1 – больные, получавшие 
лечение в отделениях пульмонологии – 71 человек, из 
них 21 мужчина и 50 женщин, средний возраст кото-
рых составил 54 года (95% ДИ от 50,6 до 57,5 лет); 
группа 2 – пациенты, направленные на лечение в ОРИТ 
(75 человек, из них 25 мужчин и 50 женщин, средний 
возраст – 61 год (95% ДИ от 52,2 до 68,8 лет). Оцени-
вались следующие показатели клинического анализа 
крови: уровень лейкоцитов (Ley), процентное содержа-
ние нейтрофилов (Ney), моноцитов (Mon), лимфоцитов 
(Lymp); содержание гемоглобина (Нв) и эритроцитов 
(Er), цветовой показатель (ЦП). Оценка клинического 
анализа крови производилась при поступлении паци-
ента в ПДО инфекционного госпиталя. На основе по-
лученных данных рассчитывались следующие ГПИ: 
ЛИИм, ИСНМ, ИСНЛ, ИПИ. Статистическая обра-
ботка проводилась с использованием программного 
обеспечения SPSS Statistics v.22.0. Применяли следую-
щие методы описательной статистики: расчет среднего 
значения показателей (М), 95% доверительного интер-
вала для среднего (95% ДИ), медианы показателей 
(Ме), интерквартильной широты (ИКШ). Для сравне-
ния показателей использовались методы непараметри-
ческой статистики (расчет критерия Манна-Уитни). С 
целью определения прогностической значимости в 

маршрутизации пациентов на этапе ПДО ГПИ исполь-
зовали метод ROC-анализа с определением площади 
под кривой (AUC). Выбор точек отсечения (Cut-off) 
для оценки чувствительности (Se) и специфичности 
(Sp) определялся максимальным значением их суммы. 
Статистически значимыми результаты считались при 
значении р<0,05.  

Результаты исследования и их обсуждение  
На первом этапе исследования был проведен 

сравнительный анализ показателей КАК у пациентов 
1 и 2 группы при первичном обследовании в ПДО. В 
результате были получены следующие данные: содер-
жание Ley у пациентов группы 2 было статистически 
значимо на 25,9% выше, чем у пациентов группы 1. 
Среднее значение процентного содержание Ney в 
группе 2 на 16,2% больше, чем у пациентов группы 1. 
Были получены данные и о статистически значимом 
более высоком процентном содержании Lymp у паци-
ентов группы 1. Среднее значение данного показателя 
на 26,6% выше, чем у пациентов группы 2. При иссле-
довании одного из показателей кислородной емкости 
крови (Er) была выявлена статистически значимая раз-
ница среди пациентов группы 1 и группы 2. Среднее 
значение Er в группе 1 было на 8,3% выше, чем у па-
циентов группы 2, при исследовании остальных пока-
зателей статистически значимой разницы выявлено не 
было (табл. 1).  

После проведенного анализа параметров КАК вы-
явлено, что у пациентов, направленных на лечение в 
ОРИТ на этапе сортировки в ПДО, содержание Ley и 
процент содержания Ney статистически значимо 
больше, а количество Er и процент Lymp – меньше, чем 
у пациентов терапевтического профиля, что подтвер-
ждает нашу гипотезу и утверждение других авторов о 
важности нейтрофилов в воспалении и их вклад в фор-
мирование острого респираторного дистресс синдрома 
[3]. 

Затем был проведен сравнительный анализ расчет-
ных ГПИ у пациентов обеих групп. В ходе анализа 
были выявлены следующие различия: медиана показа-
теля ЛИИм у пациентов  в группе 2 на 74,3% выше, чем 
в группе 1. Повышенное значение ЛИИм было связано 
с большим количественным содержанием Ley и фрак-
ции Ney в группе 2. Медиана показателя ИПИ у боль-
ных в группе 2 была выше на 38,6% , в сравнении с 
группой 1. Значительная разница в показателях связана 
не только с увеличением значения ЛИИм, используе-
мым при расчете ИПИ, но и разницей содержания Er. 
Более высокое процентное содержания Ney в крови па-
циентов группы 2 привело к увеличенному на 28,7% 
уровню ИСНМ по отношению к пациентам группы 1. 
За счет большего процентного содержания лимфоци-
тов у больных в группе 1 индекс ИСЛМ был на 44,9% 
выше, чем в группе 2. Помимо этого, у пациентов в 
группе 2 было зарегистрировано более высокое значе-
ние показателя ИСНЛ, разница значений составила 
81,5% и являлась статистически значимой (табл. 2). 
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Таблица 2 
Гематологические показатели интоксикации 

Примечание: здесь и далее n − количество человек, * − разница показателей статистически значима.

Таким образом, в ходе исследования зарегистриро-
вана разница ГПИ на этапе сортировки в ПДО среди 
пациентов, которые в дальнейшем получали лечение в 
ОРИТ и в отделениях пульмонологии. У пациентов 
группы 2 в сравнении с группой 1 более высокими и 
статистически значимыми показателями синдрома эн-
догенной интоксикации явились ЛИИм (р<0,001), ИПИ 
(р<0,001), ИСЛМ (р<0,001).  

Для определения клинической прогностической 
значимости ГПИ в маршрутизации пациентов на этапе 
ПДО мы провели ROC-анализ данных индексов (по-
строение ROC-кривой с расчетом площади под кривой 
− AUC). При проведении анализа полученных данных 
максимальное значение AUC, которая отражает взаи-
мосвязь маршрутизации пациентов в ОРИТ и уровнем 
эндогенной интоксикации, выявлена для кривой ИПИ, 
которая составила 0,710±0,080 (95% ДИ [0,552−0,867]), 
р=0,009, и ИСНЛ – AUC=0,713±0,076 (95% ДИ 
[0,563−0,863]), р=0,008; так же отмечен высокий уро-
вень AUC взаимосвязи ЛИИм и госпитализации паци-
ентов в отделение интенсивной терапии − 0,698±0,078 

(95% ДИ [0,544−0,078]), р=0,014; ИСНМ AUC соста-
вила 0,688±0,081 (95 ДИ [0,530−0,846]), р=0,020; для 
показателя ИСЛМ − 0,426±0,075 (95% ДИ 
[0,280−0,573]), р=0,362. Результаты проведенного 
ROC-анализа представлены на рисунке. 

С целью определения клинической прогностиче-
ской значимости ГПИ в маршрутизации пациентов на 
этапе ПДО нами была рассчитана чувствительность 
(Se) и специфичность (Sp) каждого параметра. За оп-
тимальную точку отсечения (Cut-off) была принята 
сумма максимальных значений Se и Sp, полученных в 
результате проведенного ROC-анализа. В результате 
были получены следующие данные (табл. 3). Наиболь-
шую чувствительность в маршрутизации пациентов в 
ОРИТ показал ИПИ при точке отсечения 5,1 ед. 
(Se=73,3%, Sp=51,2%). Для ИСНЛ, при точке отсече-
ния равной 2,84 ед. значение Se составило 68%, Sp − 
60%. Менее высокие результаты Se и Sp были полу-
чены при анализе таких показателей, как ЛИИм (Cut-
off=3,01 ед., Se=57,3% и Sp=51,2%) и ИСНМ 
(Cut-off=11,1 ед., Se=57,3% и Sp=59,1%). 

Показатель
Группа 1 (n=71) Группа 2 (n=75)

р
Ме ИКШ Ме ИКШ

Нв, г/л 133 121÷142 131 111÷143 0,471

Er, ×1012/л 4,81 4,41÷5,2 4,44 3,87÷4,92 0,003*

Ley, ×109 /л 5,4 4,44÷7,43 6,8 4,9÷10,1 0,046*

Ney, % 66 54,7÷76,5 76,7 64,8÷84,3 <0,001*

Lymp, % 27,6 17,4÷36,2 15,6 9,3÷25,9 <0,001*

Mon, % 6,1 4,8÷8,5 5,9 3,6÷9,0 0,359

ЦП, ед. 0,81 0,78÷0,85 0,87 0,83÷0,90 <0,001*

Таблица 1 
Показатели клинического анализа крови 

Показатель
Группа 1 (n=71) Группа 2 (n=75)

р
Ме ИКШ Ме ИКШ

ЛИИм 1,87 1,2÷3,1 3,29 1,84÷5,41 <0,001*

ИПИ 4,57 3,18÷8,14 8,21 4,84÷14,5 <0,001*

ИСНМ 10,1 7,17÷15,37 13,0 7,28÷24,1 0,044*

ИСЛМ 4,07 3,02÷5,79 2,76 1,68÷4,19 <0,001*

ИСНЛ. 2,4 1,5÷4,4 4,4 2,1÷6,7 0,020*
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Рис. ROC-анализ гематологических показателей интоксикации.

Таблица 3 
Чувствительность и специфичность гематологических показателей интоксикации 

Показатель Cut-off, ед. Se%, (95%ДИ) Sp%, (95%ДИ)

ЛИИм 3,01 57,3 (45,4−68,7) 51,2 (35,1−67,1)

ИПИ 5,1 73,3 (61,8−82,9) 56,3 (44,1−68,1)

ИСНМ 11,1 57,3 (45,4−68,7) 59,1 (46,8−70,7)

ИСНЛ 2,84 68 (56,2−78,3) 60 (47,6−71,5)

Таким образом, можно сделать вывод о достаточно 
высокой клинической прогностической значимости в 
маршрутизации пациентов с внебольничной пневмо-
нией, вызванной COVID-19 на этапе первичного об-
следования в ПДО таких гематологических параметров 
интоксикации, как интегральный показатель интокси-
кации, индекс соотношения нейтрофилов к лимфоци-
там. Подводя итог данного исследования можно 
сделать предположение о том, что клинический анализ 
крови до сих пор остается одним из информативных и 
доступных методов диагностики. Также мы полагаем, 
что гематологические показатели интоксикации могут 
дополнять прогностические шкалы и использоваться 
как еще один критерий в определении маршрутизации 
пациентов в приемно-диагностическом отделении.   

Выводы  
1. У пациентов, нуждающихся в дальнейшем лече-

нии в ОРИТ, в сравнении с группой больных, получав-
ших лечение в отделениях пульмонологии, на этапе 
сортировки в ПДО выявлено статистически значимое 
увеличение содержания Ley на 25,9%, а также про-
центного содержания Ney на 16,2%, однако процентное 
содержание Lymp и количественное содержание Er 
было ниже на 26,6 и 8,3%, соответственно. 

2. У пациентов, нуждающихся в дальнейшем лече-
нии в ОРИТ, на этапе сортировки в ПДО выявлены ста-
тистически значимо превосходящие значения 
гематологических показателей интоксикации, чем у 
больных, нуждавшихся в дальнейшем лечении в отде-
лениях пульмонологии (ИПИ на 38,6%, ЛИИм 74,3%, 
ИСНМ на 28,7%, ИСНЛ на 81,5%), за исключением 
ИСЛМ, который у последних оказался выше на 44,9.  

3. Гематологические показатели интоксикации 
имеют достаточно высокую прогностическую значи-
мость, чувствительность и специфичность. Поэтому 
мы считаем, что они могут быть использованы в каче-
стве дополнительного критерия при определении 
маршрутизации пациентов на этапе ПДО.   
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РЕЗЮМЕ. Введение. Внебольничная пневмония (ВП) ассоциирована с развитием анемии и ее клинических 
проявлений: гипоксемии и гипоксии, что осложняет течение заболевания и приводит к развитию неблагоприятных 
исходов беременности. В исследованиях отсутствует сравнительная характеристика основных лабораторных при-
знаков анемии у беременных с COVID-19-ассоциированной и бактериальной ВП, что имеет теоретическую и при-
кладную значимость. Цель. Провести сравнительный анализ клинических показателей красной крови у 
беременных с COVID-19-ассоциированной и бактериальной ВП. Материалы и методы. Обследовано 140 бере-
менных в третьем триместре беременности, из них с ВП средней степени тяжести 100 участниц (основная группа) 
и с неосложненным течением беременности – 40 (группа сравнения). В основную группу вошли 47 беременных 
с бактериальной ВП и 53 участницы с COVID-19-ассоциированной ВП. Все беременные были сопоставимы по 
возрасту и сроку беременности. Проведены бактериологические исследования мокроты, выявление РНК SARS-
Cov-2 в мазках из ротоглотки и носоглотки методом ПЦР, микроскопия мазков периферической крови, клинический 
анализ крови. Результаты. У беременных с COVID-19-ассоциированной ВП по сравнению с беременными с бак-
териальной ВП выявлен ряд различий по лабораторным параметрам, определяющим развитие анемии: снижено 
общее количество эритроцитов в 1,22 раза (p<0,001) и содержание гемоглобина в 1,1 раза (p<0,05), повышено про-
центное содержание эхиноцитов в 1,14 раза (p<0,05) и дегенеративных форм эритроцитов в 1,16 раза (p<0,05). За-
ключение. У беременных с COVID-19-ассоциированной ВП по сравнению с беременными с бактериальной ВП 
выявлены значимые изменения в количестве и морфологическом составе эритроцитов, содержании гемоглобина, 
свидетельствующие о высоком риске развития анемии и сопутствующий ей гипоксемии и гипоксии, что неблаго-
приятно сказывается на течении заболевания и приводит развитию осложнений беременности. 

Ключевые слова: внебольничная пневмония, беременность, морфология эритроцитов, анемия, COVID-19.  
CLINICAL INDICATORS OF RED BLOOD IN PREGNANT WOMEN WITH  

BACTERIAL AND COVID-19-ASSOCIATED COMMUNITY-ACQUIRED PNEUMONIA  
А.S.Аbuldinov, I.А.Аndrievskaya  

Far Eastern Scientific Center of Physiology and Pathology of Respiration, 22 Kalinina Str., Blagoveshchensk,  
675000, Russian Federation  

SUMMARY. Introduction. Community-acquired pneumonia (CAP) is associated with the development of anemia 
and its clinical manifestations: hypoxemia and hypoxia, which complicates the course of the disease and leads to the de-
velopment of adverse pregnancy outcomes. The studies are lack of a comparative description of the main laboratory signs 
of anemia in pregnant women with COVID-19-associated and bacterial CAP, which has a theoretical and applied signif-
icance. Aim. To carry out a comparative analysis of the clinical indicators of red blood in pregnant women with COVID-
19-associated and bacterial CAP. Materials and methods. 140 pregnant women were studied in the third trimester of 
pregnancy, of which 100 participants had CAP of moderate severity (main group) and with uncomplicated pregnancy – 
40 (comparison group). The main group included 47 pregnant women with bacterial CAP and 53 participants with COVID-
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19-associated CAP. All pregnant women were comparable in age and duration of pregnancy. Bacteriological studies of 
sputum, detection of SARS-Cov-2 RNA in swabs from the oropharynx and nasopharynx by PCR, microscopy of peripheral 
blood smears, and a clinical blood test were performed. Results. In pregnant women with COVID-19-associated CAP, 
compared with pregnant women with bacterial CAP, a number of differences were revealed in laboratory parameters that 
determine the development of anemia: the total number of erythrocytes was reduced by 1.22 times (p<0.001) and hemo-
globin concentration by 1.1 times (p<0.05), the percentage of echinocytes was increased by 1.14 times (p<0.05) and de-
generative forms of erythrocytes by 1.16 times (p<0.05).  Conclusion. In pregnant women with COVID-19-associated 
CAP, compared with pregnant women with bacterial CAP, significant changes in the number and morphological compo-
sition of erythrocytes, hemoglobin concentration were revealed, indicating a high risk of developing anemia and concom-
itant hypoxemia and hypoxia, which adversely affects the course of the disease and leads to development of pregnancy 
complications.  

Key words: community-acquired pneumonia, pregnancy, erythrocyte morphology, anemia, COVID-19. 

У беременных частота внебольничных пневмоний 
(ВП) варьирует от 1,5 до 5,0 на 1000 родов и не имеет 
статистически значимых отличий от соответствующих 
показателей у небеременных женщин [1]. Клиническое 
течение вирусных ВП нередко бывает более тяжелым, 
чем при бактериальной форме [2]. 

Каждый год эпидемии острых вирусных инфекций 
отягощаются развитием ВП, что представляет серь-
езную проблему. Пандемия COVID-19 (коронавирус-
ная инфекция 2019 года), вызванная SARS-CoV-2, в 
особой степени опасна для уязвимых групп населения, 
в которых к борьбе с инфекцией практическое здраво-
охранение готово недостаточно, к ним относятся и бе-
ременные женщины [3]. Известно, что инфекция 
COVID-19 приводит к осложнениям беременности [4]. 
Предрасполагающими факторами являются физиоло-
гические изменения, возникающие во время беремен-
ности, приводящие к увеличению восприимчивости к 
инфекциям, в особенности инфекциям респираторного 
тракта, и способствующие прогрессированию дыха-
тельной недостаточности у данного контингента паци-
ентов в достаточно короткие промежутки времени [5]. 
Считается, что у беременной дыхательная недостаточ-
ность на фоне инфекции, вызванной SARS-CoV-2 ‒ ос-
новной неблагоприятный прогностический фактор [6].  

В последние десятилетия неоднократно обсужда-
лась взаимосвязь ВП с таким клинико-гематологиче-
ским синдромом, как анемия, который, бесспорно, 
вносит вклад в тяжесть течения заболевания и в разви-
тие неблагоприятных исходов беременности [7–9].  

В настоящее время для диагностики анемии ис-
пользуются общепринятые лабораторные показатели, 
учитывающие количество эритроцитов и содержание 
гемоглобина в крови. Одним из наиболее важных фак-
торов, определяющих кислородную ёмкость крови, яв-
ляется концентрация гемоглобина. Значительное 
падение его уровня в крови у больных COVID-19 
может указывать на снижение способности гемогло-
бина поддерживать повышенную потребность перифе-
рических тканей в кислороде из-за 
гиперметаболических состояний [10]. По некоторым 
данным у 61% больных COVID-19 развивается анемия, 
что связывают с развитием системного воспалитель-
ного ответа, вызывающего повреждение и гемолиз 

эритроцитов [11].  
Цель исследования – провести сравнительный ана-

лиз клинических показателей красной крови у бере-
менных с COVID-19-ассоциированной и 
бактериальной ВП.  

Материалы и методы исследования  
Обследовано 140 беременных в третьем триместре 

беременности, проходивших стационарное лечение в 
отделениях по профилю заболевания ГБУЗ АО 
«АОКБ» и ГАУЗ АО «Благовещенская ГКБ» (г. Благо-
вещенск), из них с ВП средней степени тяжести 100 
участниц (основная группа), и с неосложненным тече-
нием беременности – 40 (группа сравнения). Основная 
группа была разделена на подгруппы: с бактериальной 
ВП – 47 участниц и с COVID-19-ассоциированной ВП 
– 53 участницы исследования. Женщины исследуемых 
групп и группы сравнения были сопоставимы по воз-
расту и сроку беременности: средний возраст беремен-
ных основной группы составил 30,31±1,53 лет, группы 
сравнения – 31,01±1,20 лет (р>0,5); срок беременности 
среди женщин основной группы – 28,56±2,39 недель, 
в группе сравнения – 28,87±2,13 недель (р>0,5).  

Проведены микробиологические исследования 
мокроты, определение РНК SARS-CoV-2 в мазках из 
ротоглотки и носоглотки методом полимеразной цеп-
ной реакции (ПЦР) в режиме реального времени, мик-
роскопия мазков периферической крови, клинические 
анализы крови. Показатели красной крови исследова-
лись на гематологическом анализаторе Medonic M 
(Швейцария), морфология эритроцитов изучалась на 
микроскопе Мекос (Россия). Объект исследования – 
периферическая кровь. 

При работе с участниками исследования соблюда-
лись этические принципы Хельсинкской декларации 
Всемирной медицинской ассоциации «Этические 
принципы проведения научных медицинских исследо-
ваний с участием человека» с поправками 2013 г. и 
Правила клинической практики в Российской Федера-
ции (Приказ Минздрава РФ №200н от 1 апреля 2016 г.). 
Работа одобрена комитетом по биомедицинской этике 
при ДНЦ ФПД. Все женщины подписали доброволь-
ное информированное согласие.  

Ввод и анализ данных проводили с использованием 
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пакета прикладных программ IBM SPSS Statistics вер-
сия 23.0 (США). Возраст участников, срок беременно-
сти, результаты микроскопии эритроцитов, показатели 
клинического анализа крови при нормальном распре-
делении случайных величин и фиксированной диспер-
сии проводили с использованием непарного 
параметрического t-критерия Стьюдента. Данные 
представлены как среднее арифметическое и стандарт-
ное отклонение (М±SD). Статистически значимые раз-
личия были определены как p<0,05.  

Результаты исследования и их обсуждение  
Результаты клинического анализа периферической 

крови беременных исследуемых групп представлены в 
таблице 1. Выявлено статистически значимое сниже-
ние общего количества эритроцитов (RBC, 1012/л) в пе-
риферической крови беременных с COVID-19- 
ассоцированной ВП средней степени тяжести относи-
тельно группы сравнения в 1,35 раза (p<0,001) и отно-
сительно группы женщин с бактериальной ВП – в 1,22 
раза (p<0,001). У беременных с бактериальной ВП по-
казатели RBC были в 1,1 раза меньше (p<0,05), чем в 

группе сравнения. Показатель среднего объема эрит-
роцитов (MCV, фемтолитры) в группе женщин с 
COVID-19-ассоцированной ВП был в 1,1 (p<0,05) и в 
1,22 раза (p<0,001) ниже, чем в группе сравнения и в 
группе больных бактериальной ВП, соответственно. У 
беременных с бактериальной ВП средние показатели 
MCV были в 1,11 раза выше (p<0,05), чем в группе 
сравнения. Показатель вариабельности эритроцитов по 
объему (RDW, %), отражающий степень выраженности 
анизоцитоза, в группе женщин с COVID-19-ассоциро-
ванной ВП был в 1,4 раза (p<0,001) выше, чем в группе 
сравнения и статистически значимо не отличался от 
группы беременных с бактериальной ВП (р>0,05). У 
беременных с бактериальной ВП средние показатели 
RDW были в 1,28 раза выше (p<0,001), чем в группе 
сравнения. Было выявлено снижение содержания ге-
моглобина (HGB, г/л) у беременных с COVID-19-ассо-
цированной ВП относительно группы сравнения в 1,22 
раза (p<0,001) и относительно группы женщин с бак-
териальной ВП в 1,1 раза (p<0,05). У беременных с 
бактериальной ВП содержание гемоглобина было в 
1,11 раза ниже (p<0,05), чем в группе сравнения.

Таблица 1 
Показатели клинического анализа периферической крови у беременных исследуемых групп 

Примечание: Здесь и в следующей таблице: p1-3 – значимость различий между показателями группы беремен-
ных с бактериальной ВП и группы женщин без осложнений беременности; р2-3 – значимость различий между по-
казателями группы беременных с COVID-19-ассоциированной ВП и группы женщин без осложнений 
беременности; р1-2 – значимость различий между показателями группы беременных с бактериальной ВП и группы 
беременных с COVID-19-ассоциированной ВП.

Показатели
Беременные с  

бактериальной ВП
Беременные с COVID- 

19-ассоциированной ВП
Группа  

сравнения p

Размер выборки 47 53 40

RBC, 1012/л 3,81±0,252 3,11±0,292 4,20±0,182
p1-3<0,05 
p2-3<0,001 
p1-2<0,001

HGB, г/л 110,02±3,07 100,42±4,30 122,53±2,22
p1-3<0,05 
p2-3<0,001 
p1-2<0,05

MCV, фл 97,73±3,65 80,24±3,51 88,00±2,76
p1-3<0,05 
p2-3<0,05 
p1-2<0,001

RDW, % 16,40±1,34 17,07±1,01 12,18±1,76
p1-3<0,001 
p2-3<0,001 
p1-2>0,05

При оценке морфологического состава эритроцитов 
(табл. 2) было выявлено статистически значимое сни-
жение в 1,24 раза (p<0,001) количества дискоцитов в 
периферической крови у беременных с COVID-19-ас-
соцированной ВП относительно группы сравнения и 
отсутствие значимых изменений по сравнению с боль-
ными бактериальной ВП (р>0,05). У последних пока-
затели дискоцитов были в 1,15 раза (p<0,05) ниже, чем 

в группе сравнения. Показатели видоизмененных форм 
эритроцитов: эхиноциты, дакриоциты, платициты и де-
генеративные формы у беременных с COVID-19-ассо-
цированной ВП были в 2,04 (p<0,001), 1,83 (p<0,001), 
2,11 (p<0,001) и в 2,61 раза (p<0,001) выше, чем в 
группе сравнения. У беременных с COVID-19-ассоци-
рованной ВП в сравнении с больными бактериальной 
ВП выявлены значимые различия в показателях эхино-
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Таблица 2 
Содержание различных форм эритроцитов в периферической крови беременных исследуемых групп 

При оценке морфологического состава эритроцитов 
(табл. 2) было выявлено статистически значимое сни-
жение в 1,24 раза (p<0,001) количества дискоцитов в 
периферической крови у беременных с COVID-19-ас-
соцированной ВП относительно группы сравнения и 
отсутствие значимых изменений по сравнению с боль-
ными бактериальной ВП (р>0,05). У последних пока-
затели дискоцитов были в 1,15 раза (p<0,05) ниже, чем 
в группе сравнения. Показатели видоизмененных форм 
эритроцитов: эхиноциты, дакриоциты, платициты и де-
генеративные формы у беременных с COVID-19-ассо-
цированной ВП были в 2,04 (p<0,001), 1,83 (p<0,001), 
2,11 (p<0,001) и в 2,61 раза (p<0,001) выше, чем в 
группе сравнения. У беременных с COVID-19-ассоци-
рованной ВП в сравнении с больными бактериальной 
ВП выявлены значимые различия в показателях эхино-
цитов и дегенеративных форм эритроцитов, которые 
были выше в 1,14 (p<0,05) и 1,16 раза (p<0,05), соот-
ветственно. По остальным показателям между груп-
пами беременных с ВП значимых изменений выявлено 
не было (р>0,05). У беременных с бактериальной ВП 
показатели эхиноцитов, дакриоцитов, платицитов и де-
генеративных форм эритроцитов были в 1,79 (p<0,001), 
1,84 (p<0,001), 2,1 (p<0,001) и в 2,25 раза (p<0,001) 
выше, чем в группе сравнения. 

Таким образом, у беременных с COVID-19-ассо-
циированной ВП по сравнению с женщинами с бакте-
риальной ВП выявлены более значимые изменения в 

клинических показателях красной крови, характери-
зующие развитие анемии, гипоксемии и гипоксии, что 
приводит к неблагоприятным последствиям для матери 
и плода, отмеченным рядом исследователей [12, 13] и 
в более ранних наших работах [14, 15].   

Снижение числа и качества эритроцитов на фоне 
физиологических изменений во время беременности, 
ограничивающих движение диафрагмы при дыхании и 
создающих условия для гиповентиляции лёгких, уско-
ряет развитие кислородной недостаточности и гипо-
ксии в условиях инфицирования [16]. Анемию, 
возникающую при остром инфекционном процессе, 
при котором развивается пневмония, называют ане-
мией воспаления [11]. Согласно недавним исследова-
ниям, в патогенезе анемии, ассоциированной с 
COVID-19, лежит повышенная повреждаемость мем-
браны и нарушение деформабельности эритроцитов 
белками острой фазы, иммунными комплексами, цито-
кинами, продуктами пероксидации липидов, которые 
в большом количестве образуются в острую фазу ин-
фекционно-воспалительного процесса [17, 18]. Обра-
зовавшиеся под действием повреждающих факторов 
агрегаты эритроцитов, эхиноциты и дегенеративные 
формы с низкой способностью к деформации не спо-
собны напрямую переходить из артериальной части со-
судистого русла в венозную, что приводит к их 
задержке в артериовенозных анастомозах, вызываю-
щей нарушение обмена кислородом с тканями и разви-

цитов и дегенеративных форм эритроцитов, которые 
были выше в 1,14 (p<0,05) и 1,16 раза (p<0,05), соот-
ветственно. По остальным показателям между груп-
пами беременных с ВП значимых изменений выявлено 
не было (р>0,05). У беременных с бактериальной ВП 

показатели эхиноцитов, дакриоцитов, платицитов и де-
генеративных форм эритроцитов были в 1,79 (p<0,001), 
1,84 (p<0,001), 2,1 (p<0,001) и в 2,25 раза (p<0,001) 
выше, чем в группе сравнения.

Показатели
Беременные с  

бактериальной ВП
Беременные с COVID- 

19-ассоциированной ВП
Группа  

сравнения p

Размер выборки 47 53 40

Дискоциты, % 75,56±1,21 70,05±1,17 86,70±1,31
p1-3<0,05 
p2-3<0,001 
p1-2>0,05

Эхиноциты, % 4,95±0,22 5,66±0,10 2,77±1,07
p1-3<0,001 
p2-3<0,001 
p1-2<0,05

Дакриоциты, % 2,39±0,10 2,38±0,30 1,30±0,09
p1-3<0,001 
p2-3<0,001 
p1-2>0,05

Платициты, % 9,24±0,45 9,31±0,57 4,40±0,74
p1-3<0,001 
p2-3<0,001 
p1-2>0,05

Дегенеративные, % 10,85±0,54 12,60±0,55 4,83±0,51
p1-3<0,001 
p2-3<0,001 
p1-2<0,05
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тие гемической гипоксии. Этот факт во многом позво-
ляет объяснить, почему состояние многих больных при 
поступлении признается достаточно тяжелым, отме-
чаются очевидные признаки гипоксии тканей, но при 
этом SpO2 часто находится в пределах нормы (>95%) 
[19]. Существует мнение, что COVID-19 только на ран-
них этапах протекает как лёгочная патология, но по 
мере развития болезни всё большее значение приобре-
тает гемический и сосудистый компоненты [19].  

Данные обстоятельства требуют дальнейшего ис-
следования патофизиологических аспектов развития 
анемии у беременных с COVID-19-ассоциированной 

ВП, её влияния на течение заболевания и исход бере-
менности.  
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РЕЗЮМЕ. Введение. Пандемия новой коронавирусной инфекции COVID-19 (НКИ) поставила перед челове-
чеством ряд вопросов, начиная с влияния инфекции на способность зачатия в паре, исходы беременности, ее 
осложнения и заканчивая влиянием на здоровье будущих поколений, в том числе репродуктивное. Цель. Провести 
анализ реестра беременных и новорожденных Амурской области с НКИ для выявления ближайших осложнений 
беременности и неонатального периода. Материалы и методы. Проведен анализ реестра беременных (n=966) с 
НКИ, новорожденных от матерей с НКИ (n=111) и инфицированных от членов семьи (n=21) в период с 1.05.2020 
по 1.01.2022 гг. Выполнено общеклиническое исследование беременных и новорожденных, а также анализ вак-
цинации женщин, состоящих на учете по беременности в 2022 году. Использовались стандартные статистические 
методы обработки данных. Результаты. Зарегистрировано 966 женщин, перенесших НКИ во время беременности, 
что составило 6,13% от числа всех родов, из них в 2020 г. – 16,9%, в 2021 г. – 83%. В Амурской области показатель 
материнской смертности, как и в Российской Федерации, в период пандемии увеличился и в 2020 г. составил 38,2, 
в 2021 г. – 68,1 на 100 тыс. населения; исключительно от COVID-19 в 2020 г. – 12,8, в 2021 г. – 40,9 на 100 тыс. на-
селения. При этом у 17,8% выявлено бессимптомное течение заболевания, у 63,4% – легкое, у 17,7% – среднее и 
у 11,14% тяжелое с патологическими изменениями в легких. Риск поражения легочной ткани увеличивали инфи-
цирование в третьем триместре беременности (ОР – 1,73; 95% ДИ: 1,04–2,9), возраст более 30 лет (ОР – 1,24; 95% 
ДИ: 1,01–1,53), избыточная масса тела (ОР – 1,8; 95% ДИ: 1,5–2,14) и ожирение (ОР – 1,53: 95% ДИ: 1,2–1,8). 
Риск развития осложнений беременности значимо увеличивался у женщин, имеющих патологические изменения 
в легких (среднее и тяжелое течение), в сравнении с беременными, имеющими легкое течение НКИ. Установлено, 
что 14,4% новорожденных от матерей с НКИ рождены недоношенными, 3,6% – в умеренной асфиксии. Верти-
кальный путь передачи не был зарегистрирован ни в одном случае. У 33% детей, инфицированных в неонатальном 
периоде, НКИ протекала в средней, у 67% – в легкой степени тяжести. В настоящее время вакцинирована только 
каждая третья беременная. Из них на этапе прегравидарной подготовки 77%, во время беременности – 23%. За-
ключение. НКИ является фактором тяжелого течения заболевания и развития осложнений беременности у женщин 
с патологическими изменениями в легких, что увеличивает риск материнской и младенческой смертности. 

Ключевые слова: новая коронавирусная инфекция, SARS-CoV-2, беременность, новорожденные, репродуктив-
ное здоровье.  
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FIRST EFFECTS OF THE COVID-19 PANDEMIC: PREGNANCY COMPLICATIONS, 
NEWBORN HEALTH AND EXPECTED REPRODUCTIVE LOSSES  
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SUMMARY. Introduction. The pandemic of the novel coronavirus infection COVID-19 (NCI) has posed a number 
of questions for humanity, starting with the impact of the infection on the ability of fetation in a couple, pregnancy out-
comes, its complications, and ending with the impact on the health of future generations, including the reproductive one.  
Aim. To analyze the register of pregnant women and newborns in the Amur Region with NCI to identify immediate com-
plications of pregnancy and the neonatal period. Materials and methods. An analysis was made of the registry of pregnant 
women (n=966) with NCI, newborns from mothers with NCI (n=111) and infected from family members (n=21) in the 
period from May 1, 2020 to January 1, 2022. A general clinical study of pregnant women and newborns was performed, 
as well as an analysis of the vaccination of women registered for pregnancy in 2022. Standard statistical data processing 
methods were used. Results. 966 women were registered who underwent NCI during pregnancy, which accounted for 
6.13% of all births, of which in 2020 – 16.9%, in 2021 –83%. In the Amur Region, the maternal mortality rate, as in the 
Russian Federation, increased during the pandemic and amounted to 38.2 in 2020, and 68.1 per 100 000 population in 
2021; particularly from COVID-19 in 2020 – 12.8, in 2021 – 40.9 per 100 thousand population. At the same time, 17.8% 
had an asymptomatic course of the disease, 63.4% had a mild course, 17.7% had a moderate course, and 11.14% had a se-
vere course with pathological changes in the lungs. The risk of lung tissue damage was increased by infection in the third 
trimester of pregnancy (RR – 1.73; 95% CI: 1.04-2.9), age over 30 years (RR – 1.24; 95% CI: 1.01-1 .53), overweight 
(RR –1.8; 95% CI: 1.5–2.14), and obesity (RR – 1.53: 95% CI: 1.2–1.8). The risk of developing complications of pregnancy 
significantly increased in women with pathological changes in the lungs (moderate and severe course), in comparison 
with pregnant women with mild NCI. It was found that 14.4% of newborns from mothers with NCI were born prematurely, 
3.6% – in moderate asphyxia. The vertical transmission path was not registered in any case. In 33% of children infected 
in the neonatal period, NCI proceeded in the moderate, in 67% – in mild severity. Only one in three pregnant women are 
currently vaccinated. Of these, at the stage of preconception preparation, 77%, during pregnancy – 23%. Conclusion. NCI 
is a factor in the severe course of the disease and the development of pregnancy complications in women with pathological 
changes in the lungs, which increases the risk of maternal and infant mortality.  

Key words: novel coronavirus infection, SARS-CoV-2, pregnancy, newborns, reproductive health.

В настоящее время весь мир охвачен пандемией 
новой коронавирусной инфекции (НКИ), вызванной 
SARS-CoV-2. На 15 апреля 2021 года согласно офици-
альным данным ВОЗ во всем мире инфицировано 
более 501 млн человек, из них 6 213 374 погибли. Рос-
сийская Федерация находится на 7 месте по заболевае-
мости после США, Индии, Бразилии, Франции, 
Германии и Великобритании, и число заболевших со-
ставляет 18 030 579, из них погибли 372 512 человек. 
Два года пандемии показали, что вирус SARS-CoV-2 
вызывает сильные воспалительные реакции, приводя 
к тяжелому повреждению не только легочной ткани, но 
и сердечно-сосудистой системы, желудочно-кишечного 
тракта, других органов, и использует ангиотензинпре-
вращающий фермент 2 (ACE-2), трансмембранную се-
риновую протеазу 2 (TMPRSS2) и другие факторы 
проникновения для колонизации клетки-хозяина [1].  

Следовательно, органы, экспрессирующие эти фак-
торы, подвергаются большему риску развития опосре-
дованной COVID-19 патологии и дисфункции органов. 
Репродуктивная система, как мужская, так и женская, 
экспрессирует факторы проникновения НКИ, следова-
тельно, будет подвержена влиянию COVID-19 [1, 2]. 

Беременные и новорожденные составляют группу 
риска по материнской и перинатальной смертности [2, 
3]. В связи с этим перед человечеством встает большое 
количество вопросов, начиная с влияния COVID-19 на 
способность к зачатию в паре, исхода беременности, 
развития ее осложнений, и заканчивая влиянием на 
здоровье будущих поколений, в том числе репродук-
тивное.  

Цель исследования – провести анализ реестра бе-
ременных и новорожденных Амурской области с НКИ 
для выявления ближайших осложнений беременности 
и неонатального периода.  

Материалы и методы исследования  
Анализ реестра беременных и новорожденных с 

НКИ в Амурской области выполнен в период с 
1.05.2020 года по 1.01.2022 гг. Реестр беременных 
(n=966) формировался на базе Областного перинаталь-
ного центра Амурской областной клинической боль-
ницы, реестр новорожденных (n=132) – на базе 
Амурской областной детской клинической больницы. 
Дополнительную информацию по течению заболева-
ния и исходам беременности и родам уточняли при 
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анализе медицинских карт беременных, рожениц и ро-
дильниц, получавших медицинскую помощь в стацио-
нарных условиях (форма № 096/1у-20) 
Благовещенской городской клинической больницы: го-
родского родильного дома и инфекционного (ковид-
ного) госпиталя.  

Анализ темпа заболеваемости беременных прово-
дился ежемесячно. Общеклиническое исследование бе-
ременных включало: установку возраста, индекса 
массы тела до 9 недель беременности, триместр воз-
никновения заболевания, степень тяжести НКИ (со-
гласно методическим рекомендациям «Организация 
оказания медицинской помощи беременным, рожени-
цам, родильницам и новорожденным при новой коро-
навирусной инфекции COVID-19»), исходы, 
осложнения беременности и НКИ. Также проведен 
анализ вакцинации женщин, состоящих на учете по бе-
ременности в 2022 году и литературных данных по 
влиянию НКИ на репродуктивную функцию.  

Общеклиническое исследование новорожденных 
включало оценку по шкале Апгар при рождении, на-
личие/отсутствие задержки роста плода. 

Наличие РНК SARS-CoV-2 устанавливалось мето-
дом полимеразной цепной реакции путем забора мате-
риала из носоглотки и ротоглотки у беременных и 
новорожденных с интервалом 72 часа.  

При статистическом анализе данных применяли 
программы Statistica 6.1. Величина уровня статистиче-
ской значимости (р) принята равной 0,05. При точеч-
ной оценке непрерывные величины были 
представлены в формате М±SD, где М – среднее ариф-
метическое, SD – стандартное отклонение. Различия 
количественных показателей между изучаемыми груп-

пами оценивали методами статистического анализа для 
независимых выборок с использованием критерия 
Манна–Уитни. Анализ различия частот в двух незави-
симых исследуемых группах проводили с помощью 
критерия Пирсона χ2. Оценка факторов рисков прове-
дена с использованием четырехпольных таблиц сопря-
женности, воздействие конкретного фактора риска 
оценивали по величине относительного риска (ОР) и 
доверительного интервала (ДИ), если ДИ не включал 
1, то делался вывод о статистической значимости вы-
явленной связи между фактором и исходом с веро-
ятностью ошибки p<0,05.  

Результаты исследования и их обсуждение  
Согласно официальным данным за два года панде-

мии на 1 января 2022 года 966 женщин перенесли НКИ 
во время беременности, что составило 6,13% от числа 
всех родов за исследуемый период (количество родов 
за 2020 год – 7897, за 2021 год – 7847 женщин).  

Число инфицированных беременных и темпы забо-
леваемости отражали распространенность вируса 
среди населения Амурской области. В 2020 году инфи-
цированы НКИ 163 (16,9%) беременных, в 2021 году 
число инфицированных беременных увеличилось в 
пять раз и составило 803 (83%). Согласно представлен-
ным данным Областного перинатального центра, боль-
шее количество заболевших НКИ приходилось на 
осенне-зимний период. Наиболее неблагоприятными 
месяцами были октябрь, ноябрь и декабрь. Как следует 
из представленного графика, в Амурской области у бе-
ременных женщин были зарегистрированы две основ-
ные волны заболеваемости НКИ (рис. 1). 

Рис. 1. Темпы заболеваемости НКИ у беременных в Амурской области в 2020-20021 гг (абс. число).

Данные литературы свидетельствуют, что начало 
пандемии не было ассоциировано с высоким числом 
инфицирования НКИ беременных, осложнений бере-
менности и материнской смертностью [4]. Однако вто-

рая половина 2020 года показала, что НКИ влияет на 
показатели акушерской службы и увеличивает мате-
ринскую смертность [3]. Согласно доклада Министра 
здравоохранения РФ показатель материнской смертно-
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сти в 2019 году составлял 9,8, в 2020 году – 23,7, в 2021 
году – 49,7 на 100 тыс. Динамика показателя свидетель-
ствует об увеличении материнской смертности в Рос-
сийской Федерации во время пандемии практически в 
пять раз по сравнению с одноименным показателем в 
период до пандемии. В Амурской области показатель 
материнской смертности имел аналогичную тенден-
цию и в 2019 году составил 12,6, в 2020 году увели-
чился в три раза (38,2), а в 2021 году – в шесть раз (68,1 
на 100 тыс.).  

Показатель материнской смертности от COVID-19 
в Российской Федерации в 2020 году составил 8,9, в 
2021 – 29,7 на 100 тыс., в Амурской области – 12,8 и 
40,9 на 100 тыс., соответственно. По данным главного 
акушера-гинеколога Дальневосточного федерального 
округа, на территории Сибири и Дальнего Востока за-
регистрировано 12 случаев материнской смертности в 
2020 году [3]. Беспрецедентной является динамика 
смертности населения по причине болезней органов 
дыхания (класс X), уровень которой на территории РФ 

в первый год пандемии COVID-19 увеличился с от-
метки 40,3 до 65,9 на 100 тыс. населения (на 38,8%), а 
на территории Дальневосточного федерального округа 
– на 27,7% (от 57,0 в 2019 году до 78,8 на 100 тыс. на-
селения в 2020 году) [5]. 

При анализе клинического течения заболевания вы-
явлено (рис. 2), что у 172 (17,8%) беременных НКИ 
имела бессимптомное течение, у 612 (63,4%) – легкое, 
у 171 (17,7%) – среднее и у 11 (1,14%) тяжелое течение 
с патологическими изменениями в легких по компью-
терной томографии (КТ). Следовательно, у большин-
ства беременных НКИ протекала в бессимптомной 
либо легкой форме, при этом тяжелое течение заболе-
вания было ассоциировано с материнской смерт-
ностью. Согласно данным Т.Е.Белокриницкой и соавт. 
[3] на территории Сибири и Дальнего востока бессимп-
томное течение НКИ имели 27%, легкое – 52,7%, сред-
нее – 16,6%, тяжелое – 2,5% беременных, что 
сопоставимо с полученными нами данными.

Рис. 2 Рис. 3

Рис. 2. Степени тяжести НКИ у беременных Амур-
ской области. 

Рис. 3. Частота заболеваемости НКИ у беременных 
Амурской области в зависимости от триместра (* – 
уровень значимости различий (p<0,05) в сравнении с 
первым триместром; # – уровень значимости различий 
(p<0,05) в сравнении со вторым триместром). 

Рис. 4. Средний возраст беременных (лет) Амур-
ской области в зависимости от клинического течения 
НКИ (* – различия значимы при p <0,05 при сравнении 
среднего возраста беременных при легком, среднем и 
тяжелом течении НКИ). Рис. 4

Анализ данных КТ по шкале визуальной оценки 
легких показал, что степень поражения легких КТ1 
была выявлена у 137, КТ2 – у 34, КТ3-4 – у 11 бере-
менных. Следовательно, каждая пятая беременная жен-
щина, инфицированная НКИ, имела поражение 
легочной ткани. 

При учете частоты заболеваемости НКИ в зависи-
мости от триместра установлено (рис. 3), что чаще 
НКИ диагностирована в третьем триместре (62,5%), во 

втором и первом триместрах – у 27,5 и 9,9% женщин, 
соответственно (р<0,05).  

Степень тяжести НКИ имела зависимость от три-
местра беременности. При оценке риска поражения ле-
гочной ткани при инфицировании НКИ во втором 
триместре беременности нами не выявлено значимого 
риска (ОР – 1,68; 95% ДИ: 0,98–2,86). Инфицирование 
НКИ в третьем триместре беременности увеличивало 
риск поражения легочной ткани в 1,7 (ОР – 1,73; 95% 
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ДИ: 1,04–2,9). Поражение легочной ткани в третьем 
триместре беременности может быть обусловлено 
рядом факторов: нарушением экскурсии диафрагмы, 
особенностями свертывающей системы крови, а также 
высокой экспрессией ACE-2 на поздних сроках бере-
менности в плаценте и амниотической жидкости [1].  

Средний возраст беременных, инфицированных 
НКИ составил 29,6±1,08 лет, и увеличивался со степе-
нью тяжести заболевания (рис. 4). Согласно получен-
ным нами данным возраст более 30 лет увеличивал 
риск средней и тяжелой степени течения НКИ (с пато-
логическим изменением легочной ткани) у беременных 
Амурской области (ОР – 1,24; 95% ДИ: 1,01–1,53).  

Индекс массы тела у беременных составил 27,3±2,6 
кг/м2, избыточная масса тела диагностирована у 15,3%, 
ожирение различной степени тяжести у 55,3% женщин. 
Как избыточная масса тела, так и ожирение значимо 
увеличивали риск развития среднего и тяжелого тече-
ния НКИ (ОР – 1,8; 95% ДИ: 1,5–2,14 и ОР – 1,53; 95% 
ДИ: 1,2–1,8, соответственно).  

Основными осложнениями беременности в первом 
триместре были угрожающий выкидыш у 145 (15%), 

самопроизвольный и несостоявшийся выкидыш у 56 
(5,8%) пациенток. Во втором и третьем триместре бе-
ременности у инфицированных НКИ беременных 
были диагностированы следующие осложнения: преж-
девременные роды у 113 (11,7%), многоводие у 122 
(12,6%), преэклампсия у 126 (13%) и отеки с протеин-
урией у 193 (20%). Риск развития осложнений бере-
менности значимо увеличивался у женщин, имеющих 
патологические изменения в легких (среднее и тяжелое 
течение), в сравнении с беременными, имеющими лег-
кое течение НКИ. Относительный риск осложнений 
беременности у женщин со средним и тяжелым тече-
нием НКИ обозначены на рисунке 5. Систематический 
обзор, опубликованный в 2021 году показал, что по 
сравнению с легкой формой COVID-19, тяжелая форма 
заболевания была тесно связана с преэклампсией (ОШ 
4,16, 95% ДИ от 1,55 до 11,15), преждевременными ро-
дами (ОШ 4,29, 95% ДИ от 2,41 до 7,63), гестационным 
диабетом (ОШ 1,99, 95% ДИ от 1,09 до 3,64), а также 
низким весом при рождении (ОШ 1,89, 95% ДИ от 1,14 
до 3,12) [6].

Рис. 5. Риск развития осложнений беременности у женщин с НКИ в Амурской области при средней и тяжелой 
степени (ОР). 

Развитие анемии различной степени тяжести во 
время беременности у женщин с НКИ было ассоции-
ровано с поражением легочной ткани (рис. 6). У жен-
щин со средней и тяжелой степенью течения НКИ риск 
развития анемии легкой степени увеличивался в 1,2 
(ОР – 1,2; 95% ДИ: 1,06–1,57), средней степени – в 1,5 

(ОР – 1,46; 95% ДИ: 1,12–1,92) и тяжелой – в 1,7 (ОР – 
1,7; 95% ДИ: 1,3–2,23). Увеличение риска анемии у бе-
ременных с НКИ может быть обусловлено морфологи-
ческими изменениями эритроцитов, которые 
приводили к усугублению гипоксии [7].

Рис. 6. Риск развития анемии при средней и тяжелой степени НКИ у беременных Амурской области (ОР). 
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Исходы беременностей у 966 матерей, перенесших 
COVID-19, еще предстоит оценить позже, после родо-
разрешения всех женщин, инфицированных во время 
беременности. На сегодняшний день мы имеем данные 
о состоянии 111 новорожденных от матерей с НКИ, ко-
торые были изолированы от матерей в родильном зале 
и в течение двух часов переведены в инфекционный 
госпиталь Амурской областной детской клинической 
больницы. Из 111 новорожденных 16 (14,4%) рождены 
недоношенными, из них 1 при сроке 27 недель и 15 при 
сроке 32-36 недель беременности. В умеренной асфик-
сии были рождены 4 (3,6%). Задержка роста плода ди-
агностирована у каждого пятого новорожденного – 23 
(20,7), из них первой степени у 15 (65,2%), второй у 6 
(26,1%), третьей у 2 (8,6%). У всех новорожденных 
устанавливалось наличие РНК SARS-CoV-2 методом 
полимеразной цепной реакции путем забора материала 
из носоглотки и ротоглотки. У 100% новорожденных 
при первичном лабораторном исследовании РНК 
SARS-CoV-2 не был обнаружен. При проведении по-
вторного лабораторного исследования на наличие воз-
будителя COVID-19 через 72 часа РНК SARS-CoV-2 
был обнаружен у 8 (7,2%) детей. У всех новорождён-
ных НКИ имела легкое течение. Вертикальный путь 
передачи не был зарегистрирован не в одном случае. 
По данным литературы, внутриутробная передача 
SARS-CoV-2 встречается редко, что возможно связано 
с низким уровнем виремии SARS-CoV-2, необходимой 
для проникновения SARS-CoV-2 в клетки плаценты 
[8].  

Также в инфекционном госпитале Амурской 
областной детской клинической больницы за два года 
пандемии в позднем неонатальном периоде был госпи-
тализирован 21 ребенок с НКИ после контакта с боль-
ной матерью или другими членами семьи. Из 21 у 7 
(33%) детей НКИ в неонатальном периоде протекала в 
средней, у 14 (67%) – в легкой степени. Оценить со-
стояние здоровья до 1 года у данных новорожденных 
в настоящее время не представляется возможным, но 
требует дальнейшего изучения в связи с отсутствием 
данных.  

Важной стратегией предотвращения осложнений 
беременности и родов, а также заболеваемости ново-
рожденных в период пандемии является вакцинация. 
По состоянию на 15.04.22 года на учете по беременно-
сти в г. Благовещенске находистя 1411 женщин, из них 
вакцинирована только каждая третья – 466 (33%). На 
этапе прегравидарной подготовки вакцинированы 359 
из 466 женщин, что составило 77%. Во время беремен-
ности вакцинировано 107 женщин, из них в I триме-
стре – 85 (79,4%), во II – 12 (11,2%), в III – 10 (9,3%). В 
первом триместре беременности вакцинация выпол-
нена при сроке 2-4 недели беременности, когда паци-
ентки не знали о факте беременности, что говорит об 
отсутствии ее планирования. Учитывая официальную 
инструкцию к препарату противопоказаний для вына-
шивания беременности не было, во всех случаях бере-

менность пролонгирована. Остальные беременные 
были привиты с учетом наличия группы риска по тя-
желому течению НКИ.  

В настоящее время не оценено влияние НКИ на ре-
продуктивную систему у женщин и мужчин. Остаются 
неизученными вопросы о механизмах и частоте воз-
никновения нарушений менструального цикла и дли-
тельности нарушений в период пандемии. Показано, 
что психологический стресс, депрессия и тревога в пе-
риод пандемии приводят к увеличению веса и наруше-
ниям менструального цикла [9, 10]. Также сама 
инфекция SARS-CoV-2 может повлиять на ось гипота-
ламус-гипофиз-яичник-эндометрий, что приведет к ги-
поталамическому гипогонадизму и временной 
аменорее [11, 12].  

Основываясь на данных международных исследо-
ваний можно сказать, что пандемия COVID-19 – это 
биологическая катастрофа. Репродуктивные органы 
чувствительны к патогенному поражению от воздей-
ствия цитокинового шторма, окислительного стресса 
и повышения температуры тела. Из-за наличия факто-
ров проникновения SARS-CoV-2 в различные репро-
дуктивные ткани вирионы могут проникать в 
репродуктивные органы и нарушать эффективность 
фертильности пар, планирующих зачать ребенка в бли-
жайшем будущем – орхит, низкое качество спермы, 
олигозооспермия у мужчин, выкидыш у женщин [1, 
12]. При этом исследования показывают, что пандемия 
COVID-19 в большей мере затронула мужчин, что при-
вело к более тяжелому течению заболевания и более 
высоким показателям смертности. Считается, что 
именно андрогены являются ко-фактором трансмем-
бранной протеазы серина и способствуют проникнове-
нию вирусных клеток, при этом частицы COVID-19 
были идентифицированы в тканях полового члена и 
яичек, что может привести к истощению зародышевых 
клеток и мужскому гипогонадизму [2, 11, 12].  

Заключение  
В период пандемии ежегодно увеличивалось коли-

чество беременных, инфицированных НКИ COVID-19, 
и составило 966 женщин – 6,13% от всех родов за пе-
риод пандемии. Полученные данные свидетельствует 
об увеличении материнской смертности в Амурской 
области во время пандемии практически в шесть раз, 
по сравнению с одноименным показателем в период до 
пандемии. У 63,4% НКИ имела легкое течение, у 17,7% 
– среднее и у 1,14% – тяжелое. Чаще НКИ была диаг-
ностирована в третьем триместре (62,5%). Каждая 
пятая беременная, инфицированная НКИ, имела пора-
жение легочной ткани. Возраст беременной более 30 
лет, избыточная масса тела и ожирение увеличивали 
риск поражения легочной ткани. В свою очередь риск 
развития осложнений беременности (преэклампсия, 
многоводие, анемия, преждевременные роды) значимо 
увеличивался у женщин, имеющих патологические из-
менения в легких (среднее и тяжелое течение), в 
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сравнении с беременными, имеющими легкое течение 
НКИ.   

Из 111 новорожденных, изолированных от матерей 
с НКИ в родильном зале и в течение двух часов пере-
ведённых в инфекционный госпиталь, ни в одном слу-
чае не зарегистрировано вертикального пути передачи. 
14,4% рождены недоношенными. Задержка роста 
плода диагностирована у каждого пятого новорожден-
ного. У 33% детей в неонатальном периоде, инфици-
рованных после контакта с больной матерью или 
другими членами семьи, НКИ имела среднюю степень 
тяжести, у 67% – легкую. Оценить состояние здоровья 
до 1 года и более у данных новорожденных в настоя-
щее время не представляется возможным, но требует 
дальнейшего изучения в связи с отсутствием данных.  

Несмотря на информирование населения о послед-
ствиях COVID-19 только 33% беременных женщин 
вакцинированы, из них на этапе планирования бере-
менности – 77%, во время беременности – 23%, из 
числа последних во время беременности с учетом 
групп риска только 20,3%.  

Оценивая массив опубликованных данных по влия-
нию НКИ COVID-19 на репродуктивную функцию 

можно констатировать, что пандемия COVID-19 в 
большей мере затронула мужчин. При этом показано 
прямое влияние вируса на гипоталамо-гипофизарно-
яичниковую ось, что может приводить к гипогона-
дизму, временной аменорее и бесплодию.  

Оценить последствия пандемии, как глобальной 
проблемы для человечества в настоящее время не пред-
ставляется возможным. В первую очередь остается во-
прос о возможности воспроизводства населения и 
здоровье будущих поколений, что определяет перспек-
тиву работы в данном направлении.   
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РЕЗЮМЕ. Цель. Оценить механизмы регуляции кровотока в маточных артериях при формировании хрони-
ческой плацентарной недостаточности, обусловленной обострением цитомегаловирусной инфекции (ЦМВИ) во 
втором триместре беременности. Материалы и методы. Определялась концентрация IL-1β, IFN-γ, IL-4, IL-2 и 
систоло-диастолическое отношение (СДО) в правой (ПМА) и левой маточных артериях (ЛМА) у 90 женщин во 
втором триместре беременности, неосложненной и осложненной обострением ЦМВИ. Ретроспективно выделялись 
2 группы. 1 группа (контрольная) была представлена 30 женщинами с ЦМВ-серонегативной физиологической бе-
ременностью, 2 группа (основная) включала 60 пациенток с острой фазой хронической ЦМВИ и состояла из под-
групп 1 и 2. В подгруппу 1 вошли 30 женщин с обострением ЦМВИ, инициирующим развитие хронической 
компенсированной плацентарной недостаточности (ХКПН), в подгруппу 2 − 30 пациенток с острой фазой хрони-
ческой ЦМВИ, приводящей к формированию хронической субкомпенсированной плацентарной недостаточности 
(ХСПН) в третьем триместре гестации. Результаты. У женщин 1 группы в сыворотке крови содержание IL-1β со-
ставляло (Me [Q1-Q3]) 18,0 [13,4-36,3] пг/мл, IFN-γ − 134,4 [114,2-151,3] пг/мл, IL-4 − 26,2 [20,3-51,3] пг/мл и IL-
2 − 27,9 [18,2-38,0] пг/мл; СДО в ПМА − 1,95 [1,87-2,30] отн. ед. и СДО в ЛМА – 1,84 [1,73-2,25] отн. ед. У 
пациенток подгруппы 1 в сопоставлении с контролем концентрация IL-1β возрастала до 87,3 [55,6-98,2] пг/мл 
(р=0,000001), IFN-γ − до 237,3 [191,4-318,6] пг/мл (р=0,000001) и IL-2 − до 77,1 [58,6-92,3] пг/мл (р=0,000001) при 
отсутствии статистически значимых изменений уровня IL-4. Отмечалось увеличение СДО в ПМА до 2,45 [2,35-
3,46] отн. ед. (р=0,000001) и СДО в ЛМА до 2,80 [2,31-3,05] отн. ед. (р=0,000001). В подгруппе 2, в отличие от 
подгруппы 1, регистрировались более высокие значения IL-1β (в 1,67 раза, р=0,000001), IFN-γ (в 1,38 раза, 
р=0,000015), IL-2 (в 1,36 раза, р=0,00808), СДО в ПМА (в 1,35 раза, р=0,0105) и СДО в ЛМА (в 1,08 раза, р=0,0307), 
а также обнаруживалось падение уровня IL-4 (в 1,84 раза, р=0,000002). У женщин подгруппы 1 отмечалась прямая 
зависимость уровня IL-1β, IFN-γ, IL-2 и СДО в ПМА (r=0,54, р<0,01; r=0,74, р<0,001 и r=0,58, р<0,001, соответ-
ственно). Определялась корреляционная связь IFN-γ и СДО в ЛМА (r=0,40; р<0,05). В подгруппе 2 выявлялась за-
висимость IL-4 и СДО в ПМА (r=-0,59; р<0,001), а также IL-2 и СДО в ПМА (r=0,39; р<0,05). Регистрировалась 
корреляционная связь концентрации IL-1β, IFN-γ, IL-2 с величиной СДО в ЛМА (r=0,39, р<0,05; r=0,58, р<0,001 
и r=0,57, р<0,001, соответственно). Заключение. Обострение ЦМВИ у женщин во втором триместре гестации, 
приводящее к формированию ХСПН, в  отличие от аналогичной  вирусной инфекции, инициирующей развитие 
ХКПН в третьем триместре беременности, характеризуется более выраженной активацией системного воспали-
тельного ответа, повышением сопротивления току крови, а также различиями иммуно-гемодинамических связей, 
определяющих поддержание сосудистого тонуса в бассейне правой и левой маточных артерий. 

Ключевые слова: цитомегаловирусная инфекция, беременность, хроническая плацентарная недостаточность, 
цитокины, правая и левая маточные артерии, корреляционный анализ.  
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MECHANISMS OF BLOOD FLOW REGULATION IN THE UTERINE ARTERIES  
DURING THE FORMATION OF CHRONIC PLACENTAL INSUFFICIENCY CAUSED  

BY EXACERBATION OF CYTOMEGALOVIRUS INFECTION DURING THE SECOND 
TRIMESTER OF GESTATION  

I.N.Gorikov  
Far Eastern Scientific Center of Physiology and Pathology of Respiration, 22 Kalinina Str., Blagoveshchensk,  

675000, Russian Federation  
SUMMARY. Aim. To evaluate the mechanisms of regulation of blood flow in the uterine arteries during the formation 

of chronic placental insufficiency caused by an exacerbation of cytomegalovirus infection (CMVI) in the second trimester 
of pregnancy. Materials and methods. The concentration of IL-1β, IFN-γ, IL-4, IL-2 and the systolic-diastolic ratio (SDR) 
in the right (RUA) and left uterine arteries (LUA) were determined in 90 women in the second trimester of pregnancy, un-
complicated and complicated by exacerbation of CMVI. Retrospectively, 2 groups were distinguished. Group 1 (control) 
was represented by 30 women with CMV-seronegative physiological pregnancy, group 2 (main) included 60 patients with 
acute phase of chronic CMVI and consisted of subgroups 1 and 2. Subgroup 1 included 30 women with exacerbation of 
CMVI, initiating the development of chronic compensated placental insufficiency (CCPI), subgroup 2 − 30 patients with 
acute phase of chronic CMVI, leading to the formation of chronic subcompensated placental insufficiency (CSPI) in the 
third trimester of gestation. Results. In women of the 1st group in the blood serum, the concentration of IL-1β (Me [Q1-
Q3]) was 18.0 [13.4-36.3] pg/mL, IFN-γ − 134.4 [114.2-151.3] pg/mL, IL-4 − 26.2 [20.3-51.3] pg/mL and IL-2 − 27.9 
[18.2-38.0] pg/mL; SDR in RUA – 1.95 [1.87-2.30] relative units and SDR in LUA – 1.84 [1.73-2.25] relative units. In 
patients of subgroup 1, in comparison with the control one, the concentration of IL-1β increased to 87.3 [55.6-98.2] pg/mL 
(p=0.000001), IFN-γ − up to 237.3 [191.4-318.6] pg/mL (p=0.000001) and IL-2 − up to 77.1 [58.6-92.3] pg/mL 
(p=0.000001) in the absence of statistically significant changes IL-4 level. There was an increase in SDR in RUA up to 
2.45 [2.35-3.46] relative units (p=0.000001) and SDR in LUA up to 2.80 [2.31-3.05] relative units (p=0.000001). In sub-
group 2, in comparison with subgroup 1, higher values of IL-1β were recorded (1.67 times, p=0.000001), IFN-γ (1.38 
times, p=0.000015), IL-2 (1.36 times, p=0.00808), SDR in RUA (by 1.35 times, p=0.0105) and SDR in the LUA (by 1.08 
times, p=0.0307), as well as a decrease in the level of IL-4 (by 1.84 times, p=0.000002). In women of subgroup 1, there 
was a direct relationship between the level of IL-1β, IFN-γ, IL-2 and SDR in the RUA (r=0.54, p<0.01; r=0.74, p<0.001 
and r=0.58, p<0.001, respectively). The correlation between IFN-γ and SDR in the LUA was determined (r=0.40; p<0.05). 
In subgroup 2, there was a relationship between IL-4 and SDR in RUA (r=-0.59; p<0.001), as well as IL-2 and SDR in 
RUA (r=0.39; p<0.05).  A correlation was recorded between the concentration of IL-1β, IFN-γ, IL-2 and the SDR value 
in the LUA (r=0.39, p<0.05; r=0.58, p<0.001 and r=0.57, p<0.001, respectively).  Conclusion. Exacerbation of CMVI in 
women in the second trimester of gestation, leading to the formation of CSPI, in contrast to a similar viral infection that 
initiates the development of CCPI in the third trimester of pregnancy, is characterized by a more pronounced activation of 
the systemic inflammatory response,  an increase in resistance to blood flow, as well as differences in immuno-hemody-
namic relationships that determine the maintenance of vascular tone in the basin of the right and left uterine arteries. 

Key words: cytomegalovirus infection, pregnancy, chronic placental insufficiency, cytokines, right and left uterine ar-
teries, correlation analysis. 

При вирусных инфекциях у женщин в период бере-
менности отмечается развитие иммуноморфологиче-
ских процессов в стенке кровеносных сосудов 
посредством воздействия цитокинов на рецепторы, ло-
кализованные на мембране эндотелиоцитов [1, 2], что 
способствует нарушению гемодинамики в бассейне ма-
точных артерий. Увеличение в сыворотке крови кон-
центрации TNF-α сопровождается его 
взаимодействием с белками p55, p75 [3], IL-1β – с IL-
1R [4], а изменение уровня IL-4 – с IL4Rα,γ (CD124) 
[5]. Это приводит к активации эндотелия и развитию 
эндотелиальной дисфункции, которая допплерометри-
чески подтверждается ростом сосудистого сопротив-
ления в магистральных артериях [6]. 

Несмотря на известную роль цитокинов в повыше-
нии резистентности кровеносных сосудов, до настоя-
щего времени не показана корреляционная связь 

иммунологических и гемодинамических показателей 
при формировании хронической компенсированной 
(ХКПН) и хронической субкомпенсированной плацен-
тарной недостаточности (ХСПН) у женщин с обост-
рением цитомегаловирусной инфекции (ЦМВИ) во 
втором триместре беременности. 

Цель работы − оценить механизмы регуляции кро-
вотока в маточных артериях у женщин с хронической 
плацентарной недостаточностью, обусловленной об-
острением ЦМВИ во втором триместре гестации.  

Материалы и методы исследования  
Исследовалось содержание в сыворотке перифери-

ческой крови IL-1β, IFN-γ, IL-4 и IL-2, кровоток в пра-
вой (ПМА) и левой маточных артериях (ЛМА), а также 
взаимосвязь между этими показателями у 90 женщин 
в период беременности, неосложненной и осложнен-
ной обострением ЦМВИ во втором триместре геста-
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ции. Ретроспективно в 1 группу включались 30 ЦМВ-
серонегативных женщин с физиологическим течением 
беременности. Во 2 группе выделялись две подгруппы: 
подгруппа 1 состояла из 30 пациенток с обострением 
на 21-24 неделях гестации ЦМВИ, инициирующей раз-
витие ХКПН; подгруппа 2 включала 30 женщин с ост-
рой фазой хронической ЦМВИ во втором триместре 
беременности, приводящей к формированию ХСПН в 
третьем триместре гестации.  

Диагностика обострения ЦМВИ осуществлялась 
посредством полимеразной цепной реакции и иммуно-
ферментного анализа. Во всех случаях определялись: 
типоспецифические антитела к ЦМВ и ВПГ-1,2 с по-
мощью наборов «ЦМВ-IgM-стрип», «ЦМВ-IgG-
стрип», «ВПГ-1,2-IgM-стрип», «ВПГ-1,2-IgG-стрип» 
(ЗАО «Вектор-Бест», г. Новосибирск), а также индекс 
авидности IgG к ЦМВ и ВПГ-1,2 с использованием на-
боров «ВекторЦМВ-IgG-авидность» и «ВекторВПГ-
1,2-IgG-авидность» (ЗАО «Вектор-Бест», г. 
Новосибирск). 

Исследование IL-1β, IFN-γ и IL-4 в сыворотке крови 
у беременных проводилось с помощью реагентов «Ин-
терлейкин-1-β-ИФА-БЕСТ», «гамма-Интерферон-
ИФА-БЕСТ» и «Интерлейкин-4-ИФА-БЕСТ» (ЗАО 
«Вектор-Бест», г. Новосибирск), определение концент-
рации IL-2 – c использованием фирменных наборов 
(«Цитокин», г. Санкт-Петербург).  

Оценка кровотока в правой и левой маточной арте-
риях на 21-24 неделях гестации, осложненных острой 
фазой хронической ЦМВИ, осуществлялась на аппа-
рате ALOKA SSD-1700 (Япония) с датчиком 5 МГц. 
При обнаружении у женщин угрозы невынашивания 
допплерометрический анализ проводили в периоды от-
сутствия повышенного тонуса мускулатуры матки. При 
этом рассчитывали систоло-диастолическое отношение 
(СДО) – отношение между максимальной систоличе-
ской (А) и максимальной диастолической (В) скоро-
стью кровотока: СДО = А/В (в отн. ед.). 

При проведении обследования соблюдались этиче-
ские принципы Хельсинкской декларации Всемирной 
медицинской ассоциации «Этические принципы про-
ведения научных медицинских исследований с уча-
стием человека» с поправками 2013 г. и Правила 
клинической надлежащей практики в Российской Фе-
дерации (Приказ Минздрава РФ №200н от 1 апреля 
2016 г.). Работа одобрена комитетом по биомедицин-
ской этике при ДНЦ ФПД. Все женщины подписали 
добровольное информированное согласие.  

Статистическая обработка материала проводилась 
с помощью программы Statistica 10.0. Значимость раз-
личий между показателями оценивалась с использова-
нием критерия Манна-Уитни (Me [Q1–Q3]), где Ме – 
медиана, Q1 – верхний квартиль, Q3 – нижний квартиль. 
При установлении иммуно-гемодинамических связей 
использовали корреляционный анализ. Различия счи-
тались статистически достоверными при достигнутом 
уровне значимости р<0,05. 

Результаты исследования и их обсуждение  
У женщин первой группы концентрация IL-1β в сы-

воротке крови равнялась 18,0 (13,4-36,3) пг/мл, IFN-γ 
– 134,4 (114,2-151,3) пг/мл, IL-4 – 26,2 (20,3-51,3) пг/мл 
и IL-2 – 27,9 (18,2-38,0) пг/мл, а СДО в ПМА – 1,95 
(1,87-2,30) отн. ед. и СДО в ЛМА – 1,84 (1,73-2,25) отн. 
ед. В подгруппе 1 по сравнению с контролем содержа-
ние IL-1β возрастало до 87,3 (55,6-98,2) пг/мл 
(р=0,000001), IFN-γ до 237,3 (191,4-318,6) пг/мл 
(р=0,000001) и IL-2 до 77,1 (58,6-92,3) пг/мл 
(р=0,000001). При этом не выявлялись статистически 
значимые различия концентрации IL-4 − 26,4 (24,2-
40,2) пг/мл (р=0,741). Показатель СДО в ПМА уве-
личивался до 2,45 (2,35-3,46) отн. ед. (р=0,000001) и 
СДО в ЛМА до 2,80 (2,31-3,05) отн. ед. (р=0,000001). 
У пациенток подгруппы 1 в отличие от контрольной 
группы регистрировались более высокие значения IL-
1β – 146,1 (131,8-174,6) пг/мл (р=0,000001), IFN-γ − 
328,3 (277,5-403,6) пг/мл (р=0,000001) и IL-2 − 105,3 
(70,5-122,5) пг/мл (р=0,000001), а также более низкие 
показатели IL-4 –14,3 (12,2-20,6) пг/мл (р=0,000002).  

В то же время в подгруппе 2 в сравнении с подгруп-
пой 1 наблюдалось увеличение показателя IL-1β в 1,67 
раза (р=0,000001), IFN-γ в 1,38 раза (р=0,000015), IL-2 
в 1,36 раза (1=0,00808), СДО в ПМА в 1,35 раза 
(р=0,0105) и СДО в ЛМА в 1,08 раза (р=0,0307), а 
также более низкий уровень IL-4 − в 1,84 раза 
(р=0,000002). 

Между величиной СДО в ПМА и ЛМА и цитоки-
нового профиля сыворотки периферической крови у 
женщин с ЦМВ-серонегативной беременностью, а 
также с беременностью, осложненной острой фазой 
хронической ЦМВИ на 21-24 неделях гестации, ини-
циирующей ХКПН и ХСПН в третьем триместре бере-
менности, обнаруживались следующие 
корреляционные связи (табл. 1).  

Так, в подгруппе 1 отмечалась прямая зависимость 
уровня IL-1β и СДО в ПМА (r=0,54; р<0,01). Его ре-
цепторы на поверхности эндотелиоцитов  повышают 
экспрессию молекул ICAM-1 [7], а также участвуют в 
активации адгезии моноцитов и Т-лимфоцитов, мигри-
рующих в субэндотелиальное пространство кровенос-
ных сосудов и инициирующих развитие альтеративных 
изменений в их соединительной ткани [8, 9]. Это со-
провождается активацией эндотелия, ростом содержа-
ния эндотелина-1, приводящего к повышению 
сосудистого сопротивления в артериях [6] и дизадап-
тации маточного кровотока [10].  

У женщин подгруппы 1 наблюдалась корреляция 
величины IFN-γ и СДО в ПМА (r=0,74; р<0,001). По-
казано, что IFN-γ усиливает экспрессию антигенов 
главного комплекса гистосовместимости I класса 
(МНС- I) и главного комплекса гистосовместимости II 
класса (МНС-II); изменяет структуру мембран, 
ограничивая взаимодействие вируса с цитолеммой и 
его проникновение в цитоплазму клеток; повышает ак-
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Таблица 1 
Взаимосвязь СДО в ПМА (отн. ед.) и цитокинов (пг/мл) в периферической крови у женщин на 21-24  

неделях гестации в исследуемых группах (r) 

тивность цитотоксических Т-лимфоцитов, лизис кле-
точных элементов, пораженных вирусом; замедляет 
процесс  репродукции вирусов на стадии выработки 
специфических белков в клетках [11]; снижает выра-
ботку коллагена гладкомышечными клетками, а также 
стимулирует функцию макрофагов, участвующих в де-
градации коллагеновых и эластических волокон [12]. 

Одновременно эти провоспалительные цитокины 
(IL-1β, IFN-γ) рассматриваются как маркеры внутри-
маточной инфекции [13] и репликации ЦМВ [14], ко-
торые через цитотоксические продукты 
воспалительного процесса могут изменять регуляцию 
сосудистого тонуса у беременных. 

При этом документировалась менее сильная взаи-
мосвязь IFN-γ и СДО в ЛМА (r=0,40; р<0,05) (табл. 2). 

У женщин подгруппы 2 регистрировалась корреля-
ционная связь между содержанием IL-4 и СДО в ПМА 
(r=-0,59; р<0,001), а также между IL-2 и величиной 
СДО в ПМА (r=0,39; р<0,05) (табл. 1). Определялась 
зависимость уровня IL-1β, IFN-γ, IL-2 и СДО в ЛМА 
(r=0,39, р<0,05; r=0,58, р<0,001 и r=0,57; р<0,001, со-

ответственно) (табл. 2). Вышеуказанные иммуно-гемо-
динамические связи указывают на различия механиз-
мов регуляции тока крови в правых и левых отделах 
матки у женщин с острой фазой ЦМВИ, предраспола-
гающей к развитию ХСПН в третьем триместре бере-
менности. 

Вазоконстрикторная реакция ПМА у пациенток на 
21-24 неделях гестации с обострением ЦМВИ, ини-
циирующим формирование ХСПН на 30-34 неделях 
беременности, регистрируется на фоне более низкого 
содержания IL-4. Как известно, увеличение IL-4 в экс-
перименте снижает поступление нейтрофилов в очаг 
воспаления [15], в том числе и в стенке кровеносных 
сосудов. Синтез IL-4 обеспечивается Th2 клетками, 
рост содержания которых часто ассоциируется с истон-
чением интимы артерий [16]. Поэтому, можно пред-
положить, что низкие значения 
противовоспалительного цитокина могут способство-
вать изменению структурной организации стенки кро-
веносных сосудов в виде утолщения их интимы, 
влияющей на резистентность маточных артерий. 

Таблица 2 
Взаимосвязь СДО в ЛМА (отн. ед.) и цитокинов (пг/мл) в периферической крови у женщин на 21-24  

неделях гестации в исследуемых группах (r) 

Показатели

Систоло-диастолическое отношение в правой маточной артерии

Первая группа
Вторая группа

Подгруппа 1 Подгруппа 2

IL-1β 0,19; р>0,05 0,54; р<0,01 0,29; р>0,05

IFN-γ -0,29; р>0,05 0,74; р<0,001 0,13; р>0,05

IL-4 -0,14; р>0,05 -0,32; р>0,05 -0,59; р<0,001

IL-2 0,25; р>0,05 0,58; р<0,001 0,39; р<0,05

Показатели

Систоло-диастолическое отношение в левой маточной артерии

Первая группа
Вторая группа

Подгруппа 1 Подгруппа 2

IL-1β 0,00; р>0,05 0,21; р>0,05 0,39; р<0,05

IFN-γ -0,07; р>0,05 0,40; р<0,05 0,58; р<0,001

IL-4 -0,09; р>0,05 -0,24; р>0,05 -0,08; р>0,05

IL-2 0,18; р>0,05 0,17; р>0,05 0,57; р<0,001

Обращает на себя внимание положительная уме-
ренная связь концентрации IL-2 с СДО в ПМА, а также 
менее сильная зависимость уровня IL-2 и СДО в ЛМА 
(r=0,39; p<0,05), способствующая развитию вазокон-
стрикции [12] посредством повышения пролифератив-
ной активности и изменения дифференцировки 

натуральных киллеров, Т- и В-клеток, изменения син-
теза иммуноглобулинов и IFN-γ [17]. 

Анализ содержания про- и противоспалительных 
цитокинов, величины СДО в ПМА и ЛМА, а также их 
корреляционных связей при острой фазе хронической 
ЦМВИ у женщин во втором триместре беременности, 



90

Бюллетень физиологии и патологии 
дыхания, Выпуск 84, 2022

Bulletin Physiology and Pathology of 
Respiration, Issue 84, 2022

ЛИТЕРАТУРА  
1. Долгушина Н.В., Макацария А.Д. Вирусные инфекции у беременных. Руководство для врачей. М.: Триада-

Х, 2004. 144 с.  
2. Каптильный В.А., Екимова Е.В., Кузнецова И.В., Успенская Ю.Б. Роль бактериальных агентов в структуре 

нарушений маточно-плацентарной перфузии // Гинекология. 2015. Т.17, №3. С.54–59. 
3. Фрейдлин И.С., Старикова Э.А. Эндотелиальная клетка как мишень действия бактерий и их компонентов // 

Медицинский академический журнал. 2010. Т.10, №4. С.95−106. https://doi.org/10.17816/MAJ10495-106. 
4. Ломова Н.А., Орджоникидзе Н.В., Ванько Л.В. Синдром системного воспалительного ответа и беременность 

(обзор литературы) // Акушерство и гинекология. 2012. №1. С.23–27. 
5. Kotowicz K., Callard R.E., Frendrich K., Matthews D.J., Klein N. Biological activity of IL-4 and IL-13 on human 

endothelial cells: functional evidence that both cytokines act through the same receptor // Int. Immunol. 1996. Vol.8, Iss12. 
Р.1915–1925. https://doi.org/10.1093/intimm/8.12.1915 

6. Пахомова Ж.Е. Оценка маточно-плодового кровотока и развитие эндотелиальной дисфункции при прежде-
временной отслойке плаценты // Евразийский Союз Ученых (ЕСУ). Медицинские науки. 2016. №1(22). С.82–85. 

7. Татаурщикова Н.С. Часто и длительно болеющий ребенок: в фокусе персонализированная иммунотерапия 
// Педиатрия (Приложение к журналу Consilium Medicum). 2018. №4. С.42–45. 
https://doi.org/10.26442/24138460.2018.4.00002 

8. Гуляев Н.И. Дисфункция эндотелия у больных с дегенеративным стенозом клапана аорты: современное со-
стояние проблемы // Клиническая медицина. 2015. Т.93, №5. С.37–42. 

9. Ayari H. Respective roles of cortisol, aldosterone and angiotensin II during pathophysiology of atherosclerosis // 
Ann. Biol. Clin. (Paris). 2013. Vol.71, Iss.4. Р.381–388. https://doi.org/10.1684/abc.2013.0868 

10. Morton J.S., Care A.S., Davidge S.T. Mechanisms of uterine artery dysfunction pregnancy complication // J. Car-
diovasc. Pharmacol. 2017. Vol.69, Iss.6. Р.343–359. https://doi.org/10.1097/FJC.0000000000000468 

11. Трухан Д.И., Мазуров А.Л., Речапова Л.А. Острые респираторные вирусные инфекции: актуальные вопросы 
диагностики, профилактики и лечения в практике терапевта // Терапевтический архив. 2016. Т.88, №11. С.76–82. 
https://doi.org/10.17116/terarkh2016881176-82 

12. Проворов В.М., Будневский А.В., Семенкова Г.Г., Шишкина Е.С. Провоспалительные цитокины при соче-

позволил установить более выраженную стимуляцию 
Th1-опосредованных реакций иммунитета и угнетение 
Тh2-клеточного ответа. Это приводит к цитокин-ини-
циированной эндотелиальной дисфункции, опреде-
ляющей повышение сопротивления току крови в 
бассейне маточных артерий, а также нарушение  функ-
ционального состояния плаценты и внутриутробного 
плода.  

Выводы  
1. У пациенток на 21-24 неделях гестации, ослож-

ненных острой фазой хронической ЦМВИ, иниции-
рующей формирование ХКПН на 30-34 неделях 
беременности, в отличие от женщин с ЦМВ-серонега-
тивной физиологической беременностью, отмечается 
увеличение содержания IL-1β, IFN-γ, IL-2, величины 
СДО в ПМА и ЛМА. Обнаруживается умеренная пря-
мая зависимость концентрации IL-1β, IL-2 и СДО в 
ПМА, сильная позитивная корреляционная связь 
уровня IFN-γ и СДО в ПМА, а также слабая положи-
тельная зависимость IFN-γ и СДО в ЛМА. Это отра-
жает патофизиологические особенности регуляции 
сосудистого сопротивления в исследуемых кровенос-
ных сосудах матки.  

2. Обострение ЦМВИ во втором триместре бере-
менности, приводящее к развитию ХСПН в третьем 
триместре гестации, по сравнению с аналогичной ви-
русной инфекцией, определяющей появление симпто-
мов ХКПН, проявляется более высокими показателями 

IL-1β, IFN-γ, IL-2, СДО в ПМА и ЛМА; слабой прямой 
зависимостью концентрации IL-2 и СДО в ПМА и уме-
ренной обратной - IL-4 и СДО в ПМА. При этом обна-
руживается слабая зависимость уровня IL1β и СДО в 
ЛМА, а также умеренная зависимость между IFN-γ, IL-
2 и СДО в ЛМА. Вышеуказанное иллюстрирует изме-
нение механизмов регуляции кровотока в правых и 
левых отделах матки при формировании ХПН. 

3. Патофизиологической основой различия сосуди-
стого сопротивления в ПМА и ЛМА у женщин на 21-
24 неделях гестации с острой фазой хронической 
ЦМВИ, приводящей к  формированию ХСПН, в отли-
чие от обострения ЦМВИ, инициирующего развитие 
ХКПН в третьем триместре беременности, является 
особенность иммуно-гемодинамических связей, об-
условленная локализацией и экспрессией рецепторов 
цитокинов в эндотелии и гладкомышечных клеточных 
элементах стенки этих кровеносных сосудов.  
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РЕЗЮМЕ. Цель. Демонстрация клинического наблюдения EVALI из личной практики авторов. Материалы 
и методы. Представлен краткий обзор литературы, посвященный влиянию жидкостей для электронных сигарет 
на дыхательную систему человека. Приведено клиническое наблюдение данной патологии. Результаты. Пациент 
Х., 19 лет, поступил в отделение торакальной хирургии с жалобами на одышку, кашель с кровохарканием. При 
компьютерной томографии в паренхиме легких обнаруживаются инфильтраты по всем полям с обширными участ-
ками «матового стекла». При фибробронхоскопии – в просвете бронхов незначительное количество геморрагиче-
ских «корок» и геморрагического экссудата, катарально-геморрагический эндобронхит. Пациент – любитель 
электронных сигарет, чему сразу не было уделено внимание. Проводился дифференциальный диагноз с синдромом 
Гудпасчера, идиопатическим легочным гемосидерозом, системной красной волчанкой с поражением легких, 
ANCA-ассоциированными васкулитами. Так как имела место нефропатия и были отрицательными иммунологи-
ческие данные других заболеваний, выставлен диагноз синдрома Гудпасчера. Биопсия почки не проводилась. Бы-
страя положительная динамика от гормональной терапии, отсутствие рецидивов и прогрессирования вызвали 
сомнения в данном диагнозе. После заболевания пациент отказался от приема электронных сигарет. Вновь обра-
тились к анамнезу, где были указания на злоупотребление электронными сигаретами, после частого употребления 
которых и появилась развернутая клиническая картина заболевания, поэтому диагноз «синдром Гудпасчера» был 
снят, повреждение легких было расценено как проявление EVALI. Заключение. Приведенный клинический случай 
является подтверждением негативного влияния электронных курительных систем, повреждения легких у исполь-
зующего их человека и демонстрирует трудности дифференциальной диагностики EVALI-синдрома.  

Ключевые слова: электронные сигареты, легкие, EVALI.  
INFLUENCE OF LIQUIDS FOR ELECTRONIC CIGARETTES ON THE HUMAN  

RESPIRATORY SYSTEM. CLINICAL OBSERVATION OF A PATIENT WITH EVALI  
A.I. Mikhailovskiy, V.V.Voytsekhovskiy, T.A.Luchnikova  

Amur State Medical Academy, 95 Gor'kogo Str., Blagoveshchensk, 675000, Russian Federation  
SUMMARY. Aim. Demonstration of clinical observation of EVALI from the personal practice of the authors. Mate-

rials and methods. A brief review of the literature on the effects of e-liquids on the human respiratory system is presented. 
Clinical observation of this pathology is given. Results. Patient H., 19 years old, was admitted to the Thoracic Surgery 
Department with complaints of shortness of breath, cough with hemoptysis. On computer tomography in lung parenchyma, 
infiltrates are found in all fields with extensive ground glass areas. Fibrobronchoscopy revealed in the lumen of the bronchi 
a small amount of hemorrhagic “crusts” and hemorrhagic exudate, catarrhal-hemorrhagic endobronchitis. The patient is a 
fan of electronic cigarettes, which was not immediately paid attention to. A differential diagnosis was made with Good-
pasture's syndrome, idiopathic pulmonary hemosiderosis, systemic lupus erythematosus with lung involvement, and 
ANCA-associated vasculitis. Since there was nephropathy and there were negative immunological findings of other dis-

Наблюдения из практики 
Selected reports
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eases, a diagnosis of Goodpasture's syndrome was made. A kidney biopsy was not performed. The rapid positive dynamics 
from hormonal therapy and the absence of relapses and progression raised doubts about this diagnosis. After the disease, 
the patient refused to take electronic cigarettes. The anamnesis was again addressed, where there were indications of the 
abuse of electronic cigarettes, after frequent use of which a detailed clinical picture of the disease appeared, the diagnosis 
of Goodpasture's syndrome was withdrawn, lung damage was regarded as a manifestation of EVALI. Conclusion. Confir-
mation of the negative impact of electronic smoking systems is the described clinical case, indicating lung damage in hu-
mans and difficulties in the differential diagnosis of EVALI syndrome.  

Key words: electronic cigarettes, lungs, EVALI. 

Ежегодно по причинам, связанным с курением, в 
мире преждевременно умирает более 6 млн, а в Рос-
сийской Федерации – более 200 тыс. человек [1]. Элек-
тронные сигареты были предложены как способ отказа 
от курения, но их влияние на здоровье человека не из-
учено в полной мере [2]. Принципом работы электрон-
ной сигареты является имитация курения путем 
генерации густого аэрозоля, который при вдыхании вы-
зывает вкусовые ощущения настоящего табачного 
дыма. Изобретение заявлено как безопасное средство, 
позволяющее избавиться от никотиновой зависимости. 
Основным отличием электронных сигарет от обычных 
является отсутствие продуктов сгорания табака при ку-
рении. Однако Всемирная организация здравоохране-
ния рекомендует воздержаться от использования 
электронных сигарет в связи с тем, что их применение 
недостаточно исследовано в отношении безопасности 
и эффективности в качестве средства лечения никоти-
новой зависимости [3]. 

Политика контроля употребления электронных си-
гарет в различных странах имеет существенные отли-
чия. В настоящее время существует четыре основных 
вида контроля электронных сигарет. Первый – запрет 
на импорт, продажу, использование, рекламу и обще-
ственное потребление, а также продажу электронных 
сигарет несовершеннолетним [4]. Второй вид контроля 
заключается в том, чтобы контролировать электронные 
сигареты как лекарственные средства или изделия ме-
дицинского назначения [4]. Третий – контролировать 
электронные сигареты как табачные изделия [4]. Ко-
нечной категорией политики является регулирование 
электронных сигарет как электронных продуктов и 
обычных потребительских товаров. Очень мало стран 
и регионов, которые регулируют производство элек-
тронных сигарет. Например, Бразилия, Греция, Изра-
иль, Объединенные Арабские Эмираты и некоторые 
местные органы власти в Индии запретили производ-
ство электронных сигарет [4]. Чили и Малайзия внед-
рили правила регулирования производства 
электронных сигарет [4]. В Китае не существует орга-
нов контроля электронных сигарет и качество продукта 
не имеет стандартов, а это означает, что индустрия 
электронных сигарет находится в хаосе [4].  

Существуют как никотиновые, так и безникотино-
вые жидкости. В составе жидкости основой являются 
пропиленгликоль и глицерин в объемной доле до 95%. 
Остальные доли в составе отводятся никотину (0-
3,6%), ароматизаторам (2-4%). Эти вещества и про-

дукты их окисления при продолжительном вдыхании 
могут приводить к раздражению дыхательных путей, 
глаз, поражению центральной нервной системы. По-
мимо раздражающего действия пропиленгликоля и 
глицерина на верхние дыхательные пути, никотиновые 
жидкости обладают цитотоксическим эффектом, кото-
рый прямо зависит от концентрации [5]. При этом на 
большинстве систем для курения вообще не приведен 
состав курительных смесей, нет сведений и о содержа-
нии такого вещества, как ацетат витамина Е (тетрагид-
роканнабинол), который, предположительно, приводит 
к необратимому повреждению легких – EVALI (E-cig-
arette, or Vaping, product use Associated Lung Injury – Бо-
лезнь легких, спровоцированная электронными 
сигаретами или вейпингом) [6].  

Многие убеждены, что электронные сигареты 
менее вредны, чем обычные, что это здоровая альтер-
натива курению табака. Поздние изменения в органах 
и системах человека еще не изучены на людях, однако 
нежелательные явления, появляющиеся уже после не-
долговременного употребления электронных сигарет, 
были рассмотрены в некоторых исследованиях. В них 
авторы делают упор на изучение цитотоксического эф-
фекта электронных сигарет и их влияния на дыхатель-
ные пути, центральную нервную и иммунную систему. 
Так, со стороны дыхательной системы наблюдались 
раздражение верхних и нижних дыхательных путей, 
бронхит, кашель и эмфизема; иммунной системы – 
снижение иммунной активности; нервно-психической 
системы – нарушения памяти, тремор и мышечные 
спазмы; со стороны других органов и систем – раздра-
жение конъюнктивы глаз, контактный дерматит и 
ожоги, тошнота и рвота, раздражение слизистой горла 
и рта [7–12].  

Пациенты с EVALI в большинстве случаев болезни 
попадают в отделения реанимации и нуждаются в ис-
кусственной вентиляции легких. Часто встречаются ле-
тальные исходы. В США средний возраст этих 
пациентов был не больше 20 лет. 

По данным Radiological Society of North America 
(RSNA) [13], электронные сигареты и испарители на-
гревают смесь никотина, ароматизаторов и других хи-
мических соединений, которые попадают в организм 
при вдохе. Обязательно проводится рентгенологиче-
ское исследование органов грудной клетки или ком-
пьютерная томография (КТ) легких, так как в основе 
развития EVALI лежит острое повреждение легких. 
Наиболее частой находкой на КТ при подтвержденном 
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диагнозе EVALI было многоочаговое или диффузное 
помутнение по типу «матового стекла». Распростра-
ненность изменений превышала проявления при подо-
стром гиперчувствительном пневмоните или 
воспалении легких [13].  

Приводят следующие симптомы EVALI [14]: 1) по-
вышение температуры, озноб и резкая потеря в весе, 
данные симптомы встречаются у 85% заболевших; 2) 
одышка, боль в груди и кашель являются характер-
ными у 95% больных; 3) проявление патологических 
изменений желудочно-кишечного тракта (вплоть до 
рвоты и диареи, сильные боли в животе) – у 77% забо-
левших; 4) тахикардия встречается более чем у поло-
вины больных – 55%; 5) при анализе насыщения 
артериальной крови кислородом выявляется гипоксия; 
6) клинический анализ крови показывает повышенное 
содержание лейкоцитов. 

Диагностика EVALI осложняется тем, что клиниче-
ские проявления данной болезни могут говорить и о 
других возможных диагнозах. В основе развития 
EVALI лежит повреждение легких. Врачи указывают 
на сходство заболевания с острым фибринозным пнев-
монитом, диффузным альвеолярным повреждением 
или с криптогенной организующейся пневмонией. 
Новую болезнь часто путают с бактериальной пневмо-
нией, легочными васкулитами (гранулематозом Веге-
нера, синдромом Гудпасчера, идиопатическим 
легочным гемосидерозом, системной красной волчан-
кой, склеродермией с поражением легких, и др) [15]. 
Для подтверждения данного диагноза могут быть 
взяты различные анализы и даже биопсия легкого [16]. 

Пациентов с EVALI лечат кортикостероидами, 
именно они вызывают улучшение состояние больных 
[17]. 

Согласно отчету американских Центров по конт-
ролю и профилактике заболеваний (Centers for Disease 
Control and Prevention – CDC) [18] на 21 января 2020 
года было известно о 2711 случаях EVALI и 60 смер-
тях. В анализ включили 2409 случаев, потребовавших 
госпитализации, 52 человека среди них умерли. Среди 
1139 пациентов, выписанных из стационара до 31 ок-
тября, 31 (2,7%) были повторно госпитализированы и 
7 (13,5% от общего числа умерших) скончались после 
выписки из стационара. Средний интервал между вы-
пиской из стационара и повторной госпитализацией 
составил 4 дня, а между смертью – 3 дня. Характери-
стики пациентов с EVALI, которые были повторно гос-
питализированы или умерли после выписки из 
стационара, позволяют предположить, что хрониче-
ские заболевания, включая болезни сердца, хрониче-
ские заболевания легких и диабет, являются факторами 
риска, ведущими к более высокой заболеваемости и 
смертности. Так, 70,6% пациентов, которые были по-
вторно госпитализированы, и 83,3% умерших имели 
одно или несколько хронических заболеваний по 
сравнению с 25,6% тех, кто не был повторно госпита-
лизирован и не умер [18]. 

Приводим клиническое наблюдение EVALI из лич-
ной практики авторов.  

Больной Х., 19 лет, поступил в отделение тора-
кальной хирургии Амурской областной клинической 
больницы в 2014 г. с жалобами на одышку при незначи-
тельной физической нагрузке; кашель с кровохарка-
нием, при откашливании – примесь крови в мокроте, 
сгустки крови, солоноватый привкус крови во рту; вы-
раженную слабость. Вышеперечисленные симптомы 
отметил впервые около 2 недель назад.  

При поступлении состояние средней степени тя-
жести. Кожный покров и видимые слизистые блед-
ные. Одышка при незначительной физической нагрузке. 
Частота дыханий – 25 в минуту. Пульс 90 в минуту, 
ритмичный. Артериальное давление 120 и 80 мм рт. 
ст. Тоны сердца ритмичные. В легких дыхание ослаб-
ленное, дыхательные шумы не выслушивались. Живот 
мягкий, при пальпации безболезненный во всех отделах. 
Печень по краю реберной дуги. Селезенка при пальпа-
ции не определялась. По данным УЗИ и КТ печень и се-
лезенка так же не были увеличены.  

Клинический анализ крови: гемоглобин 90 г/л, эрит-
роциты 3,0×1012/л, лейкоциты 18×109/л, СОЭ 50 мм/ч, 
тромбоциты 150×109/л, сегментоядерные 88%, палоч-
коядерные 2%, моноциты 2%, лимфоциты 8%.  

Биохимический анализ крови: глюкоза 6,14 ммоль/л, 
креатинин 170 мкмоль/л, мочевина 12,0 ммоль/л, общий 
белок 70 г/л, билирубин 9,5-3,6-5,9 мкмоль/л, АСТ 12,0 
Е/л, АЛТ 11,5 Е/л, мочевая кислота 2,4 мг/дл, калий 4,26 
ммоль/л, натрий 140 ммоль/л, хлор 03,9 ммоль/л, фиб-
риноген 1,59 г/л, протромбиновое время 15,9 сек, ЛДГ 
217 Е/л.  

В клиническом анализе мочи – белок 1,0 г/л. 
При рентгенологическом исследовании легких – дву-

сторонняя инфильтрация очагово-сливного характера 
на фоне обогащенного сосудистого рисунка. 

Данные КТ: в паренхиме легких обнаруживаются 
инфильтраты по всем полям с обширными участками 
«матового стекла». 

Результаты фибробронхоскопии (ФБС): ката-
рально-геморрагический эндобронхит (в просвете 
бронхов незначительное количество геморрагических 
«корок» и геморрагического экссудата). 

В анамнезе было указание на то, что пациент яв-
ляется любителем электронных сигарет, однако в то 
время этому не было придано значение. 

С учетом клинических, лабораторных и инструмен-
тальных данных проводился дифференциальный диаг-
ноз между туберкулезом легких, синдромом 
Гудпасчера, идиопатическим гемосидерозом легких, 
системной красной волчанкой (СКВ) с поражением 
легких, ANCA-ассоциированными васкулитами.  

На основании рентгенологической и КТ картины 
легких туберкулез был исключен.  

Исследования на ANCA, антиядерные антитела, 
антинуклеарный фактор, антитела к кардиолипину и 
β2-гликопротеину, фосфолипидам, волчаночный анти-
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коагулянт оказались отрицательными, что позволило 
исключить СКВ с поражением легких и ANCA-ассо-
циированные васкулиты [19].  

По клиническим и рентгенологическим проявлениям 
(кровохаркание, одышка, характерная рентгенологи-
ческая и КТ-картина, поражение почек) был выстав-
лен диагноз – синдром Гудпасчера. Биопсия почки, 
необходимая для постановки данного диагноза (при ги-
стологическом исследовании характерными морфоло-
гическими изменениями являются образование 
полулуний, состоящих из эпителиальных клеток кап-
сулы и макрофагов) не была проведена в связи с тя-
жестью состояния пациента. Была назначена 
терапия преднизолоном по схеме, предусмотренной 
для лечения этого заболевания [20], которая привела 
к клиническому улучшению (купировались кашель, 
одышка, кровохарканье, анемический синдром), поло-
жительной динамике на КТ (разрешение инфильт-
рации), ФБС (нормальное бронхиальное дерево) и 
нормализации функции почек. Циклофосфамид не на-
значали, поскольку диагноз не был подтвержден мор-
фологическими и иммунологическими методами. В 
связи с быстрой положительной динамикой глюкокор-
тикоиды были полностью отменены. Было рекомен-
довано отказаться от курения, в т.ч. электронных 
сигарет. 

В дальнейшем наблюдался в областной поликли-
нике, состояние пациента было удовлетворительным, 
легочные и почечные проявления заболевания более не 
рецидивировали. Клинический и биохимический ана-
лизы крови – без патологии. В связи со стабилизацией 
состояния пациента и отсутствием рецидивов забо-
левания на протяжении 2 лет встал вопрос о право-
мочности постановки диагноза синдрома Гудпасчера. 
Вновь было проведено полное клиническое, лаборатор-

ное и инструментальные исследования (включая КТ и 
ФБС), патологии выявлено не было. Диагноз синдрома 
Гудпасчера вызывал большие сомнения, в этом случае 
вновь обратились к анамнезу, где были указания на зло-
употребление электронными сигаретами, после ча-
стого употребления которых и появилась развернутая 
клиническая картина заболевания. Повреждение лег-
ких объяснили курением электронных сигарет (EVALI-
синдром), поражение почек – токсической 
нефропатией. Пациент находится под наблюдением в 
течение 7 лет. Электронные сигареты более не ис-
пользует. Рецидивов заболевания не отмечается.  

Таким образом, приведенный клинический случай 
является подтверждением негативного влияния элек-
тронных курительных систем, повреждения легких у 
использующего их человека и демонстрирует трудно-
сти дифференциальной диагностики EVALI-синдрома. 
Повреждение лёгких, связанное с вейпингом или «бо-
лезнь вейперов» (EVALI) – неинфекционное респира-
торное заболевание, новая патология, связанная с 
широким распространением электронных сигарет, ко-
торую необходимо учитывать при дифференциальной 
диагностике с другими заболеваниями, протекающими 
с интерстициальными изменениями в легких.   
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РЕЗЮМЕ. Разделение средостения на определенные отделы необходимо для целенаправленной дифферен-
циальной диагностики образований средостения при визуализирующих исследованиях и планирования биопсии 
и хирургических процедур. Большинство рентгенологических классификаций основаны на произвольных ориен-
тирах, условно обозначенных на боковой рентгенограмме грудной клетки. В настоящее время золотым стандартом 
визуализации заболеваний органов грудной клетки стало использование мультиспиральной компьютерной томо-
графии (МСКТ) с широким спектром постпроцессинговой обработки аксиальных томографических изображений. 
Новая схема, основанная на визуализации поперечного сечения при выполнении МСКТ, разработана Междуна-
родной группой по изучению злокачественных новообразований вилочковой железы (ITMIG) и принята в качестве 
стандарта. На примере диагностики некоторых со́лидных образований (собственные клинико-рентгенологические 
наблюдения) в данной статье изложены различные классификации отделов средостения по рентгенограмме лёгких 
в боковой проекции, являющихся местом приоритетной локализации ряда патологических образований, что су-
щественно упрощает идентификацию этой патологии. 

Ключевые слова: средостение, топография, классификация, объемные образования, рентгенография органов 
грудной клетки, компьютерная томография.  

TOPOGRAPHY OF THE MEDIASTINUM DEPARTMENTS IN THE X-RAY IMAGE IN 
THE CONTEXT OF DIFFERENTIATION OF VOLUME MEDIASTINAL FORMATIONS  

A.V.Lenshin, A.V.Il’in, E.A.Ignat’eva, S.A.Kraynov, J.M.Perelman  
Far Eastern Scientific Center of Physiology and Pathology of Respiration, 22 Kalinina Str., Blagoveshchensk,  

675000, Russian Federation  
SUMMARY. The division of the mediastinum into specific departments is necessary for targeted differential diagnosis 

of mediastinal masses in imaging studies and planning biopsies and surgical procedures. The majority of radiological clas-
sifications are based on arbitrary marks that are conventionally labeled on a lateral chest radiograph. At present, the use 
of multislice computed tomography (MSCT) with a wide range of post-processing of axial tomographic images has become 
the gold standard for visualization of diseases of the chest organs.  A new scheme based on cross-sectional imaging during 
MSCT has been developed by the International Thymic Malignancy Interest Group (ITMIG) and adopted as the standard. 
Using the example of diagnosing some solid formations (own clinical and radiological observations), this article sets out 
various classifications of the mediastinal sections according to the radiograph of the lungs in the lateral projection, which 
are the place of priority localization of a number of pathological formations, which greatly simplifies the identification of 
this pathology.  

Key words: mediastinum, topography, classification, space-occupying lesions, chest X-ray, computed tomography. 
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Средостение включает жизненно важные внутри-
грудные органы и ткани, такие как сердце и магист-
ральные сосуды, трахею и главные бронхи, пищевод и 
вилочковую железу (тимус), венозные и лимфатиче-
ские сосуды, лимфоузлы и нервную ткань, воздействие 
на которые прилежащими объёмными образованиями 
(результат масс-эффекта) может приводить к серь-
ёзным, даже угрожающим жизни клиническим послед-
ствиям. 

Разделение средостения на определенные отделы 
необходимо по ряду причин, включая создание целе-
направленного дифференциального диагноза для обра-
зований средостения, выявленных при 
визуализирующих исследованиях; помощь в планиро-
вании биопсии и хирургических процедур, а также об-
легчение общения между клиницистами в 
междисциплинарных условиях. 

Большинство рентгенологических классификаций 
основаны на произвольных ориентирах, условно обо-
значенных на боковой рентгенограмме грудной клетки. 
В настоящее время золотым стандартом визуализации 
заболеваний органов грудной клетки (ОГК) стало ис-
пользование мультиспиральной компьютерной томо-
графии (МСКТ) с широким спектром 
постпроцессинговой обработки аксиальных томогра-
фических изображений. 

Новая схема, основанная на визуализации попереч-
ного сечения при выполнении МСКТ, была разрабо-
тана Международной группой по изучению 
злокачественных новообразований вилочковой железы 
(ITMIG) и принята в качестве нового стандарта. На 
примере диагностики некоторых со́лидных образова-

ний (собственные клинико-рентгенологические наблю-
дения) в данной статье изложены различные классифи-
кации отделов средостения по рентгенограмме лёгких 
в боковой проекции, являющихся местом приоритет-
ной локализации ряда патологических образований, 
что существенно упрощает идентификацию этой пато-
логии.   

I. Рентгеноанатомия отделов средостения  
В рентгенодиагностике объёмных образований сре-

достения общепринята этапность проведения рентге-
нологического исследования. Первым этапом, как 
правило, является рентгенография с минимальным 
объемом в передней прямой и правой боковой (если не-
известна локализация) проекциях. В прямой передней 
проекции образование нередко обнаруживают слу-
чайно при выполнении рентгенографии с профилакти-
ческой целью, т.к. зачастую клинические симптомы 
либо отсутствуют, либо неспецифичны. Патологиче-
ские изменения часто проявляются лишь изменением 
(расширением) контура тени средостения. 

На рентгенограммах грудной клетки доброкаче-
ственные объёмные образования средостения выглядят 
как отчётливо очерченные, преимущественно округлые 
области пониженной прозрачности, выходящие за пре-
делы средостения. Определить расположение образо-
вания в пределах средостения могут помочь такие 
классические признаки как: «правило Ленка» – центр 
образования мысленно проецируется в пределах сре-
достения (рис. 1А), и «правило тупых углов» за счёт 
отодвигания и натяжения медиастинальной плевры 
(рис. 1Б).

Рис. 1. Признаки медиастинального образования. А – правило Ленка. Б – правило тупых углов.
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Во многих случаях объемные образования перво-
начально обнаруживают при рентгенографии в прямой 
проекции, однако некоторые образования визуализи-
руются только в боковой проекции. Это обусловлено 
тем, что многие злокачественные и доброкачественные 
опухоли, врожденные и приобретённые кисты, внут-
ригрудные лимфоузлы и сосудистые структуры воз-
никают и развиваются в определённых 
(«излюбленных») отделах средостения. 

Деление средостения условными линиями для раз-
граничения различных отделов (как правило, по раз-
личным рекомендациям их 4 или 9) продиктовано 
стремлением формирования более точной простран-
ственной локализации патологических процессов и 
аномалий органов и тканей, располагающихся в преде-
лах границ средостения. Эти отделы не имеют анато-
мических границ в отличие от среднего 
(висцерального) отдела средостения, анатомически 
ограниченного фиброзными оболочками перикарда. В 

повседневной практике разделение средостения на от-
делы, кроме диагностики заболевания, используется 
также для выработки оптимальных анатомических 
подходов и логистики планируемой биопсии или объё-
мов предстоящей операции.  

Общепризнанный приоритет в рентгенологической 
классификации отделов средостения принадлежит аме-
риканскому профессору-рентгенологу В.Felson (1913–
1988). Им предложен метод условного разделения 
средостения, основанный на анализе рентгенограмм 
грудной клетки в боковой проекции с выделением 3-х 
«отсеков» (авторское название): переднего, среднего и 
заднего. В.Felson осуществлял разделение по услов-
ным границам, которые он обосновал результатами 
предпочтений в локализации опухолевых и кистозных 
медиастинальных образований [1]. Данную классифи-
кацию, как прообраз, практические рентгенологи и 
клиницисты используют и до настоящего времени 
(рис. 2). 

Рис. 2. Деление средостения на отделы по Фелсону 
(передний, средний и задний). Воображаемые линии 
проходят: вдоль переднего контура трахеи (заднего 
контура сердца) – разделяет передний отдел средосте-
ния и средний; вдоль передней трети тел позвонков – 
граница между средним и задним отделами средосте-
ния.

Анализируя боковую рентгенограмму ОГК, при-
нято проводить условную линию от передней стенки 
трахеи до задней стенки нижней полой вены. Эта 
линия отделяет переднее средостение от среднего от-
дела. Вторую линию проводят на 1 см кзади от перед-
него края тел грудных позвонков. Эта линия отделяет 
середину от заднего средостения. Центральное средо-
стение образовано сердцем, аортой и дугой аорты, тра-
хеей. К центральному средостению также относятся 
корни легких. Заднее средостение расположено позади 
задней поверхности сердца и позади трахеи, включает 
нисходящую аорту и пищевод. Помимо этого, средо-
стение принято делить на три этажа: верхний – выше 

уровня V грудного позвонка; средний – на уровне от V 
грудного (примерно на уровне бифуркации трахеи) до 
VIII грудного позвонка; нижний – ниже уровня VIII 
грудного позвонка [1].  

Из многочисленных предложений по классифика-
ции, доминирующей (в том или ином отделе) локали-
зации опухолей и кист средостения и схематическому 
их расположению, наиболее удобной для практиче-
ского использования, по нашему мнению, можно счи-
тать модель, проиллюстрированную в монографии 
Г.Е.Труфанова [2]. На рисунке 3 представлена схема 
приоритетной локализации кистозных  и тканевых па-
тологических образований в 9 отделах средостения.  
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K.Fujimoto et al. [3] предложили новую классифи-
кацию разделения средостения, основанную на ана-
лизе поперечных срезов, полученных при 
компьютерной томографии (КТ). Авторы справедливо 
утверждают, что в настоящее время практически в 
100% случаев уточняющая диагностика опухолевых и 
других поражений средостения осуществляется с по-
мощью КТ, и поэтому возникает необходимость адап-
тации классификации средостения с учетом возросших 
возможностей радиологической визуализации этой 
области. Авторы выделяют 4 отдела: верхняя часть сре-
достения, переднее средостение (предваскулярная 
зона), среднее средостение (перитрахеоэзофагеальная 
зона) и заднее средостение (паравертебральная зона). 
На основе ретроспективного анализа 445 патологиче-
ски подтвержденных новообразований средостения 
они вывели закономерности распределения патологии 
по отделам в средостении. Почти все эпителиальные 
опухоли тимуса (99%), все злокачественные лимфомы 
тимуса и большинство новообразований зародышевых 
клеток (93%) были расположены в предваскулярном 
средостении. Большинство внутригрудных зобов 
(82%) локализовались в верхнем средостении. При-
мерно две трети поражений среднего средостения со-
ставляли внутригрудные лимфатические узлы и кисты, 
включая кисты рудиментарной передней кишки и пе-
рикарда. В 80% случаев в заднем средостении локали-
зовались нейрогенные опухоли.  

В более поздних работах (2017–2019 гг.) Японской 
ассоциации исследований тимуса (JART) и Междуна-
родной группы по изучению злокачественных ново-
образований тимуса (ITMIG) предложены уточняющие 

системы классификации средостения, основанные на 
поперечных (аксиальных) КТ-изображениях, которые 
также могут быть применены при МРТ и ПЭТ. В новой 
схеме деления средостения различают предваскуляр-
ный (передний), висцеральный (средний) и паравертеб-
ральный (задний) отделы. Врачам лучевой 
диагностики следует, по мнению авторов, в протоколах 
тщательно описывать локализацию патологических из-
менений в средостении с учетом новых топографиче-
ских возможностей МСКТ, указывать пораженные 
структуры и объем поражения. Также не следует сме-
шивать между собой рентгенографические, хирурги-
ческие и анатомические классификации. Трудные 
случаи необходимо обсуждать непосредственно с леча-
щим врачом, а также специалистами другого профиля, 
участвующими в лечении пациента [4–7]. 

Классификация отделов средостения по про-
грамме ITMIG [8]на основе МСКТ (рис. 4) 

Предваскулярный (передний) отдел имеет следую-
щие границы: сверху – верхняя грудная апертура; снизу 
– диафрагма; спереди – грудина; латерально – парие-
тальная медиастинальная плевра; кзади – передняя 
часть перикарда. Основное содержимое предваскуляр-
ного компартмента включает вилочковую железу, жир, 
лимфатические узлы и левую брахиоцефальную вену. 
Следовательно, наиболее распространенные образова-
ния в предваскулярном отделе включают аномалии ти-
муса (кисты, гиперплазия и злокачественные 
новообразования, такие как тимома, карцинома тимуса 
и нейроэндокринные опухоли); новообразования поло-
вых клеток; лимфому; метастатическую лимфаденопа-
тию и внутригрудной зоб.

Обозначения
Характер 

образований 
%  

встречаемости

Н
Неврогенные  

опухоли
98%

ЭК
Энтерогенные  

кисты
100%

БК
Бронхогенные  

кисты
100%

З Зобы 95%

ЛИМ Лимфомы 95%

Т
Новообразования  

тимуса
100%

ТР Тератомы 90%

Л
Абдомино- 

медиастинальные  
липомы

100%

ЦК
Целомические  

кисты
92%

Рис. 3. Схема приоритетной локализации кистозных и тканевых патологических образований в 9 отделах сре-
достения [2]. Нами выделены розовым цветом кистозные образования, в том числе частично для кист, исходящих 
из тимуса.
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Рис. 4.       Классификация 
ITMIG отделов средостения при 
МСКТ-исследовании [8]. А − 
мультипланарное реформирова-
ние (МПР) в левой боковой про-
екции. Б – аксиальное 
реформирование (верхний этаж 
на уровне дуги аорты); В − акси-
альное реформирование (сред-
ний этаж на уровне карины); Г – 
аксиальное реформирование 
(нижний этаж на уровне левого 
предсердия). Предваскулярный 
отдел (фиолетовый), оборачива-
ется вокруг сердца; висцераль-
ный отдел окрашен синим 
цветом; паравертебральный 
отдел - желтым. Зеленая линия 
обозначает границу висцераль-
ного и паравертебрального отде-
лов.

Висцеральный (средний) отдел определяется сле-
дующими границами: вверху – верхняя грудная апер-
тура; внизу – диафрагма; спереди - передняя часть 
перикарда (охватывает дистальную часть верхней 
полой вены, проксимальный аспект восходящей аорты 
и латерального края дуги аорты, а также интраперикар-
диальные легочные артерии); сзади – вертикальная 
линия, соединяющая точку на телах грудных позвонков 
на 1 см кзади от переднего края позвоночника (линия 
границы висцерально-паравертебрального компарт-
мента). Эту вертикальную линию (зеленый цвет) 
можно рассматривать, как заднюю границу висцераль-
ного компартмента и переднюю границу паравертеб-
рального компартмента. Основное содержимое 
висцерального компартмента делится на две категории: 
1) сосудистая категория (сердце, верхняя полая вена, 
восходящая грудная аорта, дуга аорты и нисходящая 
грудная аорта, интраперикардиальные легочные арте-
рии и грудной проток) и 2) трахея, киль и пищевод, ко-
торые имеют общее эмбриологическое происхождение 
(энтодерма), а также лимфатические узлы. Большин-
ство патологических изменений в висцеральном отделе 
включают лимфаденопатию (связанную с лимфомой 
или метастатическим заболеванием), бронхогенные и 
энтерогенные кисты, поражения трахеи и опухоли пи-
щевода. В этом отделе также могут встречаться пора-
жения сердца, перикарда (например, киста перикарда) 
и магистральных сосудов (например, аневризма 
аорты). 

Паравертебральный отдел определяется следую-
щими границами: сверху – верхняя грудная апертура; 
снизу – диафрагма; спереди – задняя стенка висцераль-
ного отдела; и заднебоковой – вертикальная линия 
вдоль заднего края. Поскольку основное содержимое 
паравертебрального компартмента включает грудной 
отдел позвоночника и паравертебральные мягкие 
ткани, большинство аномалий в этой области представ-
ляют собой нейрогенные опухоли, возникающие из 
ганглиев/нейронов задних корешков, прилегающих к 
межпозвонковым отверстиям. Кроме того, могут встре-
чаться паравертебральные поражения, связанные с ин-
фекцией и травмой.  

II. Демонстрация собственных клинико- 
рентгенологических наблюдений  

Нами предложен структурированный подход для 
специалистов-рентгенологов, облегчающий обследова-
ние пациентов с медиастинальной патологией. Он фо-
кусируется, в первую очередь, на более 
распространенных объёмных образованиях средосте-
ния и на особенностях топографической их визуализа-
ции.  

Презентация I. На рисунке 5 представлены ком-
бинации рентгеновских и патологоанатомических 
изображений у пациентов с опухолями переднего сре-
достения (тимома) – верхний ряд кадров (А, Б, В) и 
заднего средостения (нейрогенная опухоль) – нижний 
ряд кадров (Г, Д, Е). 
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Рис. 5. А, Б, В – опухоль переднего средостения (тимома) у пациентки 56 лет с нерезко выраженными клини-
ческими признаками миастении (незначительная одышка, кашель, периодически мышечная слабость). Г, Д, Е – 
опухоль заднего средостения (нейрогенная опухоль) у пациентки 39 лет, выявленная случайно при профилакти-
ческом рентгенологическом исследовании. Гистологическое заключение – шваннома.

Целью данной иллюстрации является демонст-
рация возможности использования в практической ра-
боте закономерностей типичных локализаций 
большинства опухолевых процессов в средостении, ко-
торые могут помочь в уточнении характера определяе-
мых на рентгенограммах в прямой проекции 
изменений. Это позволяет уже на первых этапах рент-
генологического, в том числе, скринингового обследо-
вания формировать рациональную логистику 
диагностического процесса в целом. Некоторые опу-
холи, включая тимому и шванному, можно с уверен-
ностью диагностировать на основании только 
визуализации [9]. Другие образования доступны для 
диагностики тогда, когда типичные рентгенологиче-
ские изменения сочетаются с убедительной клиниче-
ской картиной (алгоритм консенсуса). Существует 
точка зрения, что использование соответствующего 
клинико-рентгенологического (конcенсусного) диффе-
ренциального диагноза для конкретного пациента 
может быть очень полезным, чтобы избежать ненуж-
ных, иногда вводящих в заблуждение, биопсий или до-
полнительных тестов [5, 10–12]. 

Презентация II. Предваскулярный отдел средосте-
ния – полостная форма тимомы в сочетании с лёгочно-

медиастинальной формой саркоидоза (висцеральный 
отдел) (рис. 6). 

Литературная справка. 
Пятьдесят процентов новообразований средостения 

встречаются в предваскулярном отделе, наиболее рас-
пространенными являются тимома, тератома, зоб щи-
товидной железы и лимфома. Образования среднего 
средостения обычно включают врожденные кисты и 
лимфомы, в то время как образования заднего средо-
стения часто являются нейрогенными опухолями, та-
кими как, например, шванномы [13]. 

Тимома – гетерогенная группа новообразований, 
различных по гистогенезу и степени зрелости, беру-
щих начало из эпителиальной ткани вилочковой же-
лезы. На ее долю приходится <1% всех 
злокачественных новообразований у взрослых. Среди 
опухолей средостения тимома составляет от 10 до 20% 
[13–15]. Клиническая картина тимомы может варьиро-
ваться от случайной находки при рентгенографии ОГК 
или КТ до симптомов, возникающих в результате объ-
емного эффекта в средостении или системного син-
дрома. У около 30% больных тимомы бессимптомны, 
диагноз устанавливается случайно; возможно, этот 
процент будет продолжать увеличиваться из-за расту-
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щего и широкого использования КТ, в том числе в 
условиях скрининга рака легких [16, 17]. 

До 80% тимом визуализируются на рентгенограмме 
грудной клетки, хотя и без каких-либо специфических 
клинических признаков. Обычно они представляют 
собой овоидную или дольчатую гладкую опухоль сре-
достения с четкими границами, примыкающую одно-
сторонне к срединной тени. Редко наблюдается 
двустороннее выпячивание образования. В боковой 
проекции такие массы часто хорошо видны, как пато-
логическое затемнение в ретростернальном простран-
стве [16, 18]. 

Типичные КТ-признаки тимомы: четко очерченные 
и существенно отличающиеся по плотности от окру-
жающего медиастинального жира, круглые или доль-
чатые гомогенные образования, позволяющие с 
большой вероятностью визуально диагностировать это 
заболевание. В отличие от других опухолей средосте-
ния, тимомы обычно не связаны с метастатической 
лимфаденопатией или метастазами в легкие. Исполь-
зование внутривенного контраста не является обяза-
тельным для распознавания массы тимуса, но оно 
может помочь в оценке инвазивности опухоли при 
предоперационном стадировании и, следовательно, в 
принятии терапевтических решений [5]. Опухоль 
обычно располагается вентральнее перикарда, аорты, 
легочной артерии или верхней полой вены. Вместе с 
тем, в литературе имеются сведения о тимомах, лока-
лизующихся повсюду в переднем средостении – между 
нижней частью шеи и сердечно-диафрагмальным про-
странством [16]. 

В нашем собственном наблюдении (рис. 6) пред-
ставлена комбинация из 6 изображений при исследо-
вании больного Т., 35 лет с различными 
реконструкциями постпроцессинга при МСКТ и, для 
верификации, - снимок послеоперационного макропре-
парата (рис. 6Е). Каждый кадр содержит важную ин-
формацию, необходимую для уточнения диагноза, 
дифференциальной диагностики и выработки про-
граммы операции. 

Клинически жалоб больной не предъявлял. Нахо-
дился на обследовании и лечении в стационаре ДНЦ 
ФПД по поводу ХОБЛ. Выполнено МСКТ-исследова-
ние. При МПР в коронарной проекции (рис. 6А – тра-
хеобронхиальный срез, режим лёгочного электронного 
окна) в области левого корня (жёлтая стрелка) вы-
является объёмное образование, тесно прилегающее к 
левому главному бронху. Структура образования не-
однородная, в центре визуализируется полость, содер-
жащая жидкость (1,0–4,5 HU). В паренхиме обоих 
легких определяются сгруппированные мелкие грану-
лематозные уплотнения (кольцевидные метки). 

При аксиальном сканировании после внутривен-
ного контрастного усиления (рис. 6Б) визуализируется 
округлое кольцевидное образование с толстыми стен-
ками, содержащее жидкостнyю субстанцию (жёлтая 
стрелка). Образование тесно прилежит к контрастиро-

ванной левой легочной артерии. Рисунок 6В – МПР в 
левой боковой проекции. Корректировка расположения 
полости в опухоли (верхняя половина). В стенке обра-
зования визуализируется очаговый кальциноз (оваль-
ная метка). По данным Е.М.Marom [15], при 
КТ-исследовании в тимомах нередко наблюдаются оча-
говые и ходовые кальцификаты. Рисунок 6Г – объ-
ёмный рендеринг в коронарной проекции – округлое 
образование (жёлтая стрелка) исходящее из левой доли 
тимуса (белая стрелка). Рисунок 6Д – объёмный рен-
деринг в левой боковой проекции – синей стрелкой 
обозначены медиастинальные внутригрудные лимфа-
тические узлы, отчётливо различимые только в этой 
проекции при прокрутке объёмного изображения на эк-
ране монитора. На рисунке 6Е – послеоперационный 
макропрепарат, обращает на себя внимание полная 
идентичность анатомических и рентгенологических 
изменений формы и структуры кистозно-со́лидного об-
разования в предвисцеральном отделе средостения. 
Убедительное формирование диагноза возможно на 
этапе первичного МСКТ исследования, дополненного 
внутривенным контрастным усилением. 

Презентация III (рис. 7). Предваскулярный отдел 
средостения – первично эктопированная (аберрантная) 
щитовидная железа (зоб), имитирующая тимому, в со-
четании с лёгочно-медиастинальной формой саркои-
доза. Учитывая лимфаденопатию, необходимо 
дифференцировать с наличием рака тимуса (по лока-
лизации) с регионарными метастазами.  

Литературная справка. 
Локальный рост опухоли может вызвать несколько 

симптомов из-за сдавления и/или инвазии соседних 
анатомических структур. Однако даже у пациентов с 
инвазивными поражениями наблюдается тенденция к 
длительному клиническому течению. Наиболее рас-
пространенными симптомами, хотя и неспецифиче-
скими, являются дискомфорт/боль в груди, кашель и 
одышка. Если тимома имеет более агрессивное течение 
и аномально растет, могут присутствовать некоторые 
необычные проявления, такие как синдром верхней 
полой вены и паралич диафрагмального нерва. Стри-
дор и дисфагия могут быть поздними признаками, вы-
званными компрессией трахеи и/или пищевода [8]. 

Наличие плеврального или перикардиального вы-
пота весьма необычно и может свидетельствовать о 
поздней стадии заболевания. Очень редко, с несколь-
кими случаями, опубликованными в литературе, спон-
танный разрыв тимомы является начальным 
проявлением опухоли [19, 20]. 

Аберрантный зоб, также известный как эктопиче-
ский медиастинальный зоб (ЭМЗ), предполагает нали-
чие внутригрудной ткани щитовидной железы, 
кровоснабжается из внутригрудных сосудов и счита-
ется доброкачественным образованием. Локализуется 
ЭМЗ преимущественно (85% случаев) в предваскуляр-
ном отделе средостения, в васкулярном и паравертеб-
ральном отделах – суммарно в 15% случаев [21].
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Рис. 6. Больной Т., 35 лет. Кистозно-со́лидное образование, исходящее из левой доли тимуса (рис. 6Г, белая 
стрелка) в сочетании с медиастинальной формой саркоидоза. А – МСКТ, мультипланарное реформирование (МПР) 
в коронарной проекции, лёгочное окно. Б – МСКТ с внутривенным усилением, аксиальный срез на уровне лёгоч-
ного ствола и левой лёгочной артерии. В – МПР в левой боковой проекции, мягкотканное окно. Г – объёмный 
рендеринг в коронарной проекции. Д – объёмный рендеринг в левой боковой проекции. Е – резецированный после-
операционный макропрепарат.

Заболевание формируется в период эмбриональ-
ного развития (между 3-й и 8-й неделями). Эктопия 
может локализоваться в предваскулярном отделе от 
корня языка и до диафрагмы. Большинство из них ло-
кализуются на языке (90%) и в подъязычной кости 
(10%). Реже встречаются проявления в пищеводе, тра-
хее, сердце и средостении [22]. 

ЭМЗ в большинстве случаев является случайной 
находкой, поскольку на момент постановки диагноза, 
как правило, симптомы отсутствуют [19]. Простая 
рентгенограмма грудной клетки остается характерным 
для начального исследования, при котором можно уви-
деть расширение тени средостения. КТ, в дополнение 
к рентгенограмме, может показать отсутствие непре-
рывности между ЭМЗ и висцеральной обнаруженной 
железой. Особо подчёркивается, что точный диагноз 
возможен только при гистопатологическом анализе и 
зачастую только после извлечения опухоли [19, 23]. 

Собственное клинико-рентгенологическое наблю-
дение (рис. 7). 

Больная Е., 61 год. Жалоб существенных не предъ-

являла, отмечала слабовыраженную мышечную сла-
бость при физической нагрузке. При проверочной 
флюорографии в обоих лёгких обнаружены сгруппи-
рованные мелкие очаговые уплотнения. С подозрением 
на туберкулёз лёгких для уточнения диагноза направ-
лена в консультативную поликлинику ДНЦ ФПД. В 
амбулаторных условиях выполнена МСКТ. На основа-
нии проведенных исследований сформировано диагно-
стическое заключение: «Опухоль тимуса в сочетании 
с лёгочно-медиастинальной формой саркоидоза». На 
операции опухоль (зоб) исходила из эктопированной 
щитовидной железы. Выполнено удаление образова-
ния. Гистологическое заключение: тиреоидная ткань с 
зобной пролиферацией. Выводы: до операции точный 
клинический диагноз установить в данном наблюде-
нии практически невозможно. Есть, правда, при ретро-
спективном анализе изображений (рис. 7В) некоторые 
детали (признаки кальцификации), которые могли 
предположить с малой долей вероятности зоб эктопи-
рованной щитовидной железы.



108

Бюллетень физиологии и патологии 
дыхания, Выпуск 84, 2022

Bulletin Physiology and Pathology of 
Respiration, Issue 84, 2022

Рис. 7. Больная Е., 61 год. Образование переднего средостения (тимома?), на фоне медиастинально-лёгочного 
саркоидоза. А – аксиальный срез, подбифуркационный отдел, мягкотканное окно, определяется более плотное, 
чем аорта, овальной формы образование (синяя стрелка). Б – аксиальный срез, реконструкция MIP (проекция мак-
симальной интенсивности), в обоих лёгких определяются сгруппированные очаги (отмечены кольцевыми мет-
ками). В – МПР в левой боковой проекции, мягкотканное окно. Определяется овальной формы образование 
(стрелка), неоднородной плотности: 24,7HU (синее измерение) и 91.8HU (красное измерение). Более плотные уча-
стки, возможно, за счёт кальцификации. Г – объёмный рендеринг в коронарной проекции. Хорошо контурирован-
ная опухоль вплотную прилежит к левой стенке восходящей аорты, располагается в аортальном окне. Д – 
объёмный рендеринг, прицельный (за экраном монитора) кадр с незначительным поворотом по часовой стрелке. 
Визуализируются не видимые ранее внутригрудные лимфатичские узлы (жёлтые стрелки). Е – макропрепарат 
удалённой опухоли, исходящей из тимуса.

Презентация IV (рис. 8). Верхний этаж предваску-
лярного отдела средостения. Внутригрудной (ретро-
стернальный) зоб, узловая форма с очагами 
кальцификации. 

Литературная справка. 
Ретростернальный зоб (РЗ) может быть определен, 

как любое увеличение щитовидной железы с наиболь-
шей массой (более 50%), простирающейся в область 
средостения ниже верхней грудной апертуры [24]. РЗ 
обычно классифицируют как первичный или вторич-
ный. Первичные (эктопированные) зобы (см. презен-
тация III) действительно загрудинные, составляют 
1-2% всех ретростернальных зобов. Эти зобы являются 
врожденными и не связаны с шейной (типичной) щи-
товидной железой, так как они происходят отдельно из 
эмбриональной передней кишки энтодермы [24]. 

Вторичные или приобретенные РЗ встречаются го-

раздо чаще и возникают из шейной щитовидной же-
лезы, распространяясь по мере роста в грудную клетку 
через верхнюю грудную апертуру. РЗ часто располага-
ется в переднем (предваскулярном) средостении (80-
90% всех загрудинных зобов). В заднем 
(паравертебральном) отделе, кзади от трахеи и очень 
редко – пищевода, – значительно реже (10-15%). Зоб 
имеет тенденцию расти медленно в течение многих 
лет, достигая средостения и приникая в него под дей-
ствием тяжести [13, 24]. Чаще РЗ бывает узловым, 
реже диффузным или смешанным, идентичным по 
микроскопическому строению со структурой шейного 
зоба. Как правило, медиастинальный зоб имеет округ-
лую, неправильную форму с гладкой или неровной по-
верхностью, нередко наблюдается очаговый кальциноз. 
До 37% пациентов с многоузловым зобом имеют его 
загрудинную (шейно-загрудинную, внутригрудную, 
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медиастинальную) локализацию [23]. 
Наиболее информативным методом диагностики 

внутригрудного зоба является КТ средостения. На то-
мограмме доброкачественный медиастинальный зоб 
имеет вид образования с ровным и четким контуром, 
неоднородной структурой вследствие наличия кальци-
натов, кровоизлияний, жирового перерождения, обра-
зования коллоидных кист [24]. Нередко наблюдается 
сужение трахеи и ее отклонение в переднезаднем или 
боковом направлении. Реже отмечается смещение пи-
щевода и безымянных вен. Одно важное предостере-
жение относительно КТ заключается в том, что 
йодсодержащие рентгеноконтрастные вещества, ис-
пользуемые для визуализации щитовидной железы, 
могут вызвать явный гипертиреоз у пациентов с суб-
клиническим гипертиреозом и усугубить течение этого 
заболевания [24]. 

Симптомы, как правило, связаны со сдавлением об-
разованием соседних структур, и большинство паци-
ентов сообщают о той или иной форме респираторных 
проявлений, связанных с зобом. Диагностическая 
оценка обычно включает анализ функции щитовидной 
железы, рентгенографию грудной клетки и КТ. Следует 
избегать тонкоигольной аспирационной биопсии в за-
грудинных областях зоба из-за ограниченной видимо-
сти и расположения жизненно важных структур в этой 
области [13, 24].  

Собственное клиническое наблюдение (рис. 8). 
Больная Б., 71 год, обратилась с жалобами на боль 

за грудиной и в области сердца, чувство стеснения в 
груди, одышку, периодическое головокружение, серд-
цебиение, сухой непродуктивный кашель, дискомфорт 

при глотании. Из анамнеза известно, что жалобы по-
явились около 5 лет назад, в последние 6 мес. отмеча-
лось ухудшение состояния. 

По данным МСКТ органов грудной клетки с ча-
стичным захватом нижнего отдела шеи, на серии сре-
зов с МПР (рис. 8) определяется объёмное образование 
(зоб) щитовидной железы, большая часть (~60-70%) 
которого располагается за грудиной, меньший фраг-
мент (~30-40%) визуализируется выше верхней груд-
ной апертуры. При МПР в коронарной проекции 
(лёгочное электронное окно) (рис. 8А) определяется 
расширение верхнего этажа средостения влево, трахея 
за счёт объёмного воздействия отклонена и изогнута 
вправо без изменения её просвета. В лёгочной ткани 
очаговых и инфильтративных изменений не вы-
является. При МПР в коронарной проекции в режиме 
мягкотканного электронного окна (рис. 8Б) опреде-
ляется со̍лидное образование неправильной округлой 
формы, в котором превалируют, наряду с мелкими, 3 
более крупных узла. Контуры образования волнистые, 
четкие, что повышает вероятность доброкачественного 
происхождения опухоли. Размеры образования: ши-
рина – 101 мм, высота – 94 мм. Структура паренхимы 
образования неоднородная вследствие кистозной деге-
нерации, жирового перерождения, кровоизлияний и 
очагового, местами диффузного, отложения извести. 
При МПР в левой боковой проекции (мягкотканное 
электронное окно) (рис. 8В) более уверенно локализу-
ется РЗ, прилежащий спереди непосредственно к гру-
дине, а сзади – к восходящей аорте. Форма его 
вытянуто-уплощённая. Шейный фрагмент РЗ обозна-
чен жёлтой фигурной скобкой.

Рис. 8. Узловой шейно-загрудинный зоб с очагами кальциноза. Различные реконструкции МСКТ (узловой зоб 
обозначен синими стрелками). А – МПР в коронарной проекции, лёгочное электронное окно. Б – МПР в коронар-
ной проекции, мягкотканное электронное окно. В – МПР в левой боковой проекции, мягкотканное электронное 
окно.

Презентация V (рис. 9). Верхний этаж средостения 
– рак внутригрудного зоба с прорастанием опухоли  в 
просвет трахеи с практически полным стенозом. 

Литературная справка. 
Внутригрудной (медиастинальный, ретростерналь-

ный) зоб – это образование щитовидной железы, рас-

полагающееся в грудной полости и не достигаемое для 
пальпации. Загрудинный зоб разделяют на первичный 
и вторичный. Первичный загрудинный зоб развивается 
из эктопической тиреоидной ткани в основном при от-
сутствии связи с нормально расположенной щитовид-
ной железой.  
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Зоб имеет тенденцию расти медленно и неуклонно 
в течение многих лет, иногда достигая средостения и 
распространяясь через вход в грудную клетку в верх-
ний этаж висцерального отдела. В большинстве слу-
чаев загрудинный зоб возникает из шейного отдела 
щитовидной железы. Частота загрудинных зобов 
значительно варьирует, колеблясь от 0,2 до 45% всех 
тиреоидэктомий, в зависимости от критериев, исполь-
зуемых для определения этого типа зоба [24]. Чаще он 
бывает узловым, реже диффузным или смешанным, 
идентичным по микроскопическому строению со 
структурой шейного зоба. Как правило, медиастиналь-
ный зоб имеет округлую, неправильную форму с глад-
кой или неровной поверхностью. До 37% пациентов с 

многоузловым зобом имеют его загрудинную (шейно-
загрудинную, внутригрудную, медиастинальную) ло-
кализацию [23]. 

Симптомы, как правило, связаны со сдавливающим 
характером образования на соседних структурах, и 
большинство пациентов сообщают о той или иной 
форме респираторных проявлений, связанных с зобом. 
Диагностическая оценка обычно включает анализ 
функции щитовидной железы, рентгенографию ОГК и 
КТ. Следует избегать тонкоигольной аспирационной 
биопсии в загрудинных областях зоба из-за ограничен-
ной видимости и расположения жизненно важных 
структур в этой области [24].

Рис. 9. Больной З., 73 
года. Внутригрудной зоб.  
А – рентгенограмма орга-
нов грудной клетки в коро-
нарной проекции.  
Б – МСКТ, реконструкция 
МПР в коронарной про-
екции: масса опухоли обо-
значена синей стрелкой; 
фрагмент, перекрывающий 
просвет трахеи, обозначен 
жёлтой стрелкой.

Собственное клиническое наблюдение (рис. 9). 
Больной З., 73 года. Житель сельской местности. 

Рентгенологическое исследование ему не проводилось 
более 10 лет. Предъявляет жалобы на быстро прогрес-
сирующее затруднённое хриплое дыхание (стридор). 

На рентгенограмме ОГК в прямой проекции, вы-
полненной по месту жительства (рис. 9А), в верхнем 
средостении обнаружено образование больших разме-
ров. При МСКТ с реконструкцией МПР в коронарной 
проекции (рис. 9Б) выявлена больших размеров бугри-
стая опухоль, основной массой располагающаяся в сре-
достении (синяя стрелка), прорастающая в трахею и 
полностью перекрывающая её просвет (жёлтая 
стрелка). 

Данное наблюдение представлено с целью демонст-
рации наиболее вероятной (типичной) локализации 
опухоли верхнего этажа средостения – внутригрудного 
зоба, а в данном случае – малигнизации  внутригруд-
ного зоба с прорастанием в трахею. 

Презентация VI (рис. 10-12). Предваскулярный 
отдел средостения, область кардиодиафрагмального 
синуса: абдомино-медиастинальная липома в правом 
кардиодиафрагмальном углу (рис. 10); диафрагмальная 
грыжа Морганьи (рис. 11, 12).  

Литературная справка. 
Абдомино-медиастинальная липома (АМЛ) – это 

проникновение в средостение предбрюшинной жиро-
вой клетчатки через участок анатомической слабости 
купола диафрагмы (щель Ларрея). АМЛ чаще всего ви-
зуализируются справа в кардиодиафрагмальном углу 
(рис. 10А). Объясняется это тем, что подобный участок 
в левом куполе диафрагмы прикрыт сердечной мыш-
цей, компрессирующей слабый анатомический участок 
переднего ската диафрагмы.  

В данной презентации, в качестве собственных на-
блюдений диагностики и дифференциальной диагно-
стики АЛП, демонстрируются способы возможного 
применения традиционных рентгенографических ме-
тодов визуализации данной патологии, которые могут 
быть использованы уже на первых этапах диагности-
ческого процесса в любой поликлинике, оснащённой 
рентгеновским аппаратом. В нашем наблюдении на 
рентгенограмме ОГК в коронарной проекции (рис. 
10А), в правом кардиодиафрагмальном углу вы-
является объемное округлое образование с ровными 
контурами, однородной структуры, примыкающее к 
тени диафрагмы и сердца, а в правой боковой проекции 
(рис. 10Б) – оно широко прилежит к реберно-диафраг-
мальному синусу. На рентгенограммах АМЛ доста-
точно сложно дифференцировать с грыжей Морганьи 
(ГМ), целомическими кистами перикарда и другими 
кистами средостения.  
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В эпоху до применения КТ с целью уточняющей 
диагностики нередко накладывался пневмоперито-
неум. При наличии ГМ газ свободно проникал в гры-
жевой мешок, и сплошное округлое затемнение 

трансформировалось в кольцевидное полостное обра-
зование (рис. 11). По данным И.Д.Кузнецова, Л.С. Ро-
зенштрауха [25], диагностика АМЛ и ГМ существенно 
упрощается, если накладывается пневмомедиастинум.

Рис. 10. Больной К., 37 
лет. АМЛ справа. А – рент-
генограмма ОГК в коронар-
ной проекции. Б – 
рентгенограмма ОГК в пра-
вой боковой проекции. В – 
схема формирования АМЛ 
(по А.П. Колесову, А.Л. Из-
бинскому). Жёлтая стрелка 
– липома, синяя стрелка – 
купол диафрагмы, чёрная 
тонкая стрелка – парие-
тальная брюшина. Г – опе-
рационное поле (жёлтая 
стрелка – верхний полюс 
липомы, синяя стрелка – 
купол диафрагмы). Д – 
макропрепарат – резециро-
ванная часть грудного (над-
д и а ф р а г м а л ь н о г о ) 
фрагмента АМЛ (белой 
стрелкой обозначена стран-
гуляционная борозда).

Рис. 11. Больной Ж., 27 лет. Грыжа Морганьи в правом кардиодиафрагмальном углу. А – рентгенограмма ОГК 
в коронарной проекции в условиях пневмоперитонеума, с газом в грыжевом мешке (стенка грыжевого мешка обо-
значена синей стрелкой). Б – рентгенограмма ОГК в правой боковой проекции – жировой комок (жёлтая стрелка), 
более плотный, чем окружающий воздух, смещается при натуживании живота. В – грыжевое содержимое (хорошо 
смещаемый губками корнцанга сальник, жёлтая стрелка), париетальная брюшина (стенка грыжевого мешка), фик-
сированная нитками, обозначена синими стрелками. Г – сальник не резецирован, а свободно погружён тампоном 
в брюшную полость с последующим прошиванием краёв брюшины.

Если имеется возможность проведения КТ-иссле-
дования с денситометрией, то плотность образования, 
выявляемого при КТ, характерна для жировой ткани и 
составляет от -50 до -150 HU, в среднем -120 HU. 

В ситуации, когда грыжевым содержимым яв-

ляются петли тонкого кишечника, при наличии в них 
воздуха они хорошо регистрируются на рентгено-
грамме без всякого контрастирования (рис. 12А). Для 
убедительности можно применить пероральный приём 
бариевой взвеси (рис. 12Б).
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Рис. 12. Больной С., 44 
года. Правосторонняя диа-
фрагмальная грыжа Мор-
ганьи. Грыжевое содержимое 
– петли тонкого кишечника.  

А – рентгенограмма ОГК 
в правой боковой проекции – 
в грыжевом мешке визуали-
зируются заполненные возду-
хом петли кишечника. 

Б – пероральное конт-
растирование. Следы конт-
раста в петлях кишечника.

Презентация VII (рис. 13). Висцеральный отдел 
средостения – лимфаденопатия средостения. 

Висцеральное (среднее) средостение содержит важ-
ные сосудистые и несосудистые структуры, включая 
сердце, крупные сосуды, лимфатические узлы и части 
пищевода и трахеи. Лимфаденопатия является наибо-
лее частым процессом в висцеральном отделе средо-
стения и может наблюдаться при самых разнообразных 
заболеваниях. Менее часто наблюдаемые образования 
включают дупликативные кисты передней рудиментар-
ной кишки, новообразования и другие поражения, про-
исходящие из трахеи и пищевода, параганглиомы, а 
также другие мезенхимальные опухоли. При расшиф-
ровке причины лимфаденопатии диагностический 
поиск должен строиться с учетом клинической ситуа-
ции (характер лимфаденопатии, наличие других симп-
томов, анамнестические сведения, характер изменений 
в периферической крови и др.). Используют несколько 
методов визуализации, включая рентгенографию ОГК, 

КТ, МРТ [26]. Первоначально патологию висцераль-
ного отдела средостения можно обнаружить при рент-
генографии ОГК. Образования средостения обычно 
проявляются фокальным или диффузным расшире-
нием контура средостения  

КТ остается методом уверенного выявления и рас-
познавания бессимптомной патологии, начальных и 
средней степени выраженности проявлений, обнару-
жения микро/макроскопического жира, кистозных ком-
понентов, кальцификации, кровоизлияния и 
гиперваскуляризации. Обычно используется внутри-
венное йодсодержащее контрастное вещество, по-
скольку оно позволяет проанализировать сосудистые 
структуры [26]. 

Саркоидоз является частой причиной двусторон-
него увеличения внутригрудных лимфатических узлов 
и должен быть ведущим дифференциальным диагно-
зом при отсутствии известных злокачественных ново-
образований (рис. 13).

Рис. 13. Больной К., 32 лет. Медиастинальная форма саркоидоза. А – МПР, мягкотканное окно, коронарная 
проекция. Б – объёмный рендеринг в коронарной проекции. В – объёмный рендеринг в правой боковой проекции.
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Заключение  
Классическая, ранее предложенная [1] и получив-

шая наибольшее распространение топографическая 
классификация отделов средостения на основе двух-
проекционной рентгенографии ОГК и обновлённая 
при анализе аксиальных изображений на основе МСКТ 
(классификация ITMIG) позволяют осуществлять 
более уверенную диагностику и дифференциальную 
диагностику опухолевых и кистозных образований 
средостения. Некоторые образования средостения про-
являются характерной рентгеносемиотикой, позволяю-
щей идентифицировать их только с помощью 
визуализации. В то же время интеграционный подход 
с использованием клинической и визуализационной 

информации позволяет решить проблему успешной 
диагностики уже на предварительных этапах и наме-
тить дальнейшую стратегию оценки медиастинального 
поражения и лечения пациентов.   
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РЕЗЮМЕ. Введение. Хронические респираторные заболевания относятся к одним из наиболее распростра-
ненных типов неинфекционных заболеваний и являются важной проблемой современности. Индукция процессов 
окислительного стресса, хронического воспаления и гипоксии, которые лежат в основе патогенеза хронических 
заболеваний бронхолегочной системы, на клеточно-молекулярном уровне может быть детерминирована наруше-
нием функционирования митохондрий. Цель. Настоящий обзор посвящен перспективам оценки функционального 
состояния митохондрий, как чувствительного показателя течения хронических респираторных заболеваний. Ре-
зультаты. Проанализированы данные отечественных и зарубежных источников о важнейших параметрах функ-
ционирования митохондрий в норме и при хронической бронхолегочной патологии. Показано, что митохондрии 
проявляют высокую чувствительность к изменению как экзо-, так и эндогенного гомеостаза. Функциональные 
параметры митохондрий, уровень митохондриальных активных форм кислорода, митохондриальный мембранный 
потенциал и жирнокислотный состав мембран митохондрий могут быть использованы как диагностические и про-
гностические критерии при хронических респираторных заболеваниях. Данные, представленные в обзоре, сви-
детельствуют о необходимости проведения дальнейших исследований функционального состояния митохондрий 
при хронической бронхолегочной патологии. 

Ключевые слова: митохондрии, митохондриальная дисфункция, митохондриальный мембранный потенциал, 
жирные кислоты, хроническая обструктивная болезнь легких, бронхиальная астма, хронический бронхит.  

FUNCTIONAL STATE OF MITOCHONDRIA IN CHRONIC RESPIRATORY DISEASES  
E.V.Kondratyeva, T.I.Vitkina  

Vladivostok Branch of Far Eastern Scientific Center of Physiology and Pathology of Respiration – Research Institute of 
Medical Climatology and Rehabilitative Treatment, 73g Russkaya Str., Vladivostok, 690105, Russian Federation  
SUMMARY. Introduction. Chronic respiratory diseases are one of the most common types of non-communicable 

diseases and are an important problem of our time. The induction of oxidative stress, chronic inflammation and hypoxia, 
which underlie the pathogenesis of chronic diseases of the bronchopulmonary system, can be determined at the cellular 
and molecular level by impaired mitochondrial functioning. Aim. This review is devoted to the prospects for assessing 
the functional state of mitochondria as a fine indicator of the course of chronic respiratory diseases. Results. The data of 
domestic and foreign sources on the most important parameters of mitochondrial functioning in normal and chronic bron-
chopulmonary pathology were analyzed. It has been shown that mitochondria are highly sensitive to changes in both exo-
genous and endogenous homeostasis. Functional parameters of mitochondria, the level of mitochondrial reactive oxygen 
species, mitochondrial membrane potential, and fatty acid composition of mitochondrial membranes can be used as dia-
gnostic and prognostic criteria for chronic respiratory diseases. The data presented in the review indicate the need for 
further studies of the functional state of mitochondria in chronic bronchopulmonary pathology.  
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Согласно данным Всемирной организации здраво-
охранения наиболее распространенными хрониче-
скими респираторными заболеваниями являются 
бронхиальная астма, хроническая обструктивная бо-
лезнь легких, профессиональные заболевания легких 
и легочная гипертензия [1]. Хронические респиратор-
ные заболевания, как правило, имеют продолжитель-
ное течение и являются результатом воздействия 
комбинации генетических, физиологических, экологи-
ческих и поведенческих факторов [2, 3]. 

В основе клеточно-молекулярных аспектов патоге-
неза хронических заболеваний бронхолегочной си-
стемы лежат процессы окислительного стресса, 
хронического воспаления и гипоксии [2, 3]. При об-
структивных заболеваниях легких на фоне воспаления 
происходит образование активных форм кислорода 
(АФК) и запускается каскад реакций свободно-ради-
кального окисления, в результате которых формируется 
окислительный стресс [4]. Индукция перечисленных 
патологических процессов на клеточно-молекулярном 
уровне может быть детерминирована нарушением 
функционирования митохондрий. Данные органеллы 
обеспечивают такие функции клетки как энергообес-
печение, апоптоз и играют ключевую роль в важней-
ших регуляторных физиологических процессах, в том 
числе, в формировании приспособительных реакций 
организма [5, 6].  

Количество и размер митохондрий в клетках значи-
тельно варьирует в зависимости от типа и функции 
клетки, а также в целом от организма [7, 8]. Суще-
ствуют данные, что яйцеклетка содержит от 2000 до 
20000 митохондрий, клетка печени – около 800 мито-
хондрий, в то время как клетки костей содержат менее 
400 митохондрий, а в эритроцитах их нет вообще [9]. 
При этом фактическое число митохондрий принято 
считать не самым важным параметром для изучения. 
Гораздо большее значение может иметь митохондри-
альный объем в соотношении с объемом клетки и 
общая площадь поверхности митохондриальных крист 
на клетку. Количество и морфология крист могут отра-
жать реакцию митохондрий на энергетические потреб-
ности клетки. Сильно сложенные пластинчатые 
кристы с большой площадью поверхности обычно об-
наруживаются в мышечных клетках и нейронах, где ча-
стота дыхания наибольшая. Поэтому изменения в 
морфологии митохондрий могут быть связаны с про-
цессами клеточного дыхания [8]. Митохондрии играют 
важную роль в функционировании бронхолегочной си-
стемы. Количество митохондрий и их внутриклеточная 
организация, как и в других клетках организма, могут 
различаться в зависимости от энергетической потреб-
ности различных типов клеток дыхательных путей [10, 
11]. Митохондрии способны регулировать выработку 
сурфактанта, управлять процессами клеточного старе-

ния, обеспечивать мукоцилиарную функцию и секре-
цию слизи [10, 11]. Митохондрии также играют ре-
шающую роль в легочном иммунометаболизме и 
ответе иммунных клеток, например, в альвеолярных 
макрофагах [11, 12]. Нарушение функционирования 
митохондрий в клетках бронхолегочной системы 
может иметь серьезные последствия для жизнедеятель-
ности клеток, особенно для клеток с высокими энерге-
тическими потребностями, включая клетки 
реснитчатого эпителия дыхательных путей и альвео-
лярные эпителиальные клетки II типа [10, 12]. 

Митохондрии являются важнейшим источником 
внутриклеточных АФК, образующихся при синтезе 
АТФ путем окислительного фосфорилирования. Мито-
хондриальные активные формы кислорода (мтАФК) 
обеспечивают баланс между процессами системы ан-
тиоксидантной защиты [6]. МтАФК принимают уча-
стие во многих клеточных процессах, в том числе в 
клеточном цикле, авто- и митофагии, биогенезе мито-
хондрий, а также в регуляции функционирования раз-
личных белков: ATF4, NF-kB, митоген-активируемых 
киназ, внеклеточных сигнал-регулируемых киназ, c-Jun 
N-терминальных киназ, тирозинфосфатазы и др. [13–
15]. Кроме регуляторной роли мтАФК выполняют про-
апоптотические функции, а также участвуют в других, 
повреждающих клетку, активностях, которые индуци-
руются нарушением функционирования митохондрий, 
и могут возникать при различных патологических со-
стояниях [13]. Повышение уровня мтАФК может ини-
циировать процессы, влияющие на функцию и 
целостность митохондрий [6]. Митохондрии также иг-
рают роль в адаптивном иммунном ответе лимфоцитов 
в паренхиме дыхательных путей и легких, в частности 
в функционировании иммунных клеток в легких, вклю-
чая альвеолярные макрофаги, CD4+, CD8+ [16]. Мито-
хондрии регулируют процессинг и презентацию 
антигена и локализуются в иммунных синапсах во 
время активации Т-клеток [17]. Митохондриальный 
метаболизм также поддерживает фенотип Т-клеток [18, 
19]. Незаменимыми факторами для активации Т-кле-
ток, их эффекторных функций и дифференциации 
могут являться мтАФК [13, 20, 21]. Разбалансирован-
ный ответ T-хелперов (Th) 1 и Th 2 типа ассоциирован 
с хроническими воспалительными заболеваниями лег-
ких, такими как бронхиальная астма и хронический не-
обструктивный бронхит [22–27]. 

Состав и форма внутренней и наружной мембран 
митохондрий существенно различаются. Несмотря на 
то, что и внутренняя, и наружная мембраны состоят 
преимущественно из белков и фосфолипидов, могут 
наблюдаться существенные отличия в составе данных 
компонентов – особенно в композиции жирных кислот 
(ЖК) фосфолипидов [9]. ЖК фосфолипидов внутрен-
ней мембраны митохондрий ненасыщены. Внутренняя 



118

Бюллетень физиологии и патологии 
дыхания, Выпуск 84, 2022

Bulletin Physiology and Pathology of 
Respiration, Issue 84, 2022

мембрана митохондрий содержит 19% фосфолипидов 
в виде кардиолипина, а внешняя мембрана содержит 
существенно меньше – 4%. Внутренняя мембрана ми-
тохондий содержит очень мало холестерина (5,1 мкг/мг 
белка), внешняя мембрана содержит большее количе-
ство холестерина (30,1 мкг/мг белка), но меньшее, чем 
в плазматической мембране [9]. ЖК мембран мито-
хондрий являются главным источником АТФ для ми-
тохондрий. Изменение жирнокислотного состава 
митохондриальных мембран может являться тонким 
критерием оценки изменения проницаемости внутрен-
ней мембраны митохондрий. При модификации ком-
позиции ЖК происходит реорганизация липидного 
состава мембран, что может приводить к нарушению 
функционирования митохондрий и апоптозу клеток. 
Многочисленные исследования о составе ЖК мито-
хондрий при воздействии на организм внешних и внут-
ренних факторов были проведены во Владивостокском 
филиале ДНЦ ФПД – НИИ МКВЛ [28–37]. Изучение 
воздействия микроразмерных токсикантов воздушной 
среды на состав ЖК митохондрий тромбоцитов пока-
зало существенные отличия композиции ЖК у лиц, 
проживающих в районах с высокой и низкой техноген-
ной нагрузкой [30]. 

Маркером энергетического состояния клетки может 
являться митохондриальный мембранный потенциал 
(ММП). Он представляет собой разность электрохими-
ческих потенциалов матрикса митохондрий и внутри-
клеточной среды [35]. ММП играет важную роль в 
накоплении энергии во время процессов окислитель-
ного фосфорилирования [38]. В физиологических 
условиях электронная транспортная цепь является ос-
новной системой формирования ММП: при переносе 
электронов от комплекса I к комплексу IV происходит 
генерация ММП [39]. При нарушении функциониро-
вания электронной транспортной цепи поддерживаю-
щую функцию генерации ММП выполняет 
АТФ-синтаза, гидролизуя АТФ, которая используется 

для зарядки ММП [38]. В свою очередь, ММП форми-
рует трансмембранный потенциал, который использу-
ется для образования АТФ. Стабилизация MMП 
является ключевым фактором, определяющим работу 
митохондрий, митохондриальную проницаемость, 
жизнеспособность, транспорт и другие важные клеточ-
ные функции [40]. В норме митохондрии сохраняют 
высокий мембранный потенциал, тогда как нарушение 
функции митохондрий может вызвать деполяризацию 
мембран и снижение ММП, что является признаком 
митохондриальной дисфункции и оказывает значитель-
ное влияние на формирование воспалительной реак-
ции и клеточный апоптоз [41]. ММП может служить 
чувствительным индикатором, как прогрессирования 
течения заболевания, так и выявления воздействия на 
организм различных внешних и внутренних факторов 
[31–36]. Например, при обработке табачным раствором 
и табачным раствором с PM 2,5 клетки бронхиального 
эпителия демонстрируют значительное снижение 
ММП по сравнению с контролем. При этом клетки 
бронхиального эпителия, обработанные табачным рас-
твором с PM 2,5 демонстрируют большую потерю 
ММП, чем клетки, обработанные обычным табачным 
раствором, что свидетельствует о большей чувстви-
тельности к частицам PM 2,5 [41]. С другой стороны, 
исследования показывают, что при капельном внутри-
венном введении озонированного раствора наблюда-
ется значимое увеличение уровня ММП [34]. 

Митохондриальная дисфункция быстро прогресси-
рует и может являться ключевым патологическим при-
знаком, который проявляется на ранних этапах 
развития хронических заболеваний легких. Известно, 
что аномальное митохондриальное функционирование, 
включая метаболическое переключение, изменение ми-
тохондриального биогенеза и митофагии, нарушения 
митохондриальной передачи сигналов играют суще-
ственную роль в ряде заболеваний легких [16] (табл., 
рис.).

Патология Функциональные изменения митохондрий Источники

Хроническая  
обструктивная  
болезнь легких

• Морфологические изменения: потеря крист, набухание, фрагментация  
• мтАФК: повышение уровня 
• ММП: снижение уровня 
• Жирнокислотный состав мембран митохондрий (мЖК): нарушение  
баланса в полиненасыщенных ЖК (ПНЖК): повышение уровня ПНЖК 
n-6, снижение ПНЖК n-3

[6, 11, 31, 36, 
46, 49, 50]

Бронхиальная  
астма

• Морфологические изменения: потеря крист, набухание 
• мтАФК: повышенние уровня 
• ММП: снижение уровня 
• мЖК: снижение доли насыщенных ЖК, полиеновых ЖК, увеличение 
доли моноеновых ЖК

[11, 30, 33, 54, 
55, 56, 58]

Хронический  
необструктивный  
бронхит

• мЖК: значительное повышение содержания олеиновой кислоты, уве-
личение доли всех моноеновых кислот, снижение доли ПНЖК (арахидо-
новой, эйкозапентаеновой)

[28, 29]

Таблица 
Изменение функционального состояния митохондрий при хронических респираторных заболеваниях 
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Хроническая обструктивная болезнь легких 
(ХОБЛ) на сегодняшний день – полностью неизлечи-
мая, прогрессирующая, часто диагностируемая на 
поздних стадиях, жизнеугрожающая патология. Одним 
из основных факторов риска развития ХОБЛ является 
курение [3, 42]. Функциональное состояние митохонд-
рий может служить чувствительным показателем для 
диагностики и прогноза прогрессирования заболева-
ния [35]. Показано, что митохондриальная дисфункция 
запускает множественные клеточные процессы, кото-
рые играют центральную роль в патогенезе ХОБЛ [10, 
16]. Кроме того установлено, что митохондриальная 
дисфункция является ключевым механизмом, лежа-
щим в основе патогенеза некоторых заболеваний лег-
ких, связанных с курением, включая ХОБЛ [10, 16, 43]. 
Морфологические изменения митохондрий эпители-
альных клеток дыхательных путей у лиц с ХОБЛ и в 
эксперименте на лабораторных животных были опи-
саны при воздействии табачного дыма [43–47]. В клет-
ках альвеолярного эпителия II типа у больных ХОБЛ 
наблюдаются аномалии морфологии митохондрий, 
включая потерю крист, набухание и фрагментацию [11, 
44, 45, 48]. In vitro длительное воздействие экстракта 
сигаретного дыма на культивированные эпителиаль-
ные клетки дыхательных путей человека приводит к 
сходным митохондриальным изменениям [11, 44, 45]. 
В митохондриях, выделенных из биоптатов бронхов 
лиц с ХОБЛ, наблюдается повышенный уровень 
мтАФК по сравнению со здоровыми никогда не курив-
шими лицами и бывшими курильщиками [6]. Клетки 
гладкой мускулатуры дыхательных путей пациентов с 
ХОБЛ имеют сниженный уровень ММП, АТФ и повы-

шенный уровень мтАФК по сравнению со здоровыми 
людьми [49]. Неспособность удалять мтАФК приводит 
к митохондриальной дисфункции. Показано, что в эпи-
телиальных клетках дыхательных путей, подвергшихся 
воздействию табачного дыма, наблюдалось снижение 
уровня АТФ и ММП [47]. Кроме того, воздействие та-
бачного дыма приводит к фрагментации митохондрий, 
ветвлению и уменьшению крист, повышению уровней 
IL-1β, IL-6 и CXCL8, которые связаны с признаками 
старения [44, 45]. Снижение ММП наблюдается в ми-
тохондриях, выделенных из биоптатов бронхов боль-
ных ХОБЛ, по сравнению со здоровыми никогда не 
курившими лицами и бывшими курильщиками [6]. 
При обработке эпителиальных клеток 10% концентра-
том сигаретного экстракта уровень ММП и АТФ значи-
тельно снижается, тогда как продукция мтАФК и 
апоптоз повышаются [50]. Установлена зависимость 
между степенью тяжести ХОБЛ и уровнем ММП: чем 
выше тяжесть заболевания, тем ниже уровень ММП, 
что свидетельствует о наличии связи между развитием 
клеточной гипоксии у лиц с ХОБЛ и митохондриаль-
ной дисфункцией [36]. Жирнокислотный состав мем-
бран митохондрий клеток периферической крови 
может позволить оценить основные признаки мито-
хондриальной дисфункции у лиц с ХОБЛ. При ХОБЛ 
наблюдается дефицит насыщенных ЖК, что свидетель-
ствует об энергетическом дисбалансе клетки и может 
приводить к развитию митохондриальной дисфункции. 
При этом происходит нарушение баланса и в ПНЖК: 
повышение уровня ПНЖК n-6 и снижение ПНЖК n-3 
(табл.) [33].

Рис. Митохондриальная дисфункция при хронических респираторных заболеваниях.
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Наравне с ХОБЛ бронхиальная астма (БА) остается 
актуальной проблемой пульмонологии [2, 51], однако 
многие патогенетические вопросы, в частности функ-
ционирование митохондрий при данной патологии, 
остаются нерешенными [30]. В экспериментальных 
моделях БА наблюдались морфологические изменения 
митохондрий, такие как потеря крист и набухание [11, 
52, 53]. Показано, что изменения митохондриальной 
структуры при БА могут быть ассоциированы с IL-4-
зависимым путем, что указывает на потенциальное 
участие Т-лимфоцитов, активированных тучных кле-
ток и базофилов в изменениях митохондриальной мор-
фологии при этой патологии [11, 53]. Однако 
задействованный молекулярный механизм остается не-
ясным. ММП и мтАФК участвуют в процессах меж-
клеточного транспорта в дыхательных путях лиц с БА 
[54]. Продукция мтАФК повышается в венозной крови 
лиц с тяжелой астмой по сравнению с контрольной 
группой [55]. В эксперименте на животных установ-
лено, что соотношение количества митохондрий и 
уровня ММП значительно ниже у группы с моделью 
астмы по сравнению с контрольной группой [56]. 
Кроме того, было показано, что фибробласты лиц с тя-
желой астмой имеют сниженный уровень ММП [57]. 
При контролируемой БА происходит снижение ММП 
клеток крови, что свидетельствует о нарушении энер-
гетического баланса и снижении дыхательной актив-
ности клеток, что может приводить к развитию 
гипоксии и апоптозу клеток. Механизм снижения 
ММП у лиц с БА может быть связан с нарушением 
структуры митохондриальных мембран и изменением 
качественного и количественного состава ЖК: про-
исходит снижение доли насыщенных ЖК, полиеновых 
ЖК и увеличение доли моноеновых ЖК. Вследствие 
нарушения соотношения ЖК наблюдается нарушение 
проницаемости мембран митохондрий и развитие ми-
тохондриальной дисфункции (табл.) [30, 33]. 

Хронический необструктивный бронхит (ХНБ) – 
заболевание, сопровождающееся хронической бронхи-
альной гиперсекрецией, которая клинически обычно 
проявляется как продуктивный кашель [58]. В мито-
хондриях клеток периферической крови лиц с ХНБ 

происходят существенные изменения в жирнокислот-
ном составе мембран: значительное повышение содер-
жания олеиновой кислоты, увеличение доли всех 
моноеновых кислот, снижение доли ПНЖК (арахидо-
новой, эйкозапентаеновой) по сравнению со здоро-
выми лицами. Нарушение липидного состава мембран 
митохондрий при ХНБ свидетельствует о формирова-
нии митохондриальной дисфункции как фактора раз-
вития патологических состояний, таких как клеточная 
гипоксия, окислительный стресс. Данные изменения 
могут являться следствием активации компенсаторных 
реакций организма или развития патологического про-
цесса (табл.) [28, 29]. 

Таким образом, в соответствии с результатами ак-
туальных исследований по проблематике митохондри-
альной дисфункции, функциональное состояние 
митохондрий определяется рядом параметров, в том 
числе уровнем мтАФК, уровнем ММП, жирнокислот-
ным составом мембран митохондрий. В рамках настоя-
щего обзора рассмотрена возможность использования 
данных показателей в качестве диагностических и про-
гностических критериев при хронических респиратор-
ных заболеваниях. Несмотря на то, что в основе 
хронических респираторных заболеваний лежат про-
цессы окислительного стресса, хронического воспале-
ния и гипоксии, механизмы их формирования имеют 
существенные отличия и требуют дальнейшего изуче-
ния. Комплексная оценка параметров митохондрий при 
ХОБЛ, БА, ХНБ могут служить тонкими критериями 
для выявления характера течения этих хронических 
респираторных заболеваний.   
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РЕЗЮМЕ. Введение. Сердечно-сосудистые заболевания остаются ведущей причиной смерти, как в России, 
так и в большинстве других стран, а проблема сердечно-сосудистых нарушений у больных COVID-19 является в 
настоящее время чрезвычайно актуальной. Цель. Обобщить литературные данные о закономерностях развития 
сердечно-сосудистых нарушений у больных COVID-19. Результаты. В статье представлен обзор литературы базы 
данных PubMed и Google Scholar о закономерностях развития сердечно-сосудистых нарушений у больных COVID-
19. Показана патогенетическая связь вирусного шипового S-белка c ангиотензинпревращающим ферментом 2 в 
механизмах регуляции сердечно-сосудистой и иммунной системы. Определена роль провоспалительных цитоки-
нов в формировании воспаления и фиброза при сердечно-сосудистой патологии. Продемонстрированы изменения 
сердечно-сосудистой системы на фоне COVID-19. Описаны основные принципы взаимодействия вируса SARS-
CoV-2 с эндотелиоцитами и кардиомиоцитами, механизмы воспалительных реакций, лежащие в основе развития 
сердечно-сосудистой патологии при COVID-19. Заключение. Анализ современных данных, касающийся повреж-
дения сердечно-сосудистой системы при COVID-19, позволил сделать заключение о том, что, несмотря на значи-
тельные достижения в данной области исследований, многие аспекты до конца неясны и требуют дальнейшего 
изучения. Практическая значимость данного обзора определяется в идентификации потенциальных терапевтиче-
ских мишеней для профилактики осложнений при COVID-19, а также расширении возможностей диагностиро-
вания SARS-CoV-2. Возможно, решающее значение для уменьшения осложнений, а также связанной с ней 
смертностью, имеет разработка эффективного метода для модуляции иммунного ответа. 

Ключевые слова: SARS-CoV-2, COVID-19, сердечно-сосудистая система, ангиотензинпревращающий фермент, 
трансформирующий фактор роста.  

PATTERNS OF DEVELOPMENT OF CARDIOVASCULAR DISORDERS IN PATIENTS 
WITH COVID-19 (BRIEF REVIEW)  

A.S.Shulga  
Amur State Medical Academy, 95 Gor'kogo Str., Blagoveshchensk, 675000, Russian Federation  

SUMMARY. Introduction. Cardiovascular diseases remain the leading cause of death, both in Russia and in most 
other countries, and the problem of cardiovascular disorders in patients with COVID-19 is currently extremely important. 
Aim. To summarize the literature data on patterns of development of cardiovascular disorders in patients with COVID-
19. Results. The article presents a literature review of the PubMed and Google Scholar databases on the patterns of de-
velopment of cardiovascular disorders in patients with COVID-19. The pathogenetic relationship of the viral spike S-protein 
with angiotensin-converting enzyme 2 in the mechanisms of regulation of the cardiovascular and immune systems was 
shown. The role of pro-inflammatory cytokines in the formation of inflammation and fibrosis in cardiovascular pathology 
has been determined. The changes in the cardiovascular system against the background of COVID-19 were demonstrated. 
The basic principles of the interaction of the SARS-CoV-2 virus with endotheliocytes and cardiomyocytes, the mechanisms 
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of inflammatory reactions that underlie the development of cardiovascular pathology in COVID-19 are described. Con-
clusion. An analysis of current data regarding damage to the cardiovascular system in COVID-19 led to the conclusion 
that, despite considerable achievements in this field of research, many aspects are not fully understood and require further 
study. The practical significance of this review is determined in the identification of potential therapeutic targets for the 
prevention of complications in COVID-19, as well as in expanding the possibilities of diagnosing SARS-CoV-2. Probably 
the crucial importance to reduce complications, as well as associated mortality, is the development of an effective method 
for modulating the immune response. 

Key words: SARS-CoV-2, COVID-19, cardiovascular system, angiotensin-converting enzyme, transforming growth 
factor. 

Коронавирусная инфекция (COVID-19), которую 
вызывает вирус SARS-CoV-2, впервые была описана в 
Китае, г. Ухань в декабре 2019 года [1, 2]. Распростра-
нившись по всему миру, COVID-19 стал главной про-
блемой современного здравоохранения. 
Продолжающаяся вспышка коронавирусной инфекции 
была классифицирована как угроза международного 
значения, в результате которой пострадало более 400 
млн человек и погибло более 5,5 млн человек во всем 
мире [3].  

Инфекция поражает дыхательную систему, про-
являясь от легких гриппоподобных симптомов до тя-
желой пневмонии и может привести к острому 
респираторному дистресс-синдрому (ОРДС), сепсису 
и полиорганной недостаточности [4]. Также были опи-
саны внереспираторные проявления. Около 20% слу-
чаев инфекция COVID-19 может быть причиной 
поражения сердечно-сосудистой системы [5–7].  

M.Nishiga et al. описали клинические случаи, когда 
респираторные симптомы не являлись ведущими, 
тогда как кардиологические симптомы превалировали 
у больных с COVID-19 [8]. По данным регистра 
АКТИВ у пациентов, перенесших коронавирусную ин-
фукцию, в структуре причин летального исхода в по-
стгоспитальном периоде также преобладали 
сердечно-сосудистые причины (31,8%): острый коро-
нарный синдром, инсульт или острая сердечная недо-
статочность [9]. 

Если говорить о поражении сердечно-сосудистой 
системы, то оно включает в себя дестабилизацию уже 
имеющейся патологии на фоне коронавирусной инфек-
ции, либо развитие новых СOVID-ассоциированных 
осложнений: кардиомиопатии, парикардиты, тром-
боэмболии, сердечная недостаточность, аритмии, а 
также острое повреждение миокарда [4]. Наличие у 
больных исходно существующей, либо впервые рез-
вившейся сердечно-сосудистой патологии предраспо-
лагает к более тяжелому течению и неблагоприятному 
прогнозу [10]. Поэтому важно понимать механизмы и 
закономерности повреждения сердечно-сосудистой си-
стемы, вызванной SARS-CoV-2. В связи с этим была 
проанализирована мировая литература и обобщены 
данные о сердечно-сосудистой и иммунной патологии 
у больных COVID-19. Распространенность SARS-CoV-
2, сердечно-сосудистые осложнения, которые могут 
увеличивать тяжесть новой коронавирусной инфекции, 
высокая смертность от данной патологии определяет 

актуальность данного исследования. 
Анализ литературы показывает, что механизмы по-

вреждения сердечно-сосудистой системы различны. 
Они включают прямое повреждение сердца SARS-
CoV-2, а также повреждение, наблюдаемое в результате 
индуцированного цитокинового шторма, состояний ги-
перкоагуляции и гипоксии, о которых все чаще со-
общается у людей с COVID-19, особенно в тяжелых 
случаях [11]. 

Вирусы используют широкий спектр белков, угле-
водов, липидов для связывания с клетками-хозяевами 
и проникновения в них для распространения вируса 
[12]. Известно, что SARS-CoV-2 (этиологический агент 
COVID-19) может инфицировать альвеолоциты, кар-
диомиоциты, эндотелиальные клетки и перициты через 
связь вирусного шипового S-белка c ангиотензинпре-
вращающим ферментом (Angiotensin-Converting 
Enzyme 2 – ACE2), который играет решающую роль в 
регуляции сердечно-сосудистой и иммунной систем 
[13]. Известно, что ни один из других семейств вирусов 
не использует эту связь для проникновения в клетки 
хозяина [12]. 

Имеются данные, свидетельствующие о том, что 
когда вирус SARS-CoV-2 связывается с ACE2 в мио-
карде и эндотелиальных клетках, он вызывает сниже-
ние активности ACE2, уменьшая превращение 
ангиотензина II в ангиотензин 1-7, тем самым способ-
ствуя развитию вазоконстрикции, фиброза, провоспа-
лительным эффектам и снижению активности 
фермента коллагеназы в сердце. Данные изменения 
могут впоследствии привести к неблагоприятному ре-
моделированию ткани миокарда [14].  

Отмечено, что ACE2 экспрессируется в атероскле-
ротически пораженных сосудах животных и человека 
[15–17]. Влияние АСЕ2 на атеросклероз было описано 
в различных экспериментальных моделях на животных 
[18]. Сверхэкспрессия ACE2 стабилизировала атеро-
склеротические бляшки посредством ингибирования 
воспаления и продукции матриксных металлопротеи-
наз [19]. Напротив, мутации с потерей функции в 
AСЕ2 способствовали увеличению бляшек с повышен-
ной экспрессией воспалительных молекул адгезии и 
цитокинов [8, 20–22]. Тем самым можно предполо-
жить, что у пациентов, инфицированных SARS-CoV-2, 
будут повышенные риски атерогенеза.  

Повреждение миокарда возникает в результате его 
ишемии или неишемических процессов, например, 
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миокардита [23] и определяется как повышение уровня 
в крови сердечных биомаркеров (в большинстве слу-
чаев тропонина I или T) выше 99-го перцентиля верх-
него референсного значения, независимо от новых 
отклонений по данным электрокардиографии и эхокар-
диографии [14]. В ретроспективном исследовании уче-
ных из Китая было продемонстрировано повышение 
уровня тропонина у 27,8% пациентов с данной патоло-
гией [24]. 

Патофизиологические механизмы повреждения 
миокарда разнообразны и могут включать как лизис 
клеток, связанный с прямой вирусной токсичностью, 
так и воспалительные явления, связанные с гиперпро-
дукцией провоспалительных цитокинов [25]. 

G.Y.Oudit et al. [26] предполагают, что взаимодей-
ствие SARS-CoV-2 и АСЕ2 может способствовать опо-
средованному воспалению и повреждению миокарда. 
Авторы сообщают, что при аутопсии была обнаружена 
вирусная РНК, что свидетельствовало о прямой инва-
зии вируса в миоциты. Аналогичные данные проде-
монстрировали D.Lindner et al. [27], которые указали, 
что более в 60% случаев в тканях сердца умерших об-
наруживается РНК вируса SARS-CoV-2, при этом уро-
вень «кардиальной» нагрузки на момент смерти 
являлся кардиологически значимым  

По данным нескольких когортных исследований 
среди госпитализированных пациентов в Китае по-
вреждение миокарда происходило в 7-20% случаев, что 
в свою очередь ухудшало дальнейший прогноз и явля-
лось предиктором неблагоприятного исхода [6, 28, 29]. 
Снижение активности АСЕ2 ведет к уменьшению кон-
центрации ангиотензина 1-7, способствуя увеличению 
продукции TNFα [30, 31], что в последующем приво-
дит к повреждению миокарда [24].  

X.Zhao et al. [32] обнаружили, что вирус SARS-
CoV-2 активирует передачу TGF-β через сигнальные 
SMAD пути, вызывая фиброз в легочной ткани. Так же 
это распространенный путь развития интерстициаль-
ного фиброза в миокарде, что потенциально может 
быть одним из факторов повреждения миокарда.  

Коллектив авторов из Нью-Йорка, исследовавший 
2736 госпитализированных пациентов с COVID-19, 
пришел к выводу, что даже небольшое повышение кон-
центрации маркеров повреждения миокарда, таких как 
тропонин, связано с более высокой смертностью. Дан-
ная группа пациентов имеет более высокий риск воз-
никновения аритмий, развития ОРДС [33]. Помимо 
этого, имеются данные исследований 341 пациента, со-
гласно которому уровень тропонина был значительно 
выше у больных тяжелой формой коронавирусной ин-
фекции, по сравнению с пациентами с легкой формой 
заболевания [14].  

По данным проспективного обсервационного ко-
гортного исследования, включавшего 100 пациентов, 
перенесших коронавирусную инфекцию, было проде-
монстрировано наличие поражения сердца у 70% и 
продолжающееся воспаление миокарда у 60% участ-

ников исследования по данным МРТ [34].  
Существуют данные, указывающие на то, что раз-

витие жизнеугрожающих аритмий сердца (тахикардия 
или брадикардия с развитием асистолии) могут воз-
никать у пациентов, инфицированных SARS-CoV-2 
[35]. Патофизиология аритмий включает: прямое по-
вреждение кардиомиоцитов, вследствие чего повреж-
дается плазматическая мембрана и нарушается 
электрическая проводимость; инфекцию перикарда, 
которая вызывает массивный отек; микрососудистую 
ишемию из-за возможной инфекции перицитов; мио-
кардиальный фиброз или рубцы, реципрокные арит-
мии [36]. В исследовании G.Peretto et al. [37] 
сообщается, что у 78,8% пациентов с миокардитом об-
наруживались различные формы желудочковых арит-
мий.  

Исследования, проведенные в Китае, показали, что 
у 11,8% умерших от COVID-19 больных выявлялись 
нарушения ритма сердца без каких-либо существовав-
ших ранее сердечно-сосудистых заболеваний в анам-
незе [38].  

Развитие перикардита с достоверной точностью у 
больных с инфекцией SARS-CoV-2 неизвестно, но 
риск поражения перикарда выше у пациентов с клини-
ческим подозрением на COVID19, чем в общей по-
пуляции [39]. По данным зарубежных исследований, 
поражение перикарда и перикардит в посмертных ис-
следованиях был выявлен в 20% случаев [40, 41]. По-
ражение перикарда может происходить как 
изолированно, без вовлечения миокарда, так и вызывая 
миоперикардит. По данным многочисленных исследо-
ваний установлено, что возникновение выпота в поло-
сти перикарда развивается в результате повреждения 
миокарда и (или) перикарда, что может приводить к 
тампонаде сердца. Описано множество клинических 
случаев выявления острого перикардита, когда потре-
бовалось выполнение дренирование полости пери-
карда. В ряде случаев в перикардиальной жидкости 
удалось идентифицировать РНК SARS-CoV-2, но 
также описаны случаи, когда в перикардиальной жид-
кости вирус отсутствовал [42–44]. Также имеются све-
дения о клиническом случае возникновения 
констриктивного перикардита у пациента с COVID19 
[45].  

При выполнении компьютерной томографии орга-
нов грудной полости пациентам с SARS-CoV-2, выпот 
в полости перикарда обнаруживался в 5% случаев. 
Больные COVID-19 и перикардитом имели типичные 
изменения ЭКГ, связанные с воспалением перикарда. 
Большинство из них имели увеличенный силуэт сердца 
на рентгенограмме, а по данным эхокардиографии был 
подтвержден выпот в полость перикарда [46].  

COVID-19 – заболевание респираторного эпителия, 
при этом и эндотелиальные клетки играют важную 
роль в поражении других органов, включая сердце и, в 
частности, перикард [47]. Точный патофизиологиче-
ский механизм поражения перикарда при коронавирус-
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ной инфекции до конца не ясен. Системная воспали-
тельная реакция с повреждением эндотелия может иг-
рать существенную роль в этом механизме.  

По данным зарубежных исследователей неконтро-
лируемая инфекция SARS-CoV-2 может вызывать «ци-
токиновый шторм» посредством действия 
провоспалительных цитокинов и хемокинов, таких как 
TNFα, IL-1β и IL-6, продуцируемых иммунной систе-
мой в избытке, что, в конечном итоге, приводит к по-
вреждению органов не только дыхательной системы 
[8]. Аналогичные результаты были получены C.Huang 
et al [28], которые показали, что гипервоспалительный 
синдром, развивающийся при COVID-19, характеризу-
ется повышенным содержанием интерлейкинов (IL-1, 
IL-2, IL-6, IL-7), INFγ и TNFα. Другие авторы так же 
отмечают повышенный уровень интерлейкинов (IL-6) 
в периферической крови, который коррелировал с вы-
сокой смертностью, что также свидетельствует о ги-
первоспалении [48]. Необходимо отметить 
исследование G.Lopalco et al. [49], в котором авторы 
указывают на избыточный синтез IL-1 и TNFα в пери-
ферической крови пациентов с COVID-19 и делают за-
ключение об негативном влиянии провоспалительных 
цитокинов на перикард.  

Патофизиологические механизмы, ведущие к фиб-
рогенезу, для каждой патологии уникальны, но некото-
рые ключевые механизмы и пути являются общими 
[50]. Начальный воспалительный ответ характеризу-
ется высвобождением провоспалительных цитокинов, 
главным образом, TNFα, который является плейотро-
пным цитокином, играющим центральную роль в ак-
тивации и рекрутировании иммунных клеток и 
регуляции продукции провоспалительных цитокинов. 
Далее лейкоциты начинают высвобождать профибро-

тические цитокины, такие как IL-13 и TGF-β. Послед-
ний является главным медиатором фиброзного ответа 
и действует через SMAD сигнальные пути, чтобы коор-
динировать накопление внеклеточного матрикса за 
счет увеличения синтеза и снижения деградации его 
компонентов [51]. Возможно, что и при коронавирус-
ной инфекции фиброзирующие механизмы будут сле-
довать таким же механизмам.  

Таким образом, анализ современных данных, ка-
сающийся повреждения сердечно-сосудистой системы 
при новой коронавирусной инфекции, позволил сде-
лать заключение о том, что, несмотря на значительные 
достижения в данной области исследований, многие 
аспекты до конца не ясны и требуют дальнейшего из-
учения. Практическая значимость данного обзора 
определяется в идентификации потенциальных тера-
певтических мишеней для профилактики осложнений 
при COVID-19, а также расширении возможностей ди-
агностирования SARS-CoV-2. Возможно, решающее 
значение для уменьшения осложнений, а также связан-
ной с ней смертностью, имеет разработка эффектив-
ного метода для модуляции иммунного ответа.  
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РЕЗЮМЕ. В настоящей лекции рассмотрены методы и подходы к диагностике дисфункции мелких дыхатель-
ных путей, такие как метод вымывания азота при множественном дыхании, импульсная осциллометрия, а также 
расчет индекса неэффективности легочной вентиляции (индекс PCF – poorly communicating fraction) как отношение 
общей емкости легких к альвеолярному объему. Выявление патологии мелких дыхательных путей с помощью пе-
речисленных выше диагностических инструментов позволяет устанавливать функциональные нарушения системы 
дыхания на ранних стадиях бронхолегочных заболеваний, когда результаты традиционных легочных функцио-
нальных тестов сохраняются в пределах нормальных значений. Так, хорошо стандартизованным и наиболее до-
ступным методом выявления патологии периферических отделов дыхательных путей является 
бодиплетизмография, с помощью которой диагностируется наличие «воздушных ловушек». Однако на ранних 
стадиях бронхолегочной патологии возможности данного метода ограничены. В лекции сделан акцент, прежде 
всего на результаты наших собственных исследований, выполненных пациентам, перенесшим новую коронави-
русную инфекцию, осложненную вирусным поражением легких. Всем пациентам, включенным в этот анализ, 
были проведены спирометрия, бодиплетизмография, диффузионный тест, импульсная осциллометрия, вымывание 
азота при множественном дыхании, а также был рассчитан индекс неэффективности легочной вентиляции. Опи-
сание индекса PCF, метод его расчета, диапазон нормальных значений, а также возможности применения в кли-
нической практике в отечественной литературе приводятся впервые. Изложенные в лекции подходы к оценке 
дисфункции мелких дыхательных путей в настоящее время широко не используются, однако мы надеемся, что 
знания, которые пока применяются в научных лабораториях, будут постепенно внедряться в рутинную клиниче-
скую практику. 

Ключевые слова: дисфункция мелких дыхательных путей, индекс PCF, новая коронавирусная инфекция.  
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SUMMARY. In this lecture, we discussed methods and approaches to the diagnosis of small airways dysfunction, 
such as multiple breath nitrogen washout test, impulse oscillometry, as well as the calculation of poorly communicating 
fraction (PCF) as the ratio of total lung capacity to alveolar volume. The detection of the small airways dysfunction with 
the help of the diagnostic tools listed above makes it possible to establish functional disorders of the respiratory system in 
the early stages of bronchopulmonary diseases, when the results of traditional pulmonary functional tests remain within 
normal values. Thus, a well-standardized and the most accessible method for detecting the peripheral airways dysfunction 
is body plethysmography, which is used to diagnose the presence of “air trappings”. However, in the early stages of bron-
chopulmonary diseases, the possibilities of this method are limited. The lecture focuses primarily on the results of our 
own researches which were performed on patients who have suffered from a novel coronavirus infection complicated by 
viral pneumonia. Spirometry, body plethysmography, diffusion test, impulse oscillometry, multiple breath nitrogen washout 
test were conducted, and PCF index was calculated in all patients included in this analysis. The description of the PCF 
index, the method of its calculation, the range of normal values, as well as the possibilities of application in clinical practice 
are given for the first time in the Russian literature. The approaches to assessing the dysfunction of the small airways de-
scribed in the lecture are not widely used at present, however, we hope that the knowledge that is currently being applied 
in scientific laboratories will gradually be introduced into routine clinical practice.  

Key words: small airways dysfunction, PCF index, novel coronavirus infection. 

Дисфункция мелких (периферических) дыхатель-
ных путей (МДП) является общепризнанной патоло-
гией. Согласно классификации E.R.Weibel [1] к МДП 
относятся дыхательные пути (ДП) диаметром менее 2 
мм и называют их «тихой зоной», так как в настоящее 
время прямых тестов, позволяющих измерить прохо-
димость МДП, не существует. Самый распространен-
ный метод функционального исследования 
респираторной системы, такой как спирометрия, не 
позволяет выявлять вовлеченность МДП в патологиче-
ский процесс и оценивать последствия их дисфункции 
(неравномерность вентиляции, наличие «воздушных 
ловушек»). Бодиплетизмография более чувствительна 
в отношении выявления «воздушных ловушек», гипер-
инфляции легких и оценки бронхиального сопротив-
ления. Однако на ранних стадиях заболевания МДП 
возможности бодиплетизмографии также ограничены 
[2]. 

Вместе с тем были предложены методы и подходы, 
с помощью которых можно оценить функцию МДП. К 
ним относятся: 

• Метод вымывания азота при множественном ды-
хании (ВАМД) 

• Импульсная осциллометрия (ИОС) 
• Бодиплетизмография и измерение диффузионной 

способности лёгких.  
Метод вымывания азота при множественном  

дыхании  
Этот метод хорошо себя зарекомендовал в педиат-

рической практике у больных муковисцидозом, брон-
хиальной астмой и хронической обструктивной 
болезнью легких (ХОБЛ) как инструмент, позволяю-
щий выявлять нарушение бронхиальной проходимо-
сти, а именно МДП, на ранней стадии, когда 
показатели традиционных функциональных методов 
исследования респираторной системы сохраняются в 
пределах нормальных значений [3]. 

Патофизиологическое обоснование метода ВАМД 
основано на том, что архитектоника ДП у здорового че-

ловека обеспечивает адекватную вентиляцию, а 
именно оптимальное распределение и смешивание 
вдыхаемого газа с газом, остающимся в легких. Равно-
мерное распределение вентилируемого объема воздуха 
в ДП позволяет минимизировать работу дыхания при 
максимально эффективном процессе газообмена 
между легкими и окружающей средой. Важную роль в 
этом процессе играют МДП. Наиболее информатив-
ным в отношении выявления ранних функциональных 
нарушений системы дыхания, обусловленных 
cтруктурной аномалией МДП, является метод ВАМД 
[4]. 

Суть метода заключается в том, что пациент в тече-
ние нескольких минут дышит чистым кислородом, ко-
торый вымывает азот, содержащийся в альвеолах. Зная 
объем выдыхаемого воздуха, начальную концентрацию 
азота в легких и конечную концентрацию азота, рав-
ную 1/40 его начальной концентрации, можно рассчи-
тать функциональную остаточную емкость легких 
(ФОЕ) и индекс легочного клиренса (LCI), который ха-
рактеризует, во сколько раз объем, пропускаемый через 
легкие для очистки их от азота, превосходит ФОЕ [5]. 
Чем более выражена неравномерность легочной вен-
тиляции, тем выше значение LCI, тем более выражена 
дисфункция МДП (ДМДП) [6]. Кроме того, оценивали 
такие показатели ВАМД как отношение моментов 
(MR0, MR1, MR2 -moment ratios). Эти показатели харак-
теризуют степень изгиба кривой вымывания азота, а 
именно: чем более выражен изгиб, тем большее коли-
чество азота выводится на поздней стадии его вымы-
вания [7]. 

Особый интерес представляет показатель MR2. Не-
которые исследователи полагают, что именно этот па-
раметр может быть наиболее чувствительным 
маркером дисфункции МДП по сравнению с осталь-
ными показателями метода ВАМД [8]. 

Верхняя граница нормы (ВГН) для параметра LCI 
рассчитывается по формуле [4]: 

ВГН (LCI) = 0,0223 × А + 5,82, 
где А – возраст (годы). 
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Иной подход был предложен А.В.Черняк и соавт. 
[9]. При обследовании 32 здоровых добровольцев в 
возрасте от 22 до 40 лет для параметров LCI, MR1 и 
MR2 были рассчитаны 90% доверительные интервалы 
(ДИ), равные: 5,94-8,39, 1,61-2,29 и 4,07-10,38, соот-
ветственно. 

Оба приведенных выше подхода мы использовали 
для оценки неравномерности легочной вентиляции у 
больных, перенесших новую коронавирусную инфек-
цию (НКИ). Так, нами были обследованы 26 пациен-
тов, из них 96% мужчин, медиана возраста пациентов 
составила 46 лет, 42% из них были экс-курильщиками, 
8% – курили. Ни один пациент не имел в анамнезе хро-
нические заболевания легких. Всем пациентам были 
выполнены легочные функциональные тесты (ЛФТ), 
такие как спирометрия, бодиплетизмография, диффу-
зионный тест, ИОС, исследование неравномерности 
легочной вентиляции методом ВАМД в среднем на 63-
й день от начала заболевания НКИ, которая у всех об-
следованных пациентов протекала с вирусным 
поражением легких. Максимальное поражение легких 
по данным компьютерной томографии органов груд-
ной клетки (КТ ОГК) в острый период заболевания со-
ставило 50%, на момент проведения ЛФТ – 12%. 
Результаты исследования показали, что увеличение 
LCI (LCI>ВГН, где ВГН была рассчитана по указанной 
выше формуле, было выявлено в 85% случаев, тогда 
как нарушение диффузионной способности легких – у 
31%, обструкция ДП – у 15%, рестрикция – у 11,5% па-
циентов. 

Таким образом, полученные результаты позволяют 
сделать вывод, что наиболее частым функциональным 
нарушением респираторной системы в ранний период 
выздоровления после перенесенного COVID-19 яв-
ляется ДМДП [10]. 

Увеличив выборку до 35 человек мы проанализиро-
вали параметры ВАМД, такие как LCI, MR1 и MR2, 
приняв за ВГН значение 8,39, 2,29 и 10,38, соответ-
ственно [9]. В данное исследование было включено 
97% мужчин, медиана возраста которых составила 44 
года, 43% были экс-курильщиками, 6% – курили. Ни 
один пациент не имел в анамнезе хронические заболе-
вания легких. Всем пациентам были выполнены спи-
рометрия, бодиплетизмография, диффузионный тест, 
ИОС, исследование неравномерности легочной венти-
ляции методом ВАМД в среднем на 77 день от начала 
заболевания НКИ, которая у всех обследованных па-
циентов протекала с вирусным поражением легких. 
Так же как и в предыдущем исследовании, максималь-
ное поражение легких по данным КТ ОГК в острый пе-
риод заболевания составило 50%, на момент 
проведения ЛФТ – 12%. Отклонение от нормы пара-
метра LCI (LCI>8,39) было выявлено в 40% случаев, 
нарушение диффузионной способности легких – у 
23%, обструкция ДП – у 11,4%, рестрикция – у 8,6% 
пациентов [11], тогда как увеличение MR1 (MR1>2,29) 
–в 49%, MR2 (MR2>10,38) – в 49% случаев [данные не 

опубликованы]. 
Следовательно, в ранний период реконвалесценции 

после перенесенного COVID-19, осложненного вирус-
ным поражением легких, ДМДП может встречаться 
даже чаще, чем вентиляционные и газообменные на-
рушения, несмотря на разные подходы к определению 
ВГН показателя LCI. Таким образом, ДМДП после пе-
ренесенной НКИ требует дальнейшего углубленного 
изучения.  

Импульсная осциллометрия  
Дисфункция МДП приводит к сужению их про-

света, вплоть до полного закрытия, следствием чего яв-
ляется задержка воздуха в альвеолах («воздушная 
ловушка») и неравномерное распределение вентиля-
ции. Поэтому тесты, которые позволяют оценить эти 
изменения, могут быть полезными в клинической 
практике для диагностики, количественной оценки 
ДМДП и назначения таргетной терапии. Критерием 
ИОС, который предлагается использовать в качестве 
маркера ДМДП, является патологическая абсолютная 
частотная зависимость резистанса (Rrs) на частоте ос-
цилляций 5 и 20 Гц, а именно Rrs5-Rrs20>0,07 кПа·с/л 
[12]. Кроме того, о состоянии периферических отделов 
легких позволяет судить параметр АХ – площадь реак-
танса, величина которого не должна превышать 0,33 
кПа/л [13]. 

Суть данного метода, получаемые с его помощью 
параметры, а также подходы к интерпретации резуль-
татов исследования подробно изложены в отечествен-
ном руководстве под ред. О.И.Савушкиной и 
А.В.Черняка [14]. 

При анализе результатов ИОС у 35 пациентов, пе-
ренесших НКИ [11], отклонения АХ и (R5-R20) были 
выявлены в 20 и 14,3% случаев, соответственно. Кроме 
того, между этими параметрами и индексами ВАМД 
были установлены прямые умеренные корреляцион-
ные зависимости, а именно: для Rrs5-Rrs20 и LCI 
(r=0,41; p=0,014), для АХ и LCI (r=0,45; p=0,006) [11]. 
Также были выявлены статистически значимые корре-
ляции между AX и MR1 (r=0,39; p=0,020), AX и MR2 

(r=0,39; p=0,021). Таким образом, ИОМ может приме-
няться как дополнение к традиционным ЛФТ при об-
следовании пациентов, перенесших НКИ, с целью 
обоснования проведения медицинской реабилитации 
при наличие жалоб на одышку, плохую переносимость 
физических нагрузок и сохранении параметров тради-
ционных ЛФТ в пределах вариантов нормы.  
Бодиплетизмография и измерение диффузионной 

способности лёгких  
С помощью бодиплетизмографии можно оценить 

степень выраженности «воздушной ловушки» (уве-
личение остаточного объёма лёгких и его доли в струк-
туре общей емкости лёгких). При измерении 
диффузионной способности лёгких с помощью диф-
фузионного теста также можно оценить эти пара-
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Таблица 
Значения PCF при некоторых заболеваниях легких 

метры. Сравнение лёгочных объёмов, одновременно 
измеренных с помощью этих двух методов, позволяет 
оценить эффективность вентиляции лёгких. Индекс не-
эффективности легочной вентиляции (Poorly Com-
municating Fraction – PCF) рассчитывается по формуле: 

PCF (%) = (1 - VA/ОЕЛ), 
где VA – альвеолярный объем, значение которого 

рассчитывается при исследовании диффузионной спо-
собности легких методом однократного вдоха моно-
оксида углерода с задержкой дыхания; ОЕЛ – общая 
емкость легких, получаемая методом бодиплетизмогра-
фии. 

Обследовав 67 здоровых пациентов, A.Neder et al. 
[15] рассчитали нормальный диапазон значений для 
индекса PCF, который составил 10±3% (5-15%), а 
также установили 3 степени увеличения индекса PCF 
(легкая ≤23%, умеренная 24-33%, выраженная ≥24%). 

R.Pisi et al. [16] считают, что PCF является равно-
значным параметром для оценки неравномерности ле-
гочной вентиляции, который может быть получен с 
помощью традиционных ЛФТ. 

Впервые индекс PCF стали применять у больных 
ХОБЛ в качестве маркера ухудшения физической ак-
тивности. Так, A.Neder et al. [15] показали, что у боль-
ных ХОБЛ 1-4 стадии по GOLD индекс PCF является 
более чувствительным предиктором значительного 
снижения толерантности к физическим нагрузкам, чем 
традиционные функциональные индексы, включая 

ОФВ1, что особенно актуально на ранней стадии 
ХОБЛ. Кроме того, авторы пришли к выводу, что ин-
декс PCF дает дополнительную информацию к той, ко-
торую получают с помощью стандартных ЛФТ, а 
именно позволяет количественно определять негатив-
ное влияние неравномерности легочной вентиляции на 
переносимость физических нагрузок больных ХОБЛ. 
Принимая во внимание, что индекс PCF является ран-
ним маркером заболевания ДП, авторы проанализиро-
вали параметры нагрузочного тестирования в группе 
больных ХОБЛ 1-2 стадии по GOLD. Так, пациенты из 
данной группы, у которых индекс PCF не превышал 
17%, показали нормальное соотношение V’E/V’CO2 
(<34), тогда как у пациентов с выраженной вентиля-
ционной недостаточностью на фоне нагрузки 
(V’E/V’CO2 >40) индекс PCF был более 17%. 

Таким образом, количественная оценка индекса 
PCF позволяет оценить толерантность к физическим 
нагрузкам без проведения трудоемкого и дорогостоя-
щего спироэргометрического исследования, что также 
может быть полезным при обследовании и оценке 
функционального состояния пациентов, перенесших 
НКИ. 

По мере того, как индекс PCF все более широко 
применяется в клинической практике, были опреде-
лены его значения при различных заболеваниях легких 
(табл.).

Примечание: SD – стандартное отклонение.

Из таблицы видно, что у больных, перенесших 
НКИ с вирусным поражением легких, и у больных 
бронхиальной астмой значения индекса PCF очень 
близки и незначительно превышают ВГН, тогда как у 
больных ХОБЛ значение этого параметра значительно 
выше, причем, чем более тяжелая стадия заболевания 
по GOLD, тем более выражена неэффективность ле-
гочной вентиляции. Кроме того, R.Pisi et al. [16] пока-
зали, что тяжесть одышки по шкале mMRCу больных 
ХОБЛ, у которых PCF превышал 30%, достигала 2 и 
более. 

При анализе корреляционной зависимости индек-
сов LCI и PCF у больных бронхиальной астмой и 
ХОБЛ R.Pisi et al. [16] выявили умеренные прямые кор-
реляционные связи r=0,397, p=0,018 и r=0,477, p=0,001, 
соответственно. В то же время у больных, перенесших 
НКИ, при анализе показателей 35 пациентов [11] 
между индексом PCF и другими показателями ДМДП 
статистически значимых корреляционных связей вы-
явлено не было [данные не опубликованы]. 

В заключение необходимо отметить, что установ-
ление патологии МДП является важной задачей, так 

Диагноз n PCF, среднее±SD, % Ссылка на литературу

Постковидный синдром 35 11,85±4,5
Савушкина О.И., Черняк А.В.  

[данные не опубликованы]

Бронхиальная астма 35 11±7 [16]

ХОБЛ (GOLD 1-4) 45 29±13 [16]

ХОБЛ 
GOLD 1 
GOLD 2 
GOLD 3 
GOLD 4

276 
78 
95 
75 
28

 
17±8 
27±10 
37±10 
56±11

[15]
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как позволяет выявлять функциональные нарушения 
на самых ранних стадиях заболеваний бронхолегочной 
системы, а также диагностировать осложнения НКИ в 
постковидный период заболевания. 

Метод ИОС, который используется преимуще-
ственно в педиатрической практике, не требует тесной 
кооперации пациента с персоналом и выполняется при 
спокойном дыхании. Метод хорошо себя зарекомендо-
вал для выявления ХОБЛ и бронхиальной астмы на 
ранней стадии заболевания [12, 17, 18]. Однако его ди-
агностическую ценность у больных, перенесших НКИ, 
нужно изучить более тщательно. 

Исследование неэффективности легочной вентиля-
ции путем расчета показателя PCF является наиболее 
информативным у больных ХОБЛ и, прежде всего, с 
точки зрения диагностики снижения толерантности к 
физическим нагрузкам, что позволяет избегать прове-
дения более трудоемких и дорогостоящих ЛФТ. Эф-
фективность этого подхода с целью выявления ДМДП 
у пациентов, перенесших НКИ, на наш взгляд, не убе-
дительна.  

По нашему мнению, метод ВАМД является самым 

патофизиологически обоснованным для диагностики 
ДМДП, хотя и наименее доступным в клинической 
практике. Его целесообразно применять с целью вы-
явления и наблюдения в динамике остаточных про-
явлений НКИ, прежде всего структурных изменений 
дистальных отделов ДП, а также в тех случаях, когда 
на фоне жалоб на одышку при незначительных физи-
ческих нагрузках показатели традиционных ЛФТ в по-
стковидном периоде сохраняются в пределах 
нормальных значений.  
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ГРИГОРЕНКО 
 

АЛЕКСЕЙ 
 

АЛЕКСАНДРОВИЧ 
 

(к 75-летию со дня  
рождения)

27 апреля 2022 года исполнилось 75 лет доктору 
медицинских наук, профессору, Заслуженному 
врачу Российской Федерации, члену Международ-
ной академии патологии, председателю Амурского 
отделения Российского общества онкопатологов 
Алексею Александровичу Григоренко.  

Алексей Александрович родился в поселке Уруша 
Сковородинского района Амурской области в семье 
офицера пограничных войск. В 1965 году окончил 
среднюю школу в городе Белогорске Амурской обла-
сти, в 1971 году Благовещенский государственный ме-
дицинский институт (БГМИ).  

После первичной специализации в патологоанато-
мическом отделении Амурской областной больницы 
был направлен на работу в Белогорскую городскую 
больницу. С 1971 по 1975 годы начинается первый пе-
риод трудовой деятельности Алексея Александровича 
в городе Белогорске Амурской области – это были пер-
вые шаги в становлении врача-патологоанатома. При 
поддержке администрации городской больницы Алек-
сей Александрович создал патологоанатомическое от-
деление с патогистологической лабораторией, которое 
выполняло функции межрайонного патологоанатоми-
ческого отделения. В это время он совмещал работу в 
нескольких лечебных учреждениях: железнодорожная 
больница, военный госпиталь и Серышевская цент-
ральная районная больница.  

В 1975 году Алексей Александрович на конкурсной 
основе поступает в аспирантуру по патологической 
анатомии на педиатрический факультет Саратовского 
государственного медицинского института. Следую-
щий период с 1975 по 1979 годы прошел в городе Са-

ратове. Период аспирантуры – это настоящая школа, 
которая позволила стать опытным врачом патологоана-
томом, научным работником и педагогом. Полученные 
знания в дальнейшем были использованы Алексеем 
Александровичем в работе на кафедре патологической 
анатомии Благовещенского государственного медицин-
ского института (с 1995 г. Амурской государственной 
медицинской академии, АГМА) в создании интер-
натуры, ординатуры, аспирантуры, подготовке научно-
педагогических и врачебных кадров для Амурской 
области. 

Руководителем аспирантуры Алексея Александро-
вича был известный ученый, опытный педагог, прорек-
тор по научной работе, заведующий кафедрой 
патологической анатомии педиатрического факультета, 
профессор Сергей Алексеевич Степанов. Человек с вы-
соким интеллектом, огромными организаторскими 
способностями и высоким творческим потенциалом. 
Профессором С.А.Степановым была предложена тема 
научно-исследовательской работы «Морфологические 
и гистохимические изменения эндокринных желез при 
сепсисе у детей». Течение сепсиса определяет не 
только микробный фактор, но и своеобразная иммуно-
логическая защита детского организма. Эндокринная 
система участвует в поддержании гомеостаза, придает 
большое значение в патогенезе сепсиса, но сведения, 
отражающие морфологические изменения эндокрин-
ных желез при сепсисе у детей, в то время были еди-
ничными и посвящены изучению отдельных желез без 
взаимосвязи друг с другом, не давали полного пред-
ставления об участии органов внутренней секреции в 
развитии септического процесса, не отражали зависи-

Юбилейные даты 
Anniversaries
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мость морфологических изменений эндокринных 
желез от формы, длительности течения сепсиса, гор-
мональной терапии. 

Было осуществлено комплексное изучение морфо-
функционального состояния эндокринных желез у 
детей, погибших от сепсиса, с учетом этиологии, 
формы и длительности заболевания, гормонального 
лечения, что позволило выявить патологические и ком-
пенсаторные реакции эндокринной системы на септи-
ческий процесс. Теоретическое значение работы 
определялось тем, что она значительно расширила све-
дения о влиянии септического процесса на эндокрин-
ный аппарат, и тех структурных изменениях, которые 
при этом происходят. Результаты работы были доло-
жены на X Пленуме правления Всесоюзного научного 
общества патологоанатомов в городе Калинин (ныне 
Тверь).  

С 1979 года начинается основной – третий период 
в трудовой жизни, который неразрывно связан с кафед-
рой патологической анатомии БГМИ (АГМА) и ле-
чебно-профилактическими учреждениями Амурской 
области. В 1981 году в городе Новосибирске Алексей 
Александрович защищает кандидатскую диссертацию. 
В 1990 году он был избран на должность заведующего 
кафедрой патологической анатомии БГМИ (АГМА), 
которую возглавлял до 2015 года. Одновременно Алек-
сей Александрович занимается врачебной, диагности-
ческой и экспертной работой в патологоанатомическом 
отделении Амурской областной клинической боль-
ницы и в патологическом отделении Амурского онко-
логического диспансера, которое было организовано 
им в 1991 году.  

В 1983 году Алексей Александрович с соавторами 
издает монографию «Морфология сепсиса у детей». В 
монографии были освещены актуальные проблемы 
детской патологии – морфология, патогенез сепсиса в 
постнатальном периоде, в ней обобщены современные 
аспекты классификации, патоморфоза, сепсиса, пато-
морфологические изменения паренхиматозных орга-
нов, эндокринной и иммунной системы. Монография 
отмечена бронзовой медалью ВДНХ СССР. 

Дальнейшее научное изыскание привело к сотруд-
ничеству с замечательным клиницистом и ученым, за-
ведующим кафедрой госпитальной терапии БГМИ 
(АГМА) профессором Юрием Сергеевичем Ландыше-
вым. Итогом совместного многолетнего поиска стала 
разработка клинико-морфологического направления в 
пульмонологии. На огромном клиническом, патолого-
анатомическом и экспериментальном материале про-
ведено изучение структурных изменений в бронхах 
различного калибра и эндокринной системы, в зависи-
мости от длительности заболевания, степени тяжести 
бронхиальной астмы, астматического статуса, особен-
ностей гормонального лечения. В 1990 году в г. Киеве 
на I Всесоюзном конгрессе по болезням органов дыха-
ния заведующий кафедрой госпитальной терапии 
Ю.С.Ландышев и заведующий кафедрой патологиче-

ской анатомии БГМИ А.А.Григоренко выступают с до-
кладом «Клинико-морфологическая характеристика 
астматического состояния и тактика интенсивной те-
рапии».  

В 1994 году Алексей Александрович защищает док-
торскую диссертацию на тему: «Морфофункциональ-
ное состояние бронхов и коры надпочечников при 
бронхиальной астме с применением глюкокортикоид-
ной терапии» (научные консультанты – профессора 
С.А. Степанов и Ю.С. Ландышев): 

• на клинико-анатомическом и экспериментальном 
материале дано морфологическое обоснование брон-
хиальной астмы, как хронического персистирующего 
воспалительного процесса в дыхательных путях, 
имеющего катаральный характер, который поддержи-
вался на фоне макрофагального дефицита, постоянным 
присутствием в бронхиальном содержимом клеток эф-
фекторов (эозинофилов, тучных клеток, лимфоцитов, 
макрофагов) и клеток эпителия в развитии воспаления. 
При длительном прогрессирующем течении бронхи-
альной астмы выявлялась трансформация патологиче-
ского процесса в частично склерозирующее 
воспаление; 

• разработан морфологический подход к количе-
ственной оценке структурных изменений бронхов и 
коры надпочечников у больных, умерших от бронхи-
альной астмы и дана морфофункциональная оценка 
надпочечниковой недостаточности при бронхиальной 
астме и ее роли в развитии гиперреактивности брон-
хов; 

• доказана коррелятивная зависимость между мор-
фофункциональным состоянием бронхов, коры над-
почечников и методами глюкокортикоидной терапии у 
больных, умерших от бронхиальной астмы; 

• создано оригинальное устройство для моделиро-
вания устойчивого бронхоспазма с одновременной ре-
гистрацией легочной вентиляции у лабораторных 
животных.  

Положительные результаты эксперимента позво-
лили внедрить в практическое здравоохранение для 
лечения бронхиальной астмы липосомальную форму 
гидрокортизона, способ лечения бронхиальной астмы, 
который повысил эффективность профилактики обост-
рения и снизил число осложнений при бронхиальной 
астме. 

По результатам клинико-морфологического иссле-
дования, совместно с профессором Ю.С.Ландышевым, 
были изданы методические рекомендации для практи-
ческого здравоохранения: «Современные методы глю-
кокортикоидной терапии в комплексном лечении 
бронхиальной астмы». 

В 1995 году А.А.Григоренко присваивают звание 
профессора. Алексей Александрович является руково-
дителем и консультантом 14 кандидатских и 5 доктор-
ских диссертаций. Результаты научных исследований 
изложены в 15 монографиях, 370 научных работах и 12 
изобретениях.   
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А.А.Григоренко подготовлено более 40 патолого-
анатомов, из них 1 доктор и 9 кандидатов медицинских 
наук, которые работают на кафедре патанатомии и в 
различных ЛПУ Амурской области и России. В тече-
ние 25 лет выполнял обязанности заведующего кафед-
рой патологической анатомии АГМА.  

Алексей Александрович имеет прямое отношение 
к наращиванию научного потенциала для образова-
тельных учреждений Российской Федерации. В тече-
ние 20 лет являлся членом диссертационных советов 
по защите кандидатских и докторских диссертаций 
Амурской государственной медицинской академии и 
Владивостокского государственного медицинского 
университета.  

А.А.Григоренко – врач высшей категории, длитель-
ное время возглавлял патологоанатомическую службу 
Амурской области (1990–2014 гг), патологоанатомиче-
ское отделение Амурской областной клинической 
больницы (2000–2014 гг), патологоанатомическое от-
деление Амурского областного онкологического дис-
пансера (с 1991 г. и по настоящее время). 

Алексей Александрович был экспертом мини-
стерства здравоохранения Амурской области по специ-
альности «патологическая анатомия». В течение 
многих лет на нем лежала ответственность за качество 
экспертной работы, подготовки врачей прозектур 
Амурской области.  

В диссертационных исследованиях учеников Алек-
сея Александровича проведено изучение структурно-
функциональных разработок основных звеньев 
патогенеза бронхиальной астмы, более глубокого ис-
следования взаимосвязи органов и систем, участвую-
щих в патологическом процессе, на 
экспериментальной модели с формированием устойчи-
вого бронхоспазма с различной длительностью уста-
новлены закономерности структурных изменений в 
бронхах, надпочечниках, щитовидной, поджелудочной 
железах. 

Помимо научного руководства по диссертацион-
ным работам по специальности «патологическая ана-
томия» является консультантом и руководителем 
докторских и кандидатских диссертаций по клиниче-
ским дисциплинам, работа которых имела морфологи-
ческий раздел. 

Коллеги и ученики Алексея Александровича по-
здравляют его с юбилеем и желают крепкого здоровья, 
счастья, благополучия и дальнейших творческих успе-
хов. 

  
Редакция журнала «Бюллетень физиологии и пато-

логии дыхания» искренне присоединяется к этим по-
здравлениям.
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ОДИРЕЕВ 
 

АНДРЕЙ 
 

НИКОЛАЕВИЧ 
 

(к 60-летию со дня  
рождения)

4 июня 2022 года исполнилось 60 лет Андрею 
Николаевичу Одирееву, доктору медицинских наук, 
главному научному сотруднику, заведующему лабо-
раторией профилактики неспецифических заболе-
ваний легких Дальневосточного научного центра 
физиологии и патологии дыхания.  

Андрей Николаевич родился в городе Благовещен-
ске. После завершения обучения в средней школе №4 
поступил на лечебный факультет Благовещенского го-
сударственного медицинского института, который 
окончил в 1985 году. Далее биография АН.Одиреева 
неразрывно связана с работой в Федеральном госу-
дарственном бюджетном научном учреждении «Даль-
невосточный научный центр физиологии и патологии 
дыхания». После завершения в 1987 году обучения в 
клинической ординатуре Института физиологии и па-
тологии дыхания СО АМН СССР (ныне ДНЦ ФПД) по 
специальности «внутренние болезни» сначала работал 
врачом-эндоскопистом, а затем в течение более чем 20 
лет заведующим эндоскопическим отделением. 

Большой практический опыт работы Андрея Нико-
лаевича основан на проведении десятков тысяч эндо-
скопических исследований пациентам с различной 
патологией бронхолегочной системы и желудочно-ки-
шечного тракта. Он в совершенстве владеет обширным 
спектром диагностических и лечебных эндоскопиче-
ских манипуляций. Опыт А.Н.Одиреева востребован 
не только в клинике ДНЦ ФПД. В своё время он уча-
ствовал в работе выездных врачебных бригад с целью 
раннего выявления различных патологий у сельских 
тружеников Амурской области Тамбовского, Иванов-
ского районов, у рабочих горнодобывающей промыш-

ленности города Райчихинска и Октябрьского района 
Амурской области, у жителей Севера Амурской обла-
сти и Дальнего Востока (Чукотский национальный ав-
тономный округ). 

На протяжении многих лет Андрей Николаевич со-
вмещал практическую деятельность и работу научного 
сотрудника. Начиная с 2008 года – старший научный 
сотрудник лаборатории профилактики неспецифиче-
ских заболеваний легких, с 2011 по 2014 гг. – ведущий 
научный сотрудник, с 2014 года – главный научный со-
трудник. С 2016 года − заведующий лабораторией про-
филактики неспецифических заболеваний легких. 

А.Н.Одиреев – один из ведущих специалистов в 
области изучения важнейшего механизма защиты рес-
пираторной системы – мукоцилиарного клиренса. К 
числу его основных научных достижений следует от-
нести результаты научно-исследовательской работы, 
направленной на диагностику и коррекцию нарушений 
мукоцилиарной системы у больных хроническими не-
специфическими заболеваниями легких. Им разрабо-
таны, освоены и внедрены в клиническую практику 
новые эффективные способы диагностики мукоцили-
арной недостаточности и прогнозирования клиниче-
ского течения болезней органов дыхания с 
использованием современных эндоскопических и мор-
фофункциональных методов исследования мукоцили-
арной системы.  

В 2004 году Андрей Николаевич защитил кандидат-
скую диссертацию на тему «Клинико-морфофункцио-
нальные особенности мукоцилиарной системы у 
больных бронхиальной астмой при базисной противо-
воспалительной терапии», в 2010 году – докторскую 
диссертацию «Роль мукоцилиарной недостаточности в 
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контроле течения бронхиальной астмы». Им подробно 
изучены морфофункциональные механизмы формиро-
вания мукоцилиарной недостаточности как одного из 
ключевых звеньев патогенеза обструктивных наруше-
ний. Данные исследования позволили раскрыть роль 
мукоцилиарной системы в качестве одного из ключе-
вых факторов, определяющих достижение контроля 
бронхиальной астмы. А.Н.Одиреевым убедительно до-
казано прогностическое значение мукоцилиарной не-
достаточности в формировании 
фармакотерапевтически неконтролируемого течения 
астмы, научно обоснована и разработана совокупность 
критериев и способов диагностики мукоцилиарной не-
достаточности, прогнозирования контроля бронхиаль-
ной астмы.  

А.Н.Одиреев является автором 130 научных работ, 
в том числе монографии, двух пособий для врачей, ру-
ководства для научных работников и врачей-пульмоно-
логов. Имеет два патента Российской Федерации на 
изобретение. Результаты его исследований неодно-
кратно представлялись на международных, российских 
и региональных научно-практических конференциях, 
съездах и симпозиумах.  

Андрей Николаевич – член Российского респира-
торного общества, Европейского респираторного об-
щества. Член объединённого совета по защите 
диссертаций на соискание учёной степени кандидата 
наук, на соискание учёной степени доктора наук Д 
999.199.02 при ДНЦ ФПД и ФГБОУ ВО Амурской 
ГМА Минздрава России.  

А.Н.Одиреев является ответственным секретарем 
редакционной коллегии журнала «Бюллетень физиоло-
гии и патологии дыхания». Во многом благодаря высо-
кому профессионализму Андрея Николаевича журнал 
имеет одну из лидирующих позиций в Российском ин-
дексе научного цитирования, занимая 4 место в рей-
тинге Science Index за 2020 год по тематике «Медицина 
и здравоохранение». 

Заслуги А.Н.Одиреева перед отечественной меди-
цинской наукой и здравоохранением отмечены Мини-
стерством науки и высшего образования РФ, 
Министерством здравоохранения РФ, Российской ака-
демией медицинских наук. В 2004 году за добросовест-
ный труд в деле охраны здоровья населения Амурской 
области отмечен Почетной грамотой Департамента 
здравоохранения администрации Амурской области. В 
2006 году за заслуги в лечебной и научной деятельно-
сти награждён Почетной грамотой Президиума Сибир-
ского отделения РАМН. В 2010 году за заслуги в 
области здравоохранения и многолетний добросовест-
ный труд награждён Почетной грамотой Министерства 
здравоохранения и социального развития РФ. В 2021 
году Министерство науки и высшего образования РФ 
оценило участие А.Н.Одиреева в развитии научной 
сферы медалью «За вклад в реализацию государствен-
ной политики в области научно-технологического раз-
вития». В 2022 году высокие научные результаты в 
области фундаментальных и прикладных исследова-
ний отмечены Почетной грамотой Дальневосточного 
отделения РАН. 

Андрею Николаевичу присущи самые лучшие 
черты врача, учёного и организатора, преданность вы-
бранной профессии, умение последовательно и четко 
решать самые сложные задачи, работоспособность и 
ответственность за результаты своего дела.  

Администрация и коллектив Федерального госу-
дарственного бюджетного научного учреждения 
«Дальневосточный научный центр физиологии и пато-
логии дыхания», друзья и коллеги поздравляют Андрея 
Николаевича с юбилейным днём рождения и желают 
ему крепкого здоровья, благополучия, творческих ус-
пехов и достижений!   

Редакция журнала «Бюллетень физиологии и пато-
логии дыхания» искренне присоединяется к этим по-
здравлениям. 
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