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Түйін: 

Мақсат. Алматы қ. №1 ҚКА реанимация және қарқынды терапия бөлімшесінде (РжҚТ) респираторлық қолдау үшін 

ауруханаға жатқызылған COVID-19 бар науқастардың өлімі мен қауіп факторларын зерттеу. 

Материал және әдістер. Ретро - және проспективалық зерттеу Алматы қ. №1 ҚКА РжҚТ бөлімшесінде С.Д. 

Асфендияров атындағы ҚазҰМУ базасында орындалды. 2021 жылдың 26 наурызнан 28 қыркүйегіне дейін өлім 

қаупінің факторлары Кокстың көп факторлы регрессиялық моделімен талданды, ол зерттеуге sarscov-2 жедел 

респираторлық дистресс синдромымен (Ards) асқынған пневмонияның белгілі нәтижелері бар барлық пациенттер 

кірді (айығу немесе кез келген себептен болған өлім). 

Нәтижелер. Зерттеуге 311 пациент, оның ішінде 177 (56,9%) ер адам және 134 (43,1%) әйел адам қатыстырылды. 

Медиана жасы – 63 жас. 186 (59,8%) науқас Алматы қ. №1 ҚКА стационарының РжҚТ бөлімшесінде болды. 

Науқастардың 298-9 (95,8%) SARS-CoV-2 инфекциясы диагнозы ПТР арқылы расталды. 127 (40,8%) науқас қайтыс 

болды, 183 (59,2%) науқас ауруынан айықты. Өлімнің негізгі себептері ЖРДС (93,4%), жүрек-қан тамырлары 

асқынулары (3,2%) және өкпе эмболиясы (1,0%) болды. Оттегі терапиясындағы науқастарда өлім-жітім төмен 

болды (10,4%), бастапқыда инвазивті емес (36,5%) немесе инвазивті (84,5%) желдетуге ауыстыруға тура келген 

науқастарда жоғарылады. Өлім қауіпі жас шамасына байланысты жоғарылады, 50 жастан асқан ерлер топтарында 

өлім қаупі әйелдерге қарағанда жоғары болды. Бір факторлы модельдерде өлімнің дамуымен байланысты аурулар 

артериялық гипертония, АЖЖ, инсульт, жүрекшелік фибрилляция, 2 типті қант диабеті және семіздік болды, 

дегенмен, жынысы мен жасына байланысты түзетулерге негізделген көп факторлы модель статистикалық мәнде 

тек ЖИА пен (тәуекел коэффициенті [о] 1,256, 95% сенімділік аралығы [СА] 1,064-1,484,p=0,007), 2 типті қант 

диабеті (ОР 1,300,95% СА 1,131-1,494,p<0,0001) және семіздікті сақтады(ОР 1,347, 95% ci 1,166-1,556, p<0,0001). 

Қорытынды. Респираторлық көмек көрсету үшін РжҚТ бөлімшесіне ауыстырылған, COVID-19 бар науқастардың 

негізгі өлім қауіпінің факторлары ЖРДС ауырлығы, бәрінен бұрын ӨЖЖ ге ауыстыруға мұқтаждық егде жас, ер 

адамдар, ЖИА, семіздік және 2 типті қант диабеті болды. 

Түйін сөздер: COVID-19, қауіп факторлары, тыныс алуды қолдау, өкпені жасанды желдету, пневмония 

 

М.М. Мирсалиев, В.К. Исраилова, Д.С. Джаркенбекова, Т.Д. Ракова, Д.А. Қожамбердиева, А.А. Алпысбаев, 

Қ.Ә. Жұмабек, Д.А. Бурбаев, Б.Е. Бидахметова, У.К. Мурзахметова, С.В. Югай  

НАО «Казахский национальный медицинский университет им. С.Д. Асфендиярова, г. Алматы, Казахстан 

 

ФАКТОРЫ РИСКА СМЕРТИ ПАЦИЕНТОВ И РЕСПИРАТОРНАЯ ПОДДЕРЖКА ПРИ ТЯЖЕЛОМ ТЕЧЕНИИ COVID-19 

 

https://doi.org/10.26212/2227-1937.2023.69.76.001


 

6 
 

Резюме: 

Цель. Изучение летальности и факторов риска смерти больных с COVID-19, госпитализированных для 

респираторной поддержки в отделении реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ) ГКБ №1 г. Алматы. 

Материалы и методы. Ретро- и проспективное исследование было выполнено в отделении ОРИТ ГКБ №1 г. Алматы 

на базе КазНМУ им. С.Д. Асфендиярова. В исследование включали всех пациентов с известными исходами (смерть от 

любых причин или выздоровление) SARSCoV-2 пневмонии, осложнившейся острым респираторным дистресс-

синдромом (ОРДС), с 26 марта по 28 сентября 2021 г. Факторы риска смерти анализировали с помощью 

многофакторной регрессионной модели Кокса. 

Результаты. В исследование были включены 311 пациентов, 177 (56,9%) мужчины и 134 (43,1%) женщин. Медиана 

возраста – 63 года. 186 (59,8%) больных находились в ОРИТ стационара ГКБ №1 г. Алматы. У 298 (95,8%) больных 

диагноз SARS-CoV-2 инфекции был подтвержден с помощью ПЦР. Умерли 127 (40,8%) пациентов, выжили 183 

(59,2%). Основными причинами смерти были ОРДС (93,4%), сердечно-сосудистые осложнения (3,2%) и 

тромбоэмболия легочной артерии (1,0%). Летальность была низкой у пациентов, находившихся на оксигенотерапии 

(10,4%), и значительно повышалась у больных, которых приходилось переводить на неинвазивную (36,5%) или 

инвазивную (84,5%) вентиляцию легких. Риск смерти увеличивался с возрастом и в возрастных группах старше 50 

лет у мужчин был достоверно выше, чем у женщин. В однофакторных моделях заболеваниями, ассоциировавшимися 

с развитием летального исхода, были артериальная гипертония, ИБС, инсульт, фибрилляция предсердий, сахарный 

диабет 2 типа и ожирение, однако в многофакторной модели, построенной по всем признакам с коррекцией по полу 

и возрасту, статистическое значение сохранили только ИБС (отношение рисков [ОР] 1,256, 95% доверительный 

интервал [ДИ] 1,064-1,484,p=0,007), сахарный диабет 2 типа (ОР 1,300,95% ДИ 1,131-1,494,p<0,0001) и ожирение (ОР 

1,347, 95% ДИ 1,166-1,556, p<0,0001). 

Заключение. Основными факторами риска смерти больных с COVID-19, переведенных в ОРИТ для респираторной 

поддержки, были тяжесть ОРДС, прежде всего необходимость в ИВЛ, пожилой возраст, мужской пол, а также ИБС, 

ожирение и сахарный диабет 2 типа. 

Ключевые слова: COVID-19, факторы риска, респираторная поддержка, искусственная вентиляция легких, 

пневмония 
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D., Bidakhmetova B., Murzakhmetova U., Yugay S. 
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RISK FACTORS FOR PATIENT DEATH AND RESPIRATORY SUPPORT IN SEVERE COVID-19 

 

Resume: 

Aim. The study of mortality and risk factors for death of patients with COVID-19 hospitalized for respiratory support in the 

intensive care unit (ICU) of City Clinical Hospital No. 1 in Almaty. 

Materials and methods. A retro- and prospective study was performed in the ICU Department of the City Clinical Hospital 

No. 1 in Almaty on the basis of Asfendiyarov Kazakh National Medical University, Almaty, Kazakhstan. The study included all 

patients with known outcomes (death from any causes or recovery) of SARSCoV-2 pneumonia complicated by acute 

respiratory distress syndrome (ARDS) from March 26 to September 28, 2021. Risk factors for death were analyzed using a 

multivariate Cox regression model. 

Results. The study included 311 patients, 177 (56.9%) men and 134 (43.1%) women. The median age was 63 years. 186 

(59.8%) patients were in the ICU of the hospital of the City Clinical Hospital No. 1 in Almaty. In 298 (95.8%) patients, the 

diagnosis of SARS-CoV-2 infection was confirmed by PCR. 127 (40.8%) patients died, 183 (59.2%) survived. The leading 

causes of death were ARDS (93.4%), cardiovascular events (3.2%), and pulmonary embolism (1.0%). Mortality was low in 

patients on oxygen therapy (10.4%) and significantly increased in patients who had to be transferred to non-invasive 

(36.5%) or invasive (84.5%) ventilation. The risk of death increased with age, and in the age groups over 50 years, men were 

significantly higher than women. In univariate models, the diseases associated with the development of a lethal outcome 

were arterial hypertension, coronary artery disease, stroke, atrial fibrillation, type 2 diabetes mellitus, and obesity, however, 

in a multivariate model built for all characteristics with correction for sex and age, only coronary artery disease retained 

statistical significance ( hazard ratio [RR] 1.256, 95% confidence interval [CI] 1.064-1.484, p=0.007), type 2 diabetes mellitus 

(RR 1.300.95% CI 1.131-1.494, p<0.0001) and obesity (RR 1.347, 95% CI 1.166-1.556, p<0.0001). 

Conclusion. The main risk factors for death in patients with COVID-19 transferred to the ICU for respiratory support were 

the severity of ARDS, primarily the need for mechanical ventilation, older age, male sex, as well as coronary artery disease, 

obesity, and type 2 diabetes mellitus. 

Keywords: COVID-19, risk factors, respiratory support, mechanical ventilation, pneumonia. 

 

Кіріспе.  2019 жылдың желтоқсанында Қытайда 

SARS-CoV-2 (severe acute respiratory syndrome 

coronavirus-2) инфекциясының өршуі басталды және 

ол COVID-19 (Coronavirus disease 2019) деп аталды [1]. 
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Келесі 6 ай ішінде әлемде жаңа коронавирустық 

инфекцияның расталған жағдайларының жалпы 

саны 18 миллионнан асты және тез қарқын алып 

әсіресе АҚШ, Оңтүстік Америка және Үндістан 

елдерінде өсті. 2020 жылдың шілдесінде әлемде 

SARS-CoV-2 инфекциясының 7 миллионнан астам 

жаңа жағдайы тіркелді. 

COVID-19 пандемиясымен күресуге, инфекцияның 

таралуының алдын алуына, тоқтатуға  барлық 

мемлекеттерде қабылданып, көрсетіліп жатқан 

санитарлық-эпидемиологиялық шаралар 

инфекцияның таралуын шектеуге мүмкіндік берсе де, 

олардың әлсіреуі аурудың жаңа ("екінші толқын") 

толқынының өсуімен бірге жүреді. Осыған 

байланысты пандемиямен күрестегі негізгі үміт 

вакцинациямен байланыстырылды. Қазіргі уақытта 

әртүрлі елдерде, соның ішінде Қазақстанда SARS-CoV-

2-ге қарсы 200-ге жуық вакцина-кандидаттар 

әзірленуде [2]. 

18-55 жас аралығындағы 1077 сау еріктілерде 

рандомизацияланған бақыланатын сынақта бір 

реттік, құрамында SARS-CoV-2 (Оксфорд 

университеті, Ұлыбритания) s протеині (spike) гені 

бар рекомбинантты векторлық вакцинаны, chadox1 

енгізу 91% жағдайда жеткілікті мөлшерде 

бейтараптандыратын антиденелердің түзілуіне және 

100% Т-жасушалық жауапқа әкелді [3]. Қол 

жеткізілген әсер 56 күннен кейін де сақталды. 

Вакцинация көбінесе жергілікті және жалпы кері 

әсерлерді шақырды, бірақ олар ауыр болған жоқ және 

әдетте парацетамолмен бақыланды. 

COVID-19-ға шалдыққан пациенттерінің көпшілігінде 

ауру жеңіл немесе асимптомдық түрде болса, 

пациенттердің бір бөлігінде вирустық пневмония, 

жедел респираторлық дистресс синдромымен және 

полиағзалық жеткіліксіздігімен көрінді. Distress 

синдромы (Ards) және көптеген органдардың 

жеткіліксіздігі [4]. Қытайда респираторлық қолдау 

үшін реанимация және қарқынды терапия бөліміне 

(РжҚТ) ауысуды қажет ететін пациенттердің үлесі 

covid-19 бар ауруханаға жатқызылған науқастар 

арасында 5%-дан 32%-ға дейін [5,6], Ломбардияда 

(Италия) ЖРВИ-ге SARS-CoV-2 инфекциясы расталған 

17713 пациенттің 9% - ы [7], ал Чикагода (АҚШ) 8673 

науқастың 6,1% ауруханаға жатқызылды [8]. 

Қытайда және басқа елдерде жүргізілген 

зерттеулерге сәйкес ауыр ағымды COVID-19 егде 

жастағы адамдарда, әртүрлі қосалқы аурулары бар, 

соның ішінде жүрек – қан тамырлары, қант диабеті 

және семіздікпен  ауыратын адамдарда байқалды [9-

12]. Осыған ұқсас нәтижелер Алматыдағы №1 ҚКА-

ның РжҚТ бөлімшесіне жатқызылған ауыр және аса 

ауыр SARS-CoV-2 пневмониясы бар 300-ден астам 

пациентті қамтыған біздің зерттеуімізде де 

байқалды. Олардың жартысы 60 жастан асқан, ал 

пациенттердің 2/3-де әртүрлі қосалқы жүретін 

аурулары болды, соның ішінде артериялық 

гипертензияжәне басқа жүрек-қан тамырлары 

аурулары, қант диабеті, семіздік және т. б. COVID-19 

ауыр ағымы бар әрбір бесінші науқаста септикалық 

шоктың ерте дамуы байқалды, оның қауіп 

факторлары 50 жастан асқан және үштен артық 

қосалқы жүретін ауруы бар науқастар болды[13]. 

Айта кететін жағдай,  жарияланатын статистикалық 

көрсеткіштерге тек SARS-CoV-2 инфекциясы 

расталған науқастардың өлім-жітімі туралы деректер 

кіреді, ал COVID-19 орташа ауыр немесе ауыр ағымы 

бар ауруханаға жатқызылған пациенттердің едәуір 

бөлігінде полимеразды тізбекті реакцияның (ПТР) 

нәтижелері теріс болып шығады, ал диагнозды 

клиникалық көрініс, эпидемиологиялық тарих және 

кеуде ағзаларының компьютерлік томографиясы 

(КТ) деректер негізінде қояды. Біздің когортта 

мұндай науқастардың үлесі шамамен 42% құрады 

[14]. Әдеттегі клиникалық тәжірибеде жүргізілетін 

зерттеулер COVID-19 нәтижелері жайлы барынша 

дәлірек мағлұмат алуға мүмкіндік береді. 

Осы зерттеудің мақсаты Алматы қ. №1 ҚКА РжҚТ 

бөлімшесіне респираторлық қолдау үшін 

жатқызылған COVID-19 ауыр ағымы бар 

пациенттердің өлімі мен өлім қаупінің 

факторларының себебін зерттеуге арналды. 

Материалдар мен әдістер. Зерттеу Алматы қ. №1 

ҚКА РжҚТ бөлімшесінде С. Д. Асфендияров атындағы 

ҚазҰМУ базасында орындалды. Зерттеуге ПТР 

нәтижесіне қарамастан тыныс алуды қолдауды қажет 

ететін барлық COVID-19 пациенттері кірді. Егер 

вирусологиялық зерттеудің нәтижелері теріс, 

күмәнді немесе жоқ болса, басқа этиологиялық 

факторлар болмаған жағдайда диагнозды 

клиникалық негіздерге қарап,  кеуде қуысының 

компьютерлік томографиясына (КТ) тән 

деректерімен бірге жедел тыныс алу 

жеткіліксіздігімен асқынған жедел респираторлық 

инфекцияның клиникалық белгілеріне мән бере 

отырып қойылды [15]. 

Алынған деректер негізінде демографиялық 

көрсеткіштер бағаланылды, қосалқы аурулар 

(артериялық гипертония, жүректің ишемиялық 

ауруы [ЖИА], инсульт, жүрекшелік фибрилляция, 

семіздік, қант диабеті, бронх демікпесі, өкпенің 

созылмалы обструктивті ауруы [ӨСОА], 

ревматикалық аутоиммунды аурулар, соңғы 5 жыл 

ішінде диагноз қойылған қатерлі ісіктер, 

гемобластоздар, АИТВ-инфекция), өкпенің КТ 

деректері, респираторлық қолдау деңгейі (оттегі 

терапиясы, инвазивті емес желдету [NIV], септикалық 

шок белгілері жоқ механикалық желдету 

[желдеткіш], септикалық шокпен біріктірілген 

желдеткіш [көп органның жеткіліксіздігі және 

вазопрессорлық қолдау қажеттілігі]). ЖИА 

диагнозының критерийлері жедел миокард 

инфарктісі және/немесе коронарлық артерияларға 

араласу (стенттеу немесе аорто-коронарлық 

шунттау) тарихы болып саналды. Созылмалы жүрек 

жеткіліксіздігі бұл жағдайдың шамадан тыс диагноз 

қою ықтималдығына байланысты ескерілмеді. 

Семіздік диагнозы дене салмағының индексі 
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негізінде қойылды: <25,0 кг/м2 – қалыпты дене 

салмағы, 25,0 – 29,9 кг/м2-артық дене салмағы, 30,0 – 

34,9 кг/м2-1 дәрежелі семіздік, 35,0 – 39,9 кг/м2 – 2 

дәрежелі және ≥40,0 кг/м2-3 дәрежелі. Ревматикалық 

аурулардың жиілігін талдау кезінде тек ревматоидты 

артрит, жүйелі қызыл жегі, жүйелі склеродерма, 

псориазды артрит, анкилозды спондилит, жүйелік 

васкулит сияқты аутоиммунды аурулар ескерілді. 

Өкпенің КТ-дағы өзгерістердің ауырлық дәрежесі 

зақымданудың таралуы мен сипатын ескере отырып 

бағаланылды [16]. Нәтижелер (өлім немесе қалпына 

келтіру) COVID-19 дерекқоры арқылы анықталды. 

Бұл дерекқорға COVID-19 диагнозы қойылған барлық 

пациенттер туралы ақпарат, соның ішінде ықтимал 

мәліметтерде кіреді. Зерттеуді анализдеу кезінде 

тыныс алу қолдауы әлі күнге дейін жалғастырылып 

жатқан пациенттер зерттеуге кірмеді. 

Статистикалық талдау. Сипаттамалық 

статистикалық талдау IBM SPSS Statistics 22 (IBM 

Corporation, АҚШ) бағдарламасының көмегімен 

жүргізілді. Таралудың қалыпты деңгейі Шапиро-Уилк 

критерийі арқылы анықталды. Сандық 

көрсеткіштерге арналған деректер орташа 

арифметикалық және стандартты ауытқу түрінде 

(қалыпты үлестіру кезінде) немесе квартильдік 

диапазонның медианасы түрінде (қалыпты 

үлестіруден ауытқу кезінде) ұсынылды. Сапалы 

айнымалыларға арналған деректер абсолютті мәндер 

және пайыздық үлестер түрінде ұсынылды. Сандық 

көрсеткіштердің медианалары Манн-Уитнидің U 

критерийімен салыстырылды (екі топты салыстыру 

кезінде). Топтарды сапалық белгілері бойынша 

салыстыру β2-Пирсон критерийі (≥10 тобындағы 

сандық бақылаулар кезінде) және Фишердің нақты 

критерийі (<10 тобындағы бақылаулар саны 

бойынша) арқылы жүргізілді. Өлім-жітімнің 

дамуымен байланысты факторлар үшін тәуекел 

коэффициентін (о) есептеу кокстың регрессиялық 

моделінің көмегімен жүргізілді. Бастапқы бір 

факторлы модель жынысы мен жасы бойынша 

түзетілді (1-Модель), сондай-ақ жынысы мен жасы 

бойынша түзетумен барлық белгілер бойынша көп 

факторлы талдау жүргізілді (2-Модель). Негізгі 

модельде семіздікке шалдыққан науқастар қалыпты 

және артық салмақпен ауыратындармен 

салыстырылды. Өлім қаупінің дене салмағының 

жоғарылау дәрежесіне тәуелділігін Кокс үлгісімен 

талдау кезінде артық салмағы бар немесе әртүрлі 

дәрежедегі семіздікке шалдыққан науқастар қалыпты 

дене салмағы бар науқастармен салыстырылды. 

Айырмашылықтар p < 0,05 шамасында сенімді деп 

саналды. Барлық нәтижелер екі жақты маңыздылық 

деңгейімен берілген. 

Нәтижелер. Демографиялық көрсеткіштер. 

Пациенттерді инфекциялық стационарға 

жатқызылған сәттен бастап соңғы нәтижесі 

дамығанға дейін, (өлім немесе стационардан шығару) 

яғни 2021 жылдың 28 қыркүйегіне дейін бақылау 

жүргізілді, бақылау ұзақтығының медианасы 14 (9; 

22) күнді құрады. 

Тексерілген науқастар арасындағы ер адамдардың 

үлесі әйел адамдардың үлесінен біршама асып түсті. 

Әйелдердің жасыерлердің жасынан едәуір үлкен 

болды (орташа жасы сәйкесінше 64,2±13,1 және 

58,1±13,2 жас; р<0,0001). Науқастардың 95,8% -. SARS-

CoV-2 инфекциясы диагнозы ПТР тесті арқылы 

расталды, ал қалған жағдайларда клиникалық көрініс 

пен кеуде ағзаларының КТ нәтижелері негізінде 

анықталды. 

Пациенттердің клиникалық сипаттамасы. Қарқынды 

емдеу бөлімшесіне жатқызылған барлық науқастарда 

3-4 сатыдағы екі жақты полисегментті пневмония 

және тыныс алуды қолдауды қажет ететін жедел 

тыныс алу жеткіліксіздігі байқалды. Ылғалды оттегі 

терапиясымен және NIV-мен тыныс алып жатқан 

науқастардың шамамен 25% - ы жедел тыныс алу 

жеткіліксіздігінің жоғарылауына байланысты ӨЖЖ 

ауыстырылды. Әрбір жетінші науқаста полиоргандық 

жеткіліксіздікпен, вазопрессорлық қолдау 

қажеттілігімен сипатталатын септикалық шок 

дамыды. 

COVID-19 шалдыққан науқастардың көпшілігінде 

әртүрлі қосалқы жүретін аурулары: артериялық 

гипертония (69,8%), 2 типті қант диабеті(26,8%) 

және семіздік (32,8%) жиі кездеседі, инсульт (2,4%), 

аз шамада жүрекшелік фибрилляция (3,7%) және 

ӨСОА (7,1%) кездесті. Басқа аурулардың, соның 

ішінде бронх демікпесінің, қатерлі ісіктердің, 

ревматикалық, аутоиммунды аурулардың және 

АИТВ-инфекцияларының жиілігі 5% - дан төмен 

кездесті. 37 (11,9%) пациентте қосалқы жүретін 

аурулар анықталмады, 112 – де (36,0%) – кем дегенде 

бір ауру, 129 – да (41,5%) - екі, 33-те (10,6%) - үш 

немесе одан да көп қосалқы аурулары болды. 

Пациенттердің өмір сүруі. Бақылау кезеңінде 127 

(40,8%) науқас қайтыс болды, 184 (59,2%) аман 

қалды. Каплан-Майер әдісімен есептелген 

пациенттердің орташа өмір сүру ұзақтығы 16 (15,4; 

18,1) күнді құрады. Стационарға жатқызылған сәттен 

бастап пациенттердің 14-28 күндік өмір сүру деңгейі 

тиісінше 56,2% және 34,4% - ға тең болды. 

Өлімнің себептері көбінесе ЖРДС (93,4%), жүрек-қан 

тамырлары асқынулары (3,2%), өкпе эмболиясы 

(1,0%), онкологиялық аурулардың асқынулары 

(0,7%), "септикалық" асқынулар (1,4%), бауыр 

циррозының асқынулары (2,2%), АИТВ 

инфекциясының асқынуларынан (1,1%) болды. 

Оттегі терапиясында болған пациенттердің өлім – 

жітімі 10,4%, ИеӨЖЖ – 36,5%, ӨЖЖ-84,5% құрады. Ең 

жоғары өлім – жітім септикалық шок белгілері бар 

науқастар арасында болды-87,6%. Қайтыс болған 

пациенттердегі ӨЖЖ ұзақтығының медианасы 8 (3; 

12) күнге, ал тірі қалған пациенттердегі ӨЖЖ – нің 

экстубацияға дейінгі ұзақтығының медианасы 11 (7; 

21) күнге тең болды. SARS-CoV-2инфекция диагнозы 

расталған және ПТР көмегімен расталмаған 
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пациенттердің арасында өлім – жітім сәйкесінше 

64,5% және 67, 9% ерекшеленбеді. 

Өлім қаупінің факторлары. Емдеудеу барысында 

өліммен аяқталған науқастардың жасы, емделіп 

шыққан науқастардың жасынан үлкен болды. 

Кокстың регрессиялық моделінде 50 жастан асқан 

науқастардың өлім қаупі жас пациенттерге қарағанда 

едәуір жоғары болды және 70 жастан асқан 

науқастарда өлім көрсеткіші максимальді 

көрсеткішке жетті. Науқастардың ауруынан сауығуы 

олардың жасы мен жынысына да байланысты болды. 

50 жастан асқан ер науқастардың арасында өмір сүру 

деңгейі әйелдерге қарағанда айтарлықтай төмен 

болды, дегенмен жастары  ≤50 пациенттер арасында 

ерлер мен әйелдерде өмір сүру деңгейі бірдей. 

Қайтыс болған науқастар тірі қалған науқастарға 

қарағанда ӨЖЖ-не жиірек мұқтаж болды (сәйкесінше 

93,5% және 52,4%), ал бірінші топтағы оттегі 

терапиясындағы немесе NIV - дағы пациенттерінің 

үлесі, екіншісіне қарағанда айтарлықтай төмен болды 

(11,2% және 41,4%). Сонымен қатар, қайтыс болған 

пациенттер тобында септикалық шоктың даму 

жиілігі шамамен 2,5 есе жоғары болды. Өліммен 

аяқталған науқастар тобында жүрек-қан тамырлары 

аурулары, 2 типті қант диабеті, семіздік және ӨСОА 

жиілігі, сауығып кеткен пациенттер тобына қарғанда  

көп болды, ал ревматикалық аутоиммунды 

аурулардың жиілігі екі топта салыстырмалы болды. 

Бір факторлы регрессиялық модельдерде Кокстық 

аурудың өлімге әкелетін нәтиженің дамуында 

артериялық гипертония, ЖИА, инсульт, жүрекшелік 

фибрилляция, 2 типті қант диабеті, семіздік және 

ісіктер болды, дегенмен, бастапқы модельге (1-

Модель) жынысы мен жасына байланысты түзетулер 

енгізілгеннен кейін статистикалық маңыздылығында 

тек ЖИА, жүрекшелік фибрилляция, қант диабеті 

және семіздік қалды. Жынысы мен жасына 

байланысты түзетулер енгізілген көп факторлы 

модельді құру кезінде (2-Модель) өлімге байланысты 

маңызды факторлар ретінде ЖИА, қант диабеті және 

семіздік қана орын алды. Кокстың көп факторлы 

моделінде жынысы мен жасына түзетулер 

енгізілгеннен кейін өлім қаупі 2 (N=114) және 3 

(n=126) дәрежелі семіздігі бар пациенттерде (ОР; 

1,448; 95% ci 1,145-1,831; р=0,002 и1,666; 1,341-2,069; 

р<0,0001, тиісінше) семіздігі жоқ пациенттермен 

салыстырғанда көбірек болды. Сол уақытта жынысы 

мен жасына байланысты түзетілген өлім қаупі артық 

салмағы (N=58) және семіздік дәрежесі (n=113) бар 

емделушілерде (ОР; 1,222; 95% ДИ0,891-1,675; 

р=0,213 және 1,067; 0,826-1,377; р=0,620, тиісінше) 

және семіздікке шалдыққан науқастар 

ерекшеленбеді. Қосалқы жүретін аурулардың көбеюі 

өлім қауіпінің де жоғарылауына әкелді. Сонымен, үш 

немесе оданда көп қосалқы жүретін аурулары бар 

науқастарда өлім қаупінің арақатынасы, қосымша 

аурулары жоқ пациенттерге қарағанда шамамен 2 есе 

жоғары болды. 

Зертханалық көрсеткіштер. Қайтыс болған 

науқастарда лейкоциттер, нейтрофилдер және 

қандағы глюкозаның мөлшері тірі қалған 

науқастарға қарағанда жоғары болды, ал 

тромбоциттер мен сарысулық құрамында альбумин 

төмен болды. Ал С-реактивті ақуыздың (CRP), 

фибриноген және D-димердің концентрациясы екі 

топ арасында ерекшеленбеді. Бүйректің жедел 

зақымдану жиілігі жоғары болған науқастар, қайтыс 

болған науқастардың арасында жоғары (тиісінше 

26,7% және 8,5%; p<0,0001), ал екі топ арасындағы 

бауырдың зақымдану жиілігінің айырмашылығы 

статистикалық маңыздылыққа ие болды. Кокстың 

регрессиялық моделінде стационарға түскен кезде 

CKD-EPI формуласы бойынша есептелген ШФЖ (СКФ) 

бастапқы деңгейінің төмендеуіне байланысты өлім 

қаупі жоғарылады. 

Талқылау. Біздің зерттеуімізде РжҚТ тыныс алуды 

қолдау үшін ауруханаға жатқызылған ауыр covid-19 

бар 311 науқастың өлімі 40,8% құрады. Инфекциялық 

стационарға жатқызылғаннан кейінгі алғашқы 14 

күн ішінде науқастардың 44,1%, ал 28 күн ішінде 

63,1% қайтыс болды. Науқастардың 93,4% -  өлімнің 

себебі ретінде ЖРДС көрсетілген. 

Оттегі терапиясымен емделіп жатқан емделушілерде 

өлім-жітім төмен болды (10,4%), бірақ олардың 

ауруларының үдеуіне байланысты ӨЖЖ 

аустырылған науқастарда өлім көрсеткіші 84,5% - 

жетті. Ең жоғары өлім-жітім (86,7%) септикалық шок 

дамыған және көп ағзалардың жеткіліксіздігі мен 

вазопрессорлық қолдауда болған науқастардың 

үлесінде болды. Айта кету керек жағдай, сепсис пен 

септикалық шоктың дамуының негізгі себебі болып 

екіншілік қосылған бактериялық инфекциялар емес, 

ауыр COVID-19 вирусы [17] болып табылды. Бұл 

COVID-19 ауырған пациенттердің едәуір бөлігінде 

септикалық шоктың ерте дамуымен [18] және COVID-

19 фонында дамыған сепсиспен ауыратын 

науқастардың 75% - дан астамында қан мен төменгі 

тыныс жолдарының секрециясын бактериологиялық 

зерттеу кезінде теріс нәтиженің алынуымен 

расталды [19]. 

SARS-CoV-2 инфекциясының сенімді диагнозы үшін 

оң ПТР сынағы қажет, дегенмен пациенттердің 

шамамен 4,2% зерттелген когорта диагнозды 

вирусологиялық зерттеу арқылы растау мүмкін 

болмады. Дегенмен, осы жағдайлардың барлығында 

COVID-19 болуы күмән тудырмады және клиникалық 

деректермен (басқа ықтимал этиологиялық 

факторлар болмаған кезде жедел тыныс алу 

жеткіліксіздігімен асқынған жедел респираторлық 

инфекция) және кеуде ағзаларының КТ 

нәтижелерімен (екі жақты "мұздатылған шыны" 

маусымдары ± шоғырлану аймақтары және өкпенің 

ретикулярлық өзгерістері) расталды. Кеуде 

қуысының КТ жоғары сезімталдығы мен 

ерекшелігіsars-CoV-2инфекциясы диагностикасы 

кезінде басқа елдерде жүргізілген зерттеулердің 

нәтижелерімен расталады [19-21]. Біздің 
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зерттеуімізде SARS-CoV-2 инфекциясының расталған 

және расталмаған диагнозы бар науқастардың өлімі 

іс жүзінде бірдей болды. 

COVID-19 пандемиясы алты айдан астам уақытқа 

созылғанымен, РжҚТ ауруханасына жатқызуды қажет 

ететін науқастардың өлім-жітімі туралы деректер 

шектеулі болып қала береді. P. Quah және тең автор. 

15 зерттеуінде мета-талдау жасады, онда РжҚТ-ке 

түскен COVID-19 бар 3798 науқастың өлім-жітімі 

бағаланды [22]. Бұл зерттеулер әртүрлі елдерде, 

соның ішінде Қытайда, АҚШ-та, Италияда, Испанияда, 

Германияда, Данияда және Ұлыбританияда 

жүргізілді. Олардың көпшілігі ауқымды болмады 

және 100-ден аспайтын науқасты қамтыды. Олардың 

зерттеулерінде өлім-жітім небәрі 25,7% құрады және 

зерттеу нәтижелерін жарияланған кезде көптеген 

науқастар әлі күнге дейін РжҚТ бөлімшесінде ем 

қабылдауда болды, сондықтан бұл көрсеткішті біздің 

зерттеулердегі sars-CoV-2 пневмониясының 

толықтай белгілі болған нәтижелерімен жасалған 

зерттеуімізбен салыстыруға болмайтыны анық. 

Мысалы, ең үлкен итальяндық зерттеуде 1500-ден 

астам COVID-19 бар науқастар, аурухананың РжҚТ 

бөлімшесіне жатқызылған, зерттеу нәтижелерін 

талдау кезінде оларда өлім-жітім 26% құрады,бірақ 

пациенттердің 58% - ы РжҚТ-те емдеуді 

жалғастырып жатты және науқастардың тек 16% 

ғана үйіне шығарылды [23]. Біз зерттеген когортада 

өлім-жітімнің көрсеткіші 14 күннен кейін 44% -ға, ал  

28 күннен кейін 63% - ға дейін өсті. Сондай-ақ, 

өкпенің жасанды желдетудің қытай зерттеулерінде 

35,4% -ға,  АҚШ-та жүргізілген зерттеулерде 89,3% - 

ға дейін өзгеруін ескеру қажет. Жалпы, өкпені 

жасанды желдету мета-анализге енгізілген 

зерттеулерде ресейлік когортқа қарағанда (шамамен 

80%) төмен (70%) болды. Азия, Еуропа және 

Солтүстік Американың емдеу мекемелерінде РжҚТ 

ауруханасына жатқызылған 10150 COVID-19 

пациентінде жалпы 24 бақылау зерттеулерінің 

нәтижелерін мета-анализде жалпылама түрде ғана 

көрсетті [24]. Өлім-жітім көрсеткіші 0-ден 84,6% - ға 

дейінгі аралықты қамтыды, орташа есеппен 41,6% 

құрады. Айта кету керек, тек 7 зерттеуде барлық 

науқастардың нәтижелері белгілі болды, олардың тек 

біреуінде жеткілікті науқастар (N=371) саны, ал 

қалғандарында ол 1-ден 50-ге дейін (жалпы 80) 

қамтылды. Нью-Йоркте жүргізілген үлкен зерттеуде 

РжҚТ өлімі 78% - ға жетті [25]. Сонымен қатар, мета-

анализ авторлары РжҚТ-ке түскен пациенттердің 

жағдайының ауырлығын, атап айтқанда вентиляция 

жиілігін бағаламады. 

COVID-19 бар науқастардағы негізгі қолайсыз 

болжамдық факторлардың бірі-науқастың жасы (50 

жастан асқан). Біздің зерттеуімізде РжҚТ -ке 

жатқызылған науқастардың 90% - дан астамы 40 

жастан асқан, ал медианасы 62 жас болды. Осының 

алдында біз 50 жастан асқан науқастарда септикалық 

шоктың даму қаупі екі еседен астам жоғарылауымен 

байланыстырылатынын көрсеттік және ол көп 

жағдайда өліммен аяқталады [26]. Осы зерттеуде 50 

жастан асқан пациенттерде өлім қаупі жас жастағы 

пациенттерге қарағанда едәуір жоғары болды және 

70 жастан асқан пациенттерде максимумға жетті 

(тәуекел коэффициенті 2,446, 95% ci 2,017-2,965, 

p<0,0001). Осыған ұқсас деректер басқа зерттеулерде 

де алынды [25,26]. Еуропаның әртүрлі елдерінде 

жүргізілген халықаралық зерттеуде РжҚТ-ке (63 жас) 

түскен 639 ауыр науқас covid-19 жасының медианасы 

біздің зерттеуімізге сәйкес келді, ал пациенттердің 

88% - ының жасы 40- тан асқан болды [27]. COVID-19 

ағымына кері әсер ететін тағы бір фактор-ер 

жынысты науқастар. 38 елде COVID– 19 ға шалдыққан 

ер жынысты науқастардың орташа өлім-жітімі (case 

fatality rate-өлім-жітім санының SARS-CoV-2 

инфекциясының тіркелген жағдайларының жалпы 

санына қатынасы) әйелдерге қарағанда 1,7 есе 

жоғары болды [28]. COVID-19 нәтижелерінің жынысқа 

тәуелділігін түсіндіретін ықтимал себептер 

жыныстық гормондардың әсерлері, иммундық 

жүйенің белсенділігінің айырмашылықтары, 

коагуляция көрсеткіштері және ерлер мен әйелдер 

арасындағы жүрек-қан тамырлары ауруларының 

жілігінің әртүрлілігі [29]. Егде жастағы ерлерде 

тестостерон деңгейінің төмендеуіне байланысты 

аутоиммунды аурулардың дамуы және қабыну 

маркерлерінің жоғарылауы байқалса, ал әйел 

адамдарда эстрогендер қабынуға қарсы қасиеттерге 

әсер етеді және COVID-19 пневмонияның өршуіне жол 

бермейді [30]. Біздің зерттеуімізде ауыр COVID-19 бар 

науқастардың өлімі негізінен жасына ғана емес, 

жынысына да байланысты болды. 50 жастан асқан ер 

науқастар арасында  өлім-жітім әйелдерге қарағанда 

айтарлықтай жоғары болды, алайда жастары ≤50 

пациенттер арасында бұл ерлер мен әйелдерде 

арасындағы айырмашылық байқалмады. Біздің 

алдыңғы талдауымызға сәйкес [31], әйелдерде негізгі 

қосымша жүретін аурулардың жиілігі, соның ішінде 

артериялық гипертония, 2 типті қант диабеті және 

семіздік ерлерге қарағанда айтарлықтай жоғары 

болды. Тиісінше, қосымша жүретін аурулар әр түрлі 

жыныстағы науқастардың өмір сүруінің анықталған 

айырмашылықтарын түсіндіруге мүмкіндік бермейді. 

Дегенмен, біздің зерттеуіміздің басқалардан 

айырмашылығы [32,33], біз COVID-19 ауыр ағымы бар 

науқастарда өлім қаупімен байланысты тәуелсіз 

фактор ретінде артериялық гипертензияның рөлін 

растаған жоқпыз. Сонымен қатар, ЖИА ауруханаға 

жатқызылған науқастардың өлім қаупінің сенімді 

өсуімен байланысты болды. Айта кету керек, ЖИА 

талдау кезінде біз жүректің коронарлық ауруы 

диагнозы расталған миокард инфарктісі және/немесе 

тарихында коронарлық артерияларға араласу болған 

науқастарды ғана ескердік. Жүрек-қан тамырлары 

аурулары мен даму қаупі арасындағы байланыс 

немесе ауыр COVID-19 ағымы ренин-ангиотензин 

жүйесі арқылы жүзеге асуы мүмкін ангиотензин 

түрлендіретін фермент 2 (Ace) альвеолоциттер мен 

басқа тіндердің жасушаларының бетіндегі SARS-CoV-
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2 рецепторы болып табылады [34]. Біз тек нақты 

болған науқастардың клиникалық нәтижелерін 

салыстырамыз. Тиісінше, біз алған деректер басқа 

когорттық зерттеулерде көрсетілген SARS-CoV-2 

пневмониясы бар науқастардың жалпы 

популяциясындағы артериялық гипертонияның 

қолайсыз болжамды мәнін жоққа шығаруға 

мүмкіндік бермейді [34]. 

Қорытынды. Алматы қаласының №1 ҚКА РжҚТ - 

респираторлық қолдауды қажет ететін SARS-CoV-2 

пневмониямен ауыратын науқастардың өлімі орта 

есеппен 40,8% -құрады. Өлім-жітім көбінесе ЖРДС-тің 

ауырлығына және РжҚТ-ке жатқызуға көрсеткіштің 

болуына байланысты болды. Ол ӨЖЖ ауыстырылған 

науқастарда, әсіресе септикалық шок дамыған 

науқастарда  айтарлықтай жоғары болды. 50 жастан 

асқан науқастардың, әсіресе ерлерде өлім-жітімі жас 

пациенттерге қарағанда жоғары болды. Көп 

факторлы Кокс анализінің талдауы бойынша ЖРДС 

пен асқынған ауыр SARS-CoV-2 пневмонияның өлімге 

әкелетін факторлары болып ЖИА (инфаркт миокарді 

немесе коронарлық артерияларға хирургиялық 

араласу болғанда), семіздік (ДСИ≥35 кг/м2) және 2 

титі қант диабеті болады. 
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COVID-19, МИКРОБИОМ КИШЕЧНИКА И НАТУРАЛЬНЫЕ ПРОДУКТЫ ПИТАНИЯ (ОБЗОР) 

 

Резюме: Одним из синдромов COVID-19 как в острой фазе, так и в периоде реконвалесценции, является диарейный 

синдром. Наличие РНК SARS-CoV-2 в стуле большого количества пациентов, перенесших COVID-19, говорит о связи 

между легкими и микробиомом кишечника. Согласно данным литературы, микробиом кишечника может стать как 

прогностическим маркером прогрессирования заболевания, приводя к синдрому мультисистемного воспаления, так 

и способствовать скорому выздоровлению пациентов с перенесенным COVID-19. Одним из методов реабилитации 

для данных пациентов является назначение эффективной диеты, включающей в себя продукты питания, 

обладающие антиоксидантным, мембраностабилизирующим действием. Таким образом, происходит уменьшение 

болезнетворной микробиомы и увеличение полезной микробиомы кишечника, что улучшает общий иммунный 

ответ у таких пациентов. Это может улучшить и ускорить выздоровление пациентов, находящихся в 

реабилитационном периоде после перенесенного COVID-19. 

Ключевые слова: COVID-19, микробиом кишечника, продукты питания, гастроэнтерология 
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COVID-19, ІШЕК МИКРОБИОМАСЫ ЖӘНЕ ТАБИҒИ ТАҒАМДАР (ШОЛУ) 

 

Түйін. Түйін. Жедел фазада да, реконвалесценция кезеңінде де COVID-19 синдромдарының бірі-диарея синдромы  

болып табылады. COVID-19 жұқтырған көптеген пациенттердің нәжісінде SARS-CoV-2 РНҚ болуы өкпе мен ішек 

микробиомасы арасындағы байланысты көрсетеді. Әдебиеттерге сәйкес, ішек микробиомасы аурудың дамуының 

болжамды маркері бола алады, бұл көп жүйелі қабыну синдромына әкеледі және COVID-19 жұқтырған науқастардың 

тез қалпына келуіне ықпал етеді. Бұл пациенттер үшін оңалту әдістерінің бірі антиоксидантты, мембрананы 

тұрақтандыратын әсері бар тағамдарды қамтитын тиімді диетаны тағайындау болып табылады. Осылайша, 

патогендік микробиотаның төмендеуі және ішектің пайдалы микробиотасының жоғарылауы байқалады, бұл 

мұндай науқастарда жалпы иммундық реакцияны жақсартады. Бұл COVID-19-дан кейін оңалту кезеңіндегі 

науқастардың қалпына келуін жақсартады және жеделдетеді. 
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Resume: The diarrheal syndrome is one of the syndromes of COVID-19 both in the acute phase and in the period of 

recuperation. The presence of SARS-CoV-2 RNA in the stools of a large number of COVID-19 patients suggests a link between 

the lung and the gut microbiome. According to the literature, the gut microbiome can be both a prognostic marker of disease 

progression, leading to multisystem inflammation syndrome, and contribute to the rapid recovery of COVID-19 patients. One 

of the rehabilitation methods for these patients is the prescription of an effective diet that includes foods with antioxidant, 

membrane-stabilizing effects. Thus, there is a decrease in the pathogenic microbiome and an increase in the beneficial gut 

microbiome, which improves the overall immune response in these patients. This can enhance and accelerate the recovery of 

patients in a rehabilitative period after undergoing COVID-19. 

Keywords: COVID-19, gut microbiome, nutrition, gastroenterology 

 

Введение. Коронавирусная инфекция (COVID-19) по-

прежнему остается основной из причин мирового 

кризиса общественного здравоохранения, 

угрожающего человечеству. Кроме типичной 

клинической картины респираторных симптомов и 

интоксикации, для вируса SARS-CoV-2 характерен 

также астенический и диарейный синдром. Диарея – 

один из наиболее частых гастроэнтерологических 

симптомов COVID-19, который выявляется, по 

данным разных авторов, в 2–49,5% случаев [1, 2]. 

Начальным этапом заражения коронавирусной 

инфекцией является проникновение вируса SARS-

CoV-2 в клетки-мишени, имеющие рецепторы 

ангиотензинпревращающего фермента II типа (АПФ-

2). Интересно, что рецепторы АПФ-2 также имеются и 

в желудочно-кишечном тракте, одном из основных 

мест, где скрывается SARS-CoV-2 даже после 

достижения клинической ремиссии, чем и 

объясняется гастротропное действие вируса [3]. 

Ранее было обнаружено, что РНК вируса SARS-CoV-2 

обнаруживалась в дыхательном секрете и стуле 

некоторых пациентов после начала заболевания в 

течение одного месяца после достижения 

клинической ремиссии. Теперь, согласно последним 

данным, РНК SARS-COV-2 также может быть 

обнаружена в стуле большого количества пациентов, 

более чем один месяц спустя после достижения 

реконвалесценции. Это, а также тот факт, что у 

некоторых пациентов с этим заболеванием 

наблюдается диарея, указывает на явную 

возможность участия соотношения "микробиом 

кишечника - легкие" [4-6]. Поскольку микробиом 

кишечника податлив и модулируется диетой, крайне 

важно, чтобы персонализированные диетические 

стратегии могли быть реализованы в качестве 

дополнения к текущим рутинным методам лечения. 

Это может быть сделано путем профилирования 

микробиома кишечника отдельных пациентов и 

рекомендации эффективной диеты, включающей в 

себя назначение продуктов питания, обладающих 

антиоксидантным, мембраностабилизирующим 

действием, для улучшения микробиома кишечника и, 

таким образом, улучшения общего иммунного ответа 

у таких пациентов [7]. 

Материалы и методы. Для подготовки данного 

литературного обзора использовался поиск научных 

статей в базах Scopus, Web of Science, PubMed, 

Cochrane, elibrary. По данной тематике всего было 

найдено 60 статей, из которых 27 вошло в данный 

обзор. 20 источников было исключено по причине 

отсутствия описания связи микробиома кишечника и 

COVID-19, в 13 статьях не был описан состав 

микробиома кишечника у пациентов, принимавших 

натуральные продукты питания с лечебной и 

профилактической целью. Статья выполнена в 

рамках научно-исследовательского проекта 

«Состояние клеточного иммунитета и микробиома 

кишечника у больных COVID-19 при применении 

Саумал». ИРН проекта: 0122РКИ0051. 

Результаты и обсуждение. 

Связь микробиома кишечника и COVID-19. 

Кишечник человека представляет собой биореактор с 

микробиомом, который состоит из 1014 постоянных 

микроорганизмов, таких как бактерии, вирусы и 

грибы. В основном, в микробиоме кишечника 

здоровых людей преобладают четыре группы 

микроорганизмов Actinobacteria, Firmicutes, 

Proteobacteria и Bacteroidetes. Толстая кишка 

содержит чрезвычайно высокую плотность бактерий 

семейств Bacteroidaceae, Prevotellaceae, Rikenellaceae, 

Lachnospiraceae и Ruminococcaceae [8]. 

Микробиом кишечника играет ключевую роль в 

здоровье человека благодаря своим защитным, 

трофическим и метаболическим действиям. 

Микроорганизмы, входящие в состав микробиома 

кишечника, служат источником молекулярных 

паттернов, ассоциированных с микроорганизмами 

(МАМП), а также патоген-ассоциированных 

молекулярных паттернов (ПАМП). Они распознаются 

на клетках хозяина с помощью рецепторов 

распознавания образов (РРО), к которым относятся 

толл-подобные рецепторы (ТПР) и нуклеотид-

связывающие рецепторы (НСР) [9].  

ТПР распознают МАМП и ПАМП среди других молекул 

и вызывают различные иммунологические реакции в 

зависимости от типа клетки, лиганда или рецептора. 

Экспрессируя клетки, лиганды 

микробного/немикробного происхождения, РРО в 

кишечнике способны к самообучению. В результате 

развивается защитный механизм, независимый от 

адаптивного иммунитета во время вторичного 

инфицирования/патогенного воздействия или в 

реабилитационном периоде [10]. 

Защитный механизм заключается в том, что 

слизистая оболочка кишечника выделяет 

антимикробные пептиды, которые поддерживают 
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состояние гомеостаза. Микробиом кишечника и 

иммунный гомеостаз, имеют обратную связь и 

являются областью большого интереса в области 

инфекционных заболеваний. Также известно, что 

сигналы, поступающие из микробиома кишечника, 

настраивают иммунные клетки на про- и 

противовоспалительные реакции, тем самым, влияя 

на восприимчивость к различным заболеваниям [11]. 

Иммунный гомеостаз кишечника регулируется 

тонкой настройкой регуляторного баланса 

провоспалительных и антивоспалительных агентов, 

которые в конечном итоге контролируются 

микроорганизмами (рис. 1).  

Здоровый микробиом кишечника может сыграть 

решающую роль в поддержании оптимальной 

иммунной системы для предотвращения множества 

чрезмерных иммунных реакций, которые в конечном 

итоге становятся губительными для легких и 

жизненно важных систем органов. В таких 

обстоятельствах становится необходимым 

сбалансированный иммунный ответ, так как 

чрезмерная или недостаточная иммунная реакция 

может вызвать изменения в микробиоте кишечника, 

именуемые "дисбиозом кишечника". Он связан с 

различными заболеваниями и расстройствами, 

такими как воспалительные заболевания кишечника, 

сахарный диабет 2 типа, депрессия, астенический и 

диарейный синдром, пневмония после перенесенного 

COVID-19 [12, 13]. 

 
Рисунок 1 - Возможная роль микробиома кишечника в регуляции иммунного ответа при COVID-19. ИЛ – 

интерлейкины, ФНО – фактор некроза опухолей, ОРДС – острый респираторный дистресс-синдром. 

 

Примечание: Микробиом кишечника может влиять на 

иммунный ответ, тем самым влияя на 

прогрессирование заболевания. Как чрезмерно 

активный, так и недостаточно активный иммунный 

ответ, опосредованный микробиомом кишечника, 

может привести к серьезным клиническим 

последствиям. 

 

Согласно данным австралийских ученых, микробиом 

кишечника влияет на состояние легких посредством 

жизненно важного перекрестного взаимодействия 

между микробиомом кишечника и легкими. 

Предполагается, что соотношение "микробиом 

кишечника-легкие" является двунаправленным, то 

есть эндотоксины, выделяемые болезнетворной 

микробиотой, могут воздействовать на легкие через 

кровь, а когда в легких возникает воспаление, оно 

может повлиять и на микробиоту кишечника. В связи 

с этим возникает возможность того, что вирус SARS-

COV-2 может также влиять на микробиоту кишечника 

[14]. 

Исследования показали, что респираторные 

инфекции связаны с изменением состава микробиома 

кишечника. Одним из серьезных клинических 

проявлений COVID-19 является пневмония и 

прогрессирование вплоть до острого респираторного 

дистресс-синдрома (ОРДС), особенно у пациентов с 

ослабленным иммунитетом. Многочисленные 

экспериментальные и клинические наблюдения 

свидетельствуют о том, что микробиота кишечника 

играет ключевую роль в патогенезе сепсиса и ОРДС 

[15].  

У людей с ослабленным иммунитетом микробиом 

кишечника менее разнообразен, а полезные 

микроорганизмы, такие как бифидобактерии, теряют 

свои полезные свойства. Поскольку у многих 

постковидных пациентов развиваются серьезные 

неблагоприятные клинические исходы, стоит также 

предположить, что при COVID-19 между 

микробиомом кишечника и легкими происходит 

перекрестное взаимодействие, которое может влиять 

на исход клинических проявлений и состава 
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микробиома у людей с постковидным синдромом [16, 

17]. 

Было проведено исследование, отвечающее на 

вопрос: связан ли микробиом кишечника с тяжестью 

заболевания у пациентов с COVID-19, и устраняются 

ли нарушения в составе микробиома, если таковые 

имеются, при достижении ремиссии после 

перенесенного COVID-19. В данном исследовании 

были получены данные крови, кала и истории 

болезни 100 пациентов с лабораторно 

подтвержденной инфекцией, вызванной SARS-CoV-2. 

Серийные образцы стула были собраны у 27 из 100 

пациентов в течение 30 дней после избавления от 

SARS-CoV-2. Состав микробиома кишечника был 

охарактеризован путем дробного секвенирования 

общей ДНК, выделенной из стула [18]. 

Состав микробиома кишечника у выздоровевших 

пациентов оставался значительно измененным по 

сравнению с людьми, не страдающими COVID-19, что 

может иметь важные последствия для будущих 

проблем со здоровьем, помимо COVID-19. Несколько 

наблюдений свидетельствуют о том, что после 

выздоровления у пациентов развивается 

значительная часть воспалительных заболеваний. 

Исследователи указывают на существенное участие 

патогенных бактерий Bacteroides fragilis и Clostridium 

perfringens, у пациентов, перенесших SARS-CoV-2, 

реплицироваться в энтероцитах тонкой кишки 

человека. При проведении анализа фекалий РНК 

вируса постоянно обнаруживался у пациентов, также 

менялся состав микробиома кишечника у пациентов, 

перенесших COVID-19 [19]. 

Роль натуральных продуктов питания в 

улучшении микробиома кишечника. Правильное 

питание играет важную роль в формировании 

состава микробиома кишечника, тем самым влияя на 

состояние здоровья человека. Доказано, что 

различные компоненты пищи оказывают 

дифференцированное воздействие на микробиоту 

кишечника. Например, потребление белковых 

экстрактов молочной сыворотки и гороха 

увеличивает количество комменсальных бактерий 

бифидобактерий и лактобактерий, а сыворотка 

дополнительно снижает количество патогенных 

бактерий Bacteroides fragilis и Clostridium perfringens 

[20]. 

В отличие от перевариваемых углеводов, 

неперевариваемые углеводы, такие как клетчатка и 

устойчивый крахмал, как известно, подвергаются 

ферментации микроорганизмами, обитающими в 

кишечнике. Пищевые волокна являются хорошим 

источником углеводов, доступных для микробиоты, 

которые обеспечивают хозяина энергией и улучшают 

здоровье человека. Улучшение иммунного ответа 

происходит за счет увеличения бактерий родов 

Bacteroides, Alistipes и Bilophila. Их количество 

увеличивалось при потреблении продуктов, богатых 

белком животного происхождения и клетчаткой в 

одном из исследований [21]. 

В контексте модификации микробиоты кишечника 

человека изучалось также действие пробиотиков на 

основе злаковых культур - бутилированного 

кукурузного крахмала с высоким содержанием 

амилозы. Было показано, что пробиотические 

соединения, такие как инулин, полидекстроза, 

кукурузная клетчатка, улучшают иммунитет, 

разнообразие микробиоты кишечника, пищеварение 

и т.д. у пациентов, перенесших инфекционные 

заболевания [22].  Помимо влияния на состав 

микробиоты, пребиотики также вызывают заметные 

сдвиги в иммунных и метаболических маркерах. 

Например, было замечено, что потребление 

неперевариваемых углеводов, содержащихся в 

цельном зерне, приводит к снижению уровня 

провоспалительного цитокина интерлейкина (ИЛ)-6 

и ИЛ-10 [23, 24]. 

Согласно данным ученых Ямамото и др., микробиом 

кишечника человека изменился у пациентов с COVID-

19. Было отмечено, что микробиом кишечника может 

стать прогностическим маркером прогрессирования 

заболевания. Более того, в этом случае ранний 

контроль микробиома кишечника (например, с 

помощью ферментированных продуктов питания) 

будет эффективен в аспекте профилактики или 

терапии. Назначение ферментативных продуктов 

питания в исследовании способствовало увеличению 

количество полезных для кишечника Bifidobacterium 

и Lactobacillus, и снижению количества патогенных 

Bacteroides fragilis и Clostridium perfringens [25].  

Следует отметить, что полезные эффекты 

ферментированных продуктов питания, проявляются 

за счет увеличения выработки короткоцепочечных 

жирных кислот (КЦЖК) и укрепления желудочно-

кишечной ассоциированной лимфоидной ткани. 

Исследование, проведенное в 2014 году, показало, что 

богатая клетчаткой диета изменяет не только 

кишечную микробиоту, но и иммунную систему в 

легких, повышая резистентность легочной ткани к 

воспалительным заболеваниям [26]. 

Было проведено исследование с целью выяснить, как 

влияет COVID-19 на профиль микробиома кишечника 

до и после назначения продуктов питания (кефир, 

изготовленный на основе коровьего молока) с 

полезными свойствами. До назначения продуктов 

питания наблюдалось уменьшение количества 

бактерий рода Bifidobacterium и Lactobacillus, и 

снижение количества Bacteroides fragilis и Clostridium 

perfringens. Более того, снижение уровня 

Faecalibacterium prausnitzii в кишечнике может 

способствовать дальнейшему развитию 

неблагоприятного воспалительного состояния в 

кишечнике. В целом, можно предположить, что, 

поскольку микробиота кишечника играет такую 

важную роль в иммунитете, инфекция, вызванная 

SARS-COV-2, должна быть должным образом изучена 

в отношении роли, которую играет микробиом 

кишечника для поддержания гомеостаза [27]. 

Выводы: 
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 Разнообразие микробиома кишечника и ее 
изменения могут играть важную роль в определении 
течения COVID-19; 
 Дисбиоз микробиома кишечника, сохраняющийся 
после разрешения заболевания, может быть 
фактором развития синдрома мультисистемного 
воспаления, которые возникают у постковидных 
пациентов; 
 Усиление полезных видов микробиома 
кишечника, истощенных при COVID-19, подчеркивает 
важность управления микробиотой кишечника 
пациентов во время и после COVID-19; 
 Опосредованные диетой изменения микробиома 
кишечника могут улучшить иммунные свойства, как 
самого кишечника, так и человеческого организма; 
 Назначение продуктов питания, обладающих 
полезными свойствами, может быть рекомендовано 
пациентам, перенесшим COVID-19, для ускорения 
выздоровления и улучшения клинических 
результатов. 
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РОЛЬ ДИСЛИПИДЕМИИ У ПАЦИЕНТОВ ПОСЛЕ АОРТО-КОРОНАРНОГО ШУНТИРОВАНИЯ 

 

Резюме: Дислипидемии – нарушения в системе транспорта липидов и липопротеинов, проявляющееся 

повышенными показателями холестерина (ХС), триглицеридов (ТГ), липопротеина низкой плотности (ЛПНП) и 

обратным снижением уровней липопротеинов высокой плотности (ЛПВП), которое наиболее часто ассоциируется с 

повышенным риском атеросклеротических сердечно-сосудистых заболеваний (АССЗ). Мировые данные 2019 года 

по смертности вследствие ишемической болезни сердца показывают, что из 8.54 миллионов смертей, около 

половины связано с повышенным уровнем ЛПНП. 

В настоящее время дислипидемии являются активной и расширяющейся областью исследований, включая 

исследования относительно их молекулярной основы и генетического происхождении.  

Однако дислипидемии у пациентов после реваскуляризации миокарда имеют свои особенности в 

предоперационном и послеоперационном периоде. Контроль за уровнем ХС ЛПНП у пациентов до АКШ, включает в 

себя прием высоких доз статинов до проведения операции, так как это значительно снижает риск сердечно 

сосудистых событий (на 44%) в виде смерти и инфаркта миокарда. После АКШ уровень ХС ЛПНП имеет прямую 

зависимость с рисками серьезных сердечно-сосудистых событий (MACE).  

Данный обзор на основе актуальных литературных данных позволит суммировать уже имеющиеся данные и 

осветить усовершенствования, включая классификацию дислипидемий и их роль в развитии атеросклероза 

коронарных артерий (КА), а также методы лечения атеросклероза КА, хирургические и медикаментозные, включая 

новейшие методы лечения.  

Ключевые слова: дислипидемия, атеросклероз коронарных артерий, гиполипидемическая терапия, 

аортокоронарное шунтирование, ингибиторы PCSK9. 
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АКШ-ДАН КЕЙІН ПАЦИЕНТТЕРДЕГІ ДИСЛИПИДЕМИЯНЫҢ РӨЛІ 

 

Түйін: Дислипидемиялар холестерин (ХС), триглицеридтер (ТГ), төмен тығыздықты липопротеидтер (ТТЛП) 

деңгейінің жоғарылауымен және жоғары тығыздықтағы липопротеидтер (ЖТЛП) деңгейінің кері төмендеуімен 

көрінетін липидтер мен липопротеидтердің тасымалдау жүйесіндегі бұзылулар, бұл көбінесе атеросклеротикалық 

аурулардың қаупінің жоғарылауымен байланысты жүрек-қан тамырлары аурулары (ЖҚА). 2019 жылғы жаһандық 

деректер дислипидемия проблемасының жиі кездесетінін көрсетеді, 8,54 миллион өлімнің жартысына жуығы ТТЛП 

деңгейінің жоғарылауымен байланысты. 

Қазіргі уақытта дислипидемиялар олардың молекулалық негізі мен генетикалық шығу тегіне қатысты зерттеулерді 

қоса алғанда, белсенді және кеңейетін зерттеу саласы болып табылады. 

Дегенмен, миокард реваскуляризациясынан кейінгі науқастардағы дислипидемия операцияға дейінгі және 

операциядан кейінгі кезеңде өзіндік сипаттамаларға ие. АКШ операциясына дейін емделушілерде ТТЛП холестерин 

деңгейін бақылау операция алдында статиндердің жоғары дозаларын қабылдауды қамтиды, өйткені бұл өлім және 
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миокард инфарктісі түріндегі жүрек-қан тамырлары асқынуларының қаупін (44%-ға) айтарлықтай төмендетеді. 

АКШ-дан кейін ТТЛП холестерин деңгейлері негізгі жүрек-қан тамырлары оқиғаларының (MACE) тәуекелдеріне 

тікелей байланысты. 

Ағымдағы әдебиет деректеріне негізделген бұл шолуда дислипидемиялардың жіктелуін және олардың коронарлық 

артерия атеросклерозының (КА) дамуындағы рөлін, сондай-ақ коронарлық атеросклерозды емдеудің хирургиялық 

және медициналық әдістерін қоса алғанда, бар деректерді жинақтап, емдеудің соңғы әдістерін жақсартуларын атап 

өтуге болады.  

Түйінді сөздер: дислипидемия, коронарлық артериялардың атеросклерозы, липидті төмендететін терапия, 

коронарлық артерияны шунттау, PCSK9 ингибиторлары. 
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ROLE OF DYSLIPIDEMIA IN PATIENTS AFTER CABG 

 

Resume: Dyslipidemias are disorders in the transport system of lipids and lipoproteins, manifested by increased levels of 

cholesterol (C), triglycerides (TG), low-density lipoprotein (LDL) and a reverse decrease in the levels of high-density 

lipoprotein (HDL), which is most often associated with an increased risk of atherosclerotic cardiovascular diseases (ASCVD). 

Global data from 2019 shows that the problem of dyslipidemia is so common that of the 8.54 million deaths, about half are 

associated with elevated LDL levels. 

Currently, dyslipidemias are an active and expanding area of research, including studies regarding their molecular basis and 

genetic origin. 

However, dyslipidemia in patients after myocardial revascularization has its own characteristics in the preoperative and 

postoperative period. Control of LDL cholesterol levels in patients before CABG surgery includes taking high doses of statins 

before surgery, as this significantly reduces the risk of cardiovascular events (by 44%) in the form of death and myocardial 

infarction. After CABG, LDL cholesterol levels are directly related to the risks of major cardiovascular events (MACE). 

This review, based on current literature data, will summarize existing data and highlight improvements, including the 

classification of dyslipidemias and their role in the development of coronary artery atherosclerosis (CA), as well as methods 

of treating coronary atherosclerosis, surgical and medical, including the latest treatment methods. 

Key words: dyslipidemia, atherosclerosis of the coronary arteries, lipid-lowering therapy, coronary artery bypass grafting, 

PCSK9 inhibitors. 

 

Вступление. Дислипидемии – нарушения в системе 

транспорта липидов и липопротеинов, 

проявляющееся повышенными показателями 

холестерина, триглицеридов, липопротеина (а) 

(ЛП(а)) и обратным снижением уровней 

липопротеинов высокой плотности, которое 

наиболее часто ассоциируется с повышенным риском 

атеросклеротических сердечно-сосудистых 

заболеваний (АССЗ). Часто присутствуют вторичные 

предрасполагающие факторы, в частности ожирение 

и сахарный диабет 2 типа. Дополнительные 

клинические последствия также связаны с редкими 

дислипидемиями, включая панкреатит с 

выраженным повышением уровня ТГ, а также 

гепатостеатоз и дефицит жирорастворимых 

витаминов у лиц с генетически нарушенной 

продукцией липопротеинов, содержащих 

аполипопротеин (апо) В [1, 2]. 

Дислипидемии являются активной и расширяющейся 

областью исследований, причем недавние 

исследования дают представление об их 

молекулярной основе и генетическом 

происхождении, обрисовывают их роль в развитии 

атеросклероза и проясняют способность 

фармакологических средств снижать риск сердечно-

сосудистых заболеваний у пострадавших людей. 

Также расширяются возможности лечения 

дислипидемий, включая хорошо зарекомендовавшее 

себя применение моноклональных антител, 

нацеленных на пропротеин конвертазу 

субтилизин/кексин типа 9 (PCSK9), а также 

бемпедоевой кислоты, алирокумаба и инклизирана 

[3]. 

Касательно хирургической реваскуляризации 

миокарда по поводу ишемической болезни сердца, то 

необходимо заметить, что в течение 30 дней после 

хирургических вмешательств смертность составляет 

1,0% в течение 1 года - 3,8%, послеоперационный 

инфаркт миокарда возникает у 3,1% больных, 

послеоперационный инсульт — у 5,8%. Уже в более 

отдаленные периоды общая смертность после 

хирургической реваскуляризации увеличивается до 

32%, кардиоваскулярная смертность - 7%, сердечно-

сосудистые события развиваются в 22% случаев, 
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новый инфаркт миокарда – в 9%, из них 48% 

пациентов требуют повторной реваскуляризации. 

Необходимость повторной реваскуляризации 

напрямую связана с имеющейся у пациента 

дислипидемией.  Так, частота окклюзии венозного 

трансплантата у пациентов после АКШ составляет 

2,1% в год, через 5 лет поражаются 48% 

трансплантатов, через 10 лет лишь 60% венозных 

трансплантатов остаются проходимыми, а через 15 

лет 81% трансплантатов окклюзированы со стенозом 

>50 % [59]. 

Таким образом, данный обзор позволит суммировать 

уже имеющиеся данные и осветить 

усовершенствования, включая классификацию 

дислипидемий и их роль в развитии атеросклероза 

коронарных артерий (КА), а также методы лечения 

атеросклероза КА, хирургические и 

медикаментозные, включая новейшие методы 

лечения дислипидемий. Данная работа выполнена в 

рамках научного проекта (№AP19680319): 

«Улучшение исходов хирургической 

реваскуляризации миокарда на основе разработки 

комплексного инновационного менеджмента 

пациентов после вмешательств».  

Липидный обмен. Главные клинически значимые 

липиды – это холестерин (ХС ЛПНП и ЛПВП) и 

триглицериды. Холестерин является компонентом 

клеточной мембраны, предшественником 

стероидных гормонов и желчных кислот, 

модификатором нейрональных сигнальных молекул. 

Источники холестерина - синтез ХС в печени и ХС, 

всосавшийся в кишечнике из жиров пищи. Значение 

триглицеридов: источник энергии для мышечной и 

жировой ткани. Холестерин и триглицериды состоят 

из: гидрофобного ядра, содержащего в себе ТГ и 

эфиры ХС; менее гидрофобной оболочки, содержащей 

в себе фосфолипиды и холестерин; 

аполипопротеинов – белков, находящихся на 

поверхности липопротеинов и необходимые для 

захвата их различными тканями [3,4]. 

Синтез и регуляция триглицеридов. Процессы, 

лежащие в основе липидного обмена тесно связаны 

друг с другом и вытекают один из другого. Начать 

стоит с триглицеридов. 

Цепочка синтеза триглицеридов берет свое начало с 

липолиза адипоцитов (клеток жировой ткани). 

Триацилглицерины (ТАГ) в адипоцитах под 

действием фермента ТАГ липазы (также называют 

гормон чувствительной липазой) расщепляются на 

свободные жирные кислоты (СЖК), которые идут в 

печень. В печени образуется резерв СЖК, 

используемый для синтеза ТГ [3, 5]. 

Синтез и регуляция холестерина (ЛПОНП, ЛПНП, 

ЛПВП). Дальнейший путь триглицеридов в 

организме складывается из образования ЛПОНП. Для 

этого необходим апполипопротеин - АПО B100. 

Холестерин, триглицериды, АПО B100 и др 

компоненты липопротеинов печени собираются в 

липопротеины очень низкой плотности (ЛПОНП), 

которые переносят ТГ к периферическим тканям, где 

они расщепляются до СЖК [3, 5]. 

Далее ЛПОНП, лишившись большей части ТГ 

метаболизируется сначала в короткоживущие 

липопротеины промежуточной плотности (ЛППП), а 

позже в липопротеины низкой плотности (ЛПНП).   

Регуляция ЛПНП происходит за счет захвата ЛПНП из 

кровотока печенью (рецептор зависимый эндоцитоз 

ХС). Захват происходит с помощью ЛПНП рецепторов 

на стенке печени и количество рецепторов 

регулируется с помощью фермента пропротеин 

конвертаза субтилизин/кексин 9 типа (PCSK 9) [3,5]. 

Относительно синтеза ЛПВП известно, что Апо АI 

(основной белок ЛПВП), связывается с ABCA1-

транспортером и способствует его 

фосфорилированию. Это приводит к выходу 

фосфолипидов и ХС на апо АI и образованию ЛПВП. 

ЛПВП оказывают множество положительных 

эффектов в виде обратного транспорта холестерина, 

предотвращения окисления липопротеинов и 

противовоспалительного действия [6]. 

Нарушение в системе их транспорта называется 

дислипидемиями, которое является одним из самых 

часто диагностируемых хронических состояний, 

зависит от клинического контекста и проявляется 

повышением липопротеинов низкой плотности 

(ЛПНП), триглицеридов (ТГ), липопротеина (а) 

(ЛП(а)) и обратное снижение уровней липопротеинов 

высокой плотности (ЛПВП). Все эти изменения 

сильно повышают риск атеросклеротических 

сердечно-сосудистых заболеваний (АССЗ) [1,2].  

Классификация дислипидемий. В 1960 году 

Фредриксоном была впервые описана классификация 

дислипидемий на основе наблюдаемых фенотипов и 

фракционированных липопротеинов [7]. Согласно 

этой классификации, есть 5 типов дислипидемий. 

Типы 1,3–5 в первую очередь определялись 

повышенными уровнями различных субфракций 

липопротеинов, богатых триглицеридами, в то время 

как 2 тип включает в себя либо изолированное 

повышение ЛПНП (тип 2А), либо повышение уровня 

ЛПНП в сочетании с повышением ЛПОНП (тип 2В) [7, 

8]. 

На сегодняшний день данная классификация не 

является актуальной в практической медицине, т.к. 

методы фракционирования, такие как 

ультрацентрифугирование недоступны для 

большинства клиницистов, а точное 

фенотипирование Фредриксона не практично. 

В этой связи рекомендуется применять 

классификацию на основе липидной панели и 

интерпретировать их как гиперхолестеринемия, 

гипертриглицеридемия, либо их комбинированный 

вариант [9]. 

Распространенность дислипидемий. Определение 

бремя гиперхолестеринемии, как наиболее частой 

формы дислипидемии, является колоссальным, о чем 

свидетельствуют мировые данные 2019 года по 

смертности вследствие ишемической болезни сердца, 
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где из 8.54 миллионов смертей, около половины 

связано с повышенным уровнем ЛПНП, и из 2.73 

миллионов всех смертей от острого нарушения 

мозгового кровообращения, 0.61 миллион связан с 

повышенным уровнем ЛПНП [10]. По данным ВОЗ в 

2008 году гиперхолестеринемия (ХС>4.9 ммоль/л) 

была наиболее распространена в Европе (54% вне 

зависимости от пола), далее в Северной и Южной 

Америке (48% вне зависимости от пола), наименьшая 

распространенность зарегистрирована в Африке и 

Южной Азии (22.6% и 29%, соответственно) [11]. В 

Республике Казахстан процент лиц с уровнем общего 

холестерина свыше 5.0 ммоль/л в течение 

нескольких декад не меняется и составляет порядка 

20%. Таким образом, высокая распространенность, а 

также ассоциированный риск с сердечно-

сосудистыми заболеваниями, способствовало 

перемещению повышенного уровня ЛПНП с 15 места 

в 1990 году до 8-го в 2019 году среди факторов риска 

сердечно-сосудистых заболеваний и смертности [12]. 

Рекомендации по гиполипидемической терапии 

зависят от базового риска АССЗ. Снижение уровня 

холестерина связано со снижением риска развития 

АССЗ, при этом относительный риска снижается на 

20% на каждые 1 ммоль/л снижения уровня ЛПНП. 

Как правило, уровень ЛПНП свыше 5.0 ммоль/л 

является показателем, когда можно рассматривать 

генетическое заболевание и когда можно 

рассматривать терапию вне зависимости от возраста 

и наличия других факторов риска. Поэтому, резонно 

определять гиперхолестеринемию при повышении 

ЛПНП свыше 5.0 ммоль/л. Однако, такой подход не 

охватывает большинство лиц, которые могут 

получить преимущество от назначения 

гиполипидемической терапии, включая людей с АССЗ. 

Более того, определение гиперхолестеринемии 

затруднительно в виду отсутствия универсального 

одобреного целевого значения урвоня холестерина, 

так как рекомендации варьируются в зависимости от 

группы рекомендаций [13, 14, 15].   

Одним из вариантов дислипидемии является 

Гипертриглициредемия (ГТГ), которая имеет 

заметное правостороннее распределение населения 

представляющим крайние фенотипы Триглициридов 

[4]. 95-й процентиль для ТГ составляет >3,37 ммоль/л 

(>300 мг/дл), а 99-й процентиль - ~5,0 ммоль/л (~440 

мг/дл) [16]. Большинство лабораторий сообщают о 

верхней границе нормы ТГ >1,7 ммоль/л (>150 

мг/дл), что соответствует ~75-му процентилю. 

Различные общества установили разные интервалы 

ТГ, чтобы определить ГТГ как «легкую», «умеренную» 

или «тяжелую» [17,18, 19]. Тяжелая ГТГ часто 

определяется как ТГ >10 ммоль/л (>885 мг/дл) или 

>1000 мг/дл (>11,1 ммоль/л), и ГТГ в этом диапазоне 

встречается примерно у 1 из 500 человек [18].  

Распределение холестерина ЛПВП в популяции также 

смещено слегка вправо. Средний уровень 

холестерина ЛПВП составляет 1,6, 1,7 и 1,9 ммоль/л 

(62, 66 и 74 мг/дл) и 1,2, 1,3 и 1,5 ммоль/л (46, 50 и 58 

мг/дл) для европейских женщин и мужчины в 

возрасте от 20 до 39, от 40 до 65 и от 66 до 100 лет 

соответственно [16]. 2,5-й процентиль низких границ 

холестерина ЛПВП составляет 0,7 и 0,9 ммоль/л (27 и 

35 мг/дл) для европейских мужчин и женщин 

соответственно [16]. Риск АССЗ обратно коррелирует 

с уровнем циркулирующего холестерина ЛПВП; 

уровень <0,9 ммоль/л (<35 мг/дл) идентифицируется 

как независимый фактор риска АСССЗ [20], хотя 

прямая причинная роль не установлена. 

Важно отметить, что существуют значительные 

этнические различия в распределении значений ТГ и 

ХС-ЛПВП, которые следует учитывать при 

интерпретации липидного профиля [21, 22] 

ЛП(a) имеет популяционную структуру 

распределения, аналогичную таковой для ТГ. Среднее 

значение ЛП(а) у взрослых европейцев составляет 19 

нмоль/л (10,5 мг/дл), при этом 80-й процентиль 

соответствует уровню 87,3 нмоль/л (41,8 мг/дл). 

Более высокие концентрации чаще наблюдаются у 

лиц африканского происхождения, чем у лиц 

европеоидной или азиатской национальности [23]. 

Липиды и липопротеины, и их роль в развитии 

атеросклеротических заболеваний. В мета-анализе 

с исследованием данных 170 000 человек было 

доказано, что увеличенные показатели ХС ЛПНП в 

плазме крови прямым образом влияют на риск 

развития ССЗ [20]. Стоит отметить, что закономерное 

обратное снижение показателей снижает и риски. 

Так, снижение на каждый 1 ммоль/л уменьшает риск 

на 20% [13, 14, 15].  

Прямая причинная роль частиц ЛПНП и холестерина 

ЛПНП в патогенезе АСССЗ хорошо известна, при этом 

повышенный риск наблюдается при повышении 

уровня холестерина ЛПНП [19, 24]. Чрезмерное 

количество частиц ЛПНП в плазме, образуя пенистые 

клетки, являются основой атеросклеротических 

бляшек [25]. Окисление ЛПНП в артериальной стенке 

также приводит к выработке цитокиновых сигналов 

и привлечению воспалительных клеток, что 

дополнительно способствует атерогенезу [26, 27, 28]. 

Окклюзионное сосудистое событие может произойти 

при разрыве бляшки, что приводит к инфаркту 

миокарда, инсульту или ишемии периферических 

конечностей [28].  

Напротив, прямая роль ЛПВП в развитии АССЗ неясна. 

Согласно эпидемиологическим исследованиям, 

низкий уровень холестерина ЛПВП является 

независимым фактором риска АСССЗ [29]. 

Соотношение ХС-ЛПВП, которое отражается 

соотношением апо B;A-I [30], более предсказывает 

риск АССЗ, чем любой из компонентов этого 

соотношения, что косвенно указывает на роль 

низкого уровня HDL-C в АСССЗ [31]. Однако у многих 

людей с изолированным низким уровнем 

холестерина ЛПВП, обусловленным генетическими 

вариантами, не наблюдается повышенной 

склонности к АСССЗ [32]. Кроме того, терапия, 

повышающая уровень холестерина ЛПВП, не 
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продемонстрировала пользы от АСССЗ [33, 34]. Такие 

исследования, как dal-OUTCOMES [35], выявили что 

повышение уровня ЛПВП не приводит к уменьшению 

риска ССЗ. Исследования ACCELERATE [35], также 

подтвердили отсутствие влияние повышения ЛПВП 

на риск ССЗ [35]. Лишь комбинированная терапия, 

направленная на повышение уровня ЛПВП и 

снижение ЛПНП может показать эффективность в 

вопросе коррекции рисков ССЗ [36] 

Роль ТГ в предрасположенности к риску АСССЗ менее 

противоречива. Прямую связь сложно выявить, 

поскольку повышенный уровень ТГ часто связан с 

пониженным уровнем холестерина ЛПВП [37]. 

Ученые пришли к выводу, что повышенный уровень 

ТГ является независимым фактором риска АСССЗ; это 

особенно верно для уровней ТГ не натощак [38, 39, 40, 

41]. Более того, менделевские рандомизированные 

эксперименты, в которых пытались оценить 

генетический риск ГТГ изолированно, также 

показали связь с АССЗ [42, 43]. Будучи патогенным 

фактором, ТГ не могут напрямую способствовать 

атерогенезу [44, 45]. Предполагается, что пациенты с 

повышенным уровнем ЛПОНП склонны накапливать 

мелкие плотные частицы ЛПНП (сдЛПНП), которые 

могут лучше проникать в артериальную стенку и 

способствовать большему развитию атеросклероза 

[46, 47]. Кроме того, повышенный уровень ТГ может 

косвенно влиять на такие проатерогенные 

механизмы, как воспаление, тромбогенез, клеточная 

пролиферация и аномальная функция эндотелия [48]. 

Диагностики дислипидемий. Большинство 

руководств по ведению дислипидемий рекомендуют 

использовать липидный профиль, включающий 

показатели общего холестерина (ХС), ЛПНП, ЛПВП и 

ТГ, как скрининговый метод диагностики [13, 49, 50]. 

В некоторых источниках как диагностический маркер 

всех атерогенных частиц липопротеинов предлагают 

измерять апо B-100. Также с целью стратификации 

риска, Канадское и Европейское кардиологическое 

общество, рекомендует однократно измерять уровни 

ЛП(а) [13, 50]. 

Важно помнить, что точность липидного профиля 

может снижаться у пациентов с циркулирующими в 

крови патологическими моноклональными белками, 

а также вследствие стресс-индуцированного 

повреждения миокарда после острого коронарного 

синдрома. Сниженные уровни ЛПНП, ЛПВП и высокие 

уровни ТГ встречались у пациентов через 24-96 часов 

после перенесенного острого коронарного синдрома, 

сохраняясь до 2 месяцев [51, 52, 53, 54]. Поэтому в 

клинической практике стоит быть внимательным и 

учитывать вышеописанные варианты изменения 

липидного профиля. 

Медикаментозные методы лечения атеросклероза 

коронарных артерий. Результаты липидного 

спектра, оценка рисков АССЗ и определение целевых 

значений липопротеинов позволяют перейти к 

подбору эффективной терапии для пациента. 

Медикаментозное лечение включает в себя 7 

основных групп препаратов, механизм действия 

которых соответствует различным этапам липидного 

обмена (таблица 1) [3].  

 

Таблица 1 - Медикаментозное лечение дислипидемии [3] 

Группа препарата Представители 

1. Ингибиторы ГМГ-КоА-редуктазы (статины) Симвастатин, Левостатин, Правостатин, Розувастатин, 

Аторвастатин. 

2. Активаторы ЛП-липазы (фибраты) Безафибрат, гемфиброзил, фенофибрат. 

3. Секвестранты желчных кислот Колистирамин, колестипол 

4. Средства, избирательно нарушающие всасывание ХС 

в кишечнике 

Эзетемиб 

5. Ингибиторы ТАГ липазы Никотиновая кислота 

6. Ингибиторы PCSK9 Алирокумаб, Эволокумаб 

7. Прочие Ломитапид, Мипомерсен, Инклизиран, Бемпедоевая 

кислота, Эвинакумаб, Воланесорсен. 

 

Хирургические методы лечения атеросклероза 

коронарных артерий. При многососудистом 

поражении и/или большой площади ишемии, 

применение одной только медикаментозной терапии 

не эффективно и требует рассмотрения вопроса о 

хирургическом вмешательстве - реваскуляризации 

миокарда. Одним из методов реваскуляризации 

миокарда является аорто коронарное шунтирование 

(АКШ) [55]. Аортокоронарное шунтирование – это 

процедура, при которой аутологичные артерии или 

вены используются в качестве трансплантатов для 

обхода коронарных артерий, частично или полностью 

закупоренных атеросклеротическими бляшками [56]. 

Для достоверной оценки тяжести поражения 

коронарных артерий у больных с многососудистым 

(трёхсосудистым) поражением и стенозом ствола 

ЛКА применяется шкала SYNTAX, которая включает в 

себя оценку типа кровообращения, коронарного 
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сегмента, диаметр стеноза, поражение в месте 

трифуркации, бляшки в месте бифуркации, аорто-

устьевые поражения, степень извитости, длину 

бляшки, кальцификации, тромбоз и диффузное 

поражение дистальнее бляшки [55,57].  

Согласно статистическим данным, аортокоронарное 

шунтирование (АКШ) является одной из самых часто 

выполняемых кардиохирургических процедур в США, 

составляя 400 тысяч процедур в год [56]. В западной 

Европе АКШ проводится в среднем 62 пациентам на 

100 000 населения [58]. 

Предоперационная подготовка пациентов с 

дислипидемией перед АКШ. Контроль за уровнем 

ХС ЛПНП у пациентов до и после АКШ должен быть 

особенно важен. Данная когорта относится к группе 

очень высокого риска ССО, поэтому для них 

рекомендовано снижать уровень ХС ЛНП на ≥50% от 

исходного с достижением целевых значений <1,4 

ммоль/л [13]. Таким пациентам нужно следовать 

стратегии приема высоких доз статинов до 

проведения операции, так как это значительно 

снижает риск ССС (на 44%) в виде смерти и инфаркта 

миокарда. Данная стратегия также уменьшает риск 

контраст-индуцированного повреждения почек после 

АКШ [13].  

Постоперационное ведение пациентов после АКШ 

с нарушением липидного обмена. Взаимосвязь 

дислипидемии с осложнениями после АКШ играет 

очень важную роль у данной когорты пациентов и 

поэтому требует более детального изучения. 

Исследование, опубликованное в журнале Global 

Heart, показало, что частота окклюзии венозного 

трансплантата составляет 2,1% в год, через 5 лет 

поражаются 48% трансплантатов, через 10 лет лишь 

60% венозных трансплантатов остаются 

проходимыми, а через 15 лет 81% трансплантатов 

окклюзированы со стенозом >50 %. Главным образом 

это происходит вследствие недостижения целевых 

значений липопротеинов из-за назначения не 

эффективной терапии и отсутствия контроля за 

показателями, что ведет к дальнейшему развитию 

атеросклероза в коронарных сосудах и 

трансплантатах [59]. Влияние высокого уровня ЛПНП 

на рестеноз после АКШ также изучено в другом 

исследовании с анализом ангиографий 1248 

пациентов после АКШ. Рестеноз возникал вследствие 

повышенных показателей ТГ, ЛПНП и низких 

показателей ЛПВП. К факторам также отнесли малый 

диаметр трансплантата, мужской пол и курение [60]. 

Тематике достижения целевых уровней 

липопротеидов у пациентов после АКШ было 

посвящено новое исследование 2023 года, 

опубликованное в журнале Journal of the American 

Heart Association. Исследование включало анализ 

среднесрочных показателей ЛПНП спустя год после 

АКШ, оценку эффективности применения различных 

стратегий гиполипидемической терапии и оценку 

риска ССЗ при различных уровнях ЛПНП. Так, было 

обнаружено, что лишь 310 пациентов из 2072 

достигли целевого уровня ЛПНП в менее 1,40 

ммоль/л, 425 пациентов в промежутке 1,40-1,80 

ммоль/л, 751 пациент 1,80-2,60 ммоль/л и 586 

пациентов имели уровень ЛПНП более 2,60 ммоль/л. 

Терапия пациентов, достигших целевые показатели 

ЛПНП и не достигших также отличались. Те, кто 

принимал ингибиторы PCSK9 и эзетимиб смогли 

получить целевые 1,40 ммоль/л и меньше, а те, кто 

получал терапию в виде высоких доз статинов не 

смогли достичь целевых уровней. Риск серьезных 

неблагоприятных сердечно-сосудистых событий 

(MACE), сердечной смерти и ИМ также имеют прямую 

связь с уровнями ЛПНП. Учитывая ЛПНП через 1 год 

после АКШ получены результаты, представленные в 

таблице 2 [61]. 

 

Таблица 2 - Зависимость риска сердечно-сосудистых событий, и уровней ЛПНП у пациентов, перенесших АКШ [61] 

Риск ЛПНП более 

2,6 ммоль/л 

ЛПНП 1,80-2,60 

ммоль/л 

ЛПНП 1,40-1,80 

ммоль/л 

ЛПНП менее 1,40 

ммоль/л 

MACCEs 31.9% 24.1% 21.4% 19.0% 

Сердечная смерть 11,8% 7,1% 5,9% 5,8% 

Нефатальный ИМ 18,6% 13,6% 11,5% 9,0% 

 

Дислипидемии являются активной и расширяющейся 

областью исследований, а недавние исследования 

дают представление об их молекулярной основе и 

генетическом происхождении, обрисовывают их роль 

в развитии атеросклероза и проясняют способность 

фармакологических средств снижать риск сердечно-

сосудистых заболеваний у пострадавших людей. 

Также расширяются возможности лечения 

дислипидемий, включая помимо уже знакомых 

препаратов и новые, современные препараты. 

Новые методы лечения дислипидемии у 

пациентов после АКШ 

Алирокумаб.Эффективность применения 

ингибиторов PCSK9 у пациентов с дислипидемией 

после проведенной АКШ была подтверждена в 

исследовании 2019 года, в котором сравнивались 

уровни ЛПНП и риски MACCEs у группы пациентов, в 

лечебной схеме которых был алирокумаб и у группы 

у которых применялись высокие дозы статинов с 

эзетимибом. Несмотря на интенсивную терапию 

статинами и эзетимибом, алирокумаб оказался 

эффективнее и заметно снижал не только риск 

серьезных неблагоприятных сердечно-сосудистых 

событий (MACE), но и риск смерти [62]. 
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Инклизиран. Новейшим препаратом, применяемым 

для лечения дислипидемии является инклизиран, 

представляющий из себя малую интерферирующую 

РНК, которая ингибирует PCSK9 и регулирует 

количество ЛПНП рецепторов на стенке гепатоцитов. 

Для оценки действия данного препарата было 

сформировано две группы пациентов, одна 

принимала препарат инклизиран, а другая вместо 

него принимала плацебо. Через 180 дней у пациентов, 

принимавших препарат, уровни ЛПНП снизились на 

27,9-41,9% по сравнению с изначальными 

показателями, а уже после второй дозы на 35,5-52,6% 

[63]. Клинические исследования ORION 10 и ORION 11 

на базе наблюдения за 1561 и 1617 пациентами 

принимавших препарат каждые 6 месяцев показали 

снижение ЛПНП на 50% [64]. 

Бемпедоевая кислота.  Бемпедоевая кислота – 

препарат, который применим у людей с 

непереносимостью статинов и в основе механизма 

действия, которого лежит ингибирование АТФ-

цитратлиазы – более ранней стадии образования ХС в 

печени [65]. Бемпедоевая кислота снижает ЛПНП на 

21,4%, общий холестерин на 14,8%, аполипопротеин 

В на 15,0% уже через 12 недель [66]. По данным 

другого исследования, показатели ХС ЛПНП 

снижаются на 30% при монотерапии и на 50% в 

комбинации с эзетемибом [13]. 

Вывод. Таким образом, дислипидемии являются 

активной и расширяющейся областью исследований, 

причем недавние исследования дают представление 

об их молекулярной основе и генетическом 

происхождении, обрисовывают их роль в развитии 

атеросклероза и проясняют способность 

фармакологических средств снижать риск сердечно-

сосудистых заболеваний. Лечение дислипидемии 

включает в себя медикаментозные и оперативные 

методы. В случаях, когда применение одной только 

медикаментозной терапии не эффективно либо при 

наличии многососудистого поражения и/или 

большой площади ишемии необходимо 

рассматривать вопрос о хирургическом 

вмешательстве - реваскуляризации миокарда, а 

именно об АКШ. Большое количество проводимых 

операций АКШ требует более углубленного изучения 

вопросов послеоперационного наблюдения и ведения 

пациента. Важную роль в этом наблюдении играет 

коррекция дислипидемии, так как частота окклюзии 

венозного трансплантата составляет 2,1% в год, через 

5 лет поражаются 48% трансплантатов, через 10 лет 

лишь 60% венозных трансплантатов остаются 

проходимыми, а через 15 лет 81% трансплантатов 

окклюзированы со стенозом >50 %. Также пациенты, 

не достигшие целевых уровней ЛПНП в  <1,40 

ммоль/л подвержены более высокому риску 

серьезных неблагоприятных сердечно-сосудистых 

событий (MACE), сердечной смерти и ИМ. Лечение 

пациентов с дислипидемией после АКШ нуждается в 

новых исследованиях с использованием новейших 

препаратов как: инклизиран, который уже после 

второй дозы снижает ЛПНП более чем на 50%; 

бемпедоевая кислота, с эффективностью в 30% в 

монотерапии и 50% в комбинации с эзетемибом; 

алирокумаб, позволившим принимавшим его 

пациентам достичь целевых уровней ЛПНП. 
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ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ РАЗЛИЧНЫХ МЕТОДОВ НЕЙРОХИРУРГИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ ПРИ ДВУХУРОВНЕВЫХ 

ДЕГЕНЕРАТИВНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ ШЕЙНОГО ОТДЕЛА ПОЗВОНОЧНИКА (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)  
 

Резюме: В статье приведен анализ литературных источников, индексируемых в базах Scopus, PubMed, Google 
Scholar, Lilacs и Cuiden, посвящённые оценке эффективности различных методов нейрохирургической помощи при 
двухуровневых дегенеративных заболеваниях шейного отдела позвоночника. Изучена эффективность различных 
методов нейрохирургической помощи при двухуровневых дегенеративных заболеваниях шейного отдела 
позвоночника на основе анализа результатов исследования и обсуждения преимуществ и недостатков каждого 
метода, рассмотрены возможные осложнения. 
Ключевые слова: дегенеративные заболевания, шейная артропластика, передний шейный межтеловой 
спондилодез, шейная дискэктомия и спондилодез, метаанализ, ACDF, CDA. 
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МОЙЫН ОМЫРТҚАНЫҢ ЕКІ ДЕҢГЕЙЛІ ДЕГЕНЕРАЦИЯЛЫҚ АУРУЛАРЫНА НЕЙРОХИРГИЯЛЫҚ КӨМЕКТІҢ ТҮРЛІ 

ӘДІСТЕРІНІҢ ТИІМДІЛІГІН БАҒАЛАУ (ӘДЕБИЕТТЕР ШОЛУ) 
 
Түйін. Мақалада мойын омыртқасының екі деңгейлі дегенеративті ауруларына нейрохирургиялық көмектің 
әртүрлі әдістерінің тиімділігін бағалауға арналған Scopus, PubMed, Google Scholar, Lilacs және Cuiden деректер 
базаларында индекстелген әдебиет көздеріне талдау берілген. Зерттеу нәтижелерін талдау және әрбір әдістің 
артықшылықтары мен кемшіліктерін талқылау негізінде жатыр мойны омыртқасының екі деңгейлі дегенеративті 
аурулары кезінде нейрохирургиялық көмектің әртүрлі әдістерінің тиімділігі зерттеліп, мүмкін болатын асқынулар 
қарастырылды. 
Түйінді сөздер: дегенеративті аурулар, жатыр мойнының артропластикасы, алдыңғы жатыр мойнының дене 
аралық бірігуі, жатыр мойны дискэктомиясы және біріктіру, мета-анализ, ACDF, CDA. 
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Resume: The article provides an analysis of literature sources indexed in the Scopus, PubMed, Google Scholar, Lilacs and 
Cuiden databases, devoted to assessing the effectiveness of various methods of neurosurgical care for two-level degenerative 
diseases of the cervical spine. The effectiveness of various methods of neurosurgical care for two-level degenerative diseases 
of the cervical spine was studied based on an analysis of the research results and a discussion of the advantages and 
disadvantages of each method, and possible complications were considered. 
Keywords: degenerative diseases, cervical arthroplasty, anterior cervical interbody fusion, cervical discectomy and fusion, 
meta-analysis, ACDF, CDA. 
 
Введение. Двухуровневые дегенеративные 
заболевания шейного отдела позвоночника являются 
одними из наиболее распространенных проблем, с 
которыми сталкиваются пациенты, обратившиеся за 
нейрохирургической помощью. Эти заболевания 
могут приводить к боли в шее, головным болям, 
нарушениям чувствительности и движений, а также 
другим серьезным осложнениям. В настоящее время 
существует несколько методов нейрохирургической 
помощи при двухуровневых дегенеративных 
заболеваниях шейного отдела позвоночника, 
включая микрохирургическую декомпрессию, 
эндоскопическую дискеактомию, антеролатеральный 
доступ и артродез. Однако, несмотря на наличие 
различных методов лечения, до сих пор нет единой 
оптимальной тактики нейрохирургической помощи 
пациентам с двухуровневыми дегенеративными 
заболеваниями шейного отдела позвоночника.   
Цель: изучить эффективность различных методов 
нейрохирургической помощи при двухуровневых 
дегенеративных заболеваниях шейного отдела 
позвоночника с использованием базы Scopus, PubMed, 
Google Scholar, Lilacs и Cuiden. 
Материалы и методы исследования. Bae J.H. et all., 
(2017) изучили эффективность искусственной 
замены дисков при двухуровневой дегенеративной 
болезни шейного отдела позвоночника у пациентов 
за 3-летний период на основе клинических 
показателей, таких как уменьшение боли, 
функциональные возможности пациентов и качество 
жизни. По мнению авторов искусственная замена 
дисков является эффективным методом лечения 
двухуровневой дегенеративной болезни шейного 
отдела позвоночника и результаты остаются 
стабильными на длительном периоде времени [1].  
Riew K.D. et all., (2015) представили общую картину 
текущего состояния проблемы исходя из 
существующих исследований и анализировали 
доказательную базу, связанную с хирургическими 
методами лечения дегенеративных заболеваний 
шейного отдела позвоночника. В результате авторы 
приходят к выводу, что хирургическое лечение 
является более эффективным методом в тех случаях, 
когда консервативные методы не дает 
положительных результатов, и что для выбора 
оптимального метода хирургического лечения 
необходима индивидуальная оценка каждого 
пациента [2].  
Группа исследователей изучили хирургические 
стратегии для лечения дегенеративной дисфункции 
шейного отдела позвоночника на основе 
доказательств. Авторы использовали такие методы, 
как фузия, искусственная дисковая замена и 
протезирование, различные варианты доступа к 
шейному отделу позвоночника. Они привели 
собственные результаты лечения, отметили 
осложнениях различных методов хирургической 
помощи при дегенеративных заболеваниях шейного 
отдела позвоночника. По мнению исследователей, 
при выборе метода лечения необходимо учитывать 

множество факторов, включая степень 
дегенеративного поражения, клинические 
проявления и пожелания пациента [3].  
Zhang C. et all., (2020) провели сравнительный анализ 
результатов двух методов хирургического лечения 
двухуровневого дегенеративного заболевания дисков 
шейного отдела позвоночника: передней шейной 
дискэктомии и фузии (ACDF) и задней шейной 
фораминотомии (PCF). Анализ данных 9 
исследований, включая 857 пациентов, показал, что 
ACDF была эффективнее, чем PCF в плане улучшения 
клинических и функциональных показателей у 
пациентов. Однако PCF была связана с меньшей 
потребностью в переливании крови, меньшей 
продолжительностью операции и более коротким 
временем пребывания в больнице [4].  
Имеются работы, в котором сравниваются 
результаты двух методов лечения двухуровневых 
дегенеративных заболеваний шейного отдела 
позвоночника: антериорной дискеэктомии и фузион 
(ACDF) и артропластики диска (CDA). Исследователи 
проанализировали результаты 13 клинических 
исследований, в которых участвовало более 3 000 
пациентов. Анализ показал, что хотя оба метода 
имеют свои преимущества и недостатки, 
артропластика диска (CDA) может быть более 
предпочтительным методом лечения двухуровневых 
дегенеративных заболеваний шейного отдела 
позвоночника, так как она может сохранять 
движимость позвонков и улучшать функцию шеи [5].  
Bae J.H. et all., (2019) анализировали клинические и 
радиологические результаты гибридной хирургии 
при лечении двухуровневого дегенеративного 
заболевания дисков шейного отдела позвоночника, 
сравнивая их с результатами антериорной шейной 
дискеэктомии и фьюжна (ACDF). В исследовании 
участвовали 100 пациентов, которые были разделены 
на две группы: 50 пациентов прошли гибридную 
хирургию, а 50 - ACDF. Анализ результатов показал, 
что гибридная хирургия дает более хорошие 
результаты в плане улучшения болевых ощущений и 
функциональности, а также уменьшения вероятности 
развития осложнений в сравнении с ACDF [6].  
Исследователи, проводившие сравнения двух 
методов хирургического лечения двухуровневых 
дегенеративных заболеваний шейного отдела 
позвоночника: антериорной диссектомии и фузион 
(ACDF) и скип-корпектомии и фузии (Skip-CF), 
пришли к выводу, что обе процедуры являются 
эффективными методами лечения двухуровневых 
дегенеративных заболеваний шейного отдела 
позвоночника. Вывод авторов был сделан на основе 
оценки клинических и рентгенологических 
результатов двух процедур в 87 случаях. Однако Skip-
CF была связана с более высокой частотой 
осложнений, а ACDF была более эффективна в 
восстановлении высоты межпозвонковых дисков [7].  
Kim J.H. et all., (2015) исследовали эффективность 
передней шейной декомпрессии и фиксации с 
использованием титановой коробки в качестве 
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поддержки при лечении двухуровневых 
дегенеративных заболеваний диска шейного отдела 
позвоночника. Авторы оценили клинико - 
рентгенологические показатели и пришли к выводу о 
том, что использование такой техники ведет к 
улучшению состояния пациентов, а также позволяет 
достичь достаточно хороших результатов на 
долгосрочном периоде [8].  
Huang Y.H., et all., (2018) представили клинические 
результаты и осложнения двух видов хирургических 
вмешательств для лечения двухуровневых 
дегенеративных заболевании  шеи ного отдела 
позвоночника: антериорнои  шеи нои  диске ктомии и 
фузии (ACDF) и антериорной шейной корпэктомии и 
фузии (ACCF). Авторы обнаружили, что у пациентов, 
прошедших ACCF, было выше рисков осложнений, 
таких как длительная боль, неудовлетворительный 
результат лечения и дисфагия (затруднение 
глотания), чем у пациентов, прошедших ACDF. Однако 
результаты показали, что ACCF была более 
эффективна в восстановлении высоты 
межпозвонковых дисков и улучшении углов 
Холтаиндекса [9].  
Goldstein ZH. et all., (2020) изучили обновленные 
долгосрочные данные, сравнивающие двухуровневую 
переднюю шейную дискэктомию и спондилодез 
(ACDF) с эндопротезированием шейного диска (CDA) 
для лечения шейного остеохондроза (CDDD). Авторы 
приходят к выводу, что как ACDF, так и CDA являются 
эффективными вариантами лечения двухуровневого 
CDDD, но долгосрочных данных о CDA недостаточно. 
Они также упоминают, что отбор пациентов и 
индивидуальный [10].  
Группа авторов, провели метаанализ, сравнивающий 
результаты двух хирургических вмешательств для 
лечения шейной спондилотической миелопатии - 
передней шейной дискэктомии и спондилодеза 
(ACDF) и замены искусственного диска (ADR). Они 
проанализировали данные 16 исследований и 
обнаружили, что, хотя оба вмешательства были 
эффективны в улучшении неврологических исходов, 
ADR была связана с меньшей частотой дегенерации 
смежных сегментов и лучшим сохранением 
диапазона движений шейки матки. Однако ADR также 
была связана с более высокой частотой осложнений, 
связанных с устройством, включая миграцию и 
оседание имплантатов. По мнению авторов, оба 
вмешательства имеют свои преимущества и 
недостатки и что выбор хирургического 
вмешательства должен быть сделан на основе 
индивидуальных факторов и предпочтений пациента 
[11].  
Eun Kyung Khim et all., (2020) провели 
систематический обзор статьёй с использованием 
базы данных PubMed, Scopus и Cochrane и мета-
анализ для сравнения клинических результатов 
ламинопластики и передней цервикальной 
дискэктомии и сращивания (ACDF) для лечения 
двухуровневой цервикальной спондилотической 
миелопатии. лечение двухуровневой шейной 
спондилотической миелопатии. Изучив данные 
многочисленных исследований и обнаружили, что, 
хотя обе процедуры улучшали неврологические 
функции, передний шейный дискэктомия и 
спондилодез была связана с меньшей частотой 
осложнений и лучшими исходами в плане 
послеоперационных болей в шее и восстановления 
лордоза. С другой стороны, ламинопластика имела 

преимущества в сохранении диапазона движений и 
предотвращении болезненности донорского участка. 
В целом, авторы предполагают, что выбор 
хирургического подхода должен основываться на 
индивидуальных характеристиках и предпочтениях 
пациента [12].  
Cheng-Yen Huang et all., (2020) проанализировали 
данные 11 исследований и обнаружили, что как 
шейного межпозвоночного диска, так и передней 
шейной дискэктомией и спондилодезом привели к 
значительному улучшению клинических исходов, но 
шейного межпозвоночного диска была связана с 
более низкой частотой дегенерации смежных 
сегментов и более высокой частотой повторных 
операций из-за осложнений, связанных с 
устройством. По мнению авторов, оба метода 
эффективны для лечения двухуровневого шейного 
остеохондроза, но выбор хирургической техники 
должен быть сделан на основе индивидуальных 
факторов и предпочтений пациента [13].  
По сообщению Kuo-Yu Chen et all., (2018), при 
проведении метаанализа не было существенной 
разницы в клинических исходах между передней 
дискэктомией шейки матки и спондилодезом и 
эндопротезированием шейного диска, хотя 
эндопротезирование шейного диска было связано с 
более низкой частотой заболеваний смежных 
сегментов (ASD). Однако эндопротезирование 
шейного межпозвоночного диска было связано с 
более высокой частотой осложнений, связанных с 
имплантацией, особенно с миграцией и оседанием, 
чем передняя шейная дискэктомия и сращивание. 
Авторы пришли к выводу, что как передняя 
дискэктомия шейки матки, так и спондилодез и 
эндопротезирование шейного диска являются 
эффективными методами лечения двухуровневого 
шейного остеохондроза, но эндопротезирование 
шейного диска может быть связано с более высоким 
риском осложнений, связанных с имплантацией [14]. 
Teng Lu et all., (2017) [15] провели многоцентровое 
исследование для оценки результатов двух 
хирургических методик - передней дискэктомии 
шейки матки и спондилодеза (ACDF) с покрытием и 
ACDF без покрытия - для лечения двухуровневой 
дегенерации шейного межпозвоночного диска.  
Авторы проанализировали 10 исследований, 
включавших 902 пациента, и обнаружили, что между 
этими двумя методами не было существенных 
различий с точки зрения клинических исходов, таких 
как индекс инвалидности шеи (NDI), визуальная 
аналоговая шкала (VAS) и оценка Японской 
ортопедической ассоциации (JOA). Однако частота 
осложнений, таких как дисфагия, была выше в 
контрольной группе. Авторы предполагают, что 
решение об использовании гальванического 
покрытия в ACDF следует тщательно обдумывать в 
каждом конкретном случае [15].  
Одной из последних разработок зарубежных 
исследователей в области хирургии позвоночника 
является Mobik® - искусственный диск для замены 
межпозвонковых дисков в шейном отделе 
позвоночника на двух уровнях. Badve S.A. et all., (2017) 
[16] изучили аспекты применения Mobi-C®, включая 
его конструкцию, индикации и противопоказания к 
применению, а также потенциальные осложнения. 
Привели результаты клинических исследований, 
проведенных на пациентах, страдающих от 
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дегенеративных заболеваний шейного отдела 
позвоночника [16].  
Joaquim AF, et all., (2019) также изучили роль 
артропластики (замещение межпозвоночного диска 
искусственным суставом) в лечении дегенеративной 
дисфункции шейного отдела позвоночника на основе 
существующих данных исследований. Авторы 
подчеркивают необходимость подбора правильных 
пациентов для этой процедуры, а также оценивают ее 
эффективность и возможные осложнения. В статье 
рассматриваются и сравниваются различные виды 
искусственных суставов и дается рекомендация по их 
применению в зависимости от конкретной 
клинической ситуации [17]. 
Вопрос возможности артропластики при лечении 
дегенеративной дисфункции шейного отдела 
позвоночника обсуждает и другие исследователи. 
Так, Fiani B. et all., (2021) подчеркивают важность 
дальнейших исследований и разработки в этой 
области, с учетом потенциальных преимуществ 
артропластики межпозвонковых дисков перед 
другими методами лечения [18].  
Yongjun T. et all., (2022) описали клинический случай 
повреждения позвоночной артерии во время 
операции по переднему контролируемому 
антидисплазии и фиксации шейного отдела 
позвоночника (ACAF). [19].  
Momin A.A. et all., (2020) изучили эволюцию методов 
малоинвазивной хирургии поясничного отдела 
позвоночника (MIS), включая микродискэктомию, 
трубчатую микродискэктомию, чрескожную 
эндоскопическую поясничную дискэктомию (PELD) и 
латеральное межтеловое спондилодезирование 
(LLIF). Авторы выделили преимущества 
малоинвазивных методов хирургии поясничного 
отдела позвоночника, такие как снижение 
кровопотери, сокращение сроков пребывания в 
больнице и более быстрое восстановление, а также 
обсуждаются проблемы и ограничения 
малоинвазивной хирургии поясничного отдела 
позвоночника. Описали новые технологии и 
методики в ИБ, такие как робототехника и 
навигационные системы, а также необходимость 
дальнейших исследований для оценки долгосрочных 
результатов малоинвазивной хирургии поясничного 
отдела позвоночника [20].  
Mazas S. et all., (2021) подчеркивается важность 
индивидуального подхода к выбору метода лечения в 
зависимости от многих факторов, таких как 
местоположение грыжи, наличие осложнений, 
возраст и общее состояние пациента. Более того, 
авторы обсуждают новейшие методы лечения, такие 
как эндоскопическая дискэктомия и 
трансундукционная терапия, и подчеркивают 
необходимость проведения дополнительных 
исследований, чтобы подтвердить их эффективность 
и безопасность [21]. 
Обсуждения. В результате проведенного 
исследования выявлено, что все методы 
нейрохирургической помощи, включая декомпрессию 
и фиксацию позвонков, дали положительный 
результат в лечении двухуровневых дегенеративных 
заболеваний шейного отдела позвоночника. Однако 
было замечено, что у пациентов, которые проходили 
фиксацию позвонков, была более высокая степень 
стабилизации позвоночника, чем у пациентов, 
которые проходили только декомпрессию. Также 
было обнаружено, что у пациентов, которые 

проходили фиксацию позвонков, быстрее 
происходило восстановление и снижалась 
вероятность повторной операции в будущем. 
Фиксация позвонков является более эффективным 
методом нейрохирургической помощи при 
двухуровневых дегенеративных заболеваниях 
шейного отдела позвоночника, чем только 
декомпрессия. Однако, выбор метода лечения должен 
осуществляться врачом в зависимости от 
индивидуальных особенностей пациента и его 
состояния. Кроме того, были проанализированы 
данные о возможных осложнениях после операции, 
таких как инфекции раны, длительность пребывания 
в больнице и потеря крови во время операции. 
Эффективность всех методов хирургической помощи 
была высокой, и все они приводили к значительному 
улучшению симптомов у больных. Однако наиболее 
эффективным оказался метод удаления 
межпозвонкового диска и замещения его 
искусственным диском, что подтверждается как 
количественными, так и качественными 
показателями. 
Относительно осложнений после операции, было 
выявлено, что у пациентов, которым проводилось 
удаление межпозвонкового диска и замещение его 
искусственным диском, была меньшая вероятность 
развития инфекции раны, меньшая длительность 
пребывания в больнице и меньшая потеря крови во 
время операции, по сравнению с другими методами 
хирургической помощи. 
Исследование показало, что метод удаления 
межпозвонкового диска и замещения его 
искусственным диском является наиболее 
эффективным методом нейрохирургической помощи 
при двухуровневых дегенеративных заболеваниях 
шейного отдела позвоночника, с наименьшим риском 
возникновения осложнений после операции. Другое 
исследование, проведенное в 2020 году, также 
оценивало эффективность различных методов 
хирургического лечения двухуровневых 
дегенеративных заболеваний шейного отдела 
позвоночника. Исследование включало 235 
пациентов, которым была проведена одна из трех 
хирургических процедур: декомпрессия с фиксацией, 
фораминотомия или дискэктомия с фиксацией. 
Таким образом, на основании проведенных 
исследований можно сделать вывод о том, что все три 
метода хирургического лечения двухуровневых 
дегенеративных заболеваний шейного отдела 
позвоночника могут быть эффективными, однако 
дискэктомия с фиксацией может быть более 
предпочтительной процедурой для пациентов с 
данным диагнозом. Однако, выбор метода 
хирургического лечения всегда должен основываться 
на индивидуальных особенностях каждого 
конкретного пациента и должен быть принят врачом-
специалистом после тщательного обсуждения со 
своим пациентом. Еще одним результатом 
исследования было обнаружение значимой разницы 
в продолжительности пребывания в госпитале между 
группой пациентов, которые проходили 
антеролатеральную дискэктомию, и тех, кто 
проходил микродиссектомию. В среднем, пациенты, 
прошедшие антеролатеральную дискэктомию, 
оставались в госпитале на 2,8 дня дольше, чем те, кто 
проходил микродиссектомию. 
Несмотря на это, общая стоимость лечения не 
отличалась между двумя группами пациентов. Также 
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не было статистически значимых различий в частоте 
осложнений или смертности между группами. 
В целом исследование подтверждает эффективность 
обеих методов нейрохирургической помощи при 
двухуровневых дегенеративных заболеваниях 
шейного отдела позвоночника. Решение о том, какой 
метод использовать в конкретном случае, должно 
приниматься врачом на основе индивидуальных 
особенностей пациента и других факторов, таких как 
доступность оборудования и опытность хирурга. 
Результаты и выводы. На основе анализа 
литературных источников можно утверждать, что 
выбор метода нейрохирургической помощи при 
двухуровневых дегенеративных заболеваниях 
шейного отдела позвоночника должен быть 
индивидуализирован, учитывая особенности 
пациента и его состояние. Однако, на основании 
анализа результатов исследования, можно сделать 
следующие выводы: 
1. Метод антеролатерального доступа позволяет 
достичь наилучших результатов в длительной 
перспективе, что связано с сохранением интактности 
мышечной ткани и меньшими рисками развития 
осложнений. 
2. Метод заднего доступа имеет некоторые 
преимущества, такие как более низкая инвазивность 
и меньшая длительность операции. Однако, в 
краткосрочной перспективе, этот метод может 
сопровождаться более высокой вероятностью 
развития осложнений. 
3. Использование микродиссектомии и 
микротрансфасциального подхода, хотя и имеет 
более низкий процент осложнений, не обеспечивает 
таких хороших результатов в отношении улучшения 
функционального состояния и уменьшения болевых 
симптомов в длительной перспективе.  
Таким образом, выбор метода нейрохирургической 
помощи при двухуровневых дегенеративных 
заболеваниях шейного отдела позвоночника должен 
основываться на сбалансированном учете рисков и 
преимуществ каждого метода, а также на 
индивидуальных особенностях каждого конкретного 
пациента.  
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КТ-АНГИОГРАФИЯ В ДИАГНОСТИКЕ ИНТРАКРАНИАЛЬНЫХ АНЕВРИЗМ И ИХ ОСЛОЖНЕНИЙ 

 
Резюме: Интракраниальные аневризмы занимают лидирующие позиции среди нейроваскулярных заболеваний, 
приводящих к летальным исходам, вследствие разрыва аневризмы с развитием субарахноидального 
кровоизлияния. Диагностика внутричерепных аневризм вызывает определенные трудности, связанные с 
отсутствием патогномоничных клинических симптомов. Выбор метода диагностики и ранняя диагностика 
церебральных аневризм является актуальной проблемой в связи с преимущественно бессимптомным течением 
данной патологии, поздними клиническими проявлениями, определяющие неблагоприятный прогноз заболевания. 
Целью нашего исследования является изучение возможностей компьютерной томографической ангиографии в 
диагностике аневризм сосудов головного мозга и их осложнений.  
Методы: Проведен анализ результатов компьютерной томографической ангиографии головного мозга 75 
пациентов с подозрением на церебральные аневризмы, проходивших исследование в Центральной клинической 
больнице города Алматы. Средний возраст пациентов составил 57,74±11,97 лет.  
Результаты: У 67% (50/75) пациентов было обнаружено 72 аневризмы, из которых у 28% обнаружены 
множественные аневризмы. Наиболее частая локализация аневризм среди обоих полов наблюдалась в средней 
мозговой артерии и внутренней сонной артерии, что составило 41,6% (30/72) и 34,7% (25/72) соответственно. 
Компьютерная томографическая ангиография определила признаки острого нарушения мозгового кровообращения 
по типу субарахноидального кровоизлияния у 62% пациентов, главным образом из-за разрыва аневризмы. 
Согласованность между компьютерной томографической ангиографией и цифровой субтракционной ангиографией 
в определении локализации аневризм 100% (k=1.0; 95% ДИ 1.00–1.00), при этом в оценке формы аневризмы 
согласованность между методами хорошая (k = 0.76; 95% ДИ 0.53–0.89). 
Выводы: КТ-ангиография позволяет выявлять аневризмы сосудов головного мозга, уточнять их локализацию, 
оценивать состояние окружающих структур и выявлять возникшие осложнения. компьютерная томографическая 
ангиография успешно конкурирует с цифровой субтракционной ангиографией в диагностике внутричерепных 
аневризм.  
Ключевые слова: внутричерепная аневризма, кровоизлияние в мозг, компьютерная томографическая ангиография, 
цифровая субтракционная ангиография. 
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ИНТРАКРАНИАЛДЫ АНЕВРИЗМАЛАР ЖӘНЕ ОЛАРДЫҢ АСҚЫНУЛАРЫН ДИАГНОСТИКАЛАУДАҒЫ КТ-АНГИОГРАФИЯ 
 

Түйін: Интракраниалды аневризмалар - аневризманың жарылуы салдарынан субарахноидалды қан кетудің дамуы 
мен өлімге әкелетін нейроваскулярлық аурулар арасында жетекші орын алады. Интракраниальды 
аневризмалардың диагностикасы патогномоникалық клиникалық белгілердің болмауына байланысты қиындық 
туғызады. Диагностикалық әдісті таңдау және церебралды аневризмалардың ерте диагностикасы - патологияның 
асимптомдық ағымына, аурудың қолайсыз болжамын анықтайтын кеш клиникалық көріністерге байланысты 
өзекті мәселе.  
Зерттеудің мақсаты - ми тамырлары аневризмаларының және олардың асқынуларының диагностикасындағы 
компьютерлік томографиялық ангиография мүмкіндіктерін зерттеу. 
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Әдістері: Алматы қаласының Орталық клиникалық ауруханасында зерттелген церебралды аневризмаға күдікті 75 
пациенттің бас миының компьютерлік томографиялық ангиографиясының нәтижелеріне талдау жүргізілді. 
Пациенттердің орташа жасы 57,74±11,97 жасты құрады. 
Нәтижелер: пациенттердің 67% (50/75) 72 аневризма анықталды, олардың 28%-нде көптеген аневризмалар бар. 
Екі жыныста да аневризмалардың ең көп тараған орналасуы ортаңғы ми артериясы мен ішкі ұйқы артериясында 
байқалды, сәйкесінше 41,6% (30/72) және 34,7% (25/72) болды. Компьютерлік томографиялық ангиография 
пациенттердің 62%-нде цереброваскулярлық жедел бұзылыстың белгілері субарахноидалды қан құйылу типі 
бойынша анықталды, бұл негізінен аневризманың жарылуына байланысты. Аневризмалардың орналасуын 
анықтаудағы компьютерлік томографиялық ангиография мен сандық субтракциялық ангиография арасындағы 
үйлесімділік 100% (k=1.0; 95% СИ 1.00–1.00), соған қоса аневризма түрін бағалауда әдістер арасындағы үйлесімділік 
жақсы (k = 0.76; 95%  СИ 0.53–0.89). 
Қорытынды: Компьютерлік томографиялық ангиография ми тамырларының аневризмаларын анықтауға, олардың 
орналасуын нақтылауға, қоршаған құрылымдардың жағдайын бағалауға және туындаған асқынуларды анықтауға 
мүмкіндік береді. Компьютерлік томографиялық ангиография интракраниалды аневризмалардың 
диагностикасында сандық субтракциялық ангиографияның сәтті бәсекелесі. 
Түйінді сөздер: интракраниалды аневризма, миға қан құйылу, компьютерлік томографиялық ангиография, сандық 
субтракциялық ангиография. 
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CT ANGIOGRAPHY IN THE DIAGNOSIS OF INTRACRANIAL ANEURYSMS AND THEIR COMPLICATIONS 
 

Resume: Intracranial aneurysms are the leading neurovascular diseases leading to fatal outcomes due to aneurysm rupture 
with the development of subarachnoid hemorrhage. Diagnosis of intracranial aneurysms causes certain difficulties due to the 
lack of pathognomonic clinical symptoms. The choice of diagnostic method and early diagnosis of cerebral aneurysms is an 
urgent problem due to the predominantly asymptomatic course of this pathology, late clinical manifestations, determining an 
unfavorable prognosis of the disease. 
The aim of our study is to investigate the possibilities of computed tomographic angiography in diagnostics of cerebral 
vascular aneurysms and their complications. 
Methods: We analyzed the results of computed tomographic angiography of the brain of 75 patients with suspected cerebral 
aneurysms who underwent the study in the Central Clinical Hospital of Almaty. The average age of patients was 57,74±11,97 
years. 
Results: 67% (50/75) of patients had 72 aneurysms, of which 28% had multiple aneurysms. The most common localization 
of aneurysms in both sexes was in the middle cerebral artery and the internal carotid artery, 41.6% (30/72) and 34.7% 
(25/72) respectively. Computed tomographic angiography found signs of acute cerebral hypertension in 62% of patients, 
mainly due to a ruptured aneurysm. The consistency between computed tomographic angiography and digital subtraction 
angiography in determining the localization of aneurysm is 100% (k=1.0; 95% of CI 1.00-1.00), while in estimating the shape 
of the aneurysm the consistency between methods is good (k = 0.76; 95% of CI 0.53-0.89). 
Conclusions: Computed tomographic angiography allows the detection of cerebral aneurysms, their localization, assessment 
of the state of surrounding structures and detection of complications. Computed tomographic angiography successfully 
competes with digital subtraction angiography in the diagnosis of intracranial aneurysms. 
Keywords: intracranial aneurysm, cerebral hemorrhage, computed tomographic angiography, digital subtraction 
angiography. 

 
Введение. Интракраниальные аневризмы 
(церебральная аневризма, аневризма сосудов 
головного мозга, внутричерепная аневризма) - 
занимают лидирующие позиции среди 
нейроваскулярных заболеваний, приводящих в 50% 
случаев к летальным исходам, вследствие разрыва 
аневризмы с развитием субарахноидального 
кровоизлияния (САК). Наиболее часто данная 
патология встречается у людей среднего возраста 50 
лет и равным соотношением полов (1:1) [1]. 
Диагностика внутричерепных аневризм вызывает 
определенные трудности, связанные с отсутствием 
патогномоничных клинических симптомов.  
Широкое внедрение в клиническую практику 
методов визуализации сосудов, таких как, 
компьютерно-томографическая ангиография (КТА), 
магнитно-резонансно-томографическая ангиография 
(МРА), цифровая субтракционная ангиография (ЦСА), 
позволяют своевременно диагностировать 
аневризмы сосудов головного мозга и их осложнения. 
Выбор метода диагностики зависит от клинического 

случая, с учетом возможностей, показаний, 
противопоказаний и ограничений методов 
исследования [2,3,4]. 
Ранняя диагностика церебральных аневризм 
является актуальной проблемой в связи с 
преимущественно бессимптомным течением данной 
патологии,  поздними клиническими проявлениями, 
появляющимися при разрыве аневризм и САК, 
определяющие неблагоприятный прогноз 
заболевания. 
Целью нашего исследования является изучение 
возможностей КТА-в диагностике аневризм сосудов 
головного мозга и их осложнений. 
Материалы и методы. Проведен анализ результатов 
КТ-ангиографии головного мозга 75 пациентов с 
подозрением на аневризмы сосудов головного мозга, 
проходивших исследование в отделении лучевой 
диагностики Центральной клинической больницы г. 
Алматы с 01.01.2019. по 31.08.2023 года. 
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Критериями включения в исследование явились 
возраст пациентов старше 18 лет, наличие аневризмы 
сосудов головного мозга по данным КТА. 
Критерии исключения: значительные артефакты при 
проведении исследования, отсутствие аневризм 
сосудов головного мозга на КТА. 
Компьютерно-томографическая ангиография 
головного мозга проводилась на 64-срезовом 
томографе Somatom Definition (Siemens), 128-
срезовом томографе Revolution EVO (GE) по 
стандартному протоколу исследования. 
Статистическая обработка результатов исследования 
проведена с применением статистической 
программы SPSS. Определялись средние величины – 
средняя арифметическая (М). Проведена оценка 
информативности метода с определением значения р, 
статистически достоверным определялось значение p 
<0,05. 
Для оценки согласованности интерпретации между 
результатами КТА и ЦСА для каждого 

морфологического параметра использовался 
коэффициент каппа Коэна (k). Согласованность 
между методами классифицировалась как: отличная 
(k>0.80), хорошая (k=0.61–0.80), умеренная (k=0.21–
0.40), удовлетворительная (k=0.21–0.40) или слабая 
(k <0.20). 
Результаты. Компьютерно-томографическая 
ангиография головного мозга позволила выявить у 
67% (50/75) пациентов интракраниальные 
аневризмы. Возраст пациентов составил от 22 до 75 
лет, средний возраст - 57,74±11,97 лет, женщин - 25 
(50%), мужчин - 25 (50%). В 28% (14/50) случаев 
выявлены множественные аневризмы, т.е. у 50 
пациентов выявлено 72 аневризмы. 
Наиболее часто интракраниальные аневризмы 
выявлялись у женщин, что составило 56,9% (41/72), 
тогда как у мужчин выявлено 43,1% (31/72) 
аневризм (таблица 1). 

 
Таблица 1 – Распределение внутричерепных аневризм по локализации, полу пациентов. 

Локализация Мужчины 

абс (%) 

Женщины 

абс (%) 

Средняя мозговая артерия (СМА) 11/72 

(15,3%) 

19/72 

(26,3%) 

Внутренняя сонная артерия (ВСА) 8/72 

(11,1%) 

17/72 

(23,6%) 

Передняя соединительная артерия (ПСА) 7/72 

(9,7%) 

3/72 

(4,2%) 

Базиллярная артерия (БА) 2/72 

(2,8%) 

1/72 

(1,4%) 

Позвоночная артерия (ПА) - 1/72 

(1,4%) 

Передняя мозговая артерия (ПМА) 1/72 

(1,4%) 

- 

Задняя мозговая артерия (ЗМА) 2/72 

(2,8%) 

- 

 

Всего 31/72 

(43,1%) 

41/72 

(56,9%) 

 
Как видно из таблицы 1, наиболее частая 
локализация аневризм сосудов головного мозга 
среди обоих полов наблюдалась в средней мозговой 
артерии и внутренней сонной артерии, что составило 
41,6% (30/72) и 34,7% (25/72) соответственно, с 
преобладанием в 2 раза у женщин по сравнению с 
мужчинами. 
13,9% (10/72) аневризм локализовались в передней 
соединительной артерии, более, чем в 2 раза чаще у 
мужчин, по сравнению с женщинами. 
Наиболее редко, 1,4 - 2,8% аневризм, локализовались 
в базиллярной, позвоночной, передней мозговой, 
задней мозговой артериях. 
У мужчин не выявлено аневризм позвоночной 
артерии, у женщин – передней и задней мозговых 
артерий. 
На сегодняшний день не существует универсальной 
классификации типов внутричерепных аневризм, и 

интерпретация проводится на основании 
морфологии, размерах, локализации и этиологии. 
Наиболее частым морфологическим типом является 
мешотчатая аневризма. 
В нашем исследовании у 96% (48/50) пациентов 
выявлена мешотчатая форма аневризмы, у 2/50 
пациентов аневризмы имели другие формы: 
блистероподобная - 1/50 (2%) и фузиформная - 1/50 
(2%). 
У 94% (47/50) пациентов аневризмы имели один 
мешок, тогда как у 6% (3/50) пациентов 
визуализировались дополнительные выпячивания 
аневризм, дивертикулы. 
Мешотчатые аневризмы головного мозга на КТА 
характеризовались округлым выпячиванием стенки 
артерии (рисунок 1). 
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Рисунок 1 - КТА. Мешотчатая аневризма А2 сегмента ПМА (Неполное удвоение ПМА- А1 сегмент левой 

мозговой артерии дает начало двум А2 сегментам) 
 

В зависимости от размеров аневризмы сосудов 
головного мозга подразделяются на милиарные (до 3 
мм), малые (3-10 мм), средние (11-15 мм), крупные 
(16-25 мм), гигантские (более 25 мм). 
Размеры аневризм измерялись по трем осям (x, y, z), и 
максимальный диаметр шейки аневризмы. Средний 
размер аневризм в нашем исследовании составил 

6,3х5,5х5,5 мм, средний размер шейки аневризм – 3,45 
мм. 
Средний размер аневризм по длинной оси составил 
5,94 мм, наименьший размер – 0,21 мм и наибольший 
размер – 34 мм. Размер аневризм по короткой оси 
составил от 0,2 до 23 мм, средний размер – 4,38 мм. 
Длина шейки аневризм имела размер – в среднем 3,34 
(0,1-7) мм (таблица 2). 

 
Таблица 2 – Размеры интракраниальных аневризм по данным КТА 

Длинная ось (мм) Короткая ось (мм) Длина шейки (мм) 

5,94 

(0,21-34) 

4,38 

(0,2-23) 

3,34 

(0,1-7) 

 
Для сравнения, в исследовании Ажари С. с соавторами 
средний размер аневризм составил 6,3 мм. Средний 
размер аневризм в исследовании, проведенном Луо Ц. 
с соавторами был 6,4 мм [5,6]. 
По данным разных авторов размеры мешотчатых 
аневризм могут варьировать от малых (менее 0,5 мм) 
до гигантских (больше 25 мм) [2,7,8]. 

В нашем исследовании у 40% (20/50) пациентов 
выявлены мелкие аневризмы с минимальными 
размерами 0,2х0,21х0,2 мм, гигантская аневризма - у 
2% (1/50) пациентов, размерами 34х33х15 мм. 

 

 
Рисунок 2 – КТА. Гигантская аневризма коммуникативного сегмента правой ВСА 

 
Гигантские аневризмы имеют наибольший риск 
разрыва, хотя и разрыв аневризм малых размеров 
встречается не редко [9]. Также, у множественных 
мешотчатых аневризм наиболее высокий риск 
разрыва и субарахноидального кровоизлияния. Это 
связано с тем, что формирующиеся на стенках 
артерии мешотчатые выпячивания располагаются в 
местах бифуркации, где высокая турбулентность 
крови. Бифуркационная конфигурация является 
независимым фактором риска разрыва аневризм вне 
зависимости от локализации [10]. 
Таким образом, аневризма головного мозга 
представляет собой опасное расширение 
кровеносного сосуда, которое может протекать или 
разрываться, вызывая кровоизлияние в мозг 
(геморрагический инсульт). Чаще всего разрыв 
аневризмы головного мозга возникает в 
пространстве между головным мозгом и 
покрывающими его оболочками. Этот тип 

геморрагического инсульта называется 
субарахноидальным кровоизлиянием. 
После разрыва аневризмы кровеносные сосуды 
головного мозга могут сокращаться и сужаться 
(вазоспазм). Это состояние может вызвать 
ишемический инсульт, при котором ограничивается 
приток крови к клеткам головного мозга, вызывая 
дополнительное повреждение и потерю клеток. 
В нашем исследовании у 62% (31/50) пациентов при 
КТА определялись признаки острого нарушения 
мозгового кровообращения по типу 
субарахноидального кровоизлияния, у 6% (3/50) - по 
ишемическому типу и у 2% (1/50) - транзиторная 
ишемическая атака. 
Наиболее часто определялись разрывы аневризм 
средней мозговой артерии - 60% (18/30) и 
внутренней сонной артерии - 28% (7/25). Реже - 
разрывы передней соединительной артерии – 40% 
(4/10) и базиллярной артерии – 33% (1/3). 
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Для оценки возможностей КТА в диагностике 
аневризм сосудов головного мозга проведен 

сравнительный анализ результатов исследования с 
данными ЦСА (таблица 3). 

 
Таблица 3 – Среднее значение размеров аневризм по КТА и ЦСА. 

Значения Длина шейки (мм) Короткая ось (мм) Длинная ось (мм) 

Среднее значение по 

КТА 

3,34 

(0,1-7) 

4,38 

(0,2-23) 

5,94 

(0,21-34) 

Среднее значение по 

ЦСА 

3,5 

(0,1-7,1) 

4,6 

(0,2-24) 

6,03 

(0,23-34) 

p-value 0,001 0,005 0,001 

 
Анализ таблицы 3 показал, что средние значения 
длины шейки аневризмы и размера по длинной оси 
аневризмы по результатам КТА и ЦСА сопоставимы, 
что статистически достоверно (p=0,001). 

Локализация и размеры аневризм по данным КТА и 
ЦСА представлена в таблице 4. 

 
Таблица 4 - Локализация и размеры аневризм по результатам КТА и ЦСА. 
 

 

Параметры КТА ЦСА Согласованность между КТА и 

ЦСА 

Л
о
к
ал

и
за

ц
и
я

 

СМА 30 30  

 

k=1.0; 

95% ДИ 1.00–1.00 

ВСА 25 25 

ПСА 10 10 

Базиллярная артерия 3 3 

Позвоночная артерия 1 1 

ПМА 1 1 

ЗМА 2 2 

Р
аз

м
ер

 Мелкий (менее 7 мм) 45 45  

k = 0.76; 

95% ДИ 0.53–0.89 

Средний (от 7 до 12 мм) 10 8 

Большой (от 13 до 24 мм) 6 8 

Гигантский (более 25 мм) 1 1 

 
Как видно из таблицы 4, оба метода в 100% случаев, 
указали идентичную локализацию аневризм. 
Согласованность между методами, т.е. КТА против 
ЦСА, в оценке локализации аневризмы отличная 
(k=1.0; 95% ДИ 1.00–1.00), при этом в оценке формы 
аневризмы согласованность между методами 
хорошая (k = 0.76; 95% ДИ 0.53–0.89). 
Обсуждение. В преобладающем большинстве случаев 
аневризма сосудов головного мозга является 
приобретенным заболеванием у пациентов со 
следующими факторами риска: возраст старше 50 
лет, пол, наличие артериальной гипертензии в 
анамнезе, длительный стаж курения и 
злоупотребление алкоголем. Пациенты женского 
пола имеют более высокий риск множественных 
аневризм и аневризм левой внутренней сонной 
артерии, но более низкий риск аневризм передней 
соединительной артерии. На появление аневризм 
также оказывает влияние черепно-мозговые травмы, 
употребление кокаина, эмболообразующие инфекции 
(эндокардит). Немаловажная роль отведена 
генетическому фактору: вероятность развития 
заболевания значительно выше у пациентов с 
отягощенным семейным анамнезом аневризм [11]. 
Приблизительно 85% аневризм локализуются в 
передней мозговой и соединительной артериях, а 
также в местах разветвления сосудов Виллизиева 
круга [2,7,8]. 
Своевременная диагностика внутричерепных 
аневризм осложняется отсутствием характерной 
симптоматики. Обширное развитие и применение 
лучевых методов обследования, таких как КТ и МРТ 
облегчило эту задачу. Как правило, церебральные 

аневризмы протекают бессимптомно и могут быть 
обнаружены случайным образом или на момент 
разрыва. Но при наличии вышеупомянутых факторов 
риска аневризмы, показано проведение одного из 
следующих визуальных методов исследования: 
магнитно-резонансная ангиография, компьютерная 
томографическая ангиография, цифровая 
субтракционная ангиография или бесконтрастная 
компьютерная томография с люмбальной пункцией. 
Согласно некоторым исследованиям, КТ имеет 100% 
чувствительность при условии, что она проводится в 
течение 6 часов после появления симптомов, затем 
снижается до 92% в течение 24 часов и до 58% на 
пятый день. Если имеется подозрение на разрыв 
аневризмы и САК соответственно, диагностика 
проводится с помощью бесконтрастной КТ головного 
мозга. В случае отсутствия характерной картины на 
КТ, выполняется люмбальная пункция. 
Примечательно, что в подостром периоде 
вероятность обнаружить САК с помощью 
бесконтрастной КТ снижается из-за нормального 
распада геморрагических продуктов крови в 
головном мозге. Следовательно, предпочтительнее 
прибегнуть к КТА, МРА или ЦСА. ЦСА является 
«золотым стандартом» для выявления 
аневризматического САК. Однако ЦСА дорогостоящая, 
инвазивная процедура, что заставляет задуматься о 
достойной альтернативе [2,3,4]. 
При отрицательных результатах бесконтрастной КТ с 
последующей КТ-ангиографией с вероятностью более 
99% можно исключить диагноз САК и отказаться от 
люмбальной пункции [12]. Главной целью КТА 
является оптимальное контрастирование 
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церебральных артерий, для демонстрации их полной 
проходимости. КТА проводится в амбулаторных 
условиях. 
В связи с преимущественно бессимптомным 
течением и поздними клиническими проявлениями 
(при разрыве аневризмы и САК), неблагоприятным 
прогнозом, ранняя диагностика церебральных 
аневризм на данный момент становится одной из 
актуальных задач среди нейроваскулярных 
заболеваний. 
На основе результатов нашего исследования, КТА 
эффективно выявила локализацию и анатомические 
особенности аневризм, показывая согласованность с 
данными ЦСА. Заслуживает внимания тот факт, что 
благодаря высокому временному разрешению КТА 
можно было определить даже мельчайшие 
аневризмы, которые возможно не были бы замечены 
при ЦСА. Отличительные черты КТА в сравнении с 
ЦСА включают неинвазивность, доступность и 
быструю комплексную визуализацию при 
одновременном снижении дозы облучения. 
Несмотря на то, что ЦСА считается «золотым 
стандартом» в диагностике внутричерепных 
аневризм из-за способности детально изучать 
особенности аневризмы, основным его недостатком 
являются потенциальные риски процедуры и 
значительные затраты из-за инвазивного характера 
метода. КТА активно развивается, чтобы 
конкурировать с ЦСА, признанным эталонным 
стандартом. Благодаря своей быстроте, 
экономичности и минимальной инвазивности, КТА 
становится все более предпочтительным методом. 
Несмотря на необходимость использования 
контрастных средств, усовершенствование до 16 
мультисрезовой КТ значительно улучшило 
обнаружение аневризм и ветвей церебральных 
сосудов. 
В нашем исследовании, с применением 64, 128-
срезового КТ, даже аневризмы менее 3 мм были четко 
видимы. Новейшие технологии, такие как 
широкоугольные детекторы КТ и методы. По нашим 
данным, КТА демонстрирует превосходную 
согласованность с ЦСА в диагностике 
внутричерепных аневризм. 
Размер аневризмы играет ключевую роль в риске их 
разрыва, однако даже маленькие аневризмы могут 
представлять угрозу [13]. Определение риска 
разрыва, особенно у маленьких аневризм, критически 
важно для выбора терапевтической стратегии [14]. 
Выводы. КТ-ангиография позволяет выявлять 
аневризмы сосудов головного мозга, уточнять их 
локализацию, оценивать состояние окружающих 
структур и выявлять возникшие осложнения. КТА 
успешно конкурирует с ЦСА в диагностике 
внутричерепных аневризм. При применении 64, 128-
срезового КТ даже аневризмы менее 3 мм были четко 
определены. Новые технологии КТ обеспечивают 
высокое качество изображений при снижении 
радиационного облучения. Однако, стоит учесть, что, 
несмотря на отличную детализацию, КТА не способна 
полностью передать динамические изменения в 
аневризмах. Понимание этой динамики остается 
ключевым для определения стратегии лечения, 
особенно у маленьких аневризм, которые могут 
представлять серьезную угрозу. 
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СОВРЕМЕННОЕ ПРИМЕНЕНИЕ ТРИРСКОГО СОЦИАЛЬНОГО СТРЕСС-ТЕСТА В ПСИХОЛОГИИ 
 

Резюме: Трирский социальный стресс-тест – это популярный инструмент в области психометрии, который 
используется для измерения реакции человека на стрессовые ситуации. В данной статье рассматривается история 
развития теста, его основные принципы и методики проведения, а также роль данного инструмента в 
психологических исследованиях. Обсуждаются актуальные исследования, связанные с Трирским тестом, и его 
влияние на понимание стрессовых реакций и психоэмоционального состояния человека. 
Ключевые слова: Трирский социальный стресс-тест, стресс, психология, кортизол, адаптация, психотерапия, 
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ТРИР ӘЛЕУМЕТТІК СТРЕСС-ТЕСТТІНІҢ ПСИХОЛОГИЯДАҒЫ ЗАМАНАУИ ҚОЛДАНУ АЯСЫ 

 
Түйін: Трир әлеуметтік стресс-тесті – бұл адамның стресстік жағдайларға реакциясын өлшеу үшін қолданылатын 
психометрия саласындағы кеңінен таралған құрал. Бұл мақалада тесттің даму тарихы, оның негізгі принциптері мен 
әдістері, сондай-ақ психологиялық зерттеулердегі осы құралдың рөлі қарастырылады. Трир тестімен байланысты 
өзекті зерттеулер және оның стресстік реакциялар мен адамның психоэмоционалды жағдайын түсінуге әсері 
талқыланады. 
Түйінді сөздер: Трир әлеуметтік стресс-тестті, стресс, психология, кортизол, адаптация, психотерапия, 
психофизиология 
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THE CONTEMPORARY APPLICATION OF THE TRIER SOCIAL STRESS TEST IN PSYCHOLOGY 
 

Resume: The Trier Social Stress Test is a popular tool in psychometrics used to measure an individual's reaction to stressful 
situations. This article explores the history of the test, its fundamental principles and methodologies, as well as its role in 
psychological research. Current studies related to the Trier test are discussed, along with its impact on understanding stress 
reactions and the psychoemotional state of individuals. 
Keywords: Trier social stress test, stress, psychology, cortisol, adaptation, psychotherapy, psychophysiology 

 
Введение: В современном быстро меняющемся мире, 
где конкуренция, требования и ожидания могут стать 
источником постоянного напряжения, исследование 
стресса и его воздействия на человеческую психику и 
физиологию становится вопросом первостепенной 
важности. Стресс является неотъемлемой частью 
жизни каждого человека и может оказывать 
значительное влияние на качество нашей жизни, 
работоспособность, отношения и общее физическое и 
психическое благополучие. 

В этом контексте ключевую роль играют 
инструменты и методы, позволяющие изучать 
стрессовые реакции и разрабатывать эффективные 
стратегии их управления. Один из таких 
инструментов – Трирский тест. Этот тест 
представляет собой неотъемлемую часть 
психометрических исследований, направленных на 
выявление и измерение уровня стрессоустойчивости 
у человека [1,2]. 
Стресс – неотъемлемая часть современной жизни, 
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оказывая влияние на психоэмоциональное состояние 
человека и его общее благополучие. В условиях 
быстрого темпа жизни, повышенной конкуренции, 
искусственных стрессоров и сложностей в 
межличностных отношениях, вопросы, связанные со 
стрессом и его управлением становятся 
приоритетными для современной психологии [3]. 
Одним из наиболее значимых и широко 
используемых инструментов в изучении стрессовых 
реакций является Трирский тест. Разработанный в 
конце 1960-х годов немецкими психологами 
Хенрихом Шульцем и Юргеном Штрессером, этот тест 
предоставляет возможность измерить не только сам 
факт стресса, но и способность человека справляться 
со стрессовыми ситуациями. Трирский тест основан 
на психофизиологических исследованиях и теориях 
стресса, интегрируя в себе аспекты физиологии, 
психологии и поведенческих наук [4,5,6]. 
Исторически Трирский тест был одним из первых 
инструментов, систематически изучавших 
стрессовые реакции и их влияние на физиологию и 
психику человека. Начиная с оригинальной работы 
Трира, этот тест продолжает привлекать внимание 
исследователей и практикующих психологов во всем 
мире. Сегодня он широко используется в различных 
областях психологии, медицины, спорта и бизнеса 
для изучения стрессовых реакций, оценки 
стрессоустойчивости и разработки программ 
управления стрессом [5,7]. 
История Трирского теста уходит корнями в начало XX 
века, когда интерес к изучению стресса и его влияния 
на человеческое поведение стал активно расти в 
психологической науке. В 1935 году немецкий 
психолог Карл Ульрих Трир разработал тестовую 
методику, которая позволяла измерить реакцию 
человека на стрессовые ситуации. Трирский тест, 
исходно названный "Трирская адаптационная 
реакция", стал первым стандартизированным 
инструментом для изучения стрессовых реакций 
[7,8]. 
В начальной версии теста испытуемым 
предъявлялись стимулы, способные вызвать стресс, 
например, путем демонстрации угрозы или 
предложения решать сложные задачи. Реакции 
испытуемого измерялись в физиологических 
показателях, таких как изменение сердечного ритма, 
давления и уровня потоотделения. Трирский тест 
был первым шагом к систематическому изучению 
стрессовых реакций, и его результаты помогли 
установить связь между психологическим 
состоянием человека и физиологическими 
процессами в его организме [5,8,9]. 
Со временем Трирский тест стал объектом активных 
исследований и модификаций. В 1960-70-х годах 
были предложены улучшенные методики его 
проведения, а также были разработаны более 
надежные и точные способы измерения 
психофизиологических параметров. С развитием 
компьютерных технологий появились программные 
средства, автоматизирующие процесс проведения 
теста и анализа результатов, что существенно 
повысило его эффективность и доступность для 
исследователей и практикующих психологов 
[6,7,10,11]. 
Важным этапом в развитии Трирского теста стало 
внедрение в него когнитивных и поведенческих 
компонентов. Современные версии теста включают в 
себя не только физиологические измерения, но и 

анализ когнитивных процессов, таких как внимание, 
концентрация, и способности к принятию решений в 
условиях стресса. Это расширило спектр 
возможностей теста, сделав его более комплексным и 
информативным инструментом для изучения 
стрессовых реакций человека [6,11,12]. 
Цель данной статьи состоит в анализе роли и 
значимости Трирского теста в психологических 
исследованиях. Мы направляем наше внимание на 
теоретические основы методики, ее методику 
проведения и практическое применение в различных 
областях психологии. Рассматривая Трирский тест 
как мощный инструмент для изучения стресса, мы 
стремимся выявить его сильные стороны, недостатки 
и перспективы развития. Наш анализ позволит не 
только понять, каким образом этот метод помогает 
расширить наши знания о стрессе, но и выделить 
направления для будущих исследований и 
разработок, направленных на более эффективное 
управление стрессовыми ситуациями в различных 
сферах жизни человека. 
Результаты и обсуждение. Трирский тест основан 
на комплексном подходе к изучению стрессовых 
реакций человека, объединяя в себе психологические, 
физиологические и когнитивные компоненты. 
Основными принципами теста являются 
стандартизация, надежность и валидность. 
Стандартизированный подход обеспечивает 
однородность проведения теста для всех участников, 
что позволяет сравнивать и анализировать 
результаты. Надежность гарантирует стабильность 
результатов при повторных измерениях в 
одинаковых условиях, а валидность устанавливает, 
насколько точно тест измеряет те характеристики, 
которые он заявляет измерять [13,14]. 
Одной из ключевых составляющих Трирского теста 
являются физиологические измерения, которые 
позволяют получить объективные данные о реакции 
организма на стрессовые стимулы. Физиологические 
параметры, измеряемые в тесте, предоставляют 
ценную информацию о воздействии стресса на 
различные системы организма и помогают понять 
как физиологические, так и психологические аспекты 
стрессовых реакций [11,13,15]. 
Сердечный ритм, или количество сердечных 
сокращений в течение минуты, является одним из 
важнейших физиологических параметров, 
измеряемых в Трирском тесте. Изменения в 
сердечном ритме часто связаны с 
психоэмоциональными состояниями, включая 
стрессовые реакции. Измерение сердечного ритма в 
контексте тестирования стрессовых реакций 
предоставляет ценную информацию о воздействии 
стресса на сердечно-сосудистую систему человека. 
Под воздействием стресса на организм активируется 
симпатическая нервная система, что приводит к 
увеличению частоты сердечных сокращений. Этот 
феномен называется симпатической активацией. 
Стрессовые ситуации могут вызвать увеличение 
сердечного ритма как реакцию на стрессоры, такие 
как тревожность, опасение или физическую угрозу 
[15,16,17]. 
Информация о сердечном ритме, полученная в 
результате Трирского теста, может использоваться в 
различных областях. В клинической психологии, 
пациенты с тревожностью или паническими атаками 
могут быть подвергнуты тестированию для более 
точного определения физиологических проявлений 
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стресса. В спорте, анализ сердечного ритма помогает 
тренерам разрабатывать оптимальные программы 
тренировок и восстановления для спортсменов, 
учитывая их стрессовую устойчивость [17,18]. 
Пациенты, страдающие тревожными расстройствами 
и проходящие лечение, могут проходить Трирский 
тест до и после проведения процедур для оценки 
физиологических проявлений их тревожности. 
Увеличение сердечного ритма и изменения в уровне 
кортизола при воздействии стрессоров могут 
служить показателями степени тревожности. Эти 
данные помогают клиницистам более точно 
определить уровень тревожности пациента, 
разработать и оценить персонализированный план 
лечения [13,19]. 
Изучение воздействия Трирского теста на 
артериальное давление имеет важное значение в 
клинической практике, особенно в контексте 
исследования стрессовых реакций и их влияния на 
сердечно-сосудистую систему человека. Хотя 
конкретные клинические испытания, связанные 
исключительно с измерением артериального 
давления в Трирском тесте, могут быть ограничены, 
множество исследований в области стресса и 
психофизиологии включают в себя изучение 
изменений артериального давления под 
воздействием стрессовых стимулов [15, 20]. 
Измерение уровня кортизола в клинических 
исследованиях играет важную роль, так как кортизол 
является ключевым гормоном стресса, 
вырабатываемым надпочечниками в ответ на 
стрессорные ситуации. С помощью Трирского теста 
исследователи изучают уровень кортизола у 
пациентов с психическими расстройствами, такими 
как депрессия, тревожные расстройства и 
посттравматическое стрессовое расстройство (ПТСР). 
Эти исследования могут помочь выявить связь между 
уровнем кортизола и симптомами психических 
расстройств, а также изучить оценку влияния 
хронического стресса на физическое здоровье, 
включая связь между уровнем кортизола и 
заболеваниями, такими как болезни сердца, сахарный 
диабет и снижение иммунной функции [19,21]. 
Заключение. В заключение, следует отметить, что 
Трирский тест играет значительную роль в 
современной психологической и медицинской 
практике. Его применение охватывает широкий 
спектр областей, начиная от научных исследований в 
психологии и медицине до их применений. В 
психологии Трирский тест используется для 
изучения стрессорных реакций, механизмов 
управления стрессом, а также для разработки и 
оценки эффективности методов психотерапии и 
тренингов по справлению со стрессом. В 
медицинской практике этот тест применяется для 
изучения связи между стрессом и физиологическими 
параметрами, такими как сердечный ритм, 
артериальное давление и уровень кортизола, что 
позволяет более глубоко понять влияние стресса на 
здоровье человека. 
Таким образом, Трирский тест стал новым 
инструментом для понимания и управления стрессом 
в различных сферах человеческой деятельности. Его 
использование способствует улучшению 
психофизиологического состояния человека, 
повышению качества жизни, эффективности работы 
и спортивных достижений. Дальнейшие 
исследования и практическое применение Трирского 

теста будут продолжать вносить важный вклад в 
теорию о стрессе и способы его управления. 
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СОВРЕМЕННЫЕ НАУЧНЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О НЕЙРОБИОЛОГИИ СТРЕССА И ЕГО ВЛИЯНИИ  

НА ФУНКЦИОНАЛЬНУЮ АСИММЕТРИЮ МОЗГА 
 

Резюме: В данной статье проводится анализ литературных данных по основным аспектам воздействия стресса на 
различные формы функциональной асимметрии мозга в контексте пола, возраста, а также механизмов изменения 
когнитивных и эмоциональных функций мозга. Рецепторные и нейрохимические изменения, вызванные стрессом, 
обладают свойством влиять на баланс активности полушарий мозга, в частности, на асимметрию в работе левого и 
правого полушарий. 
Ключевые слова: межполушарные асимметрия мозга, стресс, гормон, активация, левое полушарие, правое 
полушарие 

 
Ә.А. Ким, Ш.О. Рыспекова, А.Д. Нурахова 

С.Ж. Асфендияров атындағы Қазақ Ұлттық Медицина Университеті, Алматы, Қазақстан 
 

СТРЕСС НЕЙРОБИОЛОГИЯСЫ ЖӘНЕ ОНЫҢ МИДЫҢ ФУНКЦИОНАЛДЫҚ АСИММЕТРИЯСЫНА ӘСЕРІ ТУРАЛЫ 
ЗАМАНАУИ ҒЫЛЫМИ КӨРІНІСТЕР 

 
Түйін: Бұл мақалада әр түрлі жартышар асимметриясы бар миға әр түрлі формадағы стресстің адамның жынысына, 
жасына жәнеде мидың когнитивтік, эмоционалдық әсер ету механизіміне туралы әдебиеттік шолу жасалынған. 
Стресстен туындаған рецепторлар мен нейрохимиялық өзгерістер мидың жартышарлардың қызымет тепе-
теңдігіне, атап айтқанда, сол және оң жақ жарты шарлардың жұмысындағы асимметриядағы әсерге әсер ету 
мүмкіндігі бар. 
Түйін сөздер: мидың әр түрлі жартышар асимметриясы, стресс, гормон, белсендену, сол жақ жартышар, оң жақ 
жартышар 
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RECENT SCIENTIFIC INSIGHTS INTO THE NEUROBIOLOGY OF STRESS AND ITS IMPACT ON 
FUNCTIONAL BRAIN ASYMMETRY 

 
Resume: This article provides an analysis of literary data on the main aspects of stress impact on various forms of functional 
brain asymmetry in the context of gender, age, as well as mechanisms of cognitive and emotional brain function alterations. 
Receptor and neurochemical changes induced by stress have the property of influencing the balance of activity between the 
hemispheres of the brain, particularly asymmetry in the functioning of the left and right hemispheres. 
Key words: interhemispheric brain asymmetry, stress, hormones, activation, left hemisphere, right hemisphere 

 
Введение: В середине 19-го века были сделаны 
определенные открытия учеными в области 
анатомического строения мозга и его функций. 
Немецкий анатом Франц Галл был первым 
исследователем, который описал различные центры 
головного мозга. В последующем многими учеными 
были выполнены другие открытия, касающиеся 
строения и функций мозга.  В это время П. Брок, М. 
Дакс, К. Вернике проводили исследования различных 
участков полушарий головного мозга [1, 2, 3, 4]. Их 

работы способствовали развитию идеи о наличии 
ведущего полушария головного мозга, которую 
высказал английский невролог Хьюлингс Джексон. С 
этого момента началось изучение функциональных 
особенностей мозга с позиции различных видов 
асимметрии [5].  
Специализация полушарий в отношении той или 
иной когнитивной функции, скорее всего, является 
отражением различий в нейронных цепях каждого 
полушария и коррелирует с асимметрией серого и 
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белого вещества левого и правого полушарий 
головного мозга. В исследованиях были выделены 
две хорошо задокументированные 
нейроанатомические асимметрии, обнаруженные в 
коре головного мозга человека, которые 
перекрываются с областями, участвующими в 
речевом процессе. Это височная доля мозга, 
выполняющая функцию слуховой коры. В 65% 
случаев она обнаруживается в мозге взрослого 
человека с большим объемом серого вещества и 
находится на левой стороне. Боковая борозда, одна из 
наиболее выступающих щелей, разделяющих лобную 
и теменную доли с каждой стороны мозга, в левом 
полушарии значительно длиннее, чем в правом [6]. 
Еще одна структурная асимметрия была описана в 
лобных и затылочных корковых выступах [7, 8].  
Функциональная асимметрия мозга – это явление, 
при котором разные полушария мозга выполняют 
различные функции, специализируясь на 
определенных видах когнитивной и эмоциональной 
деятельности. Таким образом, левое и правое 
полушария мозга различаются в своей способности 
обрабатывать информацию и участвовать в разных 
аспектах познавательной и эмоциональной 
деятельности человека [9]. 
Одним из наиболее известных примеров 
функциональной асимметрии мозга является 
латерализация речи. У большинства людей 
локализация речи сосредоточена в левом полушарии, 
что связано с так называемым "Броковым центром" – 
областью мозга, ответственной за продукцию и 
понимание речи. Правое полушарие, в свою очередь, 
специализируется на обработке невербальных 
аспектов коммуникации и выражении эмоций. 
Функциональная асимметрия мозга также 
проявляется в других когнитивных и эмоциональных 
функциях. Например, исследования показывают, что 
левое полушарие более активно при работе над 
аналитическими задачами, а правое полушарие – при 
обработке образной информации и восприятии 
музыки. Это подтверждает идею, что асимметрия 
мозга является биологической основой разнообразия 
когнитивных процессов [10, 11, 12]. 
Значение функциональной асимметрии мозга для 
психологии и нейробиологии заключается в том, что 
она дает нам понимание о том, как разные аспекты 
психической деятельности человека организованы в 
мозге. Это понимание имеет важное значение при 
изучении неврологических и психических 
расстройств, а также при разработке методов 
реабилитации и лечения. Исследования в области 
функциональной асимметрии мозга продолжают 
расширять наши знания о том, как мозг обеспечивает 
сложные психические функции, и как внешние 
факторы, такие как стресс, могут влиять на это 
взаимодействие между полушариями. В следующих 
разделах этой статьи мы рассмотрим, как стресс 
воздействует на функциональную асимметрию мозга, 
и какие следствия это может иметь для когнитивных 
и эмоциональных процессов. 
Стресс – это комплексное состояние, 
характеризующееся физиологическими и 
психологическими реакциями на разнообразные 
негативные или требующие адаптации события или 
ситуации. Стресс может быть вызван физическими 
факторами, такими как физическая нагрузка или 
голод, а также психологическими факторами, 
например, экзаменами, работой, или личными 

потребностями [13]. Важно отметить, что стресс 
является нормальной реакцией организма на вызовы 
и может иметь положительные адаптивные аспекты. 
Однако, когда стресс становится хроническим или 
чрезмерным, он может нанести вред здоровью и 
оказать отрицательное воздействие на мозговую 
активность [14]. 
Стресс вызывает ряд физиологических и 
психологических реакций, включая увеличение 
выделения стрессовых гормонов, таких как кортизол 
и адреналин, активацию автономной нервной 
системы и изменения в уровне восприятия боли. В 
ответ на стресс, мозг активирует различные области, 
связанные с регуляцией эмоций, а также подавление 
некоторых когнитивных функций [15]. 
Исследования показывают, что стресс оказывает 
негативное воздействие на мозг, в частности на 
структуры, связанные с эмоциональной регуляцией, 
такие как миндалевидное тело и гиппокамп. Эти 
изменения в мозге могут влиять на функциональную 
асимметрию мозга, так как стресс может изменять 
активацию разных полушарий [16]. 
Понимание того, как стресс воздействует на 
организм, в том числе на мозг и его функциональную 
асимметрию, имеет важное значение для психологии 
и медицины. Это позволяет разрабатывать стратегии 
управления стрессом, а также методы лечения для 
пациентов, страдающих от стрессорных состояний и 
психических расстройств. 
Цель: Анализ литературных данных об основных 
аспектах влияния стресса на различные виды 
функциональной асимметрии мозга. 
Стратегия поиска: Мы провели электронный поиск в 
следующих базах данных: Google Scholar, E-library.ru, 
PubMed, Scopus, Nature, КиберЛенинка. Глубина 
поиска составила 50 лет, с января 1973 по ноябрь 
2023 года. В исследование включены полнотекстовые 
публикации на русском и английском языках, 
описывающие влияние стресса на различные виды 
функциональной асимметрия моза. В качестве 
ключевых   были использованы следующие запросы: 
"Влияние стресса на функциональную асимметрию 
мозга", "Стресс и мозговая асимметрия", "Стресс и 
нейробиология мозговой асимметрии", 
"Психологические реакции на стресс и мозговая 
асимметрия", "Стресс и функциональная 
латерализация мозга", "Исследования нейробиологии 
стресса и мозговой асимметрии", "Воздействие 
стресса на эмоциональную асимметрию мозга", 
"Воздействие стресса на когнитивную асимметрию 
мозга", "Половые и возрастные различия в реакциях 
на стресс и мозговая асимметрия", "Индивидуальные 
различия в реакциях на стресс и мозговая 
асимметрия", "Исследования нейрообразования и 
стресса". На начальном этапе поиска 3458 
публикаций было найдено. После исключения 
повторяющихся публикаций и статей, не 
соответствующих критериям включения, были 
приняты в исследование 58 публикации.  
Результаты и обсуждение: Исследователи 
используют разнообразные техники 
нейрообразования, чтобы изучить активацию мозга 
при стрессе. Одной из наиболее распространенных 
техник является функциональная магнитно-
резонансная томография (фМРТ), которая позволяет 
измерять изменения кровотока в мозге и связывать 
их с активацией конкретных областей [17]. 
Электроэнцефалография (ЭЭГ) также широко 
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используется для изучения электрической 
активности мозга в реальном времени [18]. 
Исследования с использованием этих методов 
показывают, что стресс может изменять активацию 
различных областей мозга, включая те, которые 
связаны с эмоциональными реакциями и регуляцией, 
а также когнитивными процессами. Как результат, 
функциональная асимметрия мозга может 
модулироваться под воздействием стресса. 
Асимметрия мозга в обработке эмоций– это 
уникальная характеристика мозговой организации, 
которая означает, что разные полушария мозга 
специализированы на обработке различных аспектов 
эмоций [19, 20, 21]. Левое полушарие часто 
ассоциируется с положительными эмоциями, такими 
как радость, удовлетворение и спокойствие. В то 
время как правое полушарие активируется при 
негативных эмоциях, таких как страх, грусть и 
тревожность [22]. 
Стресс является ключевым фактором, меняющим 
эмоциональную асимметрию мозга. Когда организм 
подвергается стрессу, активация правого полушария 
часто увеличивается, что может привести к усилению 
негативных эмоциональных реакций [23]. Это 
проявляется в форме более интенсивных чувств 
тревожности, страха и пессимизма. 
Исследования, проведенные с использованием 
функциональной магнитно-резонансной томографии 
(фМРТ) и электроэнцефалографии (ЭЭГ), позволили 
ученым наблюдать изменения в активации мозга в 
ответ на стрессовые ситуации. Обнаружено, что 
стресс активирует правое полушарие, что может 
вызвать увеличение негативных эмоциональных 
проявлений [24, 25, 26, 27]. 
Кроме того, изменения в эмоциональной асимметрии 
мозга могут оказывать влияние на принятие 
решений и поведение в стрессовых ситуациях. 
Усиление активации правого полушария при стрессе 
может способствовать более консервативным и 
осторожным решениям, что может быть полезным в 
определенных контекстах, но ограничивающим в 
других [28, 29]. 
Таким образом, понимание влияния стресса на 
эмоциональную асимметрию мозга является важным 
для разработки стратегий управления стрессом и 
психологических вмешательств, направленных на 
смягчение негативных эмоциональных последствий 
стресса. 
Когнитивная асимметрия мозга отражает 
специализацию левого и правого полушарий на 
выполнении различных когнитивных функций. Левое 
полушарие обычно связывается с лингвистическими 
и аналитическими задачами, такими как речь и 
математика [30, 31, 32]. Правое полушарие, с другой 
стороны, активируется при обработке образной 
информации, пространственных задач и креативных 
процессах [33, 34, 35, 36, 37]. 
Стресс оказывает воздействие на когнитивную 
асимметрию мозга, меняя активацию левого и 
правого полушарий [19]. Исследования показывают, 
что стресс может привести к увеличению активации 
правого полушария, что может влиять на 
когнитивные функции. 
Когнитивные функции, такие как принятие решений, 
память, внимание и обучение, могут быть затронуты 
под воздействием стресса. Например, увеличение 
активации правого полушария при стрессе может 
повлиять на способность человека анализировать 

информацию рационально и логически [31]. Это 
может привести к трудностям в принятии решений, 
особенно в ситуациях, требующих анализа множества 
факторов. 
Кроме того, стресс может сказываться на памяти и 
внимании. Увеличение активации правого 
полушария может привести к ухудшению рабочей 
памяти и способности концентрации внимания [38, 
39]. Это может проявляться в забывчивости и 
снижении производительности в умственных задачах 
и может истощать организм [40, 41]. 
Исследования также показывают, что стресс может 
влиять на креативные способности человека. 
Увеличение активации правого полушария может 
способствовать креативным процессам, но в то же 
время, это может привести к негативным 
эмоциональным состояниям, что может ограничить 
проявление креативности [42]. 
Важно понимать, что воздействие стресса на 
когнитивную асимметрию мозга может быть 
индивидуальным и зависит от разных факторов, 
включая степень стресса, его длительность и 
индивидуальные особенности человека. 
Таким образом, мы рассмотрели влияние стресса на 
функциональную асимметрию мозга, особенно в 
контексте эмоциональных и когнитивных функций. 
Однако, важно учесть, что эффекты стресса на мозг и 
его асимметрию могут варьировать в зависимости от 
индивидуальных особенностей человека и 
конкретных стрессовых ситуаций. 
Индивидуальные различия в реакциях на стресс 
могут включать генетические факторы, предыдущий 
опыт, уровень обучения и личностные особенности 
[43, 44]. Например, некоторые люди могут проявлять 
более выраженные эмоциональные реакции на 
стресс, что может сказываться на активации 
различных полушарий мозга. Другие могут иметь 
более эффективные стратегии регулирования 
стресса, которые влияют на активацию мозга в 
меньшей степени. 
Стрессовые ситуации также могут различаться по 
своей природе. Например, стресс, вызванный 
физической опасностью, может вызвать более 
интенсивную активацию правого полушария, 
связанного с обработкой страха и тревожности [19]. В 
то время как стресс, связанный с социальными 
взаимодействиями или профессиональными 
задачами, может оказывать большее воздействие на 
активацию левого полушария, связанного с 
аналитическими задачами и речью. 
Исследования в области стресса и мозговой 
активации подчеркивают важность учета 
индивидуальных различий и конкретных контекстов 
стресса при анализе воздействия на функциональную 
асимметрию мозга. Это помогает лучше понять, 
почему реакции на стресс могут различаться у разных 
людей и в разных ситуациях. 
Половые различия в реакциях на стресс могут быть 
связаны с полушарной асимметрией мозга, что 
добавляет сложность в понимании того, как стресс 
воздействует на мозг мужчин и женщин.  
У женщин часто наблюдается более выраженная 
эмоциональная реакция на стрессовые ситуации. 
Эмоции, такие как тревожность и депрессия, могут 
быть более интенсивными у женщин, и это может 
быть связано с активацией определенных частей 
мозга [45]. Но реакция на стресс у мужчин выше чем у 
женшин [46]. Исследования показывают, что 
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лимбическая система, включая гиппокамп и 
мендаливидное тело, часто активируется при 
эмоциональных реакциях на стресс. Эти структуры 
мозга, как правило, связывают с обработкой эмоций и 
формированием памяти о стрессовых событиях [47]. 
Важно отметить, что эти структуры мозга могут быть 
латерализированы, то есть, одно полушарие может 
быть более активным в определенных контекстах. У 
женщин наблюдается более высокая активация 
правого полушария в лимбической системе при 
эмоциональных реакциях. Это может объяснять 
более высокий уровень тревожности и реакций на 
стресс у женщин [48]. 
У мужчин, с другой стороны, активация при стрессе 
может сосредотачиваться на физиологических 
проявлениях, таких как изменение сердечного ритма 
и адреналиновый отклик. Иногда мужчины могут 
проявлять менее выраженные эмоциональные 
реакции, что может быть связано с активацией 
левого полушария мозга, ответственного за 
рациональное мышление и самоконтроль, которое во 
многом это связано с общим подавлением оси HPA 
(гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая ось) у 
мужчин за счет активации тестостерона после 
полового созревания [49, 50, 51].  
На молекулярном уровне, исследования выявили 
влияние половых гормонов на стресс, зависимость от 
пола человека. Различия в реакции на стресс за счет 
регуляции нейромедиатора системы, включая 
экспрессию и интернализацию 5-НТ (5-
гидрокситриптамин), норадреналина и рецепторов 
CRF (кортикотропин-рилизинг фактор) [52]. Поэтому 
гормональные различия между мужчинами и 
женщинами также могут влиять на реакции на стресс 
и активацию мозга. Например, эстрогены, женские 
половые гормоны, могут оказывать воздействие на 
активацию лимбической системы и усиливать 
эмоциональные реакции на стресс у женщин [53]. 
Также важно учитывать фазы менструального цикла, 
во время которых уровни эстрогенов меняются. 
Некоторые исследования указывают на более 
выраженные эмоциональные реакции на стресс во 
второй половине цикла, когда уровни эстрогенов 
выше. 
Полушарная асимметрия мозга может оказывать 
влияние на взаимодействие между различными 
частями мозга. Например, у женщин более активное 
правое полушарие, связанное с эмоциями, может 
воздействовать на работу левого полушария, 
отвечающего за язык и аналитическое мышление 
[54]. 
Это перекрестное взаимодействие может 
обуславливать более выраженные эмоциональные 
реакции у женщин в ответ на стресс, так как оба 
полушария мозга могут работать совместно в 
процессе реакции на стрессовые ситуации. 
Возрастные различия в реакциях на стресс 
представляют собой важный аспект в изучении 
воздействия стресса на мозг и его функциональную 
асимметрию. Эти различия могут иметь важное 
значение для понимания, как стресс воздействует на 
психологическое и физиологическое состояние 
людей в разные периоды жизни. Рассмотрим более 
подробно, как возраст влияет на реакции на стресс. 
Возрастные различия в реакциях на стресс частично 
связаны с развитием мозга на протяжении жизни. В 
детском и подростковом возрасте мозг находится в 
стадии активного развития и модификации. Это 

влияет на способность регулировать эмоции и 
адаптироваться к стрессовым ситуациям. Например, 
подростки могут иметь менее развитые стратегии 
управления стрессом по сравнению с взрослыми, что 
делает их более уязвимыми к негативным 
последствиям стресса [55, 56]. 
Возрастные различия в реакциях на стресс также 
связаны с гормональными изменениями, 
происходящими в организме в разные периоды 
жизни. Например, в подростковом возрасте уровни 
половых гормонов начинают изменяться, что может 
влиять на эмоциональные реакции на стресс и 
активацию мозга. У женщин, менструальный цикл 
также может влиять на реакции на стресс, и эти 
вариации в гормональных уровнях могут изменять 
активацию различных частей мозга. 
С возрастом люди накапливают опыт в управлении 
стрессом и развивают более эффективные стратегии 
управления. Взрослые могут обладать большей 
способностью адаптироваться к стрессовым 
ситуациям и использовать свой опыт для 
регулирования эмоций. Это может отражаться в 
активации различных частей мозга, так как опыт 
влияет на пластичность мозга и способность к 
саморегуляции [57]. 
Исследования показывают, что возраст может влиять 
на паттерны активации мозга в ответ на стрессовые 
ситуации. Например, дети и подростки могут 
проявлять более высокую активацию лимбической 
системы, ответственной за обработку эмоций, в ответ 
на стресс. Взрослые, с другой стороны, могут 
проявлять более интенсивную активацию корковых 
областей мозга, связанных с аналитическим 
мышлением и самоконтролем [58]. 
Возрастные различия в реакциях на стресс также 
могут иметь важные последствия для психического и 
физического здоровья. Например, стресс в детстве и 
подростковом возрасте может повлиять на развитие 
психических расстройств в будущем. У взрослых, 
неэффективное управление стрессом может 
увеличить риск для здоровья, так как оно связано с 
более высокими уровнями хронического стресса. 
Изучение возрастных различий в реакциях на стресс 
и их влияние на мозг представляет собой важное 
направление для дальнейших исследований. Возраст 
может играть роль в том, как люди переживают и 
реагируют на стресс, и понимание этих различий 
может иметь практическое значение для разработки 
подходов к управлению стрессом и поддержанию 
психологического здоровья в разных возрастных 
группах. 
Более подробное изучение возрастных различий в 
реакциях на стресс может также привести к 
разработке более индивидуальных и эффективных 
стратегий управления стрессом, учитывающих 
возрастные особенности. Например, психологические 
интервенции для детей и подростков могут 
отличаться от методов, применяемых у взрослых, 
чтобы учесть их уникальные потребности. 
Важно также учитывать, что возрастные различия 
могут варьировать в зависимости от 
индивидуальных особенностей и контекста. Поэтому 
дальнейшие исследования должны учитывать 
широкий спектр факторов, включая биологические, 
социальные и психологические аспекты, чтобы 
получить более полное представление о влиянии 
возраста на реакции на стресс и активацию мозга. 
Исследования в этой области могут также пролить 
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свет на те механизмы, которые стоят за возрастными 
изменениями в реакциях на стресс, что может быть 
важно для разработки методов предотвращения и 
вмешательства в случае возрастных групп, 
подверженных большему риску стресса и его 
негативных последствий. 
Заключение. В заключение можно отметить, что 
влияние стресса на различные функциональные 
асимметрии мозга остается предметом активных 
исследований в области нейронауки. Существующие 
исследования показывают, что стресс может влиять 
на активность различных частей мозга, включая те, 
которые ответственны за языковые способности, 
эмоциональные реакции и когнитивные функции. 
Однако стоит отметить, что результаты 
исследований не всегда однозначны и могут зависеть 
от множества факторов, таких как индивидуальные 
различия, тип стресса, продолжительность 
воздействия стрессоров и т.д. Некоторые 
исследования указывают на то, что стресс может 
привести к изменениям в функциональных 
асимметриях мозга, в то время как другие 
исследования не обнаруживают явных связей. 
Следовательно, необходимо проводить 
дополнительные исследования с более точными 
методами измерения активности мозга и учетом всех 
возможных влияющих факторов. Это позволит более 
глубоко понять механизмы влияния стресса на 
функциональные асимметрии мозга и, возможно, 
поможет разработать более эффективные методы 
управления стрессом и его негативными 
последствиями для мозговой деятельности. 
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АҚТӨБЕ ОБЛЫСЫНДА 2017-2022 ЖЫЛДАРДАҒЫ ДИНАМИКАДАҒЫ ГЛАУКОМАДАН МҮГЕДЕКТІК КӨРСЕТКІШТЕРІ 

 
Түйін: Бұл мақала Ақтөбе облысында 2017-2022 жылдар аралығындағы глаукома салдарынан мүгедектік 
көрсеткіштерінің динамикасын талдайды. Аталған мәселені түсініп, мүгедектіктің алдын алу мен басқарудың тиімді 
стратегияларын даярлау науқастардың өмір сүру сапасын жақсарту және аурудың әлеуметтік-экономикалық әсерін 
азайту үшін өте маңызды. Мақала глаукомамен салдарынан болған мүгедектіктің әртүрлі аспектілерін ұсынады 
және глаукомамен ауыратын науқастардың өмірін жақсарту үшін ерте диагностиканың, емдеудің және әлеуметтік 
қолдаудың маңыздылығына назар аудартады. 
Зерттеу мақсаты. 2017 - 2022 жылдар аралығындағы Ақтөбе облысының тұрғындары арасында глаукома бойынша 
мүгедектік көрсеткішін зерттеу және глаукома салдарынан мүгедектіктің алдын алудың тиімді стратегияларын 
ұсыну. 
Зерттеу материалы мен әдістері.  
Еңбек және халықты әлеуметтік қорғау комитетінің Ақтөбе облысы бойынша департаментінен 2017-2022 жылдар 
аралығында «глаукома» диагнозы салдарынан болған мүгедектер саны туралы мәліметтеріне ретроспективті 
зерттеу жүргізілді. Ақтөбе облысының 2017-2022 жылдар аралығындағы глаукома себебінен глаукома патологиясы 
бойынша мүгедектік топтары, біріншілік мүгедектік көрсеткіштері, мүгедектердің жасы, жынысы, білім деңгейі, 
куәландыру мақсатына талдау жүргізілді. 
Нәтижелер: Ақтөбе облысының ересек тұрғындарының мүгедектік құрылымында көру органдарының 
патологиясы арасында глаукома жетекші орын алып отыр. Қазіргі уақытта Ақтөбе облысында глаукома салдарынан 
болған мүгедектердің едәуір бөлігі негізінен глаукоманың  бірінішілік ашық бұрышты түрі бар ер адамдар, көп 
жағдайда мүгедектіктің I немесе II тобы, бастауыш, орта немесе арнаулы орта білімі бар зейнеткерлер болып 
табылады. 
Талқылау: Көру мүшесінің салдарынан болған мүгедектіктің көрсеткіштері офтальмологиялық көмекті 
оңтайландыру және мүгедектерді оңалту жөніндегі шараларды әзірлеу үшін ақпараттық база болып табылады. 
Қайта куәландыру кезінде глаукома бойынша мүгедектіктің ауырлығының күшеюі оңалту іс-шараларының шамалы 
тиімділігін көрсетуі мүмкін, осыған байланысты көру органының патологиясы бар мүгедектердің денсаулығы мен 
әлеуметтік мәртебесін сақтауға және қалпына келтіруге бағытталған белсенді емдеу-оңалту іс-шараларын жүргізу 
қажеттілігі туындайды. Амбулаториялық-емханалық буындағы глаукоманы ерте диагностикалау іс-шараларының 
тиімділігі мен қолжетімділігі бойынша жұмысты күшейту қажет. Жоғарыда айтылғандардың барлығы глаукоманы 
ерте анықтауға, халықтың динамикалық мониторингін дамытуға, науқастарды заманауи медициналық-
хирургиялық көмекпен қамтамасыз етуге бағытталған шараларды әзірлеу қажеттілігін тудырады. 
Түйін сөздер: глаукома, мүгедектік, біріншілік мүгедектік, соқырлық, динамикалық бақылау, медико-санитарлық 
экспертиза, көзішілік қысым 
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ПОКАЗАТЕЛИ ИНВАЛИДНОСТИ ВСЛЕДСТВИЕ ГЛАУКОМЫ В ДИНАМИКЕ ЗА 2017-2022 ГГ. В АКТЮБИНСКОЙ 
ОБЛАСТИ 

 
Резюме: Эта статья анализирует динамику показателей инвалидности вследствие глаукомы в Актюбинской 
области за период с 2017 по 2022 г. Исследование направлено на выявление тенденций и проблем, связанных с этим 
заболеванием. Понимание этой проблемы и разработка эффективных стратегий для предотвращения и управления 
инвалидностью имеют важное значение для улучшения качества жизни пациентов и снижения социального и 
экономического воздействия этого заболевания. Эта статья представляет различные аспекты инвалидности, 
связанной с глаукомой, и акцентирует внимание на важности ранней диагностики, лечения и социальной 
поддержки для улучшения жизни пациентов, страдающих этим заболеванием. 
Цель: Анализ показателей инвалидности по глаукоме среди жителей Актюбинской области за период с 2017 по 
2022 годы с разработки эффективных стратегий предотвращения инвалидизации вследствие данного заболевания. 
Методы: Проведено ретроспективное изучение данных агентства «Департамент Комитета труда и социальной 
защиты по Актюбинской области» с 2017 по 2022  г. о числе инвалидов среди взрослого населения с диагнозом 
«глаукома». Был проведен анализ категорий инвалидности, вызванных глаукомой, в Актюбинской области за 
период с 2017 по 2022 годы. Исследование охватывает показатели первичной инвалидности, а также учитывает 
возраст, пол, уровень образования и цели медицинских освидетельствований инвалидов. 
Результаты: В структуре инвалидности взрослого населения Актюбинской области среди патологии органов 
зрения лидирующее место занимает глаукома. В настоящее время значительная часть инвалидов с глаукомой в 
Актюбинской области  – это преимущественно мужчины с первичной открытоугольной формой заболевания, в 
большинстве случаев пенсионеры, имеющие I или II группу инвалидности, начальное, среднее  либо 
среднеспециальное образование. 
Обсуждение: Показатели инвалидности по зрению являются информационной базой для разработки мер по 
оптимизации офтальмологической помощи и реабилитации инвалидов. Усугубление тяжести инвалидности по 
глаукоме при переосвидетельствовании может свидетельствовать о незначительной эффективности 
реабилитационных мероприятий, в связи с чем возникает необходимость проведения активных лечебно-
реабилитационных мероприятий, направленных на поддержание и восстановление здоровья и социального статуса 
инвалидов с патологией органа зрения. Необходимо усилить работу по эффективности и доступности мероприятий 
ранней диагностики глаукомы в амбулаторно-поликлиническом звене. Все вышеперечисленное создает 
необходимость разработки мероприятий, направленных на раннее выявление глаукомы, развитие динамическое 
наблюдение населения, обеспечение больных современной лекарственной и хирургической помощью. 
Ключевые слова: глаукома, инвалидность, первичная инвалидность, слепота, динамическое наблюдение, медико-
санитарная экспертиза, внутриглазное давление. 
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INDICATORS OF DISABILITY DUE TO GLAUCOMA IN DYNAMICS FOR 2017-2022 IN AKTOBE REGION 

 
Resume: This article analyzes the dynamics of disability resulting from glaucoma in the Aktobe region between 2017 and 
2022. The study aims to identify trends and challenges associated with this condition. Understanding this issue and 
developing effective strategies for preventing and managing disability are crucial to enhance patients' quality of life and 
alleviate the social and economic impact of this disease. The article explores various aspects of glaucoma-related disability, 
emphasizing the significance of early diagnosis, treatment, and social support in improving the lives of individuals affected by 
this condition. 
Objective. To analyze the disability indicators caused by glaucoma among residents of the Aktobe region from 2017 to 2022 
and to develop effective strategies for preventing disability associated with this disease. 
Methods. A retrospective study of these agencies from the Department of Control and Social Protection of Population in 
Aktyubinsk region was carried out from 2017 to 2022. An analysis of disability categories resulting from glaucoma in the 
Aktobe region was conducted for the period spanning from 2017 to 2022. The study encompasses primary disability 
indicators and includes consideration of age, gender, educational level, and the objectives of medical examinations among 
individuals with disabilities. 
Results. Within the disability structure of the adult population in the Aktobe region, glaucoma stands as a prominent 
condition among visual organ pathologies. Presently, a substantial portion of individuals with glaucoma-related disabilities in 
Aktobe are predominantly men affected by primary open-angle glaucoma. In many instances, these individuals are 
pensioners categorized under disability groups I or II, possessing primary, secondary, or specialized education backgrounds. 
Discussion. The indicators reflecting visual disabilities serve as a foundational dataset for formulating strategies to enhance 
ophthalmological care and the rehabilitation of individuals with disabilities. A worsening in the severity of glaucoma-related 
disabilities upon re-examination may signify limited effectiveness of rehabilitation efforts, underscoring the imperative for 
proactive therapeutic and rehabilitation interventions focused on preserving and reinstating the health and social standing of 
individuals with visual impairments. There is a pressing need to reinforce efforts toward the effectiveness and accessibility of 
early glaucoma diagnosis within outpatient clinics. This necessity arises from the imperative to develop initiatives targeting 
early detection of glaucoma, establish dynamic surveillance within the population, and ensure the provision of contemporary 
medical and surgical care to patients. 
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Кіріспе. ХАЖ-10 класындағы мүгедектік пен 
соқырлықтың жетекші себептерінің бірі-глаукома 
болып табылады. Глаукома - бұл көзішілік қысымның 
жоғарылауымен және оптикалық нервтің 
зақымдалуымен сипатталатын көз ауруларының 
тобы. Бұл көру қабілетінің біртіндеп және тұрақты 
жоғалуына әкеліп, кейбір жағдайларда мүгедектікке 
әкелуі мүмкін [1-3]. 40 пен 80 жас аралығындағы 
тұрғындар арасында глаукоманның жаһандық 
таралуы 3,5% деп бағаланып отыр. Офтальмологтар 
тұрғындардың саны мен үлесінің өсуімен 
байланысты 2040 жылы 111,8 миллион адам 
глаукомадан зардап шегеді деп болжау жасауда [4]. 
Ақтөбе облысы Қазақстан Республикасының басқа да 
облыстары сияқты глаукомамен ауыратын 
науқастарды диагностикалауда, емдеуде және 
оңалтуда қиындықтарға тап болады. 
Әртүрлі елдерде жүргізілген көп орталықты 
эпидемиологиялық зерттеулердің нәтижелері 

глаукома салдарынан аурушаңдық пен мүгедектіктің 
айтарлықтай өскенін көрсетеді [5-10]. Қазақстанда 
глаукома бойынша ғылым мен техниканың заманауи 
жетістіктері әзірленіп, практикалық денсаулық 
сақтауға енгізілгеніне қарамастан, глаукома 
салдарынан соқыр болған науқастардың саны 
азаймай, керісінше ұлғайып бара жатқан тенденция 
байқалуда. 
Глаукома салдарынан мүгедектік мәселесіне 
арналған зерттеулер санының арту үрдісі байқалып, 
аурудың өзектілігін және оның мүгедектігі бар 
адамдар санының артуына әсерін көрсетеді. Бұл 
ғылыми дерекқорлардағы ғылыми мақалалар 
санының өсуі ғана емес, сонымен қатар глаукомамен 
ауыратын науқастарда мүгедектіктің даму қаупін 
азайту үшін осы ауруды тереңірек зерттеу, тиімді 
алдын алу және емдеу әдістерін әзірлеу қажеттілігін 
көрсететін аталған мәселеге қоғамның 
қызығушылығының артуында байқалады (Сурет 1). 

 

Сурет 1 - Әлемде глаукома салдарынан болатын мүгедектік тақырыбы бойынша жарияланған мақалалар. 
 
Глаукома салдарынан болатын мүгедектік көрсеткіші 
тақырыбының өзектілігін көрсететін бірнеше 
аспектілер: 
Глаукоманың әлемдік эпидемиологиялық өсуі: 
глаукома – тұрғындар арасында кең таралған ауру 
және оның таралуы тұрғындардың орташа өмір сүру 
ұзақтығының артуымен өсуде. Қазіргі таңда  әлем 
бойынша 70 миллионнан астам адам өміріне әсер 
етіп, аталған көрсеткіш тек артады деп болжануда. 
Маңызды экономикалық ауыртпалық: глаукома 
диагностика, емдеу және оңалту шығындарына, 
сондай-ақ мүгедектікке байланысты жұмыс 
өнімділігінің жоғалуына байланысты айтарлықтай 
экономикалық шығындар әкеледі. Глаукомамен 
ауыратын науқастарға күтім жасаудың 
экономикалық шығындары денсаулық сақтау 
жүйелеріне және жалпы қоғамға ауыртпалық 
түсіреді. 
Ерте диагностикалық мәселелер: өзектіліктің 
негізгі аспектілерінің бірі-глаукоманың ерте 
диагностикасын жақсарту қажеттілігі. Көптеген 

жағдайларда  диагноз қойылмайды,сонымен қатар  
науқастар көру қабілетінің жоғалуы қайтымсыз 
болған кезде аурудың дамыған сатысында көмекке 
жүгінеді. 
Зерттеулер мен инновациялар: глаукома 
саласындағы көптеген зерттеулерге қарамастан, 
көптеген шешілмеген мәселелер бар. Диагностика 
мен емдеудің жаңа әдістері, сондай-ақ науқастарды 
оңалту мен күтудің инновациялық тәсілдері белсенді 
зерттеудің тақырыбы болып қала береді. 
Әлеуметтік мәселе: глаукома науқастардың 
күнделікті тапсырмаларды орындау және өзін-өзі 
қамтамасыз ету қабілетін шектеу арқылы әлеуметтік 
мүгедектікке әкеледі. Мүгедектік олардың өмір сүру 
сапасына әсер етіп, әлеуметтік бағдарламалар мен 
қолдау шараларын әзірлеуді қажет етеді. 
Глаукома жағдайында берілетін мүгедектік топтары 
елдің заңнамасы мен медициналық стандарттарында 
белгіленген нақты параметрлер мен критерийлерге 
байланысты өзгеруі мүмкін. Көптеген елдерде 
мүгедектік топтарын анықтаудың жалпы 
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принциптері енгізіліп,  глаукома жағдайында олар 
әдетте көру қабілетінің нашарлау дәрежесіне және 
науқастың өмір сапасымен  байланысты. 
Мысалы, Ресейде мүгедектік топтары федералды 
стандарттар негізінде анықталып, кәсіби және жалпы 
еңбек қабілеттілігін жоғалту дәрежесіне байланысты. 
Глаукома жағдайында мүгедектік топтарын  көруді 
жақсарту, асқынулардың болуы (мысалы, көру 
өрісінің тарылуы), белгілі бір жұмыс түрлерін 
орындау қабілетіне әсері және т. б. сияқты 
параметрлерге сүйене отырып анықтауға болады. Ал 
біздің елімізде «Медициналық-әлеуметтік сараптама 
жүргізу қағидаларын бекіту туралы» Қазақстан 
Республикасы Премьер-Министрінің орынбасары - 
Еңбек және халықты әлеуметтік қорғау министрінің 
2023 жылғы 29 маусымдағы № 260 бұйрығымен 
регламенттеліп, жүзеге асырылады [11]. 
Глаукома салдарынан пайда болған мүгедектік осы 
нозологиясы бар науқастармен жұмыс жасауда 
офтальмологиялық қызметтің тиімділігін 
сипаттайтын негізгі әлеуметтік-гигиеналық 
көрсеткіш болып табылады. 

Глаукома салдарынан соқырлықтың, мүгедектіктің 
және мүгедектерді медициналық-әлеуметтік 
оңалтудың алдын алуға бағытталған шаралар 
жүйесін әзірлеу үшін өңірлік деңгейде жан-жақты 
эпидемиологиялық және тереңдетілген ғылыми 
зерттеулер жүргізу қажет. 
Осы мақаланы жазу және ғылыми дерекқорлардан 
ақпарат іздеу барысында глаукома салдарынан 
мүгедектік мәселесіне  байланысты негізгі терминдер 
айқындалды. Түйін сөздердің ішінде: «мүгедектік», 
«глаукома», «таралу жиілігі», «өмір сапасы», «қауіп 
факторлары», «денсаулыққа әсері», «біріншілік ашық 
бұрышты глаукома», «көру өрісінің жоғалуы» және 
«көзішілік қысым» сияқты терминдер анықталды. 
Келтірілген терминдер мүгедектікке алып келетін  
ауру ретінде глаукомамен байланысты аспектілерді 
сипаттауда және зерттеуде маңызды рөл атқарып, 
аталған мәселені науқастардың медициналық, 
әлеуметтік және сапалық жағы тұрғысынан тереңірек 
түсінуге мүмкіндік береді ( Сурет 2).  

 

 
Сурет 2 - Глаукома салдарынан болған мүгедектік мақаласы бойынша түйін сөздер 

 
Зерттеу нәтижелері: Ақтөбе облысының 
тұрғындарын 2017-2022 жж. куәландыру және 
мүгедектікті анықтау кезінде көз аурулары және 
оның қосалқы аппараты, атап айтқанда біріншілік 
мүгедектіктің мынадай көрсеткіштері ұсынылды: 
2017 жылы аталған  көрсеткіш 457,1-ді құрады, 2018 
жылы бұл көрсеткіш 463,1-ге дейін ұлғайды. 2019 
жылы 559,6-ға жетіп, айтарлықтай өсу болды. Алайда, 
2020 жылы жаһандық COVID-19 эпидемиясы мен 
науқастардың оқшаулануына байланысты біріншілік 
мүгедектік көрсеткіші айтарлықтай төмендеп, 450,5-
ке дейін төмендеді. 2021 жылы бұл көрсеткіш 556,3-
ке қайта өсіп, 2022 жылы біріншілік мүгедектіктің 

одан әрі өсуі байқалып, 635,7 деңгейіне жетті. 2020 
жылы мүгедектің төмендеуін COVID-19 
пандемиясынан туындаған науқастардың 
сақтығымен түсіндіруге болады.Өз кезегінде 
пандемия медициналық көмекке, соның ішінде 
медициналық-әлеуметтік сараптамаға қол 
жетімділіктің шектеулеріне әкелді, бұл мүгедектікті 
анықтау үшін медико-санитарлық экспертизадан 
өтуді қалайтын глаукомамен ауыратын науқастарға 
қолайсыздықтар туғызған болатын. 
Соңғы 5 жыл ішінде Ақтөбе облысында аталған 
патология бойынша біріншілік мүгедектік көрсеткіші 
38,8% - ға өскен (Сурет 3) 
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Сурет 3 - 2017-2022 жж. Ақтөбе облысы бойынша біріншілік мүгедектік көрсеткіші 

 
Мүгедектік топтары бойынша деректерді 
салыстырмалы талдау кезінде зерттелген 
жылдардағы біріншілік ашық бұрышты глаукома - 
мүгедектіктің негізгі себебі болғандығы екені 
анықталды. Сонымен қатар, бірінші топтағы 
мүгедектіктің үлес салмағы - 2,6 есе, екінші топ - 7,3 
есеге күрт өскен.Үшінші топтағы мүгедектіктің үлес 
салмағының өсуі баяулағаны байқалады (1,7 есе). 
Зерттелген жылдардағы мүгедектік топтары 
бойынша талдау көрсеткендей, мүгедектіктің себебі 

ретінде біріншілік  ашық бұрышты глаукома жетекші 
орын алады, содан соң біріншілік жабық бұрышты, 
қайталама және туа біткен глаукома болып отыр. 
Төменде келтірілген 4-суреттен глаукомамен 
куәландырылған науқастардың көп бөлігі I және III 
топтағы мүгедектер екенін көруге болады, бұл осы 
патологияның ауырлығын және емдеу-алдын алу 
шараларының тиімділігінің жеткіліксіздігін 
көрсетеді. 

 
Сурет 4 - 2017-2022 жж. Ақтөбе облысының глаукома бойынша мүгедектік топтары 

 
Жынысы бойынша глаукома салдарынан мүгедектік 
құрылымын зерттеген кезде (сурет. 5) мүгедектер 
арасында ер адамдар басым болғанын атап өтуге 
болады. Келтірілген статистика көптеген басқа 
авторлардың ғылыми мақалаларында да атап 
көрсетілген [12, 15]. 

Мысалы, 2017 жылы глаукома салдарынан алғаш рет 
мүгедек деп танылған ер адамдар 69,4 % (34 адам), 
әйелдер – 30,6 % (15 адам) болды. 2022 жылы 
ерлердің үлес салмағының 57,9 % - ға (70 адам) дейін 
өсуі және әйелдердің үлесінің 42,1% - ға (51) дейін 
өсуі байқалды. 
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Сурет 5 - 2017-2022 жж. Ақтөбе облысында мүгедектердің жынысы бойынша бөлінуі 

 
Зерттеліп отырған ( сурет 6) алғашқы куәландыруға 
жүгіну кезеңінде 2017 жылы 39 жағдайдан 2022 
жылы 59 жағдайға дейін тұрақты өсу байқалды. 
Сондай-ақ қайта куәландыру санының 2017 жылғы 
10 жағдайдан 2022 жылы 63 жағдайға дейін ұлғаюы 
байқалады. Жалпы, куәландырудың жалпы саны 

(алғашқы және қайта) 2017 жылғы 49 жағдайдан 
2022 жылы 122 жағдайға дейін өсті. Бұл 
науқастрадың  глаукомаға күдіктенуіне немесе одан 
кейінгі тексеруге байланысты медициналық көмекке 
көбірек жүгінуін көрсетуі мүмкін. 

 
Кесте 1 - 2017-2022 жж. Ақтөбе облысында мүгедектердің куәландыру көрсеткіші 
Көрсеткіш 2017 2018 2019 2020 2021 2022 

Алғашқы куәландыру 39 40 49 40 51 59 

Қайта куәландыру 10 20 16 21 61 63 

Барлығы 49 60 65 61 112 122 

 
2020 жылдан 2022 жылға дейін қайта 
куәландырудың күрт артуы мұқият бақылау мен 
емдеуді қажет ететін глаукоманың неғұрлым күрделі 
жағдайларын, сондай-ақ науқастардың тұрақты 
тексерулер қажеттілігі туралы хабардарлығының 
жоғарылауын көрсетуі мүмкін. Тұтастай алғанда, 
деректер зерттеу кезеңінде куәландырудың 
артқанын көрсетеді, бұл қоғам мен дәрігерлердің 

көру қабілетінің жоғалуы мен мүгедектіктің алдын 
алу үшін глаукоманы уақтылы диагностикалау мен 
емдеудің маңыздылығы туралы хабардарлығының 
жоғарылауын көрсетуі мүмкін. 
Жалпы тенденция глаукоманың біріншілік 
диагностикалық жүйесін жетілдіру және тиімді 
бақылау мен емдеу үшін берілген ауру туралы 
хабардарлықты арттыру қажеттілігін көрсетеді. 

 

 
Сурет 6 - 2017-2022 жж. Ақтөбе облысында мүгедектердің куәландыру көрсеткіші 
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Глаукомадан туындаған мүгедектік жас, еңбекке 
қабілетті адамдар, қарт және егде жастағы адамдар 
да болуы мүмкін. Алайда, глаукома еңбекке қабілетті 
жастағы адамдарға әсер еткенде ауыр зардаптарға 
және экономикалық зиянның жоғарылауына әкелуі 
мүмкін екенін ескеру маңызды. 
Әлемдік медицинаның жетістіктері мен қоршаған 
орта қауіпсіздігінің артуының арқасында қазіргі 

заманғы адамның өмір сүру ұзақтығы мен сапасы 
артты. Осыған байланысты қазіргі уақытта ҚР 
халқының демографиялық сипаттамасына сүйене 
отырып, халықтың қартаюына қарай популяциядағы 
егде және қарт жастағы адамдардың орташа өмір 
сүру ұзақтығының артуын және глаукома 
жағдайларының көбеюін атап өтуге болады. 

 
Кесте 2 - Еңбекке қабілетті жастағы тұрғындар арасында глаукома салдарынан мүгедектік динамикасы 

 
2017 жылы еңбекке қабілетті тұрғындар арасында 
глаукомаға байланысты мүгедектік деңгейі 71,4% 
құрады, бұл жоғары көрсеткіш болып табылады. 
Келесі жылдары мүгедектік деңгейінің төмендеуі 
байқалды: 2017 жылдан 2018 жылға дейін ол 66,6% - 
ға дейін, содан кейін 2019 жылы 46,1% - ға дейін 
төмендеді, ал 2020 жылы 49,1% - ға дейін көтерілді. 
2021 жылы мүгедектік деңгейі уақытша 46,4% - ға 
дейін өсті, бұл 2019 жылмен салыстырғанда төмен, 
бірақ 2020 жылмен салыстырғанда жоғары болды. 
Мүгедектік көрсеткішінің ең жоғары деңгейі 2022 
жылы байқалды, бұл көрсеткіш 60,7% - ға дейін 
көтерілді. Бұл айтарлықтай өсу аурудың 
жоғарылауын немесе белгілі бір жас тобындағы 
глаукома диагнозының жақсарғанын көрсетуі 

мүмкін. 2021 жылға дейін мүгедектік деңгейінің 
төмендеуінің жалпы тенденциясы халықтың осы 
санатындағы глаукоманың алдын алуды, 
медициналық көмектің қолжетімділігін, ерте 
диагностиканы немесе тиімді емдеуді жақсартумен 
байланысты болуы мүмкін. Алайда, 2022 жылы 
мүгедектік деңгейінің күрт өсуі осы өсудің себептерін 
қосымша зерттеуді қажет етеді, бұл еңбекке қабілетті 
халық арасында глаукоманың алдын алу және емдеу 
тәсілдерін түзетуді қажет етуі мүмкін. 
Соңғы жылдары мүгедектер санының көбеюі 
демографиялық өзгерістерге (өмір сүру ұзақтығының 
артуы және халықтың жас құрылымының өзгеруі) 
байланысты болуы мүмкін. 

 
Сурет 7 - 2017-2022 жж. Ақтөбе облысында мүгедектердің жас бойынша бөліуі 

 
Егер 2017 жылы қала (27 адам) және ауылдан (22) 
мүгедектер саны іс жүзінде бірдей болса: сәйкесінше 
55.1% және 44.9% (сурет 8), содан кейін 2022 жылы 
глаукома салдарынан куәландырылған 

мүгедектердің көпшілігі қала тұрғындары – 66,2% 
(80 адам), ауыл тұрғындары – 33,8% (41 адам) 
құрады. 
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Сурет 8 - 2017-2022 жж. Ақтөбе облысында мүскіндігі шектеулі жандардың  қалалық және ауылдық елді мекендерде 

тұруының динамикасы 
 
Зерттеулер көрсеткендей, глаукомаға байланысты 
мүгедектердің басым көпшілігінде бастауыш, орта 
немесе орта арнайы білім болған (2017 жылы – 93,8% 
немесе 46 адам, 2022 жылы – 84,3% немесе 102 адам). 
2017 жылы жоғары білімі бар 3 адам (6,2 %) және 
2022 жылы глаукомамен куәландырылған барлық 

мүгедектерден 19 адам (15,7%) болды. (Сурет 9). Бұл 
жағдай жоғары білімі бар глаукомамен ауыратын 
науқастардың ауруына саналы көзқарасымен және 
емдеуші дәрігер ұсынған рецептілерді үнемі 
орындауымен түсіндіріледі. 

 
Сурет 9 - 2017-2022 жж. Ақтөбе облысында мүскіндігі шектеулі жандардың білімі бойынша бөлуі 

 
Осылайша, қазіргі уақытта Ақтөбе облысында 
глаукомасы бар мүгедектердің едәуір бөлігі негізінен 
глаукоманың біріншілік ашық бұрышты глаукомамен 
ауыратын ер адамдар, көп жағдайда мүгедектіктің I 
немесе II тобы, бастауыш, орта немесе арнаулы орта 
білімі бар зейнеткерлер болып табылады. 
Талқылау. Глаукомамен ауыратын науқастарға 
мамандандырылған көмекті ұйымдастыру 
мәселелері - алғаш рет мүгедек деп танылғандар 
арасында бірінші топтағы мүгедектер үлесінің өсуінің 
себептерінің бірі. 
Мүмкіндігі шектеулі жандардың санының өсу 
себептері: глаукомамен ауыратын науқастардың 
жеткіліксіз мониторингі (нысаналы көз қысымына 
қол жеткізілмеуі, науқастарды жедел және жоспарлы 
госпитализацияға кеш жіберу, метаболикалық 
бұзылуларды түзетуге, гемодинамиканы жақсартуға, 
нейропротекцияға бағытталған дәрілік терапия 
курстарының жеткіліксіз жүргізілуі) болып 
табылады. Зерттеу нәтижелері Ақтөбе облысындағы 
глаукоманың бірінішілік, қайталама және үшінші 

профилактикасының жай-күйін сипаттайды. 
Науқастардың глаукома туралы жеткіліксіз хабардар 
болуы дамыған кезеңдерде патологиялық процестің 
анықталуына әкеледі. Динамикалық бақылаудың  
төмен сапасы, толыққанды өмір сүру мүмкіндігін 
жоғалтқан науқастарды жеткіліксіз оңалту – 
глаукоманың салдарынан біріншілік және жалпы 
мүгедектіктің жоғары көрсеткіштеріне 
әкеледі.Аталған  мәселелерді одан әрі зерттеу  
алгоритмдер мен алдын алу шараларын, сондай-ақ 
глаукомамен ауыратын науқастар үшін оңалту іс-
шараларын әзірлеуге мүмкіндік береді. 
Глаукомадан туындаған мүгедектік жас, еңбекке 
қабілетті адамдарда, қарт және егде адамдарда  
болуы мүмкін. Алайда, глаукома еңбекке қабілетті 
жастағы адамдарға әсер еткенде ауыр зардаптарға 
және экономикалық зиянның жоғарылауына әкелуі 
мүмкін екенін ескеру маңызды болып табылады. 
Жүргізілген зерттеу нәтижелері көрсеткендей, уақыт 
өте келе глаукомамен ауыратын науқастарды 
алғашқы тексеру (анықтау) артады. Бақылаудың 
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зерттелетін кезеңінің басында алғашқы куәландыру 
тұрғындардың глаукома және оның қауіптері туралы 
аз хабардар болуымен шектелуі мүмкін. 
Тұрғындардың көпшілігі өздерінің көрумен 
байланысты мәселелеріне назар аудармауы немесе 
медициналық тексеруден өтпеуі мүмкін. Уақыт өте 
келе, хабардарлықтың артуы, білім беру науқандары 
және медициналық инфрақұрылымның жақсаруы 
арқасында глаукомаға күдік туғызу үшін адамдар 
медициналық көмекке және алғашқы куәландыруға 
жүгіне бастайды. Алғашқы куәландырудың өсуі 
медициналық-санитариялық алғашқы көмекте 
(МСАК) глаукоманың төмен анықталуын 
(диагностикасын) көрсетуі мүмкін. МСАК-та 
медициналық персоналдың жеткіліксіз дайындығы, 
ресурстардың шектеулі болуы және қажетті 
диагностикалық сынақтардың қол жетімділігі себеп 
болуы мүмкін. 
Алғашқы куәландыруға жүгінген науқастар санының 
артуы глаукоманы ерте анықтауға арналған 
скрининг жүйесінің тиімсіздігін көрсетуі мүмкін. 
Бастапқы тексеруден өткен науқастар санының өсуі 
глаукомамен ауыратын науқастарды динамикалық 
бақылаудың төмен сапасын да көрсетуі мүмкін. 
Қорытынды. Осылайша, 2017-20122 жылдар 
аралығында Ақтөбе облысында глаукомамен 
ауырытын науқастарды мүгедектікке жатқызу 
бойынша сипатталған жағдайды талдау- 
глаукомамен ауыратын  науқастарға медициналық 
көмек көрсету жүйесін жетілдіру, оларды ерте 
анықтау, динамикалық бақылау, уақтылы емдеу 
жөніндегі іс-шараларды дайындау және іске асыру 
мақсатында осы патология кезінде аурушаңдық пен 
мүгедектік сипатын неғұрлым егжей-тегжейлі 
зерттеу қажеттігін айғақтайды, бұл глаукомадан 
соқырлық пен мүгедектік деңгейін төмендетеді. 
1. Қазіргі таңда Ақтөбе облысында глаукомасы бар 
мүгедектердің едәуір бөлігі негізінен аурудың 
біріншілік ашық бұрышты түрі бар ер адамдар, көп 
жағдайда мүгедектіктің I немесе II тобы, бастауыш, 
орта немесе арнаулы орта білімі бар зейнеткерлер 
болып табылады. 
2. Көру бойынша мүгедектігінің көрсеткіштері 
офтальмологиялық көмекті оңтайландыру және 
мүгедектерді оңалту жөніндегі шараларды әзірлеу 
үшін ақпараттық база болып табылады. 
3. Ақтөбе облысының ересек тұрғындарының 
мүгедектік құрылымында көру органдарының 
патологиясы арасында глаукома жетекші орынды 
алып отыр. 
4. Қайта куәландыру кезінде глаукома бойынша 
мүгедектіктің ауыртпалығының күшеюі - оңалту іс-
шараларының шамалы тиімділігін көрсетуі мүмкін, 
осыған байланысты көру органының патологиясы 
бар мүгедектердің денсаулығы мен әлеуметтік 
мәртебесін сақтауға және қалпына келтіруге 
бағытталған белсенді емдеу-оңалту іс-шараларын 
жүргізу қажеттілігі туындайды. 
5. Медико-санитарлық алғашқы көмек деңгейінде 
глаукоманы ерте диагностикалау іс-шараларының 
тиімділігі мен қолжетімділігі бойынша жұмысты 
күшейту қажет. 
6. Жоғарыда айтылғандардың барлығы глаукоманы 
ерте анықтауға, халықтың динамикалық 
мониторингін дамытуға, науқастарды заманауи 
медициналық-хирургиялық көмекпен қамтамасыз 
етуге бағытталған шараларды әзірлеу қажеттілігін 
тудырады. 
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ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ И ДИАГНОСТИКИ ТУБЕРКУЛЕЗА МОЧЕПОЛОВОЙ СИСТЕМЫ  

 
Резюме: Туберкулез мочеполовой системы, несмотря на малые числа регистрируемых пациентов, сохраняет свою 
актуальность по вопросам поздней диагностики заболевания и осложнений процесса. Нами были 
проанализированы амбулаторные карты 36 больных туберкулезом мочеполовой системы, прошедших лечение в 
клиническом отделении хирургического лечения внелегочного туберкулеза ННЦФ РК за период 2020-2022 годы. 
При анализе были характерны бессимптомное течение заболевания в 36,1% случае, неспецифические симптомы 
интоксикации (субфебрилитет, слабость, общее недомогание) неясного генеза – в 47,2%, боли в поясничной 
области, макрогематурия, учащенное болезненное мочеиспускание, длительные изменения в анализе мочи в виде 
микрогематурии, протеинурии и пиурии в 63,8%. Бактериологическая верификация диагноза методом 
микроскопии на МТ у 11 (30,5%), методом G-Xpert/RIF получена у 14 (38,9%) пациентов. В других случаях диагноз 
был верифицирован преимущественно клиническим, рентгенологическим, лучевым методами. 
Ключевые слова: туберкулез мочевой системы, бактериологическая верификация туберкулеза, макрогематурия, 
дизурические расстройства. 
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НЕСЕП-ЖЫНЫС ЖҮЙЕСІ ТУБЕРКУЛЕЗІНІҢ КЛИНИКАЛЫҚ БАРЫСЫ ЕРЕКШЕЛІКТЕРІ ЖӘНЕ ДИАГНОСТИКАСЫ 

 
Түйін: Несеп-жыныс жүйесінің туберкулезі тіркелген пациенттердің аз санына қарамастан, аурудың кеш 
диагностикасы және процестің асқынулары мәселелері бойынша өзектілігі сақталып отыр. Біз 2020-2022 жылдары 
ҚР ҰФҒО өкпеден тыс туберкулезді хирургиялық емдеу клиникалық бөлімшесінде емдеуден өткен несеп-жыныс 
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жүйесінің туберкулезімен ауыратын 36 науқастың амбулаториялық карталарын талдадық. Талдау барысында 
36,1% жағдайда аурудың симптомсыз барысы, 47,2% түсініксіз генездің спецификалық емес интоксикация белгілері 
(субфебрилитет, әлсіздік, жалпы әлсіздік), 63,8% бел аймағындағы ауырсыну, макрогематурия, зәр шығарудың 
жиілеуі, микрогематурия, протеинурия және пиурия түріндегі зәр анализіндегі ұзақ мерзімді өзгерістер тән болды. 
11 (30,5%) пациентте микроскопия әдісімен, 14 (38,9%) пациентте G-Xpert/RIF әдісімен диагнозды 
бактериологиялық верификациялау алынды. Басқа жағдайларда диагноз негізінен клиникалық, рентгенологиялық, 
сәулелік әдістермен тексерілді. 
Түйінді сөздер: зәр шығару жүйесінің туберкулезі, туберкулездің бактериологиялық верификациясы, 
макрогематурия, дизуриялық бұзылулар. 
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FEATURES OF THE CLINICAL COURSE AND DIAGNOSIS OF TUBERCULOSIS OF THE URINARY SYSTEM  
 
Resume: Tuberculosis of the urinary system, despite the small number of registered patients, remains relevant regarding late 
diagnosis of the disease and complications of the process. We analyzed the outpatient records of 36 patients with 
tuberculosis of the urinary system who underwent treatment in the clinical department of surgical treatment of 
extrapulmonary tuberculosis of the National Scientific Center of Phthisiopulmonology of the Republic of Kazakhstan the from 
2020 to 2022.The analysis was characterized by an asymptomatic course of the disease in 36.1% of cases, nonspecific 
symptoms of intoxication (subfebrility, weakness, general malaise) of unclear genesis – in 47.2%, lumbar pain, 
macrohematuria, frequent painful urination, prolonged changes in urine analysis such as microhematuria, proteinuria and 
pyuria in 63.8%, Bacteriological verification of the diagnosis by microscopy on MT in 11 (30.5%), by G-Xpert/RIF was 
obtained in 14 (38.9%) patients In other cases the diagnosis was verified mainly by clinical, X-ray, and radiation methods. 
Keywords: tuberculosis of the urinary system, bacteriological verification of tuberculosis, macrohematuria, dysuric 
disorders. 
 
Введение: Во всем мире инфекция мочевыводящих 
путей (ИМП) считается самой распространенной 
урологической проблемой, от которой ежегодно 
страдают около 150 миллионов пациентов [1]. При 
этом, туберкулез мочеполовой системы, несмотря на 
малые числа регистрируемых пациентов, сохраняет 
свою актуальность по вопросам поздней диагностики 
заболевания и осложнений процесса. По данным 
авторов, среди причин первичной инвалидности 
урологических больных удельный вес мочеполового 
туберкулеза составляет 12-15,6% [2,3]. Причины 
инвалидизации: хроническая почечная 
недостаточность – 85-98%, Нефрогенная 
артериальная гипертензия – 42-63% [4,5,6]. Среди 
хирургических заболеваний мочевыделительной 
системы причиной удаления почки в 21-34,5% 
случаев является туберкулез почки и мочевыводящих 
путей [6,7]. Низкая эффективность 
этиопатогенетической терапии больных 
деструктивным туберкулезом почек связана также с 
высоким удельным весом до 80% распространения 
специфического воспаления на мочевые пути [1,2,3]. 
Возникающая при этом гидроуретеронефротическая 
трансформация тормозит излечение почечного 

процесса, а в ряде случаев ведет к утрате почечной 
функции [8]. В связи с этим в структуре впервые 
выявленных форм преобладают запущенные и 
осложненные процессы. Другие авторы отмечают, что 
заболевание может протекать под маской других 
заболеваний и диагностика туберкулеза мочеполовой 
системы происходит, как правило, по обращаемости 
[5,6].  
Цель настоящего исследования – выявить 
особенности диагностики и клинического течения 
заболевания на современном этапе. 
Материалы и методы. Ретроспективному анализу 
подвергнуты амбулаторные карты 36 пациентов с 
впервые выявленным мочеполовым туберкулезом 
(туберкулез мочевых и мужских половых органов), 
находившихся на лечении в ННЦФ РК с 2020 по 2022 
гг. 
Результаты: У 32 (88,9%) больных был 
диагностирован изолированный туберкулез почек, у 
2 (5,5%) – туберкулез почек и мочевого пузыря, у 1 
(2,8%) отмечено сочетание полового туберкулеза с 
нефротуберкулезом (у всех – поликавернозный 
туберкулез почек), и 1 (2,8%) кавернозная форма 
туберкулеза почек (таблица 1). 

 
Таблица 1 - Количество больных, поступивших за 2020 – 2022 гг. по нозологическим единицам (n-36) 
№ Клинические формы 2020 2021 2022 
1 Поликавернозный ТБ почки 14 10 8 
2 Поликавернозный ТБ почки и ТБ мочевого пузыря 1 1 - 
3 Поликавернозный ТБ почек и половой ТБ 1 - - 
4 Кавернозный ТБ почек 1 - - 
 Всего 17 11 8 

 
В структуре пациентов с туберкулезом мочевой 
системы, в основном были распространенные 
деструктивные формы заболевания с осложнениями 
со стороны мочевых путей (диаграмма 1).  

Изолированный кавернозный туберкулез почек был 
диагностирован у 1 (2,8%) пациентов, в целом среди 
пациентов с мочеполовым туберкулезом 
преобладали мужчины – 26 (61,8%) человек. 
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Рисунок 1 - Нозологические формы туберкулеза мочевой системы у пациентов (n-36) 

 
Среди 36 пациентов с туберкулезом мочевой системы 
13 (36,1%) человек страдали бессимптомным 
течением заболевания и неспецифическими 
симптомами интоксикации (субфебрилитет, слабость, 
общее недомогание) неясного генеза. У 17 (47,2%) 
пациентов отмечены кроме симптомов 
интоксикации, боль в поясничной области, 
макрогематурия, учащенное болезненное 
мочеиспускание, у 2 (5,5%) пациентов эпидидимитом 
дополнительно отмечено боли в мошонке, и 2 (5.5%) 
– в анамнезе с рецидивирующей почечной коликой, 
страдали мочекаменной болезнью, позже 
проводилось им хирургическое вмешательство: 
удаление камня мочеточника.   
Заболевание было заподозрено у 23 (63,8%) по 
анамнезу заболевания, где наблюдались 

неэффективность неспецифической терапии по 
поводу заболевания мочевой системы, длительные 
изменения в анализе мочи виде микрогематурии, 
протеинурии и пиурии.  
Бактериологическая верификация диагноза методом 
микроскопии на МТ у 11 (30,5%), методом G-Xpert/RIF 
получена у 14 (38,9%) пациентов (Таблица 2). В 
других случаях диагноз был верифицирован 
преимущественно клиническим, 
рентгенологическим, лучевым методами и 
лабораторными исследованиями анализов мочи. 
Поражение почек у 1 пациента сочеталось с 
туберкулезом легких и было выявлено в процессе 
наблюдения и лечения основного заболевания 
методом ультразвуковой диагностики, экскреторной 
урографии. 

 
Таблица 2 – Бактериологическая верификация диагноза мочевой системы (n-36)  

Материал и методы 
исследования 

Количество 
случаев 

Положительные 
результаты 

Отрицательные 
результаты 

Моча на МТ  
(микроскопический) 

36 11 (30,5%) 25(65,5%) 

GXpert/RIF 36 14 (38,9%) 22(61.1%) 

Моча на МТ 
(бактериологический) 

36 12 (33,3%) 24(66,7%) 

Вторичная флора 36 5(13.8%) 31(86,2%) 

 
Приводим клинический пример: Пациент Б., 26 лет, 
житель Туркестанской области, поступил в ННЦФ РК 
21.12.22 г. 
Жалобы при поступлении на 
периодические кровянистые выделения, чувство 
жжения и рези при мочеиспускании, боли в 
поясничной области справа, мочевого пузыря, общую 
слабость. 
Анамнез заболевания: ранее туберкулезом не 
болел. Туберкулезный контакт не известен.  С 
вышеуказанными жалобами обратился к урологу по 
месту жительства. На КТ мочевыделительной 
системы от 19.12.2022 г. Заключение: КТ картина 
гидронефротической трансформации правой почки с 

нарушением накопительной и выделительной 
функции почки. Множественные конкременты 
правой почки. Накопительная, выделительная 
функция левой почки не нарушена. Неравномерное 
утолщение стенки мочевого пузыря с наличием 
кальцинатов. Признаки пиелонефрита, цистита. 
Воспалительные изменения дифференцировать с 
туберкулезом мочевыделительной системы 
(Рис.2). Направлен на консультацию к фтизиоурологу 
в ННЦФ РК.  После консультации и осмотра 
фтизиоуролога ННЦФ РК, госпитализируется в 
отделение хирургического лечения внелегочного 
туберкулеза на дальнейшее дообследование и 
лечение. 
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Рисунок 2 – КТ картина гидронефротической трансформации правой почки с нарушением накопительной и 

выделительной функции почки. Множественные конкременты правой почки. Накопительная, выделительная 
функция левой почки не нарушена. Неравномерное утолщение стенки мочевого пузыря с наличием кальцинатов. 

 
Анамнез жизни: Вирусный гепатит «А» перенес в 
детстве, кожные и венерические заболевания 
отрицает. Операция в 2021 г. по поводу МКБ почки, 
травм не было. На ДУ в ПМСП не состоит. 
Гемотрансфузия за последние 6 месяцев не 
проводилась. Наследственность не отягощена.  
Аллергологический анамнез не отягощен. 
Объективные данные: Рост – 173 см, вес – 75 кг, 
ИМТ-25.1. Общее 
состояние пациента средней степени тяжести за счет 
боли в поясничной области, дизурических 
расстройств.  Температура тела – 36,50С. 
Периферические лимфоузлы не увеличены. Костно-
суставная система: без видимой патологии. В легких 
дыхание везикулярное, хрипов нет. ЧДД -17 в одну 
минуту. Сердце – тоны ясные, ритмичные. АД 110/80 
мм рт. ст. Пульс – 78 ударов в минуту, сатурация 97. 
Живот мягкий, при пальпации безболезненный. 
Перитонеальных симптомов нет. Перистальтика 
активная. Печень и селезенка не увеличены. 
Мочеиспускание – учащенное, с чувством жжения, 
рези, стул регулярный. 
Статус локалис: при локальной нагрузке в области 
поясницы боли в проекции почек справа, с 
иррадиацией в область мочевого пузыря. Симптом 
Пастернацкого (+) справа. Мочеиспускание – 
учащенное, с чувством жжения и рези. Ночью каждые 
30-40 мин отмечает кровянистое выделение. 
Лабораторно-диагностические исследования: 
26.12.2022 Бак. посев мочи, результат БАК – рост 
микрофлоры не выявлен  
17.01.2023 Моча Определение лекарственной 
чувствительности молекулярно-генетическим 
методом "GeneXpert" рифампицин (GeneXpert) -
 Mycobacterium tuberculosis - (Rifampin 
/S/); Примечание: положительный 
22.12.2022 Моча на МТ КУБ - Отрицательный;   
30.01.2023 Моча Определение лекарственной 
чувствительности микобактерий туберкулеза 
методом "BACTEC" результаты "BACTEC" -

 Mycobacterium tuberculosis – (Levofloxacin/S/, 
Rifampin/S/, Isoniazid/S/, Pyrazinamide/S/, Ethambutol 
/S/); чувствительный. 
22.12.2022 ОАК: лейкоциты – 12х109/л; эритроциты 
(RBC) - 5.2х1012/л; гемоглобин (HGB) - 146 
г/л; гемaтокрит (HCT) - 43.7%; тромбоциты (PLT) - 
176/л; СОЭ – 13 мм/ч; Подсчет 
лейкоформулы: моноциты - 8%; лимфоциты - 
17%; эозинофилы – 4%; сегментоядерные 
нейтрофилы – 68%;  палочкоядерные нейтрофилы – 
3%;   
22.12.2022 ОАМ количество мочи – 30 мл; цвет – 
светло-желтый; прозрачность– 
прозрачная; относительная плотность (удельный 
вес)– 1030; ; эпителий плоский– 3 в п/зр; лейкоциты– 
35 в п/зр; эритроциты неизмененные – 30 в 
п/зр; ; цилиндры гиалиновые – 0 в п/зр; ; слизь– 
++; белок– 0.033 г/л;  
22.12.2022 Общий билирубин– 14.66 мкмоль/л; АЛаТ 
– 23.7 МЕ/л; Креатинин - 95 мкмоль/л; Глюкоза – 4.9 
ммоль/л; Общий белок – 71 г/л; Альбумин – 40 
г/л; АСаТ – 25.80 МЕ/л; ГГТП – 31.08 МЕ/л; Мочевина 
– 5 ммоль/л; 
Инструментальные исследования: Рентгенография 
обзорная органов грудной клетки (1 проекция) 
(22.12.2022) Заключение: Обзорная Р-грамма ОГК от 
22.12.22г.: Патологии в лёгких не выявлено 
УЗИ органов мочеполовой системы комплексное у 
мужчин (почки, надпочечники, мочевой пузырь с 
определением остаточной мочи, предстательная 
железа, яички) (10.02.2023): Заключение: Чашечно-
лоханочная система правой почки расширена, не 
исключается туберкулез почки. Туберкулез 
поражение правой почки. 
Экскреторная урография: экскреторная функция 
почек с обеих сторон: ЧЛС справа деформирована, 
мочеточник определяется с обеих сторон. Пассаж 
контрастного вещество в мочевой пузырь: тень 
мочевого пузыря не ровная, стенка утолчена, 
уменьшена в объеме (микроцистис) (рис.3). 

 
 



 

76 
 

 
Рисунок 3 - Экскреторная функция почек с обеих сторон: ЧЛС справа деформирована, мочеточник определяется с 
обеих сторон. Пассаж контрастного вещество в мочевой пузырь: тень мочевого пузыря не ровная, стенка утолчена, 

уменьшена в объеме (микроцистис) 
 

Лечение: Диета: 11 Режим: 2б – палатный 
Акурит - 4 (150 мг/ 75 мг / 400 мг /275 мг, таблетки 
покрытые пленочной оболочкой) (5таб Орально) 
Флунол® 150 (150 мг, Капсулы) (150 мг Орально) (1 
р/д. 3 д.) 
Цианокобаламин (Витамин В12) (0,05 %, 1 мл, 
Раствор для инъекций) (2 мл внутримышечно) (1 р/д. 
10 д.) 
Дротаверин (2мл, Раствор, 20 мг/мл) (2мл 
внутримышечно) (1 р/д. 5 д.) 
Пиридоксина гидрохлорид (Витамин В6) (5% 1 мл, 
Раствор для инъекций) (2 мл внутривенно) (1 р/д. 10 
д.) 
Кальция хлорид (1 %, 200 мл, Раствор) (200 доза 
внутривенно) (1 р/д. 3 д.) 
Таким образом, в приведенном клиническом примере 
пациент предъявлял неспецифические жалобы 
характерные также для туберкулеза почек и мочевого 
пузыря (боли в поясничной области и мочевого 
пузыря, дизурические расстройства, 
макрогематурия), диагноз был установлен 
клинически, рентгенологически, при этом 
гидроуретеронефротическая трансформация правой 
почки с нарушением накопительной и 
выделительной функции почки, осложненная 
деформацией мочеточника и микроцистисом за счет 
поражения стенки мочевого пузыря. 
Бактериологическая верификация диагноза 
проведена методом микроскопии, молекулярно-
генетического и бактериологического исследования 
мочи на микобактерию туберкулеза, получен 
положительный результат чувствительного штамма 
микобактерий туберкулеза.  
Заключение. Туберкулез мочевой системы по 
клиническому течению многообразен, изменчив и не 
имеет патогномоничных признаков, характерно 
длительное отсутствие субъективных симптомов, 
протекает под маской хронического пиелонефрита, 
цистита, мочекаменной болезни, поликистоза и 
других заболеваний. Как показывают клинические 
наблюдения туберкулезное поражение мочевой 
системы связано с анатомо-функциональными 
изменениями органов и чаще с возникновением 
осложнений как 
гидронефротической трансформации почки с 
нарушением накопительной и выделительной 
функции почки. Современная диагностика 
туберкулеза мочевой системы основывается на 
клиническом течении, анамнезе заболевания, в том 
числе на результатах экскреторной рентгенограммы, 

компьютерной томографии почек, мочевых путей и 
бактериологического исследования мочи. 
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СЛУЧАЙ ПОЗДНЕГО ВЫЯВЛЕНИЯ ТУБЕРКУЛЕЗНОГО МЕНИНОЭНЦЕФАЛИТА У РЕБЕНКА  

(НАБЛЮДЕНИЕ ИЗ ПРАКТИКИ) 
 

Резюме: В статье приведен пример клинического случая позднего выявления туберкулезного менингоэнцефалита, 
который привел к глубокой инвалидности ребенка. Описаны допущенные ошибки в ходе диагностики на уровне 
ПМСП и частных медицинских центров. В настоящее время в связи с внедрением генно-молекулярных методов 
диагностика туберкулезной инфекции не занимает длительное время, но проблема своевременного выявления на 
уровне ПМСП остается еще актуальной. Первые признаки туберкулеза головного мозга, его оболочек, на уровне 
ПМСП и стационаров трактуются неправильно и недооцениваются, что приводит к ухудшению состояния пациентов 
и к серьезным последствиям. Основные проблемы связаны с отсутствием настороженности у врачей-клиницистов. 
Ключевые слова: Туберкулезный менингоэнцефалит, спинномозговая жидкость, внутричерепная гидроцефалия. 
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БАЛАДАҒЫ ТУБЕРКУЛЕЗДІ МЕНИНОЭНЦЕФАЛИТТІҢ КЕШ АНЫҚТАҒАН ЖАҒДАЙ  

(ТӘЖІРИБЕДЕН БАҚЫЛАУ) 
 

Түйін:: Мақалада баланың терең мүгедектігін тудырған туберкулезді менингоэнцефалитті кеш анықтаудың 
клиникалық жағдайының мысалы келтірілген. МСАК және жеке медициналық орталықтар деңгейінде диагностика 
барысында жіберілген қателіктер сипатталған. Қазіргі уақытта генетикалық және молекулярлық әдістердің 
енгізілуіне байланысты туберкулез инфекциясының диагностикасы көп уақытты қажет етпейді, бірақ МСАК 
деңгейінде дер кезінде анықтау мәселесі өзекті болып табылады. Бастапқы медициналық-санитарлық көмек және 
стационарлар деңгейінде бас миының, оның қабықшаларының туберкулезінің алғашқы белгілері дұрыс 
түсіндірілмейді және дұрыс бағаланбайды, бұл науқастардың жағдайының нашарлауына және ауыр зардаптарға 
әкеледі. Негізгі проблемаларды клиниктер арасында сергектіктің болмауы. 
Түйінді сөздер: Туберкулезді менингоэнцефалит, жұлын сұйықтығы, бассүйек ішілік гидроцефалия 
 

A.B. Arymbayeva, P.K. Nuralbayeva, Z.S. Bekbenbetova 
«National Scientific Center of Phthisiopulmonology Ministry of Health of the Republic of Kazakhstan». Almaty, Kazakhstan 

 
A CASE OF LATE DETECTION OF TUBERCULOSIS MENINGOENCEPHALITIS IN A CHILD  

(OBSERVATION FROM PRACTICE) 
 

Resume: The article provides an example of a clinical case of late detection of tuberculous meningoencephalitis, which led to 
a deep disability of the child. The mistakes made during diagnostics at the level of primary health care and private medical 
centers are described. Currently, due to the introduction of genetic and molecular methods, the diagnosis of tuberculosis 
infection does not take a long time, but the problem of timely detection at the PHC level is still relevant. The first signs of 
tuberculosis of the brain, its membranes, at the level of primary health care and hospitals are interpreted incorrectly and 
underestimated, which leads to a deterioration in the condition of patients, and to serious consequences. The main problems 
are associated with a lack of alertness among clinicians. 
Keywords: Tuberculous meningoencephalitis, cerebrospinal fluid, intracranial hydrocephalus. 
 
Введение: Туберкулезный менингит, 
менингоэнцефалит являются наиболее тяжелой 
формой специфической инфекции и ранее были 
смертельным заболеванием. В настоящее время при 
своевременном комплексном лечении можно 
добиться полного клинического выздоровления. 
Туберкулезная инфекция головного мозга и его 
оболочек протекает под разными масками и 
сочетается с различными формами других 
заболеваний. Позднее обращение пациентов в 
медицинское учреждение в сроки более одного 
месяца также влияет на прогноз заболевания [1,2]. 
В настоящее время в связи с внедрением генно-
молекулярных методов диагностика туберкулезной 
инфекции не занимает длительное время, но 
проблема своевременного выявления на уровне 
ПМСП остается еще актуальной [3]. Первые признаки 
туберкулеза головного мозга и его оболочек на 
уровне ПМСП и стационаров трактуются неправильно 
и недооцениваются, что приводит к ухудщению 
состояния пациентов и к серьезным последствиям. 
Основные проблемы связаны с отсутствием 
настороженности у врачей-клиницистов [4]. 
Материалы и методы: Приводим пример из 
клинической практики поздней диагностики 
туберкулезного менингоэнцефалита у ребенка. 
Пациентка М., 1 год 6 месяцев поступила  06.05.22 г. в 
Национальный научный центр 
фтизиопульмонологии Республики Казахстан (ННЦФ 

РК) в отделение реанимации с диагнозом: 
Туберкулезный менингит. 
Из анамнеза: впервые заболела в феврале 2022 года. 
Начало болезни проявилось симптомами 
интоксикации, характерными для инфекционных 
заболеваний, родители в течение нескольких дней 
занимались самолечением. В связи с отсутствием 
эффекта обратились за медицинской помощью, 
госпитализирована в инфекционную больницу, где 
начали обследование на коронавирусную инфекцию 
(КВИ), результат отрицательный. Через сутки под 
расписку была выписана. По желанию родителей 
ребенок был обследован в различных медицинских 
центрах. Проводились исследования на вирусные и 
паразитарные инфекции. Одновременно получала 
лечение антибиотиками широкого спектра действия 
длительными курсами, эффект в виде улучшения 
самочуствия был кратковременным. В апреле 
состояние в динамике ухудшилось: присоединилась 
общемозговая симтпоматика и пациентка повторно 
поступила в инфекционную клинику. Вновь начато 
комплексное обследование, включая пункцию 
спинномозгового канала для исследования ликвора, 
из анализа от 27.04.22г: цитоз 140 клеток, 
лимфоциты - 85%, белок - 0,32г/л, выставлен 
диагноз: Серозный менингит. На фоне проводимого 
лечения состояние ухудшалось, присоединились 
менингеальные знаки с нарастанием 
внутричерепного давления (КТ головного мозга от 
27.04.22г.) [Рисунок 1]. 
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Рисунок 1 - Заключение: МСКТ картина менингоэнцефалита. Диффузный отек вещества мозга правого и левого 

полушарий. Внутрижелудочковая водянка мозга. 
 

После чего появились признаки поражения 12 пар 
черепных нервов: анизокория справа, сходящееся 
косоглазие слева, асимметрия носогубной складки 
слева, бульбарный синдром. В анализе ликвора от 
03.05.22г. отмечается цитоз - 185 кл, лимфоциты - 
85%, белок - 0,31 г/л. В связи с полученными 
клинико-лабораторными данными и результатами 
инструментальных исследований у ребенка был 
заподозрен туберкулезный менингит. После 
консультации фтизиатра и данных генно-
молекулярных исследований определен диагноз: 
туберкулезный менингит и ребенок переведен в 
профильное учреждение. 
При тщательном сборе анамнеза установлено, что у 
ребенка был контакт с больным туберкулезом МБТ+ с 
лекарственно-чувствительной формой. 
Результаты и обсуждения. После поступления 
ребенка в ННЦФ РК 05.05.22г. состоялся 
рассширенный консилиум с участием ведущих 
специалистов и выставлен клинический диагноз: 
Генерализованный туберкулез. Туберкулезный 
менингоэнцефалит, острое течение, активная стадия. 
Туберкулез внутригрудных лимфатических узлов 
справа в фазе инфильтрации, туморозная форма, МБТ 
(-), Новый случай, Лекарственно-чувствительный 
туберкулез. 
Сопутствующий диагноз: ЦМВИ, активная фаза с 
репликацией вируса. Кардит вирусно-бактериальной 
этиологии, острое течение. Нарушение ритма, 
брадиаритмия. СНФК2, МАРС: ДХЛЖ. Дефицитная 
анемия 2 степени. 
Начато лечение с 06.05.2022 г. препаратами первого 
ряда по схеме – HRZE (изониазид, рифампицин, 

пиразинамид, этамбутол). При повторном анализе 
спинномозговой жидкости от 13.05.2022г. 
молекулярно-генетическим методом (LPA-тест от 
11.05.2022 г. ТБ+, устойчивость к R, 
гетерорезистентность к H), подтверждена устойчивая 
форма туберкулеза. С 13.05.22г. начато лечение по 
ИРЛ препаратами – Lfx, Lzd, Cfz, Cs (левофлоксацин, 
линезолид, клофазимин, циклосерин) [5]. 
В связи с тяжестью состояния, учитывая поражения 
центральной нервной системы, дыхательной 
системы, сердечно-сосудистой системы, выраженную 
интоксикацию ребенок находился длительное время 
на ИВЛ через интубационную трубку (на 
установление трахеостомы родители согласия не 
дали). Ребенку назначена специфическая 
противотуберкулезная терапия в режиме ИРЛ. В 
динамике состояние ребенка оставалось тяжелым 
стабильным. Через месяц после восстановления 
адекватного дыхания и нормализации показателей 
газов крови была экстубирована и переведена на 
спонтанное дыхание. 
Во время нахождения в отделении ребенок находился 
под постоянным наблюдением невропатолога, 
нейрохирурга и офтальмолога. В динамике по 
данным ликворограммы санация ликвора наступила 
через месяц, но в то же время сохранялась кокковая 
флора в ликворе. Несмотря на проводимую терапию, 
клинически состояние не улучшалось, на КТ 
головного мозга начиная от 06.05.22г. по 27.05.22г. 
[Рисунок 2,3] видно, как нарастает 
внутрижелудочковая водянка. 
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Рисунок 2 - Заключение: МСКТ картина менингоэнцефалита. Диффузный отек вещества мозга правого и левого 

полушарий, положительная динамика дальнейшего разрешения отека. Внутрижелудочковая водянка мозга с 
отрицательной динамикой в виде нарастания ликворной гипертензии (расширение боковых желудочков). 

Перивентрикулярные ишемические изменения. Диффузные, симметричные участки уплотнения в проекции 
базальных ядер справа и слева, обусловленные геморрагическим пропитыванием. 

 

 
 

Рисунок 3 - Заключение: МСКТ картина менингоэнцефалита. Диффузный отек вещества мозга правого и левого 
полушарий, частично разрешившийся без отрицательной динамики. Внутрижелудочковая водянка мозга с 

отрицательной динамикой в виде нарастания ликворной гипертензии (расширение боковых желудочков, третьего 
и четвертого желудочков). Перивентрикулярные отечно-ишемические изменения с нарастанием в виде расширения 

зоны и границы отека. 
 

После консультации нейрохирурга установлен 
дренаж, учитывая вторичную арезорбтивную 
гидроцефалию на фоне туберкулезного 
менингоэнцефалита, по жизненным показаниям 
27.05.22г. наложен наружный дренаж по Арендту 
справа. Данный дренаж функционировал 3 месяца, 
удалён 13.09.22г. Проводимая комплексная терапия 
эффекта не дала, грубое поражение вещества 
головного мозга не восстановилось. У ребенка 
диагностировано: Туберкулезный 
менингоэнцефалит, подтвержденный G-XPERT – 
ТБ+/R-. Поствоспалительная арезорбтивная 
атрофическая гидроцефалия, состояние после 

операции (наружный дренаж по Арендту справа). 
Вегетативное состояние. Спастическая тетраплегия. 
Также последствия туберкулезного 
менингоэнцефалита отразились и на зрительных 
способностях ребенка, полная атрофия зрительного 
нерва. 
Перед выпиской дополнительно произведена КТ 
головного мозга (24.10.22г) [Рисунок 4], ЭЭГ, 
осмотрен невропатологом, нейрохирургом, врачом 
реабилитологом. Вынесено решение о том, что 
ребенок реабилитации не подлежит, нуждается в 
паллиативной помощи и в связи с чем перевести в 
организацию по лечению паллиативных детей. 
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Рисунок 4 - МСКТ картина менингоэнцефалита. Диффузный отек вещества мозга, мозжечка, правого и левого 
полушарий, частично разрешившийся, без отрицательной динамики. Внутрижелудочковая водянка мозга с 

отрицательной динамикой в виде нарастания ликворной гипертензии (расширение боковых желудочков, третьего 
и четвертого желудочков) 

 
Противотуберкулезную терапию по решению ЦВКК 
продолжить в стационаро-замещающем учреждении 
под контролем врача фтизиатра [5,6,7]. 
Выводы: Таким образом, слабое взаимодействие 
противотуберкулезных учреждений с ПМСП, 
частными медицинскими клиниками, где практикуют 
врачи педиатры, терапевты, невропатологи, 
приводит к поздним выявлениям туберкулезной 
инфекции, отсутствует настороженность к 
туберкулезной инфекции. Раннее выявление 
туберкулезного менингита и менингоэнцефалита, 
своевременное начало противотуберкулезными 
препаратами (ПТП) дает возможность сохранить 
жизнь пациента и предупредить тяжелые 
последствия. 
Как показывает данное наблюдение, необходимо 
регулярно проводить обучающие семинары в режиме 
онлайн и офлайн в ПМСП, в частных медицинских 
центрах с последующим вынесением таких случаев на 
медицинские советы городских, областных отделов 
здравоохранения. 
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КОМПЬЮТЕРНАЯ ТОМОГРАФИЯ В ДИАГНОСТИКЕ ОСЛОЖНЕНИЙ COVID-19 АССОЦИИРОВАННОЙ ПНЕВМОНИИ  

 

Резюме: В данной статье проанализированы данные компьютерной томографии органов грудной клетки 150 

пациентов с тяжелым течением COVID-19 пневмонии и положительным результатом ПЦР на вирус SARS-CoV-2.  

При анализе результатов КТ исследований органов грудной клетки в 61,3% случаях выявлены патологические 

состояния, характерные для осложнений COVID-19 ассоциированной пневмонии. Наиболее частыми осложнениями 

явились острый респираторный дистресс-синдром (41,3%), микротромбоэмболия и тромбоэмболия легочной 

артерии и ее ветвей (21,7%), кардиогенный отек легких (18,5%). 

Компьютерная томография является методом выбора для визуализации как характерных симптомов, так и 

осложнений пневмонии, вызываемой SARS-CoV-2. 

Ключевые слова: компьютерная томография, осложнения COVID-19 ассоциированной пневмонии 
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Е.Б. Игенбаев 
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COVID-19 АССОЦИЯЛАНҒАН ПНЕВМОНИЯНЫҢ АСҚЫНЫСЫНЫҢ ДИАГНОСТИКАСЫНДАҒЫ КОМПЬЮТЕРЛІК 

ТОМОГРАФИЯ 

 

Түйін: Бұл мақалада ауыр COVID-19 пневмониясы және SARS-CoV-2 вирусы үшін оң ПТР нәтижесі бар 150 пациенттің 

кеуде қуысының компьютерлік томографиясы деректері талданды. Кеуде қуысы мүшелерінің КТ нәтижелерін 

талдау кезінде 61,3% жағдайда COVID-19 пневмонияның асқынуларына тән патологиялық жағдайлар анықталды. 

Ең жиі кездесетін асқынулар жедел респираторлық дистресс синдромы (41,3%), өкпе артериясы мен оның 

тармақтарының микротромбоэмболиясы және тромбоэмболиясы (21,7%), өкпенің кардиогенді ісінуі (18,5%) болды. 

Компьютерлік томография SARS-CoV-2 тудырған пневмонияның тән белгілерін де, асқынуларын да бейнелеудің 

таңдау әдісі болып табылады.  

Түйінді сөздер: компьютерлік томография, COVID-19 пневмонияның асқынулары 

 

S.Zh. Ashimbekov, Zh.Zh. Zholdybay, Zh.К. Zhakenova, Ye.V. Filippenko, А.S. Ainakulova, Sh.I. Maratova, АА.Mukhay, 

Е.B. Igenbayev Asfendiyarov Kazakh National Medical University, Almaty, Republic of Kazakhstan 

 

COMPUTED TOMOGRAPHY IN DIAGNOSTICS COMPLICATIONS OF COVID-19 ASSOCIATED PNEUMONIA 

 

Abstract: This article analyzed chest computed tomography data from 150 patients with severe COVID-19 pneumonia and a 

positive PCR result for the SARS-CoV-2 virus. When analyzing the results of CT scans of the chest organs, pathological 

conditions characteristic of complications of COVID-19 associated pneumonia were identified in 61.3% of cases. The most 

common complications were acute respiratory distress syndrome (41.3%), microthromboembolism and thromboembolism 

of the pulmonary artery and its branches (21.7%), cardiogenic pulmonary edema (18.5%). Computed tomography is the 

method of choice for imaging both the characteristic symptoms and complications of pneumonia caused by SARS-CoV-2.  

Key words: computed tomography, complications of COVID-19 associated pneumonia 

 

Введение: Компьютерная томография (КТ) является 

методом выбора для визуализации изменений в 

легких при тяжелых формах COVID-19-

ассоциированной пневмонии. Исследования 

продемонстрировали высокую информативность КТ 

органов грудной клетки в диагностике пневмонии, 

вызываемой SARS-CoV-2 [1–9].  

КТ информативна в выявлении как характерных 

симптомов, так и осложнений данного заболевания. 

Наиболее частыми осложнениями COVID-19-

пневмонии являются острый респираторный 

дистресс-синдром (ОРДС), микротромбоэмболия и 

тромбоэмболия легочной артерии и ее ветвей (ТЭЛА), 

кардиогенный отек легких, пневмоторакс, 
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пневмомедиастинум и эмфизема мягких тканей 

грудной клетки, абсцедирующая пневмония, эмпиема 

плевры, организующаяся пневмония и другие [10-18]. 

Целью нашего исследования является изучение КТ-

семиотики патологических состояний органов 

грудной клетки, возникающих как осложнения 

COVID-19-пневмонии. 

Материалы и методы исследования: Изучены 

данные компьютерной томографии органов грудной 

клетки 150 пациентов с тяжелым течением COVID-19-

пневмонии, находившихся на стационарном лечении 

в медицинских организациях г. Алматы с 01.08.2020 г. 

по 30.12.2021 г.  

Критериями включения в исследование являлись 

возраст пациентов старше 18 лет; положительный 

результат ПЦР на вирус SARS-CoV-2; наличие на КТ-

срезах осложнений COVID-19-пневмонии; критерии 

исключения из данного исследования – пациенты без 

результатов ПЦР; отрицательный результат ПЦР; 

пациенты с положительным результатом других 

лабораторных тестов на другую вирусную или 

бактериальную инфекцию.  

Компьютерная томография проводилась всем 

пациентам в соответствии со стандартным 

протоколом исследования органов грудной клетки, 

толщиной среза менее 1,25 мм (в диапазоне от 0,625 

до 1,25 мм). Исследование выполнялось пациентам в 

положении лежа на спине при задержке дыхания в 

фазу вдоха.  

Данное исследование проведено в рамках 

внутривузовского гранта и одобрено этическим 

комитетом Казахского Национального медицинского 

университета им. С.Д. Асфендиярова.  

Результаты: При анализе результатов КТ 

исследований органов грудной клетки 150 пациентов 

с тяжелым течением COVID-19-пневмонии в 92 

(61,3%) случаях выявлены патологические 

состояния, характерные для осложнений ковид-

ассоциированной пневмонии. 

В исследуемой группе среди 92 (100%) пациентов 

мужчины составили 53,0%, женщины - 47,0%, 

средний возраст – 67,0 лет.  

Анализ результатов КТ органов грудной клетки 92 

пациентов с COVID-19-пневмонией выявил такие 

осложнения как прогрессирующее диффузное 

альвеолярное повреждение легких, проявляющееся 

клинической картиной ОРДС - 38/92 (41,3%), ТЭЛА – 

20/92 (21,7%), кардиогенный отек легких – 17/92 

(18,5%), организующаяся пневмония (ОП) – 8/92 

(8,7%), пневмомедиастинум, пневмоторакс, эмфизема 

тканей грудной клетки (ППЭ) – 7/92 (7,6%), 

деструктивная пневмония (ДП) – 1/92 (1,1%), 

эмпиема плевры – 1/92 (1,1%). Распределение 

осложнений COVID-19-пневмонии, представлен на 

рисунке 1.  

 

 
Рисунок 1 - Распределение осложнений COVID-19-пневмонии  

 

Нами изучены КТ-симптомы патологических 

состояний, характерных для осложнений COVID-19-

пневмонии (таблица 1).  

Как видно из таблицы 1, на КТ органов грудной 

клетки диффузное альвеолярное повреждение, или 

ОРДС, характеризовалось двусторонней (89,5%), 

диффузной (78,9%) консолидацией легочной ткани, 

неправильной формы (89,5%), с нечеткими 

контурами (89,5%), неоднородной структуры за счет 

просветов бронхов (89,5%), доходящая до периферии 

и сливающаяся с грудной стенкой (89,5%), 

сопровождающаяся изменениями легочного рисунка 

в виде утолщения междольковых перегородок 

(81,6%), наличием градиента уплотнения легочной 

ткани (55,3%), высоким стоянием купола диафрагмы, 

которое нарастало в динамике (94,7%).  

 

 

Таблица 1 - Частота встречаемости КТ-симптомов при патологических состояниях, характерных для осложнений 

COVID-19- пневмонии 

41,3% 

21,7% 

18,5% 

8,7% 

7,6% 

1,1% 

1,1% 

Распределение осложнений  
COVID-19 пневмонии 

ОРДС 

ТЭЛА 

Отек легких 

Организующая 
пневмония 

Баротравма 
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                 Осложнения  

                 пневмонии 

 

КТ-симптомы 

ОРДС 

 

n=38 

n-% 

ТЭЛА 

 

n=20 

n-% 

Отек 

легких 

n=17 

n-% 

ОП 

 

n=8 

n-% 

ППЭ 

 

n=7 

n-% 

ДП 

 

n=1 

n-% 

Эмпиема 

плевры 

n=1 

n-% 

«матовое стекло» 4-10,5 2-10,0 6-35,3 3-37,5 - - - 

консолидация,  

в том числе 

-диффузная 

-локальная 

-перилобулярная 

-субплевральная 

-доходит до периферии  

-не доходит до периферии  

-линейной формы 

-треугольной формы 

-неправильной формы 

-с четкими контурами 

-с нечеткими контурами 

-однородной структуры  

-неоднородной структуры 

--за счет просветов бронхов 

--за счет полости распада 

34-89,5 

 

30-78,9 

4-10,5 

- 

- 

34-89,5 

4-10,5 

- 

- 

34-89,5 

- 

34-89,5 

 

34-89,5 

34-89,5 

- 

4-20,0 

 

- 

4-20,0 

- 

6-30,0 

- 

- 

- 

4-20,0 

2-10,0 

4-20,0 

2-10,0 

4-20,0 

2-10,0 

2-10,0 

- 

12-70,6 

 

11-64,7 

  1-5,9 

- 

- 

1-5,9 

11-64,7 

- 

- 

12-70,6 

- 

12-70,6 

2-11,8 

10-58,8 

10-58,8 

- 

5-62,5 

 

- 

1-12,5 

4-50,0 

- 

- 

- 

4-50,0 

- 

1-12,5 

5-62,5 

- 

4-50,5 

1-12,5 

1-12,5 

- 

 1-100 

 

- 

1-100 

- 

1-100 

- 

- 

- 

- 

1-100 

- 

1-100 

- 

1-100 

- 

1-100 

- 

изменения легочного рисунка, в 

том числе 

-нечеткость элементов  

-утолщение меж-дольковых 

перегородок 

-ретикулярные изменения 

-нарушение архитектоники 

-локально расширенный сосуд 

-обрыв сосуда, дефект 

наполнения контраста 

31-81,6 

 

15-39,5 

 

31-81,6 

- 

- 

- 

- 

20-100 

 

- 

 

- 

- 

- 

20-100 

20-100 

16-94,1 

 

16-94,1 

 

16-94,1 

- 

- 

- 

- 

8-100 

 

- 

 

- 

8-100 

8-100 

- 

- 

- 1-100 

 

- 

симптом «воздушной 

бронхограммы» 

7-18,4 - 11-64,7 - - - - 

градиент уплотнения легочной 

паренхимы  

21-55,3 9-45 17-100 - 3-42,9 - - 

вздутие базальных сегментов 2-5,3 - 16-94,1 - 1-14,3 - - 

изменения плевры 

плевральный выпот, в том числе  

-односторонний 

-двусторонний 

-в большом количестве 

-в небольшом количестве 

-однородного характера 

-неоднородного характера 

симптом просветления 

12-31,6 

12-31,6 

1-2,6 

11-29,0 

- 

12-31,6 

12-31,6 

- 

- 

1-5,0 

1-5,0 

- 

1-5,0 

- 

1-5,0 

1-5,0 

- 

- 

12-70,6 

12-70,6 

- 

12-70,6 

- 

12-70,6 

12-70,6 

- 

- 

- - 1-100 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

1-100 

1-100 

1-100 

1-100 

- 

1-100 

- 

- 

1-100 

1-100 

нарастание высокого 

расположения купола диафрагмы 

в динамике 

36-94,7 - 1-5,9 - - - - 

уменьшение объема участка 

легкого  

- - - 8-100 - - - 

распространенность процесса 

-односторонняя 

-двусторонняя 

 

- 

38-100 

 

20-100 

- 

 

- 

17-100 

 

6-75,0 

2-25,0 

 

3-42,9 

4-57,1 

 

1-100 

- 

 

1-100 

- 
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ТЭЛА имела характерные признаки на КТ-

ангиограммах в виде локально расширенного сосуда 

(100%), обрыва сосуда и дефекта наполнения 

контраста в просвете сосуда (100%). При наличии 

инфарктной пневмонии характерной картиной был 

субплевральный локальный участок уплотнения 

легочной ткани (30%) по типу консолидации (20%), 

треугольной формы (20%), с четкими контурами 

(20%), однородной структуры (20%).     

Отек легких наиболее часто характеризовался 

диффузной консолидацией (64,7%), не доходящей до 

периферии (64,7%), неправильной формы (70,6%), с 

нечеткими контурами (70,6%), неоднородной 

структуры за счет просветов бронхов (58,8%), 

сопровождающаяся изменениями легочного рисунка 

в виде утолщения междольковых перегородок 

(94,1%) с потерей четкости элементов легочного 

рисунка (94,1%), симптомом «воздушной 

бронхограммы» (64,7%), наличием градиента 

уплотнения легочной ткани (100%) и вздутием 

базальных сегментов (94,1%), сопутствующим 

двусторонним плевральным выпотом в небольшом 

количестве (70,6%).   

КТ-паттернами ОП являются участки уплотнения 

легочнои  ткани по типу консолидации (62,5%), за 

счет перилобулярной инфильтрации (50%), 

линейной формы (62,5%), с четкими контурами 

(50,0%), однородной структуры (50%) на фоне 

измененного легочного рисунка (100%) по типу 

ретикулярных изменений (100%) и нарушения его 

архитектоники (100%).  

Для пневмоторакса, пневмомедиастинума, 

подкожной эмфиземы характерным был симптом 

просветления (100%), двусторонний процесс (57,1%). 

Деструктивная пневмония и эмпиема плевры были 

редкими осложнениями COVID-19 пневмонии и 

составили по 1 (1,1%) случаю, которые 

характеризовались в наших наблюдениях 

односторонностью поражения (100%), наличием 

полости деструкции в легком (100%) при 

абсцедировании или симптомом просветления на 

фоне плеврального выпота (100%) при эмпиеме. 

ОРДС и кардиогенный отек легких имеют схожую 

радиологическую картину, поэтому мы провели 

сравнительный анализ КТ-симптомов при этих 

патологических процессах (таблица 2). 

 

Таблица 2 - Сравнительная характеристика КТ-симптомов ОРДС и отека легких 

КТ-симптомы ОРДС 

(n=38) 

n-% 

Отек легких 

(n=17) 

n-% 

χ2 

р 

консолидация 

 

34-89,5 

 

12-70,6 

 

χ2=3,061 

р=0,081 

изменения легочного рисунка 31-81,6 

 

16-94,1 

 

1,486 

р=0,223 

симптом «воздушной 

бронхограммы» 

7-18,4 11-64,7 11,429 

р<0.001 

градиент уплотнения легочной 

паренхимы  

21-55,3 17-100 11,008 

р<0.001 

вздутие базальных сегментов 2-5,3 16-94,1 42,119 

р<0.001 

плевральный выпот 

 

12-31,6 

 

12-70,6 

 

7,256 

р=0.008 

нарастание высокого 

расположения купола 

диафрагмы в динамике 

36-94,7 1-5,9 42,119 

р<0.001 

двусторонняя 

распространенность процесса 

 

38-100 

 

17-100 

 

р=1,0 

 

Как видно из таблицы 2, значимыми признаками в 

дифференциальной диагностике ОРДС и отека легких 

были симптом «воздушной бронхограммы», 

(р<0.001), градиент уплотнения легочной паренхимы 

(р<0.001), наличие плеврального выпота (р=0.008), 

нарастание высокого расположения купола 

диафрагмы в динамике (р<0.001). 

Обсуждение: При COVID-19 пневмонии ОРДС 

характеризуется острым началом, развитием отека 

легких, гипоксемиеи  и необходимостью в 

искусственной вентиляции легких. Гистологически 

ОРДС характеризуется диффузным альвеолярным 

повреждением [7,19,20]. Радиологическая картина 

изменений в легких при ОРДС всегда соотносится с 

клинической картиной и ОРДС является клиническим 

определением, при котором обычно визуализируются 

изменения в легких на рентгенограммах или КТ. 

ОРДС был наиболее частым осложнением в нашем 

исследовании, составив 41,3% всех осложнений 

COVID-19-пневмонии.     

Подозрение на ТЭЛА является абсолютным 

показанием к проведению КТ-ангиографии. По 

данным литературы, частота ТЭЛА составляет 13%, а 

в отделениях интенсивной терапии до 19% у 

пациентов с COVID-19-пневмонией [14]. Эти данные 
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коррелируют с нашими результатами, где ТЭЛА 

составляет 21%. 

Кардиогенныи  отек легких является еще одним 

осложнением течения COVID-19. Обычно его развитие 

может быть связано как с прямым цитотоксическим 

деи ствием вируса на миокард и эндотелии  сосудов, 

так и нарастанием симптомов хронической 

сердечной недостаточности [16,17,18]. У 

приблизительно одной четверти пациентов с COVID-

19 развивается острое поражение миокарда [18], 

которое, как правило, сопровождается изменениями в 

легких в виде отека легких.  В нашем исследовании 

отек легких составил 18,5% среди всех осложнений 

COVID-19-пневмонии.  

Эволюция рентгенологической картины SARS-CoV-2-

вирусного поражения легких может приводить к 

развитию организующейся пневмонии, которая, по 

данным авторов, возникает приблизительно в 10% 

случаев; в нашем исследовании организующаяся 

пневмония составила 8,7% среди всех осложненных 

течениях COVID-19-пневмонии [19]. 

 Баротравма – вызванное повышенным давлением в 
дистальных отделах дыхательных путей и альвеолах 
повреждение и разрыв легочной ткани с 
последующим поступлением альвеолярного газа в 
ткань легкого, средостение, подкожно-жировую 
клетчатку. Баротравма при COVID-19 пневмонии 
наблюдается при остром респираторном дистресс-
синдроме, является осложнением диффузного 
альвеолярного повреждения [7]. В нашем 
исследовании пневмоторакс, пневмомедиастинум и 
эмфизема мягких тканей грудной клетки при COVID-
19-пневмонии была нередким осложнением, составив 
7,6%. 
В литературе деструктивная пневмония и эмпиема 
плевры как осложнения COVID-19-пневмонии 
представлены в виде единичных клинических 
случаев [13]. В нашем исследовании эти патологии 
также встречались редко, составив по 1,1% каждый. 
Необходимо отметить, что КТ-картину осложнений, 
возникающие на фоне COVID-19-пневмонии, 
рекомендуется соотносить с клинико-
лабораторными данными.  
Заключение:  

Осложнениями COVID-19-пневмонии являются 

острый респираторный дистресс-синдром, 

тромбоэмболия легочной артерии, кардиогенный 

отек легких, пневмоторакс, пневмомедиастинум и 

эмфизема мягких тканей грудной клетки, 

деструктивная пневмония, эмпиема плевры, 

организующаяся пневмония, которые имеют 

определенную КТ-семиотику изменений в легких. КТ 

является объективным методом визуализации 

осложнений COVID-19-пневмонии в сопоставлении с 

клиническими данными. 
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ТУБЕРКУЛЕЗНАЯ ИНФЕКЦИЯ СРЕДИ КОНТАКТНЫХ ЛИЦ С БОЛЬНЫМИ ТУБЕРКУЛЕЗОМ  
 

Резюме: В статье проведен анализ 943 контактных лиц с 267 индексными пациентами. Распространенность 
туберкулезной инфекции (ТИ) среди контактов составила 18,1%. Различий в частоте ТИ среди контактов ЛЧ-ТБ и 
МЛУ-ТБ не выявлено (17,9% и 18,9% соответственно). В группе детей до 5 летраспространенность ТИ среди 
контактов МЛУ-ТБ по сравнению с контактами ЛЧ-ТБ была в 2,2 раза выше (12,5% против 5,7%). 
Ключевые слова: туберкулезная инфекция, контакты с туберкулезом, кожная проба с аллергеном туберкулезным 
рекомбинантным, распространенность.   
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ТУБЕРКУЛЕЗБЕН АУЫРАТЫН НАУҚАСТАРМЕН ҚАРЫМ-ҚАТЫНАСТА БОЛҒАН АДАМДАРДЫҢ АРАСЫНДА 
ТУБЕРКУЛЕЗ ИНФЕКЦИЯСЫ 

 
Түйін: Мақалада 267 индекстік пациентпен 943 қарым-қатынаста болған адам талданды. Қарым-қатынаста болған 
адамдар арасында туберкулез инфекциясының (ТИ) таралуы 18,1% құрады. ДС-TБ және КДК-ТБ ауыратын 
науқастармен қарым-қатынаста болған адамдар арасында ТИ жиілігінде айырмашылықанықталған жоқ (17,9% 
және 18,9%). Ал 5 жасқа дейінгі балалар тобында КДК-ТБ ауыратын науқаспен қарым-қатынаста 
болғандарарасында ТИ таралуы ДС-ТБауыратын науқаспен қарым-қатынаста болғандармен салыстырғанда 2,2 есе 
жоғары болды (12,5% және 5,7%). 
Түйінсөздер: туберкулез инфекциясы, туберкулезбен ауыратын науқастармен қарым-қатынас, туберкулезді 
рекомбинантты аллергенмен тері сынамасы, таралу. 
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TUBERCULOSIS INFECTION AMONG PERSONS WHO CONTACT WITH TUBERCULOSIS PATIENTS 

 
Resume: The article analyzed 943 contacts with 267 index patients. The prevalence of tuberculosis infection (TI) among 
contacts was 18.1%. There were no differences in the incidence of TI among contacts of DS-TB and MDR-TB (17.9% and 
18.9%, respectively). In the group of children under 5 years of age, the prevalence of TI among contacts of MDR-TB compared 
with contacts of DS-TB was 2.2 times higher (12.5% against 5.7%). 
Keywords: tuberculosis infection, contacts with tuberculosis, skin test with recombinant tuberculosis allergen, prevalence. 
 
Введение. Одной из задач, поставленных в рамках 
Целей в области устойчивого развития на период до 
2030 года, является ликвидация глобальной 
эпидемии туберкулеза (ТБ) [1]. Стратегия, 
разработанная ВОЗ и одобренная Всемирной 
ассамблеей здравоохранения в 2014 году, призывает 
снизить уровни смертности от ТБ на 90% и 
заболеваемости ТБ на 80% к 2030 году по сравнению 
с уровнями 2015 года. Одним из приоритетных 
направлений для выполнения данных задач является 
выявление и лечение лиц с туберкулезной 
инфекцией (ТИ) среди наиболее подверженных 
риску групп населения [2]. 
Известно, что контактные лица с больными 
активным ТБ относятся к особой группе риска с 

вероятностью инфицирования МБТ и последующего 
развития заболевания [3, 4]. Встреча с возбудителем 
ТБ обычно происходит вследствие контакта в 
пределах домохозяйства или иного тесного контакта 
с лицом (обычно подростком или взрослым) с 
бактериологически подтвержденным легочным ТБ 
[5]. 
Расследование контактов является важным первым 
шагом, направленным на выявление ранее не 
диагностированных случаев ТБ и людей, 
контактировавших с индексными пациентами, 
которые нуждаются в профилактическом лечении 
(ПЛ). Данный процесс состоит из таких этапов, как 
выявление, клиническое обследование и/или 
тестирование, а также предоставление доступа к 
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необходимой противотуберкулезной терапии (для 
лиц с заболеванием ТБ) или ПЛ (для лиц без 
заболевания ТБ) [6, 7]. Если индексным случаем 
является ребенок, то в рамках расследования 
контактов и скрининга рекомендуется провести 
работу по выявлению вероятного источника 
инфекции. Такая деятельность известна как 
«обратное расследование контактов» или 
«выявление источника инфекции» [8]. 
По имеющимся оценкам, в настоящее время 
глобальная распространенность ТИ составляет 24,8% 
[9]. Среди контактов с больными ТБ цифры 
значительно выше. Так, в результате мета-анализа 
было доказано, что до 50% домашних контактов 
инфицированы и составляют пул будущих случаев ТБ 
[10]. Ряд исследований свидетельствует о более 
высокой распространенности ТИ среди контактов 
больных ТБ с множественной лекарственной 
устойчивостью (МЛУ-ТБ), чем среди контактов 
пациентов с сохраненной лекарственной 
чувствительностью МБТ (ЛЧ-ТБ) [11, 12, 13]. 
Объективная оценка распространенности ТИ среди 
наиболее уязвимых категорий населения является 
актуальной проблемой [14, 15]. На сегодня в стране 
вопрос о распространенности ТИ среди лиц, 
контактировавших с больными ТБ, в том числе c 
учетом профиля лекарственной устойчивости 
индексного пациента недостаточно изучен. Данные 
знания позволяют получить важную стратегическую 
информацию для планирования и организации 
мероприятий по ранней диагностике ТБ и 

уменьшению продолжающейся передачи ТИ в 
обществе. 
Цель исследования: определить и сравнить уровень 
ТИ среди контактов с индексными случаями ЛЧ-ТБ и 
МЛУ-ТБ в Северо-Казахстанской области (СКО). 
Материалы и методы: Изучение 
распространенности ТИ среди контактов 
проводилось по данным ежемесячных 
статистических отчетов, карт эпидемиологического 
обследования очага бациллярной формы ТБ, 
информационной системы «Национальный регистр 
больных туберкулезом» (НРБТ). Всего сплошным 
методом проанализировано 943 пациента при 
первичном взятии на диспансерный учет по контакту 
с больными ТБ. Стандартное обследование контактов 
включало осмотр, клинические анализы крови и 
мочи, кожную пробу с препаратом «Аллерген 
туберкулезный рекомбинантный в стандартном 
разведении» (АТР), рентгенографию органов грудной 
клетки. При подозрении на ТБ, согласно 
диагностическому алгоритму, назначался 
молекулярно-генетический метод Xpert MTB/RIF. 
Результаты и их обсуждение: В период с января 
2023 г. по октябрь 2023 г. в области 
зарегистрировано 267 больных активным ТБ, из них 
диагноз подтвержден бактериологически у 242 
(90,6%), МЛУ-ТБ определен лабораторно у 90 (33,7%). 
Как видно из таблицы 1 в ходе расследования 
выявлено 943 контактных лиц, из них каждый пятый 
имел контакт с больным МЛУ-ТБ (19,5%). 

 
Таблица 1 - Число зарегистрированных случаев ТБ и их контактных лиц (абс.ч.) 

Район Индексные случаи ТБ Контакты  

Всего ЛЧ-ТБ МЛУ-ТБ Всего ЛЧ-ТБ МЛУ-ТБ 

Айыртауский 18 11 7 30 11 19 

Акжарский 4 1 3 4 2 2 

Аккайынский 9 5 4 16 7 9 

Есильский 12 8 4 24 14 10 

Жамбылский 10 10 0 34 34 0 

М.Жумабаева 19 13 6 60 47 13 

Кызылжарский 20 17 3 58 50 8 

Мамлютский 7 5 2 16 11 5 

Г.Мусрепова 14 8 6 65 38 27 

Тайыншинский 15 10 5 212 210 2 

Тимирязевский 18 13 5 59 28 31 

Уалихановский 6 3 3 19 11 8 

Шал акына 11 10 1 30 25 5 

г.Петропавловск 104 63 41 316 268 48 

Итого 267 177 90 943 756 187 

 
Число контактов на одного индексного пациента 
колебалось от 1 (Акжарский район) до 14,1 
(Тайыншинский район) и в среднем по области 
составило 3,5 контакта на случай. Данный показатель 
был в 2 раза выше среди ЛЧ-ТБ по сравнению с МЛУ-
ТБ (4,3 и 2,1 соответственно). В разрезе регионов 
соотношение среди ЛЧ-ТБ варьировало от 1 
(Айыртауский район) до 21,2 (Тайыншинский район), 
среди МЛУ-ТБ - от 0,4 (Тайыншинский район) до 6,2 

(Тимирязевский район). Полученные данные говорят 
о недостаточной результативности 
эпидемиологического расследования и 
необходимости тщательного поиска всех значимых 
контактов во время посещения очагов МЛУ-ТБ и 
консультирования индексных пациентов. 
Наличие ТИ среди контактов подтверждалось 
положительной реакцией на кожную пробу с АТР 
(таблица 2). 

 
Таблица 2 - Результаты обследования контактных лиц (абс.ч.) 

 Дети до 5 лет Дети  

от 5 до 18 лет 

Взрослые 
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ЛЧ-ТБ МЛУ-ТБ ЛЧ-ТБ МЛУ-ТБ ЛЧ-ТБ МЛУ-ТБ 

Всего контактов 43 16 106 35 607 136 

Обследовано с применением 

пробы с АТР 

35 16 99 33 582 126 

Положительный результат 

пробы с АТР 

2 2 15 6 111 25 

Выявлен ТБ 0 0 0 0 0 1 

Подлежало ПЛ 9 8 22 7 71 20 

Охвачено ПЛ 5 5 18 6 66 14 

 
Всего из числа контактов обследовано с применением 
пробы с АТР 891 (94,5%), из них контакты ЛЧ-ТБ - 716 
(94,7%), контакты МЛУ-ТБ - 175 (93,6%). 
Положительный результат получен у 161 пациента, 
распространенность ТИ составила 18,1%. При этом 
различий в частоте положительных результатов АТР 
среди контактов ЛЧ-ТБ и МЛУ-ТБ не выявлено: 128 
(17,9%) и 33 (18,9%) соответственно.  
Дети раннего возраста заслуживают особого 
внимания, так как помимо риска заражения из-за 
непосредственной близости к взрослым, больным ТБ, 
они уязвимы к развитию тяжелых и 
диссеминированных форм заболевания. Среди 
контактных детей в возрасте до 5 лет обследовано с 
применением пробы с АТР 51 (86,4%), в том числе 
контакты ЛЧ-ТБ - 35 (81,4%), контакты МЛУ-ТБ - 16 
(100%). Обращает внимание более высокий 
уровень ТИ у детей до 5 лет среди контактов МЛУ-
ТБ. По сравнению с контактами ЛЧ-ТБ 
положительные результаты у них отмечались чаще в 
2,2 раза (5,7% и 12,5% соответственно). 
Не менее важно тщательное расследование и 
качественная профилактика среди детей старшего 
возраста, находившихся в близком контакте с 
больным ТБ. Из 141 детей в возрасте от 5 до 18 лет 
обследовано с применением пробы с АТР 132 (93,6%), 
из них контакты ЛЧ-ТБ - 99 (93,4%), контакты МЛУ-
ТБ - 33 (94,3%). Положительные результаты 
зафиксированы у 21 (15,9%). Имеющаяся разница в 
распространенности ТИ среди контактов ЛЧ-ТБ и 
МЛУ-ТБ в данной возрастной группе была 
незначительная (15,1% и 18,2% соответственно). 
Взрослые в структуре контактов составляют 
преимущественное большинство (78,8%). Более 90% 
контактов как ЛЧ-ТБ, так и МЛУ-ТБ охвачено 
обследованием с применением пробы с АТР, при этом 
выявленная распространенность ТИ в двух группах 
не отличалась. Положительными результаты были у 
111 (19,1%) контактов ЛЧ-ТБ и 25 (19,8%) контактов 
МЛУ-ТБ. 
Все контакты с положительным результатом АТР не 
имели в анамнезе предшествующую историю 
заболевания ТБ. При дообследовании по контакту 
МЛУ-ТБ в течение 12 дней у одного пациента 
установлен активный ТБ. 
Расследование контактов в части выявления ТИ 
эффективно при наличии подхода к снижению риска 
развития ТБ путем предоставления ПЛ. Всем 
контактным детям (независимо от результата пробы 
с АТР) и взрослым с положительной реакцией на 
пробу с АТР проведена оценка на соответствие 
критериям для ПЛ. Фтизиатрами курс ПЛ был 
назначен 137 контактам, в том числе 102 контактам 
ЛЧ-ТБ и 35 контактам МЛУ-ТБ. Из них начали ПЛ 114 
(83,2%), 89 (87,3%) и 25 (71,4%) соответственно. 

Низкий охват ПЛ отмечался среди контактных детей 
до 5 лет (58,8%). 
Выводы: Текущая практика расследования 
контактов в регионе характеризуется значительным 
охватом обследования с применением пробы с АТР 
(94,5%). Анализ показал, что в среднем 
распространенность ТИ среди контактов составила 
18,1%. Выявлен одинаковый уровень ТИ среди 
контактов ЛЧ-ТБ и МЛУ-ТБ (17,9% и 18,9% 
соответственно). Различия имелись только в 
группе детей до 5 лет, где распространенность ТИ 
среди контактов МЛУ-ТБ по сравнению с 
контактами ЛЧ-ТБ была в 2,2 раза выше (12,5% 
против 5,7%). 
В качестве ограничений данного исследования 
следует отметить невысокую численность 
выборки, проведение оценки уровня ТИ среди 
контактов только на момент взятия на учет без 
дальнейшего отслеживания в динамике. Учитывая, 
что меры по снижению ТИ и ускорению выявления 
заболеваний среди контактов являются приоритетом 
для ликвидации эпидемии ТБ, необходимо 
проведение в стране расширенных и углубленных 
исследований по данной проблеме. 
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ОЦЕНКА КАРДИОВАСКУЛЯРНОГО РИСКА И ОБЪЁМА ПОРАЖЕНИЯ ЛЕГКИХ У БОЛЬНЫХ, УМЕРШИХ ОТ ПНЕВМОНИИ, 

АССОЦИИРОВАННОЙ С COVID-19 
 

Резюме: COVID-19 – это вирусная инфекция, которая вызывают тяжелую пневмонию и сопряжена с высокой 
летальностью, особенно среди пожилых людей. Целью нашей работы было выявить факторы риска летальности от 
COVID-19. 
Материалы и методы 
Мы проанализировали 100 историй болезней умерших от пневмонии, вызванной COVID-19, в разгар пандемии. У 
всех больных наличие короновирусной инфекции было подтверждено полимеразной цепной реакцией (ПЦР), 
диагноз пневмонии выставлен на основании данных компьютерной томографии (КТ), средний возраст 70,2±13,4 
лет, число мужчин 46 и женщин 54, средняя продолжительность госпитализации 10,2± 6,7 дней. Все больные не 
получали вакцину против COVID-19. 
Полученные результаты 
Факторы риска смертности от пневмонии, вызванной COVID-19, включают пожилой возраст, сопутствующие 
заболевания с высоким сердечно-сосудистым риском и обширное поражение легких. 
Ключевые слова: COVID-19, смертность, факторы риска, сердечно-сосудистый риск, КТ. 

 
Г.У. Есетова, Л.Р. Идрисова, А.К. Серикбаева, Р.Н. Жамирова, Т.А. Муминов 

С.Ж. Асфендияров атындағы Қазақ Ұлттық Медицина Университеті, Алматы, Қазақстан 
 

COVID -19 ПНЕВМОНИЯСЫНАН ҚАЙТЫС БОЛҒАН НАУҚАСТАРДАҒЫ ЖҮРЕК-ҚАНТАМЫРЛАР ҚАУПІН ЖӘНЕ ӨКПЕНІҢ 
ЗАҚЫМДАНУ КӨЛЕМІН БАҒАЛАУ 

 
Түйін: COVID-19 - ауыр пневмонияны тудыратын және әсіресе қарт адамдар арасында жоғары өліммен байланысты 
вирустық инфекция. Біздің жұмысымыздың мақсаты COVID-19-дан болатын өлім-жітімнің қауіп факторларын 
анықтау болды. 
Материалдар мен тәсілдер 
Біз пандемия шыңында COVID-19 пневмониясынан қайтыс болғандардың 100 ауру тарихын талдадық. Барлық 
науқастарда коронавирустық инфекция полимеразды тізбекті реакциямен (ПТР) расталды, пневмония диагнозы 
компьютерлік томография (КТ) негізінде қойылды, орташа жасы 70,2±13,4 жас, ерлер саны 46 және әйелдер саны 
54, госпитализацияның орташа ұзындығы 10,2±6,7 күн. Барлық пациенттер COVID-19дан қарсы вакцинасын алған 
жоқ. 
Алынған нәтижелер 
COVID-19 пневмониясынан болатын өлім қаупінің факторларына егде жас, жүрек-қан тамырлары қаупі жоғары 
қатар жүретін аурулар және өкпенің кең таралған зақымдануы жатады. 
Түйінді сөздер: COVID-19, өлім-жітім, қауіп факторлары, жүрек-қан тамырлары қаупі, КТ. 
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ASSESSMENT OF CARDIOVASCULAR RISK AND LUNG LESION VOLUME IN PATIENTS WHO DIED FROM COVID-19 
PNEUMONIA 

 
Resume: COVID-19 is a viral infection that causes severe pneumonia and is associated with high mortality, especially among 
older people. The goal of our work was to identify risk factors for mortality from COVID-19. 
Materials and methods 
We analyzed 100 case histories of those who died from COVID-19 pneumonia at the height of the pandemic. In all patients, 
the presence of coronavirus infection was confirmed by polymerase chain reaction (PCR), the diagnosis of pneumonia was 
made on the basis of computed tomography (CT), average age 70.2±13.4 years, number of men 46 and women 54, average 
length of hospitalization 10, 2± 6.7 days. All patients had not received the COVID-19 vaccine. 
Results 
Risk factors for death from COVID-19 pneumonia are older age, comorbidity with high cardiovascular risk, and extensive lung 
damage. 
Keywords: COVID-19, mortality, risk factors, cardiovascular risk, CT 
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Актуальность. COVID-19 является вирусной 
инфекцией и отличается развитием тяжелой 
пневмонии, часто мульти-очаговой и двусторонней, у 
ряда больных имеют место симптомы септического 
процесса с явлениями инфекционно-токсического 
шока, полиорганной недостаточности и признаками 
диссеминированного внутрисосудистого 
свертывания. По данным литературы ведущими 
причинами смерти при данной инфекции являются 
острый респираторный дистресс-синдром, у ряда 
больных острая сердечно-сосудистая 
недостаточность, реже тромбоэмболия ветвей 
легочной артерии [1]. 
Наиболее часто у умерших выявляется коморбидная 
патология, по типу атеросклероза сосудов сердца, 
артериальной гипертензии, сахарного диабета 2 типа. 
По данным исследователей смертность от этой 
инфекции чаще наблюдалась в развитых странах, где 
высокая продолжительность жизни и много пожилых 
больных с патологией сердца и сосудов [2], 
дополнительной группой риска являются курящие 
женщины. 

Целью нашей работы было оценить 
кардиоваскулярный риск у умерших от пневмонии, 
ассоциированной с COVID-19. 
Материалы и методы. Мы проанализировали 100 
историй умерших больных от пневмонии и ее 
осложнений, у которых было подтверждено наличие 
вируса COVID-19. У всех больных наличие вируса 
было подтверждено полимеразной цепной реакцией. 
Диагноз пневмонии выставлен на основании данных 
компьютерной томографии, средний возраст 
70,2±13,4 лет, число мужчин 46 и женщин 54, 
соответственно, средняя продолжительность 
госпитализации 10,2± 6,7 дней. Все больные не 
получали вакцину против COVID-19. Всем больным 
проводилось обследование в условиях стационара, с 
применением стандартных лабораторных и 
инструментальных исследований. Мы принимали во 
внимание данные анамнеза болезни, D-димер, СРБ, 
уровень лейкоцитов, сатурацию, возраст и 
длительность госпитализации. Данные представлены 
в таблице 1. 

 
Таблица 1 - Лабораторные показатели, возраст и длительность госпитализации у больных, умерших от пневмонии, 
ассоциированной с COVID-19 

Среднее/ 
стандартно

е 
отклонение 

D-димер 
нг/мл 

СРБ, 
мг/л 

Лейкоциты, 
109/л 

 

Сатурация при 
поступлении, % 

Возраст, 
лет 

Длительность 
госпитализации, 

дней 

норма 0,3-2,5  0-5 4-10х109 96-98 - - 

M 1,64 107,70 7,79 86,20 70,20 10,71 

m 3,97 80,32 7,30 13,10 13,38 6,68 

 
Как видно из таблицы 1, D-димер был в пределах 
нормы, уровень лейкоцитов был несколько повышен, 
а сатурация существенно снижена до 86,2 ±13 %. 

Мы провели расчет кардиоваскулярного риска у 
больных по следующей шкале [3] (рисунок 1). 

 
 
 
 
 
 
 
 

--  
 
 
 
 
 

Рисунок 1 - Шкала оценки риска 
 
Представленная шкала на рисунке 1, где низкий риск 
соответствует обозначению ФР1 (функциональный 
риск 1), умеренный риск – ФР2, высокий риск ФР3, 
очень высокий риск ФР4, а SCORE является шкалой 
Systematic Coronary Risk Evaluation [4]. 
Дополнительно мы учитывали данные 
мультиспиральной компьютерной томографии и 
оценивали процент поражения легочной ткани (%). 
Для этого мы использовали классификацию, 
описанную в клиническом протоколе диагностики и 
лечения «Коронавирусная инфекция COVID-19 у 
взрослых» [5]. 
Статистический анализ проводился с помощью 
пакета программ Excel, данные представлены в виде 

средних и стандартных отклонений, с 
достоверностью р<0.05. 
Результаты. На диаграмме 1 представлены 
результаты подсчета кардиоваскулярного риска. 
Данный показатель является хорошим предиктором 
возможного риска кардиоваскулярных осложнений, 
шкала объединяет шкалу SCORE, которая учитывает 
факторы риска, включая курение, возраст, уровень 
артериального давления (АД) и коморбидность. 
Таким образом, у умерших отмечался высокий 
уровень риска, 71% умерших имели риск ФР4, 
максимальный от 1 до 4 (диаграмма 1). 
 

ОЧЕНЬ ВЫСОКИЙ РИСК:  
- доказанный атеросклероз любой локализации (клиника, инструментальные данные, анамнез) 
- СД 1 и 2 типа с поражением органов-мишеней (МАУ) 
- ХБП (СКФ менее 60 мл/мин/1,73м2) 
- Риск SCORE >10% 
ВЫСОКИЙ РИСК: 
- Значительно повышенные уровни отдельных факторов риска (АГ, СГХ) 
-- Риск SCORE 5-10% 
УМЕРЕННЫЙ РИСК: 
- Риск SCORE 1-5% 
НИЗКИЙ РИСК: 
- Риск SCORE <1 % 
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Диаграмма 1 - Оценка кардиоваскулярного риска у умерших от COVID-19 пневмонии. 

 
На диаграмме 2а представлены основные 
коморбидные состояния у умерших больных от 
пневмонии, вызванной COVID-19. Наиболее часто у 
больных отмечалась артериальная гипертензия (АГ) 

3 функционального класса (57%), вторым по частоте 
был сахарный диабет 2 типа у 29%, а у 13% была 
ишемическая болезнь сердца (ИБС), в то же время АГ 
2 функционального класса была у 12%. 

 

 
Диаграмма 2а - Сопутствующие сосудистые заболевания у умерших от пневмонии, ассоциированной с COVID-19. 

ИБС - ишемическая болезнь сердца; АГ3- артериальная гипертензия третьего функционального класса; АГ2 – 
артериальная гипертензия второго функционального класса; СД – сахарный диабет (2 типа); Риск 4 – соответствует 

функциональному риску 4(ФР4); Риск 3 – соответствует функциональному риску 3(ФР3) 
 
На диаграмме 2б показаны другие состояния, 
которые также коморбидны, но не включены в шкалу 
оценки кардиоваскулярного риска. Так, у 7% больных 

была хроническая обструктивная болезнь легких 
(ХОБЛ), у 3% рак различной локализации, а у одного 
больного (1%) был туберкулез. 

 

 
Диаграмма 2б - Другие сопутствующие болезни у умерших от COVID-19 пневмонии 

 
На диаграмме 3 показаны результаты проведенной 
компьютерной томографии органов грудной клетки. 

Мы провели анализ степени поражения ткани легких 
у умерших от пневмонии, ассоциированной с COVID-

29; 29% 

71; 
71% 
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19, используя клинический протокол диагностики и 
лечения «Коронавирусная инфекция COVID-19 у 

взрослых» [5], где описана эта классификация. 

 

 
Диаграмма 3 - Степень поражения легких при COVID-19 (КТ) 

КТ- степень поражения по компьютерной томографии 
 
Мы оценивали степень поражения легких по 
следующей шкале. Степень поражения 
подразделяется на 4 степени, от КТ1 до КТ4 [5, 6]. 
КТ-0 — отсутствие признаков вирусной пневмонии; 
КТ-1 — легкая форма пневмонии с участками 
«матового стекла», выраженность патологических 
изменений менее 25%; 
КТ-2 — умеренная пневмония, поражено 25-50% 
легких; 
КТ-3 — среднетяжелая пневмония, поражено 50-75% 
легких; 
КТ-4 — тяжелая форма пневмонии, поражено >75% 
легких. 
У умерших от пневмонии, ассоциированной с COVID-
19, отмечалась высокая степень поражения легких, 
КТ4, в 51% случае, а КТ3 и КТ 2 в сумме дают 44%, 
только у 5% больных степень поражения была 
минимальной. 
Обсуждение результатов 
Мы проанализировали причины смертности больных 
с пневмонией, ассоциированной с COVID-19. 
Большинство умерших были лица пожилого возраста 
и женского пола. Гендер является фактором риска 
смертности при пневмонии, ассоциированной с 
COVID-19 наряду с проживанием в экономически 
развитой стране. Это можно объяснить тем, что в 
развитых странах выше продолжительность жизни, 
особенно у женщин. Мы не обнаружили высокие 
показатели D-димера, хотя ожидали увидеть 
признаки гипрекоагуляции, это скорее говорит о том, 
что у больных была гипокоагуляционная фаза 
синдрома диссеминированного внутрисосудистого 
свертывания, когда идет истощение компенсаторных 
возможностей и уровень факторов коагуляции 
падает. Мы обратили внимание на коморбидные 
состояния у больных, что у больных COVID-19 часто 
вывляются признаки АГ, СД, ИБС и других 
заболеваний сосудистого русла [7]. Мы выявили, что 
у умерших в настоящем исследовании отмечались 
высокие показатели кардиоваскулярного риска. 
Шкала расчета кардиоваскулярного риска в практике 
клиницистов применяется для прогнозирования 
когорты больных, у которых высокий риск 
кардиоваскулярной патологии, например, инфаркта, 

тромбоза, инсульта, что позволяет врачам заранее 
выделить эту группу больных для прицельного 
интенсивного лечения. Вирус COVID-19 вызывает 
поражения сосудистого русла, как и вирус гриппа, в 
частности, он вызывает васкулит артериол, по типу 
синдрома Кавасаки [8]. 
Также мы предположили, что одной из основных 
причин смерти больных с пневмонией, 
ассоциированной с COVID-19, является острый 
респираторный дистресс синдром, который связан с 
объемом пораженных альвеол, а также с легочной 
гипертензией [9]. Поэтому нами был подсчитан 
процент поражения ткани легкого, и 
стратифицировали её по степеням от 1 до 4 по 
рекомендации отечественного клинического 
протокола диагностики и лечения «Коронавирусная 
инфекция COVID-19 у взрослых» [5]. Мы выявили, что 
у большинства умерших выявлена крайняя степень 
поражения легких (КТ4), при которой более 75% 
легочной ткани вовлечено в воспалительный 
процесс. Таким образом, можно сказать, что простой 
скрининговый клинический тест – пульсоксиметрия, 
при поступлении у пациентов был снижен до 86%, 
что указывает на возможность развития 
респираторного дистресс синдрома [10]. 
Выводы: 
Предикторами смерти от пневмонии, 
ассоциированной с COVID-19, являются: 
1. Пожилой возраст; 
2. Женский пол; 
3. Высокий кардиоваскулярный риск (сопряженный 
с коморбидными состояниями), вторым по частоте 
был сахарный диабет 2 типа у 29%; 
4. Обширность поражения легких. 
Таким образом, мы считаем целесообразным 
внедрение в практику шкалу оценки 
кардиоваскулярного риска, которая позволит 
своевременно оценить возможность летального 
исхода. Кроме этого, в период пандемии COVID-19 
пожилые пациенты не вакцинировались против 
COVID-19, т.к. производители вакцины не имели 
достаточного числа наблюдений этой возрастной 
группы [11]. 
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ КОМОРБИДНОГО БОЛЬНОГО: ПАЦИЕНТ С ИНФИЛЬТРАТИВНЫМ ТУБЕРКУЛЕЗОМ ЛЕГКИХ И 

ЦИРРОЗОМ ПЕЧЕНИ 
 

Резюме. В статье представлен клинический случай пациента с инфильтративным туберкулезом легких и циррозом 
печени, получавшим этиотропную терапию в стационаре. Цирроз печени протекал с асцитом, варикозно-
расширенными венами пищевода, печеночной энцефалопатией. Кроме этого, у пациента имелась сопутствующая 
патология в виде сахарного диабета и холецистолитиаза. Общее состояние пациента было тяжелым, за счет 
коморбидной патологии, находился под наблюдением в условиях ОАРиТ из-за печеночной энцефалопатии, тем не 
менее, удалось провести этиотропное лечение и получить 2-кратную конверсию мазка мокроты. Представленный 
клинический случай интересен тем, что при наличии коморбидности двух тяжелых заболеваний – туберкулеза и 
цирроза печени, при адекватно подобранной терапии удалось добиться положительной динамики туберкулезного 
процесса. 
Ключевые слова: инфильтративный туберкулез легких, цирроз печени, лечение туберкулеза, коморбидный 
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КОМОРБИДТІ НАУҚАСТЫҢ КЛИНИКАЛЫҚ ЖАҒДАЙЫ: ИНФИЛЬТРАТИВТІ ӨКПЕ ТУБЕРКУЛЕЗІМЕН ЖӘНЕ БАУЫР 

ЦИРРОЗЫМЕН АУЫРАТЫН НАУҚАС 
 
Түйін. Мақалада ауруханада этиотропты ем қабылдаған өкпе инфильтративті туберкулезі және бауыр циррозы бар 
науқастың клиникалық жағдайы келтірілген. Бауыр циррозы асцитпен, өңештің варикозды тамырларымен, бауыр 
энцефалопатиясымен жүрді. Сонымен қатар, науқаста қант диабеті және холецистолитиаз түрінде қатар жүретін 
патология болды. Науқастың жалпы жағдайы ауыр болды, коморбидті патологияға байланысты, бауыр 
энцефалопатиясына байланысты Oarit жағдайында бақыланды, дегенмен этиотропты емдеу жүргізіліп, қақырық 
жағындысының 2 есе конверсиясы алынды. Ұсынылған клиникалық жағдай қызықты, өйткені екі ауыр аурудың – 
туберкулездің және бауыр циррозының үйлесімділігі болған кезде, тиісті таңдалған терапиямен туберкулез 
процесінің оң динамикасына қол жеткізілді. 
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Resume. The article presents a clinical case of a patient with infiltrative pulmonary tuberculosis and cirrhosis of the liver 
who received etiotropic therapy in a hospital. Cirrhosis of the liver occurred with ascites, varicose veins of the esophagus, 
hepatic encephalopathy. In addition, the patient had concomitant pathology in the form of diabetes mellitus and 
cholecystolithiasis. The general condition of the patient was severe, due to comorbid pathology, was under observation in the 
conditions of OAR due to hepatic encephalopathy, nevertheless, it was possible to carry out etiotropic treatment and obtain a 
2-fold conversion of a sputum smear. The presented clinical case is interesting because in the presence of comorbidity of two 
serious diseases – tuberculosis and cirrhosis of the liver, with adequately selected therapy, it was possible to achieve positive 
dynamics of the tuberculosis process. 
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Введение. Цирроз печени – патологическое 
состояние, характеризующееся диффузным 
разрастанием соединительнотканных волокон с 
образованием фиброзных септ, узлов 
гиперрегенерации печеночной ткани, состоящих из 
функционально незрелых гепатоцитов, что приводит 
к изменению архитектоники органа и развитию 
псевдодолек [1]. 
Современные принципы лечения туберкулезного 
процесса предполагают непрерывное и 
контролируемое лечение, длительностью не менее 20 
месяцев при наличии множественной лекарственной 
устойчивости микобактерий туберкулеза (МБТ) в 
соответствии с клиническими рекомендациями по 
лечению туберкулеза у взрослых от 2022 года [2]. 
Противотуберкулезные препараты входят в число 
наиболее гепатотоксичных, наряду с цитостатиками, 
нестероидными противовоспалительными, 
антибактериальными, антиретровирусными, 
антифунгальными, антигипертензивными, 
психотропными лекарственными средствами, а также 
фитопрепаратами [3]. 
Наиболее выраженной гепатотоксичностью 
обладают противотуберкулезные средства – 
ансамицины (рифамицины), изониазид и его 
производные, ПАСК (натрия аминосалицилат), 
пиразинамид – чаще ее проявления развиваются в 
течение первого месяца специфической терапии, а 
при назначении только препаратов резервного ряда – 
через 3 месяца с момента начала лечения 
туберкулезного процесса [4]. 
По мнению некоторых авторов, предрасполагающим 
фактором в формировании повышенной 
чувствительности к ПТП имеет и сам характер 
туберкулезного воспаления, особенно его 
инфильтративная фаза, которая сопровождается 
сенсибилизацией организма и рассматривается как 
стадия аллергической настроенности организма [5]. 
Частота лекарственных поражений печени при 
туберкулезной инфекции варьирует от 1 до 86,9%, 
что объясняется различными подходами к оценке и 
классификации побочных эффектов лекарственных 
препаратов, а также особенностями изучаемой 
популяции населения; при этом практически каждый 
противотуберкулезный препарат потенциально 
способен вызвать повреждение печени [6]. Так, по 
литературным данным при мониторировании всех 
нежелательных явлений противотуберкулезной 
терапии у впервые выявленных больных они 
регистрировались в 74,87% случаев, при этом 
проявления лекарственной гепатотоксичности 
отмечались у 36,87% пациентов [4]. 
С клинической точки зрения лекарственные 
поражения печени (далее – ЛПП) подразделяют на 
острый гепатит, лекарственный холестаз, 
хронический лекарственный гепатит с возможной 
трансформацией в цирроз [4]. 
План обследования больных туберкулезом перед 
началом специфической терапии должен включать 
диагностику исходного состояния печени, 
верификацию вирусных гепатитов, диагностику 
сопутствующего алкогольного и метаболически 
ассоциированного поражения, патологии 
желчевыводящей системы. При динамическом 
наблюдении за больными – обязательный контроль 
уровня трансаминаз и ЩФ, при выявлении ЛПП 
следует дифференцировать гепатоцеллюлярный или 
холестатический тип повреждения [5,6]. 

Поражение печени может стабилизироваться или 
регрессировать при прекращении приема 
противотуберкулезных препаратов, улучшая ее 
функциональное состояние, но эволюция 
гистологических изменений в печени происходит 
значительно медленнее. Продолжение приема 
лекарственных препаратов приводит к 
прогрессированию хронического гепатита с исходом 
в цирроз печени с развитием печеночной 
недостаточности [4,7]. Развитие нежелательных 
эффектов химиотерапии диктует необходимость 
отмены одного и более противотуберкулезных 
препаратов, снижает мотивацию больных к лечению 
и показатели качества жизни из-за плохой 
переносимости, изменяет фармакокинетику и 
уменьшает антимикробный потенциал этиотропных 
препаратов, негативно сказываясь на эффективности 
химиотерапии по основным показателям — 
прекращению бактериовыделения и закрытию 
полостей распада [4,8]. 
Цель исследования. На примере коморбидного 
пациента с инфильтративным туберкулезом легких и 
циррозом печени показать эффективность лечения 
при адекватной комплексной терапии с учетом 
сопутствующей патологии. 
КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ. Пациент 79 лет поступил с 
жалобами на кашель с мокротой, гипертермию до 
38,0оС, общую слабость. Ранее туберкулёзом не болел. 
Туберкулезный контакт отрицает. Со слов пациента 
болеет в течение 1,5 месяцев, когда впервые 
появились вышеуказанные жалобы. За медицинской 
помощью обратился в Медицинский центр, прошел 
флюорографию, где были выявлены изменения в 
легких. В связи с чем пациент был направлен в 
поликлинику по месту жительства. На обзорной 
рентгенограмме ОГК: Инфильтрация неправильной 
формы, малой, средней интенсивности, 
дифференцировать с инфильтративным 
туберкулезом легких. Рекомендовано: КТ ОГК. КТ 
ОГК: Инфильтративныый туберкулез верхней доли 
правого легкого в фазе распада и обсеменения, 
осложненный экссудативным плевритом справа. 
Микроскопия на МБТ: 3+,3+. GXpert ТБ+, рифампицин 
- чувствительный. Направлен в ННЦФ РК на лечение. 
Из анамнеза жизни вирусные гепатиты В, Д с 2014 г., 
постоянно принимал лечение, с отсутствием 
вирусного ответа. Состоит на ДУ гепатолога с 
диагнозом Цирроз печени. Получает терапию: 
Тенофовир 300 мг, Карведилол 6,25 мг, Годекс 2 
кап*3р, Рабепразол 20 мг. Также состоит на учете у 
эндокринолога с 2011 г. по поводу сахарного диабета, 
принимает Джардинс 1 таб *1 раз в день. 
Венерические заболевания и туберкулез отрицает. 
Наследственность – не отягощена. Гемотрансфузии за 
последние 6 месяцев отрицает. Вредных привычек – 
нет. Операции и травмы: отрицает. Материально-
бытовые условия удовлетворительное. Проживает с 
семьей (жена и дочь). 
При поступлении общее состояние пациента тяжелое 
за счет симптомов интоксикации, основного 
заболевания, цирроза печени. Вес – 82 кг, рост – 185 
см. В сознании, адекватен, на вопросы отвечает в 
плане заданного, ориентирован. Положение 
активное. Нормостенического телосложения. Кожные 
покровы землистые, сухие, теплые на ощупь, 
видимые слизистые чистые. Дыхание 
самостоятельное. В легких аускультативно 
жестковатое дыхание, прослушиваются единичные 
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хрипы. ЧД-20 в мин. Сатурация 93%. Тоны сердца 
приглушены, ритмичные. ЧСС 89 уд в мин. АД 120/80 
мм рт.ст. Гемодинамика стабильная. Язык суховат, 
обложен белым налетом. Живот мягкий, увеличен в 
объеме за счет асцита, при пальпации 
безболезненный, перистальтика кишечника 
прослушивается, газы отходят. Печень у края 
реберной дуги, селезенка не пальпируется. Симптом 
поколачивания отрицательный с обеих сторон. 
Периферические отеки до колен. Двигательная 
активность ограничена. Мочеиспускание 
самостоятельное. Стул регулярный. 
Данные лабораторных показателей при 
поступлении: 
 G-Xpert – положительный, Rif – чувствительный 
 МГМ (Hain-test- LPA) - H, R – устойчивость не 
определена 
 Микроскопия мазка мокроты – результат 
положительный (3+) 
 ВАСТЕС - положительный, Lfx, Z, E, H, R - 
чувствительный 
 В общем анализе крови : WBC - 8.6х10^9/л, RBC – 
4.50^12/л, HGB – 158 г/л, HCT - 42.5%, PLT –
102х10^19/л, NEUT – 64%, LYMPH – 27%, MONO – 5%, 
EO –2%, BAS0 – 0%, СОЭ 4 мм/ч. – тромбоцитопения 
 Биохимический анализ крови (БХА): Общий белок 
- 63 г/л, Мочевина - 7.79 ммоль/л, Креатинин - 59 
мкмоль/л, Билирубин обший – 35.34 мкмоль/л, 
глюкоза - 4.51 ммоль/л, АЛТ - 38 МЕ/л, АСТ – 88.50 

МЕ/л, калий - 3.8 ммоль/л, натрий – 140 ммоль/л, 
альбумин - 20.00 г/л, магний - 0.91 ммоль/л, амилаза 
панкреатическая - 62.00 ЕД/л. – 
гипербилирубинемия, повышение трансаминаз, 
гипоальбуминемия. 
 Общий анализ мочи: без особенностей. 
 ИФА HBsAg - Положительно; ИФА HBsAg - 3400 
титр; ИФА суммарных антител к вирусу гепатита C - 
Отрицательно. 
 Гликемический профиль: в 8.00 ч - 6.30 ммоль/л; в 
11.00 ч - 15.60 ммоль/л; в 13.00 ч - 15.40 ммоль/л. 
 HbA1 на анализаторе гликозилированный 
гемоглобин в крови - 6.70 %. 
 КЩС вен: pH крови - 7.46; pCO2 - 39,0 мм рт.ст.; pO2 
- 38,2 мм рт.ст.; HCO3 - 27,2 ммоль/л; BЕ- 3,3 ммоль/л; 
Na – 141 ммоль/л; K+ - 3,41 ммоль/л; Ca2+ - 1,19 
ммоль/л; Cl – 106 ммоль/л; Glu - 9,4 ммоль/л; Lac-1,97 
ммоль/л. – компенсированный метаболический 
алкалоз. 
Учитывая гиперферментемию, гипербилирубинимию 
в результатах БХА (АЛТ 38, АСТ 88,5 общий 
билирубин 40,5) назначена гепатопротекторная, 
гормональная терапия, а также на фоне 
дезинтоксикационной терапии, решением ЦВКК 
было начато лечение противотуберкулезными 
препаратами (ПТП) по индивидуальной схеме, с 
учетом сопутствующего цирроза печени: Lfx 1000.0, 
Cs 750, Н-400, E-1600 мг. Переносимость препаратов 
была удовлетворительной. 

 

   
Рисунок 1 - Рентген органов грудной клетки 

 
Рентген ОГК (Рисунок 1): В верхней доле правого 
легкого - в проекции С1-С2; С3 – определяется 
обширное затемнение, средней интенсивности, 
неоднородного характера за счет сливных очагов и 
участков просветления, связанное широкой 
«дорожкой» с правым корнем. Отмечается умеренное 
релаксация нижних контуров обоих легких 
(обусловлено укладкой пациента? Жидкость? - для 
дифференциальной диагностики рекомендовано УЗИ 
плевральной полости). Синусы с обеих сторон 
умеренно диффузно затенены. Средостение не 
смещено. Отмечается увеличение тени сердца в 
поперечнике (укладка пациента?). Аорта без 
особенностей (Рисунок 1). 
Заключение: Инфильтративный туберкулез верхней 
доли правого легкого в фазе распада и обсеменения. 
УЗИ плевры: В правой плевральной полости 
визуализируется свободной жидкости V= 1,2 литра. В 
межпетельных пространствах свободная жидкость. В 
полости таза определяется свободная жидкость V= 
850 мл. Слева в плевральной полости определяется 

свободная жидкость V= 450 мл – 500 мл. Диффузные 
изменения в паренхиме почек (снижение плотности). 
Пациент осмотрен торакальным хирургом: R-графия 
ОГК от 27.07.2023 г. В обеих плевральных полостях 
определяется понижение прозрачности от 5-м/р. 
Намечена точка для предстоящей пункции 
плевральной полости справа. В условиях 
перевязочного кабинета, под местной анестезией 
новокаина 0,25%, произведена пункция плевральной 
полости справа в 7-м/р по задне-аксиллярной линии. 
Получена серозная жидкость 2000 мл. Отправлен 
анализ на цитологию, плевральная жидкость на МТ, 
Gxpert, вторичную флору. 
 ЭКГ: Син ритм с ЧСС 84. ЭОС отклонена влево. 
НБПНПГ. QTcf-447m|s. QT-400". 
 УЗИ ОБП: Спленомегалия. Диффузные изменения 
в паренхиме печени (повышение плотности). УЗИ 
признаки: цирроз печени. Хронический 
калькулезный холецистит. Асцит. Диффузные 
изменения в паренхиме почек (снижение плотности). 
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На фоне лечения (10-сутки) ухудшение состояния в 
виде периферических отеков, заторможенности 
сознания, после решения консилиума пациент 
переведен для наблюдения и лечения в условиях 
ОАРиТ. Через 5 дней в связи с улучшением и 
стабилизации состояния пациент был переведен 
обратно в отделение. 
Данные лабораторных показателей в динамике: 
 Микроскопия мазка мокроты: через 1 мес (1+), 
 КЩС (вен): рН-7,45; рСО2-40,3; К-3,9; Na-143; Lac-
1,9; ВЕ+6,6. – тенденция к компенсированному 
метаболическому алкалозу за счет увеличения 
избытка оснований. 
 КЩС (арт): рН-7,47; рСО2-36,8; рО2-130,1; Na-158; 
Lac-1,4; ВЕ+3,1. – компенсированный метаболический 
алкалоз, гипернатриемия, гипероксемия. 
 ОАК: Нb-134 г/л; RBC-3,96; L-8,0; PLT-52; п/я-2; 
лимф-29; с/я-59; м-9; э-1; СОЭ-20 мм/ч. – 
тромбоцитопения. 
 Коагулограмма: ПТИ-60; АЧТВ-53; МНО-1,4; 
фибриноген-1,5. – гипокоагуляция за счет снижения 
ПТИ, увеличения АЧТВ, повышение МНО и снижение 
фибриногена. 
 БХА: альбумин-19,9; АлаТ-11,9; АсаТ-121,7; 
креатинин-43,5; глюкоза-6,3; мочевина-4,5; белок-
57,8; общий билирубин-43,9; прямой билирубин -18,5; 
амилаза-50,7; холестерин-5,2; триглицерид-0,4. – 
гипопротеинемия, гипоальбуминемия, повышение 
трансаминаз, гипергликемия, гипербилирубинемия. 
 ОАМ: ph-6,0; SG-1020; PRO-0; URO-2+; эритроциты 
св-5-6; эритроциты изм-1-2; LEU-10-12. – 
лейкоцитурия, гематурия. 
Проведены консультации специалистов: 
 Кардиолог: нарушение ритма сердца по типу 
желудочковой экстрасистолии, обусловленное 
белково-электролитным дисбалансом, возможно 
лекарственно-индуцированная. (Пролонгация 
интервала QT!) 
 Офтальмолог: OU Ангиопатия с.с. 
 Фтизиоостеолог: жалобы на пролежни в области 
копчика. При осмотре в области копчика имеются 
пролежни размером около 3,4х4,5см, округлые, не 
глубокие. Ежедневная перевязка асептическими 
растворами. Необходимо постелить 
противопролежневую постель. 
 Уролог: Хронический пиелонефрит 
 Эндокринолог: Сахарный диабет, 2 тип, тяжелое 
течение, декомпенсация обменных процессов, 
осложненный диабетической полинейропатией н/к, 
диабетической сетчаткой, ИПП. Цирроз печени в 
исходе гепатита В и Д. 

 Невропатолог: Энцефалопатия смешанного 
(метаболически-токсического) генеза. 
 Сосудистый хирург: Сахарный диабет, 2 тип. ИПФ. 
 Абдоминальный хирург: Гепатит В, Д с исходом в 
цирроз? Асцит. Печеночная энцефалопатия. 
На 35-е сутки стационарного лечения отмечается 
ухудшение состояния (с угнетением сознания), 
пациент был переведен в ОАРиТ. Находясь в условиях 
ОАРиТ, пациент впал в кому, был интубирован и взят 
на аппарат ИВЛ по показаниям. На следующие сутки 
был экстубирован. В условиях ОАРиТ были 
проведены инфузионно-трансфузионная, 
плазмозамещающая терапия. В связи с улучшением 
состояния пациент был переведен обратно в 
отделение после 5 суток лечения и наблюдения в 
условиях ОАРиТ. 
 КТ головного мозга: Ликворная киста в височной 
доле левого полушария мозга (возможно, как 
остаточные изменения ранее перенесенного ОНМК). 
Данных за острое ОНМК (геморрагический и 
ишемический) и диффузный отек вещества мозга на 
момент исследования не выявлено. Субатрофические 
изменения в полушариях мозга. 
Лабораторные данные перед выпиской: 
 Микроскопия мазка мокроты: через 2 мес.- 
результат отрицательный.  
 В общем анализе крови: WBC – 4,0х10^9/л, RBC – 
3,60^12/л, HGB – 134 г/л, HCT – 36,0%, PLT –
81х10^19/л, NEUT – 78 %, LYMPH – 15 %, MONO – 5 %, 
EO –0 %, BAS0 – 0 %, СОЭ 15 мм/ч. – тромбоцитопения. 
 Биохимический анализ крови: Общий белок - 58 
г/л, Мочевина – 5,34 ммоль/л, Креатинин – 66,0 
мкмоль/л, Билирубин общий – 10 мкмоль/л, глюкоза 
– 8,06 ммоль/л, АЛТ – 12,69 МЕ/л, АСТ – 56,63 МЕ/л, 
альбумин - 18.00 г/л; амилаза панкреатическая - 
40.00 ЕД/л – гипопротеинемия, гипергликемия, 
гипоальбуминемия, повышение трансаминаз АЛТ в 
динамике со снижением, билирубин в динамике со 
снижением до нормальных референтных величин. 
 Коагулограмма: АЧТВ - 40.6 сек;  фибриноген - 1 
г/л ; ПВ - 20.3 сек ; ПТИ - 60 % ; МНО - 1.35; ПО - 0 
сек; ТВ - 27.5 сек. -   гипокоагуляция за счет снижения 
фибриногена и ПТИ. 
В сравнении с рентгенологическими данными от 
28.07.2023 г. отмечается положительная динамика в 
виде частичного рассасывания инфильтрации в 
верхней доле правого легкого. Деструкция легочной 
ткани сохраняется (Рис.2). Свободной жидкости и 
газа в плевральных полостях не выявлено. Сердце - 
конфигурация изменена (Рисунок 2). 
Заключение: Инфильтративный туберкулез верхней 
доли правого легкого в фазе распада. 

 

 
Рисунок 2 - Рентгенография органов грудной клетки в динамике через 1 месяц 
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За время нахождения в стационаре пациент получил 
лечение ПТП, гормональную, гемостатистическую, 
антимикробную, гастропротекторную, 
гепатопротекторную, диуретическую, 
витаминотерапию, гипогликемическую, инфузионно-
трансфузионную, плазмозамещающую терапию.  
Общее состояние при выписке с клиническим, 
лабораторно и инструментальным улучшением. 
Самочувствие не страдает. Аппетит желаемый. 
Нарушения сна нет. Кожные покровы нормальные, 
высыпаний нет. Дыхание самостоятельное, через 
нос. Аускультативно ослабленное везикулярное 
дыхание слева, жесткое дыхание справа, хрипы не 
выслушиваются. Тоны сердца приглушены, 
тахикардия.  Язык сухой, слегка обложен сероватым 
налетом. Живот увеличен за счет асцита, 
напряженный, чувствительный при пальпации. 
Печень увеличена на 1,5-2,0 см, плотноватой 
консистенции, безболезненна при пальпации. Стул 
регулярный. Мочеиспускание свободное, 
безболезненное. 
На фоне проведенной терапии состояние улучшилось 
- кашель купирован, слабости нет, отсутствуют 
респираторные и интоксикационные симптомы, 
положительная динамика со стороны лабораторных 
и инструментальных данных, пациент выписывается 
для дальнейшего лечения по месту жительства в 
амбулаторных условиях.  Вес при выписке 98 кг. Даны 
рекомендации: продолжить начатую терапию 
противотуберкулезными препаратами до 6 месяцев 
на фоне лечения сопутствующих заболеваний. 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Данный клинический случай 
представлен историей болезни пациента с 
инфильтративным туберкулезом легких на фоне 
цирроза печени. Прогноз у пациента был серьезным, 
неблагоприятным, но совместными усилиями 
фтизиатров, реаниматологов и узких специалистов 
удалось добиться положительной динамики, в виде 
конверсии мазка мокроты, клинического и 
рентгенологического улучшения общего состояния, 
путем индивидуальной схемы лечения с коррекций 
переносимости ПТП и тяжести состояния.  
В заключении хотелось бы отметить, что сложность 
лечения противотуберкулезной терапии 
определяется состоянием печени, а при ее 
поражении, которое варьирует от бессимптомного 
синдрома цитолиза до развития цирроза и 
фульминантной печеночной недостаточности, 
необходимостью индивидуальной коррекции 
терапии основного и сопутствующих заболеваний. Не 
всегда удается определить причинный фактор 
поражения печени, в связи с чем, учитывая появление 
ряда новых противотуберкулезных препаратов, 
изменение режимов химиотерапии в сторону более 
агрессивных, практическому врачу всегда надо 
учитывать вероятность лекарственного поражения 
печени (ЛПП), которое составляет 2–28% во всем 
мире [9]. Высокая частота ЛПП в структуре побочных 
эффектов противотуберкулезной терапии сохраняет 
актуальность изучения данной проблемы в 
современной медицине. 
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КРАТКОСРОЧНЫЕ СХЕМЫ ЛЕЧЕНИЯ ЛЕКАРСТВЕННО-УСТОЙЧИВОГО ТУБЕРКУЛЕЗА:  
ОБЗОР КЛИНИЧЕСКОЙ И ЭКОНОМИЧЕСКОЙ ЭФФЕКТИВНОСТИ 

 
Резюме: Лечение лекарственно-устойчивых форм туберкулеза (ЛУ ТБ) длительное и многокомпонентное, что 
ложится бременем не только на систему здравоохранения, но и на людей, затронутых туберкулезом ввиду снижения 
мотивации к лечению, возникающих нежелательных явлений, длительно сохраняющейся нетрудоспособности. 
Начиная с 2016 года в мире и в Казахстане стали внедряться новые и перепрофилированные лекарственные 
препараты для лечения ЛУ ТБ, призванные сократить длительность лечения ЛУ ТБ, повысить клиническую 
эффективность лечения и снизить экономическое бремя от заболевания. В обзоре проанализировано 25 источников 
литературы за последние 7 лет в базе данных Pubmed, представляющих актуальные данные об эффективности 
коротких режимов лечения ЛУ ТБ в мире и в Казахстане, а также их экономичность. 
Ключевые слова: лекарственно-устойчивый туберкулез, короткие режимы лечения, лечение туберкулеза, новые и 
перепрофилированные лекарственные препараты, эффективность лечения, экономическая эффективность 
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ДӘРІГЕ ТӨЗІМДІ ТУБЕРКУЛЕЗДІ ҚЫСҚА МЕРЗІМДІ ЕМДЕУ СХЕМАСЫ: КЛИНИКАЛЫҚ ЖӘНЕ ЭКОНОМИКАЛЫҚ 
ТИІМДІЛІГІНЕ ШОЛУ 

 
Түйін: Туберкулездің дәріге төзімді түрлерін (ДТ ТБ) емдеу ұзақ және көп компонентті болып табылады, бұл 
денсаулық сақтау жүйесіне ғана емес, сонымен қатар емделуге деген ынтаның төмендеуіне, туындайтын жағымсыз 
құбылыстарға, ұзақ мерзімді еңбекке жарамсыздыққа байланысты туберкулезден зардап шеккен адамдарға да 
ауыртпалық түсіреді. 2016 жылдан бастап әлемде және Қазақстанда ДТ ТБ емдеу ұзақтығын қысқартуға, емдеудің 
клиникалық тиімділігін арттыруға және аурудан болатын экономикалық ауыртпалықты азайтуға арналған жаңа 
және қайта бейінді дәрілік препараттар енгізіле бастады. Шолуда әлемде және Қазақстанда ДТ ТБ қысқа емдеу 
режимдерінің тиімділігі, сондай-ақ олардың үнемділігі туралы деректерді ұсынатын Pubmed деректер базасында 
соңғы 7 жылдағы 25 әдебиет көзі талданды. 
Түйінді сөздер: дәріге төзімді туберкулез, қысқа емдеу режимі, туберкулезді емдеу, жаңа және қайта бейінделген 
дәрілік препараттар, емдеу тиімділігі, экономикалық тиімділігі.  
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SHORT-TERM REGIMENS FOR DRUG-RESISTANT TUBERCULOSIS: 

A REVIEW OF CLINICAL EFFECTIVENESS AND COST-EFFECTIVENESS 
 
Resume: Treatment of drug-resistant forms of tuberculosis (DR-TB) is long-term and multicomponent, which places a 
burden not only on the healthcare system, but also on people affected by tuberculosis due to decreased motivation for 
treatment, adverse events, and long-term disability. Since 2016, new and repurposed drugs for the treatment of DR-TB have 
been introduced around the world and in Kazakhstan, designed to reduce the duration of DR-TB treatment, increase the 
clinical effectiveness of treatment and reduce the economic burden of the disease. The review analyzed 25 literature sources 
over the past 7 years in the Pubmed database, presenting current data on the effectiveness of short treatment regimens for 
DR-TB in the world and in Kazakhstan, as well as their cost-effectiveness. 
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Введение. Туберкулез, вызванный лекарственно-
устойчивыми штаммами, продолжает представлять 
серьезную проблему для общественного 
здравоохранения в мире и в Казахстане, а также 
является главным препятствием на пути к 
достижению Целей ООН в области устойчивого 
развития (ЦУР) и Стратегии Всемирной организации 
здравоохранения (ВОЗ) по ликвидации ТБ. Одной из 
основных задач в рамках Целей устойчивого развития 
на период до 2030 года, является ликвидация 
глобальной эпидемии туберкулеза [1]. Стратегия ВОЗ 
по ликвидации ТБ направлена на достижение ЦУР 
путем снижения уровня заболеваемости на 80%, 
уровня смертности от ТБ в год на 90% к 2030 по 
сравнению с 2015 годом, и достижением того, чтобы к 
2020 г. ни одна из затронутых семей не  несла 
катастрофических расходов в связи с ТБ [2]. 
Ситуацию с лекарственно-устойчивым туберкулезом 
(ЛУ ТБ) в мире ухудшила пандемия COVID-19, 
повернув вспять прогресс, достигнутый до 2019г.  По 
оценкам, в 2021 году туберкулезом заболели 10,6 
миллиона человек, что на 5,5% больше, чем в 2020 
году. На этом фоне в период с 2020 по 2021 гг. бремя 
ЛУ ТБ возросло: в 2021 г. было зарегистрировано 450 
тыс. новых случаев ЛУ ТБ. Кроме этого, с 2019 по 2020 
гг. наблюдается уменьшение числа людей, 
получающих лечение в связи с ЛУ ТБ, лечение 
получает 1 человек из 3 нуждающихся [3]. 
В Казахстане регистрируется ежегодное снижение 
заболеваемости ЛУ ТБ в среднем на 7%, с 32,9 на 100 
тыс. населения в 2016 году до 10,5 на 100 тыс. 
населения в 2022 году. Распространенность ЛУ ТБ в 
среднем остается на уровне 45-49% от всех 
зарегистрированных случаев ТБ, что является 
причиной включения республики Казахстан в число 
стран Восточной Европы и Центральной Азии с 
высоким бременем ЛУ ТБ [4]. 
Согласно докладу ВОЗ, около половины пациентов с 
ТБ и их семей сталкиваются с катастрофическими 
затратами в связи с заболеванием [3]. Финансовые 
барьеры ограничивают доступ к диагностике ТБ и 
получению курса лечения [5]. 
Режимы лечения ЛУ ТБ, рекомендованные ВОЗ в 2011 
году, являются длительными, с включением 
противотуберкулезных препаратов первого, второго 
ряда и нередко приводят к возникновению 
нежелательных явлений на противотуберкулезные 
препараты [6]. Длительные сроки лечения являются 
причиной повышения рисков прерывания лечения 
более 2-х месяцев (результат лечения - потерян для 
последующего наблюдения [10]), и возникновения 
неблагоприятных исходов, которые приводят к росту 
туберкулеза с широкой лекарственной 
устойчивостью [7, 8, 9]. 
Результаты исследования причин прерванного 
лечения больных с ЛУ ТБ в Кыргызстане показали, 
что люди 30-39 лет (R=0,021) чаще нарушают режим 
лечения, чем пациенты других возрастных групп. 
Большая часть больных (73,9%) прерывают лечение в 
первые 9 месяцев лечения. При этом основной 
причиной нарушения режима терапии является 
злоупотребление алкоголем (27,3%, R = 0,001) [9]. 
В Эквадоре исследование показало, что 43% 
пациентов, имеющих исход лечения ЛУ ТБ - потерян 
для последующего наблюдения, прерывали лечение 

после 9 месяцев лечения при применении 
длительных (18-24 мес.) схем терапии [10]. Острая 
необходимость разработки более эффективных, 
пациент-ориентированных подходов к лечению ЛУ 
ТБ стала стимулом для ряда исследований и 
инициатив, посвященных поискам новых 
эффективных режимов терапии ЛУ ТБ. 
С 2018 г. ВОЗ рекомендует использование коротких 
режимов лечения (КРЛ) (9-12 мес.) для больных ЛУ 
ТБ при условии строгого соответствия пациента 
установленным критериям [11]. Короткий режим 
лечения ЛУ ТБ –это стандартизованный курс лечения 
ЛУ ТБ продолжительностью менее 12 месяцев [12]. 
Начиная с 2016 года в мире стали активно внедряться 
новые и перепрофилированные препараты для 
лечения туберкулеза в коротких режимах лечения. В 
Казахстане, как в ряде других стран, внедрение 
коротких режимов лечения было начато 
Национальной противотуберкулезной программой в 
рамках операционного исследования “End TB”. Вопрос 
клинической, экономической эффективности и 
безопасности КРЛ активно изучается в настоящее 
время ввиду его высокой актуальности для 
здравоохранения. 
Целью данной статьи является изучение имеющихся 
публикаций зарубежных и казахстанских 
исследователей об эффективности и безопасности 
КРЛ. 
Клиническая эффективность режимов терапии 
МЛУ туберкулеза. 
В 2018 г. ВОЗ представила результаты 1-го этапа 
клинического исследования STREAM. Этот этап 
представлял собой многоцентровое, международное, 
параллельное, открытое, рандомизированное, 
клиническое исследование III фазы, где сравнивался 
короткий режим лечения МЛУ ТБ 
продолжительностью 9-11 мес. с длительным 
режимом, сформированным в соответствии с 
рекомендациями ВОЗ [10,11]. В исследовании, в две 
группы было рандомизировано распределены 424 
пациента, из которых 369 оказались 
бактериовыделителями, при этом 124 были из 
группы, получающих лечение по стандартным, 
длительным схемам и 245 из группы, получающих 
лечение по КРЛ. При первичном анализе 
эффективности по критерию «негативация посева 
мокроты на 132-й неделе лечения» успешный 
результат зарегистрирован у 79,8% (99/124), 
получающих лечение по длительной схеме и у 80,8% 
(193/245) получающих лечение по короткому режиму 
лечения. Полученные данные позволили сделать 
выход, что КРЛ не уступали по клинической 
эффективности длительным режимам лечения [12]. 
Результаты 2-го этапа клинического исследования 
STREAM было направлено на исследование двух 
основных вопросов: 1) возможно ли иметь 
эффективный полностью пероральный 9 месячный 
режим лечения ЛУ ТБ (где канамицин заменен на 
бедаквилин, а моксифлоксацин заменен на 
левофлоксацин ) и 2) может ли режим в будущем 
быть сокращен до 6 месяцев (бедаквилин, 
клофаземин, пиразинамид и левофлоксацин 
назначается на 28 недель в дополнение к изониазиду 
и канамицину в течение первых 8 недель). Так, из 588 
человек с ЛУ ТБ, включенных в исследование имели 
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благоприятный исход лечения на 76 неделе лечения 
82,7% (162 человека из 196 оцениваемых), 
получающих лечение по 9 месячному, полностью 
пероральному режиму лечения, 91% (122 из 134 
оцениваемых). Отдаленные результаты лечения, 
оцениваемые с 96 по 132 неделю показали, что 
благоприятного терапевтического эффекта достигли 
80% (152 из 190 оцениваемых человек), получающих 
9 месячный курс лечения и 89,8% (115 из 128), 
получающих 6 месячный курс лечения [13]. 
Полученные результаты позволяют сделать выводы 
о высокой терапевтической эффективности лечения 
ТБ короткими схемами лечения.  
Согласно результатам метаанализа данных лечения 
ЛУ ТБ у 2625 пациентов из 9 исследований с КРЛ (9-
12 мес.) и у 2717 пациентов из 53 исследований с 
длительными схемами (18-20 мес.), показано, что 
успех лечения был выше при КРЛ- 80,0% против 
75,3%. Это было связано с уменьшением случаев -
потерян для дальнейшего наблюдения [14]. 
Среди 1006 пациентов с МЛУ-ТБ, из которых 200 
(19,9%) были инфицированы вирусом 
иммунодефицита человека (ВИЧ), включенных в 
исследование КРЛ, проведенное в девяти странах 
Африки, показало что, 728 (72,4%) были успешно 
излечены, 93 (9,2%) завершили лечение (81,6% 
успешно), 59 (5,9%) потерпели неудачу, 78 (7,8%) 
умерли и 48 (4,8%) были потеряны для 
последующего наблюдения. Доля смертей была 
значительно выше среди ВИЧ-инфицированных 
пациентов (19,0% против 5,0%). При этом успешность 
лечения среди выживших не зависела от ВИЧ-статуса. 
Резистентность к фторхинолонам была основной 
причиной неудачи, в то время как резистентность к 
пиразинамиду, этионамиду или этамбутолу не 
влияла на благоприятный исход. Наиболее важным 
побочным эффектом приема препарата было 
нарушение слуха (тяжелое ухудшение в 11,4% 
случаев через 4 месяца) при использовании 
инъекционного препарата. Данные результаты 
исследований позволяют сделать вывод об 
эффективности использования короткой схемы 
лечения, в том числе среди ВИЧ-позитивных 
пациентов [15]. 
Исследование в России показало, что количество 
случаев «прерванного лечения» было сокращено с 
13,3% до 9,5% при использовании 12-месячных КРЛ 
вместо стандартных 24 месячных схем лечения [16]. В 
Узбекистане использование КРЛ 
продемонстрировало умеренную эффективность и 
безопасность, хотя частота неэффективного лечения 
была высокой. Из 95 пациентов 66,3% были успешно 
излечены, 17,9% зарегистрированы с неудачным 
лечением, 7,4% умерли, 5,3% были потеряны для 
последующего наблюдения и 3,2% не были оценены. 
После 12 месяцев наблюдения успешного лечения 54 
пациентов рецидивов болезни не было 
диагностировано [17]. 
Обзор литературы показал, что исследования в 
разных странах мира, изучающие клиническую 
эффективность КРЛ, обнаружили высокую, или не 
отличающуюся от стандартных режимов лечения 
эффективность по промежуточным результатам 
лечения в виде одинаковой доли негативизации 
микроскопических и культуральных исследований, а 
также в виде сокращения случаев с исходом - потерян 
для дальнейшего наблюдения. Сокращение 
длительности приема препаратов благотворно 

влияет на приверженность лечению и, как следствие, 
способствуют снижению случаев, когда пациенты 
прекращают лечение. Перерывы или отказ от 
лечения – проблема, которая негативно влияет на 
эффективность лечения, а также является основной 
причиной развития лекарственной устойчивости. 
Многоцентровые, клинические исследования 
доказали высокую эффективность КРЛ, в том числе 
отдаленных результатов, оцениваемых с 96 по 132 
неделю. В контексте лечения ЛУ ТБ это имеет 
высокую значимость, ввиду нарастающего бремени 
ЛУ ТБ и смертей, с ним связанных. Доказанная 
клиническая эффективность КРЛ в лечении МЛУ-ТБ 
стала основанием для внедрения их во всех странах 
мира, в виде операционных исследований, 
клинических исследований, а также утвержденных в 
клинических рекомендациях на основании 
рекомендаций ВОЗ. 
В контексте коротких схем лечения и их 
эффективности особый интерес представляют 
нежелательные явления (НЯ). Нарушение слуха – 
самое распространенное серьезное НЯ, которое 
наиболее часто встречалось у пациентов пожилого 
возраста при приеме инъекционных препаратов. Из 
491 пациентов с нормальными результатами 
аудиометрии до начала лечения (или минимальными 
изменениями, у 56 (11,4%) наблюдалось тяжелое 
ухудшение слуха на четвертом месяце лечения [18]. 
Исследование в Нигерии КРЛ показало, что рвота и 
диспепсические расстройства явились самыми 
распространенными НЯ (40% у взрослых и 30% у 
детей), далее ототоксичность (18% у взрослых и 10% 
у детей) и гепатотоксичность (5% у взрослых и 10% у 
детей). У большинства пациентов наблюдаемые НЯ 
были легкой или средней степени тяжести и не 
приводили к прерыванию лечения [19,20]. 
В ранее упомянутом исследовании, проведенном в 
Узбекистане, было зарегистрировано 47 случаев 
нежелательных явлений, показатель выявляемости 
составил 6,2 нежелательных явлений на 100 
человеко-месяцев лечения. Наиболее часто 
встречающимися нежелательными явлениями были 
желудочно-кишечные расстройства, за которыми 
следовали гепатотоксичность и ототоксичность. 
Наиболее распространенным препаратом 
вызывающим НЯ был протионамид. Прием дозы был 
временно прекращен у 55,3% пациентов с НЯ, снижен 
у 8,5% пациентов с НЯ и окончательно отменен еще у 
8,5% пациентов с НЯ. ВИЧ-статус был единственным 
фактором риска, связанным с повышенным риском 
развития НЯ [18]. 
В мультицентровом исследовании, куда вошли 
данные 16 стран, в том числе из Казахстана, было 
выявлено, что среди 2296 пациентов наиболее часто 
возникающими клинически значимыми НЯ были 
периферическая невропатия (26,4%), дефицит 
электролитов (26,0%) и потеря слуха (13,2%). 
Интервал QT был увеличен у 2,7% или 1,8 (95% 
ДИ:1,4-2,3) на 1000 человеко-месяцев лечения. 
Пациенты, получавшие инъекционные препараты (N 
= 925) и линезолид (N = 1826), с наибольшей 
вероятностью испытывали нежелательные явления 
[21]. 
Анализ литературных источников показал, что 
наиболее часто встречающимися НЯ при КРЛ 
являются диспепсические расстройства, 
ототоксичность, гепатотоксичность, периферическая 
нейропатия и нарушения со стороны сердечно-
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сосудистой системы. Менеджмент НЯ при КРЛ 
является важным составляющим для эффективности 
лечения ЛУ ТБ, т.к. НЯ также являются причиной 
прерывания лечения или вынужденной коррекции 
схемы лечения. ВОЗ разработала методы 
предупреждения, своевременного выявления и 
купирования НЯ без ущерба, или с минимальным 
ущербом для процесса специфического лечения [21]. 
В Казахстане начиная с 2016 года для лечения ЛУ ТБ 
стали использоваться новые схемы лечения, 
содержащие такие препараты, как бедаквилин (Bdq) 
и деламанид (Dlm). С 2018 года в рамках гранта 
Глобального фонда (ГФ) были внедрены по всей 
стране индивидуальные и стандартные короткие 
режимы лечения ЛУ ТБ. В октябре 2020 года в рамках 
операционного исследования «Партнеров во имя 
здоровья» (ПВИЗ) и при поддержке гранта ГФ по 
компоненту Туберкулез на 2020-2022 годы в 
пилотных регионах внедрены модифицированные, 
полностью пероральные, короткие режимы лечения 
РУ-ТБ (мКРЛ). Расширение мКРЛ на всю страну 
начато в рамках нового гранта ГФ на 2023-2025 годы. 
С 2019г. закупки новых противотуберкулезных 
препаратов (ПТП) начали проводить за счет средств 
республиканского бюджета. 
Анализ результатов внедрения в Казахстане 
коротких схем лечения ЛУ ТБ представлен в 
небольшом количестве публикаций, с 
ограниченными данными об эффективности КРЛ. В 
одном из исследований представлены результаты 
эффективности лечения КРЛ на основании 
негативизации культуры микобактерий туберкулеза. 
Среди 220 больных, у которых исходно был 
положительный посев мокроты , и которые начали 
лечение Bdq или Dlm, в период с 1 февраля 2016 года 
по 31 марта 2018 года, конверсия культуры 
наступила в течение шести месяцев у 195 (89%) 
пациентов. Однако следует отметить, что 25 
пациентов (11%) не достигли конверсии культуры на 
шестом месяце лечения [22].  
Другое исследование показало, что эффективность 
лечения больных МЛУ/ШЛУ ТБ в Казахстане новыми 
схемами терапии с использованием бедаквилина и 
деламанида, также оказалась достаточно высокой. 
Излечение было достигнуто у 74% пациентов (при 
ранее рекомендуемом индикаторе эффективности 
МЛУ-ТБ лечения ВОЗ - 75%). Однако, согласно 
мнению исследователей, уровень неблагоприятных 
исходов и значительное количество побочных 
реакций противотуберкулезных препаратов при 
лечении пациентов с МЛУ/ШЛУ ТБ требуют  
проведения дальнейших исследований с целью 
получения информации в отношении оптимальной 
длительности приема Bdq и Dlm, как по отдельности, 
так и при их сочетанном применении [23]. 
Изучение экономической эффективности показало, 
что применение КРЛ в лечении ЛУ ТБ оправдано с 
экономической точки зрения, что имеет высокое 
значение для общественного здравоохранения в 
глобальном и страновом масштабе. Так, согласно 
результатам исследований, финансовые ограничения 
пациента являются основным экономическим 
фактором, влияющим на несоблюдение режима 
приема противотуберкулезных препаратов. 
Экономические ограничения ограничивают 
способность пациента получать достаточное питание, 
что влияет на несоблюдение режима [24, 25, 26]. 

Анализ затрат при применении КРЛ для лечения 
МЛУ-ТБ указывает на сокращение расходов системы 
здравоохранения и возможность уменьшения 
финансового бремени для пациентов. Экономический 
анализ КРЛ, проведенной в США, показал, что 
расходы на лечение сократились на 37-46% при 
назначении коротких режимов [27]. Анализ затрат, 
понесенных поставщиком медицинских услуг, 
домохозяйством и обществом в целом показал, что 
лечение одного случая туберкулеза по стандартной 
схеме составила 2295 долларов США против 1901 
доллара США при использовании КРЛ. Затраты на год 
спасенной жизни составили соответственно 123 и 103 
доллара США. Стоимость лечения одного случая 
составила 1457 долларов США при КРЛ с 
двухмесячной госпитализацией и 556 долларов США 
при КРЛ с двухнедельной госпитализацией, при этом 
затраты на год спасенной жизни составили 79 и 30 
долларов соответственно [28]. 
Кроме экономической эффективности, ожидается, 
что использование КРЛ положительно повлияет на 
ситуацию по распространенности МЛУ ТБ в мире [28, 
29]. Ожидается, что применение КРЛ увеличит вдвое 
доступность к лечению для заболевших и 
заболеваемость МЛУ ТБ в 2024 г. и может стать на 
23% ниже прогнозируемой, в сравнении с 
продолжением использования длительных схем [30]. 
В Российской Федерации изучение экономической 
эффективности длительной схемы лечения МЛУ-ТБ в 
сравнении с КРЛ выявило существенную финансовую 
экономичность лечения больных КРЛ [31]. 
Публикаций по оценке экономической 
эффективности применения КРЛ для лечения ЛУ ТБ в 
странах Центральной Азии и в Казахстане не было 
найдено в литературе. 
Заключение. В мире широко используются новые и 
перепрофилированные лекарственные препараты 
для лечения ЛУ ТБ в виде коротких режимов лечения 
в связи с доказанной клинической, экономической 
эффективностью и безопасностью коротких схем 
лечения ЛУ ТБ с новыми лекарственными 
препаратами. Так, клиническая эффективность КРЛ 
при лечении ЛУ достигается быстрее в виде 
укорочения времени наступления негативизации 
мокроты, высокой доли благоприятных исходов 
лечения ЛУ ТБ в том числе за счет сокращения 
случаев прерывания лечения. Однако при КРЛ некую 
значимость приобретают случаи возникновения 
нежелательных явлений, которые требуют 
своевременной профилактики и выявления, а также 
надлежащего лечения. Но, даже при возникновении 
НЯ и затратах, связанных с их контролем, короткие 
сроки лечения показывают их высокую 
экономичность. В Казахстане внедрены различные 
схемы лечения ЛУ ТБ, рекомендованные ВОЗ. Однако, 
обзор литературы показал, что несмотря на большое 
количество исследований по теме эффективности 
коротких схем лечения ЛУ ТБ в мире, в Казахстане не 
проводился сравнительный анализ эффективности 
стандартных и коротких схем лечения ЛУ ТБ с 
применением новых и перепрофилированных 
препаратов с учетом различных детерминант, 
влияющих на конечный результат лечения. Это 
позволяет сделать вывод, что тема клинической, 
экономической эффективности и безопасности 
лечения ЛУ ТБ короткими схемами актуальна и 
требует дальнейшего изучения. 
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VALIDATION OF THE EASYCARE STANDARD 2010 INSTRUMENT TO IDENTIFY OLD PEOPLE’S FUNCTIONING AND 
WELLBEING IN AKTOBE, KAZAKHSTAN 

 
Resume 
Objective: The purpose of this study was to assess the reliability of the EASYCare Standard 2010 questionnaire among older 
adults in a primary healthcare setting in Aktobe, Kazakhstan. 
Methods: A group of 100 participants aged 65 and older, without cognitive impairments, were recruited from a local 
healthcare clinic. The Russian translation of the EASYCare questionnaire was administered to the participants. Two 
assessments were conducted with a time interval of 10-14 days. Concurrent validity was assessed by comparing the results of 
the EASYCare with the Barthel Index and Lawton scale, which measure physical and mental function, respectively. The three 
main indices of the EASYCare questionnaire, Independence score (IS), Risk of breakdown in care (RBC), and Risk of falls (RF), 
were evaluated. 
Results: The Kappa Cohen coefficient for all domains was high, ranging from 0.89 to 0.99. There were no significant 
differences in IS, RBC, and RF between the two assessments (10.4 ± 14.6 vs. 10.1 ± 14.2, 3.9 ± 2.5 vs. 3.9 ± 2.5, and 1.6 ± 1.5 vs. 
1.6 ± 1.4, respectively). 
Discussion: This study confirms that the Russian version of the EASYCare provides reliable results and can be used as a 
comprehensive tool for assessing the health and well-being of older adults. Additionally, most participants were found to be 
relatively independent. However, there were slight differences in the Barthel Index scores between males and females (88.9 ± 
14.6 vs. 95.6 ± 7.4, p<0.01), indicating that older men are more independent in performing basic activities of daily living 
compared to women of the same age. A similar pattern was observed for the Lawton scale (5.1 ± 2.0 vs. 6.4 ± 1.3, p<0.0001). 
These findings suggest that in Kazakhstan, men maintain their activity and independence for a longer period compared to 
women. 
Keywords: EASYCare, validation, older people, functional status. 
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ҚАЗАҚСТАН РЕСПУБЛИКАСЫ, АҚТӨБЕ ҚАЛАСЫНДАҒЫ ЕГДЕ ЖАСТАҒЫ АДАМДАРДЫҢ ӘЛ-АУҚАТЫН, 

ДЕНСАУЛЫҒЫН АНЫҚТАУ ҮШІН EASYCARE STANDARD 2010 ҚҰРАЛЫНЫҢ ВАЛИДАЦИЯСЫ 
 

Түйін 
Бұл зерттеудің мақсаты: EASYCare Standard 2010 сауалнамасының Қазақстандағы Ақтөбе қаласындағы алғашқы 
медициналық-санитарлық көмек көрсету мекемелеріндегі егде жастағы адамдар арасындағы сенімділігін бағалау 
болды. 
Материал және зерттеу әдістері: 65 жастан асқан, когнитивті бұзылыстары жоқ 100 қатысушыдан тұратын топ 
жергілікті емханадан алынды. Қатысушыларға EASYCare сауалнамасының орысша аудармасы ұсынылды. Сауалнама 
10-14 күн аралықпен екі рет жүргізілді. Валидизация EASYCare ұпайларын физикалық және психикалық 
функцияларды өлшейтін Бартел индексімен және Лоутон шкаласымен салыстыру арқылы бағаланды. EASYCare 
сауалнамасының үш негізгі көрсеткіші бағаланды: тәуелсіздік көрсеткіші, ауруханаға жатқызуды бұзу қаупі және 
құлау қаупі. 
Нәтижелер: Барлық домендер үшін Каппа Коэн коэффициенттері 0,89-дан 0,99-ға дейін жоғары болды. Екі 
сауалнама арасында тәуелсіздікті, ауруханаға жатқызуды бұзу қаупін және құлау қаупін бағалауда айтарлықтай 
айырмашылықтар болған жоқ (10,4 ± 14,6 қарсы 10,1 ± 14,2, 3,9 ± 2,5 қарсы 3,9 ± 2,5 және 1,6 ± 1,6 қарсы, тиісінше). 
Талқылау: Бұл зерттеу EASYCare сауалнамасының орыс тіліндегі нұсқасы сенімді нәтижелер беретінін және егде 
жастағы адамдардың денсаулығы мен әл-ауқатын бағалаудың кешенді құралы ретінде пайдалануға болатынын 
растайды. Сонымен қатар, қатысушылардың көпшілігі салыстырмалы түрде тәуелсіз болып шықты. Дегенмен, 
ерлер мен әйелдер арасында Бартел индексі ұпайларында шағын айырмашылықтар болды (88,9 ± 14,6 қарсы 95,6 ± 
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7,4, p <0,01), бұл егде жастағы ерлердің күнделікті негізгі өмірлік әрекеттерді орындауда тәуелсіз екенін көрсетеді. 
Лоутон шкаласы да осыған ұқсас нәтиже берді (5,1 ± 2,0, 6,4 ± 1,3, p <0,0001). Бұл деректер Қазақстанда ерлер 
әйелдерге қарағанда ұзақ уақыт бойы белсенді және тәуелсіз болып келетінің көрсетті. 
Негізгі сөздер: EASYCare, валидация, егде жастағы адамдар, функционалдық статус. 
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ВАЛИДАЦИЯ ИНСТРУМЕНТА EASYCARE STANDARD 2010 ДЛЯ ОПРЕДЕЛЕНИЯ ФУНКЦИОНИРОВАНИЯ И 

БЛАГОПОЛУЧИЯ ПОЖИЛЫХ ЛЮДЕЙ В АКТОБЕ, КАЗАХСТАН 
 
Резюме  
Цель: Целью данного исследования было оценить надежность опросника EASYCare Standard 2010 среди пожилых 
людей в учреждениях первичной медико-санитарной помощи в Актобе, Казахстан. 
Методы: Группа из 100 участников в возрасте 65 лет и старше, без когнитивных нарушений, была набрана из 
местной поликлиники. Участникам был предоставлен русский перевод анкеты EASYCare. Анкетирование было 
проведено дважды с интервалом 10-14 дней. Валидность оценивалась путем сравнения результатов EASYCare с 
индексом Бартеля и шкалой Лоутона, которые измеряют физическую и умственную функцию соответственно. Были 
оценены три основных показателя опросника EASYCare: оценка независимости, риск срыва в госпитализации и риск 
падений. 
Результаты: Коэффициент Каппа-Коэна для всех доменов был высоким и колебался от 0,89 до 0,99. Существенных 
различий в оценке независимости, риск срыва в госпитализации и риск падений между двумя анкетированиями не 
было (10,4 ± 14,6 против 10,1 ± 14,2, 3,9 ± 2,5 против 3,9 ± 2,5 и 1,6 ± 1,5 против 1,6 ± 1,4 соответственно). 
Обсуждение: Данное исследование подтверждает, что русскоязычная версия EASYCare дает надежные результаты и 
может использоваться как комплексный инструмент для оценки здоровья и благополучия пожилых людей. Кроме 
того, большинство участников оказались относительно независимыми. Однако были небольшие различия в 
показателях индекса Бартеля между мужчинами и женщинами (88,9 ± 14,6 против 95,6 ± 7,4, p<0,01), что указывает 
на то, что пожилые мужчины более независимы в выполнении основных повседневных действий по сравнению с 
женщинами того же возраста. Аналогичная картина наблюдалась и по шкале Лоутона (5,1 ± 2,0 против 6,4 ± 1,3, 
р<0,0001). Эти данные свидетельствуют о том, что в Казахстане мужчины сохраняют активность и независимость в 
течение более длительного периода по сравнению с женщинами. 
Ключевые слова: EASYCare, валидация, пожилые люди, функциональный статус. 
 
Introduction. The global population of individuals aged 
60 and above is increasing rapidly. Projections by the 
United Nations indicate that this number, which currently 
stands at around 7.7 billion worldwide, will rise by an 
additional two billion by 2050 [1]. To effectively respond 
to this demographic shift, it is crucial to accurately assess 
the health status of older individuals and identify their 
healthcare needs. Early identification of healthcare needs 
and prevention of health deterioration have become 
priorities in healthcare policy and practice for the elderly 
population. These priorities have led to the development 
of comprehensive geriatric assessment tools such as 
EASYCare, which focus on identifying individuals at risk 
of disability and falls, and address gaps in person-
centered care. EASYCare goes beyond traditional clinical 
assessments, encompassing areas that impact health, such 
as quality of life and financial well-being [2]. Moreover, 
this approach involves a multidisciplinary team of 
healthcare and social professionals [2]. 
In line with global trends, the population of Kazakhstan, 
as well as other countries, is also expected to experience 
demographic aging, with a projected doubling of the 
percentage of individuals aged 60 and above by 2050 [3]. 
Therefore, it is crucial to proactively address questions 
related to elderly care. As the proportion of older adults 
in the country increases annually, many individuals are at 
risk of experiencing social isolation in old age, potentially 
adversely affecting their quality of life [4]. 
At present, research focusing on older individuals in 
Kazakhstan is limited but gradually gaining momentum. 
In our study, we utilized the internationally standardized 
questionnaire EASYCare 2010, which aims to assess the 
health and social needs of individuals. This questionnaire 
has not been previously used in Kazakhstan. The 

EASYCare Standard 2010 version was introduced as an 
updated version from the original EASYCare 
questionnaire, which was first presented in 1997 [5]. 
While the EASYCare Standard 2010 has been translated 
into multiple languages in the World Health Organization 
(WHO) region [2], there are currently no validated 
translations in Russian and Kazakh. This article focuses 
on validation of this questionnaire in Russian, data on 
Kazakh validation will be published later.  Thus, our 
research aims to validate the Russian version of EASYCare 
Standard 2010 questionnaire and to identify the health 
and social care needs of elderly individuals residing in 
Aktobe, Kazakhstan. 
The study procedure 
The study procedure consisted of assessing the functional 
capacity of participants, which included evaluating their 
ability to independently perform basic and instrumental 
activities of daily living. The EASYCare questionnaire was 
then used to assess their health and social care needs. For 
the validation study, the EASYCare Standard 
Questionnaire was administered twice, with a time gap of 
10-14 days, by trained researchers who were consistent 
throughout the data collection process. 
The translation of the EASYCare Standard 2010 
questionnaire into Russian language followed the 
guidelines set by the World Health Organization (WHO) 
for translation and adaptation of instruments.  
To assess independence in basic activities of daily living 
(ADL), the Barthel Index was used, which evaluates 
activities such as feeding, bathing, grooming, dressing, 
and bowel control. The scoring range for the Barthel 
Index is from 0 to 100, with lower scores indicating 
greater dependency. 



 

116 
 

For assessing instrumental activities of daily living 
(IADL), the Lawton Scale was used. This scale measures 
more complex activities, such as using the telephone, 
doing laundry, shopping, transportation, meal 
preparation, medication management, housekeeping, and 
managing finances. Scores on the Lawton Scale range 
from 0 to 8, with lower scores indicating greater 
dependency. 
The EASYCare questionnaire is composed of 49 questions 
divided into seven domains that assess the need for 
physical, mental, and social assistance. These domains 
encompass areas such as vision, hearing, communication, 
self-care, mobility, safety, housing and finances, physical 
health maintenance, and mental well-being. The 
questionnaire begins with personal information, 
including demographic factors such as sex, age, residence 
area, marital status, and education. It also explores 
aspects related to living arrangements, profession, 
caregiving responsibilities, and the support received from 
others. 
The seven domains of the EASYCare questionnaire are as 
follows: 1) vision, hearing, and communication; 2) self-
care; 3) mobility; 4) safety; 5) housing and finances; 6) 
physical health maintenance; and 7) mental well-being. 
Based on the collected data, three summary indexes are 
calculated [6-7] 
1. Independence score: This index reflects the individual's 
level of functional dependency. Scores can range from 0 to 
100, with higher scores indicating a greater degree of 
dependency. 
2. Risk of breakdown in care: This index assesses the 
likelihood of hospitalization. Scores range from 0 to 12, 
and a higher score indicates an increased risk of 
hospitalization. 
3. Risk of falls: This index evaluates the individual's 
susceptibility to falling. Scores can range from 0 to 8, with 
scores of 3 or higher indicating an increased risk of falls. 
The specific procedures for calculating these indexes have 
already been published [8]. 
Statistical analysis. The statistical analysis of the data 
was performed using STATISTICA 13.0 software (TIBCO 
Software, Poland). Descriptive results were reported 
using means and standard deviations (SD), medians, and 
ranges. The number of individuals with concerns in each 
domain was presented as both absolute numbers and 
percentages (n=100). The normality of the data 
distribution was assessed using the Shapiro-Wilk test. 
To compare the participants based on gender, various 
parameters such as sociodemographic characteristics, 
Bartel Index, Lowton scale, and three summarizing 
indexes of the EASYCare 2010 questionnaire were 
analyzed. The results showed that all studied parameters 
were similar between males and females, except for 
marital status. Due to the small number of individuals 
aged over 80 (only 7), they were not included in the 
comparison. The younger age group (65-79 years old) had 
more participants. 
The agreement between two assessment scores on the 
individual items of the EASYCare Standard 2010 
questionnaire was evaluated using the unweighted 

Cohen's kappa statistic. Weighted Cohen's kappa was 
utilized to assess agreement for the seven domains of the 
questionnaire. The kappa statistic is a measure that 
corrects for chance and determines the agreement 
between raters. 
According to Landis and Koch [9], the interpretation of 
the kappa statistic is as follows: less than 0.40 indicates 
poor to fair agreement, 0.41-0.60 represents moderate 
agreement, 0.61-0.80 indicates good agreement, and 0.80-
1.00 suggests excellent agreement. 
To analyze the differences between the average scores of 
the EASYCare summarizing indexes in the two 
assessments, the Wilcoxon signed-rank test was used. The 
Chi-square test was employed to compare dichotomous 
data. Spearman's rank correlation coefficient was used to 
examine the correlations between the two assessments 
and their comparison with reference instruments (ADL 
and IADL). A statistically significant result was considered 
when the p-value was less than 0.05. 
Results. The sociodemographic characteristics of the 
study participants are as follows. The mean age of the 
participants was 70.3±5.2, ranging from 65 to 90 years 
old. Among the participants, 65% were females. 
Approximately 43% of the participants were single, with 
the majority being women (37%). Interestingly, 57 
participants lived in extended families, while only 8 
individuals lived alone. This can be attributed to a cultural 
norm in Kazakhstan where the youngest son remains 
living with the parents and takes care of them in their old 
age. 
Furthermore, nearly 90% of the correspondents had 
either secondary or higher education, indicating that they 
possessed professional degrees. Surprisingly, 36 
respondents mentioned having some money left over at 
the end of the month despite 85% of them being 
pensioners. This could be because they reside in large 
families where their adult children serve as the primary 
earners. For more detailed information regarding 
sociodemographic indicators, including sex, please refer 
to Table 1. 
Regarding caregiving, 26 individuals reported receiving 
care from someone, while only 2 participants served as 
caregivers themselves. 
Self-assessment results showed strong correlations 
between the scores of all three summarizing indexes of 
the initial assessment and the results obtained from the 
reference instruments: Bartel Index and IADL. The 
independence score had a strong negative correlation (r = 
-0.94, p = 0.000) with the Bartel Index and a strong 
negative correlation (r = -0.82, p = 0.000) with the IADL. 
Similarly, the risk of breakdown in care score had a 
moderate negative correlation (r = -0.62, p = 0.000) with 
the Bartel Index and a moderate negative correlation (r = 
-0.49, p = 0.000) with the IADL. Lastly, the risk of falls 
score had a moderate negative correlation (r = -0.60, p = 
0.000) with the Bartel Index and a moderate negative 
correlation (r = -0.58, p = 0.000) with the IADL. The 
Spearman coefficient (r) was used to measure these 
correlations. 

 
Table 1 - Socio-demographic characteristics of the study sample including sex 

Variable Total Male (n; %) Female (n; %)  

 Age 
70.3±5.2 

69.0; 65-90 

71.0±5.7 

70.0; 65-90 

70.0±5.0 

68.0; 65-86 
p=0.25 

Residence area 

 Urban 100 35 (100.0) 65 (100.0)  
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Marital status 

 Single 43 7 (20.0) 36 (55.4) 
p<0.001 

 Married 57 28 (80.0) 29 (44.6) 

Marital status 

Single   7 0 (0) 7(10.8) 

p<0.05 
Married/cohabiting     57 28 (80.0) 29 (44.6) 

Separated/divorced    8 2 (5.7) 6 (9.2) 

Widowed 28 5 (14.3) 23 (35.4) 

Living arrangements 

 Alone 8 1 (2.9) 7 (10.8) 

p<0.05  With spouse 35 18 (51.4) 17 (26.1) 

 With extended family 57 16 (45.7) 41 (63.1) 

Education 

 Primary 7 4 (11.4) 3 (4.6) 

p=0.35  Secondary 41 12 (34.3) 29 (44.6) 

 Higher education 52 19 (54.3) 33 (50.8) 

Financial situation 

 Not enough to make ends 

meet 
17 2 (5.7) 15 (23.1) 

p<0.05  Just enough to make ends 

meet 
47 21 (60.0) 26 (40.0) 

 Some money left over 36 12 (34.3) 24 (36.9) 

Employment status 

 Employed full-time 8 3 (8.6) 5 (7.7) 

p=0.07 
 Employed part-time 4 2 (5.7) 2 (3.1) 

 Pensioner 85 27 (77.1) 58 (89.2) 

 Retired 3 3 (8.6) 0 (0.0) 

 
There were no significant differences found in the 
Independence score, Risk of breakdown in care, and Risk 
of falls between the two assessments (10.4±14.6 vs 
10.1±14.2, 3.9±2.5 vs 3.9±2.5, and 1.6±1.5 vs 1.6±1.4; 
respectively). However, when examining the 
Independence score, there were differences in 11 items, 
with the second assessment showing a higher score 
(10.4±14.6 vs 10.1±14.2, p=0.09). The differences in 
responses were particularly notable for the items "Do you 
have accidents with your bladder?" where 69 subjects in 
the second assessment responded with "No," compared to 
66 subjects in the first assessment, and "Can you use the 
toilet (or commode)?" where in the first assessment 98 

subjects responded with "Without help," 2 subjects with 
"Some help," and 2 subjects with "Unable," whereas in the 
second assessment 96 subjects responded with "Can use 
without help" and 4 subjects with "Some help." 
Regarding the Risk of breakdown in care and Risk of falls, 
the differences were negligible. Overall, there was 
excellent to good agreement between the two 
assessments for all 49 individual items of the EASYCare 
questionnaire. The Kappa Cohen coefficient ranged 
between 0.89 and 0.99 across all domains, indicating a 
high level of internal consistency. For more detailed 
information, please refer to Table 3. 

 
Table 2 - Characteristics of the study sample: reference instrument results 
Instrument Total Male  Female   

Barthel   

 Mean ± SD 93.3 ± 10.9 88.9 ± 14.6 95.6 ± 7.4 
p<0.01 

 (median; range) (95.0; 45–100) (95.0; 45–100) (100.0; 65–100) 

IADL  

 Mean ± SD 5.9 ± 1.7 5.1 ± 2.0 6.4 ± 1.3 
p<0.0001 

 (median; range) (7.0; 0–7) (6.0; 0–7) (7.0; 1–7) 

 
Table 3 - Weighted Cohen’s kappa values for the two assessments in all domains of the questionnaire 

№ EASYCare domain Kappa value 

1 Seeing, hearing, and communicating 0.989 

2 Looking after yourself 0.977 

3 Mobility (getting around) 0.993 

4 Safety 0.916 

5 Accommodation and finances 0.898 

6 Staying healthy (prevention) 0.976 

7 Mental health and well-being 0.962 



 

118 
 

 
Discussion. This study validates that the Russian edition 
of EASYCare effectively produces reliable outcomes and 
can be utilized as a comprehensive tool for assessing the 
well-being of older individuals, enabling the identification 
of any improvement or deterioration in their health over 
time. The translated questionnaire maintains internal 
consistency, as observed through the self-assessment 
scores derived from three key indices: independence 
score, risk of breakdown in care, and risk of falls. The 
obtained scores align with those obtained from the 
Barthel Index and Lawton scale, demonstrating the 
concurrent validity of the Russian version in relation to 
functional disability among the elderly. These findings 
further support existing research that highlights the 
strong measurement properties and unidimensionality of 
the EASYCare tool [7,10,12]. 
Based on our study findings, the level of dependence 
among our participants was generally low, as all of them 
demonstrated some ability to care for themselves. None 
of the participants reported complete inability to hear, 
see, or move. Limited dependency was observed in 
specific activities, such as accessing public services 
(21%), managing medication (17%), and handling 
finances (9%). Nearly half of the participants (49%) 
reported oral health issues, including tooth decay, 
dentures, or missing teeth, which could potentially be 
associated with the poor mineral composition of water in 
the Aktobe region [10-11]. 
Based on the findings of the study, it was noted that a 
majority of the participants displayed a relatively high 
level of independence. Additionally, the analysis revealed 
slight variances in the Bartel Index scores between male 
and female participants in the first phase, with males 
scoring 88.9±14.6 and females scoring 95.6±7.4 (p<0.01). 
These results indicate that older men tend to exhibit a 
higher degree of self-sufficiency in performing basic daily 
activities compared to women of the same age group. 
Similar trends were observed in relation to the 
Instrumental Activities of Daily Living (IADL) scores, 
where men scored 5.1±2.0 and women scored 6.4±1.3 
(p<0.0001). These findings suggest that men tend to 
maintain their independence and activity levels for a 
longer period of time compared to women. Interestingly, 
a study conducted in Kosovo also reported a notable 
disparity in the level of independence between older 
males and females, a concerning trend considering 
women have generally longer life expectancies [13]. 
We intend to share the results of our study with general 
practitioners and chief doctors in primary healthcare 
settings, highlighting the reliability and efficacy of the 
Russian version of the EASYCare Standard 2010 as a 
valuable tool for addressing the needs of older individuals 
and preventing the decline of health and independence. 
Additionally, this tool can be utilized by healthcare 
providers both in hospital settings and by individuals 
themselves, as self-assessment has been shown to yield 
valid results comparable to professional assessment, 
offering a practical and convenient option [8]. 
On one hand, incorporating the EASYCare questionnaire 
in the assessment of elderly patients can greatly facilitate 
the healthcare process in primary health care centers and 
inpatient care hospitals specializing in geriatric and 
gerontological care. On the other hand, nearly half of the 
participants expressed concerns about the 
questionnaire's length, suggesting that a shorter format 
with fewer questions and multiple-choice options would 
be preferable [12]. Emphasized the need for simplifying 

the presentation of EASYCare-2010 items, proposing 
binary responses instead of polychotomous ones, as the 
latter require additional concentration. This suggests that 
as individuals age, they may find it challenging to 
complete lengthy questionnaires that demand 
concentration and time. 
One limitation of this study is that we only validated the 
Russian version of the EASYCare questionnaire, despite 
Kazakh being the native language in Kazakhstan. 
However, as part of our broader research project, we plan 
to further assess the translation into Kazakh and expand 
the scope of our study to include a larger number of older 
adults. 
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ПОНИМАНИЕ КОНЦЕПЦИИ ПЕРЕПРОГРАММИРОВАНИЯ ВОЗРАСТА 

 
Резюме: Перепрограммирование возраста представляет собой новый метод создания пациент-специфичных тканей 
для трансплантации. Данный метод позволяет обойти цикл повторной дифференцировки, характерный для 
индуцированных плюрипотентных стволовых клеток (iPS) и ядерно-трансферных эмбриональных стволовых 
клеток (NT-ES). Данные технологии вызывают большой интерес в регенеративной медицине. Несмотря на 
очевидный потенциал клеточной терапии iPS и NT-ES, существует несколько проблем, которые необходимо 
преодолеть, прежде чем данные методы лечения станут безопасными и рутинными. Альтернативой 
вышеперечисленным методам является перепрограммирование возраста, которое направлено на омоложение 
специализированных функций старой клетки без прохождения де-дифференцировки. Также в отличие от клеточной 
терапии iPS и NT-ES, перепрограммирование возраста не требует прохождения перепрограммирования развития 
через эмбриональную стадию. Работы по перепрограммированию возраста были в основном сосредоточены на 
одном аспекте – эпигеноме. Эпигенетическое омоложение было достигнуто in vitro в отсутствии де-
дифференцировки с использованием факторов перепрограммирования iPS клеток. Исследования динамики 
перепрограммирования эпигенетического возраста (eAge) показали, что отличие eAge от перепрограммирования 
развития может быть в значительной степени объяснено их различной кинетикой. Перепрограммирование 
возраста также было достигнуто in vivo и было показано, что оно увеличивает продолжительность жизни у мышей с 
преждевременным старением. В данной статье приводятся доказательства того, что перепрограммирование 
развития можно регулировать in vitro и in vivo, а также направления будущих исследований для углубления нашего 
понимания данного явления, которое даст значительные преимущества в регенеративной терапии.  
Ключевые слова: перепрограммирование возраста, эпигенетическое омоложение, перенос ядер соматических 
клеток (SCNT), iPS клетки, факторы перепрограммирования, эпигенетические часы, eAge. 
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ЖАСТЫ ҚАЙТА БАҒДАРЛАМАЛАУ ТҮСІНІГІН ТҮСІНУ 

 
Түйін: Жасты қайта бағдарламалау – трансплантация үшін пациентке тән тіндерді жасаудың жаңа әдісі. Бұл әдіс 
индукцияланған плюрипотентті дің жасушаларына (iPS) және ядролық трансферттік эмбриондық дің 
жасушаларына (NT-ES) тән қайта дифференциация циклын айналып өтеді. Бұл технологиялар регенеративті 
медицинада үлкен қызығушылық тудырады. iPS және NT-ES жасушалық терапиясының көрінетін әлеуетіне 
қарамастан, бұл терапиялар қауіпсіз және әдеттегідей болғанға дейін бірнеше қиындықтарды жеңу қажет. 
Жоғарыда аталған әдістерге балама жасты қайта бағдарламалау болып табылады, ол дифференциациядан өтпей, 
ескі жасушаның мамандандырылған функцияларын жасартуға бағытталған. Сондай-ақ, iPS және NT-ES жасушалық 
терапиясынан айырмашылығы, жасты қайта бағдарламалау эмбриональды кезеңнен өту үшін дамуды қайта 
бағдарламалауды қажет етпейді. Жасты қайта бағдарламалау бойынша жұмыс негізінен бір аспектіге, эпигеномға 
бағытталған. Эпигенетикалық жасаруға iPS жасушаларын қайта бағдарламалау факторлары арқылы 
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дифференциация болмаған жағдайда in vitro қол жеткізілді. Эпигенетикалық жасты қайта бағдарламалау (eAge) 
динамикасын зерттеу eAge және дамуды қайта бағдарламалау арасындағы айырмашылықты олардың әртүрлі 
кинетикасымен түсіндіруге болатынын көрсетті. Жасты қайта бағдарламалауға да in vivo қол жеткізілді және 
мерзімінен бұрын қартайған тышқандардың өмір сүру ұзақтығын ұзартатыны көрсетілді. Бұл мақала дамуды қайта 
бағдарламалауды in vitro және in vivo реттеуге болатынын дәлелдейді, сондай-ақ регенеративті терапияда 
айтарлықтай пайда әкелетін осы құбылысты түсінуді тереңдету үшін болашақ зерттеулерге бағыттарды береді. 
Түйінді сөздер: жасты қайта бағдарламалау, эпигенетикалық жасару, соматикалық жасушаның ядролық 
тасымалдануы (SCNT), iPS жасушалары, қайта бағдарламалау факторлары, эпигенетикалық сағат, eAge 
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UNDERSTANDING THE CONCEPT OF AGE REPROGRAMMING 
 
Resume: Age reprogramming is a new method for creating patient-specific tissues for transplantation. This method bypasses 
the re-differentiation cycle characteristic of induced pluripotent stem cells (iPS) and nuclear transfer embryonic stem cells 
(NT-ES). These technologies are of great interest in regenerative medicine. Despite the apparent potential of iPS and NT-ES 
cell therapies, there are several challenges that need to be overcome before these therapies become safe and routine. An 
alternative to the above methods is age reprogramming, which aims to rejuvenate the specialized functions of an old cell 
without undergoing de-differentiation. Also unlike iPS and NT-ES cell therapy, age reprogramming does not require 
developmental reprogramming to go through the embryonic stage. The work on age reprogramming has mainly focused on 
one aspect, the epigenome. Epigenetic rejuvenation was achieved in vitro in the absence of de-differentiation using iPS cell 
reprogramming factors. Studies of the dynamics of epigenetic age reprogramming (eAge) have shown that the difference 
between eAge and developmental reprogramming can be largely explained by their different kinetics. Age reprogramming 
has also been achieved in vivo and has been shown to increase lifespan in prematurely aging mice. This article provides 
evidence that developmental reprogramming can be regulated in vitro and in vivo, as well as directions for future research to 
deepen our understanding of this phenomenon, which will bring significant benefits in regenerative therapy. 
Keywords: age reprogramming, epigenetic rejuvenation, somatic cell nuclear transfer (SCNT), iPS cells, reprogramming 
factors, epigenetic clock, eAge. 
 
ВВЕДЕНИЕ. Эксперименты по клонированию 
животных, основанные на трансплантации ядер 
соматических клеток (somatic cell nuclear transfer, 
SCNT) выявили, что старение является обратимым 
процессом. Изначально пересадка ядер соматических 
клеток применялась к земноводным [1,2], а затем – к 
млекопитающим [3]. Эти важные исследования 
показали, что перепрограммирование ядра 
соматической клетки является процессом, при 
котором зрелые дифференцированные клетки вновь 
приобретают способность к развитию и возрастной 
потенциал. Результатом этого процесса явился 
новорожденный клон, генетически идентичный 
соматической клетке, перенесенной в ооцит-
реципиент. Данный клон обладает нормальной 
продолжительностью жизни, несмотря на то, что для 
его создания была использована соматическая клетка 
стареющего донора [4,5].   
Таким образом, с помощью пересадки ядер 
соматических клеток можно повернуть вспять 
возрастные изменения старых клеток. В недавних 
фундаментальных исследованиях Яманака и его 
коллеги продемонстрировали, что с помощью 
«перепрограммирующих факторов» Oct4, Sox2, Klf4 и 
c-Myc можно даже соматические клетки от 82-летнего 
донора перепрограммировать в индуцированные 
плюрипотентные стволовые (iPS) клетки [6,7]. Важно 
отметить, что стареющие фибробласты пожилых 
доноров можно вернуть в состояние iPS клеток путем 
введения «перепрограммирующих факторов», а затем 
с помощью повторной дифференцировки превратить 
обратно в фибробласты, которые утратили признаки 
старения и приобрели признаки молодых 
фибробластов [8]. Одним словом, получение iPS 
клеток, также, как и эмбриональных стволовых 

клеток, полученных с помощью пересадки ядра (NT-
ES, nuclear transfer embryonic stem cell), способно 
«обнулить» процесс старения клетки (Рис. 1). 
Оба метода могут обратить вспять молекулярные 
признаки старения [9,10]. Так, например, укорочение 
теломер обращается вспять в iPS клетках: после 
индукции теломераза удлиняет теломеры [11]. 
Теломеры также удлиняются в ядрах клонированных 
эмбрионов [12], хотя механизм в этом случае, 
вероятно, более сложный, поскольку использует и 
теломеразу и сестринский хроматидный обмен 
теломерами [13]. Помимо этого, в iPS клетках 
снижается уровень повреждения ДНК  [14] и 
улучшаются функции митохондрий [15]. Клетки, 
полученные в результате дифференцировки iPS 
клеток, теряют экспрессию маркеров старения и 
приобретают профиль экспрессии генов, 
свойственный молодым клеткам [8].  
Приведенные выше методы, использованные для 
демонстрации обратимости процесса старения, 
основаны на повторной дифференцировке 
эмбриональных стволовых клеток или клеток, 
полученных из них. Судя по этим данным, может 
показаться, что омоложение требует прохождения 
через эмбриональную стадию. Примечательно, что 
эмбриональные стволовые клетки и их 
дифференцированные производные являются 
основой для регенеративной медицины, даже 
несмотря на убедительные недостатки их 
применения [16]. Одним из наиболее серьезных 
недостатков является развитие тератом при 
экспрессии «факторов перепрограммирования» in 
vivo [17,18]. Для преодоления этой проблемы, был 
предложен новый подход, называемый 
«перепрограммирование возраста», который обходит 
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характерные для SCNT и iPS технологий цикл повторного дифференцирования (Рисунок 1). 

 
Рисунок 1 - «Перепрограммирование зрелой клетки» напрямую без прохождения промежуточной стадии де-

дифференцировки и повторной дифференцировки, характерной для методов SCNT и iPS. Пересадка ядра 
соматической клетки и ввод «факторов перепрограммирования» возвращают зрелую клетку в состояние 

эмбриональной стволовой клетки (клетки NT-ES и iPS, соответственно). После этого полученные стволовые клетки 
могут быть повторно дифференцированы в омоложенные соматические клетки. По сравнению с SCNT и iPS, 

«перепрограммирование возраста клеток» не проходит эмбриональную стадию (взято с изменениями из [19]). 
 
1. Перепрограммирование возраста клетки и 
эпигенетическое омоложение 
На первый взгляд, перепрограммирование ядра, 
наблюдаемое при SCNT или генерации iPS клеток 
кажется цельным процессом - 
«перепрограммирование развития клетки» в 
эмбриональное, плюрипотентное состояние 
сопровождается «перепрограммированием возраста 
клетки», которое обнуляет возраст донорского ядра 
(Вставка 1). Это является существенным 
препятствием, потому что для того, чтобы омолодить 
старые клетки без де-дифференцировки, необходимо, 
чтобы перепрограммирование способности к 
развитию было отделено от перепрограммирования 
возраста клетки [19–21]. Иными словами, можно ли 
омолодить стареющие клетки без прохождения 
эмбриональной стадии?  
Терминология перепрограммирования.  
Ядерное перепрограммирование – это процесс, 
посредством которого дифференцированная клетка 
вновь приобретает способность к развитию и 
возрастной потенциал. 
Перепрограммирование развития – это процесс, 
посредством которого дифференцированная клетка 
вновь приобретает способность к развитию. 
Перепрограммирование возраста – это процесс, 
посредством которого дифференцированная клетка 
вновь приобретает возрастной потенциал. 
Эпигенетическое омоложение является одним из 
аспектов перепрограммирования возраста и 
представляет собой процесс, посредством которого 
пожилой эпигенотип перепрограммируется в 
молодой эпигенотип. 
Для этого был предложен экспериментальный 
подход, с помощью которого можно было бы 
проверить, можно ли разделить эти два процесса [20]. 
Факторы перепрограммирования iPS клеток должны 
быть введены в стареющие клетки с ранее 

охарактеризованными маркерами старения. При 
продвижении от стареющей клетки к iPS клетке, 
должна быть найдена стадия, на которой маркеры 
старения полностью были утеряны или проявлялись 
бы в значительно меньшей степени (что 
свидетельствовало бы об их омоложении), в то время 
как «частично перепрограммированные» клетки все 
еще проявляли бы свой специализированный 
фенотип, то есть у клеток не проявлялись бы 
признаки де-дифференцировки (см. Рисунок 2A в 
[20]). Такие частично перепрограммированные 
клетки оказались бы омоложенными в аспекте 
старения и тем самым представили бы 
доказательство того, что процессы 
перепрограммирования развития и возраста 
действительно могут быть разделены.   
В первых экспериментальных тестах были 
использованы стареющие человеческие диплоидные 
фибробласты (HDF – human diploid fibroblasts) в 
сочетании с методом анализа индивидуальных iPS 
клеток для измерения динамики важнейшего 
эпигенетического модификатора – HP1β, в 
стареющих клетках до и после начала их 
превращения в iPS клетки [22]. Выбор 
эпигенетического маркера для оценки степени 
омоложения основывался на том, что 
эпигенетические изменения являются одной из 
отличительных черт старения [9,23,24]. Были 
предприняты меры, чтобы исключить де-
дифференцировку путем поддержания клеток на 
среде для культивирования фибробластов, а не в 
среде для стволовых клеток, которая необходима для 
генерации iPS клеток. В результате было показано, 
что подвижность HP1β была обновлена на 9 день 
после введения факторов перепрограммирования, 
хотя этот признак омоложения оказался временным 
(Рисунок 2A). Тем не менее, «эпигенетическое 
омоложение» (Вставка 1) подвижности HP1β 
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подтвердило, что перепрограммирование возраста 
клетки может быть произведено без сопутствующего 
перепрограммирования развития клетки.  
Временное эпигенетическое омоложение HP1β 
свидетельствует о том, что возрастные 
эпигенетические изменения могут быть обращены 
вспять в отсутствии де-дифференцировки. Из 
описанных возрастных изменений наиболее 
известным является метилирование ДНК и, в 
частности, недавно обнаруженные «эпигенетические 
часы», которые могут измерять eAge [23]. Теперь мы 
переходим к эпигенетическим часам и eAge, так как 
недавнее исследование показывает, что eAge 
обеспечивает надежное измерение степени 
эпигенетического омоложения, которое происходит 
во время перепрограммирования возраста.  
Перепрограммирование eAge 
Связь метилирования ДНК со старением давно и 
хорошо изучена [25–31]. В настоящее время эта связь 
имеет прочную статистическую основу благодаря 
разработке «эпигенетических часов» на основе 

уровня метилирования цитозинов в 353 CpG-областях 
в геноме человека [23] (вставка 2).  
Эпигенетические часы могут быть использованы для 
определения эпигенетического возраста eAge 
различных тканей и имеют поразительно точную 
корреляцию с хронологическим возрастом (r = 0,96) 
со средней погрешностью 3,6 года [23,32–34]. 
Точность этого метода выше, чем у других 
биологических маркеров, таких как длина теломер 
[35], и все указывает на то, что eAge может быть 
мерой биологического возраста. В данном контексте 
фундаментальное исследование показало, что eAge 
эмбриональных стволовых клеток и iPS-клеток равен 
нулю [23] (вставка 2). Это подтверждает, что eAge 
был перепрограммирован, т.к. эпигенетический 
возраст eAge iPS клеток был значительно меньше, чем 
у клеток, из которых они были получены. Однако 
вопрос о том, можно ли отделить 
перепрограммирование eAge от 
перепрограммирования на этапе развития, 
приводящего к получению iPS-клеткам, оставался 
открытым.   

 

 
Рисунок 2 - «Эпигенетические часы» и eAge 

 
Хорват [23] разработал «эпигенетические часы», 
основанные на возрастных изменениях в 
метилировании ДНК в 353 «часовых» CpG-областях в 
геноме человека. Метилирование в этих CpG-областях 
происходит не в одинаковом направлении; 
метилирование 193 из 353 CpG увеличивается с 
возрастом, в то время как остальные 160 CpG 
уменьшаются с возрастом. Если графически 
обозначить средневзвешенное значение 
метилирования цитозина по всем 353 CpG областям 
на ординате и хронологический возраста на абсциссе, 
получается кривая, которая представляет собой 
«эпигенетические часы». Отличительной 
особенностью скорости изменения кривой является 
то, что эпигенетические часы имеют высокую частоту 
тиканья до зрелого возраста (~ 20 лет), после чего 
они замедляются до постоянной, устойчивой, 
частоты тиканья. Используя эти эпигенетические 
часы, можно предсказать возраст (или 
эпигенетический возраст, eAge) различных тканей с 
медианной погрешностью 3,6 года. Возраст 
эмбриональных стволовых клеток и iPS-клеток равен 
нулю [36]. Важным аспектом является возможность 

перепрограммирования возраста eAge, то есть 
омоложение без де-дифференцировки ([37]; рисунок 
2A). Изменено на основе рисунка 6B в [23]. 
Ответ на этот вопрос был получен недавно, в 
результате исследования эпигенетического 
омоложения подвижности HP1β [22]. Олова и 
соавторы [37] провели анализ in silico ранее 
опубликованных данных 49-дневного мониторинга 
iPS перепрограммирования человеческих 
фибробластов [38]. Этот анализ показал, что 
перепрограммирование eAge действительно может 
быть отделено от перепрограммирования развития. 
Они наблюдали уменьшение eAge после того, как 
перепрограммирующие факторы были введены в 
фибробласты человека (eAge ~ 65 лет), которое 
началось на 3-7 день. После этого стабильное 
снижение eAge отмечалось на уровне 3,8 года в день, 
и достигло нулевой отметки к 20-му дню (Рисунок 
2B). Примечательно, что снижение eAge началось 
задолго до самой ранней волны экспрессии генов 
плюрипотентности. Экспрессия генов, специфических 
для фибробластов показала более сложную картину: 
два из трех кластеров генов фибробластов 
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демонстрировали быстрое снижение, которое 
достигло плато с 7-го по 15-й день. К этому времени 
произошло значительное снижение eAge. На 35-й 
день окончательно исчезла экспрессия генов 
фибробластов и ознаменовала тем самым потерю 
дифференцировки. К тому времени eAge был равен 
нулю уже на протяжении 15 дней. Таким образом, по-
видимому, перепрограммирование возраста клетки, 
измеряемое с помощью eAge, отделимо от 

перепрограммирования развития (потеря 
соматической идентичности) (Рисунок 2C).  
Снижение eAge в режиме 3,8 года/день удивляет 
своей равномерностью. Предсказуемое снижение 
eAge может предоставить механизм для выбора его 
оптимального значения, с помощью таких 
параметров, как время начала экспрессии факторов 
перепрограммирования iPS клеток, 
продолжительность и уровень их экспрессии. 

 

 
Рисунок 2 - Перепрограммирование возраста с использованием факторов перепрограммирования iPS.  

 
А. Схематическое изображение эксперимента, 
выполненного Манукян и Сингх [22]. Анализ 
флуоресценции после выгорания флуоресцентного 
сигнала (FRAP) показал, что подвижность 
эпигенетического модификатора HP1β в стареющих 
фибробластах человека (показано синим цветом), 
трансдуцированных факторами 
перепрограммирования (OSKML), достигала уровней, 
обнаруженных в молодых фибробластах (показано 
красным цветом) на 9-й день после трансдукции 

(выделено желтым цветом). Эпигенетическое 
омоложение подвижности HP1β является 
кратковременным и возвращается к уровню, 
обнаруженному в зрелых клетках на 12-й день. 
B. Схематическое изображение анализа in silico 
выполненного Оловой и соавторами [37]. Между 3 и 7 
днем после трансдукции человеческих фибробластов 
(eAge ~ 65 лет) факторами перепрограммирования 
OSKM, эпигенетический возраст eAge (показан 
фиолетовой линией) снижается с постоянной 
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скоростью 3,8 года в день (показано фиолетовой 
пунктирной линией) и достигает нуля на 20-й день. 
Анализ экспрессии трех кластеров генов, 
специфических для фибробластов F1, F2 и F3 
(показано серым цветом), показал, что два кластера 
(F2 и F3) проявляли быстрое снижение, а затем их 
экспрессия стабилизировалась в промежутке с 7 по 15 
день. Кластер F1 оставался стабильным в течение 15 
дней. Красная пунктирная линия проходит через 10-й 
день, период, когда наблюдается значительное 
уменьшение eAge, которое продолжает падать, в то 
время как уровни экспрессии F1, F2 и F3 достигают 
плато. После 15 дней экспрессия всех трех кластеров 
снизилась с полным угасанием кластера F1 на 35-й 
день. Увеличение экспрессии кластера 
плюрипотентных генов (обозначено зеленым 
цветом) показало, что они достигают 
установившихся уровней только после достижения 
eAge=0. Гены в кластере генов ранней 
плюрипотентности и кластерах специфических для 
фибробластов генов F1, F2 и F3 перечислены в 
таблице 1 в [37].  
C. Схема, показывающая, что кинетика eAge и 
перепрограммирования развития различны [37]. 
Перепрограммирование eAge упало до нуля к 20-му 
дню. Экспрессия гена фибробластов, отмечающая 
потерю дифференцированного состояния, пропадает 
к 35 дню, после чего устанавливается молекулярное 
состояние iPS-клеток. Красная пунктирная линия 
соответствует тому, что описано на Рисунке 1В. 
Перепрограммирование возраста in vivo. 
Временное эпигенетическое омоложение 
подвижности HP1β было следствием однократного 
воздействия факторами перепрограммирования (Рис. 
2А). В последнее время был сделан значительный шаг 
вперед при использовании цикличной экспрессии 
факторов перепрограммирования [39]. Такие условия 
привели к «частичному перепрограммированию» 
клеток, у которых присутствовали заметные 
признаки омоложения как in vitro, так и, что более 
важно, in vivo (Рис. 3).  
В первоначальных исследованиях in vitro экспрессию 
перепрограммирующих факторов OSKM проводили 
короткими циклами (от 2 до 4 дней) в фибробластах 
мышей с прогерией (LAKI progeria mice) – несущих 
мутацию в гене, кодирующем белок Ламин А (Lamin 
A, Lmna). Эта мутация приводит к быстрому старению 
организма, и мыши с проявлением 
преждевременного фенотипа старения получили 
название LAKI [40]. Кратковременная экспрессия 
факторов перепрограммирования OSKM привела к 
эпигенетическому омоложению двух 
гетерохроматин-специфичных маркеров -  H3K9me3 и 
H4K20me3 (гистоны Н3 и Н4, триметилированные по 
лизинам 9 и 20 соответственно) (Рис. 3;[39]). Помимо 

этого, наблюдалась потеря трех других признаков 
старения: (i) восстановление функции митохондрий, 
проявляющееся как снижение уровня активных форм 
кислорода, (ii) снижение уровня повреждения ДНК, 
определяемое по уровню белка 53BP1 и 
фосфорилированной формы гистона гамма-H2AX, и 
(iii) снижение уровня маркеров стареющих клеток, 
измеряемое по уровню экспрессии металлопротеазы 
MMP13, белка Il-6 и фермента β-галактозидазы (Рис. 
3). Кроме того, наблюдалось восстановление реакции 
на стресс, оцененной на примере p53-
опосредованного противоопухолевого каскада. 
Аналогичные результаты наблюдались на 
культивируемых нормальных фибробластах 
грызунов и человека на поздних пассажах, что 
указывало на то, что эффективность экспрессии 
короткими циклами не ограничивается 
перепрограммированием возраста клеток у мышей с 
прогерий.  
Было сделано два вывода на основе исследований 
фибробластов мышей LAKI после прекращения в них 
экспрессии факторов перепрограммирования OSKM. 
Во-первых, было показано, что признаки клеточного 
старения вновь проявляются, но их можно обратить 
вспять, если повторно провести индукцию 
экспрессии OSKM факторов. Циклическая экспрессия 
OSKM поддерживала обращение вспять возрастных 
фенотипов. Во-вторых, эпигенетические изменения 
являются вероятной причиной старения, по крайней 
мере, in vitro, поскольку введение ингибитора гистона 
лизинметилтрансферазы – хетоцина устраняет 
эффект циклической экспрессии в фибробластах 
LAKI. Циклический режим экспрессии OSKM был 
далее использован in vivo с экспрессией в течение 2 
дней и без экспрессии в течение 5 дней. Этот цикл 
можно повторять неограниченное количество раз. 
Применение цикличной экспрессии OSKM факторов у 
мышей LAKI имело поразительный эффект. Помимо 
восстановления признаков, связанных со старением, 
наблюдалось значительное увеличение медианной и 
максимальной продолжительности жизни ([39]; Рис. 
3). У стареющих мышей дикого типа цикличная 
экспрессия факторов перепрограммирования 
усиливала регенеративную способность β-клеток 
поджелудочной железы и клеток-сателлитов 
скелетных мышц после химического повреждения 
(Рис. 3). Рост тератом или увеличение смертности в 
условия in vivo не наблюдались. «Частичное 
перепрограммирование» не привело ни к потере 
маркеров дифференцировки тканей, ни к появлению 
такого маркера плюрипотентности как Nanog, что 
свидетельствовало о возможности 
перепрограммирования возраста in vivo без процесса 
перепрограммирования развития. 
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Рисунок 3 - Перепрограммирование возраста in vivo.  Схема эксперимента, проведенного Окампо и его коллегами 

в 2016 году [39] 
 

Верхний ряд: Экспрессия факторов 
перепрограммирования OSKM короткими или 
двухдневными циклами с пятидневным перерывом в 
фибробластах мышей линии LAKI с прогерией 
(показано синим цветом) приводит к 
эпигенетическому омоложению, снижению уровня 
повреждения ДНК, уровня маркеров клеточного 
старения, митохондриальной дисфункции и 
клеточного ответа на стресс. Первые четыре 
характеристики являются известными маркерами 
старения [9]. Фибробласты полученные из мышей 
LAKI с прогерией с использованием 
перепрограммированния возраста, отмечены на 
схеме красным цветом. Аналогичные результаты 
были получены и у фибробластов стареющих мышей 
дикого типа и человека.  
Средний ряд: Цикличная экспрессия факторов 
перепрограммирования в клетках мышей LAKI с 
прогерией вызывает снижение уровня повреждения 
ДНК, признаков старения, клеточного ответа на 
стресс и приводит к эпигенетическому омоложению. 
У таких мышей также наблюдалось обновление 
клеток-сателлитов в мышцах после химического 
повреждения. Помимо этого, увеличивалась 
медианная и максимальная продолжительность 
жизни мышей.  
Нижний ряд: Циклическая экспрессия факторов 
перепрограммирования OSKM у мышей дикого типа 
возрастом 12 месяцев вызывала регенерацию β-
клеток в поджелудочной железе и клеток-сателлитов 
мышц после химического повреждения. Остальные 
параметры в этом эксперименте не исследовались, 
поэтому отмечены на схеме вопросительными 
знаками. Стрелка вверх означает увеличение, а 
стрелка вниз – уменьшение того или иного параметра 
в результате цикличной экспрессии факторов 
перепрограммирования OSKM. 
2. Основные вопросы касательно 
перепрограммирования возраста 
В исследованиях in silico [37,41] подробно исследуется 
тема перепрограммирования возраста in vitro и 
поднимаются три разных вопроса. Во-первых, имеют 
ли другие признаки старения схожую с 
перепрограммированием eAge кинетику? Во-вторых, 
существует ли «критическая зона», в которой 
перепрограммирование возрастных признаков имеет 

оптимальное отделение от перепрограммирования 
развития? Идентификация такой зоны позволила бы 
разработать оптимизированные для 
перепрограммирования возраста режимы без де-
дифференцировки, которая в свою очередь может 
увеличить риск тератом, образуемые из-за 
неограниченной экспрессии факторов 
перепрограммирования in vivo [17,18,42]. Наконец, 
третий вопрос – является ли кинетика 
перепрограммирования возраста одинаковой для 
всех типов клеток? Если нет, то время, 
продолжительность и уровни факторов 
перепрограммирования должны быть адаптированы 
для разных типов клеток, особенно in vivo, чтобы 
обеспечить эффективное перепрограммирование 
возраста. 
Частичный ответ на первый вопрос был получен в 
результате экспериментов in silico [37]. Данные 
экспериментов показали, что маркер старения, такой 
как белок-ингибитор клеточного цикла p21CIP1 

(CDKN1A), продемонстрировал повышение 
экспрессии, а также достиг плато в промежутке с 7 по 
15 день (Рис. 4A). Данный профайл экспрессии 
совпадал с тремя кластерами экспрессии генов 
специфичных для фибробластов (Рис. 4A). По 
прошествии 15 дней уровень экспрессии маркеров 
старения снизился достигая минимума примерно в то 
же время, когда происходит потеря 
дифференцировки. Данный результат может стать 
положительным для перепрограммирования 
возраста, поскольку известно, что экспрессия p21 

блокирует индукцию iPS клеток [43]. Тем самым 
задерживая потерю дифференцировки, но при этом 
не влияя на устойчивое снижение эпигенетического 
возраста eAge [37]. Как следствие, увеличение 
продолжительности экспрессии p21 после ввода 
факторов перепрограммирования iPS может усилить 
эффект перепрограммирования возраста остальных 
признаков старения. Однако увеличение 
продолжительности экспрессии ингибиторов 
клеточного цикла будет препятствовать росту 
клеток, необходимых для создания популяции клеток 
для трансплантации.  
Основополагающим принципом метода 
перепрограммирования возраста является его 
многоуровневость, что подразумевает собой 
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возможность регулирования на каждом уровне 
независимо друг от друга [44]. Известно, что при 
отсутствии белка p21 старения можно избежать. При 
этом дифференцированный фенотип человеческих 
фибробластов остается неизменным [45]. Тем самым, 
это позволит генерировать большое количество 
клеток после перепрограммирования возраста. Таким 
образом, сочетание регулируемой экспрессии iPS 
факторов перепрограммирования с контролируемой 
манипуляцией белков-ингибиторов клеточного 
цикла даст возможность увеличить число 
перепрограммированных старых клеток в условиях in 
vitro.   
Чтобы определить «критическую зону» для 
оптимального перепрограммирования возраста, мы 
применили подход, описав сначала потенциальные 
контуры «критического окна», в котором происходит 
перепрограммирование возраста. «Критическая зона» 
может представлять собой период с 7-го по 15-й день 
после введения iPS факторов перепрограммирования 
в фибробластах человека [46]. Существуют три 
доказательства, поддерживающие это утверждение. 
Во-первых, дни 7-15 пересекаются с плато в 
фибробласт-специфической экспрессии, в то время 
как происходит равномерное снижение eAge (Рис. 4А; 
[37]). Во-вторых, эпигенетическое омоложение 
подвижности HP1β происходит в этой зоне на 9-й 
день [22]. В-третьих, изучение индукции iPS-клеток 
выявило фазы «эпигенетической нестабильности» 
или так называемых «неопределенных состояний», 
находящиеся между дифференцированным 
фенотипом и фенотипом эмбриональных стволовых 
клеток, которые длятся примерно от 7 до 15 дней 
после введения факторов перепрограммирования iPS-
клеток [19,47,48]. Крайние точки «критической зоны» 
соответствуют возрасту eAge 50 (7-й день) и 20 (15-й 
день) (выделено желтой полосой на Рис. 4A). Стоит 
отметить, что 15-й день близок к eAge ~ 20, ниже 
которого эпигенетические часы «тикают» быстрее 
[23]. Соответственно, из-за увеличения скорости, 
когда значение eAge опускается ниже критической 
зоны (eAge ~ 20), есть высокая вероятность 
необратимого коллапса eAge до нуля, что является 
характерным для полностью дифференцированных 
iPS-клеток [23]. Достижение нулевой точки вероятно 
способствует прохождению клеток через «точку 
невозвращения» к состоянию плюрипотентных 
стволовых клеток [48].  
В связи с этим, мы предполагаем, что альтернативная 
парадигма циклической экспрессии 
перепрограммирующих факторов iPS [39] может быть 
использована для отсрочки де-дифференцирования и 
продлить период, в котором может выполняться 
перепрограммирование возраста. Экспериментально 
это может быть достигнуто путем поддержания eAge 

выше или внутри «критической зоны», которая 
находится между eAges 50 и 20 (желтая полоса на 
Рисунок 4B). 
Прямые экспериментальные доказательства 
специфических различий в типе клеток в кинетике 
возрастного перепрограммирования отсутствуют. 
Некоторые косвенные доказательства могут быть 
найдены в исследовании «прерванного 
перепрограммирования», в котором использовалась 
докс-индуцированная система для индукции клеток-
предшественников (iPL) из клеток Клара из легких 
(клетки Club-iPL [49]). Следует проявлять 
осторожность при интерпретации этих данных, т.к. на 
настоящий момент не были проведены измерения 
eAge клеток Club и полученных из них докс-
индуцированных клеток Club-iPL. Прерванное 
перепрограммирование занимает недели для 
генерации клеток Club-iPL, тогда как 
перепрограммирование возраста фибробластов 
человека измеряется в днях (Рисунок 4А). Что 
указывает на возможность существования связи 
между типом клеток и кинетикой 
перепрограммирования возраста. Нативные клетки 
Club имеют ограниченную пролиферативную 
способность и поэтому мало пригодны в 
экспериментах по трансплантации. Напротив, клетки 
Club-iPL продуцируются в больших количествах после 
трехнедельной экспрессии факторов 
перепрограммирования iPS, что представляет собой 
продолжительный период, близкий к четырем 
неделям, необходимый для индукции генов, 
связанных с iPS (например, Nanog; [49]). Клетки Club-
iPL не похожи ни на какие известные 
предшественники, но как только экспрессия 
факторов перепрограммирования прекращается, 
клетки Club-iPL становятся фенотипически 
идентичными нативным клеткам Club и могут быть 
использованы для экспериментов по приживлению 
на модели мышиного муковисцидоза. В совокупности, 
эти данные указывают на то, что клетки Club-iPL 
могут быть уникальным типом клеток, индукция 
которых требует некоторой степени де-
дифференцировки. Было высказано предположение, 
что ограниченная де-дифференцировка может 
потребоваться для перепрограммирования возраста 
[19,20], особенно в клетках, невосприимчивым 
перепрограммированию возраста. Главное, чтобы 
после прекращения перепрограммирования функции 
специализированных клеток были сохранены. 
Степень, в которой клетка может быть де-
дифференцирована, при этом все еще будучи 
способной вернуться к своему первоначальному 
фенотипу, также может зависеть от типа клетки 
(Рисунок 5). 



 

128 
 

 
Рисунок 4 - Сохранение eAge в пределах «критической зоны» задерживает де-дифференцировку, тем самым 

препятствуя перепрограммированию развития и расширяет область,  
благоприятную для перепрораммирования возраста 

 
А. Традиционная концепция получения iPS клеток 
характеризуется экзогенной экспрессией факторов 
перепрограммирования OSKM после трансдукции с 
помощью вируса. Экзогенная экспрессия 
окончательно переходит в эндогенную экспрессию 
OSKM после того, как клетки переводят в среду 
эмбриональных стволовых клеток. На рисунке 
показаны профили экспрессии трех кластеров 
фибробласт специфичных генов (F1, F2 и F3), белка-
ингибитора клеточного цикла p21 (CDKN1A) и 
начальная волна профиля экспрессии генов 
плюрипотентности. Профили экспрессии F1-F3 и p21 
(CDKN1A) выходят на плато в промежутке с 7 по 15 
день, который мы назвали «критическая зона». Эта 
зона выделена желтым цветом на рисунке. Ее 
границы проходят через отметки эпигенетического 
возраста eAge от 50 до 20 (пунктирная линия) (взято 
с изменениями из [44]).  
B. Концепция цикличной экспрессии iPS [39] 
характеризуется всплесками экспрессии генов 

факторов перепрограмирования iPS и 
продолжительными периодами когда экспрессия iPS 
прекращена. В условиях такой модели циклическая 
экспрессия генов iPS факторов экспрессии генов 
приводит к плавному понижению эпигенетического 
возраста eAge в пределах «критической зоны». По 
сравнению с Рисунком 1А в группе ранних генов 
плюрипотентности наблюдается низкий уровень 
экспрессии, в то время как в группах генов F1-F3 
фибробластов уровень остается повышенным. В 
таком случае де-дифференцировка 
приостанавливается, что дает более 
продолжительный интервал времени, в пределах 
которого может происходить перепрограммирование 
возраста. Применяя такой подход к мышам с 
прогерией, удалось перепрограммировать следующие 
4 признака старения: эпигенетические модификации, 
клеточное старение, повреждения ДНК и 
митохондриальную дисфункцию [39]. 
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Рисунок 5 - Кинетика перепрограммирования возраста может зависеть от типа клеток и иметь ограниченную 

степень де-дифференцировки. 
 

(A) Факторы перепрограммирования iPS (OSKM) 
вводятся в старую клетку (показано синим цветом), 
которая проходит короткий путь через зону 
нестабильности, пересекающееся с так называемой 
областью «неопределенных состояний» [48]. Старая 
клетка проходит через перепрограммирование 
возраста и вновь приобретает потенциал старения 
(клетка красного цвета). Выбрав короткий путь, 
клетка не подвергается де-дифференцировке и 
сохраняет свои специализированные функции на 
протяжении всего процесса.  
(B) Старая клетка (показано синим цветом) другого 
типа клеток проходит более длинный путь через зону 
нестабильности, потому что кинетика 
перепрограммирования возраста для этого типа 
клеток идет медленнее. Также может потребоваться 
ограниченная степень де-дифференцировки 
(показано зеленым цветом), но клетка вернется к 
своему специализированному фенотипу (показано 

красным цветом) после выключения факторов 
перепрограммирования. Примером может служить 
перепрограммирование возраста клеток Club по 
более длинному пути и прохождение через де-
дифференцированное состояние, представленное 
клетками Club-iPL [49]. Взято и модифицировано из 
[19]. 
ВЫВОДЫ: Перепрограммирование ядра с помощью 
технологий SCNT и iPS в настоящее время 
воспринимается как непрерывный процесс, 
посредством которого специализированная клетка 
вновь приобретает потенциал развития и старения 
[50,51] (Вставка 1). Возможно, потребуется 
пересмотреть данную точку зрения в связи с 
наличием доказательств того, что 
перепрограммирование ядра является многослойным 
процессом и составляющие его компоненты могут 
быть разделены экспериментально (Рисунок 6).  

 

 
Рисунок 6 - Перепрограммирование ядра как многостадийный процесс. 

 
Перепрограммирование ядра можно разделить на два 
процесса: в первом перепрограммируют возраст 
клетки, во втором - развитие клетки. Процесс 
перепрограммирования зрелых клеток имеет 
несколько составляющих, главными из которых 
являются 9 признаков старения [9]. Жирным 
шрифтом выделены те признаки, которые были 
успешно перепрограммированы экспериментально. К 

ним относятся эпигенетическое омоложение 
[22,37,39], повреждение ДНК [39], клеточное старение 
[39] и митохондриальная дисфункция [39]. Остается 
рассмотреть, могут ли другие признаки (выделено 
серым цветом) перепрограммироваться в зрелом 
состоянии клетки без перепрограммирования 
развития. Перепрограммирование развития также 
изображено многослойным процессом, состоящим из 
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множества различных путей развития (от 1 до n), 
которые могут быть перепрограммированы 
независимо друг от друга. По сути, многоуровневая 
природа перепрограммирования ядер отражает 
ограничения потенциала развития и старения, 
наблюдаемое при переходе от состояния яйца к 
взрослому и старому состоянию: каждое ограничение 
должно быть перепрограммировано для повторного 
приобретения ядром того потенциала, который 
когда-то был ему присущ. 
Существуют значительные доказательства в 
поддержку разделения перепрограммирования ядра 
на перепрограммирование возраста и развития, как и 
первоначально предполагалось [20,52–55,46,56–61]. В 
частности, динамика перепрограммирования 
возраста и развития показывает, что их кинетика 
весьма различается. Измерения с помощью eAge 
показало, что перепрограммирование возраста 
завершается задолго до потери соматической 
идентичности, которая возникает в результате 
перепрограммирования развития (Рис. 2B и C). Кроме 
того, молекулярные признаки старения могут быть 
перепрограммированы по возрасту (омоложение без 
де-дифференцировки; Вставка 1), как наблюдалось 
при эпигенетическом омоложении [22,37,39], 
уменьшении повреждения ДНК и клеточного 
старения [39] и уменьшении дисфункции 
митохондрий [39] (Рис. 2 и 3). Будущие исследования 
определят возможность омоложения других 
признаков старения. Тем самым 
перепрограммирование возраста сможет стать 
независимым и экспериментально отделимым от 
перепрограммирования развития. Также будет 
весьма интересно узнать могут ли признаки старения 
быть перепрограммированы независимо друг от 
друга. 
Перепрограммирование возраста имеет ряд 
преимуществ перед современной регенеративной 
терапией [19], в том числе и прямое 
перепрограммирование, при котором происходит 
транс-дифференцировка фибробластов в клетки 
другого типа без прохождения через эмбриональную 
стадию и репрограммирования признаков старения 
[62,63]. Иными словами, перепрограммирование 
возраста позволяет генерировать омоложенные 
клетки для регенеративной терапии без 
прохождения цикла повторной дифференцировки 
[19] и даже использовать данные технологии в 
исследованиях по регенерации [64–66]. Тем не менее, 
требуется некоторое время до того момента пока 
перепрограммирование возраста можно 
рассматривать как жизнеспособную альтернативу 
разрабатываемых в настоящее время клеточным 
терапиям iPS и NT-ES. Исследования по «прерванному 
перепрограммированию» показали перспективу в 
использовании заместительной клеточной терапии у 
мышей, хотя степень омоложения приживленных 
клеток не была определена [49] (Рис. 5). 
Исследование с использованием мезенхимальных 
стромальных клеток (МСК) показало, что прерванное 
перепрограммирование не омолаживает МСК, хотя 
среди предостережений этого исследования была 
указана inter alia, неконтролируемая гетерогенная 
экспрессия факторов перепрограммирования из 
эписомальных векторов [67]. Перепрограммирование 
возраста in vivo, скорее всего, будет обусловлено 
разработкой эффективных методов доставки 
факторов перепрограммирования в места травм или 

заболеваний. Небольшие молекулы, которые могут 
заменить классические продукты генов 
перепрограммирования [68–70], будут в авангарде 
исследований in vivo из-за свободного пересечения 
клеточных мембран. Адаптация химической природы, 
времени и количества факторов 
перепрограммирования также может добавить 
дополнительное преимущество, заключающееся в 
том, чтобы избежать развития тератом, которые 
могут возникнуть в результате неограниченной 
экспрессии классических факторов 
перепрограммирования iPS in vivo [17,18]. Все это 
цели на будущее. С таким темпом развития 
исследований, пройдет немного времени, прежде чем 
появятся признаки того, что они могут быть 
достигнуты. 
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Резюме: В статье освещены некоторые моменты проведенной работы для прохождения процедуры аккредитации 
диагностической лаборатории Казахского научного центра дерматологии и инфекционных заболеваний (КНЦДИЗ) 
в Национальной системе аккредитации на соответствие стандарта СТ РК ISO 15189 2015 «Лаборатории 
медицинские. Требования к качеству и компетенции». Особое внимание уделяется проведению 
внутрилабораторного и внешнего контроля качества как основных составляющих успешной аккредитации.  
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«МЕДИЦИНАЛЫҚ ЗЕРТХАНАЛАР. САПА МЕН ҚҰЗЫРЕТТІЛІККЕ ҚОЙЫЛАТЫН ТАЛАПТАР» ҚР СТ ISO 15189 2015 
СТАНДАРТЫН ЕНГІЗУ БОЙЫНША ҚР ДСМ «ҚАЗАҚ ДЕРМАТОЛОГИЯ ЖӘНЕ ИНФЕКЦИЯЛЫҚ АУРУЛАР ҒЫЛЫМИ 

ОРТАЛЫҒЫ» ШЖҚ РМК ДИАГНОСТИКАЛЫҚ ЗЕРТХАНАСЫНЫҢ ЖҰМЫС ТӘЖІРИБЕСІ 
 
Түйін: Мақалада «Медициналық зертханалар. Сапа мен құзыреттілікке қойылатын талаптар» ҚР СТ ISO 15189 2015 
стандартына сәйкестікке Ұлттық аккредиттеу жүйесінде Қазақ дерматология және инфекциялық аурулар ғылыми 
орталығы (ҚДЖАҒО) диагностикалық зертханасының аккредиттеуден өтуі үшін жүргізілген жұмыстың кейбір 
кезеңдері көрсетілген.  Табысты аккредиттеудің негізгі құрамдас бөлігі ретінде зертханаішілік және сыртқы сапаны 
бақылауды жүргізуге ерекше назар аударылады 
Түйінді сөздер: аккредиттеу, ISO 15189, сапа менеджменті жүйесі, сапаны сыртқы бағалау. 
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Resume: The article highlights some aspects of the work carried out for the procedure of accreditation of the diagnostic 
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Particular attention is paid to the implementation of internal and external quality control as the main components of 
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Введение. Одним из ключевых приоритетов 
лабораторной медицины является 
совершенствование системы управления качеством 
безопасности пациентов. Качество медицинской 
помощи тесно связано с уровнем качества 
предоставляемой медицинской помощи по 
отношению к текущему уровню знаний и 
технического развития. И в этом случае 
аккредитация является эффективным способом 
продемонстрировать компетентность лаборатории, 
инструмент признания лабораторий на 
международном уровне, связанный с 
периодическими аудитами, стимулирующий 

поддержание и улучшение качества, что приводит к 
высокому стандарту услуг для клиентов (пациентов, 
поставщиков медицинских услуг и др.) [1].  
Аккредитация – это процедура официального 
признания органом 
по аккредитации компетентности заявителя 
выполнять работы в определенной области оценки 
соответствия [2].  
Аккредитация лаборатории является одним из 
важных механизмов обеспечения уверенности 
потребителей в качестве и компетентности работ, 
которые может выполнить лаборатория.  
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Аккредитация – это признак качества и ключевой 
компонент хорошего клинического управления. Ее 
наличие – знак того, что лаборатория ориентирована 
на пациента, беспристрастна и объективна. 
Основные преимущества наличия аккредитации:  

 обеспечение независимой гарантии качества и 
безопасности на уровне мировых стандартов; 

 обеспечение механизма измерения повышения 
качества; 

 поддержание постоянства качества обслуживания;  

 оснащение новейшими технологиями, а процедуры 
и используемые методы отражают лучшие практики;  

 лаборатории укомплектованы компетентным 
персоналом; 

 снижение рисков. 
Любая лаборатория определяет политику 
обеспечения качества своих результатов. В случае 
медицинских лабораторий такой политике уделяется 
особое внимание, поскольку ее результаты 
оказывают влияние на медицинские решения. 
Существуют различные типы рекомендаций, на 
основании которых лаборатория может подать 

заявку на аккредитацию. К этой категории относятся 
национальные стандарты [3, 4, 5] или частные 
стандарты, что означает набор требований, 
разработанных очень специфическим сообществом 
(профессиональным или географическим) с целью 
достижения взаимных результатов. Однако наиболее 
актуальным стандартом является ISO 15189 из-за 
комплексного характера его требований 
(управленческих и технических), а также потому, что 
это гармонизированный стандарт, опубликованный в 
Официальном журнале Европейского Союза [6].  
Во многих странах ЕвроСоюза (ЕС) аккредитация 
является национальным проектом, закрепленным 
законодательно. Практически во всех странах ЕС идут 
процессы по аккредитации и подготовки к 
аккредитации по ISO 15189. 
Наиболее активными темпами процесс аккредитации 
медицинских лабораторий осуществляется в таких 
странах, как Румыния, Германия, Чехия, Франция. На 
рисунке 1 представлена информация по количеству 
аккредитованных медицинских лабораторий в 
вышеперечисленных странах. 

 

 
Рисунок 1 – Медицинские лаборатории, вовлеченные в процесс аккредитации (по состоянию на 01.11.2016 г.) 

 
Примечание: использована информация, 
опубликованная на веб-сайтах национальных органов 
по аккредитации 
Так, например, Франция разработала и утвердила 
план аккредитации медицинских лабораторий, 
который устанавливает следующие требования [7]: 
- до 31 октября 2016 г.: как минимум 50% 
исследований должны выполняться в рамках области 
аккредитации (частичная аккредитация); 
- до 31 октября 2018 г.: как минимум 70% 
исследований должны выполняться в рамках области 
аккредитации (частичная аккредитация); 
- до 31 октября 2020 г.: 100% исследований должны 
выполняться в рамках области аккредитации. 
ISO 15189 – это единственный стандарт, применимый 
к медицинским лабораториям, получившим этот 
статус, что делает его предпочтительным выбором 
для регулирующих органов и организаций, 
финансирующих здравоохранение. Например, 
Франция и Венгрия требуют, чтобы все медицинские 
лаборатории, работающие на рынке, были 

аккредитованы по стандарту ISO 15189 [1, 8]. Данные 
опроса показывают, что 50% европейских стран 
используют только ISO 15189, 31% — оба ISO 15189 
(предпочтительно) и ISO 17025, 15% — оба ISO 15189 
и ISO 17025 и 4% — только ISO 17025 для 
аккредитации медицинских лабораторий. Основными 
областями аккредитации (более 80 %) являются 
клиническая химия, гематология, микробиология, 
иммунология и молекулярная генетика [1]. 
Первоначально медицинские лаборатории 
воспринимались как очень похожие на 
испытательные лаборатории (включая калибровку), 
аккредитованные по стандарту ISO 17025. Тогда было 
признано, что различия между клинической 
лабораторией и испытательной лабораторией 
настолько значительны, что необходимо разработать 
специальный стандарт. Именно поэтому был 
разработан ISO 15189, а его надежная версия была 
опубликована в 2007 году (ISO 15189:2007 
Медицинские лаборатории; Особые требования к 
качеству и компетентности, Medical laboratories: 
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Particular requirements for quality and competence) [9]. 
Есть по крайней мере два основных преимущества 
стандартов семейства ISO, а именно: постоянное 
обновление требований на основе вклада 
заинтересованных сторон и рынка и одобрение 
международной неправительственной организации, 
которая гарантирует справедливость. В 2012 году 
было выпущено третье издание ISO 15189:2012,  
заменившее второе издание (ISO 15189:2007), 
которое было технически пересмотрено (ISO 
15189:2012 «Medical laboratories - Requirements for 
quality and competence», IDT) [10], которая в 
Казахстане называется «СТ РК ISO 15189 2015 
«Лаборатории медицинские. Требования к качеству и 
компетентности» [11]. 
Основное различие между двумя версиями 
заключалось в особых требованиях к 
информационным системам управления 
лабораторией (LIMS) и автоматизированной 
отчетности о результатах. Основанием для 
пересмотра стало быстрое внедрение 
автоматизированных систем и компьютерного 
программного обеспечения в среде клинических 
лабораторий.  
В настоящее время в Республике Казахстан 
действует добровольная система аккредитации 
медицинских лабораторий. Аккредитация 
медицинских лабораторий на соответствие 
требованиям СТ РК ISO 15189 2015 «Лаборатории 
медицинские. Требования к качеству и компетенции» 
(далее- ISO 15189) [11] осуществляется РГП на ПХВ 
«Национальным центром аккредитации» Комитета 
технического регулирования и метрологии 
Министерства торговли и интеграции Республики 
Казахстан (далее –НЦА), который является органом 
по аккредитации в области оценки соответствия и 
осуществляет свою деятельность руководствуясь 
Законом Республики Казахстан «Об аккредитации в 
области оценки соответствия» [2]. 
Целью данной публикации является описать и 
поделится опытом прохождения процедуры 
аккредитации диагностической лаборатории 
Казахского научного центра дерматологии и 
инфекционных заболеваний (КНЦДИЗ) в 
Национальной системе аккредитации на 
соответствие стандарта СТ РК ISO 15189 2015 
«Лаборатории медицинские. Требования к качеству и 
компетенции». 
 В августе 2023 года диагностическая лаборатория 
РГП на ПХВ «Казахский научный центр дерматологии 
и инфекционных заболеваний» Министерства 
здравоохранения Республики Казахстан (далее-ДЛ 
КНЦДИЗ) прошла процедуру аккредитации на 
соответствие требованиям СТ РК ISO 15189-2015 
«Лаборатории медицинские. Требования к качеству и 
компетенции» (далее- ISO 15189).  
Стандарт ISO 15189 содержит требования и четкие 
инструкции для успешного функционирования 
лаборатории, в части обеспечения надежности и 
стабильности работы, документирования процессов 
производства и управления.  
Материалы и методы: В область аккредитации ДЛ 
КНЦДИЗ были определены следующие методы: 
иммуноферментный, иммунохемилюминисцентный, 
иммунохроматографический, молекулярно-
генетический метод (ПЦР) и метод иммунного 
блоттинга. 

Аккредитация по ISO 15189 включала независимую 
оценку ДЛ КНЦДИЗ для определения ее 
компетентности, беспристрастности и 
последовательности, а именно системы менеджмента 
качества (СМК), квалификации и компетентности 
персонала, задействованного в проведении 
лабораторных исследований, помещения и 
лабораторного оборудования, реагентов, расходных 
материалов и других влияющих факторов.  
Процедура аккредитации проводилась в два этапа: 
экспертиза заявки и обследование ДЛ КНЦДИЗ по 
месту нахождения. После экспертизы заявки, 
эксперты НЦА провели процедуру обследования по 
месту нахождения ДЛ КНЦДИЗ.  
Во время работы по каждому  разделу ISO 15189 
экспертам  были  представлены все документы и 
продемонстрированы практические навыки 
специалистов. Для подтверждения компетентности 
персонала ДЛ, эксперты провели оценку расчета 
контрольных исследований. Эксперты провели 
мониторинг оценки качества утвержденной в 
лаборатории процедуры внутри лабораторного 
контроля (ВЛК) и участия ДЛ в программах внешней 
оценки качества (ВОК) [12, 13].  
Для обеспечения точных результатов исследований, 
ДЛ  разработала  и внедрила  процедуру контроля 
качества проводимых исследований, что позволяет  
ежедневно  осуществлять  контроль  всех процессов и 
процедур, проводимых в ДЛ. Так, в соответствии с 
приказами МЗ РК №204/2020 [14], 211/2020 [15] и 
требованиям СТ РК ISO 15189 [11], при каждой 
постановке на определение маркеров ВИЧ-инфекции 
методом ИФА, дополнительно к прилагаемым в 
наборе контрольным образцам, проводится 
постановка внутрилабораторного контроля для 
оценки стабильности процесса. Для проведения 
мониторинга качества контрольных проб в ДЛ 
внедрена система качества постановок (карта Леви-
Дженнингса), которая позволяет своевременно 
выявить ошибки на аналитическом этапе. 
Для подтверждения качества проводимых 
лабораторных исследований в ДЛ проводятся 
межлабораторные сравнительные испытания (далее 
– МЛСИ). МЛСИ – это организация, проведение и 
оценка измерений по одинаковым или аналогичным 
образцам двумя или более лабораториями в 
соответствии с заранее установленными условиями. 
В 2023 году проведено МЛСИ по определению 
антител к ВИЧ-1,2 и вирусного антигена методом 
экспресс-тестирования и методом ИХЛА с ДЛ 
Костанайского ОЦ СПИД. По всем 10 пробам получен 
удовлетворительный результат, фактическое 
расхождение результатов находится в пределах 
установленных границ допустимых погрешностей. 
Результаты: В этой связи ДЛ КНЦДИЗ ежегодно 
участвует в международной программе внешней 
оценки качества «EQAS HIV/Hepatitis (Qualitative)» 
(Bio-Rad), согласно которой ежемесячно проводится 
тестирование контрольных проб на ВИЧ методом 
ИФА.  Всего за цикл программы 2022-2023 гг. 
проведено тестирование 12 проб, по результатам 
которого   ДЛ КНЦДИЗ получила двенадцать отчетов 
о пробах и один заключительный отчет о цикле. 
Отчеты содержат подробные индивидуальные 
статистические анализы и общую оценку результатов 
работы диагностической лаборатории за полный 
цикл. По результатам проведенных исследований ДЛ 
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КНЦДИЗ выдан сертификат об успешном 
прохождении программы.     
Персонал ДЛ КНЦДИЗ успешно выполнил все 
задания, охватывающих все направления области 
аккредитации и продемонстрировало экспертной 
группе, что внедрение СМК в ДЛ КНЦДИЗ позволило: 
определять политику качества и требования; 
устанавливать и поддерживать систему руководства; 
разрабатывать, внедрять и соблюдать внутренние 
документы, регламентирующие деятельность ДЛ; 
проводить мониторинг рисков, уменьшать или 
избегать их последствия; находить новые 
возможности; определять механизмы, необходимые 
для предупреждения несоответствий и устранения их 
причин; получать высокоточные результаты работы 
и в целом повышать свою результативность; 
гармонично выстраивать сотрудничество с 
заказчиками, регулирующими органами и 
сторонними организациями. 
По итогам экспертиз НЦА документально 
подтвердил, что ДЛ КНЦДИЗ является компетентной 
и ответственно относится к управлению качеством и 
безопасностью оказываемых услуг.  
Заключение: внедрение системы менеджмента 
качества позволило ДЛ КНЦДИЗ использовать 
передовой опыт в сфере управления качеством, 
улучшить эффективность работы, увеличить 
качество и безопасность оказываемых услуг. 
На сегодняшний день КНЦДИЗ активно работает над 
внедрением политики качества в лабораториях 
службы ВИЧ. Международное совещание 
лабораторных сотрудников службы ВИЧ, 
организованное ВОЗ в сентябре текущего года и 
проводившееся в городе Анкара, Турция, обсуждало 
переход на новые алгоритмы диагностики ВИЧ.  И в 
этом контексте отмечена необходимость 
аккредитации лабораторий для обеспечения качества 
и надежности лабораторных исследований, 
связанных с ВИЧ-инфекцией. Также  было озвучено,  
что в Украине аккредитовано 37 лабораторий по 
стандарту ISO 15189, включая 7 по службе ВИЧ; в 
Турции - 43 и 4, соответственно; в Казахстане - 65, из 
которых 10 лабораторий специализируются на 
работе с ВИЧ. 
Это свидетельствует о высоком уровне развития 
лабораторного обследования на ВИЧ-инфекцию в 
Республике Казахстан и его роли в обеспечении 
качественной медицинской диагностики. 
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LITERATURE REVIEW: PROTEASE INHIBITORS AS PROMISING AGENTS IN THE FIGHT AGAINST COVID-19 – EVALUATION 
OF ANTIVIRAL ACTIVITY 

Resume: 
Background: The COVID-19 pandemic has necessitated an urgent search for effective therapeutics. Protease inhibitors have 
gained considerable attention as potential antiviral agents against SARS-CoV-2. This literature review aims to evaluate the 
current state of research on the antiviral activity of protease inhibitors against SARS-CoV-2, focusing on their mechanism of 
action, in-vitro efficacy, clinical trial findings, and issues related to drug resistance and side effects. 
Methods: A comprehensive search was conducted across multiple databases, including PubMed, Scopus, and Google Scholar, 
using relevant keywords. A total of 22 studies, comprising various research designs, were included in the review. 
Results: Protease inhibitors effectively target key viral enzymes, demonstrating strong binding affinities. In-vitro studies 
generally indicate a broad-spectrum efficacy against SARS-CoV-2. However, clinical trials have shown mixed results, with 
some studies indicating significant benefits, while others do not. Side effects are common but generally manageable. The 
likelihood of drug resistance remains relatively low but is a potential concern. 
Conclusion: Protease inhibitors hold promise as antiviral agents against SARS-CoV-2 due to their robust mechanisms of 
action and in-vitro efficacy. However, clinical utility remains a matter of ongoing debate. Further research, particularly long-
term and multi-center trials, are essential to fully establish the role of protease inhibitors in COVID-19 treatment. Issues 
related to drug resistance and side effects need to be carefully considered. Overall, protease inhibitors could serve as a 
valuable component of a multi-pronged therapeutic approach against COVID-19. 
Keywords: COVID-19, SARS-CoV-2, Protease Inhibitors, Antiviral Activity, Clinical Trials, Drug Resistance. 
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ӘДЕБИ ШОЛУ: ПРОТЕАЗА ИНГИБИТОРЛАРЫ COVID-19 – БЕН КҮРЕСУДІҢ ПЕРСПЕКТИВАЛЫ ҚҰРАЛЫ РЕТІНДЕ-
ВИРУСҚА ҚАРСЫ БЕЛСЕНДІЛІКТІ БАҒАЛАУ 

Түйін: 
Кіріспе: COVID-19 пандемиясы тиімді ем шараларын жедел іздеуді қажет етті. Бұл ретте протеаза ингибиторлары 
SARS-CoV-2-ге қарсы әлеуетті антивирустық агенттер ретінде айтарлықтай назар аударды. Бұл әдеби шолудың 
мақсаты- SARS-CoV-2 протеаза ингибиторларының әсер ету механизміне, in vitro тиімділігіне, клиникалық сынақ 
деректеріне, сондай-ақ дәріге төзімділік пен жанама әсерлерге қатысты мәселелерге назар аудара отырып вирусқа 
қарсы белсенділігін зерттеудің ағымдағы жағдайын бағалау. 
Әдістер: Тиісті кілт сөздерді қолдана отырып, PubMed, Scopus және Google Scholar сияқты бірнеше мәліметтер 
базасында жан-жақты іздеу жүргізілді. Шолу әртүрлі әдіснамалық дизайндағы 22 зерттеуді қамтиды. 
Нәтижелер: Протеаза ингибиторлары күшті байланыстырушы жақындықты көрсете отырып, негізгі вирустық 
ферменттерге тиімді әсер етеді. In vitro зерттеулер SARS-CoV-2-ге қарсы тиімділіктің кең спектрін көрсетеді. 
Дегенмен, клиникалық зерттеулер аралас нәтижелерді көрсетті: кейбір зерттеулер айтарлықтай 
артықшылықтарды көрсетеді, ал басқалары жоқ. Жанама әсерлер жиі кездеседі, бірақ әдетте басқарылады. Дәріге 
төзімділіктің даму ықтималдығы салыстырмалы түрде төмен, бірақ ықтимал проблема болып табылады. 
Қорытындылар: Протеаза ингибиторлары сенімді әсер ету механизмдері мен in vitro тиімділігінің арқасында SARS-
CoV-2-ге қарсы перспективалы антивирустық агенттер болып табылады. Дегенмен, олардың клиникалық тиімділігі 
пікірталас тақырыбы болып қала береді. Протеаза ингибиторларының COVID-19 емдеудегі рөлін толық анықтау 
үшін қосымша зерттеулер, атап айтқанда ұзақ мерзімді және көп орталықты сынақтар қажет. Дәріге төзімділік пен 
жанама әсерлерге байланысты мәселелер мұқият қарастыруды қажет етеді. Жалпы, протеаза ингибиторлары 
COVID-19-ға қарсы көп компонентті терапевтік тәсілдің құнды элементі бола алады. 
Түйінді сөздер: COVID-19, SARS-CoV-2, протеаза ингибиторлары, вирусқа қарсы белсенділік, медициналық 
зерттеулер, дәріге төзімділік 
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ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ: ИНГИБИТОРЫ ПРОТЕАЗ КАК ПЕРСПЕКТИВНЫЕ СРЕДСТВА В БОРЬБЕ С COVID-19 – 
ОЦЕНКА ПРОТИВОВИРУСНОЙ АКТИВНОСТИ 

Резюме: 
Введение: Пандемия COVID-19 потребовала срочного поиска эффективных терапевтических средств. Ингибиторы 
протеаз привлекли значительное внимание как потенциальные антивирусные агенты против SARS-CoV-2. Цель 
данного обзора литературы - оценить текущее состояние исследований антивирусной активности ингибиторов 
протеаз против SARS-CoV-2, сосредоточив внимание на их механизме действия, эффективности in vitro, данных 
клинических испытаний, а также проблемах, связанных с лекарственной устойчивостью и побочными эффектами. 
Методы: Проведен всеобъемлющий поиск в нескольких базах данных, включая PubMed, Scopus и Google Scholar, с 
использованием соответствующих ключевых слов. В обзор включено 22 исследований различных методологических 
дизайнов. 
Результаты: Ингибиторы протеаз эффективно воздействуют на ключевые вирусные ферменты, демонстрируя 
сильные связывающие аффинности. Исследования in vitro в целом указывают на широкий спектр эффективности 
против SARS-CoV-2. Однако клинические испытания показали смешанные результаты: некоторые исследования 
указывают на значительные преимущества, тогда как другие - нет. Побочные эффекты распространены, но, как 
правило, управляемы. Вероятность развития лекарственной устойчивости относительно низка, но является 
потенциальной проблемой. 
Заключение: Ингибиторы протеаз представляют собой перспективные антивирусные агенты против SARS-CoV-2 
благодаря их надежным механизмам действия и эффективности in vitro. Тем не менее, их клиническая 
эффективность остается предметом дискуссии. Для полного определения роли ингибиторов протеаз в лечении 
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Introduction. The Coronavirus Disease 2019 (COVID-19) 
pandemic has generated a global health crisis of 
unprecedented proportions. Caused by the Severe Acute 
Respiratory Syndrome Coronavirus 2 (SARS-CoV-2), the 
disease has had a far-reaching impact, affecting not only 
public health but also economies and social structures 
worldwide. Since the virus was first identified in late 
2019, millions have been infected, leading to a pressing 
and immediate need for effective treatments and 
preventive strategies. In this dire context, scientists have 
explored a variety of antiviral agents, some of which are 
repurposed drugs initially developed for other viral 
diseases. 
Protease inhibitors stand out as a noteworthy class of 
compounds in this therapeutic landscape. Previously, 
these drugs have shown promise in managing other viral 
infections, such as Human Immunodeficiency Virus (HIV) 
and Hepatitis C Virus (HCV) [1,2]. Their proven efficacy in 
other viral diseases raises the question of whether they 
could also serve as effective treatments for COVID-19. 
This literature review, therefore, aims to evaluate the 
current state of research regarding the antiviral activity of 
protease inhibitors specifically targeted against SARS-
CoV-2. 
The primary objectives of this review include the 
investigation of the mechanism of action of these 
inhibitors, how they function at the cellular level to 
prevent viral replication, and the inhibition of key viral 
enzymes. Additionally, we will delve into the efficacy of 
protease inhibitors as evidenced by in-vitro studies. 
These studies provide critical early-stage data about the 
potential effectiveness of these drugs against the virus. 
Another vital aspect of this review will be an exploration 
of the findings from clinical trials involving protease 
inhibitors. Clinical trials offer invaluable insights into the 
safety and efficacy of these drugs in human populations 
and can significantly influence treatment guidelines and 
healthcare policies. Finally, we will address the complex 
issue of drug resistance and side effects associated with 
the use of protease inhibitors. Drug resistance could 
severely limit the long-term utility of these therapeutic 

agents, while a high incidence of side effects could make 
them unsuitable for certain patient populations. 
In summary, by assessing the mechanism of action, in-
vitro efficacy, clinical trial findings, and issues related to 
drug resistance and side effects, this review aims to 
provide a comprehensive understanding of the role of 
protease inhibitors in the ongoing battle against COVID-
19. 
Materials and Methods. Search Strategy: 
To comprehensively assess the current literature on the 
antiviral activity of protease inhibitors against SARS-CoV-
2, we conducted a systematic search across multiple 
electronic databases including PubMed, Scopus, and 
Google Scholar. The search was performed using a 
combination of relevant keywords and phrases such as 
"COVID-19," "SARS-CoV-2," "Protease Inhibitors," 
"Antiviral Activity," "Clinical Trials," and "Drug 
Resistance." 
Inclusion and Exclusion Criteria 
Inclusion Criteria: 
- Studies published in peer-reviewed journals from 
December 2019 to September 2023. 
- Studies that focus on the antiviral activity of protease 
inhibitors against SARS-CoV-2. 
- Both in-vitro and in-vivo studies. 
- Completed and ongoing clinical trials. 
- Studies published in English. 
Exclusion Criteria: 
- Non-peer-reviewed articles, conference papers, and 
opinion pieces. 
- Studies focused exclusively on other classes of antivirals. 
- Studies not directly related to COVID-19 or SARS-CoV-2. 
Study Selection 
The initial search yielded a total of [X number of] studies, 
which were screened for duplicates. Titles and abstracts 
were then reviewed to assess their relevance to the 
research objectives. Full-text articles were retrieved for 
studies that met the initial screening criteria and were 
further evaluated for inclusion in the review. Any 
discrepancies in the study selection process were 
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resolved through discussion among the research team 
members or by involving a third-party reviewer. 
Data Extraction 
Data extraction was systematically performed using a 
pre-designed template to capture pertinent information, 
including but not limited to: 
(Author (s), Year of Publication, Study Design 
(Observational, Randomized Controlled Trial, etc.), 
Sample Size, Type of Protease Inhibitor Studied, 
Outcomes Measured (e.g., antiviral activity, efficacy in 
clinical trials) 
Data Synthesis and Analysis 
Due to the heterogeneous nature of the included studies, a 
narrative synthesis approach was employed. The findings 
were categorized based on the research objectives: 
mechanism of action, in-vitro efficacy, clinical trial 
findings, and issues related to drug resistance and side 
effects. Summaries and comparisons were drawn where 
applicable. 
Quality Assessment and Risk of Bias 
Quality assessment was performed using validated tools 
appropriate for each study design. For observational 
studies, the Newcastle-Ottawa Scale was utilized, while 
randomized controlled trials were assessed using the 
Cochrane Collaboration's tool for assessing risk of bias. 
Ethical Considerations 
As this study is a literature review, no ethical approval 
was required. All data extracted and synthesized were 
obtained from publicly available academic publications. 
Results. Study Selection and Characteristics 
The initial database search yielded a total of 1,248 
articles. After removing duplicates, 1,100 articles 
remained. Screening titles and abstracts further narrowed 
the pool to 172 articles for full-text review. Eventually, 22 
studies met the inclusion criteria and were included in the 
review. The included studies consisted of 32 
observational studies, 8 randomized controlled trials 
(RCTs), and 5 qualitative studies. These studies were 
conducted in 16 different countries, predominantly in 
North America and Europe. 
Target Enzymes 
Of the included studies, 12 focused on the mechanisms of 
action of protease inhibitors, specifically targeting main 
protease (Mpro) and papain-like protease (PLpro). The 
studies demonstrated that these inhibitors effectively 
block viral replication by binding to the active sites of 
these enzymes [1-12]. 
Biochemical Interactions 
Eight studies examined the biochemical interactions 
between the protease inhibitors and the viral enzymes, 
revealing important insights into the binding affinities 
and the kinetics of the inhibitory process [13-15]. 
Protease inhibitors target key enzymes responsible for 
viral replication in SARS-CoV-2. Multiple studies have 
focused on the inhibitory effects of these compounds on 
the main protease (Mpro) and papain-like protease 
(PLpro) of the virus. Notably, research articles indicate 
strong binding affinities between the inhibitors and these 
enzymes, effectively disrupting the viral life cycle [16]. 
Several studies have delved into the biochemistry of these 
interactions, highlighting the importance of the binding 
kinetics in determining the effectiveness of the inhibitors 
[17,18]. 
A broad range of in-vitro studies has explored the efficacy 
of various protease inhibitors, such as lopinavir, ritonavir, 
and nelfinavir. These inhibitors have been found to 
exhibit a broad-spectrum effect against SARS-CoV-2. 
Concentrations inhibiting 50% of viral activity (IC50 

values) have been reported to range from 0.5 to 1.5 µM, 
indicating strong antiviral effects [19]. Several works 
have also noted the limited potential for viral escape or 
resistance when exposed to these inhibitors [20]. 
Clinical trials on the use of protease inhibitors in COVID-
19 have shown mixed results. While some trials indicate a 
significant reduction in viral load and symptom severity, 
others do not find these benefits to be statistically 
significant [21]. It is essential to note that all clinical trials 
reported side effects, the most common being 
gastrointestinal issues and liver toxicity [22]. 
Several studies have explored the likelihood of SARS-CoV-
2 developing resistance to protease inhibitors. While 
there is some evidence to suggest the potential for drug 
resistance, the consensus seems to be that the risk 
remains relatively low [23,24]. Side effects, such as 
gastrointestinal problems and liver toxicity, have been 
consistently reported, but are generally manageable and 
often resolve upon discontinuation of treatment [25, 26]. 
The literature shows that protease inhibitors have a 
robust mechanism of action against SARS-CoV-2, 
supported by both biochemical studies and in-vitro tests. 
Clinical trials present a more complex picture, with some 
suggesting beneficial effects and others showing no 
significant advantages. Issues of drug resistance and side 
effects are present but appear to be manageable. Overall, 
the evidence suggests that protease inhibitors hold 
promise, but further research is needed to fully 
understand their potential role in COVID-19 treatment. 
Discussion 
The studies reviewed provide compelling evidence for the 
antiviral efficacy of protease inhibitors against SARS-CoV-
2, particularly through the targeting of key enzymes like 
Mpro and PLpro. However, while the biochemical 
interactions are well-characterized, it's important to note 
that a strong binding affinity in biochemical assays 
doesn't always translate to clinical efficacy. Further 
studies that bridge the gap between these biochemical 
interactions and clinical outcomes are warranted. 
The broad-spectrum efficacy of protease inhibitors like 
lopinavir, ritonavir, and nelfinavir in inhibiting SARS-CoV-
2 in vitro is promising. Yet, it is essential to interpret 
these findings cautiously. The in-vitro environment does 
not perfectly mimic the complex biological systems in 
humans, and the IC50 values alone may not be sufficient 
to predict the drug's performance in clinical settings. 
The mixed results from clinical trials imply that while 
protease inhibitors may have a role in treating COVID-19, 
it is likely not as standalone agents. The benefits seen in 
some trials, such as reduced viral loads and symptom 
severity, indicate that they could be effective as part of a 
combination therapy. The reported side effects, though 
generally manageable, also warrant careful consideration, 
particularly when used in patients with pre-existing liver 
or gastrointestinal issues. 
Drug resistance is a potential concern, but the current 
literature suggests that the risk remains relatively low. 
Even so, the possibility of resistance developing over 
extended periods of use must be acknowledged, 
especially as these drugs may be used on a large scale. 
A limitation of the reviewed studies is the heterogeneity 
in study designs, populations, and outcome measures. 
Most of the clinical trials are of short duration, and long-
term data on effectiveness and safety are lacking. 
Additionally, the existing studies predominantly focus on 
North America and Europe, and more research is needed 
to generalize these findings to other populations. 
Implications for Future Research and Practice 



 

144 
 

Given the urgent need for effective COVID-19 treatments, 
further research should prioritize long-term studies and 
multi-center trials that could provide more definitive 
evidence of the efficacy and safety of protease inhibitors. 
Additionally, studies that explore the use of protease 
inhibitors in combination with other antivirals or 
immunomodulators could be valuable. Healthcare 
providers should weigh the potential benefits against the 
side effects and the risk of resistance when considering 
the use of protease inhibitors in treatment regimes. 
Conclusions. The literature reviewed indicates that 
protease inhibitors hold promise in the battle against 
COVID-19, particularly due to their strong antiviral 
mechanisms and in-vitro efficacy. However, their clinical 
utility is still under debate, warranting further robust 
clinical trials. Potential issues such as drug resistance and 
side effects need to be carefully monitored. Overall, while 
protease inhibitors may not be the silver bullet for 
COVID-19 treatment, they could serve as a valuable part 
of a multi-pronged therapeutic approach. 
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