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The problem of rational, effective, and safe treatment for atopic dermatitis 
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Представлены результаты исследования состояния кишечной микробиоты 

56 пациентов с впервые выявленным туберкулезом легких (ТЛ) до начала 

и в процессе лечения. Установлено, что до начала противотуберкулезной 

химиотерапии у подавляющего большинства больных впервые выявлен-

ным ТЛ определяются дисбиотические нарушения кишечника. Дисбиоз 

кишечника проявляется существенным снижением содержания бифидо-

бактерий, лактобактерий, типичных Escherichia coli и энтерококков. При 

изучении патогенной микрофлоры уровень грибов рода Candida до начала 

лечения не отличался от такового у здоровых людей, а гемолитические 

E. coli и золотистые стафилококки отсутствовали. Через 1 нед и 1 мес 

противотуберкулезной терапии количество бифидобактерий, лактобакте-

рий, типичных E. coli и энтерококков продолжало оставаться на суще-

ственно сниженном уровне. Количество грибов рода Candida через 1 нед 

и 1 мес лечения неуклонно увеличивалось. Тревожным фактором явля-

лось то, что в процессе противотуберкулезного лечения в составе кишеч-

ной микробиоты появлялись патологические микроорганизмы (гемолити-

ческие E. coli и золотистые стафилококки), которые выявлялись через 

1 нед и 1 мес лечения.

Ключевые слова: фтизиатрия, лечение, туберкулез легких, противотубер-

кулезная химиотерапия, микробиота кишечника.
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В настоящее время ситуация по туберкулезу (ТБ) во 

всех регионах мира остается напряженной. Это 

связано с ростом числа больных ТБ с множественной 

(МЛУ) и широкой (ШЛУ) лекарственной устойчиво-

стью микобактерий (МБТ) и коморбидностью ТБ. По 

данным ВОЗ, в 2019 г. в мире заболели ТБ 10 млн чело-

век, доля больных с рифампицин-резистентным ТБ со-

ставила 465 000, среди них с МЛУ МБТ – 78% [11]. 

В России показатель общей заболеваемости ТБ (2019) 

составил 41,2 на 100 тыс. населения. В 2019 г. зареги-

стрированы 36 286 больных ТБ с МЛУ МБТ [6]. 
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К росту распространения штаммов МБТ с МЛУ/

ШЛУ возбудителя, наряду с другими факторами, при-

водят низкая эффективность лечения пациентов этой 

категории. По данным ВОЗ, в 2019 г. эффективность 

лечения пациентов в мире в среднем составила 57%, 

а в России – 54% [6, 11]. Одной из причин низкой эф-

фективности лечения больных ТБ является развитие 

нежелательных явлений на фоне приема противотубер-

кулезных препаратов (ПТП) [9]. Среди побочных реак-

ций на ПТП особое место занимает нарушение состоя-

ния кишечной микрофлоры [7].

Для характеристики популяции микроорганизмов 

отдельных органов и систем в определенный период на 

определенной географической территории использу-

ется термин «микробиота» [1, 3]. Микробиота челове-

ка представляет собой совокупность множества видов 

микроорганизмов. К настоящему времени уже извест-

но, что микрофлора человека по количеству клеток на 

порядок (1014) выше количества собственных клеток 

макроорганизма (1013).

В состав нормальной микрофлоры (микробио-

ты) человека входят микроорганизмы, постоянно 

присутствующие в кишечнике человека (облигатные 

возбудители). К ним относятся грамположительные 

(бифидобактерии, лактобактерии, эубактерии, пепто-

стрептококки и клостридии) и грамотрицательные об-

лигатно-анаэробные бактерии (бактероиды, фузобак-

терии, вейлонеллы). 

Другая составляющая нормальной микрофлоры 

называется транзиторной (аллохтонной). Эти микро-

организмы поступают из внешней среды и неспособны 

к длительному существованию в здоровом организме 

и их качественный и количественный состав время от 

времени меняется. К ним относятся Enterobacteriaceae 

(условно патогенные грамотрицательные эшерихии, 

клебсиеллы, протеи, энтеробактеры, цитробактеры), 

стафилококки, стрептококки, бациллы и др. [1, 3].

Кишечная микрофлора обладает огромным метабо-

лическим потенциалом и осуществляет множество важ-

ных для организма человека функций, среди которых – 

создание колонизационной резистентности (сопро-

тивляемость, устойчивость к заселению посторонней 

микрофлорой); пищеварительная функция; синтетиче-

ская функция (синтез многих макро- и микронутриен-

тов (витаминов группы В, С, К, фолиевой, никотиновой 

кислоты и др.); детоксикационная и антиканцероген-

ная функция; участие в регуляции иммунного ответа 

и водно-солевого баланса; регуляция газового состава 

кишечника и др.

Биологическое равновесие между человеком и ми-

кробной флорой, сложившееся в результате эволюции, 

является своеобразным индикатором состояния макро-

организма, реагируя на различные патологические про-

цессы в организме и любые изменения в окружающей 

среде [3]. Поступающие в организм чужеродные веще-

ства – ксенобиотики, неорганические и органические 

токсины и прочие могут привести к развитию дисба-

ланса кишечной микрофлоры (дисбактериоз) [4, 10].

Согласно отраслевому стандарту, под термином 

«дисбактериоз кишечника» понимают клинико-лабора-

торный синдром, связанный с изменением качествен-

ного и (или) количественного состава микрофлоры 

кишечника с последующим развитием метаболических 

и иммунологических нарушений с возможным разви-

тием желудочно-кишечных расстройств [2].

В литературе имеется определенный объем инфор-

мации по изучению состояния кишечной микрофлоры 

у больных ТБ. В единичных работах, где проводилось 

изучение кишечной микробиоты у больных впервые вы-

явленным ТБ, показано, что дисбактериоз развивается 

в результате воздействия МБТ и туберкулезной инток-

сикации на нормальную кишечную флору. В большин-

стве исследований изменение микробиоты кишечника 

у больных ТБ рассматривалось только как следствие 

влияния ПТП. В последние годы начали использовать 

новые методы определения состава кишечной микро-

биоты, внедрены новые ПТП в лечение больных ТБ 

с МЛУ/ШЛУ возбудителя. Все это делает актуальным 

выяснение и уточнение патогенетического значения 

состояния микробиоты кишечника, а также совершен-

ствование способов коррекции кишечной микрофлоры 

у больных туберкулезом легких (ТЛ). 

Таким образом, изучение состояния кишечной ми-

кробиоты представляет большой интерес, поскольку 

развитие дисбактериоза может оказать влияние на те-

чение и исходы ТЛ.

Целью исследования – изучение состояние микро-

биоты кишечника больных впервые выявленным ТЛ до 

начала и в процессе лечения.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Обследованы 56 больных впервые выявленным ТЛ, 

госпитализированных в стационар ФГБНУ «Централь-

ный научно-исследовательский институт туберкулеза» 

(ЦНИИТ). Среди пациентов было 27 (48,2%) мужчин 

и 29 (51,8%) женщин; возраст – от 20 до 60 лет. При рас-

пределении больных по формам ТЛ установлено, что 

большинство – 26 (46,4%) – составили пациенты с ин-

фильтративным ТЛ, на 2-м месте диссеминированный 

ТЛ – 7 (12,5) и на 3-м – очаговый ТБ и туберкулемы лег-

ких – по 10,7%. Фиброзно-кавернозный ТЛ встречался 

у 8,9%, кавернозный ТБ – у 7,1%, цирротический ТЛ – 

у 3,6% пациентов. Распад в легочной ткани наблюдал-

ся у 30,3% пациентов. Бактериовыделение выявлялось 

в 58,9% случаев. При анализе спектра лекарственной 

устойчивости МБТ установлено, что у (62,5%) больных 

чувствительность МБТ к ПТП сохранялась. МЛУ МБТ 

определялась у 32,1%, ШЛУ – у 5,3% пациентов. 

В условиях стационара всем больным проводили 

детальное клиническое, лабораторное и инструмен-

тальное обследование. Применялись общеклинические 

методы обследования, лучевые методы диагностики, 
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в том числе компьютерная томография, микробио-

логические методы исследования (анализ мокроты на 

МБТ методом люминесцентной микроскопии и посева 

на жидкие и плотные питательные среды, молекуляр-

но-генетические методы исследования). Состояние 

кишечной микробиоты исследовали с применением 

бактериологического и бактериоскопического методов. 

Проводили верификацию состава кишечной микро-

биоты с определением их количества. В качестве мар-

керов нарушения кишечной микробиоты (дисбакте-

риоза) в кале определяли количество бифидобактерий, 

лактобактерий, клостридий, Escherichia coli типичных, 

E. coli лактозонегативных, E. coli гемолитических, дру-

гих условно-патогенных энтеробактерий, Proteus spp., 

Providencia spp., Morganella spp., Citrobacter spp., Klebsiella 

spp., Enterobacter spp., Serratia spp., неферментирующих 

бактерий, золотистого стафилококка, других стафи-

лококков, энтерекокков, грибов рода Candida, другой 

грибковой флоры и микрофлоры.

Для определения пределов нормальных колебаний 

отдельных видов кишечной микробиоты проводили ис-

следования состава кишечной микробиоты у 27 здоро-

вых добровольцев. Исследование проводили до начала 

лечения, через 7 дней и 1 мес химиотерапии (ХТ).

Все исследования проводились в соответствии 

с требованиями биомедицинской этики согласно Же-

невской конвенции о правах человека (1997) и Хель-

синкской декларации Всемирной медицинской ассо-

циации (2000) на основании разрешения локального 

этического комитета ФГБНУ «ЦНИИТ» с соблюде-

нием федерального закона о персональных данных с 

поправкой от 30.12.2017. У всех пациентов получено 

письменное добровольное информированное согласие 

на участие в исследовании.

Статистическую обработку данных осуществляли 

с помощью пакета программ Microsoft Excel 2013. Для 

каждой группы вычисляли среднее арифметическое 

(М) и ошибку среднего (m). Провер-

ку гипотезы о равенства средневыбо-

рочных величин при их нормальном 

распределении проводили, исполь-

зуя t-критерий Стьюдента или кри-

терий суммы рангов Уилкоксона, 

Манна–Уитни для количественных 

данных с распределением, отличным 

от нормального. Связь между изуча-

емыми показателями выявляли с по-

мощью коэффициента корреляции 

(r) Пирсона при нормальном распре-

делении сравниваемых выборок или 

коэффициента корреляции Спир-

мена при ненормальном распреде-

лении или малых размерах выборок 

[5]. Статистическую значимость де-

монстрировало значение вероятно-

сти р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Результаты исследования состояния микробиоты 

кишечника у больных впервые выявленным ТЛ при по-

ступлении в стационар представлены в табл. 1. 

Как видно из приведенных данных, у большин-

ства больных впервые выявленным ТЛ отмечалось 

снижение представителей нормальной микрофлоры 

кишечника – бифидобактерий (у 76,8%) и лактобак-

терий (у 66,1%). Снижение содержания типичных 

E. coli наблюдалось у 62,5%, у 18% – снижение уровня 

энтерококков. Повышение уровня E. coli лактозоне-

гативных наблюдалось у 5%, Enterobacter spp. – у 1,8%, 

грибов рода Candida – у 7,1% пациентов. Колебания 

в показателях других маркеров кишечной микробиоты 

(клостридий, E. coli гемолитических, другие условно-

патогенных энтеробактерий, Proteus spp., Providencia 

spp., Morganella spp., Citrobacter spp., Klebsiella 

spp., Serratia spp., неферментирующих бактерий, 

золотистого стафилококка, других стафилококков, 

другой грибковой флоры и другой микрофлоры) 

не выявлено. 

Далее мы изучали динамику изменений микробио-

ты кишечника у обследованных больных через 1 нед 

и 1 мес ХТ. 

Как видно из приведенных в табл. 2 данных, через 

1 нед ХТ число больных со сниженным уровнем бифи-

добактерий возросло с 76,8 до 96,4% (χ2=16,6; p=0,0006), 

а со сниженным содержанием лактобактерий – от 66,1 

до 83,9% (χ2=8,64; p=0,005). 

Частота встречаемости больных со сниженной кон-

центрацией типичных E. coli незначительно возросла – 

с 62,5 до 67,8%. Число больных со сниженным уровнем 

энтерококков увеличивалось с 17,9 до 30,4% (χ2=4,57; 

p=0,034). К этому времени отмечалось появление боль-

ных с повышенным содержанием Klebsiella spp. (5,4% 

случаев), гемолитических E. coli (5,4% случаев), золо-

тистого стафилококка (1,8% случаев). При этом частота 

Таблица 1
Частота изменения показателей микробиоты кишечника 

у больных впервые выявленным ТЛ до начала лечения; n (%)

Table 1
The frequency of changes in the indicators of the gut microbiota 
in patients with new-onset PT before the start of treatment; n (%)

Показатели
Изменения маркеров кишечной микробиоты

норма снижение повышение

Бифидобактерии 13 (23,2) 43 (76,8) 0

Лактобактерии 19 (33,9) 37 (66,1) 0

Е. coli типичные 21 (37,5) 35 (62,5) 0

E. coli лактозонегативные 53 (94,6) 0 3 (5,4)

Enterobacter spp. 55 (98,2) 0 1 (1,8)

Энтерекокки 46 (82,1) 10 (17,9) 0

Грибы рода Candida 50 (89,3) 0 3 (7,1)
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встречаемости повышенного содержания грибов рода 

Candida увеличилась в 2 раза (с 7,1 до 14,3%), лактозо-

негативных E. coli – с 5,4 до 10,7%. Частота встречаемо-

сти Enterobacter spp. осталась на прежнем уровне (повы-

шение в 1,8% случаев). Изменения в показателях других 

маркеров кишечной микробиоты к этому сроку не на-

блюдались. 

Динамика изменения микробиоты кишечника при 

лечении больных впервые выявленным ТЛ через 1 мес 

ХТ представлена в табл. 3.

Как видно из приведенных данных, через 1 мес ХТ 

число больных со сниженным уровнем бифидобак-

терий и лактобактерий существенно не изменилось 

и приблизительно оставалось на предыдущем уров-

не (снижение уровня бифидобактерий выявлялось 

у 96,4%, лактобактерий – у 78,6% больных). Частота 

встречаемости сниженных концентраций типичных 

E. coli несколько увеличилась по сравнению с преды-

дущими периодами и составила 71,4% (до начала ле-

чения – 62,5%, через 1 нед лечения – 67,2%). Число 

больных со сниженным уровнем 

энтерококков продолжало увеличи-

ваться и составило 33,9% (до начала 

лечения – 17,9%, через 1 нед лече-

ния – 30,4%). Частота встречаемости 

повышенного содержания грибов 

рода Candida неуклонно увеличива-

лась по сравнению с предыдущими 

сроками (до начала лечения – 7,1%, 

через 1 нед лечения – 14,3% и че-

рез 1 мес лечения – 35,7%; χ2=24,9; 

p
1–3

=0,000; χ2=12,9; p
2–3

=0,0005). 

Тревожным фактором оказалось по-

явление и дальнейшее увеличение 

числа больных с золотистым стафи-

лококком (до начала лечения отсут-

ствовал у больных, через 1 нед обна-

ружили у 1,8%, а через 1 мес – у 5%). 

По сравнению с предыдущими сро-

ками, выявлены по 1 больному с по-

вышенными значениями Citrobacter 

spp. и Enterobacter spp. Число боль-

ных с наличием лактозонегативных 

E. coli и гемолитических E. coli не-

сколько снизилось по сравнению 

с предыдущим сроками исследова-

ния. Остальные маркеры микробио-

ты кишечника не изменялись.

Динамика изменения микробио-

ты кишечника при лечении больных 

впервые выявленным ТЛ до начала 

лечения, через 1 нед и 1 мес ХТ пред-

ставлена в табл. 4.

Как видно из приведенных дан-

ных, количество бифидобактерий 

до начала лечения было достовер-

но ниже по сравнению с таковым 

у здоровых лиц. Через 1 нед лече-

ния их количество продолжало до-

стоверно снижаться, а через 1 мес 

лечения оставался на том же уровне. 

Содержание лактобактерий до на-

чала лечения было достоверно ниже 

по сравнению со здоровыми. Через 

1 нед и 1 мес лечения количество 

лактобактерий существенно не изме-

Таблица 2
Частота изменения показателей микробиоты кишечника 

у больных впервые выявленным ТЛ через 1 нед после начала лечения; n (%)

Table 2
The frequency of changes in the indicators of the gut microbiota 

in patients with new-onset PT 1 week after the start of treatment; n (%)

Показатели
Изменения маркеров кишечной микробиоты

норма снижение повышение

Бифидобактерии 2 (3,6) 54 (96,4) 0

Лактобактерии 9 (16,1) 47 (83,9) 0

Е. coli типичные 15 (26,8) 38 (67,8) 3 (5,4)

E. coli лактозонегативные 50 (89,3) 0 6 (10,7)

E. coli гемолитические 53 (94,6) 0 3 (5,4)

Klebsiella spp. 53 (94,6) 0 3 (5,4)

Enterobacter spp. 55 (98,2) 0 1 (1,8)

Serratia spp. 56 (100) 0 0

Золотистый стафилококк 55 (98,2) 0 1 (1,8)

Энтерекокки 39 (69,6) 17 (30,4) 0

Грибы рода Candida 48 (85,7) 0 8 (14,3)

Таблица 3
Частота изменения показателей микробиоты кишечника 

у больных впервые выявленным ТЛ через 1 мес после начала лечения; n (%)

Table 3
The frequency of changes in the indicators of the gut microbiota 

in patients with new-onset PT 1 month after the start of treatment; n (%)

Показатели
Изменения маркеров кишечной микробиоты

норма снижение повышение

Бифидобактерии 2 (3,6) 54 (96,4) 0

Лактобактерии 12 (21,4) 44 (78,6) 0

Е. coli типичные 16 (28,6) 40 (71,4) 0

Е. coli лактозонегативные 52 (92,9) 0 4 (7,1)

Е. coli гемолитические 55 (98,2) 0 1 (1,8)

Klebsiella spp. 53 (94,6) 0 3 (5,4)

Enterobacter spp. 55 (98,2) 0 1 (1,8)

Золотистый стафилококк 53 (94,6) 0 3 (5,4)

Энтерекокки 37 (66,1) 19 (33,9) 0

Грибы рода Candida 36 (64,3) 0 20 (35,7)
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Результаты проведенных исследо-

ваний показали, что до начала проти-

вотуберкулезной ХТ у подавляющего 

большинства пациентов с впервые 

выявленным ТЛ определяются дис-

биотические нарушения кишечника, 

что согласуется с другими литератур-

ными данными [7, 8]. Дисбиоз ки-

шечника проявлялся существенным 

снижением содержания бифидобакте-

рий, лактобактерий, типичных E. coli 

и энтерококков. Из патогенной микро-

флоры уровень грибов рода Candida до 

начала лечения не отличался от тако-

вого у здоровых лиц, а гемолитические 

E. coli и золотистые стафилококки от-

сутствовали. Через 1 нед и 1 мес про-

тивотуберкулезной терапии количе-

ство бифидобактерий, лактобактерий, 

типичных E. coli и энтерококков про-

должало оставаться на существенно 

сниженном уровне. Количество гри-

бов рода Candida через 1 нед и 1 мес ле-

чения неуклонно увеличивалось, что 

согласуется с данными других авторов 

[7, 8]. Тревожным фактором являлось 

то, что в процессе противотуберкулез-

ного лечения в составе кишечной ми-

кробиоты появлялись патологические 

микроорганизмы (гемолитические 

E. coli и золотистые стафилококки), ко-

торые выявлялись через 1 нед и 1 мес 

лечения.
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нялось и оставалось сниженным. Количество типич-

ных Е. coli до начала лечения было достоверно ниже 

по сравнению со здоровыми. Через 1 нед лечения их 

количество продолжало достоверно снижаться, а через 

1 мес лечения оставалось на том же уровне. Содержа-

ние энтерококков до начала лечения было достоверно 

ниже по сравнению со здоровыми. Через 1 нед и 1 мес 

лечения количество энтерококков существенно не из-

менялось и оставалось на прежнем уровне. Количество 

грибов рода Candida до начала лечения достоверно не 

отличалось от такового у здоровых. Через 1 нед и 1 мес 

лечения их количество повышалось и их уровень был 

достоверно выше по сравнению с таковым до начала 

лечения. 

Таблица 4
Количественные показатели маркеров кишечной микробиоты 

у больных ТЛ до и в процессе лечения (М±m; амплитуда)

Table 4
Quantitative indicators of gut microbiota markers 

in patients with PT before and during treatment (M±m; amplitude)

Показатели Здоровые
Больные ТЛ

до начала 
лечения

через 1 нед 
лечения

через 1 мес 
лечения

Бифидобактерии, Ig КОЕ/1г 9,50±0,09 6,37±0,20* 5,71±0,2*
p1-2<0,02

5,62±0,2*
p1–3<0,02

Амплитуда 9–10 5–9 3–9 3–8

Лактобактерии, Ig КОЕ/1г 7,5±0,1 5,31±0,15* 5,21±0,14* 4,96±0,12*

Амплитуда 7–8 4–7 4–7 3–7

Клостридии, Ig КОЕ/1г 2,5±0,2 3,0±0,1* 2,96±0,10* 2,84±0,10

Амплитуда 0–5 2–3 2–3 0–4

E. coli типичные, Ig КОЕ/1г 7,5±0,1 6,51±0,18* 5,96±0,18*
p1-2<0,05

5,84±0,18*
p1–3<0,05

Амплитуда 7–8 5–8 4–9 3–8

E. coli гемолитические, Ig КОЕ/1г 0±0 0±0 0,19±0,16 0,19±0,16

Амплитуда 0–6 0–6

E. coli лактозонегативные, Ig КОЕ/1г 2,5±0,2 0,37±0,23* 0,37±0,23* 0,37±0,23*

Амплитуда 0–5 0–7 0–7 0–7

Klebsiella spp., Ig КОЕ/1г 2,0±0,2 0±0 0±0 0,25±0,21*

Амплитуда 0–4 0–8

Enterobacter spp., Ig КОЕ/1г 2,0±0,2 0,20±0,18* 0,20±0,18* 0,28±0,19*

Амплитуда 0–4 0–7 0–7 0–7

Золотистый стафилококк, Ig КОЕ/1г 0±0 0±0 0,09±0,08 0,25±0,12

Амплитуда 0–3 0–3

Энтерококки, Ig КОЕ/1г 6,5±0,2 5,40±0,17* 5,25±0,19* 5,03±0,18*

Амплитуда 5–8 4–8 3–7 3–8

Грибы рода Candida, Ig КОЕ/1г 2,0±0,2 1,45±0,20 2,37±0,30
p1-2<0,05

2,75±0,30
p1–3<0,05

Амплитуда 0–4 0–5 0–5 0–6

Примечание. * – различия с нормой достоверны.
Note: * – the differences with normal values are significant.
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The paper presents the results investigating the gut microbiota in 56 patients 
with new-onset pulmonary tuberculosis (PT) before and during treatment. Before 
the start of anti-tuberculosis chemotherapy, the vast majority of patients with 
new-onset PT have been found to have intestinal dysbiotic disorders. Intestinal 
dysbiosis is manifested by a substantial decrease in the content of bifidobacteria, 
lactobacilli, typical Escherichia coli, and enterococci. Studying the pathogenic 
microflora revealed that before treatment the level of Candida fungi did not 
differ from that of healthy people, whereas hemolytic E. coli and Staphylococcus 
aureus were absent. After 1 week and 1 month of anti-tuberculosis therapy, the 
number of bifidobacteria, lactobacilli, typical E. coli, and enterococci continued 
to remain at a significantly reduced level. The number of Candida fungi increased 
steadily following 1 week and 1 month of treatment. The alarming factor was that 
during anti-tuberculosis treatment, the gut microbiota contained pathological 
microorganisms (hemolytic E. coli and Staphylococcus aureus) that were detected 
after 1 week and 1 month of treatment.
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chemotherapy, gut microbiota.
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Возраст является надежным предиктором неблагоприятных исходов при остром коро-

нарном синдроме (ОКС). В этом контексте особое значение приобретает главный фак-

тор риска у пожилых пациентов – синдром старческой астении (ССА), или хрупкость. 

Цель настоящего исследования – разработка математической модели логистической 

регрессии для выявления ССА у пациентов с ОКС и оценка ее качества в сравнении 

с другими исследовательскими инструментами, обычно используемыми для комп-

лексной гериатрической оценки пациентов с ОКС. 

Материал и методы. Для построения математических моделей логистической ре-

грессии использованы данные 300 пациентов c ОКС. У 50 (16,7%) пациентов диа-

гностирован инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST, у 126 (42,0%) – инфаркт 

миокарда без подъема сегмента ST и у 124 (41,3%) – нестабильная стенокардия. 

Оценка ССА производилась с помощью шкал оценки хрупкости Green и Fried. В ходе 

исследования осуществлялось построение математических моделей логистической 

регрессии с применением методов Enter и пошаговых прямых и обратных методов. 

Результаты. Показатели чувствительности, специфичности и точности при оценке 

хрупкости пациентов с ОКС при применении модели, построенной с применением 

обратного пошагового метода, имеют максимальные значения и составляют соот-

ветственно 86,3 (80,1; 90,7%), 90,8 (84,9; 94,5%) и 88,4 (86,0; 89,7%). При уменьше-

нии числа измеряемых у пациента параметров с 7 до 4 показатели чувствительности, 

специфичности и точности ниже и составляют соответственно 81,3 (74,5; 86,5%), 

87,2 (80,7; 91,8%), 84,1 (81,5; 85,7%). 

Заключение. В ходе исследования построены 3 математические модели логистиче-

ской регрессии, позволяющие производить оценку хрупкости пациентов с ОКС, кото-

рые могут быть использованы в условиях неотложной помощи на догоспитальном 

этапе и после выписки из стационара.

Ключевые слова: кардиология, острый коронарный синдром, хрупкость, синдром 
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