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ОЦЕНКА КОГНИТИВНЫХ ФУНКЦИЙ У ПАЦИЕНТОВ С НЕСТАБИЛЬНОЙ СТЕНОКАРДИЕЙ
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Реферат. Цель исследования – изучение когнитивной функции у пациентов, госпитализированных с диагнозом «ише-
мическая болезнь сердца, нестабильная стенокардия», и их комплаенса к проводимой терапии. Материал и методы. 
Проведено анкетирование 70 пациентов моложе 55 лет, госпитализированных с направительным диагнозом «острый 
коронарный синдром», которым в процессе обследования был выставлен клинический диагноз «ишемическая болезнь 
сердца, нестабильная стенокардия». Исследование проводилось на 5–6-й день госпитализации, после стабилизации 
клинического состояния. В исследование не включались больные с предшествующим инфарктом миокарда, церебро-
васкулярной болезнью, сахарным диабетом, фибрилляцией предсердий. Использованы опросник самооценки памяти 
McNair и Kahn, тест оценки психического статуса MMSE, тест Мориски – Грин для оценки комплаенса к лечению. Резуль-
таты и их обсуждение. Отсутствие когнитивного дефицита выявлено у 10% обследованных, у 74,7% наблюдались 
легкие когнитивные нарушения, прежде всего страдала кратковременная память (80% больных). Анализ комплаенса 
к проводимой на догоспитальном этапе терапии показал, что высокая приверженность к лечению была лишь у 11,7% 
пациентов. Выводы. Когнитивный дефицит у больных с нестабильной стенокардией может приводить к неадекватному 
выполнению рекомендаций врача по дальнейшей терапии и, соответственно, ассоциироваться с худшим прогнозом в 
отношении сердечно-сосудистой смертности. Следовательно, выявление когнитивных нарушений на ранних стадиях 
может через повышение приверженности к лечению влиять на прогноз пациента.
Ключевые слова: когнитивные функции, нестабильная стенокардия, комплаенс.
Для ссылки: Андреичева, Е.Н. Оценка когнитивных функций у пациентов с нестабильной стенокардией / Е.Н. Андреиче-
ва // Вестник современной клинической медицины. – 2018. – Т. 11, вып. 5. – С.9–12. DOI: 10.20969/VSKM.2018.11(5).9-12.

COGNITIVE FUNCTION ASSESSMENT IN PATIENTS WITH UNSTABLE ANGINA

ANDREICHEVA ELENA N., C. Med. Sci., associate professor of the Department of internal medicine of Kazan State Medical 
University, Russia, 420012, Kazan, Butlerov str., 49, е-mail: elena_andre@mail.ru

Abstract. Aim. To evaluate cognitive functions and compliance to treatment in patients hospitalized with a diagnosis of coronary 
heart disease and unstable angina. Material and methods. A survey of 70 patients younger than 55 years old hospitalized 
with primary diagnosis of acute coronary syndrome, diagnosed with coronary heart disease and unstable angina, during the 
examination, has been performed. The study was conducted on the 5-6th day of hospital stay, after stabilization of the clinical 
condition. Patients with the history of myocardial infarction, cerebrovascular disease, diabetes mellitus or atrial fi brillation 
have not been enrolled in the study. McNair & Kahn self-assessment questionnaire, MMSE mental status assessment test 
and Moriska – Green test were used to evaluate compliance to the treatment. Results and discussion. Absence of cognitive 
impairment was found in 10% of patients, mild cognitive function impairment was observed in 74,7% of the patients, short-term 
memory was affected in the majority of the cases (80% of patients). Compliance analysis of pre-hospital treatment showed 
that only 11,7% of patients were demonstrating high adherence to treatment. Conclusion. Cognitive function defi ciency in 
patients with unstable angina can lead to inadequate compliance to the doctor’s recommendations for further treatment, and, 
therefore, it can be associated with a worse prognosis for cardiovascular mortality. Therefore, identifying cognitive impairment 
at the early stages can affect patient’s prognosis through increased adherence to treatment.
Key words: cognitive functions, unstable angina, compliance.
For reference: Andreicheva EN. Cognitive function assessment in patients with unstable angina. The Bulletin of Contemporary 
Clinical Medicine. 2018; 11 (5): 9–12. DOI: 10.20969/VSKM.2018.11(5).9-12.

В ведение. Нестабильная стенокардия являет-
ся более благоприятным вариантом острого 

коронарного синдрома (ОКС), при котором «инфаркт 
миокарда мог произойти, но не произошел», но все же 
вероятность возникновения инфаркта остается высо-
кой. В этой ситуации алгоритм действий медицинского 
персонала на догоспитальном этапе и в стационаре 
жестко регламентируется в соответствии с принципами, 
изложенными в целом ряде приказов Министерства 
здравоохранения Российской Федерации от 15.11.2012 
№ 918н «Об утверждении Порядка оказания медицин-
ской помощи больным с сердечно-сосудистыми забо-
леваниями», от 01.07.2015 № 404ан «Об утверждении 
стандарта специализированной медицинской помощи 
при остром инфаркте миокарда с подъемом сегмента 
ST электрокардиограммы», от 01.07.2015 № 405ан «Об 
утверждении стандарта специализированной медицин-

ской помощи при нестабильной стенокардии, остром и 
повторном инфаркте миокарда без подъема сегмента ST 
электрокардиограммы», и клиническими рекомендациями 
Российского кардиологического общества. Приказ МЗ РФ 
от 10.05.2017 № 203н «Об утверждении критериев оцен-
ки качества медицинской помощи», вступивший в силу 
с 1 июля 2017 г., обязывает использовать указанные в 
нем критерии качества в целях оценки своевременности 
оказания медицинской помощи, правильности выбора 
методов профилактики, диагностики, лечения и реабили-
тации, степени достижения запланированного результата. 
Эти приказы достаточно четко выполняются и на этапе 
оказания скорой медицинской помощи, и в стационаре. Но 
не все зависит от медперсонала. Не надо забывать, что 
роль самого пациента также велика. Это относится и к его 
пониманию самой неотложной ситуации, и к отношению 
к собственному здоровью в целом. Во многом от того, 
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насколько адекватно больной оценивает происходящее 
с ним, будет зависеть и время встречи с бригадой скорой 
медицинской помощи, и результаты стационарного лече-
ния, и, особенно, результаты амбулаторного лечения. То 
есть состояние когнитивных функций пациента напрямую 
оказывает влияние на результаты лечения.

Когнитивные (познавательные) функции – это наиболее 
сложные функции головного мозга, с помощью которых 
осуществляется процесс рационального познания мира и 
обеспечивается целенаправленное взаимодействие с ним. 
Данный процесс включает четыре основных взаимосвя-
занных компонента: восприятие информации; обработка 
и анализ информации; запоминание и хранение инфор-
мации; обмен информацией, построение и осуществление 
программы действий [1]. Следовательно, нарушение этих 
функций влечет за собой неадекватность мировосприятия и 
праксиса. Когнитивные нарушения (КН) подразделяются на:

• легкие КН характеризуются редкими и незначитель-
ными по выраженности симптомами, которые не приводят 
к каким-либо функциональным ограничениям. Обычно 
легкие КН не заметны для окружающих лиц, в том числе 
постоянно общающихся с пациентом, но могут быть за-
метны для самого пациента, составляя предмет жалоб и 
повод обращения к врачу. Наиболее характерные прояв-
ления легких когнитивных нарушений – это эпизодическая 
забывчивость, редкие трудности концентрации внимания, 
утомляемость при напряженной умственной работе и др.; 

• умеренные КН характеризуются регулярными или 
постоянными когнитивными симптомами, более значи-
тельными по выраженности, но в отсутствие или при 
минимальной выраженности функционального ограни-
чения. Может отмечаться небольшая, но почти посто-
янная забывчивость, частые трудности концентрации, 
повышенная утомляемость при обычной умственной 
работе. Умеренные КН обычно заметны не только самому 
пациенту (отражаются в жалобах), но и третьим лицам, 
которые сообщают об этом лечащему врачу. При этом 
пациент сохраняет независимость и самостоятельность в 
большинстве жизненных ситуаций, справляется со своей 
работой, социальной ролью, семейными обязанностями 
и др. Лишь иногда могут быть трудности в сложных и не-
обычных для больного видах деятельности; 

• тяжелые КН приводят к большей или меньшей 
степени функционального ограничения, частичной или 
полной утрате независимости и самостоятельности [1]. 

В последние годы интерес клиницистов к проблеме 
когнитивных расстройств значительно вырос. Это связано 
с тем, что снижение памяти – одна из наиболее частых 
жалоб пожилых лиц, которые составляют большинство на 
амбулаторном приеме и в терапевтических отделениях 
стационаров. В настоящее время при очень интенсивном 
ритме жизни, при постоянном пребывании в состоянии 
стресса на снижение памяти начинают жаловаться не 
только пожилые люди. Поэтому важно определить состо-
яние пациента на промежуточном этапе, пока изменения 
еще не достигли степени деменции, но уже вышли за 
пределы возрастных норм. Психоэмоциональное напря-
жение относится также и к факторам риска сердечно-со-
судистых заболеваний [2]. 

Комплаенс к назначенной врачом терапии у больных 
с хроническими сердечно-сосудистыми заболеваниями 
также является широко обсуждаемой проблемой, влия-
ющей на результаты лечения [3, 4, 5]. Можно назначать 
самые лучшие препараты, но если больной не будет их 
принимать, эффект стремится к нулю. Одним из важных 
факторов, определяющих приверженность к лечению, 
является как раз понимание пациентом того, что с ним 
происходит, и понимание рекомендаций врача. Прогрес-
сирование КН и снижение комплаенса к лечению тесно 
взаимосвязаны.

Целью настоящего исследования явилось изуче-
ние когнитивной функции у пациентов, госпитализиро-
ванных с диагнозом «ИБС, нестабильная стенокардия», и 
их комплаенса к проводимой терапии на догоспитальном 
этапе. 

Материал и методы. Проведено обследование 70 
пациентов (45 мужчин и 25 женщин) моложе 55 лет, 
госпитализированных в ГАУЗ ГКБ №7 г. Казани с напра-
вительным диагнозом «острый коронарный синдром», ко-
торым в процессе обследования был впервые выставлен 
клинический диагноз «ИБС, нестабильная стенокардия». 
Проведено обычное общеклиническое исследование, а 
также использованы валидизированные инструменты: 
тест оценки психического статуса MMSE, опросник само-
оценки памяти McNair и Kahn, тест Мориски – Гринна для 
оценки комплаенса к лечению.

Шкала краткого исследования психического статуса 
(Minimental State Examination – MMSE) [6] является наи-
более часто используемым в мире методом для скри-
нинга возможных когнитивных нарушений. MMSE также 
используется для оценки изменений, произошедших при 
развитии болезни либо под воздействием терапии. Оце-
ниваются ориентировка во времени и месте; восприятие; 
концентрация внимания; память; речь; способность вы-
полнять 3-этапную команду и простые арифметические 
действия; чтение, праксис. Результаты теста расценива-
ются следующим образом: 28–30 баллов – нет КН; 24–27 
баллов – преддементные КН; 20–23 балла – деменция 
легкой степени выраженности; 11–19 баллов – деменция 
умеренной степени выраженности; 0–10 баллов – тяжелая 
деменция. 

Опросник самооценки памяти McNair и Kahn представ-
ляет перечень из 24 вопросов. Ответ на каждый вопрос 
оценивается пациентом самостоятельно по пятибалльной 
шкале: Наличие КН следует предполагать при сумме 
баллов выше 42 [7].

Тест Мориски – Гринна предназначен для оценки 
комплаенса к лечению. Пациент должен самостоятель-
но ответить на 4 вопроса, выбирая один ответ из двух 
вариантов. При обработке подсчитывается суммарный 
балл. Приверженными к терапии считаются больные, 
набравшие 4 балла [8].

Результаты и их обсуждение. Средний возраст па-
циентов составил (47,6±4,4) года. Исследование проводи-
лось на 5–6-й день госпитализации, после стабилизации 
клинического состояния. Все больные имели неосложнен-
ное течение заболевания и были выписаны с исходом в 
стабильную стенокардию I–II функционального класса. В 
исследование не включались больные с предшествующим 
инфарктом миокарда, цереброваскулярной болезнью, 
сахарным диабетом, фибрилляцией предсердий. Это 
объясняется тем, что уже во многих исследованиях было 
показано, что на появление КН влияют возраст, наличие 
цереброваскулярной болезни, артериальной гипертензии, 
сахарного диабета, фибрилляции предсердий, ХСН [9–14]. 

Среди больных, включенных в исследование, было 46 
человек (65,7%) с артериальной гипертензией (25 мужчин 
и 21 женщина) со средней длительностью гипертонии 
(3,4±1,3) года. Всем этим пациентам ранее на амбулаторном 
этапе была назначена гипотензивная терапия. До момента 
госпитализации с диагнозом «ОКС» 10 человек (14,3%) 
ранее за медицинской помощью не обращались и считали 
себя вполне здоровыми, 14 человек (20%) имели ранее 
выставленный диагноз «ИБС, стенокардия напряжения» со 
средней длительностью заболевания (2,2±1,3) года.

Комплаенс к терапии до госпитализации составлял 
3 балла (пограничная зона) у 28,3% больных (17 чел.), 
4 балла (высокая приверженность к лечению) – у 11,7% 
(7 чел.), некомплаентными были 60% пациентов (36 чел.). 
10 пациентам до момента госпитализации терапия не 
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назначалась, соответственно эти пациенты на опросник 
Мориски–Гринна не отвечали. При более подробном рас-
спросе пациентов выяснилось, что основными причинами 
недостаточной приверженности к лечению были «не-
плохое самочувствие, отсутствие симптомов, опасения к 
привыканию к таблеткам, забывчивость».

По шкале ММSE 52 человека (74,3% больных) на-
брали 24–27 баллов, что соответствует преддементным 
когнитивным нарушениям; 7 человек (10%) – 28 баллов 
(нет когнитивных нарушений); 11 человек (15,7%) – 20–23 
балла (деменция легкой степени). Из разделов MMSE, в 
первую очередь, страдали отсроченное воспроизведение 
слов, способность отнимать по 7, рисование и называние 
букв слова в обратном порядке.

По шкале McNair и Kahn у 80% больных (56 чел.) об-
щий балл ≥44, что свидетельствует о наличии КН, прежде 
всего памяти.

Всероссийская программа «Прометей», организованная 
кафедрой нервных болезней ММА им. И.М. Сеченова, стала 
первой в России в исследовании когнитивных функций. 
Было установлено, что у пациентов старше 60 лет субъек-
тивные расстройства памяти и умственная утомляемость 
имеют место у 83% лиц; объективно подтверждаемые с 
помощью тестов когнитивные нарушения разной степени 
выраженности наблюдались у 68% пациентов, умеренные 
и легкие додементные расстройства – у 44% [11]. В наше 
исследование были включены пациенты моложе 55 лет. 
Таким образом, в группе сравнительно молодых пациен-
тов работоспособного возраста (все пациенты работали) 
с относительно недавним стажем сердечно-сосудистого 
заболевания был выявлен низкий комплаенс к ранее на-
значенной терапии, широкое распространение снижения 
памяти и концентрации внимания, являющимися прояв-
лениями легких КН. Это заставляет еще раз обратиться к 
возможным решениям проблемы приверженности к лечению 
как традиционным (ведение дневников самоконтроля, вы-
дача памяток пациенту, проведение обучающих занятий), 
так и с использованием современных технологий – систем 
автоматизированного обзвона пациентов [15]. 

Выводы. Когнитивный дефицит, уже имеющийся у 
больных с нестабильной стенокардией, может приводить 
к неадекватному выполнению рекомендаций врача по 
дальнейшей терапии, и, соответственно, ассоциироваться 
с худшим прогнозом в отношении сердечно-сосудистой 
смертности. Следовательно, выявление когнитивных 
нарушений на ранних стадиях может через повышение 
приверженности к лечению влиять на прогноз пациента.

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Автор несет полную 
ответственность за предоставление окончательной 
версии рукописи в печать.
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ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ КЛАССИФИКАЦИЯ СИНДРОМА ДИАБЕТИЧЕСКОЙ СТОПЫ 
И ЕЕ ПРИКЛАДНОЕ ЗНАЧЕНИЕ
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Краевая клиническая больница № 1 им. проф. С.В. Очаповского», Россия, 350086, Краснодар, ул. 1 Мая, 167

Реферат. Общеупотребительная классификация синдрома диабетической стопы F.M. Wagner не учитывает разнообразия 
клинических форм. Она не различает гнойное расплавление тканей стопы и гангрену, язву и нагноение, не учитывает 
активность воспаления и степень ишемии. Классификации Техасского университета и «PEDIS» полнее информирует о 
синдроме диабетической стопы. Но и они больше оперируют понятием «язва», в то время как врач чаще имеет дело с 
нейропатией, инфекцией, остеоартропатией или ишемией. Наконец, классификация F.M. Wagner не функциональна, так 
как лишена лечебных рекомендаций. Цель исследования – разработать функциональную классификацию синдрома 
диабетической стопы, отражающую его основные нозологии и лечебно-прогностические возможности, с учетом совре-
менных знаний. Материал и методы. Сообщение основано на лечении 1 340 больных с синдромом диабетической 
стопы за 26 лет, болеющих сахарным диабетом от 7 до 34 лет. Мужчины составляли 53%, женщины – 47%, возраст 
больных – от 27 до 83 лет. Второй тип сахарного диабета был у 85,5% пациентов. Почти половину больных (48,5%) ранее 
оперировали с малоудовлетворительным результатом. Клиническое обследование и изучение гликемии дополнялись 
ультразвуковой допплерографией и транскутанным оксимониторингом (ТсрО2). Двухэтапное хирургическое лечение вы-
полняли по принципам активной тактики в гнойной хирургии, разработанной в институте хирургии им. А.В. Вишневского 
под руководством М.И. Кузина и Б.М. Костюченка. Первым этапом выполняют вторичную хирургическую обработку 
очага гнойной инфекции, чем достигается превращение гнойной раны в контаминированную. Для прекращения экс-
судативной дезорганизации часто приходится выполнять повторные хирургические обработки. Вторым этапом рану 
закрывают швом либо тканевой пластикой. Результаты и их обсуждение. Синдром диабетической стопы делят на 
нейропатическую, нейроишемическую и ишемическую формы. Появились предложения выделить инфицированную 
остеоартропатию в самостоятельную классификационную категорию. Разделяя это мнение, представлены признаки 
каждой из четырех классификационных форм синдрома диабетической стопы: нейропатической, нейроостеоартропа-
тической, нейроишемической и ишемической. Для нейропатической формы синдрома диабетической стопы характерны 
склонность к гнойным заболеваниям и замедление регенерации. Нейроостеоартропатию Шарко отличают фрагмен-
тация костей предплюсны, вегетативная нейропатия, устойчивость к гнойной инфекции и заживление ран первичным 
натяжением. Для нейроишемической и ишемической форм синдрома диабетической стопы характерна ишемия и 
акральный некроз. Выводы. Практическое применение предлагаемой функциональной классификации способствует 
решению тактических вопросов и обеспечивает сохранение опороспособной стопы у (88,3±1,2)% оперированных боль-
ных. Послеоперационная летальность, связанная в основном с сепсисом и ампутацией бедра, составила (6,2±0,7)%. 
Гнойные и некротические послеоперационные осложнения снизились соответственно с (27,2±2,6)% до (3,7±0,9)% и с 
(33,6±3,0)% до (9,6±1,6)% (р<0,01).
Ключевые слова: классификация, синдром диабетической стопы, сахарный диабет.
Для ссылки: Бенсман, В.М. Функциональная классификация синдрома диабетической стопы и ее прикладное значение 
/ В.М. Бенсман, Ю.П. Савченко, К.Г. Триандафилов // Вестник современной клинической медицины. – 2018. – Т. 11, 
вып. 5. – С.12–16. DOI: 10.20969/VSKM.2018.11(5).12-16.
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А ктуальность. Общеупотребительная класси-
фикация синдрома диабетической стопы (СДС) 

F.M. Wagner [1] не учитывает разнообразия клинических 
форм СДС. Она не различает гнойное расплавление тка-
ней стопы и гангрену, язву и нагноение, не учитывает ак-
тивность воспаления и степень ишемии. Классификации 
Техасского университета и «PEDIS» полнее информирует 
о СДС, но и они больше оперируют понятием «язва», 
в то время как врач чаще имеет дело с нейропатией, 
инфекцией, остеоартропатией или ишемией. Наконец, 
классификация F.M. Wagner не функциональна, так как 
лишена лечебных рекомендаций.

Цель исследования – разработать функциональную 
классификацию СДС, отражающую его основные нозоло-
гии и лечебно-прогностические возможности, с учетом 
современных знаний.

Материал и методы. Сообщение основано на лече-
нии 1 340 больных с СДС за 26 лет, болеющих сахарным 
диабетом (СД) от 7 до 34 лет. Мужчин – 53%, женщин – 
47%, возраст больных – от 27 до 83 лет. Второй тип СД 
был у 85,5% пациентов. Почти половину больных (48,5%) 
ранее оперировали с малоудовлетворительным резуль-
татом. Клиническое обследование и изучение гликемии 
дополнялись ультразвуковой допплерографией (УЗДГ) 
и транскутанным оксимониторингом (ТсрО2). Двухэтап-
ное хирургическое лечение выполняли по принципам 
активной тактики в гнойной хирургии, разработанной в 
институте хирургии им. А.В. Вишневского под руковод-
ством М.И. Кузина и Б.М. Костюченка [2]. Первым этапом 
выполняют вторичную хирургическую обработку (ВХО) 
очага гнойной инфекции, чем достигается превращение 
гнойной раны в контаминированную. Для прекращения 
экссудативной дезорганизации часто приходится выпол-

нять повторные хирургические обработки (ПХО). Вторым 
этапом рану закрывают швом, либо тканевой пластикой.

Результаты и их обсуждение. СДС делят на нейро-
патическую, нейроишемическую и ишемическую формы. 
Появились предложения выделить инфицированную 
остеоартропатию в самостоятельную классификацион-
ную категорию [3]. Разделяя это мнение, представляем в 
табл. 1 признаки каждой из четырех классификационных 
форм СДС: нейропатическую, нейроостеоартропа-
тическую, нейроишемическую и ишемическую. Для 
нейропатической формы СДС характерны склонность 
к гнойным заболеваниям и замедление регенерации. 
Нейроостеоартропатию Шарко отличают фрагментация 
костей предплюсны, вегетативная нейропатия, устойчи-
вость к гнойной инфекции и заживление ран первичным 
натяжением [4]. Для нейроишемической и ишемической 
СДС характерны ишемия и акральный некроз.

Таким образом, каждая форма СДС заслуживает раз-
дельного анализа, так как имеет ведущие признаки, об-
условливающие ее особенности. Для нейропатической 
формы СД С ведущим признаком служит развитие из 
нейропатической (трофической) язвы гнойной инфекции, 
которая встречается в виде четырех степеней тяжести, 
что представлено в табл. 2. Лечение при 1-й степени 
нейропатического СДС заключается в снятии ортезами 
давления костных выступов молоткообразных пальцев 
и плоско-вальгусной стопы или резекция этих выступов. 
При язвах, не разрушающих дерму, показаны повязки 
«Коллост». Разрушение язвой всех слоев плантарной 
кожи и функционально малозначимых тканей требует 
ВХО со швом или тканевой тензией. Ко 2-й степени 
относится более тяжелая патология, но не требующая 
малых ампутаций. Например, дактилит с сохранением 

FUNCTIONAL CLASSIFICATION OF THE DIABETIC FOOT SYNDROME AND ITS APPLICATION VALUE

BENSMAN VLADIMIR M., D. Med. Sci., professor of the Department of general surgery of Kuban State Medical University, 
Russia, 350063, Krasnodar, Mitrofan Sedin str., 4
SAVCHENKO YURIY P., D. Med. Sci., professor, Head of the Department of general surgery of Kuban State Medical University, 
Russia, 350063, Krasnodar, Mitrofan Sedin str., 4
TRIANDAFILOV KONSTANTIN G., C. Med. Sci., surgeon of Scientific Research Institute – Regional Clinical Hospital № 1 named 
after prof. S.V. Ochapovsky, Russia, 350086, Krasnodar, 1 May str., 167

Abstract. Common classifi cation of diabetic foot syndrome by F.M. Wagner does not consider the diversity of its clinical types. 
It does not distinguish between purulent fusion of the foot tissues and gangrene, ulcers or suppuration. It does not consider 
the activity of infl ammation or degree of ischemia. The classifi cation of the University of Texas and PEDIS provide more 
information about diabetic foot syndrome. However, they also use the concept of «ulcer» more, while doctors often deal with 
neuropathy, infection, osteoarthropathy or ischemia. Finally, the classifi cation of F.M. Wagner cannot be applied because it 
lacks recommendations for treatment. Aim. The aim of the study is to develop applied classifi cation of diabetic foot syndrome, 
refl ecting its main manifestations and therapeutic prognostic capabilities, taking into account modern data. Material and 
methods. The report is based on the 26-year experience of treatment of 1340 patients with diabetic foot syndrome, aged 7 to 
34 years. Males were represented by 53%, females – by 47%. Patients’ age was from 27 to 83 years. The II type diabetes was 
diagnosed in 85,5% of patients. Almost half of the patients (48,5%) had been previously operated on with poor results. Clinical 
examination and study of glycemia was supplemented by Doppler ultrasonography and transcutaneous oximonitoring (TcPO2). 
Two-stage surgical treatment was performed according to the principles of active management in purulent surgery, developed 
at the Institute of Surgery named after A.V. Vishnevsky under the guidance of M.I. Kuzin and B.M. Kostyuchenka. The fi rst step 
is to perform a secondary surgical treatment of a nidus of purulent infection, achieving the conversion of a purulent wound into 
contaminated one. In order to stop exudative disorganization it is often necessary to perform repeated surgical treatment. At 
the second stage the wound is being closed with a suture or tissue plastic. Results and discussion. Diabetic foot syndrome 
can be classifi ed as neuropathic, neuroischemic and ischemic. It has been proposed to separate infected osteoarthropathy 
into independent classifi cation category. Sharing this view, the signs of each of the four classifi cation types of diabetic foot 
syndrome are neuropathic, neuroosteoarthropathic, neuroischemic, and ischemic. The neuropathic type of the diabetic foot 
syndrome is characterized by predisposition to purulent diseases and slower regeneration. Charcot’s neuroosteoarthropathy 
is distinguished by tarsal bone fragmentation, vegetative neuropathy, resistance to purulent infection, and wound healing by 
primary tension. Ischemia and acral necrosis are the characteristics of neuroischemic and ischemic types of diabetic foot 
syndrome. Conclusions. The practical application of the proposed functional classifi cation contributes to solution of strategic 
issues and ensures the preservation of the supporting foot in (88,3±1,2)% of the surgically treated patients. Postoperative 
mortality, associated mainly with sepsis and hip amputation, was (6,2±0,7)%. Purulent and necrotic postoperative complications 
decreased, respectively, from (27,2±2,6)% to (3,7±0,9)% and from (33,6±3,0)% to (9,6±1,6)% (p<0,01).
Key words: classifi cation, diabetic foot syndrome, diabetes mellitus.
For reference: Bensman VM, Savchenko UP, Triandafi lov KG. Functional classifi cation of the diabetic foot syndrome and its 
application value. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2018; 11 (5): 12–16. DOI: 10.20969/VSKM.2018.11(5).12-16.
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пальца после резекции сухожилий и костных фаланг или 
флегмона тыла стопы, когда после ВХО образуется от-
слоенная кожа, требующая реплантации по Красовитову. 
Это же относится к поверхностной плантарной флегмоне 
и кортикальному остеомиелиту пяточной кости. При 3-й 
степени тяжести иссекают функционально значимые 
ткани, ампутируют пальцы или стопу на уровне предплюс-
ны. При глубокой плантарной флегмоне (ГПФ) с «синдро-
мом синего пальца» выполняют ВХО из доступа в виде 
клюшки и ампутируют мертвые пальцы [5]. В случае ГПФ 
с артритом предплюсны производят такое же ВХО с тенд-
эктомией в лодыжковом канале. При заражении гнойной 
инфекцией сухожилия длинной малоберцовой мышцы его 
резецируют выше наружной лодыжки, а инфицированный 
из ГПФ голеноподколенный канал вскрывают на 2–3-м 
уровнях с установкой сквозного вакуумного дренажа. 4-я 
степень тяжести отражает гнойно-септический процесс, 
угрожающий жизни больного (см. табл. 2).

При рецидиве артрита предплюсны стопу ампутиру-
ют по суставу Шопара. Торцовую рану стопы закрывают 
трансплантацией кожи или тканевой тензией. В случае 
безрезультатного ВХО глубокой флегмоны голени про-
изводят ее ампутацию. Если эта флегмона сочетается с 
гнойным гонитом, производят ампутацию бедра.

 Диабетическая нейроостеоартропатия Шарко 
(ДНОАП), функциональная классификация которой пред-

ставлена в табл. 3, протекает двухфазно и на 3 уровнях 
стопы. Для ДНОАП характерны гранулематозный синовиит 
и фрагментация костей предплюсны. Установлено, что 
синовэктомия и удаление костного детрита останавлива-
ют этот видимо аутоиммуноагрессивный процесс как при 
неинфицированной, так и при инфицированной форме 
заболевания. Это свидетельствует о патогенетичности 
лечения [4]. В табл. 3 предложенная операция названа 
«синовэктомия и санация очагов фрагментации» (СИСОФ). 
Инфицируются очаги ДНОАП из язв, которые проникают 
до костного детрита, провоцируют остеоартрит и превра-
щаются в гнойно-синовиальные свищи. В таких случаях 
СИСОФ дополняют производством ВХО.

Основным признаком нейроишемической и ишеми-
ческой СДС является циркуляторная ишемия, которая 
нуждается в определении степени ее тяжести. Нейропа-
тия и диабетический дистальный атеросклероз затруд-
няют применение для этого классификации Покровско-
го–Фонтейна–Лериша. Так, из-за нейропатии не удалось 
выявить перемежающую хромоту у 188 больных из 240, 
а отсутствие критической ишемии стопы у 2/3 пациентов 
с акральным некрозом явилось следствием отсутствия 
атеросклеротической окклюзии магистральных артерий. 
Транскутанной оксиметрией и УЗДГ выявлены 3 степени 
ишемии, определяющие лечение, что показано в табл. 4. 
Эта же таблица демонстрирует, что степени ишемии при 

Т а б л и ц а  1
Классификационные cиндромы клинических форм СДС

Синдромы клинических форм СДС
Клинические формы СДС

Нейропатическая Нейроостео-
артропатическая Нейроишемическая Ишемическая

Сенсорная нейропатия + + + + + + ++ -
Моторная нейропатия ± + + ± -
Вегетативная нейропатия + + + + ± -
Фрагментационная остеоартропатия - + + + - -
Ишемический некроз - - + + + +
Стеноз артерий ± - + + + + + +
Окклюзия артерий - - + + + + + +
Аутоиммуноагрессия - + + - -
Замедление регенерации + - + ±

Т а б л и ц а  2
Функциональная классификация нейропатической формы СДС

Степень 
тяжести 
гнойного 
процесса

Нозологии, определяющие 
тяжесть патологического процесса Лечение Прогноз

1-я • Риск язвообразования или поверхностная язва 
без клиники инфекции.
• Язвы с инфицированием малозначимых тканей

• Подиатрическое лечение.
• ВХО язвы с применением коллагенсодер-
жащих повязок либо шов раны 

Полное сохране-
ние опороспособ-
ной стопы 

2-я • Дактилит с жизнеспособной кожей пальца.
• Поверхностные абсцессы, флегмоны тыла сто-
пы, подошвы и кожные раны.
• Кортикальный остеомиелит пятки или концевой 
плюсны

• ВХО с иссечением пораженных соедини-
тельнотканных структур.
• Кортикальная или концевая резекция по-
раженных остеомиелитом костей стопы

Удовлетворитель-
ная опороспособ-
ность стопы

3-я • Пандактилит. 
• Инфицированный акральный некроз при синдро-
ме «синего пальца».
• Глубокая плантарная флегмона с артросино-
виитом предплюсны и риском инфицирования 
лодыжкового канала.
• Тендогенная глубокая флегмона голени

• Ампутация пальца. 
• ВХО глубокой плантарной флегмоны. 
• ВХО глубокой флемоны голени

Сниженная опо-
роспособность 
стопы. Ортезиро-
вание

4-я • Рецидив артросиновиита предплюсны.
• Распространение инфекции в глубокие простран-
ства голени с гнойным артритом голеностопного 
и/или коленного сустава.
• Сепсис

• Гильотинная ампутация стопы по линии 
Шопара.
• При рецидиве с распространением на 
голень – ампутация голени.
• При рецидиве с гнойным гонитом – ампу-
тация бедра

Низкая опороспо-
собность резеци-
рованной стопы. 
При ампутации 
бедра прогноз 
плохой
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Т а б л и ц а  4
Функциональная классификация нейроишемической и ишемической форм СДС 

в зависимости от степени тяжести ишемии

Степени тяжести ишемии (M±m) Лечение Прогноз
I степень – компенсированная 
ишемия.
ТсрО2 = 39,0–32,0 мм рт.ст.
ЛПИ = 1,2–0,9.
РСД=128,0–92,0 мм рт.ст.

• ВХО с первичным или первично отсроченным широкозахватным 
швом. 
• Любой способ кожной пластики, не требующий препаровки и пере-
мещения кожных лоскутов

Долговременно 
благоприятный

II степень – субкомпенсированная
ишемия.
ТсрО2 = 31,0–28,0 мм рт.ст.
ЛПИ = 0,85–0,5.
РСД=90,0–75,0 мм рт.ст.

• ВХО. 
• Вопрос о производстве реваскуляризации решать индивидуально.
• Малоишемизирующие швы или свободная кожная пластика. Не-
свободная кожная пластика противопоказана

Долговременно 
благоприятный

IIIА степень – декомпенсированная
критическая ишемия. 
ТсрО2 = 26,0–23,0 мм рт.ст.
ЛПИ = 0,5–0,2.
РСД = 60,0–30,0 мм рт.ст.

• ВХО в виде гильотинной или метатарзальной ампутации в преде-
лах стопы.
• Через 24–72 ч после ВХО открытая или эндоваскулярная реваску-
ляризация.
• После реваскуляризации рану закрывают отсроченной свободной 
пластикой кожи.
• При наличии раны без прогрессирования инфекции и при сухом 
некрозе, ВХО со свободной дермопластикой выполняют на 2–3-и 
сут после реваскуляризации. 
• При безуспешной реваскуляризации выполняют ампутацию голени

У комплаентных 
пациентов воз-
можен благопри-
ятный прогноз

IIIБ степень – декомпенсированная
необратимая ишемия.
ТсрО2 =24,0–18,0 мм рт.ст. 
ЛПИ = 0,4–0,0.
РСД=40,0–0,0 мм рт.ст.

• Ампутация голени или бедра на уровне Тср02>29,0 мм рт.ст. Ампу-
тацию предпочтительно выполнять последовательно двухлоскут-
ным способом с удалением камбаловидной мышцы и наложением 
съемного дренирующего мышечно-фасциального шва 

• После ампутации 
голени благопри-
ятный прогноз. 
• После ампутации 
бедра прогноз 
плохой

ишемической и нейроишемической формах СДС не имеют 
взаимных различий.

Поэтому для обеих форм выполнен объединенный 
классификационный анализ. Из содержания табл. 4 сле-
дует, что при 1-й и 2-й степени ишемии необходимость 
в реваскуляризации возникает редко, а успех лечения 
зависит от малоишемизирующего шва после ВХО или 
от устойчивой к гипоксии свободной кожной пластики. 
При III степени необходимо различать критическую и 
необратимую ишемию. Сохранение движений стопы, 
стабильная демаркация, ЛПИ не ниже 0,5 и ТсрО2 не 
менее 23 мм рт.ст. служат признаками критической 
ишемии с малым риском ампутации. При необрати-
мой ишемии некроз прогрессирует, активные движе-
ния отсутствуют, ЛПИ приближается к нулю, а ТсрО2 
снижается до 20 мм рт.ст. и ниже. В такой ситуации 
высокая ампутация неизбежна. Ампутацию в верхней 
трети голени с удалением камбаловидной мышцы вы-
полняют не ниже уровня, где ТсрО2 равна или выше 
29 мм рт.ст. В противном случае ампутируют бедро. 

При критической ишемии сохранение стопы зависит 
не только от реваскуляризации, но и от очередности ее 
выполнения. При тяжело протекающей инфекции ре-
васкуляризация, выполненная через сутки после ВХО, 
имеет малый риск нагноения. При сухом некрозе или 
хронической инфекции оперативное лечение начинают 
с реваскуляризации [5, 6].

Выводы. Практическое применение предлагаемой 
функциональной классификации способствует решению 
тактических вопросов и обеспечивает сохранение опоро-
способной стопы у (88,3±1,2)% оперированных больных. 
Послеоперационная летальность, связанная в основном 
с сепсисом и ампутацией бедра, составила (6,2±0,7)%. 
Гнойные и некротические послеоперационные осложне-
ния снизились соответственно с (27,2±2,6)% до (3,7±0,9)% 
и с (33,6±3,0)% до (9,6±1,6)% (р<0,01).

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
ответственность за предоставление окончательной 
версии рукописи в печать.

Т а б л и ц а  3
Функциональная классификация нейроостеоартропатической формы СДС (стопа Шарко)

Клинико-анатомические
варианты ДНОАП

Характер патологи-
ческого процесса Лечение Прогноз

Срединная 
тарзальная 
локализация

I фаза – деструк-
тивная

Фрагментация ладье-
видной и клиновидных 
костей

• Синовэктомия и санация очагов фрагмента-
ции (СИСОФ).
• Плюснево-предплюсневый артродез и 
коррекция свода

Удовлетворительная 
опороспообность 
стопы

II фаза – восста-
новительная

Консолидация детрита 
в костный конгломерат

СИСОФ и некрсеквестрэктомия очагов остео-
миелита. Артродез, коррекция вальгуса

Удовлетворительная 
опороспообность

Задняя 
тарзальная 
локализация

I фаза – деструк-
тивная

Таранно-ладьевидная 
фрагментация

СИСОФ и голенно-пяточный неоартроз Функциональный 
неоартроз

II фаза – восста-
новительная

Консолидация детрита 
в конгломерат

 Резекция вальгусной деформации с неоарт-
розом или аппаратным артродезом

Снижение функции 
при артродезе

Субтоталь-
ная локали-
зация

I фаза – деструк-
тивная

Фрагментация 4 костей 
предплюсны

СИСОФ. Сопоставление пяточной кости с 
голенью и костями плюсны. Артродез (?)

Снижение функции 
при артродезе

II фаза – восста-
новительная

Консолидация детрита 
в конгломерат

Корригирующая резекция стопы. Формирова-
ние трехсуставного артродеза (?)

Снижение функции 
стопы
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Реферат. Проблема острого нарушения мозгового кровообращения головного мозга и инфаркта миокарда, а также их 
взаимосвязь стоит очень остро в связи со значительной частотой развития этих заболеваний и высоким процентом 
инвалидизации и смертности. Цель исследования – оценить эффективность методики тромболитической терапии 
при сочетании патологий острого нарушения мозгового кровообращения и инфаркта миокарда. Материал и методы. 
Представлено клиническое наблюдение пациента, молодого человека с ишемическим инсультом и сопутствующим 
инфарктом миокарда, при ведении которого применялись методы тромболитической терапии. Результаты и их 
обсуждение. Круглосуточное наблюдение за пациентом в отделении реанимации позволило своевременно диагно-
стировать сочетание инсульта с инфарктом миокарда. В данном случае были получены положительные результаты в 
виде купирования острой патологии сердечно-сосудистой системы и головного мозга и сохранения трудоспособности 
пациента. Совместная работа невролога, кардиолога, врачей лучевой и функциональной диагностики в терапии и 
диагностике пациента дала положительный результат от момента поступления до выписки пациента из стационара. 
Выводы. Наличие сложного симптомокомплекса при обследовании пациентов требует от врача-кардиолога и врача-
невролога настороженности и проведения целенаправленного поиска сочетания инфаркта миокарда и острого наруше-
ния мозгового кровообращения. Крайне важным является своевременное распознавание случаев сочетания инфаркта 
миокарда и острого нарушения мозгового кровообращения, также поздняя диагностика приводит к ошибкам в тактике 
профильной госпитализации и удлиняет сроки оказания специализированной медицинской помощи. 
Ключевые слова: острое нарушение мозгового кровообращения, острый коронарный синдром, тромболитическая 
терапия.
Для ссылки: Опыт лечения сочетанной патологии острого нарушения мозгового кровообращения и инфаркта миокарда 
/ Р.Р. Билалова, Г.З. Ибрагимова, А.Р. Зайцева [и др.] // Вестник современной клинической медицины. – 2018. – Т. 11, 
вып. 5. – С.16–22. DOI: 10.20969/VSKM.2018.11(5).16-22.
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Своевременная диагностика и индивидуальное 
доклиническое прогнозирование позволяют вы-

брать оптимальную тактику лечения и профилактики 
кардиальных, мозговых осложнений, а также уменьшить 
количество летальных исходов [1].

На сегодняшний день сочетание патологии сердца 
и сосудов головного мозга можно определить как посто-
янно развивающееся научное направление в медицине, 
основной целью которого является исследование сердца, 
различных форм сосудистых поражений головного мозга, 
включая операции на артериях головы, а также иссле-
дование мозга при заболеваниях сердца, нарушенной 
центральной гемодинамики и кардиохирургических вме-
шательствах. В настоящее время решается ряд актуаль-
ных клинических проблем, которые требуют консолидации 
усилий неврологов, кардиологов, сердечно-сосудистых 
хирургов, специалистов по интервенционной медицине, 
а также представителей лучевой и функциональной диа-
гностики [2].

Инсульт представляет собой наиболее распростра-
ненное заболевание головного мозга в зрелом и по-
жилом возрасте. Среди острого нарушения мозгового 
кровообращения (ОНМК) выделяют ишемические и 
геморрагические инсульты, транзиторную ишемическую 
атаку (ТИА), преходящие нарушения мозгового крово-
обращения, а также острую гипертоническую энцефало-
патию (гипертензивную энцефалопатию). Ишемический 
инсульт и ТИА вызваны прекращением или значительным 
уменьшением кровоснабжения участка мозга – локальной 
ишемией. Среди геморрагических нарушений мозгового 
кровообращения выделяют кровоизлияние в мозг (парен-
химатозное кровоизлияние), субарахноидальное кровоиз-
лияние, спонтанные (нетравматические), эпидуральные 
и субдуральные кровоизлияния. Инсульты проявляются 
стойкими (более суток) нарушениями функции головного 
мозга или приводят к быстрому летальному исходу; этим 
они отличаются от ТИА, при которой наблюдаются только 
кратковременные (до 24 ч) симптомы локальной ишемии 
мозга [3].

Острое мозговое кровообращение, приводящее к 
появлению стойкой неврологической симптоматики, 
встречается с частотой 400–500 случаев на 100 тыс. 
населения в год и является одной из основных причин 
смерти. Летальность при инсульте составляют примерно 
25%, около 20% больных, перенесших инсульт, умирают в 
течение года, а 25% остаются тяжелыми инвалидами [4].

В России, как и в большинстве развитых стран мира, 
церебральный инсульт занимает 2–3-е место среди при-
чин общей смертности (после заболеваний сердечно-со-
судистой системы и онкологических заболеваний). Кроме 
того, инсульт – основная причина стойкой инвалидизации, 
так как более 10% лиц, перенесших инсульт, постоянно 
нуждаются в посторонней помощи и уходе [4].

К основным факторам риска ишемических нарушений 
мозгового кровообращения относят пожилой и старческий 
возраст, артериальную гипертензию, гиперхолестерине-
мию, атеросклероз церебральных и прецеребральных 
(сонных и позвоночных) артерий, курение, заболевания 
сердца (мерцательная аритмия, инфаркт миокарда, анев-
ризма левого желудочка, искусственный клапан сердца, 
ревматическое поражение клапанов сердца, миокардио-
патии, бактериальный эндокардит), сахарный диабет [3].

Ишемические нарушения мозгового кровообращения 
примерно в 90 – 95% случаев вызваны атеросклерозом 
церебральных и прецеребральных артерий, поражением 
мелких церебральных артерий вследствие артериаль-
ной гипертензии, сахарного диабета или кардиогенной 
эмболией. В более редких случаях они обусловлены 
васкулитом, гематологическими заболеваниями (эри-
тремия, серповидно-клеточная анемия, тромбоцитоз, 
лейкемия), иммунологическими нарушениями (анти-
фосфолипидный синдром), венозным тромбозом, рас-
слоением прецеребральных и церебральных артерий, 
мигренью, у женщин – приемом оральных контрацепти-
вов. Среди ишемических инсультов выделяют атеротром-
ботический (включая артерио-артериальную эмболию), 
кардиоэмболический, гемодинамический, лакунарный и 
реологический [3].

COMBINED ACUTE CEREBROVASCULAR DISEASE AND MYOCARDIAL INFARCTION 
TREATMENT EXPERIENCE

BILALOVA RESEDA R., C. Med. Sci., high level certificate specialist on functional diagnostics of City Clinical Hospital № 7, Russia, 
420103, Kazan, Chuykov str., 54, тel. (843) 221-39-72
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Abstract. The problem of acute cerebral circulation disorder and myocardial infarction, as well as their interrelation, is highly 
relevant due to signifi cant incidence of these diseases and a high percentage of disability and mortality. Aim. The aim of the 
study is to evaluate the effectiveness of thrombolytic therapy in combination of acute cerebrovascular accident and myocardial 
infarction. Material and methods. Clinical case of a young man with ischemic stroke and concomitant myocardial infarction, who 
was administered thrombolytic therapy, is presented. Results and discussion. Round-the-clock observation of a patient in the 
intensive care unit made it possible to diagnose the combination of stroke with myocardial infarction in a timely manner. In this 
case, positive results were obtained by arresting the disease of the cardiovascular system and the brain, preserving the working 
ability of the patient. Cooperation of neurologist, cardiologist, specialists on radiation and functional diagnostics for treatment and 
diagnosis of the patient leaded to positive result since the moment of admission till discharge of the patient from the hospital. 
Conclusion. The presence of complex symptoms during the examination of patients requires cardiologist and neurologist to 
be alert to conduct a targeted search for a combination of myocardial infarction and acute cerebral circulation disorder. It is 
extremely important to timely recognize the cases of combined myocardial infarction and acute cerebral circulatory disorders, 
as the late diagnosis leads to errors in profi le hospitalization strategy and causes delays in providing specialized medical care.
Key words: ischemic stroke, acute coronary syndrome, thrombolytic therapy.
For reference: Bilalova RR, Ibragimova GZ, Zaitseva AR, Koroleva EM, Ishakova AR. Combined acute cerebrovascular 
disease and myocardial infarction treatment experience. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2018; 11 (5): 16–22. 
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18 ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2018   Том 11, вып. 5ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Большинство (свыше 50%) ишемических инсультов яв-
ляются атеросклеротическими и развиваются при атеро-
склеротическом поражении дуги аорты и магистральных 
артерий головы и шеи. 20% случаев ишемического инсуль-
та обусловлены патологией мелких интрацеребральных 
сосудов, развивающихся при гипертонической болезни 
или системных васкулитах. Примерно 15% случаев об-
условлено сужением просвета кровоснабжающей мозг 
артерии атеросклеротической бляшкой или анатомиче-
скими особенностями строения сосуда [4].

Патогенез ишемии. Независимо от причины, вы-
звавшей локальную ишемию мозга, развивается каскад 
патобиохимических изменений, приводящих к необрати-
мому повреждению нервной ткани по механизмам некроза 
и апоптоза [3].

Диагноз ишемического инсульта основывается на 
остром развитии очаговых неврологических нарушений, 
характерных для поражения одного из сосудистых бас-
сейнов мозга (нейроваскулярный синдром), и наличии 
факторов риска его развития (возраст старше 50 лет, ТИА 
или ишемический инсульт в анамнезе, артериальная ги-
пертония, сахарный диабет, курение, заболевания сердца) 
и требует подтверждения методами компьютерной томо-
графии (КТ, РКТ) или магнитно-резонансной томографии 
(МРТ) головы, что позволяет с высокой точностью отли-
чить ишемическое нарушение мозгового кровообращения 
от кровоизлияния в мозг или других заболеваний, которые 
могут проявляться острым развитием неврологического 
нарушения [3].

Приказ МЗ РФ от 15.11.2012 № 928н подразумевает 
обязательную госпитализацию больного с инсультом в 
период «терапевтического окна», быструю транспор-
тировку больного, осуществление телефонного звонка 
бригадой скорой помощи в сосудистый центр, подготовку 
инсультной команды к приему больного в сосудистый 
центр, круглосуточную работу РКТ (МРТ), ультразвуковой 
диагностики магистральных сосудов головы и сердца, 
лаборатории. «Время от двери до РКТ, МРТ» не должно 
превышать 15 мин, «время от двери до иглы» должно 
быть в целом не более 40 мин [5].

На госпитальном этапе медицинская сестра проводит 
измерение артериального давления, электрокардиогра-
фию (ЭКГ), глюкозометрию, установку кубитального кате-
тера, забор крови для лабораторного анализа, общий ана-
лиз (тромбоциты), коагулограмму, АЧТВ, биохимический 
анализ (мочевина, креатинин, печеночные пробы) [5, 6].

Дежурный врач-невролог проводит сбор анамнеза, 
неврологический осмотр (NIHSS), выявление противо-
показаний к тромболитической терапии (ТЛТ), выбор 
тактики ведения [5, 6]. Лучевые и функциональные диа-
гносты проводят анализ РКТ, МРТ-данных, ультразвуковое 
обследование сосудов (в течение 3 ч после поступления) 
и сердца (при кардиоэмболическом инсульте). Консуль-
тация нейрохирурга обязательна при геморрагическом 
инсульте, обширном инфаркте мозжечка в течение 60 мин. 
Консультация кардиолога необходима всем пациентам 
с диагностированным инсультом или подозрением на 
ТИА [5, 6].

Лечение ишемического инсульта. Базисная тера-
пия вне зависимости от характера инсульта направлена 
на обеспечение оптимального уровня функционирования 
физиологических систем, для предупреждения и лечения 
нарушений дыхания, купирования нарушений централь-
ной гемодинамики с мониторированием и коррекцией 
уровня оксигенации, АД, сердечной деятельности, ос-
новных параметров гомеостаза, с проведением контроля 
за глотанием, состоянием мочевого пузыря, кишечника, 
уходом за кожными покровами, пассивной гимнастикой, 
массажем. Лечение сопутствующих неврологических 
нарушений (отек мозга, острая окклюзионная гидроце-

фалия, кровоизлияние в зону инфаркта, дислокация, 
ангиоспазм) [5, 7].

Специфическая (дифференцированная) терапия 
инсульта. При поступлении больного в стационар в сроки 
до 3–6 ч с момента заболевания и подтверждения ише-
мического характера инсульта при КТ головы обсуждают 
вопрос о проведении тромболитической терапии с целью 
лизиса тромба или эмбола и восстановления кровотока в 
ишемизированной ткании мозга. Предполагается, что она 
наиболее целесообразна при острой закупорке средней 
мозговой или базилярной артерии, кардиоэмболическом 
типе инсульта [5, 7].

Согласно Рекомендациям ESO (2008) в/в введение 
tРА с введением 10% болюсом и последующей инфузией 
в течение 60 мин рекомендуется в течение 3 ч после на-
чала ишемического инсульта. Доказано, что в/в ТЛТ также 
успешна при проведении между 3–4,5 ч после появления 
первых симптомов инсульта [5, 7]. На основании Клини-
ческих рекомендаций по проведению тромболитической 
терапии при ишемическом инсульте Всероссийского 
общества неврологов (2015) основными показаниями и 
противопоказаниями являются:

Показания: ОНМК по ишемическому типу; время от 
начала возникновения симптомов ОНМК до проведения 
тромболизиса менее 4,5 ч; возраст от 18 лет и старше 
(после 80 лет с осторожностью, вопрос о проведении 
ТЛТ необходимо решать индивидуально с учетом пред-
полагаемого риска) [7].

Противопоказания:  
А. ЦЕРЕБРАЛЬНЫЕ: нейровизуализационные (КТ, 

МРТ) признаки внутричерепного кровоизлияния, опухоли 
мозга; геморрагический инсульт или инсульт неуточненно-
го характера в анамнезе; быстрое улучшение состояния 
или слабая выраженность симптомов к моменту начала 
ТЛТ (неинвалидизирующая симптоматика) при отсутствии 
данных об окклюзии магистральных сосудов; признаки 
тяжелого инсульта: клинические (балл по шкале инсульта 
NIHSS > 25), нейровизуализационные (по данным КТ го-
ловного мозга и/или МРТ головного мозга в режиме ДВИ 
очаг ишемии распространяется на территорию более 1/3 
бассейна СМА); судороги в начале инсульта (если есть 
основания предполагать, что очаговая симптоматика 
представлена парезом Тодда); предшествующие инсульт 
или тяжелая черепно-мозговая травма в течение 3 мес; 
подозрение на субарахноидальное кровоизлияние; хи-
рургическое вмешательство на головном или спинном 
мозге в анамнезе.

Б. ЦЕРЕБРАЛЬНЫЕ И СОМАТИЧЕСКИЕ: артери-
альные аневризмы, дефекты развития артерий или вен; 
опухоли с высоким риском кровотечения.

В. СОМАТИЧЕСКИЕ: гиперчувствительность к лю-
бому компоненту препарата; геморрагический диатез; 
артериальная гипертензия свыше 185/110 мм рт.ст. или 
необходимость интенсивного снижения менее этих цифр; 
бактериальный эндокардит, перикардит; желудочно-
кишечные кровотечения или кровотечения из мочепо-
ловой системы за последние 3 нед. Подтвержденные 
обострения язвенной болезни желудка и двенадцати-
перстной кишки в течение последних 3 мес; печеночная 
недостаточность (цирроз, активный гепатит, портальная 
гипертензия); острый панкреатит; настоящее кровотече-
ние или обширное кровотечение за последние полгода; 
обширное хирургическое вмешательство, травма, роды, 
пункция некомпримируемых сосудов, сердечно-легочная 
реанимация в течение последних 10 дней; беременность; 
недавний инфаркт миокарда; данные о кровотечении или 
острой травме (переломе) на момент осмотра.

Г. ЛАБОРАТОРНЫЕ ДАННЫЕ: прием непрямых 
антикоагулянтов (варфарин), если МНО > 1,3; приме-
нение гепарина в течение 48 ч с повышенным АЧТВ; 
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тромбоцитопения менее 100 000/мм3; гликемия менее 
2,8 и более 22,5 ммоль/л; при предшествующем приеме 
новых оральных антикоагулянтов (НОАК – дабигатран, 
ривароксабан, апиксабан) показатели АЧТВ, МНО, коли-
чество тромбоцитов, тромбиновое время или активность 
Ха-фактора должны быть в пределах нормальных значе-
ний. При отсутствии возможности определения данных 
показателей последний прием препарата из группы НОАК 
должен быть более 2 дней до развития инсульта (при ус-
ловии нормальной функции почек); другие заболевания 
или состояния, сопровождающиеся повышенным риском 
кровотечения или других осложнений в/в ТЛТ (решение 
принимает консилиум врачей) [7].

Острый коронарный синдром (ОКС) – любая группа 
клинических признаков или симптомов, позволяющих 
заподозрить острый инфаркт миокарда (ОИМ) или не-
стабильную стенокардию [8].

Острый инфаркт миокарда (ОИМ) – признаки нек-
роза кардиомиоцитов в клинических условиях, предпо-
лагающих наличие острой ишемии миокарда [8]. Острый 
некроз кардиомиоцитов – повышение и/или снижение 
содержания в крови биомаркеров некроза миокарда 
(предпочтительно сердечного тропонина), которое как ми-
нимум однократно превышает 99-й перцентиль значений 
у здоровых лиц [8].

Нестабильная стенокардия – недавно возникшая 
ишемия миокарда в покое или при незначительной фи-
зической нагрузке, тяжесть и продолжительность которой 
недостаточны для развития некроза кардиомиоцитов 
(выброса в кровоток биомаркеров некроза миокарда в 
количестве, достаточном для диагностики ОИМ), включает 
больных с затяжным (более 20 мин) ангинозным присту-
пом в покое с впервые возникшей прогрессирующей и 
постинфарктной стенокардией [8].

Непосредственной причиной развития острого ин-
фаркта миокарда с подъемом сегмента ST (ИMпST) 
является окклюзия КА, как правило, тромботического 
происхождения, соответствующей области поражения 
миокарда. Поэтому основой лечения этих больных явля-
ется восстановление коронарного кровотока – коронарная 
реперфузия. Разрушение тромба и восстановление пер-
фузии миокарда приводят к ограничению размеров его 
повреждения и в конечном итоге к улучшению ближайшего 
и отдаленного прогноза. Поэтому все больные с ИMпST 
должны быть безотлагательно обследованы для уточ-
нения показаний и противопоказаний к восстановлению 
коронарного кровотока [9].

Тромболитическая терапия (ТЛТ) – способ реперфу-
зионного лечения ОКС со стойкими подъемами сегмента 
ST на ЭКГ, когда осуществляется медикаментозное 
восстановление проходимости окклюзированной коро-
нарной артерии с помощью парентерального введения 
фибринолитического препарата, обычно в сочетании с 
антиагрегантами и антикоагулянтом [8].

Абсолютные противопоказания к ТЛТ: ранее 
перенесенный геморрагический инсульт или нарушение 
мозгового кровообращения неизвестной этиологии; ише-
мический инсульт, перенесенный в течение последних 
3 мес; опухоль мозга, первичные метастазы; подозрение 
на расслоение аорты; наличие признаков кровотечения 
или геморрагического диатеза; существенное закрытие 
травмы головы в последние 3 мес; изменение структуры 
мозговых сосудов, например, артериовенозная мальфор-
мация, артериальные аневризмы [9].

Относительные противопоказания к ТЛТ: устой-
чивая, высокая, плохо контролируемая АГ в анамнезе; 
наличие плохо контролируемой АГ (в момент госпитализа-
ции САД >180 мм рт.ст., ДАД >110 мм рт.ст.); ишемический 
инсульт давностью более 3 мес; деменция или внутри-
черепная патология, не указанная; травматичная или 

длительная (>10 мин) сердечно-легочная реанимация или 
обширное оперативное вмешательство, перенесенное в 
течение последних 3 нед; недавнее (в течение предыду-
щих 2–4 нед) внутреннее кровотечение; пункция сосуда, 
не поддающегося прижатию; введение стрептокиназы, 
в том числе модифицированной, более 5 сут назад или 
известная аллергия на нее; беременность; обострение 
язвенной болезни; прием антикоагулянтов непрямого дей-
ствия (чем выше MHO, тем выше риск кровотечения) [9].

Первичное чрескожное коронарное вмешательство 
(пЧКВ) – способ реперфузионного лечения ОКС со стой-
кими подъемами сегмента ST на ЭКГ, когда первым меро-
приятием по восстановлению проходимости коронарной 
артерии является ЧКВ [8].

Осложнения, связанные с ЧКВ, сходны с осложнени-
ями, сопровождающими диагностическую катетеризацию 
сердца, но более широко распространены. Осложнения 
делятся на серьезные (смерть, ИМ, инсульт) и незначи-
тельные (преходящая ишемическая атака, осложнения в 
месте доступа, почечная недостаточность и неблагопри-
ятная реакция контрастного вещества) [10].

Относительные противопоказания к КАГ: острая 
почечная недостаточность; хроническая почечная недо-
статочность; активное желудочно-кишечное кровотечение, 
обострение язвенной болезни; выраженная коагулопа-
тия; выраженная анемия; острое нарушение мозгового 
кровообращения; выраженное нарушение психического 
состояния больного; серьезные сопутствующие забо-
левания, значительно укорачивающие жизнь больного 
или резко увеличивающие риск последующих лечебных 
вмешательств; отказ больного от дальнейшего лечения; 
документированный анафилактический шок на контраст-
ное вещество; выраженное поражение периферических 
артерий, ограничивающее артериальный доступ; деком-
пенсированная сердечная недостаточность или острый 
отек легких; злокачественная артериальная гипертензия, 
плохо поддающаяся медикаментозному лечению; инток-
сикация сердечными гликозидами; выраженное нару-
шение электролитного обмена; лихорадка неизвестной 
этиологии и острые инфекционные заболевания; бактери-
альный эндокардит; обострение тяжелого некардиального 
хронического заболевания; поливалентная аллергия, 
аллергическая реакция на контрастное вещество [11].

Факторы риска неврологических осложнений опе-
раций на сердце: очаговая симптоматика развивается у 
25% пациентов после КШ; пожилой возраст (10% у паци-
ентов старше 75 лет); сахарный диабет; предшествующие 
церебрососудистые заболевания (особенно инсульт в 
анамнезе); периоперационная гипотония; атеросклероз и 
кальциноз восходящей аорты; пристеночный тромб левого 
желудочка; вскрытие полости сердца при вмешательстве; 
послеоперационная фибрилляция предсердий [12].

Стратегия лечения острого коронарного синдрома 
(ОКС). Немедленная (неотложная) инвазивная стратегия 
лечения ОКС без стойких подъемов сегмента ST на ЭКГ – 
диагностическая КАГ с намерением выполнить реваскуля-
ризацию миокарда в первые 2 ч после госпитализации [8].

Ранняя инвазивная стратегия лечения ОКС без стой-
ких подъемов сегмента ST на ЭКГ – диагностическая КАГ 
с намерением выполнить реваскуляризацию миокарда в 
первые 24 ч после госпитализации [8].

Инвазивная (отсроченная) стратегия лечения ОКС 
без стойких подъемов сегмента ST на ЭКГ – диагности-
ческая КАГ с намерением выполнить реваскуляризацию 
миокарда в срок от 24 до 72 ч после госпитализации [8].

Избирательная инвазивная стратегия раннего лечения 
ОКС без стойких подъемов сегмента ST на ЭКГ – диа-
гностическая КАГ с намерением выполнить реваскуля-
ризацию миокарда только при появлении/возобновлении 
ишемии миокарда (в том числе в ходе неинвазивных 
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провокационных проб) или возникновении серьезных 
осложнений (острая сердечная недостаточность, злока-
чественные желудочковые аритмии) [8].

На основании вышеизложенного рассмотрим клини-
ческий случай сочетания острого нарушения мозгового 
кровообращения и острого коронарного синдрома.

Клинический случай. Пациент Ш., 1955 года рожде-
ния, был госпитализирован в ОРиИТ № 2 ГАУЗ ГКБ № 7 в 
10.39 25.11.2015 г. с жалобами на головокружение, чувство 
слабости и онемение в левой конечности, ощущение тош-
ноты. Со слов поступившего, жалобы с 8.00 утра, сопрово-
ждающиеся подъемом АД до 180/130 мм рт.ст. Доставлен 
СМП в приемно-диагностическое отделение горбольницы 
№ 7. Туберкулез, вирусный гепатит, венерические забо-
левания, травмы, операции, аллергия, гемотрансфузии, 
вредные привычки, контакт с инфекционными больными 
отрицает. Общее состояние больного средней тяжести 
обусловлено тяжестью неврологического дефицита.

Соматический статус: положение активное. Те-
лосложение нормостеническое. Питание нормальное. 
Кожа физиологической окраски, нормальной влажности. 
Высыпаний нет. Следов травм нет. Видимые слизистые 
оболочки физиологической окраски. Периферические 
лимфоузлы не увеличены. Щитовидная железа в нор-
ме. Костно-суставная система без патологии. Дыхание 
везикулярное, хрипов нет, ритмичное. ЧДД – 16 в мин, 
тоны приглушены, ритмичные, пульс – 74 уд/мин; АД – 
188/130 мм рт.ст. Пульсации, шумы на магистральных 
сосудах шеи нет. Живот безболезненный. Печень и 
селезенка не пальпируются. Симптом Пастернацкого от-
рицательный. Периферических отеков нет.

В неврологическом статусе: уровень сознания оглу-
шения I. Афазии, когнитивных психических расстройств 
нет. Обоняние не нарушено, носовые ходы проходимы. 
Visus (счет пальцев) OD = OS 4 м; поля зрения – ориен-
тировка не нарушена. Зрачки D = S, фотореакция сохра-
нена. Птоза нет, нистагма нет. Болезненности в точках 
выхода тройничного нерва нет. Пальпебральный рефлекс, 
назопальпебральный D=S. Мандибулярный обычной 
живости. Функция жевательной мускулатуры не нару-
шена. Лицо симметрично. Глазные щели симметричны. 
Веки зажмуривает. Симптома ракетки нет. Тонус лицевой 
мускулатуры обычный. Вкус не изменен. Шепотная речь 
D=S, 5 м. Глотание не нарушено. Фонация не нарушена. 
Мягкое нёбо подвижно, симметрично. Нёбные рефлексы 
обычной живости. Uvula по средней линии. Повороты 
головы и движения плечами не нарушены. Дизартрии 
нет. Движение языка в полном объеме. Фибриллярные 
подергиваний, атрофий мышц нет. Чувствительность: ле-
восторонняя гемигипестезия. Исследование двигательной 
функции представлено в таблице.

Двигательная функция: объем движений 
в левых конечностях ограничен

Мышцы верхних 
конечностей D S Мышцы нижних 

конечностей D S

Проксимальная 
группа 

5 б 1-2 б Проксимальная 
группа 

5 б 2-3 б

Дистальная 
группа 

5 б 2-3 б Дистальная 
группа 

5 б 2-3 б

Пробы на скрытую мышечную утомляемость: левые 
конечности не удерживает в произвольном положении. 
Рефлекторная сфера: с верхних конечностей D > S, с 
нижних конечностей D > S. Гипотония слева. В позе Ром-
берга не устойчив за счет тяжести состояния. Мимика 
обычная. Походка изменена. Функция тазовых органов 
не нарушена. Менингеальных симптомов нет.

По РКТ головного мозга данных об ОНМК на момент 
исследования не выявлено.

На ЭКГ: P – 0,10 с; PQ – 0,20 с; QRS – 0,08 с; QT – 
0,38 с; ЧСР – 68 уд/мин, ритм синусовый, горизонтальное 
положение ЭОС, rS в III отведении, rSr` в AVF-отведении.

Экстракраниальное исследование сосудов (ЭКДС): 
локальные утолщения по 0,15 см в каротидной бифурка-
ции общей сонной артерии с двух сторон. Интима слева 
0,05 см, справа 0,05 см. Плавная извитость позвоночной 
артерии с двух сторон.

Транскраниальное исследование сосудов (ТКДС): 
кровоток по средней мозговой артерии асимметричный, 
снижен справа в М1- и М2-сегментах. Кровоток снижен по 
передней мозговой и задней мозговой артериям с двух 
сторон, симметричный.

Диагноз: ишемический инсульт в правой средней 
мозговой артерии (атеротромботический) в форме грубого 
левостороннего гемипареза, гемигипестезии. Гипертони-
ческая болезнь III стадии, риск 4.

На основании анамнеза заболевания и полученных 
данных инструментальных исследований выявлены пока-
зания к тромболизису. Пациенту начата тромболитическая 
терапия препаратом Aktilisae 8 мл в/в № 1, затем Aktilisae 
72 мл в/в через инфузомат в течение 1 ч.

Через час после начала тромболитической терапии 
и через 4 ч с момента поступления в ГАУЗ ГКБ № 7 в па-
лате реанимации у пациента появляются новые жалобы 
на интенсивно давящие боли за грудиной. В ОРиИТ № 2 
проведено ЭКГ, ЭхоКГ и вызван кардиолог.

На ЭКГ появляется новая динамика с высокоампли-
тудными коронарными положительными зубцами Т в III, 
II, AVF, V3–V6-отведениях, коронарный отрицательный 
зубец Т в AVL, V1–V2-отведениях. Вероятно распростра-
ненная ишемия передней стенки левого желудочка с за-
хватом переднебоковой, переднеперегородочной стенок, 
верхушки, нижней стенки ЛЖ.

На ЭхоКГ: ПЖ – 2,2 см; ЛП – 2,9 см; корень аорты – 
3,0 см; амплитуда раскрытия АК – 2,0 см; КДР – 3,4 см; 
КСР – 2,4 см; ФУ – 25%; ФВ – 50%; МЖП – 1,4 см; 
ЗдПер – 1,4 см. Снижена сократимость миокарда. Зоны 
гипокинезии по нижней, заднеперегородочной стенкам ЛЖ 
(базального и среднего сегментов), по боковой стенке ЛЖ 
(базального и среднего сегментов). Умеренная гипертро-
фия стенок ЛЖ. Уплотнение клапанных структур сердца 
атеросклеротического генеза. Незначительная митраль-
ная, трикуспидальная, легочная регургитация. Признаки 
диастолической дисфункции обоих желудочков 1-го типа.

Осмотр кардиолога: жалобы на интенсивно давя-
щие боли в груди. Состояние средней тяжести; АД – 
130/70 мм рт.ст., ЧСС – 84 уд/мин; отеков нет, живот без 
особенностей.

Диагноз: ИБС, ОКС с подъемом ST, нижний и боковой 
стенки ЛЖ. Состояние после тромболизиса. ХСН I, ГБ III, 
риск 4. Контроль ЭКГ и ЭхоКГ, тропонины, повторная 
консультация после тромболизиса.

Показатели тропонинов в норме.
На основании полученных новых жалоб и данных 

диагностических исследований совместно на консилиуме 
врачом-неврологом, реаниматологом, врачом-кардио-
логом, врачом функциональной диагностики и ультра-
звуковой диагностики решено тромболизис продолжить 
и отказаться от КАГ и БАП в связи с высоким риском 
геморрагической трансформации на сердце у больного 
с начатой тромболитической терапией.

В 18.00 проведено повторное ЭКГ, ЭхоКГ, РКТ, МРТ.
На ЭКГ: в динамике QS в III и AVF, (-) зубец Т в AVL и 

I отведениях. Нельзя исключить подострую стадию ише-
мии нижней и переднебоковой стенок левого желудочка.

На ЭхоКГ: в динамике КДР – 4,8 см; КСР – 3,5 см; 
КДО – 82 мл; КСО – 38 мл; ФУ – 28%; ФВ – 54%. Зоны 
умеренной гипокинезии по нижней, переднебоковой стен-
кам ЛЖ (базального и среднего сегментов).
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РКТ без динамики. МРТ-данных об объемном процес-
се головного мозга не выявлено. Очаг ишемического из-
менения ствола. Гипоплазия левой позвоночной артерии 
в интракраниальном отделе.

В дальнейшем в динамике в реанимации проводили 
ежедневное ЭКГ, ЭхоКГ.

После тромболитической терапии от момента по-
ступления наблюдалась положительная динамика с об-
разование на ЭКГ фиброзных изменений нижней стенки 
левого желудочка (QS в III и AVF, зубец Т в AVL и I на 
изолинии), на ЭхоКГ с восстановлением сократительной 
функции левого желудочка и подъемом фракции выброса 
ЛЖ (КДР – 4,8 см; КСР – 3,3 см; КДО – 80 мл; КСО – 34 мл; 
ФУ – 31%; ФВ – 58%; сократимость миокарда удовлетво-
рительная, зоны гипокинезии не выявлены).

Значения тропонинов и динамика РКТ за 3 дня с мо-
мента первых жалоб не изменились.

После обеспечения оптимального уровня функциони-
рования физиологических систем, купирования наруше-
ний центральной гемодинамики, АД, сердечной деятель-
ности больной переведен в стационар неврологического 
отделения с больными ОНМК. На момент выписки общее 
состояние пациента удовлетворительное.

В неврологическом статусе сохранилось легкое нару-
шение мышечной силы в левых конечностях (4–4,5 балла). 
Сухожильные рефлексы живые, D ≤ S. Координаторные 
пробы (ПНП, ПКП) выполняет неуверенно слева.

Диагноз при выписке: ишемический инсульт, атеро-
тромботический, в системе задней циркуляции, в форме 
легкого левостороннего гемипареза, гемигипестезии, 
вестибулоатаксии. Состояние после тромболитической 
терапии (25.11.2015). Атеросклероз БЦА, нестенози-
рующая стадия. Гипертоническая болезнь III степени, 
риск 4. ИБС. Острый инфаркт миокарда с подъемом сег-
мента ST боковой стенки левого желудочка (25.11.2015) 
ХСН I, ФК II.

При выписке пациенту рекомендовано продолжить 
терапию и профилактику сосудистой патологии, наблю-
дение невролога и кардиолога по месту жительства и 
проведение через 3 мес КАГ.

Результаты и их обсуждение. На основании выше-
изложенного, мы считаем, что медицинская помощь оказа-
на в соответствии с назначениями и стандартами работы 
в сосудистом центре, проведены все диагностические 
мероприятия по определению диагноза «ишемический 
инсульт и инфаркт миокарда», своевременно назначена 
и проведена тромболитическая терапия для лечения 
ишемического инсульта. Круглосуточное наблюдение 
за пациентом в реанимации позволило своевременно 
диагностировать сочетанный инсульт с инфарктом мио-
карда. Совместная работа невролога, кардиолога, врачей 
лучевой и функциональной диагностики в терапии и 
диагностике пациента дала положительный результат от 
момента поступления до выписки пациента из стациона-
ра. ЧКВ не было проведено больному в связи с высоким 
риском усугубления неврологической патологии с диагнос-
тированным ишемическим инсультом головного мозга. 
Риск геморрагической патологии на сердце у больного в 
связи с начатой тромболитической терапией. Тромболи-
тическая терапия входит в стандарт лечения ОКС.

Имеющиеся в стандартах показания и противопо-
казания к различному подходу лечения дают возмож-
ность комбинированного подхода к лечению больного со 
смежной причиной развития заболевания. Регулярная 
динамика проведения диагностических исследований в 
палате позволяет своевременно выявить патологию и 
отследить динамику.

Выводы. Таким образом, наличие сложного симпто-
мокомплекса при обследовании пациентов требует от 
врачей кардиолога и невролога настороженности и про-

ведения целенаправленного поиска сочетания инфаркта 
миокарда и острого нарушения мозгового кровообраще-
ния. Крайне важным является своевременное распозна-
вание случаев сочетания инфаркта миокарда и острого 
нарушения мозгового кровообращения, также поздняя 
диагностика приводит к ошибкам в тактике профильной 
госпитализации и удлиняет сроки оказания специализи-
рованной медицинской помощи [6, 13].

Внедрение государственной программы, направлен-
ной на организацию работы инновационно-оснащенных 
региональных сосудистых центров и первичных сосу-
дистых отделений в субъектах Российской Федерации, 
повысило уровень оказания медицинской помощи па-
циентам с сосудистыми заболеваниями и сочетанной 
кардионеврологической симптоматикой [6].

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
ответственность за предоставление окончательной 
версии рукописи и печать.

Декларация о финансовых и других взаимоот-
ношениях. Все авторы лично принимали участие в 
разработке концепции, дизайна исследования и в напи-
сании рукописи. Окончательная версия рукописи была 
одобрена всеми авторами. Авторы не получали гонорар 
за исследование. 
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Реферат. Цель исследования – оценка применения транскраниальной допплерографии для обнаружения, мониторинга 
и прогнозирования осложнения субарахноидального кровоизлияния. Материал и методы. Анализ данных транскра-
ниальной допплерографии у 30 больных [(59±1,05) года] с субарахноидальным кровоизлиянием на базе сосудистого 
центра ГАУЗ «Городская клиническая больница № 7» г. Казани. Результаты и их обсуждение. При анализе данных 
транскраниальной допплерографии 30 больных были выявлены 4 группы пациентов, разделенные по типу выраженности 
и распространенности ангиоспазма. В каждой группе оценивались показатели линейной скорости кровотока, пульсатив-
ный индекс, индекс Линденгаарда, коэффициент цереброваскулярной реактивности. При сравнении между группами 
была получена положительная корреляция высокой степени между максимальной линейной скоростью кровотока и 
индексом Линденгаарда (r=+0,60; p<0,01). Оценка степени выраженности спазма и локализации аневризм показала, что 
выраженный спазм преобладает у больных с аневризмами в передней мозговой артерии – передней соединительной 
артерии, а отсутствие спазма – у больных с аневризмами во внутренней сонной артерии (р<0,05). Результаты анализа 
показали, что наибольшее значение для прогноза заболевания имеет коэффициент цереброваскулярной реактивности 
и индекс Линденгаарда, чуть в меньшей степени – индекс пульсативности (p<0,0001). Положительная корреляция была 
выявлена между увеличенной скоростью кровотока и эхопризнаками внутричерепной гипертензии (r=0,42; p<0,01). 
Выводы. Анализ применения данных транскраниальной допплерографии показал, что это исследование является 
эффективным и высокочувствительным методом для обнаружения, мониторинга, прогнозирования осложнений спон-
танного субарахноидального кровоизлияния и исхода заболевания.
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В ведение. Спонтанное субарахноидальное кро-
воизлияние (САК) представляет собой самопро-

извольное (не обусловленное травмой головы) излитие 
крови в субарахноидальное пространство между мягкой 
и арахноидальной оболочками головного мозга.

Частота заболевания, по разным оценкам и в разных 
странах мира, составляет от 6 до 30 случаев САК на 
100 000 населения в год. САК характеризуется высо-
ким уровнем смертности и инвалидизации. Около15% 
больных погибают до поступления в стационар, 25% 
умирают в первые сутки от начала заболевания. Уровень 
смертности в конце первой недели доходит до 40%, а в 
первые полгода умирает около 50–60% [1]. В 85% случаев 
причиной спонтанных субарахноидальных кровоизлияний 
является разрыв мешотчатых аневризм в основании 
мозга [1].

Ведущей причиной, влияющей на течение и исход САК 
является сосудистый спазм. Он возникает примерно у 70% 
пациентов между 3-м и 14-м днями после сосудистой ката-
строфы, у 20–40% больных развивается неврологический 
дефицит, вызванный ишемией мозга [2, 3, 4]. Поэтому 
для нас было актуальным прогнозировать состояние 
церебральной гемодинамики и возможные ишемические 
осложнения с помощью транскраниальной допплерогра-
фии (ТКДГ). Этот метод является неинвазивным, позво-
ляет мониторировать наличие, степень, локализацию и 
длительность сосудистого спазма [5], а также он обладает 
большей чувствительностью, чем ангиография.

В литературе описывается возможность прогнози-
рования исхода осложнений субарахноидального кро-
воизлияния по значению линейной скорости кровотока 
(ЛСК). Однако скоростные критерии диагностики не всегда 
позволяют объективно диагностировать наличие и сте-
пень выраженности церебрального вазоспазма [6]. 

К основным ограничениям использования скоростных 
параметров как единственного критерия диагностики 
ангиоспазма относят зависимость фоновых показателей 
кровотока от возраста, наличия сопутствующей патологии 
сердечно-сосудистой системы, прежде всего, сопровожда-
ющейся снижением сердечного выброса, а также струк-
турными изменениями в стенках церебральных сосудов, 

препятствующими развитию проксимальной спастической 
и дистальной дилататорной реакции [7].

Поэтому целью нашей работы была оценка применения 
ТКДГ как доступного и эффективного инструмента для об-
наружения, мониторинга, прогнозирования осложнений САК 
и исхода заболевания, а также анализ измерений дополни-
тельных допплерографических параметров для поиска их 
диагностической значимости при выявлении вазоспазма.

Материал и методы. В течение периода с 1 января 
2017 г. по 1 июня 2018 г. на базе сосудистого центра ГАУЗ 
ГКБ № 7 г. Казани были проанализированы данные ТКДГ 
у 30 больных с разрывами артериальных аневризм (из 
них 16 женщин и 14 мужчин), поступивших в стационар 
на 1–7-е сут после сосудистой катастрофы. Средний воз-
раст пациентов составил (59±1,05) года. У всех пациентов 
субарахноидальное кровоизлияние было диагностирова-
но с помощью РКТ-исследования в день поступления на 
аппарате Phillips, а также проведено ТКДГ на аппарате 
Sonara (фирма CareFusion), с измерением линейной 
скорости кровотока (ЛСК) по артериям каротидного и вер-
тебробазилярного бассейнов, определен индекс Gosling 
(PI), индекс Линденгаарда и выявление эхопризнаков 
внутричерепной гипертензии (ВЧГ).

Для ТКДГ применяли датчик с частотой 2 МГц, рабо-
тающий в импульсном режиме с пошаговой фокусировкой 
2 мм. Из 30 пациентов повышение ЛСК имел 21 (70%) 
больной. По степени выраженности и распространенно-
сти ангиоспазма их условно можно поделить на четыре 
группы:

• пациенты 1-й группы с выраженным (ЛСК по СМА/
ПМА>240 см/с) и диффузным распространением спазма 
(сосуды обоих полушарий СМА/ПМА/ОА);

• пациенты 2-й группы с умеренным спазмом (ЛСК по 
СМА/ПМА 160–240 см/с) и с вовлечением одного сосуда 
в одном полушарии;

• пациенты 3-й группы с легким вазоспазмом и с по-
ражением одного сосуда (менее 160 см/с);

• пациенты 4-й группы с нормальными скоростными 
показателя кровотока (84–120 cм/с) [5].

При анализе данных групп у 12 (40%) пациентов из 1-й 
группы ЛСК регистрировалась в пределах 250–300 см/с, с 
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Abstract. Aim. The aim of the study was to evaluate transcranial Doppler sonography application for detection, monitoring 
and prognosis of complications of subarachnoid hemorrhage. Material and methods. Data analysis of transcranial Doppler 
sonography performed in 30 patients [(59±1,05) years] with subarachnoid hemorrhage was carried out at angiology center at 
City Clinical Hospital № 7. Results and discussion. When analyzing the data of transcranial Doppler sonography performed 
in 30 patients, 4 groups were identifi ed, divided according to the type and severity of angiospasm. The indicators of linear blood 
fl ow velocity, the pulsatile index, Lindengaard index, and cerebrovascular reactivity coeffi cient were evaluated in each group. 
When comparing between the groups, a high degree of positive correlation was obtained between the maximum linear blood 
fl ow velocity and the Lindengaard index (r=+0,60; p<0,01). Assessment of the severity of spasm and aneurysm location showed 
that pronounced spasm prevails in patients with aneurysms in the anterior cerebral artery, which is an anterior connective 
artery. The absence of spasm was found in patients with internal carotid artery aneurysms (p<0,05). The results of the analysis 
showed that cerebrovascular reactivity coeffi cient, Lindengaard Index, and slightly less pulsative index (p<0,0001), have the 
greatest value for predicting the disease. A positive correlation was found between increased blood fl ow velocity and echo 
signs of intracranial hypertension (r=0,42; p<0,01). Conclusion. Analysis of transcranial Doppler data application showed 
that this method of investigation is effective and highly sensitive for detecting, monitoring and predicting the complications of 
spontaneous subarachnoid hemorrhage and the outcome of the disease. 
Key words: subarachnoid hemorrhage, transcranial Doppler sonography, angiospasm.
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повышенным показателем периферического сопротивле-
ния и индексом Линденгаарда больше 7. Индекс пульса-
тивности варьировал в пределах 2,0–2,5. Гиперперфузия 
наблюдалась в основном при обширных инфарктах (по 
шкале ASPECTS 7–8 баллов). Ишемические изменения 
у данной группы выявили в первые сутки госпитализации 
или до операции (в течение 3 сут), возможно, в результа-
те позднего обращения в стационар или молниеносного 
течения заболевания. Летальность составила 40%. Во 
2-й группе у 6 (20%) больных ЛСК колебалась в пределах 
175–210 см/с, индекс Линденгаарда 4. Летальность – 3%. 
В 3-й группе у 3 (10%) пациентов ЛСК регистрировалась 
в пределах 90–120 см/с с индексом Линденгаарда 2,5. У 
данных групп развились лакунарные и малые инфаркты 
(по шкале ASPECTS 2–4 балла) в послеоперационном 
периоде. Летальность – 0%. У 9 (30%) пациентов из 4-й 
группы отмечался кровоток с нормальными скоростны-
ми значениями; показатели Pi, индекс Линденгаарда, 
коэффициент цереброваскулярной реактивности были 
в норме. У большинства пациентов из этой группы не на-
блюдались ишемические изменения (табл. 1).

Т а б л и ц а  1
Допплерографические параметры 

у пациентов с увеличенной ЛСК

Группа ЛСК, см/с
Индекс 
Линден-
гаарда

Индекс 
Gosling 

(Pi)

Коэффициент 
церебровас-

кулярной 
реактивности

1-я, n=12 250–300 7±0,74 2,5±0,65 >0,9±0,75
2-я, n=6 175–210 4±0,73 2,0±0,67 0,8±0,71
3-я, n=3 90–120 2,5±0,72 1,5±0,64 0,6±0,76

При сравнении между группами была получена по-
ложительная корреляция высокой степени между макси-
мальной ЛСК и индексом Линденгаарда (r=+0,60; p<0,01).

Оценка степени выраженности спазма и локализации 
аневризм показала, что выраженный спазм преобладает у 
больных с аневризмами в ПМА-ПСА и отсутствие спазма 
у больных с аневризмами в ВСА (р<0,05) (табл. 2).

Т а б л и ц а  2
Степень выраженности вазоспазма по увеличению ЛСК 

для СМА и локализация аневризм

Показатель ЛСК 
(<140 см/с)

ЛСК
(90–

120 см/с)

ЛСК
(175–

210 см/с)

ЛСК
(250–

300 см/с)
ПМА-ПСА 2 – 2 6
СМА 1 1 3 3
ВСА 5 1 1 3
ОА 1 1 – –
Всего 9 (30%) 3(10%) 6 (20%) 12 (40%)

Результаты анализа показали, что наибольшее зна-
чение для прогноза заболевания имеет коэффициент 
цереброваскулярной реактивности и индекс Линденга-
арда, чуть в меньшей степени – индекс пульсативности 
(p<0,0001).

В группе умерших больных (13 пациентов, 43%) на-
блюдалось повышение индекса пульсации. Его можно 
рассматривать как плохой прогностический признак. Pi 
кровотока в артерии с увеличенным ЛСК наблюдалось 
у пациентов с клиническими признаками ВЧГ (13 паци-
ентов,43%). Положительная корреляция была выявлена 
между увеличенной скоростью кровотока и эхопризнаками 
ВЧГ (r=0,42; p<0,01).

Всем пациентам проводили динамические допплеро-
графические исследования, которые выполнялись в день 
поступления, у тяжелых больных исследования проводи-

лись каждые 6 ч. При мониторировании ЛСК во времени 
у большего количества пациентов (71%) отмечалось ее 
нарастание на 3–7-е сут заболевания (табл. 3).

Т а б л и ц а  3
Динамика показателей ЛСК на 1, 3, 7 и 21-е сут 

заболевания во всех исследуемых группах

Период 
наблю-
дения, 

сут

1-я группа,
n=12

2-я группа,
n=6

3-я группа,
n=3

4-я группа,
n=9

1-е 255±0,12 175±0,16 90±0,10 84±0,15
3-е 276±0,14 189±0,15 99±0,12 92±0,16
7-е 288±0,11 200±0,14 114±0,17 100±0,14
21-е 266±0,13 203±0,17 100±0,14 101±0,12

Анализ линейной скорости кровотока показал, что 
спазм прогрессивно увеличивается к периоду от 3-го до 
7-го дня заболевания до 60% и снижался к периоду от 
10-х по 21-е сут до 55% (p<0,01).

При наблюдение пациентов выявлена прямая взаи-
мосвязь выраженности вазоспазма и тяжести состояния, 
оцениваемая по шкале Hunt и Hess [8]. Так например, при 
I степени тяжести у больных не были зарегистрированы 
признаки ангиоспазма, но с последующим ухудшением 
степени тяжести увеличивалось количество больных с 
ангиоспазмом различной степени выраженности (p<0,05) 
(табл. 4).

Т а б л и ц а  4
Взаимосвязь степени тяжести состояния 

по шкале Hunt и Hess и количества пациентов

Степень тяжести Количество пациентов, %
1-я 0
2-я 30
3-я 20
4-я 40
5-я 10

Результаты и их обсуждение. Сосудистый спазм 
при субарахноидальном кровоизлиянии является частым 
осложнением, встречающийся во врачебной практике. Он 
является физиологической реакцией, направленной на 
прекращение кровотечения из разорвавшейся аневриз-
мы, и приводит к развитию ишемии, осложняет течение 
заболевания и увеличивает летальность. Поэтому при-
менение ТКДГ направлено на диагностику и прогнозиро-
вание вазоспазма. Наше исследование показало, что с 
помощью ТКДГ можно достоверно прогнозировать спазм 
в 99% случаев, а выявленные допплерографические по-
казатели доказали высокую информативность об исходе 
заболевания. Достоверным в прогностическом плане 
можно считать рост ЛСК в динамике. Также представля-
ет интерес оценка информативности показателей ТКДГ 
для увеличения чувствительности метода в диагностике 
спазма и ранних ишемических осложнений. Полученные 
результаты свидетельствуют о необходимости опреде-
ления как скоростных показателей кровотока, так и зна-
чений индекса пульсативности и индекса Линденгаарда, 
выявление эхопризнаков внутричерепной гипертензии. 

Выводы:
1. ТКДГ – метод, позволяющий диагностировать ан-

гиоспазм, который обусловливает тяжесть клинических 
проявлений и исход заболевания. С его помощью можно 
определить линейную скорость кровотока по магистраль-
ным артериям мозга, выраженность спазма (степень суже-
ния просвета артерии), локализацию спазма и динамику 
его развития.

2. Для прогнозирования развития сосудистого спазма 
у больных с субарахноидальным кровоизлиянием реко-
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мендуется всем больным проведение ТКДГ-исследование 
на 1, 3 и 7-е сут от начала заболевания, а при тяжелом 
ангиоспазме до 3–4 раз в сут.

3. По результатам нашего исследования для прогнози-
рования развития и исхода ишемии необходима регистра-
ция линейной скорости кровотока, а также определение 
пульсационного индекса (Pi), индекса Линденгаарда и вы-
явление эхопризнаков внутричерепной гипертензии (ВЧГ). 
Прогностически неблагоприятным исходом заболевания 
у пациентов с САК являются ранний и прогрессивный 
рост ЛСК, развитие выраженного спазма в период от 3 до 
7 сут от начала заболевания, повышение пульсационного 
индекса (больше 1,0) и индекса Линденгаарда (больше 3).

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
ответственность за предоставление окончательной 
версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимоотно-
шениях. Все авторы принимали участие в разработке 
концепции, дизайна исследования и в написании рукописи. 
Окончательная версия рукописи была одобрена всеми 
авторами. Авторы не получали гонорар за исследование.
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Реферат. Цель исследования – изучить реактивность церебральных сосудов у пациентов с сотрясением головного 
мозга и возможность фармакологической коррекции ее нарушений димефосфоном. Материал и методы. В ис-
следовании приняли участие 50 пациентов с диагнозом «сотрясение головного мозга». Все пациенты находились на 
стационарном лечении в отделении нейрохирургии в ГАУЗ «Городская клиническая больница № 7» г. Казани. Пациенты 
были разделены на 2 группы. Пациенты 1-й и 2-й групп получали медикаментозное лечение в соответствии с Клиниче-
скими рекомендациями по лечению легкой черепно-мозговой травмы, утвержденными на XXXIII пленуме Правления 
Ассоциации нейрохирургов России. Пациенты 2-й группы дополнительно принимали 15% раствор димефосфона 
по 15 мл 3 раза в день внутрь с первых суток на протяжении периода госпитализации. Методом транскраниальной 
допплерографии измерялась линейная скорость кровотока в передней мозговой артерии, средней мозговой артерии, 
задней мозговой артерии с выполнением функциональных проб (компрессионный тест, гиперкапнический тест, гипо-



26 ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2018   Том 11, вып. 5ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

В ведение. Черепно-мозговая травма – социально 
значимая патология. Частота нейротравмы среди 

жителей России и связанная с ней утрата трудоспособ-
ности остаются высокими. В Российской Федерации че-
репно-мозговую травму ежегодно получают около 600 000 
человек (более 4 на 1 000 населения) [1]. Сотрясение 
головного мозга – наиболее легкая форма закрытых че-
репно-мозговых повреждений, которая характеризуется 
быстро обратимыми, преимущественно общемозговыми 
субъективными клиническими проявлениями. В основе со-
трясения головного мозга лежат метаболические, ионные, 
нейротрансмиттерные нарушения и нейровоспаление [2]. 
Сотрясение головного мозга является наиболее частым 
травматическим повреждением центральной нервной 
системы. Лечение больных с этой формой черепно-моз-
говой травмы требует дальнейшего совершенствования. 
Оптимальные результаты лечения удается получить при 
терапии, основанной на учете патогенеза. Для дальней-
шего изучения патогенетически обоснованной терапии 
сотрясения головного мозга представляет интерес изу-
чение состояния регуляторных механизмов мозгового 
кровообращения, практическое значение имеет оценка 
возможности фармакологической коррекции их наруше-
ний. В клиническую практику внедрен отечественный вазо-
активный препарат – димефосфон, который способствует 
нормализации регуляторных механизмов церебрального 
кровообращения [3]. Ранее были показаны возможности 
коррекции нарушений регуляторных механизмов цере-
брального кровообращения у пациентов с очагами ушибов 

головного мозга. Выявленные изменения регуляторных 
механизмов церебральных сосудов могут поддаваться 
современной фармакологической коррекции [4]. 

Цель работы – изучить реактивность церебральных 
сосудов у пациентов с сотрясением головного мозга и воз-
можность фармакологической коррекции ее нарушений 
димефосфоном.

Материал и методы. Обследовано 50 пациентов 
с сотрясением головного мозга в остром периоде, на-
ходившихся на стационарном лечении в отделении 
нейрохирургии в ГАУЗ «Городская клиническая больница 
№ 7» г. Казани. Пациенты были разделены на 2 группы. 
В 1-й группе было 13 мужчин (52%), 12 женщин (48%); 
во 2-й группе было 12 мужчин (48%), 13 женщин (52%). 
Возраст пациентов варьировал от 16 до 72 лет (средний 
возраст – 34,4 года). Пациенты 1-й и 2-й групп получали 
медикаментозное лечение в соответствии с Клиническими 
рекомендациями по лечению легкой черепно-мозговой 
травмы, утвержденными на XXXIII пленуме Правления 
Ассоциации нейрохирургов России (г. Санкт-Петербург, 
15 апреля 2016 г.). При этом пациенты 2-й группы до-
полнительно принимали 15% раствор димефосфона по 
15 мл 3 раза в день внутрь с первых суток на протяжении 
периода госпитализации (таблица).

Критериями включения пациентов в исследуемые 
группы были:

• клиническая картина сотрясения головного мозга;
• отсутствие органических изменений мозга по резуль-

татам рентгеновской компьютерной томографии (РКТ); 

капнический тест) с первых по седьмые сутки пребывания в стационаре ежедневно. Результаты и их обсуждение. 
У всех пострадавших отмечались нарушения компенсаторных возможностей мозгового кровообращения. Полученные 
результаты указывают на снижение реактивности церебральных сосудов. Применение димефосфона в комплексе со 
стандартным медикаментозным лечением у пациентов с сотрясением головного мозга приводит к более быстрому 
восстановлению регуляторных механизмов мозгового кровообращения. Выводы. Установлено, что у всех пациентов с 
сотрясением головного мозга развиваются нарушения реактивности церебральных сосудов. 15% раствор димефосфона 
при его пероральном применении способствует более быстрой нормализации этих нарушений. 
Ключевые слова: димефосфон, реактивность церебральных сосудов, сотрясение головного мозга, легкая черепно-
мозговая травма.
Для ссылки: Гарифуллин, Р.Ф. Реактивность церебральных сосудов у пациентов с сотрясением головного мозга и 
возможности фармакологической коррекции ее нарушений / Р.Ф. Гарифуллин, В.И. Данилов, Р.Х. Каримов // Вестник 
современной клинической медицины. – 2018. – Т. 11, вып. 5. – С.25–30. DOI: 10.20969/VSKM.2018.11(5).25-30.

CEREBROVASCULAR REACTIVITY IN PATIENTS WITH CEREBRAL CONCUSSION 
AND THE OPPORTUNITIES OF ITS PHARMACOLOGICAL CORRECTION
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Chuykov str., 54, e-mail: ravilkarimov@gmail.com

Abstract. Aim. Investigation of cerebral vessel reactivity in patients with brain concussion and the opportunities of its 
pharmacological correction by dimephosphone was performed. Material and methods. 50 patients diagnosed with cerebral 
concussion have been enrolled at the study. All patients were hospitalized to the Department of neurosurgery of the City Clinical 
Hospital №7. The patients were divided into 2 groups. The patients of the fi rst and the second groups received drug treatment 
in accordance with the guidelines for mild traumatic brain injury treatment, approved at XXXIII Plenum of Board Association of 
Neurosurgeons of Russia. The patients of the second group were additionally receiving 15 ml 15% dimephosphone solution 
3 times a day per os since the fi rst day and during the entire period of hospital stay. Transcranial Doppler sonography was 
applied to measure linear velocity of blood fl ow in the anterior cerebral artery, middle cerebral artery and posterior cerebral artery 
with functional test performance (compression test, hypercapnic test, hypocapnic test) since day 1 till day 7 of hospital stay. 
Results and discussion. All patients demonstrated impaired cerebral circulation compensatory functions. The results obtained 
indicate a decrease in cerebrovascular reactivity. The use of dimephosphone in combination with standard drug treatment in 
patients with brain concussion leads to a more rapid recovery of cerebral circulation regulatory mechanisms. Conclusion. It 
was established that impaired cerebral vessel reactivity appears in all patients with cerebral concussion. Oral administration 
of 15% dimephosphone solution promotes faster normalization of the functions.
Key words: dimephosphone, cerebrovascular reactivity, brain concussion, mild brain trauma.
For reference: Garifullin RF, Danilov VI, Karimov RKh. Cerebrovascular reactivity in patients with cerebral concussion and 
the opportunities of its pharmacological correction. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2018; 11 (5): 25–30. DOI: 
10.20969/VSKM.2018.11(5).25-30.
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• выполнение транскраниальной допплерографии с 
функциональными пробами пациентам в первые сутки 
после получения черепно-мозговой травмы.

Критериями исключения пациентов в исследуемые 
группы являлись:

• черепно-мозговые травмы в анамнезе;
• органические изменения центральной нервной сис-

темы по результатам нейровизуализации;
• гипертоническая болезнь головного мозга;
• эпилепсия.
Всем пациентам выполнялась РКТ головного мозга 

(для исключения органических поражений головного 
мозга) и электроэнцефалография (для исключения очагов 
патологической и эпиактивности). После травмы ежеднев-
но оценивались жалобы и проводился неврологический 
осмотр. Методом транскраниальной допплерографии 
измерялась линейная скорость кровотока в передней 
мозговой артерии (ПМА), средней мозговой артерии 
(СМА), задней мозговой артерии (ЗМА) с выполнением 
функциональных проб (компрессионный тест, гиперкапни-
ческий тест, гипокапнический тест) с первых по седьмые 
сутки пребывания в стационаре ежедневно. Определение 
реактивности сосудов мозга основано на сопоставлении 
величин линейной скорости кровотока до и после завер-
шения функционального теста. По результатам изменений 
линейной скорости кровотока в ПМА, СМА и ЗМА после 
приложения функциональных проб рассчитывали коэф-
фициенты и индекс реактивности, отражающие состояние 
системы регуляции мозгового кровообращения. Для того 
чтобы объективно оценить реактивность сосудов в от-
вет на использованные функциональные тесты, следует 
оценить вносимые ими изменения в состояние системы 
мозгового кровообращения, которые выражаются в из-
менениях линейной скорости кровотока в ПМА, СМА, 
ЗМА, направленность которых зависит от приложенного 
функционального теста, а именно: в вазодилатации (за-
держка дыхания) или вазоконстрикции (гипервентиляция). 
Рассчитывались коэффициент реактивности на гипер-
капническую нагрузку (Кр+), коэффициент реактивности 
на гипокапническую нагрузку (Кр-), индекс вазомоторной 
реактивности (ИВМР).

Коэффициент реактивности на гиперкапническую на-
грузку (Lindegaard K.-F. et al., 1986):

Кр+= �V+

V0
-1�×100%. 

Коэффициент реактивности на гипокапническую на-
грузку (Lindegaard K.-F. et al., 1986):

Кр-=(1-
V -

V0
)×100%. 

Индекс вазомоторной реактивности (Ringelstein E.B.et 
al., 1988):

ИВМР=
V+-V 

-

V0
×100%;

где V0 – средняя максимальная ЛСК в покое (см/с); V+ – 
средняя максимальная ЛСК на фоне гиперкапнической 
нагрузки (см/с); V– – средняя максимальная ЛСК на фоне 
гипокапнической нагрузки (см/с).

Характеристика пациентов с сотрясением головного мозга

Показатель 1-я 
группа

2-я 
группа

Общее число пациентов, чел. 25 25
Число мужчин, чел. 13 12
Число женщин, чел. 12 13
Средний возраст пациентов, лет 34,2 34,6
Дополнительный прием димефосфона Нет Да

Протокол проведения исследования был одобрен 
этическим комитетом Казанского государственного ме-
дицинского университета. Пациенты были включены в 
исследование после получения их письменного согласия.

Результаты и их обсуждение. У больных с сотрясе-
нием головного мозга 1-й и 2-й групп значимых различий 
показателей линейной скорости кровотока в исследуемых 
сосудах левого и правого бассейнов не было установлено 
на протяжении всего периода наблюдения. У всех постра-
давших с первых суток после травмы отмечалось повы-
шение показателей линейной скорости кровотока (ЛСК) 
и пульсового индекса (Pi) в бассейне передней мозговой 
артерии (ПМА), средней мозговой артерии (СМА, сегмен-
ты M1, M2) и задней мозговой артерии (ЗМА). Скоростные 
показатели имели тенденцию к нормализации со 2–4-х сут 
после травмы. В первые и вторые сутки после травмы у 
пациентов 1-й группы различия показателей реактивности 
церебральных сосудов были статистически не значимые 
по сравнению с пациентами 2-й группы, которые допол-
нительно получали димефосфон (p>0,05). 

У всех больных с первых суток наблюдения был по-
вышен коэффициент реактивности на гиперкапническую 
нагрузку (Кр+), что означает повышение вазодилататор-
ного резерва. С третьих суток наблюдения у больных, 
дополнительно получавших димефосфон, показатели 
реактивности церебральных сосудов при гиповентиляции 
[в ПМА Кр+=(48,54±2,5)%; СМА Кр+=(51,2±2,3)%; ЗМА 
Кр+=(54,1±2,2)%] статистически значимо различались в 
сторону нормализации по сравнению с пациентами, кото-
рые не получали димефосфон [в ПМА Кр+=(50,38±2,0)%; 
СМА Кр+=(55,42±2,6)%; ЗМА Кр+=(58,2±2,1)%]; p<0,05 
(рис. 1, 2, 3).

С первых суток наблюдения коэффициент реактив-
ности на гипокапническую нагрузку (Кр–) был низким 
у всех пациентов, что свидетельствует о снижении 
вазоконстрикторного резерва церебральных сосудов. 
На 3–4-е сут наблюдения у пациентов, получавших 
димефосфон, показатели реактивности церебральных 
сосудов на гипервентиляцию [в ПМА Кр–=(25,81±2,7)%; 
СМА Кр–=(26,30±2,2)%; ЗМА Кр–=(33,9±2,2)%] статисти-
чески значимо различались в сторону нормализации по 
сравнению с пациентами, не получавших димефосфон 
[в ПМА Кр–=(23,4±1,9)%; СМА Кр–=(28,44±2,7)%; ЗМА 
Кр–=(32,5±2,0)%]; p<0,05 (рис. 4, 5, 6).

Индекс вазомоторной реактивности с третьих суток 
наблюдения у пациентов, получавших димефосфон [в 
ПМА ИВМР=(65,7±3,0)%; СМА ИВМР=(70,98±2,3)%; ЗМА 
ИВМР=(63,0±3,4)%], статистически значимо различался 
в сторону нормализации по сравнению с пациентами, не 
получавших димефосфон [в ПМА ИВМР=(59,3±2,6)%; 
СМА ИВМР=(68,42±2,2)%; ЗМА ИВМР=(56,1±2,3)%]; 
p<0,05 (рис. 7, 8, 9).

У всех пострадавших отмечались нарушения ком-
пенсаторных возможностей мозгового кровообращения: 
повышение вазодилататорного резерва и снижение ва-
зоконстрикторного резерва в исследуемых сосудах, что 
свидетельствует о спазме сосудов с компенсаторным 
повышением тонуса артериол в бассейне ПМА, СМА, 
ЗМА. Сужение гомеостатического диапазона (снижение 
ИВМР) указывает на снижение реактивности церебраль-
ных сосудов. 

Выводы. Проведенное исследование показало, что 
при сотрясении головного мозга снижается цереброва-
скулярная реактивность, развиваются нарушения регу-
ляторных механизмов мозгового кровообращения. На 
фоне лечения происходит постепенное восстановление 
регуляторных механизмов мозгового кровообращения, 
но 15% раствор димефосфона при его трехкратном 
пероральном применении способствует более быстрой 
нормализации этих нарушений. Статистически достовер-
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Рис.1. Динамика изменений коэффициента реактивности на гиперкапническую нагрузку (Кр+) в ПМА 
у пациентов с сотрясением головного мозга

Рис. 2. Динамика изменений коэффициента реактивности на гиперкапническую нагрузку (Кр+) в СМА 
у пациентов с сотрясением головного мозга

Рис. 3. Динамика изменений коэффициента реактивности на гиперкапническую нагрузку (Кр+) в ЗМА 
у пациентов с сотрясением головного мозга

Рис. 4. Динамика изменений коэффициента реактивности на гипокапническую нагрузку (Кр-) в ПМА 
у пациентов с сотрясением головного мозга
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Рис. 5. Динамика изменений коэффициента реактивности на гипокапническую нагрузку (Кр-) в СМА 
у пациентов с сотрясением головного мозга

Рис. 6. Динамика изменений коэффициента реактивности на гипокапническую нагрузку (Кр-) в ЗМА 
у пациентов с сотрясением головного мозга

Рис. 8. Динамика изменений индекса вазомоторной реактивности (ИВМР) в СМА у пациентов 
с сотрясением головного мозга

Рис. 7. Динамика изменений индекса вазомоторной реактивности (ИВМР) в ПМА у пациентов 
с сотрясением головного мозга
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ное опережающее восстановление реактивности сосудов 
отмечается с 3–4-х сут применения препарата. Иссле-
дование демонстрирует реальность целенаправленной 
фармакологической коррекции нарушений регуляторных 
механизмов мозгового кровообращения у пациентов с 
сотрясением головного мозга.

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
ответственность за предоставление окончательной 
версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимоотно-
шениях. Все авторы принимали участие в разработке 
концепции, дизайна исследования и в написании рукописи. 
Окончательная версия рукописи была одобрена всеми 
авторами. Авторы не получали гонорар за исследование.
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Реферат. Целью настоящего исследования явилось изучение эффективности комплексной коррекции нутритивного 
статуса у пациентов с травматической болезнью спинного мозга. Материал и методы. Под наблюдением находилось 
76 пациентов в промежуточном и позднем восстановительном периодах с травматической болезнью спинного мозга, 
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В ведение. Заболеваемость и распространен-
ность травмы спинного мозга во всем мире за 

период с 1950 по 2012 г. выросла более чем в 30 раз 
[1]. В Российской Федерации эти показатели занимают 
третье место по частоте среди других видов травм [2]. 
Данное повреждение относится к категории тяжелых, 
свыше 90% выживших после травмы спинного мозга 
становятся инвалидами, как правило, первой группы 
[3, 4], составляя 0,7% в структуре общего контингента 
инвалидов [5]. Недостаточность питания является наи-
более частой проблемой у пациентов как в остром, так и 
в восстановительном периодах травматической болезни 
спинного мозга (ТБСМ) [6, 7, 8]. Учитывая наибольшее 
количество осложнений в виде нарушения деятельности 
внутренних органов, пролежней, белкового истощения 
организма, остеопороза, вторичной инфекции различной 
локализации, связанных с длительной иммобилизацией, 
наиболее актуальным является изучение метаболических 
нарушений и способов их коррекции и профилактики [9].

Цель исследования – изучение эффективности 
комплексной коррекции нутритивного статуса и меха-
нотерапии у лиц с травматической болезнью спинного 
мозга (ТБСМ).

Материал и методы. Исследование было выполне-
но на базе отделений медицинской реабилитации лиц 
с патологией периферической и центральной нервной 
системы ГАУЗ «Госпиталь для ветеранов войн» г. Казани 
Министерства здравоохранения Республики Татарстан 
(МЗ РТ), отделения ранней нейрореабилитации ГАУЗ 
«Городская клиническая больница № 7» г. Казани и но-
сило проспективный когортный характер. В исследовании 
приняли участие пациенты в промежуточном и позднем 
восстановительном периодах травматической болезни 
спинного мозга без сопутствующей соматической пато-
логии, которые поступали в клиники с 2010 по 2017 г. 
Под наблюдением находилось 76 пациентов с ТБСМ со 
степенью ограничения жизнедеятельности 50,8±3,2 по 
шкале FIM (Functional Independence Measurement), из 

которым проводилась оценка нутритивного статуса в динамике. В основной группе пациентам с недостаточностью 
питания на фоне стандартной терапии проводилась комплексная коррекция нутритивного статуса с дополнительным 
использованием гиперкалорических смесей для энтерального питания с высоким содержанием белка в сочетании с 
активно-пассивной механотерапией. В контрольной группе пациентам проводились реабилитационные мероприятия на 
основании стандартных подходов, включающих сосудистую терапию, лечебную физкультуру, массаж, физиотерапию. 
Результаты и их обсуждение. В результате проведенной коррекции удельный вес пациентов с недостаточностью 
питания легкой и средней степени был достоверно ниже в первой основной группе по сравнению с группой контроля 
(р=0,05). У пациентов основной группы было установлено повышение пикового потребления кислорода на 37,6% по 
сравнению с группой контроля, где механотерапия не проводилась. У пациентов с травматической болезнью спинного 
мозга основной группы было установлено улучшение двигательной и социальной активности по шкале FIM на 25,8% 
(р<0,001). Выводы. Cочетание адекватной нутритивной поддержки, связанной по времени с активно-пассивной 
механотерапией, приводит к нормализации нутритивного статуса у пациентов с травматической болезнью спинного 
мозга (p=0,05), повышению толерантности к физическим нагрузкам (р<0,01) и улучшению показателей двигательной 
и социальной активности (р<0,0001).
Ключевые слова: травматическая болезнь спинного мозга, недостаточность питания, нутритивная коррекция, актив-
но-пассивная механотерпия.
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Abstract. Aim. The aim of the research was to study the effectiveness of complex nutritional status correction in patients with 
spinal cord traumatic diseases. Material and methods. 76 patients with traumatic disease of the spinal cord in intermediate 
or late recovery period, assessed in terms of nutritional status over time have been enrolled in the study. The patients with 
malnutrition against the background of standard therapy in the main group underwent comprehensive correction of nutritional 
status with additional administration of hypercaloric mixtures for high-protein enteral nutrition in combination with active-passive 
mechanotherapy. The patients in control group underwent rehabilitation measures according to the standard approaches, 
including vascular therapy, physical therapy, massage, and physiotherapy. Results and discussion. As a result of the correction, 
the proportion of patients with mild and moderate malnutrition became signifi cantly lower in the main group I compared to 
the control group (p=0,05). Peak oxygen consumption increased by 37,6% in patients of the main group compared with the 
control group, where mechanotherapy was not performed. Improvement in motor and social activity according to the FIM scale 
was found to be 25,8% in patients with spastic brain disease of the main group (p<0,001). Conclusion. The combination of 
adequate nutritional support associated with in time active-passive mechanotherapy leads to normalization of nutritional status 
in patients with traumatic spinal cord disease (p=0,05), increased tolerance to physical exertion (p<0,01) and improved motor 
and social indicator activity (p<0,0001).
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них шейный уровень поражения был у 
4 (5,5%) человек, грудной – у 38 (52,8%)
человек и поясничный – у 34 (41,7%) 
человек. По шкале тяжести повреждения 
спинного мозга ASIA (American Spinal 
Injury Association) 6 пациентов были с 
полным повреждением спинного мозга 
(А), 48 пациентов – с неполным (В), 16 и 
6 пациентов с неполным повреждением 
(С и D соответственно). Средний возраст 
пациентов составил (35,7±12,1) года (от 
18 до 63 лет). По половому признаку 
пациенты распределились следующим 
образом: мужчин – 58 (80,6%), жен-
щин – 14 (19,4%). Оценка нутритивного 
статуса включала измерение антро-
пометрических показателей: индекс 
массы тела (ИМТ), окружность плеча 
(ОП), кожно-жировая складка (КЖСТ) 
калипером КЭЦ-100 (Россия, 2010), 
расчет окружности мышц плеча (ОМП); 
проведение биоимпедансометрии на 
аппарате «Диамант Аист» (Россия, 2012); 
определение лабораторных показателей 
на автоматическом анализаторе: общий 
белок (ОБ), альбумин, трансферрин, 
абсолютное число лимфоцитов (АЧЛ). Потребность 
в белке рассчитывалась по азотистому балансу после 
определения мочевины суточной мочи, энергетические по-
требности определялись методом непрямой калориметрии 
с помощью метаболографа Fitmate Med (Италия, 2015) и 
расчетным методом по уравнению Харриса – Бенедикта 
(1903). Все пациенты с ТБСМ были рандомизированно раз-
делены на основную и контрольную группы по 38 человек 
в каждой, которые достоверно не отличались по полу, воз-
расту и уровню спинального поражения. В основной группе 
пациентам с ТБСМ с недостаточностью питания на фоне 
стандартной терапии проводилась комплексная коррекция 
нутритивного статуса с дополнительным использованием 
гиперкалорических смесей для энтерального питания с 
высоким содержанием белка от 125 до 500 мл в сут. Прием 
специализированных смесей осуществлялся за 2–2,5 ч до 
сеанса механотерапии и через 0,5–1,5 ч после процедуры. 
Курс механотерапии проводился под контролем частоты 
сердечных сокращений (ЧСС) и пикового потребления 
кислорода (ППК) от 6 до 30 мин ежедневно или через день. 
В контрольной группе назначение реабилитационных меро-
приятий осуществлялось на основании стандартных под-
ходов [10]. Пациентам с нарушением нутритивного статуса 
назначалось по стандарту дополнительное энтеральное 
питание [11]. Для контроля эффективности нутритивной 
поддержки проводился мониторинг нутритивного статуса и 
его коррекция один раз в 10–14 дней в стационаре и один 
раз в месяц амбулаторно. Оценка пикового потребления 
кислорода (ППК) проводилась при поступлении, через 6 
и 12 нед лечения. Выполнено измерение ППК методом 
эргоспирометрии с помощью соответствующего к мета-
болографу тренажера для верхних конечностей («Monark 
Ergomedic 831E», Швеция, 2016). 

Результаты и их обсуждение. По результатам обсле-
дования при поступлении все пациенты с ТБСМ имели 
различную степень недостаточности питания или находи-
лись в группе высокого риска по ее развитию (рис. 1). В 
результате проведенной коррекции количество пациентов 
с недостаточностью питания легкой степени в I группе 
снизилось на 25%, со средней степенью – на 23,8% по 
сравнению с группой контроля (р=0,05). 

Наблюдение в динамике выявило достоверный при-
рост антропометрических показателей (ИМТ, ОП, КЖСТ, 
ОМП) через 4–6 мес (16–24 нед) у пациентов на фоне 

комплексной нутритивной коррекции, связанной со вре-
менем проведения механотерапии (табл. 1).

Т а б л и ц а  1
Анализ антропометрических показателей основной 

и контрольной групп пациентов с ТБСМ 
через 16–24 нед исследования

Показатель

Группы сравнения 
Основная группа

(n=34)
Контрольная 
группа (n=38) p

М σ М σ
ИМТ, кг/м² 21,20 1,51 19,90 1,8 0,047
ОП, см 26,12 2,93 23,13 3,8 0,023
КЖСТ, мм 10,09 2,67 8,94 2,14 0,048
ОМП, см 23,17 2,84 20,37 3,55 0,049

Примечание. Для статистического анализа использован 
t-критерий Стьюдента для независимых выборок. 

Наиболее значимые изменения антропометриче-
ских показателей были выявлены по окружности плеча 
(р=0,023), что было связано с регулярно проводимой 
активной механотерапией верхних конечностей.

Анализируя динамику компонентного состава тела 
методом биоимпедансометрии, выявлен статистически 
значимый прирост безжировой массы тела (БЖМ, кг) и 
увеличение активной клеточной массы (АКМ, кг) к 16-й 
нед по сравнению с группой контроля (рис. 2).

В процессе комплексной коррекции нутритивного 
статуса у пациентов I основной группы наблюдалось 
достоверное повышение концентрации общего белка, 
альбумина, трансферрина и абсолютного числа лимфо-
цитов в крови в отличие от группы контроля (табл. 2).

В контрольной группе достоверно значимых различий 
лабораторных показателей не выявлено.

В результате курса медицинской реабилитации у паци-
ентов отмечалось достоверное повышение энергозатрат 
покоя (ЭЗП). Известно, что работа, особенно связанная с 
мышечной деятельностью, оказывает большое влияние на 
повышение основного обмена, и, соответственно, на ЭЗП 
[12]. Также при сравнении показателей, полученных разны-
ми методами, выявлено, что ЭЗП, определенные методом 
непрямой калориметрии, были статистически достоверно 
ниже по сравнению с расчетными по формуле Харриса – 

Рис. 1. Нутритивный статус пациентов в процессе медицинской реабилитации
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Бенедикта. Отклонение от реальной величины составило 
в среднем 24% (рис. 3). Анализируя показатели ЭЗП ме-
тодом непрямой калориметрии, статистически значимых 
различий между сравниваемыми группами установлено не 
было, что согласуется с литературными данными [13, 14].

Рис. 3. Динамика энергозатрат покоя (ЭЗП, ккал/сут) паци-
ентов с ТБСМ в процессе медицинской реабилитации

При поступлении у пациентов с легкой недостаточностью 
питания средние потери азота составляли (6,88±2,03) г/сут, 
у пациентов со средней степенью недостаточности пита-
ния – (9,83±3,10) г/сут. У всех пациентов I основной группы в 
процессе курса комплексной нутритивной коррекции отмеча-
лось достоверное снижение потерь азота в среднем на 22%. 
Во II контрольной группе также отмечалось достоверное 
снижение потерь азота на 12,6%, что, возможно, связано с 
переходом в анаболическую фазу заболевания, а также с 
проводимой активно-пассивной механотерапией.

Пиковое потребление кислорода у пациентов I основ-
ной группы, измеренное во время велоэргоспирометрии, 
составляло соответственно (16,96±4,1) и (18,6±4,9) мл/кг/
мин на 6-й и 12-й нед исследования (р<0,01). В контроль-
ной группе не обнаружено значительных изменений в ППК 
на 12-й нед наблюдения – (11,6±4,2) мл/кг/мин (р=0,73). 

Рис. 4. Динамика пикового потребления кислорода до 
и после коррекции нутритивного статуса у пациентов с ТБСМ

При поступлении у пациентов с ТБСМ уровень 
двигательной и социальной активности по шкале FIM 
(Functional Independence Measurement, Мера функцио-
нальной независимости) составил 50,8 балла, что соот-
ветствует тяжелым нарушениям функций. В результате 
проведенной коррекции через 12 нед у пациентов I группы 
наблюдалось повышение баллов по шкале FIM на 34% 
по сравнению с группой контроля (р<0,001), что связано 
с включением активно-пассивной механотерапии в комп-
лексную коррекцию нутритивного статуса.

Выводы. У пациентов с ТБСМ с преимущественным 
поражением грудного и поясничного отделов, соответству-
ющих уровню повреждения В и С по шкале ASIA, были 
установлены нарушения нутритивного статуса, проявляю-
щиеся в виде недостаточности питания легкой степени в 
86,8% случаев, средней степени – в 7,89% случаев. Более 
5% пациентов имели высокий риск развития нарушений 
нутритивного статуса. Описанные метаболические на-
рушения связаны с патогенезом и клиническим течением 
травматической болезни спинного мозга. Назначение 
комплексной нутритивной поддержки способствовало 
ранней коррекции белкового обмена, достоверному уве-

Рис. 2. Анализ значимости различий компонентного состава тела основной и контрольной групп пациентов 
с ТБСМ в динамике (р<0,05)

Т а б л и ц а  2
Показатели сывороточных белков и абсолютного числа 

лимфоцитов I основной группы пациентов с ТБСМ

Показатель
Основная группа

1–2-е сут 6-я нед
p

М σ М σ
ОБ, г/л 63,11 7,95 66,86 6,17 0,001
Альбумин, г/л 34,95 5,36 37,12 4,37 0,01
Трансферрин, г/л 2,01 0,34 2,11 0,27 0,0084
АЧЛ 1,72 0,08 2,12 0,14 0,0168

Примечание. Для анализа различий использовался 
t-критерий Стьюдента для зависимых групп.
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личению окружности плеча, повышению пикового потреб-
ления кислорода (ППК), что было связано со временем 
проведения активно-пассивной механотерапии. Ручная 
активная механотерапия не менее 3 раз в нед в течение 
12 нед у лиц в восстановительном периоде ТБСМ на фоне 
соответствующей нутритивной коррекции улучшает функ-
циональный резерв сердечно-сосудистой системы за счет 
увеличения ППК, повышает толерантность к физическим 
нагрузкам (р<0,01) и способствует улучшению двигатель-
ной и социальной активности (р<0,0001). 
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Реферат. Цель исследования – улучшить качество лечения пациентов, поступивших в отделение реанимации с диа-
гнозом: «T40.9. Отравление другими и неуточненными психодислептиками (галлюциногенами)» и «T43.9. Отравление 
психотропными средствами неуточненными». Материал и методы. В исследование были включены 90 пациентов 
[62 мужчины (68,8%) и 28 женщин (31,2%)], поступавших в отделение анестезиологии и реанимации № 1 ГАУЗ ГКБ № 7 
в 2014–2017 гг. в коматозном состоянии с диагнозом T40.9 и T43.9 (по МКБ-10). Пациенты распределялись на 3 группы 
по 30 человек случайным образом по мере поступления. Моментом начала исследования считали время поступления 
в отделение. Всем пациентам было проведено клинико-лабораторное обследование и необходимое лечение. Резуль-
таты и их обсуждение. По результатам исследования было выявлено, что в группе II и III, инфузионная терапия 
которой контролировалась мониторингом лактата и ScvO2, улучшения показателей гомеостаза происходили быстрее, 
чем в группе I с мониторингом только лактата. Снижение показателей лактата во II и III группе происходило быстрее, 
что говорит о более раннем восстановлении кислородного баланса тканей. Пациентам II и III групп потребовался боль-
ший суточный объем инфузионной терапии и более высокие дозы вазоинотропной поддержки, однако выздоровление 
у этих пациентов наступало быстрее, чем в I группе. В результате оптимизации инфузионной терапии на основании 
совместного мониторинга клиренса лактата и ScvO2 раньше происходила редукция коматозной симптоматики, что и 
являлось критерием выздоровления. Применение меглюмина натрия сукцината 1,5% также привело к более раннему 
восстановлению кислородного баланса тканей по сравнению с контрольной группой. В группе, где применяли меглю-
мина натрия сукцинат 1,5%, быстрее снижалась тахикардия, но медленнее поднималось артериальное давление, что 
обусловлено особенностями данного метода. Наилучшие показатели по редукции коматозного состояния зафиксиро-
ваны в группе III, у которой сочетались мониторинг ScvO2 и применение меглюмина натрия сукцината 1,5%. Выводы. 
При лечении тяжелого отравления вследствие токсического действия неуточненного психотропного вещества должна 
применяться патогенетически обоснованная терапия, направленная на стабилизацию кислородного баланса тканей. 
Нормализация кислородного баланса тканей, основанная на достижении целевых значений лактата и ScvO2, ускоряет 
редукцию коматозного состояния. Применение препарата меглюмина натрия сукцинат 1,5% при лечении отравления 
вследствие токсического действия неуточненного психотропного вещества позволяет обеспечить целевой уровень 
детоксикации на фоне патогенетически обоснованной инфузионной терапии, уменьшить длительность делирия и 
время пребывания в отделении реанимации. Наилучшие результаты получены при сочетании инфузионной терапии, 
корригируемой на основе мониторинга центральной венозной сатурации (ScvO2), и применения инфузии препарата 
меглюмина натрия сукцинат 1,5%.
Ключевые слова: анестезиология, реаниматология, отравление неуточненным химическим веществом, инфузионная 
терапия, венозная сатурация, меглюмина натрия сукцинат.
Для ссылки: Давыдова, В.Р. Управляемая инфузионная терапия при токсическом действии неуточненного химического 
вещества / В.Р. Давыдова, Д. Ю. Устимов, Е.А. Бердникова // Вестник современной клинической медицины. – 2018. – 
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MANAGED INFUSION THERAPY FOR UNSPECIFIED SUBSTANCE TOXIC EFFECTS
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USTIMOV DMITRY YU., assistant of professor of the Department of anesthesiology, intensive care and disaster medicine of Kazan 
State Medical University, Russia, 420012, Kazan, Butlerov str., 49; anesthesiologist-intensivist of City Clinical Hospital № 7, 420103, 
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Abstract. Aim. To improve the quality of treatment of patients admitted to the intensive care unit with a diagnosis of «T40.9. 
Poisoning with other or unspecifi ed psychodisleptics (hallucinogens)» and «T43.9. Poisoning with unspecifi ed psychotropic 
drugs». Material and methods. 90 patients [62 men (68,8%) and 28 women (31,2%)] admitted to intensive care unit № 1 at city 
clinical hospital № 7 in 2014–2017 in a comatose state diagnosed with T40.9 and T43.9 (according to ICD-10) were enrolled 
at the study. The patients were divided into 3 groups of 30 people randomly upon admission. The time of the study considered 
the time of hospital stay. All patients underwent clinical and laboratory examination and necessary treatment. Results and 
discussion. According to the study, it was revealed that infusion therapy managed according to lactate and ScvO2 monitoring 
leaded to faster homeostasis improvement in group II and III comparing to group I with monitoring solely lactate. The decrease 
in lactate level in group II and III occurred faster, which indicates an earlier tissue oxygen balance restoration. A larger daily 
volume of infusion therapy and higher doses of vaso-inotropic support were required for patients of groups II and III. However, 
recovery in these patients occurred faster than in group I. As a result of infusion therapy optimization on the basis of joint 
monitoring of lactate and ScvO2 clearance, coma symptoms were reduced beforehand, which was the criterion of recovery. The 
use of 1,5% meglumine sodium succinate also led to an earlier tissue oxygen balance restoration compared with the control 
group. In meglumine sodium succinate group tachycardia decreased faster but blood pressure was elevating more slowly due 
to the special properties of this method. The best indicators of coma reduction were recorded in group III, where monitoring 
of ScvO2 was combined with the use of 1,5% meglumine sodium succinate. Conclusion. Pathogenetic therapy should be 
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В ведение. Отравления сопровождают людей с 
самого начала их появления. Со временем меня-

ются лишь токсикологические данные, а следовательно, 
диагностические терапевтические возможности. 

В Татарстане, по данным Роспотребнадзора по РТ, 
острые отравления химической этиологии в быту за 2017 г. 
составили 3 056 случаев, или 79,0 (89,0) на 100 000 на-
селения, что на 11,2% меньше по сравнению с 2016 г. 
(2016 г. – 3 431). Основная доля пострадавших [74,4% 
(77,5%)] – лица в возрасте 18 лет и старше; подростки 
15–17 лет [4,8% (4%)] и дети 0–14 лет [20,8% (18,5%)].

Среди случаев острых отравлений химической этио-
логии в быту преобладают случайные обстоятельства. 
Отравления с целью опьянения, самолечения, ошибочный 
прием составляют 51,6% (50,8%); преднамеренные обсто-
ятельства отравления с целью получения эффекта нарко-
тического опьянения, суицида составляют 25,8% (27%); на 
другие обстоятельства приходится 22,6% (22,2%). 

По половой принадлежности: мужчины составляют 
61,2% (62,8%), женщины – в 1,6 раза реже, 38,8% (37,2%). 
По социально-профессиональным группам пострадавшие 
распределились следующим образом: 41,5% (44,8%) – 
безработные; 16,7% (19,4%) – работающее население; 
16,6% (12,8%) – пенсионеры; 7,6% (6,4%) – школьники 
(7–17 лет); 11,2% (9,9%) – неорганизованные дети 
(0–14лет); 3,4% (3,1%) – дети, посещающие ДДУ (3–6 
лет); 2,8% (3,2%) – учащиеся; 0,2% (0,4%) – люди с не-
определенным местом жительства.

В структуре острых бытовых отравлений химической 
этиологии 33% (35%) приходится на отравления другими 
мониторируемыми видами химических веществ, 32,1% 
(31,3%) – отравления лекарственными препаратами, 
22,9% (22,6%) – алкоголем и спиртосодержащей продук-
цией, 12% (11,1%) – наркотическими веществами.

Основная доля среди отравлений другими монито-
рируемыми видами в 2017 г. приходится на токсическое 
действие окиси углерода – 32,5%; пестицидов, в том числе 
чемеричной настойкой, – 7,7%; разъедающих веществ, 
в том числе уксусной кислотой и уксусной эссенцией, – 
8,0%; органических растворителей – 5,7%; ядовитых 
веществ, содержащихся в съеденных пищевых продук-
тах, – 9,0%, прочие – 7,1%.

Показатели смертности от острых отравлений хими-
ческой этиологии в быту в 2017 г. (2016 г.) составили 13,7 
(14,7 на 100 тыс. населения), отмечается снижение на 
6,8%. Основная доля случаев с летальным исходом прихо-
дится на лиц в возрасте 18 лет и старше – 97,7% (98,6%); 
среди подросткового населения 15–17 лет – 1% (0,7%); на 
детское население 0 – 14 лет – 1,3% (0,7%). Среди острых 
отравлений химической этиологии, закончившихся ле-
тальным исходом, в 2017 г. (2016 г.) наиболее значимыми 
являются отравления от употребления спиртосодержащей 
продукции – 49,4% (47,1%); отравления прочими монито-
рируемыми видами различных веществ – 35,1% (41,7%); 
отравления наркотиками и психодислептиками – 11,1% 
(8,1%); лекарственными препаратами – 4,4% (3,1%).

По социальному положению пострадавших от острых 
отравлений химической этиологии ведущее место из об-

щего числа летальных случаев занимают безработные – 
47,9% (53,4%), пенсионеры – 29,1% (25,8%), работающее 
население – 19,4% (18,4%) [1].

Представление об отравлении как объекте идеаль-
ной комплексной профилактики и терапии с помощью 
универсальных мер по удалению токсического агента и 
некого универсального антидота, который должен был бы 
защищать от любого токсического агента (или большин-
ства из них), изменилось. Сегодня быстрая доступность 
информации из токсикологических центров о ядовитом 
агенте и современной токсический анализ является 
основой дифференцированный диагностики, а знание о 
времени экспозиции и дозе вещества обеспечивают на-
дежную основу для конкретной терапии. 

Однако поступления в отделения реанимации пациен-
та с диагнозом «T40.9. Отравление другими и неуточнен-
ными психодислептиками (галлюциногенами)» и «T43.9. 
Отравление психотропными средствами неуточненными» 
остаются нередким явлением. Порой анамнез собрать 
невозможно, токсикологический анализ запаздывает, а 
терапию надо начинать здесь и сейчас. Поэтому необхо-
димо подобрать такой диагностический критерий, который 
бы позволял контролировать эффективность проведения 
инфузионной терапии независимо от токсического агента. 
Также необходимо выделить такой препарат, который 
позволял бы поддерживать необходимый уровень мета-
болизма в тканях, несмотря на токсическое повреждение. 
Таким «маркером» может являться центральная (сме-
шанная) венозная сатурация (ScvO2) [2], а препаратом 
выбора поддержания достаточного кислородного баланса 
тканей – меглюмина натрия сукцинат (meglumine sodium 
succinate) [3, 4]. 

Цель исследования – улучшить качество лечения 
пациентов, поступивших в отделение реанимации с 
диагнозом «T40.9. Отравление другими и неуточненными 
психодислептиками (галлюциногенами)» и «T43.9. От-
равление психотропными средствами неуточненными».

Материал и методы. Настоящее исследование 
проводилось на базе Казанского государственного ме-
дицинского университета (кафедра анестезиологии и 
реанимации ФГБОУ ВО КГМУ Минздрава России) и отде-
ления анестезиологии и реанимации № 1 ГАУЗ ГКБ № 7 в 
2014–2017 гг. В исследование включались все пациенты, 
поступавшие в клинику в коматозном состоянии с диагно-
зом «T40.9 Отравление другими и неуточненными психо-
дислептиками (галлюциногенами)» и «T43.9 Отравление 
психотропными средствами неуточненными».

Исследование было проведено у 90 пациентов [62 
мужчины (68,8%) и 28 женщин (31,2%)], что коррелирует 
с данными Роспотребнадзора по РТ. Пациенты поступа-
ли в состоянии токсической комы и распределялись по 
трем группам по 30 человек случайным образом по мере 
поступления.

Моментом начала исследования считали время по-
ступления в ОАР.

Всем пациентам регулярно проводились стандартные 
лабораторные и клинические исследования, включая 
ALT, AST, исследование уровня лактата плазмы, а для 

used to stabilize tissue oxygen balance in the course of treatment of severe poisoning with unspecifi ed toxic psychotropic 
substance. Tissue oxygen balance restoration, assesses by reaching the target values of lactate and ScvO2, accelerates the 
reduction of coma. The use of the 1,5% meglumine sodium succinate drug in treatment of poisoning, due to the toxic effect of 
an unspecifi ed psychotropic substance, allows providing the target level of detoxifi cation against the background of pathogenetic 
infusion therapy, reducing the duration of delirium and the time spent in the intensive care unit. The best results were obtained 
in combination of infusion therapy, managed according to central venous saturation (ScvO2) monitoring and 1,5% meglumin 
sodium succinate infusion.
Key words: anesthesiology, resuscitation, poisoning with unspecifi ed chemical substance, infusion therapy, venous saturation, 
meglumine sodium succinate.
For reference: Davydova VR, Ustimov DYu, Berdnikova EA. Managed infusion therapy for unspecifi ed substance toxic effects. 
The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2018; 11 (5): 35–43. DOI: 10.20969/VSKM.2018.11(5).35-43.
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II и III групп проводили мониторинг ScvO2 – центральной 
венозной сатурации крови по анализам КЩС. Все паци-
енты получали инфузионно-трансфузионную терапию 
на основании показателей: АДсист / АДсред (мм рт.ст.), ЧСС 
(в мин), лактат плазмы (ммоль/л), диурез (мл/кг/ч), SatO2 
(%), гематокрит (%), гемоглобин (г/л) [5]. Во II и III группах 
дополнительная коррекция осуществлялась на основании 
смешанной венозной сатурации крови по анализам КЩС.

В III группе проводилась инфузия препарата меглю-
мина натрия сукцината (Meglumine sodium succinate) 1,5% 
по 800 мл в сут (по 400 мл 2 раза в сут) [6]. Критерием 
успешности лечения выбраны адекватное сознание у 
пациента, нормализация анализов (контроль по ALT), 
перевод в профильное отделение. Таким образом, в ис-
следовании было выделено 3 группы.

I. Стандартная инфузионная терапия.
II. Инфузионная терапия, корригируемая на основе 

анализа центральной венозной сатурации (ScvO2).
III. Инфузионная терапия, корригируемая на основе 

анализа центральной венозной сатурации (ScvO2), и ин-

фузия препарата меглюмина натрия сукцинат (Meglumine 
sodium succinate) 1,5%.

Результаты и их обсуждение. Показатели системной 
гемодинамики и кислородного баланса тканей при поступ-
лении в группах представлены в таблице.

Всем пациентам проводилась инфузионная терапия: 
кристаллоиды, витамины группы В6,12, церебропротекто-
ры, симптоматическая терапия, а в III группе – инфузия 
препарата меглюмина натрия сукцинат (Meglumine sodium 
succinate) 1,5% [5]. Инотропная поддержка дофамином по 
показателям АД, ЧСС, диуреза, клиренса лактата во всех 
группах и динамика ScvO2 во II и III группах. 

Клиренс лактата в группах показан на рис. 1.
Динамика ScvO2 во II и III группах отображена на рис. 2.
Инсуффляция кислорода проведена у всех пациентов 

во всех группах. Как видно из представленных диаграмм, 
уровень лактата в группах II и III нормализовался бы-
стрее, что коррелирует с динамикой ScvO2, по которой 
осуществлялась коррекция rxy ≠ 0 – коэффициент корре-
ляции Пирсона.

Показатели системной гемодинамики и кислородного баланса тканей при поступлении пациентов в клинику

Показатели системной 
гемодинамики 

и кислородного баланса

Группы

I II III

Абс. число % Абс. число % Абс. число %
ЦВД ˂ 30 мм рт. ст. 28 93,3 25 83,3 26 86,6
ЧСС ˃ 90, мин 20 66,6 19 63,3 21 70
АДсред.˂ 80 мм рт. ст. 18 60 17 56,6 19 63,3
Лактат плазмы ˃ 2,2 ммоль/л 15 50 17 56,6 18 60
Диурез ˂ 0,5 мл/кг/ч 16 56 14 46,6 16 56
SatO2 ˂ 94% 22 73,3 24 80 26 86,6
Гематокрит ˃ 45% 15 50 16 56 18 60
Гемоглобин ˂ 100 г/л* 1 3,3 1 3,3 – –
ScvO2 ˂ 70% – – 21 70 22 73,3

*Анемия обусловлена железодефицитной формой.

Рис. 1. Клиренс лактата в I, II, III группах

Рис. 2. Динамика ScvO2 во II и III группах
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Инотропная поддержка проводилась в I группе в дозе 
(4,2±2,5) мкг/кг/мин, во II группе в дозе (5,4±2,8) мкг/кг/
мин, в III группе в дозе (4,9±2,4) мкг/кг/мин. Нормализа-
ция показателей гемодинамики и кислородного баланса 
тканей, в том числе выход на целевые показатели лактата 
в первые сутки, отмечена у 12 пациентов в I группе, у 20 
больных выход на целевые показатели лактата и ScvO2 
в первые сутки – во II группе, что составило 42,86% от 
количества пациентов с патологическими показателями 
в I группе и 80% во II. Выход на целевые показатели лак-
тата и ScvO2 произошел у 25 пациентов в первые сутки в 
III группе, что составило 96,15% от количества пациентов 
с патологическими показателями.

Полная нормализация показателей у всех пациен-
тов I группы отмечена после третьих суток терапии, во 
II группе – после вторых и в III группе – на вторые сутки. 
По истечении первых суток лечения средний объем ин-
фузии составил (3 520,0±350,0) мл, (4 850,0±425,0) мл, 
(4 550,0±320,0) мл в I, II, III группах соответственно.

Динамика редукции маркеров цитолиза представлена 
на рис. 3.

Динамика редукции коматозной симптоматики пред-
ставлена на рис. 4.

В настоящем исследовании авторами показано, что в 
группах II и III, инфузионная терапия в которых контроли-
ровалась мониторингом лактата и ScvO2, улучшения по-
казателей гомеостаза происходили быстрее, чем в группе 
I с мониторингом только лактата. Снижение показателей 
самого лактата во II и III группах происходило быстрее, 
что говорит о более раннем восстановлении кислородного 
баланса тканей. Пациентам II и III групп потребовался 
больший суточный объем инфузионной терапии, однако 
выздоровление у этих пациентов наступало быстрее, чем 
в I группе, что позволяло раньше отменить инфузию. Так-
же пациентам II и III групп потребовались большие дозы 
вазоинотропной поддержки, но у них появилась возмож-
ность раньше от этой поддержки «уйти».

В результате оптимизации инфузионной терапии на 
основании совместного мониторинга клиренса лактата и 
ScvO2 раньше происходила редукция коматозной симп-
томатики, что и являлось критерием выздоровления. 

Применение меглюмина натрия сукцината (Meglumine 
sodium succinate) 1,5% также привело к более раннему 
восстановлению кислородного баланса тканей по сравне-
нию с контрольной группой. В группе меглюмина натрия 
сукцината (Meglumine sodium succinate) 1,5% быстрее 
снижалась тахикардия, но медленнее поднималось АД, 
что обусловлено особенностями данного метода. Наи-
лучшие показатели по редукции коматозного состояния 
зафиксированы в группе III, у которой сочетались мони-
торинг ScvO2 и применение меглюмина натрия сукцината 
(Meglumine sodium succinate) 1,5%.

Результаты и их обсуждение. Нарушение дыха-
ния является частым осложнением острых экзогенных 
отравлений и развивается оно вследствие нарушения 
газообмена в легких либо транспорта газов кровью, или 
газообмена в тканях (тканевое дыхание). Это приводит 
к гипоксии, которая в зависимости от вида токсического 
вещества может развиваться как гипоксическая гипоксия 
(артериальная гипоксемия), транспортная (гемическая) 
гипоксия, циркуляторная и тканевая (гистотоксическая) 
гипоксия, т.е. согласно известной патогенетической клас-
сификации при острых отравлениях возможны гипокси-
ческие состояния всех видов [7]. 

При острых отравлениях наиболее распространена 
гипоксическая гипоксия, возникающая вследствие нару-
шений внешнего дыхания (86,1%), а в остальных случаях 
(13,9%) преобладают явления гемической, циркуляторной 
и тканевой. Различные нарушения внешнего дыхания, 
встречающиеся при острых отравлениях, приводят к 
развитию гипоксической гипоксии неврогенной, аспира-
ционно-обтурационной или легочной (паренхиматозной) 
формы [8].

При лечении острого отравления перед врачом стоит 
главная задача – проведение патогенетически обоснован-
ной инфузионной терапии, направленной на коррекцию 
сдвигов гомеостаза, вызванных токсическим агентом, и 
удаления токсического агента и продуктов его распада. 
При этом поскольку коматозное состояние при отравле-
ниях является следствием патологических нарушений (в 
том числе кислородным дисбалансом тканей), то прове-
дение обоснованной инфузионной терапии становится 

Рис. 4. Динамика редукции коматозной симптоматики (количество пациентов в коме)

Рис. 3. Динамика редукции маркеров цитолиза ALT U/l (средние значения)
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первоочередной задачей [9, 10, 11]. Здесь необходимо 
использовать тот «маркер», который бы наиболее полно 
и интегрально позволял контролировать достаточность 
инфузионной терапии. Таким «маркером» может являться 
центральная (смешанная) венозная сатурация (ScvO2).

Клиническое использование ScvO2 обусловлено че-
тырьмя составляющими: сердечный выброс, концентрация 
гемоглобина, насыщение гемоглобина кислородом и по-
требление кислорода тканями. Возможно использование 
мониторинга ScvO2 для оценки волемического статуса, 
сердечного выброса и переносимости инфузионной на-
грузки [12, 13], а также для определения показаний к гемо-
трансфузии [14, 15], определения кислородного баланса 
тканей и вазоинотропной поддержки [16]. Выбор ScvO2 для 
проведения патогенетически обоснованной инфузионной 
терапии был обусловлен возможностью ScvO2 отражать 
общий кислородный баланс организма, который выражается 
отношением доставки кислорода к его потреблению в тка-
нях. В клинической интерпретации ScvO2 важно учитывать 
факторы, влияющие на доставку кислорода (вентиляцион-
но-перфузионные отношения, сердечный выброс, уровень 
гемоглобина) и на изменения потребности в нем (синдром 
системной воспалительной реакции, повышение работы 
дыхания, лихорадка, боль, возбуждение, интоксикация, 
седация) [17]. В условиях критического состояния значения 
ScvO2 ниже 65% соответствуют недостаточной доставке кис-
лорода, а выше 75% – нарушению потребления кислорода 
тканями. В связи с этим Р. Bauer et al. (2008) предложили зону 
безопасных значений ScvO2 – «коридор безопасности» – в 
интервале 65–75%, выход из которого ассоциируется с 
увеличением летальности [18].

Необходимо подчеркнуть, что ScvO2 носит «интеграль-
ный» характер – отражает общий кислородный баланс 
организма без учета нарушений регионарного характера 
Таким образом, инфузионная терапия, направленная 
только на восстановление ScvO2, может быть недо-
статочна для адекватного восстановления гомеостаза. 
Диагностическую значимость ScvO2 можно увеличить, 
используя мониторинг лактата. Разнонаправленная дина-
мика обоих показателей позволяет более гибко принимать 
клинические решения с учетом вида нарушения кислород-
ного баланса [19, 20]. В работе Т. Jansen (2010) в группе 
ургентных пациентов, где проводился одновременный 
мониторинг ScvO2 и лактата, было продемонстрировано 
уменьшение времени нахождения в отделениях реанима-
ции, респираторной и вазоинотропной поддержки, тяжести 
органной дисфункции [21].

Гипоксия сопровождает любую патологию. По совре-
менным представлениям гипоксия является патофизио-
логическим процессом, развивающимся в условиях дефи-
цита кислорода или действия токсических веществ [22]. В 
основе гипоксии лежит инактивация митохондриальных 
ферментных и ионотранспортных комплексов. Это ведет 
к нарушению аэробного синтеза энергии, к торможению 
(или полной блокаде) энергозависимых метаболических 
функций клеточных мембран, к структурным изменениям 
и гибели клеток.

По мнению Л.Д. Лукьяновой (1999, 2001), патологи-
ческие эффекты гипоксии реализуются двумя путями: 
вследствие прямого воздействия на биоэнергетический 
аппарат клетки с нарушением его функции (биоэнергети-
ческая гипоксия) и опосредованно – через стрессорную 
активацию нейрогуморального звена, запускающего реак-
ции «патологического» метаболического каскада, которые 
формируют условия, ухудшающие диссоциацию оксиге-
моглобина и ограничивающие поступление кислорода 
в клетку. Возникает так называемая «метаболическая 
гипоксия» [22, 23].

Гипоксия имеет стадийный характер течения. При 
снижении кислорода в среде, окружающей клетку, из-

меняется активность митохондриальных ферментов 
(биоэнергетическая гипоксия) на субстратном участке в 
области І ферментного комплекса (НАД-зависимый путь 
окисления). Это приводит к нарушению сопряженного с 
ним процесса окислительного фосфорилирования – 1-я 
(компенсаторная) стадия биоэнергетической гипоксии.

При продолжающемся гипоксическом воздействии 
нарушения электрон-транспортной функции дыхательной 
цепи распространяются от субстратного к цитохромному 
участку (область цитохромов в-с). Это соответствует 
2-й (обратимой) стадии биоэнергетической гипоксии и 
сопровождается декомпенсацией энергетического об-
мена. Когда нарушения электрон-транспортной функции 
дыхательной цепи митохондрий приводят к инактивации 
цитохромоксидазы, формируется 3-я (терминальная, 
или необратимая) стадия биоэнергетической гипоксии. 
Стадийность процесса определяется тяжестью и дли-
тельностью снижения доставки кислорода к клетке, а в 
комплексе функционально-метаболических нарушений 
(«метаболическая гипоксия») изменения энергетического 
обмена играют ведущую роль.

Для коррекции митохондриальных нарушений при 
гипоксии современная медицина использует вещества, 
способные защитить клетку от гипоксии, так называемые 
цитопротекторы или антигипоксанты [22].

Янтарная кислота (бутадионовая кислота, этан-
1,2-дикарбоновая кислота) является универсальным 
промежуточным метаболитом, образующимся при вза-
имопревращениях углеводов, белков и жиров в расти-
тельных и животных клетках (Оболенский С.В., 2002). В 
физиологических условиях она диссоциирована, поэтому 
название ее аниона – сукцинат, часто применяют как 
синоним термина «янтарная кислота» [24]. Содержание 
янтарной кислоты в животных тканях сопоставимо с тако-
вым для других ди- и трикарбоновых кислот. Эндогенный 
уровень ее в плазме крови человека колеблется от 1 до 
6 мкг/мл. Обнаруживаемая в животных тканях янтарная 
кислота является продуктом пятой и субстратом шестой 
реакции в цикле Кребса. Превращение янтарной кислоты 
в организме обеспечивает продукцию энергии. Мощность 
системы энергопродукции, которую она обеспечивает, в 
сотни раз превосходит все другие системы энергообра-
зования организма [25, 26].

В нервной ткани функционирует так называемый 
γ-аминобутиратный шунт (ГАМК-шунт, или цикл Роберт-
са), в ходе которого янтарная кислота образуется из 
γ-аминомасляной кислоты через промежуточную стадию 
янтарного полуальдегида. У растений янтарная кислота 
продуцируется в глиоксилатном цикле при расщепле-
нии изолимонной кислоты изоцитралазой, у некоторых 
микроорганизмов – в процессе сукцинат-пропионатного 
брожения.

Биологическая активность экзогенного сукцината зави-
сит от дозы, режима введения препарата, его химической 
формы (кислота, соль, сложный эфир) и функционального 
состояния организма. При применении физиологических 
доз янтарной кислоты можно выделить две группы эф-
фектов:

• прямое действие янтарной кислоты на клеточный 
метаболизм;

• влияние янтарной кислоты на транспорт свободного 
кислорода в ткани.

В экспериментах in vitro было показано, что приме-
нение сукцината увеличивает потребление кислорода 
тканями за счет окисления добавленных субстратов до 
конечных продуктов: углекислоты, воды и тепла. Одна 
молекула сукцината обеспечивает окисление многих эндо-
генных субстатов. То есть окисление сукцината является 
необходимым условием каталитического действия других 
карбоновых кислот для усвоения тканью кислорода. Для 
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пополнения пула всех органических кислот цикла Кребса 
у человека оказалось достаточным вводить экзогенный 
сукцинат [25, 26, 27, 28, 29, 30, 31]. Биологическое значе-
ние данного явления заключается в быстром ресинтезе 
клетками АТФ и в повышении их антиоксидантной ре-
зистентности. Преимущества сукцината перед другими 
субстратами клеточного окисления наиболее выражены 
в условиях гипоксии, когда возрастает продукция эндо-
генного сукцината и скорость его окисления.

Например, при ишемических и гипоксических пораже-
ниях головного мозга снижается уровень таких макроэргов, 
как АТФ и креатинфосфат. Изменения дыхательной цепи 
митохондрий начинаются на субстратном участке, где после 
кратковременного усиления резко снижается активность 
НAДН-зависимого пути окисления. Последнее нарушает 
перенос электронов на участке НAДН-коэнзим Q и окисли-
тельное фосфорилирование, связанное с ним. И если на 
начальных этапах гипоксии внутриклеточная концентрация 
макроэргов снижается незначительно, так как активизируют-
ся компенсаторные альтернативные метаболические потоки 
(в частности, сукцинатоксидазный путь окисления), то при 
прогрессировании гипоксии блокируется терминальный 
цитохромный участок дыхательной цепи митохондрий.

Параллельно происходят изменения в гликолитиче-
ском пути образования АТФ. Первоначальная активация 
его и накопление молочной кислоты выступают в роли 
процесса альтернативного окислительному фосфори-
лированию. Однако гликолиз даже в условиях, когда он 
поставляет в клетки до 80% всей образующейся энергии, 
удовлетворяет потребности их в энергии всего на одну 
треть. А если ишемия не устраняется, то наступает тор-
можение гликолиза.

Необходимо отметить, что повреждение системы до-
ставки АТФ часто опережает нарушение его образования. 
Разобщение синтеза и утилизации АТФ объясняет возник-
новение необратимых изменений (повреждений) клеток 
мозга при довольно высоком уровне АТФ. Факторами 
особой значимости при церебральной ишемии и вторич-
ной гипоксии выступают «оксидантный стресс» и рост 
свободных радикалов, источником генерации которых 
служат либо митохондриальные ферменты, либо НAДН-
оксидаза наружной мембраны митохондрий, которая не 
связана с дыхательной цепью. Повышенная продукция 
свободных радикалов является одной из причин длитель-
ного спазма сосудов, прогрессирования ишемического 
отека или набухания мозга.

Поэтому фармакологическая коррекция энергетиче-
ских нарушений в нейронах, обусловленных ишемией 
или гипоксией, должна включать либо восстановление 
НAД-зависимого участка дыхательной цепи митохондрий, 
либо активацию метаболических потоков, альтернативных 
НAД-оксидазному, т.е. обеспечивающих поступление 
электронов на терминальный цитохромный участок дыха-
тельной цепи и поддерживающих тем самым способность 
митохондрий производить энергию.

Наиболее быстрым альтернативным путем выступа-
ет сукцинатоксидазное окисление, активация которого 
возможна через повышение активности сукцинатдегид-
рогеназы и улучшение проникновения как экзогенного, 
так и эндогенного сукцината в митохондрии. Введенная 
в организм янтарная кислота, выполняя каталитическую 
функцию по отношению к циклу Кребса, снижает со-
держание в крови таких интермедиаторов этого цикла, 
как лактат, пируват, цитрат, которые накапливаются на 
ранних стадиях гипоксии. Феномен быстрого окисления 
янтарной кислоты сукцинатдегидрогеназой с быстрым 
ресинтезом АТФ получил название «монополизации 
дыхательной цепи».

Цикл Робертса, функционирующий в нервной тка-
ни, в ходе которого янтарная кислота образуется из 

γ-аминомасляной кислоты, также направлен на защиту 
нейронов от гипоксии. То есть антигипоксическое, нейро-
протекторное действие янтарной кислоты обусловлено ее 
влиянием на ресинтез АТФ в митохондриях и увеличением 
содержания в мозге γ-аминомасляной кислоты [32]. Это 
ослабляет деструкцию мембранных элементов нейронов, 
способствует полному восстановлению функций и струк-
туры мозга [33, 34].

Под влиянием янтарной кислоты в организме нор-
мализуются обмен гистамина и серотонина, улучшается 
микроциркуляция в органах и тканях, усиливается био-
электрическая активность сердца, улучшается гемоди-
намика, восстанавливается активность ключевого окис-
лительно-восстановительного фермента дыхательной 
цепи митохондрий клеток – цитохромоксидазы [6, 35, 36, 
37,]. Таким образом, в основе лечебно-профилактиче-
ского действия янтарной кислоты и ее соединений лежит 
модифицирующее влияние на процессы тканевого мета-
болизма (клеточное дыхание, ионный транспорт, синтез 
белков). Причем амплитуда и направленность модифи-
каций зависят от исходного функционального состояния 
тканей, а конечный результат выражается в оптимизации 
параметров их функционирования.

Выводы:  
1. При лечении тяжелого отравления вследствие ток-

сического действия неуточненного психотропного веще-
ства должна применяться патогенетически обоснованная 
терапия, направленная на стабилизацию кислородного 
баланса тканей.

2. Центральная венозная сатурация и уровень лак-
тата плазмы являются достоверными триггерами для 
коррекции лечения.

3. Нормализация кислородного баланса тканей, осно-
ванная на достижении целевых значений лактата и ScvO2, 
ускоряет редукцию коматозного состояния.

4. Применение препарата меглюмина натрия сукцина-
та (Meglumine sodium succinate) 1,5% при лечении отрав-
ления вследствие токсического действия неуточненного 
психотропного вещества позволяет обеспечить целевой 
уровень детоксикации на фоне патогенетически обосно-
ванной инфузионной терапии, уменьшить длительность 
делирия и время пребывания в ОАР.

5. Наилучшие результаты получены при сочетании 
инфузионной терапии, корригируемой на основе мони-
торинга центральной венозной сатурации (ScvO2), и при-
менения инфузии препарата меглюмина натрия сукцината 
(Meglumine sodium succinate) 1,5%.

Практические рекомендации:  
1. У пациентов с тяжелым отравлением вследствие 

токсического действия неуточненного психотропного 
вещества при коррекции инфузионной терапии следует 
ориентироваться на уровни центральной венозной са-
турации и лактата плазмы как универсальные маркеры 
кислородного баланса тканей.

2. Необходимо проводить нормализацию кислородно-
го баланса тканей у пациетов с отравлением вследствие 
токсического действия неуточненного психотропного 
вещества с помощью патогенетически обоснованной 
инфузионной терапии, основанной на достижении це-
левых значений лактата и ScvO2, что ускоряет редукцию 
делирия.

3. Рекомендовать применение препарата меглюмина 
натрия сукцинат (Meglumine sodium succinate) 1,5%, кото-
рый позволяет обеспечить целевой уровень детоксикации, 
уменьшает длительность коматозного состояния и время 
пребывания в ОАР.

Прозрачность исследования. Исследование спон-
сировалось ОРР ООО «НТФФ «ПОЛИСАН». Авторы 
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окончательной версии рукописи в печать.
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Реферат. Цель исследования – изучение наследственного сердечно-сосудистого анамнеза и атеросклеротического 
поражения ствола левой коронарной артерии у некурящих пациентов с острым коронарным синдромом в ассоциации 
с полиморфизмом rs699947 гена VEGF-A. Материал и методы. В исследование были включены 122 некурящих 
пациента с острым коронарным синдромом в возрасте от 29 до 87 лет [средний возраст составил (66,5±1,01) года], 
госпитализированных в отделение кардиологии ГАУЗ ГКБ № 7 г. Казани, среди которых 50 мужчин и 72 женщины. В 
исследуемой группе было 32 пациента с нестабильной стенокардией и 90 пациентов с инфарктом миокарда различной 
локализации. В том числе 61 пациент с подъемом сегмента ST на электрокардиограмме. У всех пациентов оценивался 
семейный анамнез сердечно-сосудистых заболеваний, была проведена коронароангиография и определение поли-
морфизма rs699947 гена VEGF-A методом ПЦР. Результаты и их обсуждение. Отягощенный семейный анамнез по 
ишемической болезни сердца чаще наблюдался среди носителей генотипа AA (51,7%), чем среди носителей генотипа 
СС (13,5%; р=0,001). Различия с носителями генотипа АС rs699947 гена VEGF-A были статистически не значимы (42,9%; 
р=0,5). Наблюдалась достоверно меньшая частота встречаемости отягощенного семейного анамнеза среди носителей 
генотипа СС по сравнению с носителями генотипа АС (р=0,003) и всеми носителями аллеля А (45,9%; р=0,0004). Среди 
носителей аллеля A отягощенный семейный сердечно-сосудистый анамнез встречался чаще, чем среди носителей 
аллеля С (45,9 и 31,2% соответственно; р=0,03). Средний и выраженный стеноз ствола левой коронарной артерии 
наблюдался у 17 (13,9%) пациентов. Наибольшая частота стеноза ствола левой коронарной артерии наблюдалась 
среди носителей генотипа AС (23,2%), чем у всех остальных пациентов (4,3%; р=0,0036). Анализ также показал, что 
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По данным ВОЗ, ишемическая болезнь сердца 
(ИБС) является главной причиной смерти взрос-

лого населения в развитых странах, являясь пандемией 
второй половины XX и начала XXI в. [1]. В этиологии ИБС 
выделяют ряд немодифицируемых факторов риска (в том 
числе отягощенный семейный анамнез и наследствен-
ность), среди которых особо выделяют генетические 
факторы. 

К ИБС приводит атеросклероз коронарных артерий, 
при этом особое значение имеет атеросклеротическое 
поражение ствола левой коронарной артерии (СЛКА). 
M.S. Gotsman ассоциировал стеноз СЛКА с внезапной 
смертью [2]. В 3–4 раза большая встречаемость внезапной 
сердечной смерти среди пациентов с поражением СЛКА 
по сравнению с атеросклерозом коронарных артерий 
других локализаций требует особого внимания. Стеноз 
СЛКА более 50% позволяет отнести пациентов к категории 
высокого риска внезапной смерти [3]. В связи с этим ряд 
авторов отождествляют пациентов со стенозами СЛКА с 
больными с острым коронарным синдромом (ОКС) неза-

висимо от тяжести их клинического состояния [4]. Пора-
жение СЛКА также влияет на оценку риска оперативного 
вмешательства по шкале SYNTAXScore (Synergy between 
Percutaneous Coronary Intervention with TAXUS and Cardiac 
Surgery), увеличивая его на 5 или 6 баллов в зависимости 
от типа коронарного кровоснабжения миокарда [5]. 

Стеноз СЛКА можно заподозрить по некоторым кли-
ническим проявлениям или по данным электрокардиогра-
фии (ЭКГ), однако, по мнению ряда авторов, наиболее 
информативным методом является коронарография 
(КАГ) [6–8]. При этом СЛКА по сравнению с другими 
коронарными артериями содержит большее количество 
эластической гладкомышечной ткани, что способствует 
быстрому сужению сосуда, и даже незначимый стеноз 
может приводить к снижению доставки кислорода к мио-
карду, что наблюдается, например, в связи с развитием 
феномена «эластического спадения» в ответ на заведе-
ние коронарного проводника [9].

Атеросклероз следует рассматривать как многофак-
торное заболевание, развитие которого может суще-

стеноз ствола левой коронарной артерии достоверно реже наблюдался у носителей генотипа СС (2,7%) по сравнению 
с носителями генотипа АС (23,2%; р=0,007) и аллеля А (18,8%; р=0,035). Выводы. Полученные нами данные свиде-
тельствуют об ассоциации аллеля А с наследственной отягощенностью по ишемической болезни сердца и генотипа 
АС с атеросклеротическим поражением ствола левой коронарной артерии при определенной протекторной функции 
генотипа СС rs699947 гена VEGF-A в отношении наследственной предрасположенности к развитию ишемической 
болезни сердца и существенного атеросклеротического поражения ствола левой коронарной артерии.
Ключевые слова: rs699947, ген VEGF-A, острый коронарный синдром, генетика, ишемическая болезнь сердца, ате-
росклероз ствола левой коронарной артерии.
Для ссылки: Генетические маркеры наследственной отягощенности по ишемической болезни сердца и стеноза ство-
ла левой коронарной артерии у пациентов с острым коронарным синдромом / Е.Н. Иванцов, Ф.А. Магамедкеримова, 
М.А. Макаров [и др.] // Вестник современной клинической медицины. – 2018. – Т. 11, вып. 5. – С.43–47. DOI: 10.20969/
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Abstract. Aim. The aim of the study is to analyze hereditary cardiovascular history and left coronary artery atherosclerotic lesions 
in non-smoking patients with acute coronary syndrome in association with the VEGF-A gene rs699947 polymorphism. Material 
and methods. 122 non-smoking patients with acute coronary syndrome aged from 29 to 87 years [mean age was (66,5±1,01) 
years] hospitalized to the cardiology department at Kazan City Clinical Hospital № 7 have been enrolled in the study. Among 
them there were 50 men and 72 women. There were 32 patients with unstable angina and 90 patients with myocardial infarction 
of different localization in the study group, including 61 patients with ST segment elevation on electrocardiogram. A family history 
of cardiovascular diseases was evaluated in all patients, coronary angiography and VEGF-A gene rs699947 polymorphism 
determination by PCR were performed. Results and discussion. Aggravated family history of coronary heart disease was 
more common among AA genotype carriers (51,7%) than in CC genotype carriers (13,5%; p=0,001). The differences with the 
carriers of the VEGF-A gene ACrs699947 genotype were not statistically signifi cant (42,9%; p=0,5). There was a signifi cantly 
lower incidence of aggravated family history among carriers of CC genotype compared to AC genotype carriers (p=0,003) 
and to all allele A carriers (45,9%; p=0,0004). The aggravated family cardiovascular history was more common among allele 
A carriers, than in allele C carriers (45,9% and 31,2%, respectively; p=0,03). Middle and severe left coronary artery stenosis 
was observed in 17 (13,9%) patients. The highest incidence of stenosis of the left coronary artery trunk was observed in AU 
genotype carriers (23,2%) comparing to all other patients (4,3%; p=0,0036). The analysis also showed that left coronary artery 
trunk stenosis was signifi cantly less frequently observed in CC genotype carriers (2,7%) compared to AU genotype carriers 
(23,2%; p=0,007) and allele A carriers (18,8%; p=0,035). Conclusion. The data obtained indicate the association of allele A 
with hereditary burden of coronary heart disease, and the AU genotype with atherosclerotic lesion of the left coronary artery 
stem with a certain protective function of the VEGF-A gene CC rs699947 in relation to the hereditary predisposition to coronary 
heart disease and signifi cant atherosclerotic lesion of the trunk of the left coronary artery.
Key words: rs699947, VEGF-A gene, acute coronary syndrome, IHD, genetics, atherosclerosis of the left main coronary artery.
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ственно ускориться при наличии определенных внешних 
факторах или генетических вариантах некоторых бел-
ков, участвующих в патогенезе заболевания. При этом 
структура или экспрессия белка не являются критически 
значимыми, а лишь увеличивают вероятность ускоренного 
развития патологического процесса [10].

Однонуклеотидный полиморфизм гена VEGF-A 
(vascular endothelial growth factor A) rs699947 достаточно 
хорошо изучен. Имеются данные о его ассоциации с ате-
росклерозом и ИБС, а также рядом других заболеваний, 
таких как рак щитовидной железы, молочной железы, 
легких, диабетической ретинопатии [9, 11, 12]. Однако 
его связь с атеросклеротическим поражением СЛКА и 
анамнезом сердечно-сосудистых заболеваний не изучена.

В генетических исследованиях неравномерное 
действие внешних факторов может значимо влиять на 
фенотипы. Курение является главной причиной эндоте-
лиальной дисфункции и развития ИБС, по мнению многих 
авторов [13]. Поэтому такой наиболее значимый фактор 
мы посчитали необходимым исключить при изучении 
роли генетических факторов в поражении СЛКА и на-
следственном анамнезе.

Целью исследования являлось изучение наслед-
ственного сердечно-сосудистого анамнеза и атероскле-
ротического поражения СЛКА у некурящих пациентов с 
ОКС в ассоциации с генотипами rs699947 гена VEGF-A.

Материал и методы. В исследование были вклю-
чены 122 некурящих пациента с ОКС в возрасте от 29 
до 87 лет [средний возраст составил (66,5±1,01) года], 
госпитализированных в отделения кардиологии ГАУЗ ГКБ 
№ 7 г. Казани, среди которых 50 мужчин и 72 женщины. 
В исследуемой группе было 32 пациента с нестабильной 
стенокардией и 90 пациентов с инфарктом миокарда раз-
личной локализации. В том числе 61 пациент с подъемом 
сегмента ST на электрокардиограмме. ИМ был установлен 
на основании алгоритма диагностики европейских реко-
мендаций «Третье универсальное определение инфаркта 
миокарда» (2013) [14]. Всем пациентам проводилась 
рутинная КАГ согласно клиническим показаниям. Было 
выявлено по меньшей мере одно стенотическое суже-
ние или окклюзия коронарной артерии. У 18 пациентов 
было верифицировано атеросклеротическое поражение 
СЛКА с сужением просвета от 10 до 100% [в среднем 
(51,1±0,06)%].Согласно шкале Gensini [15] пациенты были 
распределены на группы в соответствии со степенью вы-
раженности стеноза СЛКА: 0–20% (n=105) – нет значимого 
атеросклероза СЛКА; 21–70% (n=13) – средняя выражен-
ность стеноза СЛКА; ≥71% (n=4) – тяжелый стеноз СЛКА.

В исследуемой группе 96 пациентов страдали ги-
пертонической болезнью, 30 – хронической сердечной 
недостаточностью, 23 – хронической болезнью почек 
III–IV стадии, 12 – онкологическими заболеваниями (в 
том числе, в стадии ремиссии), 10 – язвенной болезнью 
желудка и двенадцатиперстной кишки, 10 – эрозивным 
гастритом, 10 – хроническими заболеваниями печени, 
9 – тиреоидным зобом, 3 – подагрой, 3 – хронической 
обструктивной болезнью легких.

У всех пациентов проводился сбор и оценка анамнеза 
изучение генетического профиля с определением геноти-
пов rs699947 гена VEGF-A методом ПЦР. 

Средние значения представлены в виде M±m. Разли-
чия качественных показателей оценивались с использо-
ванием точного критерия Фишера. Результаты считались 
статистически значимыми при значении p<0,05.

Результаты и их обсуждение. В изучаемой группе 
пациентов было 29 (20,7%) носителей генотипа AA; 56 
(47,1%) носителей генотипа AC; 37 (32,2%) носителей 
генотипа CC rs699947 гена VEGF-A, что по данным GWAS 
наиболее близко соответствует распределению частот ге-
нотипов rs699947 гена VEGF-A среди жителей Европы [16]. 

В каждой группе носителей различного генотипа 
rs699947 гена VEGF-A изучалась встречаемость отяго-
щенного семейного анамнеза по сердечно-сосудистым 
заболеваниям и встречаемость атеросклеротического 
сужения просвета СЛКА (табл. 1).

Т а б л и ц а  1
Распределение отягощенного наследственного 

сердечно-сосудистого анамнеза среди носителей 
различных генотипов rs699947 гена VEGF-A

Генотипы rs699947 гена VEGF-A AA 
(n=29)

AC 
(n=56) р

Пациенты с отягощенным 
семейным сердечно-сосудистым 
анамнезом

15 
(51,7%)

24 
(42,9%)

0,5

Генотипы rs699947 гена VEGF-A AA 
(n=29)

СС 
(n=37)

р

Пациенты с отягощенным 
семейным сердечно-сосудистым 
анамнезом

15 
(51,7%)

5 
(13,5%)

0,001

Генотипы rs699947 гена VEGF-A CC 
(n=37)

AС 
(n=56)

р

Пациенты с отягощенным 
семейным сердечно-сосудистым 
анамнезом

5 
(13,5%)

24 
(42,9%)

0,003

Среди носителей генотипа AA отягощенный семейный 
анамнез наблюдался значимо чаще (51,7%), чем среди 
носителей генотипа СС (13,5%; р=0,001), и статистически 
не различался с носителями генотипа АС (42,9%; р=0,5) 
rs699947 гена VEGF-A. Вместе с тем наблюдалась до-
стоверно меньшая частота встречаемости отягощенного 
семейного анамнеза среди носителей генотипа СС по 
сравнению с носителями генотипа АС (р=0,003) и всеми 
носителями аллеля А (45,9%; р=0,0004). Среди носителей 
аллеля A отягощенный семейный сердечно-сосудистый 
анамнез встречался достоверно чаще, чем среди но-
сителей аллеля С rs699947 гена VEGF-A (45,9 и 31,2% 
соответственно; р=0,03). Таким образом, носительство 
генотипа АА и в целом аллеля А ассоциировано с боль-
шей частотой встречаемости отягощенного семейного 
анамнеза, рассматриваемого в качестве наследственного 
фактора сердечно-сосудистого риска. 

Средний и выраженный стеноз СЛКА наблюдался 
у 17 (13,9%) пациентов, при этом минимальное число 
пораженных артерий (включая СЛКА) составляло 2, мак-
симальное – 7, а среднее 4,3±0,3.

Наибольшая частота стеноза СЛКА наблюдалась 
среди носителей генотипа AС, достигая 23,2% (табл. 2). 
В свою очередь, частота стеноза СЛКА была достоверно 
выше среди носителей генотипа АС, чем у всех остальных 
пациентов, т.е. у носителей генотипов АА и СС вместе 
взятых (4,3%; р=0,0036).

Т а б л и ц а  2
Распределение атеросклеротического поражения СЛКА 

среди носителей различных генотипов rs699947 
гена VEGF-A

Генотипы rs699947 гена VEGF-A AA 
(n=29)

AC 
(n=56)

р

Пациенты с атеросклеротическим 
стенозом СЛКА

3 
(10,3%)

13 
(23,2%)

0,24

Генотипы rs699947 генаVEGF-A AA 
(n=29)

CC 
(n=37)

р

Пациенты с атеросклеротическим 
стенозом СЛКА

3 
(10,3%)

1 (2,7%) 0,31

Генотипы rs699947 гена VEGF-A CC 
(n=37)

AC 
(n=56)

р

Пациенты с атеросклеротическим 
стенозом СЛКА

1 
(2,7%)

13 
(23,2%)

0,007
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Следует отметить, что среди носителей генотипа АА 
у 3 пациентов, а среди носителей генотипа СС только у 
1 пациента был выявлен значимый стеноз СЛКА. Ана-
лиз также показал, что стеноз СЛКА достоверно реже 
наблюдался у носителей генотипа СС по сравнению с 
носителями генотипа АС (2,7 и 23,2% соответственно; 
р=0,007) и аллеля А (2,7 и 18,8% соответственно; р=0,035). 
Таким образом, можно определить генотип АС в качестве 
фактора, ассоциированного с развитием среднего и вы-
раженного стеноза СЛКА, а генотип СС rs699947 гена 
VEGF-A – в качестве протекторного генотипа.

Ген VEGF-A содержит по меньшей мере 28 SNP, в том 
числе изучаемый нами rs699947. Данный ген кодирует 
одноименный белок, который характеризуют как фактор 
роста, активный в ангиогенезе, васкулогенезе и развитии 
эндотелиальных клеток. Он индуцирует пролиферацию 
эндотелиальных клеток, способствует миграции клеток, 
ингибирует апоптоз и индуцирует пермеабилизацию (из-
менение проницаемости) кровеносных сосудов, в том 
числе посредством активации системы циклооксигеназа-
зависимой пролиферации эндотелиальных клеток через 
рецептор VEGF-2 [17].

По литературным данным, аллель A rs699947 гена 
VEGF-A  повышает риск развития ретинопатии у пациен-
тов азиатской и европейской популяции с сахарным диа-
бетом I типа [11, 15, 16, 18–23]. Генотип АА rs699947 гена 
VEGF-A увеличивает риск развития рака легких, при этом 
генотип AC на риск не влияет, а генотип CC достоверно 
его снижает [24]. Также ряд авторов отмечают ассоциацию 
генотипа CC rs699947 гена VEGF-A с течением клиники 
фолликулярной лимфомы [25].

При изучении доступной литературы нами не было 
найдено данных об известных патогенетических меха-
низмах влияния гена VEGF-A и мутаций в rs699947 на 
атеросклеротическое поражение коронарных артерий, 
в том числе СЛКА. Учитывая функции этого гена, мож-
но предположить, что мутации в нем могут влиять на 
развитие атеросклероза СЛКА как при определенной 
особенности развития кровеносного русла, питающего 
миокард, так и посредством изменения проницаемости 
эндотелия через систему циклооксигеназазависимой 
пролиферации или регуляции апоптоза клеток сосудис-
той стенки. Полученные нами данные свидетельствуют 
о связи аллеля А с наследственной отягощенностью по 
ИБС и генотипа АС с атеросклеротическим поражением 
СЛКА при определенной протекторной функции генотипа 
СС rs699947 гена VEGF-A в отношении наследственной 
предрасположенности к развитию ИБС и существенного 
атеросклеротического поражения СЛКА.

Выводы:  
1. Генотипы AA и АС, а также аллель A rs699947 гена 

VEGF-A ассоциированы с отягощенным семейным сердеч-
но-сосудистым анамнезом у некурящих пациентов с ОКС.

2. Генотип AC rs699947 гена VEGF-A ассоциирован 
со средним и выраженным стенозом левой коронарной 
артерии у некурящих пациентов с ОКС.

3. Генотип CC rs699947 гена VEGF-A ассоциирован с 
неотягощенным семейным сердечно-сосудистым анам-
незом и редким атеросклеротическим поражением СЛКА 
у некурящих пациентов с ОКС.
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Реферат. Цель исследования – оценить распространенность основных факторов сердечно-сосудистого риска сре-
ди трудящихся мужчин на примере предприятия N. г. Казани. Материал и методы. Проведена оценка состояния 
сердечно-сосудистой системы 678 мужчин 22–66 лет. План обследования пациентов включал электрокардиографию, 
эхокардиографию, ультразвуковую допплерографию брахиоцефальных артерий, общий и биохимический анализы крови 
(определение гликемии, липидного профиля), консультацию кардиолога. Пациентам был рассчитан риск фатального 
сердечно-сосудистого осложнения в ближайшие 10 лет (по шкале SCORE, Systematic Coronary Risk Evaluation), а также 
их сосудистый возраст. Результаты и их обсуждение. Возрастной состав исследуемой группы мужчин – работников 
предприятия составил 22–66 лет. Распространенность гипертонической болезни и бессимптомного атеросклероза среди 
трудящихся на предприятии мужчин достаточно высока: 39,5 и 33,9% соответственно. У 334 (49,26%) человек по ре-
зультатам обследования данных кардиоваскулярной патологии не выявлено. Более чем у половины (52,7%) здоровых 
мужчин трудоспособного возраста выявлен повышенный риск развития фатального кардиоваскулярного заболевания, 
у 68,6% – раннее старение сердечно-сосудистой системы. Даже у молодых мужчин (34–36 лет) обследованной группы 
рассчитанный сосудистый возраст значительно (до 15 лет) опережал хронологический. 12 пациентов направлены на 
дообследование в связи с впервые выявленным сахарным диабетом, впервые выявленной ИБС, значимыми измене-
ниями гемограммы. Для 44% мужчин – работников предприятия N. медицинский осмотр завершился диагностикой того 
или иного прогностически значимого заболевания, включая острый инфаркт миокарда. Выводы. Полученные данные, 
а также широкая распространенность модифицируемых факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний и их ос-
ложнений определяют необходимость проведения скрининга среди сотрудников предприятий и организаций с целью 
коррекции образа жизни и подбора оптимального медикаментозного лечения. Следует отдельно обратить внимание 
на тот факт, что у молодых здоровых исследуемых мужчин (34–36 лет) также отмечается раннее сосудистое старение. 
В качестве дополнительного инструмента коммуникации «врач–пациент» и повышения комплаентности пациентов, 
особенно молодых, возможно использование расчетного показателя «сосудистый возраст пациента». 
Ключевые слова: факторы риска сердечно-сосудистых заболеваний, профилактика.
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PREVALENCE OF THE MAIN CARDIOVASCULAR RISK FACTORS IN THE LIMITED CATEGORY 
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Abstract. Aim. The aim of the study was to estimate the prevalence of the main factors of cardiovascular risk among working 
men on the example of enterprise N. in the city of Kazan. Material and methods. Condition of the cardiovascular system 
was assessed in 678 men aged 22–66 years. The patient examination plan included electrocardiography, echocardiography, 
ultrasound Doppler sonography of the brachiocephalic arteries, general and biochemical blood tests (determination of glycemia, 
lipid profi le), and a consultation of cardiologist. The risk of fatal cardiovascular complications in the next 10 years as well as their 
vascular age was calculated in the patients (according to the SCORE, Systematic Coronary Risk Evaluation scale). Results 
and discussion. The age structure of the studied group of men, who are employees of the enterprise, is 22–66 years old. The 
prevalence of hypertension and asymptomatic atherosclerosis among men working at the enterprise is quite high: 39,5 and 
33,9%, respectively. According to the results of the survey the evidence for cardiovascular pathology was not detected in 334 
(49,26%) persons. More than half (52,7%) of healthy men of working age showed an increased risk of fatal cardiovascular 
disease development, and 68,6% had an early aging of the cardiovascular system. Calculated vascular age was signifi cantly 
(up to 15 years) greater than chronological one even in young men (34–36 years old) of the examined group. 12 patients were 
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Приоритетными задачами здравоохранения Рос-
сийской Федерации являются снижение смерт-

ности населения от сердечно-сосудистых заболеваний и 
увеличение продолжительности жизни. В реализации по-
ставленных задач немаловажное значение принадлежит 
профилактическим осмотрам сотрудников предприятий.

Цель – оценить распространенность основных фак-
торов сердечно-сосудистого риска среди трудящихся 
мужчин на примере предприятия N. г. Казани.

Материал и методы. В рамках профилактического 
осмотра сотрудников одного из предприятий г. Каза-
ни в 2018 г. нами была проведена оценка состояния 
сердечно-сосудистой системы 678 мужчин 22–66 лет. 
План обследования пациентов включал ЭКГ, эхокар-
диографию, ультразвуковую допплерографию (УЗДГ) 
брахиоцефальных артерий, общий и биохимический 
(гликемия, липидный профиль) анализы крови, консуль-
тацию кардиолога. Пациентам без верифицированного 
кардиоваскулярного заболевания рассчитывали риск 
фатального сердечно-сосудистого осложнения в бли-
жайшие 10 лет (по шкале SCORE, Systematic Coronary 
Risk Evaluation), а также их сосудистый возраст. Ста-
тистическая обработка материала осуществлялась с 
помощью программы Statistica 10.

Результаты и их обсуждение. Возрастной состав 
исследуемой группы мужчин (22–66 лет) – работников 
предприятия – представлен на рис. 1. Средний возраст – 
[(47,49±9,4) года], в том числе до 40 лет – 18,6% [средний 

возраст (32,83±5,17) года], 40–49 лет – 34,8% (44,34±2,75), 
50–59 лет – 39,7% (54,69±2,82), 60 лет и старше – 6,9% 
(61,44±1,33). 

Рис. 1. Возрастной состав работников предприятия, 
обследованных в рамках программы профилактического 

осмотра кардиологической направленности

Структура выявленных состояний (заболеваний) у 
представителей исследуемой группы представлена на 
рис. 2.

Атеросклероз брахиоцефальных артерий выявлен у 
230 человек, что составляет 33,9% от количества обсле-
дованных. Отметим, что в подавляющем большинстве 
случаев атеросклероз носил бессимптомный характер; 
у 8 (3,48%) пациентов степень стенозирования того или 
иного отдела сонной артерии достигала 70%, пациенты 

referred for further examination for the newly diagnosed diabetes mellitus, coronary artery disease or signifi cant changes in 
the hemogramm. Medical examination ended with the diagnosis of a prognostic signifi cant disease, including acute myocardial 
infarction for 44% of male employees of the enterprise N. Conclusion. The fi ndings, as well as the prevalence of modifi able risk 
factors for cardiovascular diseases and their complications, determine the need for screening in employees of the enterprises 
and organizations in order to modify lifestyles and select the optimal medical treatment. Attention should be paid separately 
to the fact that young healthy subjects of 34–36 years old also have early vascular aging. It is possible to use the estimated 
«patient’s vascular age» indicator as an additional instrument of «doctor–patient» communication and for increasing compliance 
in patients, especially in the young ones.
Key words: cardiovascular risk factors, prevention.
For reference: Kim ZF, Sadykov MN, Delyan AM, Galiullin IM, Nurieva LM, Kalimullin BA. Prevalence of the main cardiovascular 
risk factors in the limited category of male workers. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2018; 11 (5): 48–51. DOI: 
10.20969/VSKM.2018.11(5).48-51.

Рис. 2. Структура выявленных заболеваний работников предприятия, обследованных в рамках программы профилактиче-
ского осмотра кардиологической направленности, %: АС БЦА – атеросклероз брахиоцефальных артерий; ГБ – гипертони-
ческая болезнь; ИБС – ишемическая болезнь сердца; СД – сахарный диабет; Порок – порок клапанного аппарат сердца; 

НР – нарушения сердечного ритма
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были направлены на консультацию к сосудистому хирургу 
[1]. В 112 (48,6%) случаях атеросклероз БЦА сочетался с 
гипертонической болезнью, в 3 случаях – с ГБ и сахарным 
диабетом. Подобная «находка» у пациентов с ГБ и СД сви-
детельствует об очень высоком риске развития кардио-
васкулярных осложнений (инсульт, инфаркт, смерть) [2].

Гипертоническая болезнь зарегистрирована у 268 
(39,5%) человек: в 80 (29,86%) случаях – впервые вы-
явленная по результатам проведенного нами осмотра. 
Интересно, что все эти пациенты считают себя здоро-
выми, работоспособными, не находятся на больничном, 
чувствуют себя хорошо и продолжают трудиться. Од-
нако у 43 (16%) человек систолическое АД превышало 
160 мм рт.ст., им оказана помощь гипотензивными пре-
паратами: 29 (36,3%) пациентам с впервые выявленной 
гипертонией и 14 (7,5%) пациентам с известной ГБ. 
Последним проведена корректировка базовой анти-
гипертензивной терапии. 12 пациентов направлены на 
дообследование в связи со впервые выявленным сахар-
ным диабетом, впервые выявленной ИБС, значимыми 
изменениями гемограммы. В 1 случае диагностирован 
безболевой инфаркт миокарда, пациент госпитализиро-
ван в ВМП-центр, проведено стентирование инфарктсвя-
занной артерии; по окончании госпитализации больной 
направлен на реабилитацию в санаторий. У 334 (49,26%) 
человек по результатам обследования данных о кардио-
васкулярной патологии не выявлено. Этим пациентам 
был рассчитан риск фатального сердечно-сосудистого 
осложнения в ближайшие 10 лет (по шкале SCORE). 
Низкий риск (<1%) выявлен у 158 (47,3%) исследуемых 
в возрасте от 22 до 48 лет, умеренный (1–5%) – у 151 
(45,2%) исследуемых в возрасте от 37 до 61 года, высо-
кий (>5%) – у 25 (7,5%) исследуемых в возрасте от 51 
до 62 лет. Очень высокий риск (более 10%) не выявлен 
ни у одного обследуемого (рис. 3). 

Рис. 3. Риск развития фатальных сердечно-сосудистых 
осложнений в ближайшие 10 лет у работников предприятия 
N., обследованных в рамках программы профилактического 

осмотра кардиологической направленности

Интересно, что средний возраст исследуемых с низким 
риском составил (36,09±6,6) года, с умеренным риском – 
(48,72±5,21) года и с высоким – (57,68±2,99) года. 

Мы оценили выраженность так называемого сосудис-
того старения обследованных здоровых: у 105 (31,4%) 
обследованных сосудистый возраст соответствовал 
хронологическому или не превышал его. У 229 (68,6%) 
человек сосудистый возраст превышал хронологический: 
на 1–5 лет – у 122 (53,28%) здоровых, на 6–10 лет – у 74 
(32,31%), на 11–15 лет – у 26 (11,35%), на 16–20 лет – у 5 
(2,18%), более 20 лет – у 2 (0,87%) (рис. 4).

Следует отдельно обратить внимание на тот факт, 
что у молодых здоровых исследуемых (34–36 лет) также 
отмечается раннее сосудистое старение: их сосудистый 
возраст намного опережает хронологический (от 1 года 
до 15 лет) (табл. 1). 

Рис. 4. Количество лет, на которое рассчитанный сосу-
дистый возраст обследованных превышал их реальный 

хронологический возраст 

Т а б л и ц а  1
Распределение работников предприятия N. 

по группам рассчитанного сосудистого возраста

На сколько лет 
рассчитанный 

сосудистый 
возраст 

превышает 
хронологический

Численность 
группы

Минималь-
ный – мак-
симальный 
хронологи-

ческий 
возраст 

пациентов 

Средний 
хроноло-
гический 
возраст 

пациентов
Абс. 

число %

На 1–5 лет 122 53,3 35–62 46,4±6,55
На 6–10 лет 74 32,3 34–62 46,3±6,63
На 11–15 лет 26 11,4 36–60 49,08±7,35
На 16–20 лет 5 2,2 51–60 57,2±3,83
Больше 20 лет 2 0,9 55–57 56±1,41

В настоящее время известно, что разница между 
сосудистым и хронологическим возрастом в 9,4 года по-
вышает риск кардиоваскулярных осложнений на 3,8% (по 
шкале Framingem) независимо от пола пациента [3]. Таким 
образом, более половины обследованных нами здоро-
вых мужчин (52,7%) подлежат обязательной коррекции 
факторов риска развития сердечно-сосудистых заболе-
ваний (табл. 2) и наблюдению врача. Обращает на себя 
внимание повышенный уровень глюкозы (24 человека, 
7,2%) и гиперлипидемия у подавляющего большинства 
(более 60%) здоровых лиц – работников предприятия N. 

Представленные в табл. 2 модифицируемые факторы 
риска развития кардиоваскулярных заболеваний – потен-
циальная возможность коррекции сосудистого старения. 

Т а б л и ц а  2
Распространенность основных факторов 

риска развития сердечно-сосудистых заболеваний 
в группе здоровых обследованных

Фактор риска
Количество 

человек, 
абс. число

Доля 
в %

Курение 115 34,43
Систолическое АД, мм рт. ст.:
130–139
140–159
160–179
180 и выше

109
33
2
0

32,64
9,8
0,6
0

Общий холестерин ≥ 5,2 ммоль/л 205 61,38
ЛПНП, ммоль/л
4,0–4,9
5,0 и выше

81
7

24,25
2,1

Глюкоза крови натощак, ммоль/л
5,6–7,0
7,1 и выше

23
1

6,88
0,3

Результаты анализа полученных индивидуальных 
данных были доведены до каждого обследованного нами 
работника предприятия, составлен план персонифици-
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рованных профилактических мероприятий, при наличии 
показаний даны рекомендации медикаментозной терапии. 

Выводы. Распространенность гипертонической бо-
лезни и бессимптомного атеросклероза среди трудящихся 
на предприятии мужчин достаточно высока: 39,5 и 33,9% 
соответственно.

Более чем у половины (52,7%) здоровых мужчин 
трудоспособного возраста выявлен повышенный риск 
развития фатального кардиоваскулярного заболевания, 
у 68,6% – раннее старение сердечно-сосудистой систе-
мы. Даже у молодых мужчин (34–36 лет) обследованной 
группы рассчитанный сосудистый возраст значительно (до 
15 лет) опережает хронологический. Для 44% мужчин – ра-
ботников предприятия N. медицинский осмотр завершил-
ся диагностикой того или иного прогностически значимого 
заболевания, включая острый инфаркт миокарда.

Таким образом, полученные данные, а также широкая 
распространенность модифицируемых факторов риска 
сердечно-сосудистых заболеваний и их осложнений опре-
деляют необходимость проведения скрининга среди со-
трудников предприятий и организаций с целью коррекции 
образа жизни и подбора оптимального медикаментозного 
лечения. В качестве дополнительного инструмента ком-
муникации «врач–пациент» и повышения комплаентности 
пациентов, особенно молодых, возможно использование 
расчетного показателя «сосудистый возраст пациента».

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
ответственность за предоставление окончательной 
версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимоотно-
шениях. Все авторы принимали участие в разработке 
концепции, дизайна исследования и в написании рукописи. 
Окончательная версия рукописи была одобрена всеми 
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Реферат. Дефекты мягких тканей нижних конечностей у пациентов, страдающих сахарным диабетом, осложненным 
диабетической ангиопатией, и, как следствие, возникновение синдрома диабетической стопы довольно часто сопро-
вождаются образованием дефектов мягких тканей, что в значительной степени ухудшает качество жизни больного 
и довольно часто приводит к инвалидизации. Цель исследования – оценка эффективности различных методов 
хирургического лечения раневых дефектов тканей при синдроме диабетической стопы, исходя из принципов дока-
зательной медицины и учитывая клинически значимые явления – исходы, основываясь на математической модели 
оценки эффективности. Материал и методы. В исследование были включены пациенты с синдромом диабетической 
стопы, имеющие раневые дефекты мягких тканей и кожи, соответствующие классификации Wagner 2-4, находившиеся 
на лечении в Центре «Диабетическая стопа» г. Казани в течение 2016 г. Больные были распределены на две группы 
в соответствии с методикой закрытия морбидного дефекта. Результаты и их обсуждения. Результаты лечения 
оценивались исходя из клинически значимых для пациентов величин – благоприятного и неблагоприятного исходов, а 
также высчитывались различные показатели относительного и абсолютного рисков и пользы при применении различ-
ных методов лечения ран. Выводы. Применение современных биопластических материалов при лечении язвенных 
дефектов синдрома диабетической стопы наиболее оправданно и способствует эпителизации дефектов и купированию 
клинических проявлений заболевания, что ведет к благоприятным исходам в 100% случаев. При закрытии дефекта с 
помощью аутодермопластики расщепленным свободным кожным лоскутом или применении интерактивных перевя-
зочных материалов неблагоприятный клинический исход составил 16%. Благоприятные исходы предлагаемого нами 
лечения приводят к положительным результатам, улучшая качество жизни больного.
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В ведение. Основной причиной ранней инвалидиза-
ции и смертности среди пациентов являются позд-

ние осложнения диабета, такие как синдром диабетической 
стопы, одно из грозных проявлений которого – развитие 
язвенного дефекта. Язвенные процессы нижних конеч-
ностей возникают у 25% пациентов с данной патологией. 
В 85% случаев следствием язвенного дефекта нижней 
конечности при синдроме диабетической стопы является 
ампутация. Течение раневого процесса при сахарном диа-
бете отличается большой длительностью, сложностью и 
высокой стоимостью лечения, неоднозначным терапевти-
ческим прогнозом [1, 2]. Время от язвы до адекватного ее 
закрытия является важнейшим фактором, определяющим 
исход лечения, так как диабетическая язва является по-
тенциально опасным осложнением для жизни больного. 
Стандартные методы лечения синдрома диабетической 
стопы (СДС) не всегда позволяют достичь заживления 
раневого дефекта и предупредить ампутацию, что делает 
актуальным поиск новых лечебных подходов, в том числе с 
помощью современных биопластических материалов [1, 2].

Одним из критериев достоверности результатов 
научных изысканий в настоящее время является вос-
производимость данных. Клиническая эпидемиология, 
рассматривающая медицину с позиций строгих научных 
принципов, базируется на главном постулате: «evidence-
based medicine» [3]. Клиническая значимость результатов 
исследований – основопополагающий принцип. В ее ос-
нове лежат эффективность и исходы лечения. Истинный 
клинический исход – это клиническое проявление, которое 
имеет существенное значение для пациента [3]. Косвенный 
критерий оценки – лабораторные показатели и/или симп-
томы, которые заменяют клинически значимый исход [4]. 

В оценке эффективности хирургического вмешатель-
ства и лечения выделяют три основных параметра: 1) от-
носительное снижение частоты неблагоприятных исходов; 
2) абсолютное снижение частоты неблагоприятных исхо-
дов; 3) число больных, которые должны быть подвергнуты 
определенному виду лечения за определенное время, 
чтобы предотвратить один неблагоприятный исход [3].

Исходя из принципов доказательной медицины и учи-
тывая клинически значимые явления – исходы, нами по-
строена математическая модель оценки эффективности 
применения матрично-пластических биодеградируемых 
материалов у больных с дефектами тканей при синдроме 
диабетической стопы. 

Материал и методы. В исследование были вклю-
чены 177 пациентов с синдромом диабетической стопы, 
у которых верифицированы дефекты тканей с уровнем 
поражения W2-W4, находившихся на лечении в Центре 
«Диабетическая стопа» г. Казани в течение 2016 г. Боль-
ные были распределены на две группы (табл. 1).

Больным обеих групп применялась внедренная 
нами в практическую деятельность методика «step-by-
step medical-surgical approach» (патент № 2506894 от 
20.02.2014 г. РОСПАТЕНТ ФГУ ФИПС РФ). На основании 
данных обследования (УЗДГ артерий нижних конечностей, 
ЭНМГ) больные внутри групп распределялись на две 
когорты: 1-я – пациенты с нейроишемической формой 
СДС с уровнем хронической артериальной недостаточ-
ности (ХАН) III–IV степени по классификации Фонтейна – 
Лериша – Покровского и требующие незамедлительной 
артериальной реконструкции; 2-я – пациенты с нейро-
ишемической формой СДС с уровнем ХАН II степени, с 
трофическими поражениями мягких тканей, без показаний 

Ключевые слова: синдром диабетической стопы, биопластические материалы, аутодермопластика, оценка эффек-
тивности лечения дефектов. 
Для ссылки: Математическая модель управляемой регенерации тканей у пациентов с синдромом диабетической 
стопы / К.А. Корейба, И.В. Клюшкин, А.Р. Минабутдинов, Е.А. Корейба // Вестник современной клинической медицины. – 
2018. – Т. 11, вып. 5. – С.51–54. DOI: 10.20969/VSKM.2018.11(5).51-54.
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Abstract. Soft tissue injuries in the lower extremities in patients with diabetes mellitus complicated by diabetic angiopathy 
and, as a consequence, the onset of diabetic foot syndrome are often accompanied by soft tissue injuries, which signifi cantly 
impair the patients quality of life and often lead to disability. Aim. Evaluation of the effectiveness of various methods of surgical 
treatment of wound tissue defects in diabetic foot syndrome has been performed according to the principles of evidence-based 
medicine and taking into account clinically signifi cant events – outcomes, based on a mathematical model for effectiveness 
evaluation. Material and methods. Patients with diabetic foot syndrome, presenting with the wounds of the soft tissues and 
skin, corresponding to Wagner 2-4 classifi cation, treated at the «Diabetic foot» Center in Kazan in 2016 have been enrolled 
in the study. The patients were divided into two groups in accordance with the morbid defect closure method. Results and 
discussion. Results of treatment were evaluated in terms of clinically signifi cant values for patients, such as the outcomes: 
favorable and unfavorable. Various indicators of relative and absolute risks and benefi ts were also calculated when using 
various methods of wound treatment. Conclusion. The use of modern bioplastic materials in treatment of ulcerative defects 
in diabetic foot syndrome appears to be the most justifi ed. It contributes to epithelization of the defects and to relief of clinical 
manifestations of the disease, which leads to favorable outcomes in 100% of cases. When closing a defect via autodermoplasty 
with a split free skin fl ap or using interactive dressings, the adverse clinical outcome was 16%. The positive outcomes of the 
proposed treatment lead to favorable results, improving the quality of life of the patients.
Key words: diabetic foot syndrome, bioplastic materials, autodemplasty, evaluation of the effectiveness of defect treatment.
For reference: Korejba KA, Klyushkin IV, Minabutdinov AR, Korejba EA. Managed tissue regeneration mathematical model 
in patients with diabetic foot syndrome. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2018; 11 (5): 51–54. DOI: 10.20969/
VSKM.2018.11(5).51-54.
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к реваскуляризации. Реконструкция магистрального арте-
риального русла проводилась на базе отделения сосудис-
той хирургии и отделения рентгенохирургических методов 
диагностики и лечения РКБ МЗ РТ. При выборе методики 
восстановления артериального кровотока ориентирова-
лись на классификацию TASC II (2007). Следующим этапом 
в лечении больных обеих когорт внутри групп являлся 
дебридмент дефекта (ультразвуковая гидрохирургическая 
обработка) – aggressive surgical treatment. Этот этап был 
идентичен для пациентов всех когорт обеих выделенных 
групп. С целью закрытия дефекта у больных основной 
группы применялись современные матрично-пластические 
материалы с заданным периодом биодеградации (патент 
№ 2619257 от 12.05.2017 г. Роспатент ФГУ ФИПС РФ); у 
больных контрольной группы применяли аутодермоплас-
тику расщепленным свободным кожным лоскутом или 
интерактивные перевязочные материалы. Final treatment 
и общее лечение, проводимое всем пациентам, было 
идентично [5–7]. Консервативная терапия включала в себя 
ангиопротекторы, производные тиоктовой кислоты, НПВС 
(при болевом синдроме и в постоперационный период), 
габапентины, нейротропные витамины, антиагреганты и 
антикоагулянты, антибактериальную терапию с учетом 
бактериологической оценки дефектов [1, 2].

Результаты и их обсуждение. Для оценки резуль-
татов лечения использовали клинически значимые для 
пациентов величины – исходы благоприятный и неблаго-
приятный. К благоприятным исходам относили эпители-
зацию дефекта, купирование клинических признаков. К 
неблагоприятным – незаживление дефекта, осложнения, 
ампутацию на уровне стопы и выше, смерть пациента 
(табл. 2).

Т а б л и ц а  2
Сопряженность исходов

Группа

Количество больных

С благоприят-
ным исходом

С неблаго-
приятным 
исходом

Всего

Основная А (n=49) В (n=0) А+В (n=49)
Контрольная С (n=107) D (n=19) C+D (n=126)

Нами учитывались следующие показатели:
1. Частота благоприятных исходов в основной группе 

(ЧБИОГ)=А/(А+В). 
2. Частота благоприятных исходов в контрольной 

группе (ЧБИКГ)=C/(C+D). 
3. Частота неблагоприятных исходов в основной груп-

пе (ЧНИОГ)=В/(А+В). 

4.Частота неблагоприятных исходов в группе контроля 
(ЧНИКГ)=D/(C+D).

5.Снижение относительного риска исследуемых групп: 
(СОРИГ)=(ЧНИКГ–ЧНИОГ)×100%.

6. Снижение абсолютного риска исследуемых групп: 
(САРИГ)=ЧНИКГ–ЧНИОГ.

7. Повышение относительной пользы (ПОП). Этот 
показатель определялся как относительное увеличение 
частоты благоприятных исходов в основной группе по 
сравнению с контрольной по формуле: ПОП=(ЧБИОГ–
ЧБИКГ)/ЧБИКГ×100%.

8. Число больных контрольной группы, которых не-
обходимо лечить за определенное время, чтобы предот-
вратить один неблагоприятный исход: (ЧБНЛ)=1/САРИГ.

При расчете изменения площади раневого дефекта 
использовали медицинское приложение (мобильная 
версия) LesionMeter V2F для измерения площади и объ-
ема любых дефектов (ран) неправильной формы. Затем 
подсчитывали относительную скорость заживления. Для 
определения относительной скорости заживления ран эти 
данные вставляли в формулу RSH=(1–S1/S0)×100%, где 
S1– площадь язвы через определенное количество дней 
после имплантации биоматериала; S0 – первоначальная 
площадь язвы. 

При интерпретации результатов исследования, со-
гласно указанным выше формулам, нами получены 
следующие данные:

ЧБИОГ=1. ЧБИКГ=0,84.
ЧНИОГ=0. ЧНИКГ=0,16.
СОРИГ=16%. САРИГ=0,16
ЧБНЛ=6,25.
Таким образом, мы получили неблагоприятные исхо-

ды, которые в основной группе пациентов составили 0%, 
а в контрольной группе – 16%. Уровень относительного 
риска неблагоприятных исходов оказался на 16% меньше 
в основной группе пациентов. Число больных, которым не-
обходимо провести соответствующее лечение за опреде-
ленное время с целью достижения благоприятного исхода, 
в контрольной группе составило 6,25. Следовательно, в 
контрольной группе на 1 благоприятный исход приходится 
6,25 неблагоприятных исходов.

Выводы: 
1. Применение в основной группе предложенной нами 

технологии лечебного процесса у пациентов с трофиче-
скими дефектами мягких тканей при синдроме диабе-
тической стопы способствует эпителизации дефектов и 
купированию клинических проявлений заболевания, что 
ведет к благоприятным исходам в 100% случаев. 

2. У больных контрольной группы случаи неблагопри-
ятного клинического исхода составили 16%. 

3. Благоприятный исход при практическом применении 
нашей методики лечения пациентов контрольной группы 
ожидаем у каждого 6,25 пациента. 

4. Повышение относительной пользы предложенного 
нами лечения составило 19%.

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
ответственность за предоставление окончательной 
версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимоотно-
шениях. Все авторы принимали участие в разработке 
концепции, дизайна исследования и в написании руко-
писи. Окончательная версия рукописи была одобрена 
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следование.
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Т а б л и ц а  1
Группы пациентов, характеристика раневых дефектов

Группа
Средний 
возраст, 

лет

Гендерный 
состав, 

муж.; жен.

Глубина 
поражений 

тканей, 
Wagner 

Степень 
поражения 

артери-
ального 
русла

Основная 
(n=49)

63,4±7,6 М – 14;
Ж – 35

W2-19 
(38,8%);

W3-9
(18,4%);
W4-21
(42,8%)

ХАН 2-16
(32,7%);
ХАН 3-10
(20,4%);
ХАН 4-23
(46,9%)

Кон-
трольная 
(n=126)

65,75±8,2 М – 42;
Ж – 84

W2-59
(46,8%);
W3-29
(23%);
W4-38
(30,2%)

ХАН 2-38
(30,2%);
ХАН 3-9
(7,1%);

ХАН 4-79
(62,7%)

Примечание. ХАН – хроническая артериальная недостаточ-
ность.
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Реферат. Цель исследования – конкретизировать показания к лапароскопическому адгезиолизису и определить 
его эффективность в лечении больных с острой спаечной тонкокишечной непроходимостью путем использования 
комплексной лечебно-диагностической программы. Материал и методы. Проанализированы результаты лечения 
354 больных с острой спаечной тонкокишечной непроходимостью, находившихся в отделении хирургии № 1 и № 2 
Городской клинической больницы № 7 г. Казани за пятилетний период. Показания к лапароскопическому адгезиолизису 
были установлены у 47 больных. Основным условием для выполнения эндохирургической операции считали наличие 
пространства свободного от висцеропариетальных сращений, достаточного для визуального контроля проводимых 
манипуляций и обеспечения необходимой амплитуды движения инструментов. Изучалась диагностическая значимость 
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В ведение. Большая распространенность, труд-
ность диагностики и определения оптимальной 

тактики лечения, неудовлетворительные отдаленные 
результаты, обусловленные значительным процентом 
рецидивов, позволяют отнести острую спаечную тонко-
кишечную непроходимость (ОСТКН) к одной из наиболее 
сложных и нерешенных проблем неотложной абдоминаль-
ной хирургии. Так, возникновение спаечного процесса в 
брюшной полости после хирургических вмешательств от-
мечено у 64–93% больных [1]. Процент рецидивов ОСТКН 
после традиционного оперативного лечения составляет 
до 30% [2, 3, 4], а повторного образования сращений до 
78% [3]. Стремление уменьшить травматичность хирур-
гического вмешательства и, как следствие этого, возмож-

ность последующего формирования спаек приводит в 
последние годы к расширению показаний к эндохирургии 
[3, 5]. Однако частота перехода на лапаротомию при этом 
может достигать 63%, что увеличивает продолжитель-
ность хирургического вмешательства, частоту после-
операционных осложнений и материальные затраты на 
лечение [6, 7, 8]. Основная причина конверсии видится 
в невозможности безопасного выполнения эндохирурги-
ческого вмешательства при распространенном спаечном 
процессе и значительной дилатации петель кишечника 
[4, 6, 8, 9]. Большими диагностическими возможностями 
обладают современные лучевые методы исследования, 
среди которых недостаточно изучена роль рентгеновской 
компьютерной томографии [10]. В связи с этим актуальное 

клинических и лучевых методов исследования в оценке распространенности спаечного процесса в брюшной полости. 
Для более наглядного представления о распространенности спаечного процесса при ультразвуковом исследовании 
переднюю брюшную стенку разделили на 4 сектора. Результаты и их обсуждение. Наибольшая чувствительность 
(92%) наблюдалась при использовании рентгеновской компьютерной томографии с контрастированием. Разработанная 
комплексная диагностическая программа имела решающее значение в выборе метода хирургического вмешательства 
(лапаротомия или лапароскопия) у больных со спаечной тонкокишечной непроходимостью. Выводы. Лапароскопиче-
ский адгезиолизис можно считать эффективным методом лечения больных с острой спаечной тонкокишечной непро-
ходимостью, выполнение которого должно регламентироваться тяжестью состояния пациентов и распространенностью 
спаечного процесса. Для определения распространенности спаечного процесса необходимо использовать комплексную 
диагностическую программу, в которой ведущее место принадлежит лучевым методам исследования.
Ключевые слова: острая спаечная тонкокишечная непроходимость, ультразвуковое исследование, рентгеновская 
компьютерная томография, лапароскопический адгезиолизис.
Для ссылки: Лапароскопический адгезиолизис в лечении больных острой спаечной тонкокишечной непроходимостью 
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вып. 5. – С.54–58. DOI: 10.20969/VSKM.2018.11(5).54-58.
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Abstract. Aim. The aim of the study was to specify the indications for laparoscopic adhesiolysis and to determine its effectiveness 
in treatment of patients with acute adhesive small intestinal obstruction through the use of comprehensive therapeutic and 
diagnostic program. Material and methods. Results of treatment of 354 patients with acute adhesive small intestinal obstruction 
hospitalized to departments of surgery number 1 and number 2 of the City Clinical Hospital № 7 in Kazan over the past 5 years 
were analyzed. Indications for laparoscopic adhesiolysis were established in 47 patients. The main condition for performing an 
endosurgical operation was the presence of a space free from visceroparietal adhesions, suffi cient for visual control of performed 
manipulations and providing the necessary amplitude of movement for the instruments. The diagnostic signifi cance of clinical 
and radiological methods of investigation in assessing the prevalence of adhesions in the abdominal cavity was studied. The 
anterior abdominal wall was divided into 4 sectors for a better visual representation of the prevalence of adhesions during 
ultrasound visualization. Results and discussion. The highest sensitivity (92%) was observed when using x-ray computed 
tomography with contrast. The developed complex diagnostic program was crucial in choosing the method of surgical intervention 
(laparotomy or laparoscopy) in patients with adhesive small intestinal obstruction. Conclusion. Laparoscopic adhesion can be 
considered as an effective method of treatment for the patients with acute adhesive small intestinal obstruction, performance 
of which should be regulated according to the severity of patient’s condition and the prevalence of adhesive process. It is 
necessary to use a comprehensive diagnostic program, the leading place in which belongs to radiologic methods of investigation, 
to determine the prevalence of adhesive process.
Key words: acute adhesive small intestinal obstruction, diagnostic ultrasound, x-ray computed tomography, laparoscopic 
adhesiolysis.
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значение приобретает разработка предоперационного 
диагностического алгоритма, позволяющего дифферен-
цированно подходить к выбору способа хирургического 
вмешательства, а также технологии лапароскопической 
декомпрессии тонкой кишки. 

Материал и методы. Проанализированы результаты 
лечения 354 больных с острой спаечной тонкокишечной 
непроходимостью (ОСТКН), находившихся в отделении 
хирургии № 1 и № 2 Городской клинической больницы № 7 
г. Казани за последние 5 лет. Возраст больных с ОСТКН 
колебался от 16 до 90 лет. Всего мужчин было 126 (35,6%), 
женщин – 228 (64,4%). В первые 12 ч от начала заболе-
вания поступили 167 (47,2%) больных, от 12 до 24 ч – 72 
(20,3%), в 115 (32,5%) случаях пациенты поступили через 
сутки и более от начала заболевания. Экстренное опера-
тивное вмешательство выполнялось в случае диагнос-
тированного странгуляционного варианта ОСТКН, при 
обтурационном – срочная операция производилась ввиду 
неэффективности консервативного лечения в течение 12 ч 
с момента госпитализации. Обзорная рентгенография 
выполнена во всех случаях. Проба Шварца произведена 
у 272 (76,8%) пациентов. Предпочтение отдавали водорас-
творимым контрастным веществам (ультравист, омнипак, 
урографин), которые использовались у 89 (25,1%) больных. 
Наряду с клиническими, лабораторными и рентгенологиче-
скими методами важное место занимало ультразвуковое 
исследование (УЗИ) брюшной полости, выполненное у 
337 (95,2%) пациентов. Датчик ультразвукового сканера 
в исследуемых областях брюшной полости располагали 
под различными углами к поверхности тела больного. 
Изучалась смещаемость петель кишечника относительно 
париетальной брюшины передней брюшной стенки при 
форсированном вдохе и выдохе, при необходимости из-
меняя положения больного (на спине, боку, стоя). 

Рентгеновская компьютерная томография (РКТ) с 
контрастированием произведена в 36 случаях (24%), 
видеолапароскопия – в 47 (31,3%). 

Одним из необходимых условий для осуществления 
лапароскопического адгезиолизиса при спаечной тонкоки-
шечной непроходимости является умеренная дилатация 
приводящей петли тонкой кишки. В противном случае 
возрастает частота конверсии для выполнения назоин-
тестинальной декомпрессии. С целью решения данной 
проблемы нами предложен способ лапароскопической 
интубации тонкой кишки и устройство для его осущест-
вления. Идея интубации начальных отделов тонкой кишки 
основана на притягивании разноименных полюсов по-
стоянного магнита. Для этого совместно с сотрудниками 
кафедры приборов и информационно-измерительных си-
стем КНИТУ им. А.Н. Туполева-КАИ и НПФ МФС г. Казани 
были сконструированы одно- и двухпросветные зонды с 
магнитами различной формы на конце и лапароскопи-
ческий магнитный манипулятор (патент на изобретение 
№ 2609254 «Способ лапароскопической интубации тонкой 
кишки и устройство для его осуществления»). На первом 
этапе был создан экспериментальный макет с имитацией 
верхних отделов пищеварительного тракта в виде полой 
трубки с изгибами. После проверки идеи на макете на 
втором этапе проведены эксперименты на 10 трупах. Для 
их осуществления был изготовлен «столик-тренажер» с 
отверстиями для введения троакаров. «Столик-тренажер» 
устанавливали над животом после широкой срединной 
лапаротомии. Были определены оптимальные точки для 
введения магнитного манипулятора, которые располага-
лись под мечевидным отростком, в правом подреберье 
по среднеключичной линии и околопупочной области. 
Отработана технология проведения зонда в начальные 
отделы тонкой кишки.

Результаты и их обсуждение. Обзорная рентгено-
графия брюшной полости с захватом правого и левого 

купола диафрагмы была «стартовым» методом лучевой 
диагностики, выполняемом при поступлении больных 
с клиническими симптомами острой спаечной тонкоки-
шечной непроходимости в приемно-диагностическое 
отделение. Она произведена у всех 354 пациентов. При 
этом диагноз был подтвержден в 302 (85,3%) случаях. 
Расширить диагностические возможности метода позво-
ляло пероральное рентгеноконтрастное исследование с 
пассажем по тонкой кишке. 

Ультразвуковое исследование было наиболее инфор-
мативно в диагностике тонкокишечной не проходимости. 
Признаками нали чия сращений в брюшной полости 
служили фиксация петель кишечника в одной точке, 
ограничение смещаемости пе тель кишки относительно 
друг друга. Для более наглядного представления о рас-
пространенности спаечного процесса мы разделяли 
переднюю брюшную стенку на 4 сектора (S) двумя лини-
ями – вертикальной, идущей от мечевидного отростка, 
и горизонтальной через пупок. Висцеропариетальные 
сращения, определяемые при УЗИ в одном секторе (1S), 
соответствовали малой адгезии, в двух (2S) – средней, 
в трех (3S) – субтотальной и в четырех (4S) – тотальной. 
Выполнение лапароскопии считали возможным при на-
личии «акустического окна» в свободном от сращений 
секторе. Определить уровень обструкции удалось у 184 
(54,6%) больных по характерному участку с перепадом 
диаметров отводящей и приводящей кишечной петли с 
депонированием и расслоением содержимого на химус 
и жидкость. Чувствительность метода возрастала при ди-
намическом исследовании, составляя 87,8%. Диагности-
ческие возможности метода ограничивались выраженной 
пневматизацией петель кишечника, значение также имела 
и квалификация врача, проводившего исследование. В 
связи с этим эхосонография была неинформативна у 41 
(12,2%) больного.

Наибольшей чувствительностью (92%) обладала РКТ 
с контрастированием. Метод позволял не только опреде-
лить форму кишечной непроходимости, но и дифферен-
цировать, чем вызвана ОСТКН – «шнуровидной» спайкой 
(«штрангом») или распространенными плотными сраще-
ниями. При этом была проанализирована диагностиче-
ская значимость таких «классических» РКТ-симптомов, 
как симптом «клюва», «fat notch» («зазубрина жировой 
клетчатки»), «завихрения» и «тонкокишечных фекалий». 
Для шнуровидных спаек характерными (98%) были симп-
томы «клюва» и «fat notch». Симптом «тонкокишечных 
фекалий» чаще встречался (85%) при распространенных 
плотных сращениях. Метод позволял также определить 
висцеропариетальные сращения, вызвавшие обструкцию 
тонкой кишки.

Использованная комплексная диагностическая про-
грамма во всех случаях подтверждала либо исключала 
диагноз острой спаечной тонкокишечной непроходимости. 

При распространенном спаечном процессе адгезиоли-
зис выполняли путем лапаротомии, при ограниченном – 
путем лапароскопии. Показания к лапароскопическому 
адгезиолизису были установлены у 47 больных. Основным 
условием для выполнения эндохирургической операции 
считали наличие пространства свободного от висцеро-
париетальных сращений, достаточного для визуального 
контроля проводимых манипуляций и обеспечения не-
обходимой амплитуды движения инструментов. Только 
в этом случае можно надеяться на безопасный и эффек-
тивный адгезиолизис. Способ и место введения первого 
троакара зависели от локализации послеоперационных 
рубцов на передней брюшной стенке. Открытое введение 
в левой или правой подвздошных областях произво-
дили при рубцах от срединных лапаротомий. Закрытое 
параумбиликальное введение считали возможным при 
наличии «акустического окна» после перенесенных ранее 
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аппендектомий доступом Мак-Бурнея и гинекологических 
операций разрезом Пфаненштиля. Распространенность 
спаечного процесса при лапароскопии соответствовала 
I–III степени по классификации О.И. Блинникова (1993) 
[13]. Кишечная непроходимость была обусловлена ло-
кальными плоскостными сращениями и шнуровидными 
спайками. Имели место ущемление петли тонкой киш-
ки в «окнах», образованных плоскостными спайками, 
червеообразным отростком и дивертикулом Меккеля, 
сформировавшимися кишечными «двустволками». У 16 
(34%) больных был распространенный спаечный процесс 
в виде висцеропариетальных сращений без выраженной 
дилатации приводящего отдела кишки. У 43 (91,5%) уда-
лось успешно разрешить ОСТКН. Предложенный способ 
лапароскопической декомпрессии тонкой кишки при этом 
был применен у 4 больных. Установленный зонд удов-
летворительно функционировал в течение 3 сут, затем 
извлечен после восстановления двигательной активности 
кишечника. Каких-либо осложнений и летальных исходов 
при выполнении лапароскопического адгезиолизиса не 
наблюдалось. Средний койко-день составил (7,2±2,4) сут. 
Конверсия в 8,5% случаях была обусловлена необрати-
мой ишемией тонкой кишки (1 больной) и грубыми висце-
ро-висцеральными сращениями, разделение которых под 
видеолапароскопическим контролем не представлялось 
возможным (3 больных). 

Выводы: 
1. Лапароскопический адгезиолизис можно считать эф-

фективным методом лечения больных c острой спаечной 
тонкокишечной непроходимостью, выполнение которого 
должно регламентироваться тяжестью состояния пациен-
тов и распространенностью спаечного процесса. 

2. Для определения распространенности спаечного 
процесса необходимо использовать комплексную диа-
гностическую программу, в которой ведущее место при-
надлежит лучевым методам исследования. 

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
ответственность за предоставление окончательной 
версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимоотно-
шениях. Все авторы принимали участие в разработке 
концепции, дизайна исследования и в написании руко-
писи. Окончательная версия рукописи была одобрена 
всеми авторами. Авторы не получали гонорар за ис-
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Реферат. Цель исследования – улучшение результатов лечения больных с механической желтухой путем сочетания 
эндоскопических и консервативных методов лечения. Материал и методы. Проведен ретроспективный анализ 
результатов лечения 928 больных с механической желтухой опухолевого и неопухолевого генеза. Результаты и 
их обсуждение. Выявлено, что применение эндоскопических методов с целью декомпрессии билиарной системы 
позволяет улучшить результаты лечения. Наши наблюдения пациентов с механической желтухой опухолевого и не-
опухолевого генеза с различной степенью печеночной недостаточности позволяют отметить, что приоритетным и 
важнейшим звеном комплексного лечения этой группы является максимально ранняя декомпрессия желчных путей – 
один из малоинвазивных методов декомпрессии, включая эндоскопическую папиллотомию и стентирование желчных 
путей. Степень печеночной недостаточности – важный критерий, определяющий тактику и подход в ведении пациентов 
с механической желтухой. Основой лечения эндотоксикоза и печеночной недостаточности при механической желтухе 
являются медикаментозная коррекция и адекватная по составу и объему инфузионная терапия, проводимая на фоне 
одного из видов декомпрессии желчных путей, что соответствует современным взглядам на проблемы лечения меха-
нической желтухи. Выводы. При острой рецидивирующей и хронической непроходимости большого дуоденального 
соска, проявляющейся клинической симптоматикой гипертензии протоков органов гепатопанкреатобилиарной зоны, 
показаны эндоскопические вмешательства. Декомпрессия билиарной системы путем применения транспапиллярного 
протезирования является эффективным малоинвазивным оперативным вмешательством, которое применяется как 
временное – при доброкачественном и злокачественном поражении органов гепатопанкреатобилиарной зоны, либо 
как постоянное – при неоперабельных опухолях органов гепатопанкреатобилиарной зоны, для восстановления оттока 
желчи в двенадцатиперстную кишку. Для нормализации показателей гомеостаза у больных с механической желтухой и 
предупреждения печеночной недостаточности необходимо проведение адекватной инфузионной терапии, включающей 
в себя препараты антигипоксантного и гепатопротекторного действия. 
Ключевые слова: механическая желтуха, эндоскопические вмешательства, инфузионная и трансфузионная терапия.
Для ссылки: Комплексное лечение больных с механической желтухой при заболеваниях органов гепатопанкреато-
дуоденальной зоны / И.С. Малков, М.Н. Насруллаев, Г.Р. Закирова, И.И. Хамзин // Вестник современной клинической 
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COMPLEX TREATMENT IN PATIENTS WITH OBSTRUCTIVE JAUNDICE IN DISEASES 
OF HEPATIC, PANCREATIC AND DUODENAL ZONE
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Abstract. Aim. The aim of the study is to improve the results of treatment in patients with obstructive jaundice through a 
combination of endoscopic and conservative treatment methods. Material and methods. A retrospective analysis of the results 
of treatment of 928 patients with obstructive jaundice of tumor and non-tumor genesis was performed. Results and discussion. 
It has been revealed that the application of endoscopic methods for biliary system decompression allows improving the results 
of treatment. Our observations of patients with mechanical jaundice of tumor and non-tumor origin with varying degrees of 
liver failure suggest that the earliest and the most important component of complex treatment for this group is the earliest 
decompression of the biliary tract by one of the minimally invasive decompression methods, including endoscopic papillotomy and 
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Проблема лечения пациентов с механической 
желтухой при патологии органов гепатопанкре-

атодуоденальной зоны (ГПДЗ) являлась актуальной в 
клинической хирургии в течение многих десятилетий и 
остается таковой по настоящее время [1, 2, 3, 4]. Этому 
способствует неуклонный рост данной патологии, особен-
но у пациентов пожилого и старческого возраста. 

По данным различных авторов, наиболее частой при-
чиной механической желтухи являются желчнокаменная 
болезнь (15–40%) и новообразования (65–68%). Наиболее 
частым симптомом злокачественных опухолей данной 
локализации является механическая желтуха, которая 
обнаруживается у 86–95% пациентов и в 65–70% случаев 
становится первым проявлением заболевания [5, 6].

Хирургические вмешательства, выполненные при вы-
раженных симптомах желтухи, способствуют увеличению 
количества больных с различными послеоперационными 
осложнениями, а летальность, по данным отдельных 
авторов, достигает 15–30% [7, 8].

В последнее десятилетие благодаря внедрению для 
декомпрессии билиарной системы малоинвазивных 
эндоскопических и малоинвазивных навигационных вме-
шательств достигнуты значительные успехи в лечении 
пациентов с различной патологией гепатопанкреатодуо-
деональной зоны, осложненной механической желтухой 
[9, 10, 11, 12].

Эндоскопические методы включают ретроградную 
холангиопанкреатографию с эндоскопической папилло-
сфинктеротомией, а также транспапиллярную (стентиро-
вание) – при стриктуре и опухолях гепатопанкреатобили-
арной зоны [13, 14, 15, 16].

Несмотря на достигнутые успехи в лечении паци-
ентов с механической желтухой эндоскопическими и 
малоинвазивными навигационными вмешательствами, 
в ряде случаев они могут оказаться недостаточными 
для предупреждения печеночной недостаточности, по 
данным отдельных авторов у 54% пациентов [7, 17], и 
ряда других осложнений, при которых летальность до-
стигает 27% [1, 18].

Цель исследования – улучшение результатов лече-
ния больных с механической желтухой путем сочетания 
эндоскопических и консервативных методов лечения.

Материал и методы. Был проведен анализ результа-
тов эффективности эндоскопического лечения 928 боль-
ных с механической желтухой, находившихся на лечении 
в отделениях хирургии ГАУЗ «Городская клиническая 
больница № 7» г. Казани с января 2004 г. по июнь 2018 г., 
из них 683 (73,6%) – женщины, 245 (26,4%) – мужчин. 

Причиной механической желтухи в 77 случаях стали 
опухолевые заболевания ГПБЗ, стеноз большого дуоде-
нального сосочка (БДС), изолированный и/или сочетанный 
с холедохолитиазом, в 603 случаях, рестеноз БДС в 29 
случаях, стриктуры терминального отдела интрадуоде-
нальной части холедоха в 87 случаях, стриктуры интра-
дуоденальной части холедоха на всем протяжении в 12 

случаях, стриктура общего печеночного протока в 9 слу-
чаях, холедохолитиаз, в том числе с ущемленным камнем 
большого дуоденального сосочка (БДС), в 127 случаях, 
фатериальный дивертикул в 51 случае, парафатериаль-
ный дивертикул в 82 случаях. При этом 79,57% случаев 
носили сочетанный характер патологии (табл. 1). Сопут-
ствующие заболевания различной степени тяжести на-
блюдались в 89,7%, значительный процент из выявленной 
патологии составили заболевания сердечно-сосудистой 
системы (35,9%), имеющие также сочетанный характер.

Т а б л и ц а  1
Нозологическая характеристика механической желтухи

Нозологические причины 
механической желтухи

Число случаев
Абс. 

число %

Опухолевые заболевания гепатопанкреато-
билиарной зоны

77 7,15

Стеноз большого дуоденального сосочка 
(БДС), изолированный и/или сочетанный с 
холедохолитиазом

603 55,99

Рестеноз БДС 29 2,69
Стриктуры интрадуоденальной части 
холедоха:
- терминального отдела
- на протяжении

87
12

8,08
1,12

Стриктура общего печеночного протока 9 0,83
Холедохолитиаз, в том числе с ущемлен-
ным камнем БДС

127 11,79

Фатериальный дивертикул 51 4,74
Парафатериальный дивертикул 82 7,61
Всего 1077 100
В том числе сочетанная патология 857 79,57

Результаты и их обсуждение. В основе лечения 
больных с механической желтухой лежит устранение хо-
лестаза и профилактика печеночной недостаточности. На 
современном этапе утвердился этапный подход к лечению 
больных с механической желтухой. Декомпрессия желчных 
путей, проводимая в ближайшие 2–3 дня с момента поступ-
ления пациента, в ряде случаев (10–30%) является окон-
чательным методом лечения. Оперативное вмешательство 
как второй этап лечения проводится по мере разрешения 
желтухи и наступления благоприятных условий. 

Для уточнения диагноза и ликвидации механической 
желтухи нами выполнены транспапиллярные эндоскопи-
ческие вмешательства: эндоскопическая ретроградная 
холангиопанкреатография (ЭРХПГ) – в 814 (40,56%) слу-
чаях; «типичная» (канюляционная) эндоскопическая па-
пиллосфинктеротомия (ЭПСТ) – в 670 (33,88%); «атипич-
ная» (неканюляционная) игольчатым папиллотомом –  в 
37 (1,84%); смешанная – в 34 (1,69%); интраоперационная 
атипичная ЭПСТ на антеградно проведенном зонде как 
компонент одноэтапного лечения – в 35 (2,79%); интра-
операционная холедохоскопическая литоэкстракция – в 

biliary stenting. The degree of liver failure is an important criterion that determines the strategy and approach in management of 
patients with obstructive jaundice. Drug tretment and infusion therapy adequate in composition and volume, carried out against 
the background of one of the types of biliary tract decompression stands for the basic treatment of endotoxemia and hepatic 
insuffi ciency in obstructive jaundice, which corresponds to modern views on the problems of treatment of obstructive jaundice. 
Conclusion. Endoscopic interventions are indicated in acute, recurrent and chronic obstruction of the large duodenal papilla, 
manifested by clinical symptoms of the hypertension in hepatic, pancreatic and biliary zone ducts. Biliary system decompression 
with the use of transpapillary prosthetics is an effective minimally invasive surgical intervention, which is used as temporary 
for benign and malignant lesions of hepatic, pancreatic and biliary zone organs. It can be permanent in inoperable tumors of 
hepatic, pancreatic and biliary zone organs, performed to restore the bile outfl ow to duodenum. It is necessary to carry out 
adequate infusion therapy, including solutions with antihypoxic and hepatoprotective action, to restore homeostasis in patients 
with obstructive jaundice and for liver failure prevention.
Key words: obstructive jaundice, endoscopic interventions, infusion and transfusion therapy.
For reference: Malkov IS, Nasrullaev MN, Zakirova GR, Khamzin II. Complete treatment of painful mechanical jellies with 
hepatopenetic regeneration zones. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2018; 11 (5): 58–62. DOI: 10.20969/
VSKM.2018.11(5).58-62.
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63 (3,14%); литоэкстракция, в том числе баллонная, в 125 
(6,23%), литотрипсия с литоэкстракцией – в 49 (2,45%), 
эндоскопическая холедоходуоденостомия – в 5 (0,25%), 
чресфистульная холецистохолангиоскопия – в 2 (0,10%), 
эндоскопическая резекция БДС – в 1 (0,05%), транспапил-
лярное эндопротезирование холедоха и панкреатического 
протока, включая раздельное стентирование вирсунгова 
протока и желчевыводящих путей, – в 151 (7,52%) случае 
(табл. 2).

Т а б л и ц а  2
Эндоскопические вмешательства 

при механической желтухе

Вид манипуляции
Случаи

Абс. 
число %

ЭРХПГ 814 40,56
ЭПСТ канюляционная 670 33,38

неканюляционная 37 1,84
смешанная 34 1,69
интраоперационная атипичная на 
антеградно проведенном зонде

56 2,79

Литоэк-
стракция

в том числе баллонная 125 6.23
интраоперационная холедохоско-
пическая

63 3,14

Литотрипсия с литоэкстракцией 49 2,45
Эндоскопическая холедоходуоденостомия 5 0,25
Чресфистульная холецистохолангиоскопия 2 0,10
Эндоскопическая резекция БДС 1 0,05
Транспапиллярное эндопротезирование хо-
ледоха и панкреатического протока, включая 
раздельное стентирование вирсунгова про-
тока и желчевыводящих путей

151  7,52

Всего 2007 100

Степень печеночной недостаточности – важный крите-
рий, определяющий тактику и подход в ведении пациентов 
с механической желтухой. 

Основой лечения эндотоксикоза и печеночной не-
достаточности у пациентов с механической желтухой 
являются медикаментозная коррекция и адекватная по 
составу и объему инфузионная терапия, проводимая 
на фоне одного из видов декомпрессии желчных путей, 
что соответствует современным взглядам на проблемы 
лечения механической желтухи.

Активность цитолитического синдрома оценивали по 
уровню аспартатаминотрансферазы (АСТ) и аланинамино-
трансферазы (АЛТ). Показатели протромбинового индекса 
(ПТИ), общего белка и альбумина крови отражали состояние 
синтетических функций печени. Коррекция водно-электро-
литных и метаболических нарушений при механической 
желтухе проводилась с использованием растворов кристал-
лоидов (изотонический раствор натрия хлорида, рингера, 
рингера-локка, 5% раствора глюкозы), а также раствора 
с антигипоксантным и гепатопротекторным действием – 
ремаксола. В составе комплексной инфузионной терапии 
вводилось 800 мл раствора ремаксола в сутки в течение 
7 дней наряду с растворами кристаллоидов. По показаниям 
и учитывая сопутствующую патологию вводились лазикс, 
антибиотики, кардиальные препараты, проводилась витами-
нотерапия. В послеоперационном периоде на фоне прово-
димой инфузионной терапии и декомпрессии желчных путей 
оценивалась динамика клинических симптомов печеночной 
недостаточности и биохимических показателей холестаза, 
цитолиза и синтетических функций печени.

В исследуемой группе больных на 4–6-й день лечения 
отмечалось улучшение состояния и субъективного само-
чувствия пациентов, устранение клинических симптомов 
желтухи. Отмечено достижение показателей билирубина, 
щелочной фосфатазы, нормальных значений гамма-глю-
тамилтранспептидазы.

Показатели АСТ и АЛТ достигали нормального уровня 
на 3–5-й день от начала инфузионной терапии. Пока-
затели общего белка плазмы крови, альбумина и ПТИ 
нормализовались на 5–8-й день комплексной терапии.

Наши наблюдения пациентов с механической жел-
тухой опухолевого и неопухолевого генеза с различной 
степенью печеночной недостаточности позволяют от-
метить, что приоритетным и важнейшим звеном комп-
лексного лечения этой группы является максимально 
ранняя декомпрессия желчных путей одним из мало-
инвазивных методов декомпрессии, включая эндоско-
пическую папиллотомию и стентирование желчных 
путей. Если при поступлении имеется 3-я степень пе-
ченочной недостаточности, лечение следует проводить 
в отделении реанимации. Для уменьшения всасывания 
аммиака из кишечника и снижения интоксикации по-
казаны общепринятое ограничение суточного рациона 
белка, очистительные клизмы, антибактериальная 
деконтаминация кишечника, пероральное применение 
лактулозы. Внутривенное введение растворов глюкозы 
и кристаллоидов с витаминами, раствора гепа-мерц на-
ряду с форсированным диурезом позволяют добиться 
значительного эффекта при 1-й и 2-й степени печеночной 
недостаточности и непродолжительной желтухе. Однако 
при выраженной интоксикации у больных с длительной 
желтухой и 3-й степенью печеночной недостаточности 
часто отмечается отсутствие быстрого эффекта от 
консервативной терапии, что может быть показанием к 
применению экстракорпоральных методов детоксикации. 
Предпочтение отдается плазмаферезу как способу с ми-
нимальными побочными действиями. Лимфатикостомия 
и лимфосорбция могут рассматриваться как вариант 
детоксикации при длительной (4–6 нед) механической 
желтухе опухолевого происхождения, когда вероятность 
развития фатальной печеночной недостаточности осо-
бенно велика. Показанием к использованию гемодиализа 
должны служить состояния с явлениями печеночно-по-
чечной недостаточности.

Особое значение в комплексном лечении указанной 
группы больных имеют антибактериальная терапия, на-
значение ингибиторов протонной помпы и препаратов, 
обволакивающих слизистую желудка для профилактики 
эрозий, язв и кровотечений, а также реабилитация полу-
ченной по дренажам желчи и своевременный возврат в 
кишечник на этапе подготовки больного к последующему 
оперативному вмешательству.

Среди осложнений после эндоскопических вмеша-
тельств мы отмечали легкие формы течения острого 
панкреатита, а также асептического и инфицированного 
панкреонекроза (3,4%), также имело место кровотече-
ние после ЭПСТ в одном случае (0,01%), которое было 
остановлено с помощью эндоскопического гемостаза. 
Летальность, отмеченная в связи с развитием острого 
панкреатита с исходом в панкреонекроз, составила 1,6%. 
Осложнений, связанных с выполнением транспапилляр-
ного эндопротезирования, не отмечено.

Выводы. При острой рецидивирующей и хрониче-
ской непроходимости большого дуоденального соска, 
проявляющейся клинической симптоматикой гипертен-
зии протоков органов ГПБЗ показаны эндоскопические 
вмешательства. При желтухе неопухолевого генеза 
ЭРХПГ и ЭПСТ позволяют отказаться от хирургических 
вмешательств либо сократить их объем и травматичность. 
Декомпрессия билиарной системы путем применения 
транспапиллярного протезирования является эффек-
тивным малоинвазивным оперативным вмешательством, 
которое применяется как временное (доброкачественные 
и злокачественные поражения органов ГПБЗ) либо посто-
янное (неоперабельные опухоли органов ГПБЗ) для вос-
становления оттока желчи в двенадцатиперстную кишку. 
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Для нормализации показателей гомеостаза у больных 
с механической желтухой и предупреждения печеночной 
недостаточности необходимо проведение адекватной 
инфузионной терапии, включающей препараты антиги-
поксантного и гепатопротекторного действия. 

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
ответственность за предоставление окончательной 
версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимоотно-
шениях. Все авторы принимали участие в разработке 
концепции, дизайна исследования и в написании руко-
писи. Окончательная версия рукописи была одобрена 
всеми авторами. Авторы не получали гонорар за ис-
следование.
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Реферат. Ежегодно в мире более 100 млн пациентов старшего возраста подвергаются внесердечным хирургическим 
операциям. Около 1 млн переносят инфаркт миокарда и остановку сердца в интра- или раннем послеопераци-
онном периодах. Смертность вследствие сердечно-сосудистых причин остается высокой и достигает 0,5–1,5%. 
В хирургической практике острый холецистит является одним из самых распространенных заболеваний. Вклад 
сердечно-сосудистых заболеваний в смертность от всех причин больных острым холециститом в возрасте стар-
ше 60 лет составляет более 50%. В настоящее время при работе междисциплинарной команды и максимально 
коротком сроке пребывания больных в стационаре необходимы точная диагностика и эффективное лечение за-
болевания. Эмпирически сложилось, что каждому пациенту перед хирургическим вмешательством необходимо 
получить от врача терапевтического профиля заключение о соматическом статусе. Любое, даже небольшое 
хирургическое вмешательство таит в себе риски развития интра- и послеоперационных осложнений, которые не-
обходимо предвидеть и попытаться предотвратить. Цель – определить оптимальную тактику периоперационного 
ведения пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями при остром холецистите с индивидуальной оценкой 
кардиального риска для предупреждения и снижения частоты и тяжести кардиоваскулярных осложнений, плани-
рования оперативного пособия. Материал и методы. Объектом исследования были 274 пациента с сердечно-
сосудистыми заболеваниями и с острым холециститом. Результаты и их обсуждение. Выявлена максимальная 
прогностическая значимость в оценке сердечно-сосудистых осложнений в течение 30 сут после операции у боль-
ных с кардиоваскулярной патологией при остром холецистите таких параметров, как: нарушения ритма в виде 
желудочковой экстрасистолии (2-5 градации по В. Lown и М.Wolf) и фибрилляции предсердий (p=0,012), значение 
оценки клинических симптомов по шкале Ю.Н Беленкова – В.Ю. Мареева (p=0,009), толщины задней стенки левого 
желудочка (p=0,037), частоты сердечных сокращений и диастолического артериального давления после операции 
(p=0,009 и p=0,033), скорость клубочковой фильтрации и уровень МНО после операции (p=0,036 и p=0,007). Вы-
воды. Интегральная схема оценки кардиального риска и периоперационного ведения больных с сердечно-сосу-
дистыми заболеваниями при остром холецистите позволяет снизить частоту сердечно-сосудистых осложнений в 
течение 30 дней после операции с 33,5 до 20% (p=0,005) и смертности от сердечно-сосудистых заболеваний с 4,5 
до 1,9%.
Ключевые слова: периоперационный риск, острый холецистит, прогноз, сердечно-сосудистые заболевания.
Для ссылки: Малкова, М.И. Персонифицированый подход к оценке периоперационного риска у пациентов с сердечно-
сосудистой патологией в клинике неотложной помощи / М.И. Малкова, О.В. Булашова, Е.В. Хазова // Вестник современной 
клинической медицины. – 2018. – Т. 11, вып. 5. – С.62–68. DOI: 10.20969/VSKM.2018.11(5).62-68.
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В последние годы отмечается прогрессивное увели-
чение количества внесердечных операций [1]. Паци-

енты старше 60 лет составляют до 31% всех оперируемых, 
которым в 25% случаев выполняются обширные по объему 
и травматичности вмешательства [2]. За 10 лет количество 
операций в возрастной группе старше 45 лет увеличилось в 
среднем на 25%, что, в свою очередь, повышает вероятность 
наступления неблагоприятных периоперационных сердеч-
но-сосудистых осложнений, констатируемых в настоящее 
время в 2 – 3,5% случаев [3, 4]. Ежегодно около 1 млн чело-
век переносят нефатальный инфаркт миокарда, остановку 
сердца или смерть от сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ) при внесердечной хирургии [5]. Доля фатального 
инфаркта миокарда составляет 15–25% [6]. Неблагопри-
ятные периоперационные кардиоваскулярные осложнения 
констатируются в 2–3,5% случаев [7]. Сердечно-сосудистые 
заболевания часто сопутствуют хирургической патологии, 
значительно осложняют ее течение, создают трудности в 
выборе хирургической технологии и определяют прогноз 
[8, 9]. По данным Б.С. Брискина и О.В. Ломидзе (2008), в 
структуре кардиальной патологии хирургических больных 
преобладают ишемическая болезнь сердца (ИБС) (56,3%) 
и артериальная гипертензия (АГ) (74,8%) [10]. 

Триггерами развития кардиальных осложнений, на-
ряду с состоянием пациента до операции, наличием 
сопутствующих заболеваний, могут выступать такие фак-
торы, как экстренность хирургического вмешательcтва, 
объем, сложность, длительность операции, гипотермия, 
кровотечение, анемия и объем вводимой жидкости [2, 
11]. Важное значение придают повышенной активности 
симпатоадреналовой системы. Р.И. Стрюк и И.Г. Длусская 
(2003) установили, что гиперсимпатикотония как реакция 
организма на хирургическое вмешательство является про-
гностически неблагоприятным фактором, определяющим 
развитие различных сердечно-сосудистых осложнений. 

Одним из распространенных ургентных хирургиче-
ских заболеваний является острый холецистит (ОХ) [12]. 
По поводу острого холецистита в США выполняется до 
600 тыс. холецистэктомий в год, в России – 250–300 тыс. 
[13]. Около 70% больных, госпитализируемых с острым 
холециститом в хирургический стационар, являются ли-
цами пожилого и старческого возраста [14]. Удельный вес 
неблагоприятных исходов среди больных острым холе-
циститом в возрастной группе старше 75 лет составляет 
8–27% [15]. В структуре послеоперационной смертности 
при остром холецистите пациентов в возрасте старше 
60 лет смертность по причине ССЗ остается высокой 
и составляет более 50% [16, 17]. Данные о сердечно-
сосудистой смертности пациентов, подвергшихся раз-
личным видам хирургического вмешательства (открытой 
холецистэктомии, лапароскопической холецистэктомии), 
мало изучены.

В настоящее время используются различные шкалы 
и индексы интегральной оценки состояния больного без 
единого унифицированного подхода − APACHE II [18], 
SAPS [19], MODS [20], SOFA [21]. Приведенные схемы 
прогнозирования направлены на выявление больных 
высокого риска, но не позволяют с достаточной точностью 
предсказать характер периоперационных осложнений в 
случаях низких градаций риска. Для оценки кардиального 
риска при внесердечных операциях в 2007 г. приняты Ре-
комендации Американского колледжа кардиологов и Аме-
риканской ассоциации сердца, в 2009 г. − Европейского 
общества кардиологов (ЕОК) и в 2011 г. − Всероссийского 
научного общества кардиологов (ВНОК). Данные источ-
ники определяют основные подходы к идентификации 
индивидуального риска и периоперационного ведения 
больных, однако они основаны на данных рандомизиро-
ванных исследований, учитывающих «преимущественно» 
сосудистую хирургию.
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Abstract. Annually more than 100 million elderly patients in the world undergo non-cardiac surgery. Around 1 million of them 
experience myocardial infarction and cardiac arrest during intra- or early postoperative periods. Mortality due to cardiovascular 
causes remains high and reaches 0,5–1,5%. Acute cholecystitis is one of the most common diseases in surgical practice. The 
contribution of cardiovascular diseases to all-cause mortality in patients with acute cholecystitis over the age of 60 is more than 
50%. At present, accurate diagnosis and effective treatment of the disease are necessary when working in an interdisciplinary 
team considering the shortest possible stay of patients in the hospital. Empirically, it was necessary to obtain a conclusion 
on somatic status from physician of therapeutic profi le for each patient before surgery. Any, even minor, surgical procedure is 
associated with the risks of developing intra- and postoperative complications that have to be anticipated and attempted to prevent. 
Aim. Determine an optimal perioperative management strategy for patients with cardiovascular diseases in acute cholecystitis 
including individual assessment of cardiac risk in order to prevent and reduce the incidence and severity of cardiovascular 
complications and surgical treatment planning. Material and methods. 274 patients with cardiovascular diseases and acute 
cholecystitis (AC) were the subjects of the study. Results and discussion. The greatest prognostic signifi cance in evaluating 
cardiovascular complications within 30 days after surgery in patients with cardiovascular disease and acute cholecystitis was 
demonstrated by such parameters as: rhythm disturbances as ventricular extrasystole (2–5 gradations according to B. Lown 
and M. Wolf) and atrial fi brillation (p=0,012), clinical symptom assessment value according to Yu.N. Belenkova – V.Yu. Mareyev 
scale (p=0,009), left ventricle posterior wall thickness (p=0,037), heart rate and diastolic blood pressure after the operation 
(p=0,009 and p=0,033), glomerular fi ltration rate and the INR level after the operation (p=0,036 and p=0,007). Conclusion. 
Integrated cardiac risk assessment and perioperative management of patients with cardiovascular diseases in acute cholecystitis 
can reduce the incidence of cardiovascular complications within 30 days after surgery from 33,5 to 20% (p=0,005) and lower 
mortality rates from cardiovascular diseases from 4,5 to 1,9%.
Key words: perioperative risk, acute cholecystitis, prognosis, cardiovascular diseases. 
For reference: Malkova MI, Bulashova OV, Khazova EV. Personalized approach to perioperative risk assessment in patients 
with cardiovascular diseases in emergency care clinic. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2018; 11 (5): 62–68. 
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Опыт использования метода оценки кардиального рис-
ка по T.H. Lee (1999) показал наибольшую целесообраз-
ность при проведении внесердечных операций у больных 
с множественными факторами риска − класс рекомен-
даций IА [2, 22]. В литературе встречаются различные 
мнения об эффективности периоперационного исполь-
зования бета-адреноблокаторов (БАБ) для профилактики 
сердечно-сосудистых осложнений [23]. Об отсутствии 
преимуществ от использования БАБ указано в исследова-
ниях DIPOM (2006), POBBLE (2005). Однако в исследова-
ниях D.T. Mangano, E.L. Layug, A. Wallace, I. Tateo (1996), 
DECREASE I (1999), BBSA (2007), DECREASE-IV (2009) 
показана эффективность их применения. Результаты ис-
следования POISE (2008) оставляют нерешенным вопрос 
об эффективности использования бета-адреноблокаторов 
в снижении частоты сердечно-сосудистых событий.

Все вышеизложенное послужило основанием для 
поиска маркеров прогнозирования кардиального риска 
и периоперационного ведения пациентов с сердечно-
сосудистыми заболеваниями при остром холецистите.

Материал и методы. Объектом исследования были 
274 пациента с сердечно-сосудистыми заболеваниями и 
острым холециститом (ОХ). Длительность исследования 
составила 2 года. Средний возраст больных составил 
(66,5±10,9) года, среди них 16,8% мужчин и 83,2% женщин. 
Более половины больных (54,7%) относились к пожилому 
и старческому возрасту (60–80 лет) с преобладанием 
женского пола в соотношении 1:4. Каждого из 274 паци-
ентов при поступлении осматривали хирург и кардиолог. 
Хирургом определялась срочность хирургического вме-
шательства, оценку кардиального риска проводили по 
индексу, предложенному T.H. Lee в 1999 г. и принятому 
ACC/AHA (2007), исследовался функциональный резерв 
по методу M.A. Hlatky (1989) и G.F. Fletcher (2001), вы-
полнялась ЭКГ, учитывались данные лабораторного 
исследования. Эхокардиографическое исследование 
проводилось на аппарате HP-SONOS-5500. Для коли-
чественной оценки состояния пациентов с хронической 
сердечной недостаточностью (ХСН) применяли Шкалу 
оценки клинического состояния (ШОКС) (Беленков, Ю.Н., 
2003). В качестве сравнения были использованы резуль-
таты ШОКС, полученные в группе пациентов с очень 
низким риском развития кардиальных осложнений – лиц 
без признаков сердечной недостаточности аналогичного 
возраста. Принимая во внимание установленный функ-
циональный резерв, тяжесть течения сердечно-сосуди-
стых заболеваний и степень кардиального риска, была 
определена очередность в выборе тактики: одноэтапное 
хирургическое лечение ОХ или двухэтапное с коррекцией 
ассоциированных сердечно-сосудистых состояний. Дли-
тельность наблюдения за когортой пациентов, включен-
ных в исследование, составила 30 дней. 

Анализ клинических исходов за 30-дневный период 
наблюдения после операции включал изучение комби-
нированной конечной точки, к которой были отнесены 
следующие неблагоприятные события, возникшие в 
течение 30 сут после операции: 

• смертность от всех причин;
• сердечно-сосудистая смертность;
• несмертельные инфаркт миокарда и инсульт;

• эпизоды стенокардии (частота эпизодов стабильной 
стенокардии);

• случаи госпитализации по поводу прогрессирования 
и декомпенсации сердечно-сосудистых заболеваний (ИМ, 
нестабильной стенокардии, ХСН);

• впервые выявленные нарушения сердечного ритма 
и проводимости; 

• тромбоэмболические осложнения.
Методы статистической обработки. Статисти-

ческая обработка данных проводилась с использованием 
пакета программ SPSS v.13. Для оценки нормальности рас-
пределения применялся критерий Колмогорова–Смирнова. 
Все численные данные представлены как среднее значе-
ние (M) ± стандартное отклонение (m) или в виде медианы 
(Ме) и 25% и 75% квартилей количественных показателей в 
зависимости от вида распределения, в абсолютных числах 
с указанием процентов. Сравнение показателей групп в 
случае количественных данных проводилось с использова-
нием критериев Манна–Уитни, Вилкоксона (при попарном 
сравнении) и Краскела–Уоллиса (при множественном срав-
нении). Связь показателей оценивалась с использованием 
критерия ранговой корреляции Спирмена. Качественные 
показатели анализировались с применением критерия χ2 
и точного критерия Фишера. 

Была построена модель логистической регрессии и 
модель регрессии Кокса. С помощью метода бинарного 
логистического регрессионного анализа исследовалась 
зависимость дихотомических переменных от независи-
мых. Изучалась вероятность достижения конечной точки 
(развития сердечно-сосудистого осложнения).

Результаты и их обсуждение. Были выделены 4 груп-
пы кардиального риска: 1) очень низкого риска (ОНР) − 50 
больных (18,3%); 2) низкого риска (НР) − 119 пациентов 
(43,4%); 3) среднего риска (СР) − 70 больных (25,5%); 
4) высокого риска (ВР) – 35 пациентов (12,8%) (рис. 1).

Рис. 1. Распределение больных на группы 
по индексу T.H. Lee

Общая характеристика больных в каждой группе кар-
диального риска представлена в табл. 1.

При поступлении в стационар среднее значение час-
тоты сердечных сокращений (ЧСС) составило (83,2±13,2) 
уд/мин (рис. 2).

Существенных различий величины ЧСС в группах 
очень низкого, низкого и среднего кардиального риска 
не наблюдалось [соответственно 81,5±11,3, 83,1±13,7 и 
(82,3±13,1) уд/мин], но у больных высокого риска при по-
ступлении в стационар ЧСС была достоверно выше по 
сравнению с таковой среди пациентов других групп риска 
(p=0,017). Однако зависимости ЧСС от степени Lee Index 
получено не было (χ2=1,49; df=3; p=0,658).

Т а б л и ц а  1
Характеристика исследуемых групп кардиального риска

Показатель
Кардиальный риск

очень низкий низкий средний высокий
Средний возраст, лет 60,2±10,0 64,1±9,6 71,8±10,0 74,0±10,9
Пол (мужчины/ женщины), абс/% 4/46 (9/20) 21/98 (45/43) 16/54 (35/24) 5/30 (11/13)
ИМТ, кг/м2 28,7±4,3 30,7±5,8 28,4±4,9 27,0±3,8
Всего 50 119 70 35
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Из 274 пациентов, включенных в проспективное иссле-
дование, у 221 (80,6%) наблюдалась ХСН. Из 119 пациентов 
с НР у 118 (99,1%) на фоне гипертонической болезни (ГБ) 
и ишемической болезни сердца (ИБС) наблюдали ХСН I 
(96,6%) или II (3,3%) стадии, I функциональный класс (ФК) − у 
33 (28%), II – у 77 (65,2%) и III − у 8 (6,8%). У всех пациентов 
со СР на фоне ГБ и ИБС регистрировали ХСН I стадии – у 
17,2% (n=12), II стадии – у 82,8% (n=58). При сравнении с 
группой НР увеличилась доля пациентов с выраженными 
функциональными расстройствами сердечно-сосудистой 
системы: 21,4% (n=15) больных – с III ФК ХСН и 74,3% 
(n=52) – со II ФК ХСН. Значительно меньше было пациентов 
с I ФК ХСН – 4,3% (n=3). В группе высокого риска всех 35 
пациентов с ИБС и гипертонической болезнью (ГБ) сопро-
вождала ХСН I (66,7%) и II стадии (33,3%). У 25 (71,4%) 

пациентов высокого риска преобладал II ФК, у 10 (28,6%) − III 
ФК ХСН. Распределение пациентов в зависимости от функ-
ционального класса ХСН приведено на рис. 3. 

Выявлена взаимосвязь стадии и ФК ХСН со степенью 
кардиального риска (Pearson Chi-square: 124,91; df=6; 
p<0,0001 и Pearson Chi-square: 120,16; df=9; p<0,0001). 
Средняя сумма баллов ШОКС у мужчин и женщин была 
примерно одинакова [соответственно (3,3±1,9) и (3,2±2,1) 
балла]. При нарастании степени кардиального риска сум-
марный балл ШОКС увеличивался [при НР − 3,14±1,5; при 
СР − 4,8±1,3; при ВР – (5,0±1,4) балла]. Значение ШОКС 
у больных низкого кардиального риска достоверно от-
личалось по сравнению с таковым у больных среднего и 
высокого кардиального риска p<0,001. 

ЭхоКГ была выполнена у 65 больных ОХ, данные 
представлены в табл. 2.

У пациентов высокого риска выявлены достоверные 
различия показателя КСР с соответствующим показателем 
больных низкого и очень низкого риска (p<0,05). Определена 
зависимость повышения конечного систолического размера 
(КСР) ЛЖ и кардиального риска (χ2=15,826; df=3; p=0,01). 
По КДР ЛЖ такой зависимости не наблюдалось. Значе-
ния фракции выброса (ФВ) у пациентов с ВР были ниже, 
чем у пациентов с НР [(53,6±7,8)% и (60,1±3,6)%; p<0,05]. 
Определено, что чем меньше ФВ ЛЖ, тем больше степень 
кардиального риска (χ2=7,09; df=3; p=0,069). Просвет корня 
аорты достоверно увеличивался с нарастанием степени 
кардиального риска (χ2=22,76; df=3; p=0,0001). Анализ по-
казателя ТМЖП показал его увеличение с повышением 
кардиального риска у больных ОХ (χ2=8,05; df=3; p=0,045), 
в то время как изменения величины толщины задней стенки 
левого желудочка от степени кардиального риска не наблю-
далось (χ2=6,25; df=3; p>0,05). Размер левого предсердия у 
больных с ОНР, НР и СР в сравнении с таковым пациентов 
с высоким кардиальным риском был ниже (соответственно 
3,15±0,2; 3,23±0,4; 3,44±0,8 и (4,1±0,4) см; p<0,05). Размеры 
левого предсердия и правого желудочка увеличивались с 

Рис. 2. Средняя частота сердечных сокращений у боль-
ных различных групп кардиального риска при поступле-
нии; *p<0,05 различие значений ЧСС по сравнению с 
таковой у пациентов с очень низким, низким и средним 

кардиальным риском

Рис. 3. Распределение больных по функциональным классам ХСН

Т а б л и ц а  2 
ЭхоКС-критерии больных острым холециститом в группах кардиального риска

Показатель
Группа

ОНР (n=14) НР (n=16) СР (n=18) ВР (n=17)
Конечный систолический размер (КСР), см 2,95±0,1* 3,0±0,3* 3,3±0,5 3,7±0,5
Конечный диастолический размер (КДР), см 4,8±0,2 4,6±0,4 4,7±0,7 4,9±0,6
Фракция выброса (ФВ), % 59,9±2,8 60,1±3,6* 58,6±5,7 53,6±7,8
Толщина задней стенки левого желудочка (ТЗСЛЖ), см 0,9±0,1 1,0±0,1 1,0±0,2 1,1±0,1
Толщина межжелудочковой перегородки (ТМЖП), см 0,9±0,1 1,0±0,1 1,1±0,1 1,1±0,2
Размер левого предсердия (РЛП), см 3,15±0,2* 3,23±0,4* 3,44±0,8* 4,1±0,4
Размер правого желудочка (РПЖ), см 2,3±0,2* 2,5±0,3* 2,7±0,1 2,8±0,2
Просвет корня аорты, см 2,3±0,1*, ** 2,6±0,4*, ** 2,9±0,2 3,0±0,3

*p<0,05 по сравнению с соответствующими показателями у пациентов из группы высокого риска; **p<0,05 по сравнению с со-
ответствующими показателями у пациентов из группы среднего риска.
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повышением кардиального риска (соответственно χ2=22,58; 
df=3; p=0,0001 и χ2=22,76; df=3; p=0,002,). По результатам 
электрокардиографии определялся спектр ЭКГ-изменений 
(табл. 3).

Частыми изменениями ЭКГ были признаки гипертро-
фии левого желудочка и снижение сегмента ST c отри-
цательным ассиметричным зубцом Т (38% пациентов), 
указывающие на перегрузку левого желудочка, что, по-
видимому, связано со значительным числом больных АГ 
в каждой группе кардиального риска. Признаки перегрузки 
левого предсердия зарегистрированы почти у четвертой 
части больных острым холециститом [68 (24,8%) боль-
ных]. Изменение сегмента SТ, указывающего на ишемию, 
обнаружено у 24 (8,8%) больных. Нарушения ритма 
сердца в виде суправентрикулярной и желудочковой 
экстрасистолий выявлено у 62 (22,6%). У 8,4% больных 
на ЭКГ определялся зубец Q, свидетельствовавший о 
перенесенном инфаркте миокарда. 

Создание модели прогноза. Однофакторный регрес-
сионный анализ представленных в исследовании парамет-
ров показал достоверное влияние на исход хирургического 
вмешательства следующих показателей, действующих 
отдельно: нарушение ритма сердца в виде фибрилляции 
предсердий (ФП) или желудочковой экстрасистолии (ЖЭС) 
2–5-й градации по В. Lown и М. Wolf по ЭКГ; стадия и 
функциональный класс ХСН; результаты тестирования по 
ШОКС; показатели гемодинамики через 24 ч после опера-
ции (ЧСС, АД); длительность болевого приступа острого 
холецистита; конечный диастолический размер левого 
желудочка (КДР ЛЖ); показатели крови через 24 ч после 
операции (креатинин, глюкоза, ПТИ); скорость клубочковой 
фильтрации, определенная на 2-е сут после операции.

Далее был выполнен многофакторный анализ с ис-
пользованием пошагового включения (табл. 4).

Т а б л и ц а  4
Факторы, влияющие на достижение пациентами 

комбинированной конечной точки

Факторы
Параметры

βi р Exp(βi) ki (%)
Нарушение ритма сердца (ФП 
и ЖЭС)

0,404 0,041 0,667 9,8

ШОКС 0,312 0,018 1,366 20,1

САД после операции 0,044 0,003 1,045 15,3

ЧСС после операции 0,033 0,004 1,034 15,2

Скорость клубочковой филь-
трации после операции

0,025 0,028 0,975 14,3

Сила влияния каждого из рассматриваемых па-
раметров на функцию интенсивности представлена в 
виде относительных величин степени влияния – ki(%). 
Можно видеть, что сила влияния показателей на вели-

чину функции примерно одинакова: нарушения ритма 
сердца (ki=9,8%), ШОКС (ki=20,1%), САД после операции 
(ki=15,3%), ЧСС после операции (ki=15,2%), скорость 
клубочковой фильтрации после операции (ki=14,3%). 
Идея бинарного логистического регрессионного анализа 
состояла в определении неблагоприятных факторов раз-
вития кардиальных осложнений и создании системы про-
гноза. Было выявлено значимое влияние на достижение 
пациентами конечной точки следующих показателей: ФК 
ХСН, значение ШОКС, нарушения ритма (фибрилляция 
предсердий или желудочковая экстрасистолия 2–4-й 
градации по В. Lown и М. Wolf по ЭКГ), ФР, длительность 
острого холецистита, показатели гемодинамики через 24 ч 
после операции (ЧСС, САД и ДАД); ЭхоКГ параметры: 
размер левого предсердия (РЛП), толщина задней стенки 
левого желудочка (ТЗСЛЖ), легочная гипертензия, а также 
показатели крови через 24 ч после операции: уровень 
глюкозы, количество тромбоцитов, МНО, ПТИ, креатинин, 
мочевина и скорость клубочковой фильтрации. 

Метод последовательного включения параметров при 
построении уравнения логистической регрессии был ис-
пользован для выбора показателей, которые в комплексе 
значимо влияют на результат. Достоверность полученной 
модели составляет р=0,002, информативность – 76,5%, 
количество совпадений расчетных исходов с наблюда-
емыми – 95,8%. В качестве вероятности достижения 
комбинированной конечной точки, имеющего вероятность 
1, было принято событие «Пациент достигнет комбини-
рованной конечной точки», в качестве альтернативно-
го – «Пациент не достигнет комбинированной конечной 
точки». На основании значений каждого показателя были 
получены коэффициенты (bi) и константы (a) для расчета 
вероятности летального исхода (табл. 5).

Т а б л и ц а  5
Значения коэффициентов уравнения логистической 

регрессии для расчета вероятности достижения 
комбинированной конечной точки у больных с сердечно-

сосудистыми заболеваниями при остром холецистите

Переменные
Параметры

bi Wald р
Нарушения ритма сердца (ФП, ЖЭС) -2,12 1,557 0,012

ШОКС 1,66 3,295 0,009

ЧСС после операции 0,14 3,077 0,009

ДАД после операции 0,24 2,253 0,033

ТЗСЛЖ -8,56 2,217 0,037

МНО после операции 5,84 2,748 0,007

Скорость клубочковой фильтрации 
после операции

-0,11 2,218 0,036

Константа a -30,86 3,190 0,074

Т а б л и ц а  3
ЭКГ-изменения в группах кардиального риска

ЭКГ-признаки
Кардиальный риск (абс/%)

ОНР (n=50) НР (n=119) СР (n=70) ВР (n=35)
Перегрузка левого предсердия (ЛП) 5 (10) 29 (24) 27 (39) 12 (34,3)
Гипертрофия левого желудочка и/или признаки перегрузки 
левого желудочка 

4 (8) 51 (42,8) 32 (45,7) 17 (48,6)

Отклонения сегмента ST – – 16 (22,9) 8 (22,8)
Патологический зубец Q – – 14 (20) 10 (28,6)
Полная блокада левой ножки пучка Гиса – – – 4 (11,4)
Экстрасистолия 10 (20) 29 (24,4) 15 (21,4) 8 (22,9)
Фибрилляция предсердий – 5 (4,2) 6 (8,6) –
Атриовентрикулярная блокада: 
I степени
II степени

–
–

2 (1,7%)
–

3 (1,4%)
2 (2,8%)

–
–
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Категориальная переменная «нарушение ритма серд-
ца» представлена в виде значения 1 в случае определе-
ния на ЭКГ фибрилляции предсердий и/или желудочковой 
экстрасистолии; 0 − не определены. В ходе вычислений 
параметр «нарушение ритма сердца» был перекодирован 
программой (табл. 6).

Т а б л и ц а  6
Изменения программой параметра нарушения 

ритма сердца

Показатель
Parameter coding

(1)
Нарушение ритма сердца 0 1,0
Нарушение ритма сердца 1 0,0

Функция z в уравнении логистической регрессии 
имеет вид:

 p=
1

1+e-z
,  (1)

где z=-2,12×(ФП и ЖЭС* на ЭКГ) + 1,66×(значение ШОКС) 
+ 0,14×(ЧСС через 24 ч после операции) + 0,24×(ДАД 
через 24 ч после операции) – 8,56×(ТЗСЛЖ) + 5,84×(МНО 
через 24 ч после операции) – 0,11×(СКФ через 24 ч после 
операции) – 30,86; *2–4-я градации по В. Lown и М. Wolf.

Для оценки прогноза сердечно-сосудистых событий 
в уравнение подставляются значения соответствующих 
показателей пациента, для которого необходимо опре-
делить вероятность достижения им первичной конечной 
точки. Для показателя «нарушение ритма сердца» при 
значении 0 подставляется число 1, при значении 1 – 
число 0. 

Разработанный нами метод предоставляет дополни-
тельные возможности стратификации риска у хирурги-
ческих пациентов различного профиля по вероятности 
возникновения сердечно-сосудистых осложнений, что 
имеет значение в определении терапевтической и хи-
рургической тактики. Проведение стратификации риска 
развития сердечно-сосудистых осложнений больным ОХ 
в интра- и постоперационном периодах позволило выде-
лить группы пациентов, нуждающихся в дополнительном 
обследовании и медикаментозной коррекции имеющихся 
у них ССЗ, тем самым определяя тактику их периопера-
ционного ведения. 

Статистический анализ полученных в работе данных 
с применением метода бинарной логистической регрес-
сии выявил максимальную прогностическую значимость 
в оценке сердечно-сосудистых осложнений в течение 
30 сут после операции у больных с кардиоваскулярной 
патологией при ОХ таких параметров, как: нарушения 
ритма в виде ЖЭС (2–5-й градации по В. Lown и М. Wolf) и 
ФП (p=0,012); значение оценки клинических симптомов по 
шкале Ю.Н Беленкова – В.Ю. Мареева (p=0,009); ТЗСЛЖ 
(p=0,037); ЧСС и ДАД после операции (p=0,009 и p=0,033); 
скорость клубочковой фильтрации и уровень МНО после 
операции (p=0,036 и p=0,007). 

Полученная в нашей работе математическая модель 
позволила существенно индивидуализировать в после-
операционном периоде риск развития сердечно-сосу-
дистых осложнений у больных с кардиоваскулярной 
патологией при ОХ, а также реализовать дифференциро-
ванный подход в выборе объема и метода лечения ССЗ 
в течение 30 сут после хирургического вмешательства.

Выводы. Подводя итог проведенному исследованию, 
следует отметить, что примененная нами интегральная 
схема оценки кардиального риска и периоперационного 
ведения больных с сердечно-сосудистыми заболевани-
ями при остром холецистите позволяет снизить частоту 
сердечно-сосудистых осложнений в течение 30 дней 

после операции с 33,5 до 20% (p=0,005) и смертности от 
сердечно-сосудистых заболеваний с 4,5 до 1,9%.

Проведение стратификации кардиального риска перед 
операцией по поводу острого холецистита позволило 
дифференцированно подойти к выбору метода хирургиче-
ского вмешательства у больных с разной степенью риска, 
способствуя увеличению малоинвазивных вмешательств 
при высоком риске в 1,7 раза (с 46 до 80%). Пациентам 
с очень низким и низким кардиальным риском чаще вы-
полнялась холецистэктомия – соответственно в 1,5 раза 
(56 и 84%) и в 1,6 раза (40 и 67%).

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
ответственность за предоставление окончательной 
версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимоотно-
шениях. Все авторы принимали участие в разработке 
концепции, дизайна исследования и в написании руко-
писи. Окончательная версия рукописи была одобрена 
всеми авторами. Авторы не получали гонорар за ис-
следование.
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В ведение. В настоящее время большинство ре-
жимов лучевых исследований [рентгенографии, 

компьютерной (КТ) и магнитно-резонансной (МРТ) томо-
графии, ультразвукового исследования (УЗИ) и др.] пред-
усматривает визуальное отображение данных в виде так 
называемых серошкальных изображений (5, 6), когда каж-
дый пиксель, помимо плоскостных координат, кодируется 
еще степенью яркости, традиционно – в диапазоне от 0 
до 255 градаций, где 0 соответствует абсолютно черному, 
а 255 – абсолютно белому цвету (т.е. суммарный объем 
цветопередачи соответствует 8 битам информации). Од-
нако современные детекторы позволяют получать гораздо 
больший исходный объем информации (до 10–16 бит/

пиксель), в связи с чем ряд производителей предприняли 
попытки приблизить объем воспроизводимой на экране 
информации к этим значениям, добившись на мониторах 
высокого разрешения отображения до 1024 оттенков 
серого (10 бит) [1].

В то же время зрительный анализатор человека имеет 
определенный порог минимального различия яркости 
изображения, что может ограничивать возможности нево-
оруженного восприятия визуальной информации челове-
ческим глазом. Также предполагаются различия данного 
показателя в отдельных диапазонах (темном и светлом) 
серой шкалы. В результате согласно модели Бартена 
человеческий глаз различает не более 700–900 оттен-
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Реферат. Цель – оценка дискриминационной способности человеческого глаза (в градациях серой шкалы 0-255) при 
визуальном анализе изображений на современных мониторах в условиях реальной клинической практики лучевой диа-
гностики. Материал и методы. 20 врачам-рентгенологам и врачам ультразвуковой диагностики предлагали: а) оценить, 
различают ли они квадрат на однородном фоне, яркость которых отличалась на заданное количество градаций серой 
шкалы; б) воспроизвести случайной формы полигон с 4–7 углами на однородном фоне, яркость которых также отличалась 
на заданное количество градаций серой шкалы. Эти эксперименты повторяли после наложения на полученное изо-
бражение белого (с яркостью 255 градаций) или черного (с яркостью 0 градаций) случайного шума. Результаты и их 
обсуждение. В наиболее оптимальных для восприятия условиях [максимальной яркости монитора и затемнении кабинета 
(50 лк)]) минимальное визуально воспринимаемое различие яркости серой шкалы составило (8±2) градации в диапазоне 
0–15 градаций (черный цвет), (3±1) градация – в диапазоне 16–30 градаций и (3±1) градация – далее до 255 градаций 
(белого цвета). Наложение случайного белого шума практически во всех случаях приводило к повышению минимального 
визуально воспринимаемого различия яркости в среднем на (5±2) градации. Напротив, наложение случайного черного 
шума не изменяло минимальное визуально воспринимаемое различие яркости. Выводы. Даже в наиболее благопри-
ятной для визуального восприятия ситуации (однородный объект на однородном фоне) компьютер системы генерировал 
в 3–5 раз большее количество оттенков серого, нежели воспринималось человеческим глазом, что требует разработки 
математических методов анализа лучевых изображений с целью извлечения из них максимальной информации.
Ключевые слова: лучевое изображение, серая шкала, минимальное визуально воспринимаемое различие. 
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ков, И.В. Клюшкин, О.О. Пасынкова // Вестник современной клинической медицины. – 2018. – Т. 11, вып. 5. – С.69–73. 
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INFORMATIVE VALUE OF VISUAL ANALYSIS OF RADIOLOGIC GRAY-SCALE IMAGES
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of the Republic of Mari El, Russia, 424037, Yoshkar-Ola, Osipenko str., 22, e-mail: passynkov@mail.ru
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Abstract. Aim. The aim of the study was to assess the discriminative ability of the human eye (of the scale 0-255 shades of 
gray) during the conventional visual analysis of medical images with the help of modern high-resolution monitors in the real 
clinical radiology settings. Materials and methods. 20 radiologists and specialists in ultrasound diagnostics were offered: a) to 
assess whether they distinguish a square against a uniform background, the brightness of which differed by a given number of 
grayscale; b) to reproduce a random polygon with 4–7 angles on a uniform background, the brightness of which also differed 
by a given number of grayscale. The same experiments were repeated after applying the white (with 255 shade brightness) or 
black (with 0 shade brightness) random noise on the images. Results and discussion. Maximal visually perceived gray scale 
difference values in the optimal conditions for visual assessment [highest screen brightness and room darkening [50 lux)] were 
the following: (8±2) shades – in the range of 0–15 shades (black color), (3±1) shades – in the range of 16–30 shades, and 
(3±1) shades – in the range of 255 shades. Applying the random white noise in almost all cases increased the maximal visually 
perceived gray scale difference values by (5±2) (mean) shades. On the contrary, the black noise had no infl uence on this value. 
Conclusion. Even in the best conditions for the visual assessment (homogenous object on the homogenous background) the 
system computer generated 3–5 times more information compared to visual perception. Such limited ability of the human eye 
requires development of mathematical approaches to image analysis in order to maximize the amount of diagnostic information.
Key words: medical image, grayscale, minimal visually perceived difference. 
For reference: Pasynkov DV, Klyushkin IV, Pasynkova OO. Informative value of visual analysis of radiologic gray-scale images. 
The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2018; 11 (5): 69–73. DOI: 10.20969/VSKM.2018.11(5).69-73.
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ков серого, но даже эти цифры получены в идеальных 
условиях ― без пыли на экране, при оптимальном угле 
обзора, внешней освещенности и т.п. [2]. 

Дополнительной проблемой является то, что, как 
правило, реальное лучевое изображение, не являюще-
еся однородным (5, 6), представлено чередующимися 
пикселями с различной степенью яркости. Это также 
сказывается на способности глаза правильно восприни-
мать форму и границы объекта, который в большинстве 
случаев размещен на столь же неоднородном фоне [3]. 

Все это привело к разработке принципа оконного 
отображения изображений при КТ, когда были выделены 
легочное, мяготканное и костное окна, по сути соот-
ветствующие трансформированным диапазонам серой 
шкалы, характерным для соответствующих структур 
организма, поскольку объединение всех их только на 
одном изображении неизбежно приводит к невозмож-
ности детального визуального восприятия [4]. В данной 
ситуации последовательно анализируются изображения 
во всех трех окнах. Однако при других исследованиях 
(рентгенографии, УЗИ, МРТ) использование данного под-
хода затруднено или невозможно.

В связи с этим целью настоящей работы явилась 
оценка дискриминационной способности человеческого 
глаза при визуальном анализе лучевых серошкальных 
изображений на современных мониторах в условиях 
реальной клинической практики лучевой диагностики.

Материал и методы. С целью определения мини-
мального различаемого различия яркости объектов был 
проведен следующий эксперимент. Испытуемым предла-
гали: а) оценить, различают ли они квадрат на однородном 
фоне, яркость которых отличалась на заданное количе-
ство градаций серой шкалы (рис. 1а); б) воспроизвести 
случайной формы полигон с 4–7 углами на однородном 
фоне, яркость которых также отличалась на заданное 
количество градаций серой шкалы (рис. 1б). Данный 
эксперимент проводился с использованием нескольких 
современных мониторов систем лучевой диагностики 
(аппарата УЗИ Esaote MyLab C, врачебной рабочей 
станции SyngoVia компьютерного томографа Siemens 
Somatom Defi nition AS) с целью отслеживания различий 
отображения визуальной информации на них.

Для генерирования описанных визуальных задач нами 
был разработан соответствующий не имеющий специаль-
ного названия программный продукт (рис. 2). 

Данный программный продукт также позволял на-
кладывать на полученное изображение белый (с ярко-
стью 255 градаций) или черный (с яркостью 0 градаций) 
случайный шум заданной частоты с целью оценки его 
влияния на возможность восприятия минимального по-
рога яркости (рис. 3).

В экспериментах принимали участие 20 врачей-рент-
генологов и врачей УЗИ (как специалистов, имеющих 
опыт дифференцирования низкоконтрастных объектов). 

Рис. 1. Пример визуальных экспериментов по определению минимального различаемого порога яркости: 
а – квадраты (фон – 40 градаций, квадрат – 70 градаций); б – полигон с теми же характеристиками яркости

а б

Рис. 2. Общий вид основной формы программного продукта для оценки минимального различаемого 
порога яркости. Показан полигон с яркостью 100 градаций на фоне с яркостью 40 градаций
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Результаты и их обсуждение. Оценка минимального 
определяемого порога при отсутствии шума. При проведе-
нии эксперимента проводили: а) оценку визуально разли-
чаемого порога яркости; б) оценку равномерности данного 
различия во всем диапазоне серой шкалы; в) оценку 
влияния различных факторов на данное различие, в 
частности, скорректированной остроты зрения, яркости 
монитора (минимальной, половинной и максимальной при 
постоянной контрастности, составлявшей 20%) и яркости 
внешнего освещения (50 лк, 400 лк, 600 лк). 

В результате было установлено, что при минимальной 
яркости монитора и в условиях стандартной дневной 
освещенности кабинета (400 лк) минимальное визуально 
воспринимаемое различие яркости серой шкалы состав-
ляло (15±3) градации в диапазоне 0–15 градаций (черный 
цвет), (10±2) градации – в диапазоне 16–30 градаций и 
(5±2) градации – далее до 255 градаций (белого цвета). 
Увеличение яркости монитора в этих условиях внешней 
освещенности до половинной практически не изменило 
указанные показатели. Увеличение яркости монитора до 
максимальной в этих условиях внешней освещенности 
привело к снижению минимально воспринимаемого по-
рога яркости на 2–3 градации (табл. 1).

Т а б л и ц а  1
Значения минимального воспринимаемого 

различия яркости при различной яркости монитора 
и его внешней освещенности (±SE)

Внешняя 
освещенность

Диапазон 
серой 
шкалы

Яркость монитора
Мини-

мальная
Поло-
винная

Макси-
мальная

50 лк (затемне-
ние кабинета, 
прикрытые 
шторы)

0–15 15±3 8±2 8±2
16–30 10±2 3±1 3±1
31–255 5±2 3±1 3±1

400 лк (стан-
дартная дневная 
освещенность)

0–15 15±3 15±3 11±2
16–30 10±2 10±2 8±2
31–255 5±2 5±2 5±2

600 лк (солнеч-
ный день)

0–15 35±5 30±5 20±4
16–30 25±5 15±3 10±3
31–255 20±3 10±2 7±2

Примечание: значения диапазона серой шкалы соответ-
ствовали яркости фона, на который накладывался объект более 
высокой яркости. При этом яркость наложенного объекта могла 
выходить за указанные пределы.

В условиях затемнения кабинета (50 лк) минимальное 
визуально воспринимаемое различие яркости серой шка-
лы составляет (15±3) градации в диапазоне 0–15 градаций 
(черный цвет), (10±2) градации – в диапазоне 16–30 гра-
даций и (5±2) градации – далее до 255 градации (белого 
цвета). Эти результаты не отличаются от аналогичных 
значений для предыдущего эксперимента. Однако при по-
ловинной и максимальной яркости монитора соответству-
ющие показатели составили (8±2), (3±1) и (3±1) градаций.

При ярком внешнем освещении в солнечный день 
(600 лк) и минимальной яркости монитора минимальное 
визуально воспринимаемое различие яркости серой шка-
лы составляло (35±5) градаций – в диапазоне 0–15 гра-
даций (черный цвет), (25±5) градаций – в диапазоне 
16–30 градаций и (20±3) градации – далее до 255 града-
ций (белого цвета). При половинной яркости монитора 
соответствующие показатели составили (30±5), (10±3) и 
(7±2) градации, а при максимальной его яркости – (20±4), 
(15±3) и (10±2) градации (см. табл. 1).

Недостаточная коррекция остроты зрения (только до 
0,3–0,4 вместо 0,7–1,0) увеличивала указанные показа-
тели во всех экспериментах в среднем на (4±2) градации. 

Влияние шума. Выше описаны результаты, получен-
ные при наложении объекта, имеющего однородный цвет, 
на однородный фон другого цвета. Однако на практике 
однородного фона и однородного объекта не бывает прак-
тически никогда. В качестве примера на рис. 4 приведено 
типичное ультразвуковое изображение рака молочной 
железы в режиме серой шкалы.

Несмотря на то что опухолевый узел выглядит менее 
эхогенным, нежели окружающий его фон, и первый, и 
второй неоднородны и содержат множественные гипер-
эхогенные включения. Собственно, нечеткость контура 
узла (стрелки) во многом обусловлена приближением 
количества гиперэхогенных включений к таковому в 
окружающей ткани. В связи с этим описанные выше экспе-
рименты были выполнены повторно с наложением на изо-
бражение случайного шума. Для этого в первую очередь 
были определены характеристики аналогичного шума на 
серии (50 штук) ультразвуковых изображений различной 
очаговой патологии молочной железы (кист с содержимым 
различной вязкости и содержащим различное количество 
белка, доброкачественных и злокачественных опухолей). 

Используя функцию «Анализ» программного продукта, 
были определены значения доли градаций серой шкалы 
более 156 (соответствующих светло-серому и белому цве-

Рис. 3. Пример наложения белого (а) и черного (б) случайного шума с вероятностью 10 на изображения полигонов 
с яркостью 90 градаций на фоне с яркостью 40 градаций (а) и с яркостью 240 градаций на фоне с яркостью 200 градаций (б)

а б
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там) на данных изображениях. Соответствующее среднее 
значение составило 0,017±0,009. В итоге для наложения 
использовался шум с аналогичными характеристиками. 
(Значение параметра «Частота шума» программного 
продукта определяет вероятность точки являться шумом 
при его случайном сгенерированном распределении и не 
соответствует частоте, поэтому необходимый параметр 
частоты шума подбирался эмпирически с использованием 
той же функции «Анализ» и соответствовал 5).

Затем повторяли эксперимент, описанный выше, с 
дополнительным наложением шума с вероятностью 5 
на получаемые изображения геометрических фигур 
(рис. 5).

Рис. 5. Пример изображения, аналогичного приведенному 
на рис. 1б, после наложения белого шума с вероятностью 5

Было показано, что наложение случайного белого 
шума практически во всех случаях приводило к повыше-
нию минимального визуально воспринимаемого различия 
яркости в среднем на (5±2) градации (табл. 2). Напротив, 
наложение случайного черного шума не изменяло мини-

мальное визуально воспринимаемое различие яркости. 
В то же время такая ситуация с наличием выраженного 
черного шума не характерна для реальной клинической 
практики.

Т а б л и ц а  2
Значения минимального воспринимаемого различия 

яркости при различной яркости монитора и его внешней 
освещенности в условиях наложения черного и белого 

(в скобках) шума* (±SE)

Внешняя осве-
щенность

Диапазон 
серой 
шкалы

Яркость монитора
Мини-

мальная
Поло-
винная

Макси-
мальная

50 лк (затемне-
ние кабинета, 
прикрытые 
шторы)

0-15 15±3 
(17±5)

7±2 
(12±4)

8±2 
(14±3)

16-30 11±2 
(15±3)

3±1 
(5±3)

3±1 
(6±2)

31-255 5±2 
(8±3)

3±1 
(5±3)

4±1 
(6±3)

400 лк (стан-
дартная днев-
ная освещен-
ность)

0-15 15±3 
(18±4)

14±3 
(18±4)

11±2 
(15±4)

16-30 9±2 
(12±3)

10±2 
(14±3)

8±2 
(12±4)

31-255 5±2 
(8±3)

5±2 
(8±3)

5±1 
(8±3)

600 лк (солнеч-
ный день)

0-15 32±5 
(35±7)

28±5 
(35±9)

20±4 
(25±6)

16-30 23±5 
(27±7)

15±3 
(19±3)

8±3 
(12±4)

31-255 20±3 
(25±5)

10±2 
(15±3)

7±2 
(12±3)

* С вероятностью 5. В скобках указаны значения для бело-
го шума.

Примечание: значения диапазона серой шкалы соответ-
ствовала яркость фона, на который накладывался объект более 
высокой яркости. При этом яркость наложенного объекта могла 
выходить за указанные пределы.

Результаты, полученные с помощью различных мони-
торов, существенно не различались. 

Результаты и их обсуждение. Как и ожидалось, 
минимальный воспринимаемый градиент яркости не 
является постоянным во всем диапазоне значений серой 
шкалы. Особенно высокие значения отмечались в зоне, 
соответствующей черному цвету (см. табл. 2), что весьма 
актуально, например, для ультразвуковой диагностики, 
поскольку соответствует широкому кругу жидкостных 
структур, воспалительных и опухолевых процессов. Тем 
не менее, даже в других диапазонах серой шкалы и в 
наиболее благоприятной для визуального восприятия 
ситуации (однородный объект на однородном фоне), 
компьютер системы генерировал в 3–5 раз большее 
количество оттенков серого, нежели воспринималось 
человеческим глазом. В условиях наличия шума данный 
показатель возрастал приблизительно в 2 раза. Кроме 
того, эксперимент был основан на дифференцировании 
правильных геометрических фигур, углы которых со-
единены прямыми линиями, что упрощало восприятие. 
Упрощало его и то, что размеры фигур были сопоставимы 
с размерами фона. Соответственно, при малых размерах 
интересующего объекта и большей плавности перехода 
оттенков серого в зоне его границы вероятность диффе-
ренцировать его, как ожидается, была бы ниже. 

Нашей целью не являлась точная оценка минимально-
го визуально определяемого различия яркости, учитывая 
широкий спектр вариаций как характеристик мониторов, 
так и условий визуального восприятия информации, од-
нако полученные данные обусловливают необходимость 
разработки методов математического анализа полного 
спектра генерируемой компьютерной системой инфор-
мации, нежели возможно воспринять путем стандартного 

Рис. 4. Типичное ультразвуковое изображение 
рака молочной железы в режиме серой шкалы
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визуального анализа формируемых ею изображений с 
целью извлечения максимальной информации из визу-
альных результатов стандартных лучевых исследований, 
повысить их информативность и клиническую ценность. 

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
ответственность за предоставление окончательной 
версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимоотно-
шениях. Все авторы принимали участие в разработке 
концепции, дизайна исследования и в написании рукописи. 
Окончательная версия рукописи была одобрена всеми 
авторами. Авторы не получали гонорар за исследование.
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Реферат. Цель – разработка и оценка эффективности программного продукта, обеспечивающего получение 
полного структурированного протокола маммографии согласно классификации BIRADS 2013 при максимальном 
сокращении времени врача, расходуемого на его подготовку. Материал и методы. Для анализа были взяты 504 
протокола маммографии из 17 лечебных учреждений. В рамках анализа времени на создание протокола произво-
дилась оценка временных затрат на создание стандартного протокола маммографии 25 врачам-рентгенологами 
со стажем работы в маммологии не менее трех лет. В рамках анализа возможности мысленного воссоздания 
маммограммы по ее описанию просили схематично зарисовать впечатление врачей, возникшее после прочтения 
описания. Затем сравнивали данную схему с реальной маммограммой. Результаты и их обсуждение. По общей 
информативности разработанный нами автоматизированный протокол достоверно превосходил все другие методы 
подготовки протокола, повышая ее приблизительно в 2 раза (p<0,05). По времени, затрачиваемому на подготовку 
протокола, автоматический протокол достоверно превосходил все другие способы (p<0,05), за исключением срав-
нения с электронным вариантом с использованием шаблона в ситуации, когда отсутствовали очаговые изменения, 
обеспечивая сокращение показателя в среднем в 3 раза, а также повышал точность воспроизведения маммограмм 
по их описанию до 20% (p<0,05). Выводы. Использование разработанного нами автоматизированного протокола 
исследования существенно экономит рабочее время, позволяет повысить точность описания изменений, а также 
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и другим специалистом. 
Ключевые слова: маммография, протокол, программный продукт.
Для ссылки: Повышение эффективности протоколирования результатов маммографии / Д.В. Пасынков, И.В. Клюшкин, 
О.О. Пасынкова, А.Л. Федоров // Вестник современной клинической медицины. – 2018. – Т. 11, вып. 5. – С.73–79. DOI: 
10.20969/VSKM.2018.11(5).73-79.



74 ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2018   Том 11, вып. 5ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

В ведение. Протокол лучевого исследования пред-
ставляет собой способ междисциплинарного 

обмена информацией, в процессе которого лучевой диа-
гност должен достичь как минимум двух целей. Во-первых, 
необходимо донести мнение о структуре исследованной 
области пациента со словесным описанием как нормаль-
ных, так и патологических данных коллегам-клиницистам 
понятным им языком. Во-вторых, необходимо привести 
информацию, которая позволит в будущем отследить 
динамику изменений (в том числе, и при отсутствии по 
разным причинам исходных изображений) либо вос-
становить по описанию имеющиеся изменения. Поэтому 
неудивительно, что на составление протокола лучевого 
исследования уходит от 30 до 50% рабочего времени 
специалиста [1]. 

С другой стороны, система здравоохранения в целом 
сильно заинтересована в том, чтобы максимально снизить 
временные затраты на протоколирование результатов 
исследования, что особенно актуально, например, в 
клинике неотложной лучевой диагностики [2]. Однако 
серьезной проблемой является повышение вероятности 
ошибок. Так, например, попытка просто ограничить время 
на протоколирование результатов компьютерной томогра-
фии органов брюшной полости и малого таза в 2,5 раза 
привела к повышению вероятности ошибки до 27% (по 
сравнению с 10% при обычной скорости работы) [3, 4].

Отдельной проблемой является унификация тер-
минологии, используемой для описания результатов 
лучевых исследований. К сожалению, различные лу-
чевые диагносты, особенно представители различных 
научно-клинических школ, могут понимать под одними и 
теми же терминами различные характеристики либо ис-
пользовать для описания одних и тех же характеристик 
различные термины, что может затруднять взаимопонима-
ние заключений. С другой стороны, отдельные термины, 
например, несущие приставку «не-», могут ошибочно 
восприниматься как не имеющие таковой [5]. Особенно 
высок риск непонимания между представителями раз-
личных медицинских специальностей.

С целью устранения данной проблемы были созданы 
стандартизованные лексиконы терминов для описания 
отдельных видов лучевых исследований, например, сис-
тема Breast Imaging Reporting and Data System (Cистема 
анализа и протоколирования результатов лучевых иссле-

дований молочной железы; BIRADS) для маммографии, 
ультразвукового исследования и магнитно-резонансной 
томографии молочных желез (МЖ) [6, 7]. Это неуди-
вительно, учитывая значительное количество данных 
исследований, выполняемых во всем мире с целью скри-
нинга рака молочной железы (РМЖ), когда маммография 
должна регулярно (1 раз в 1–2 года) выполняться всем 
женщинам с 45–50 лет; в Российской Федерации согласно 
приказу от 26.10.2017 № 869н «Об утверждении поряд-
ка проведения диспансеризации определенных групп 
взрослого населения» женщинам в возрасте от 51 до 69 
лет маммография должна выполняться 1 раз в 2 года 
[8], как и диагностика и дифференциальная диагностика 
патологии данного органа. 

Все это требует разработки способов снижения вре-
менных затрат на протоколирование результатов лучевых 
исследований без потери информативности протоколов 
и повышения частоты ошибок.

Краткая характеристика программного про-
дукта. Программа «Автоматический протокол маммо-
графии» [9] представляет собой разработанный нами 
конфигурируемый инструмент создания стандартизо-
ванных протоколов маммографии путем включения в них 
всех характеристик МЖ и вариантов изменений, предус-
мотренных классификацией BIRADS (рис. 1). 

Результатом работы программы является конечный 
протокол маммографии в электронном виде, содержащий 
все необходимые компоненты описания согласно клас-
сификации BIRADS. Программа также предусматривает 
сохранение данных пациента и протокола в базе данных 
и стандартные операции (поиск, удаление и т.п.) с этой 
базой.

Целью создания данной программы являлось: а) полу-
чение структурированного протокола, в котором зафикси-
рованы все необходимые для описания характеристики, 
что позволит при необходимости по описанию мысленно 
воссоздать описанные изображения; б) максимальное 
сокращение времени врача, расходуемого на подготовку 
протокола маммографии; в) возможность конфигуриро-
вания системы при изменении, например классификации 
BIRADS, а также с целью адаптации под стандарты, при-
нятые в различных медицинских учреждениях.

Анализ полноты описания. Для данного анализа 
были взяты 504 протокола маммографии из 17 лечебных 
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Abstract. Aim. To develop the software that creates the full structured mammography report in accordance with BIRADS 2013 
and reduces the turn-around time as much as possible. We also aimed to test the effectiveness of our software. Material and 
methods. For complete analysis we used 504 mammography reports created in 17 medical institutions. We also assessed 
the time needed to make the standard mammography report from 25 radiologists working in breast care for at least 3 years. 
For evaluation the ability for imaginable reproduction of source mammography image after the corresponding report reading 
we asked physicians to draw their impression and compared their drawing with the source image. Results and discussions. 
Our automated mammography report signifi cantly increased the informativity compared to all other reports creation methods 
nearly by 2 times (p<0,05), reduced the average time required for report creation by 3 times (p<0,05), except the creation with 
the help of electronic template in cases when visible lesions were absent) as well as increased the accuracy of source image 
reproduction according to the report up to 20% (p<0,05). Conclusion. The routine usage of our software can considerably 
save the radiologist working time, rise the accuracy of reporting and the completeness of imaginable image reconstruction 
with the help of only mammography report. 
Key words: mammography, report, software.
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Рис. 1. Общий вид основных окон программы: 
а – окно локализации находок; б – окно описания находок 

а

б
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учреждений (в том числе Республиканского онкологи-
ческого диспансера МЗ РМЭ, где с 2009 г. используется 
автоматизированный протокол маммографии нашей 
разработки). 

Помимо паспортных данных в стандартный полный 
набор описания включались следующие параметры. Для 
маммограмм, на которых не определялось патологических 
областей, требовалось указать: 1) проекции, в которых 
выполнены маммограммы; 2) тип плотности паренхимы 
каждой МЖ (согласно ACR); 3) состояние соска; 4) со-
стояние кожи; 5) состояние подмышечных лимфоузлов; 
6) заключение; 7) рекомендации. 

При наличии теней (для упрощения эксперимента в 
качестве патологических изменений в анализе использо-
вались только тени) для них следовало указать: 1) форму; 
2) контур; 3) плотность; 4) размеры; 5) расположение (по 
квадрантам или часам циферблата, расстояние от кожи); 
6) проекции, в которых визуализируется тень; 7) категорию 
BIRADS тени. Этот набор соответствует стандартному 
лексикону BIRADS 2013.

Анализ времени на создание протокола. В рамках 
данного анализа производилась оценка временных затрат 
на создание стандартного для определенного врача про-
токола маммографии: а) при отсутствии патологических 
изменений (при A и C типах плотности согласно класси-
фикации Американской коллегии специалистов в области 
лучевой диагностики [ACR]); б) при наличии одного пато-
логического изменения; в) при наличии двух патологиче-
ских изменений с различными характеристиками. Данные 
протоколы создавались в рукописном, электронном (в 
текстовом редакторе Word, без использования шаблона) 
варианте и с помощью разработанного нами автоматизи-
рованного протокола. 

В качестве шаблонов использовались стандартные 
протоколы для типов ACR A-D, содержавшие все необ-
ходимые компоненты, но не содержавшие шаблонные 
описания возможных изменений. Последние достаточно 
сложно интегрировать в шаблоны протоколов, и такие 
шаблоны нам не встречались при изучении образцов про-
токолов маммографии, в связи с чем мы не использовали 
их в наших экспериментах. 

Эксперимент проводился следующим образом. 25 
врачам-рентгенологам со стажем работы в маммологии 
не менее 3 лет предлагалось описать одни и те же ука-
занные выше наборы маммограмм. Фиксировалось вре-

мя, затраченное ими, а затем анализировалась полнота 
описания и ошибки. 

Предварительно оценивалось время, необходимое 
для анализа стандартного набора маммограмм, после 
истечения которого врач был способен дать устное за-
ключение. Данный показатель составил (22±12) с.

Анализ возможности мысленного воссоздания 
маммограммы по ее описанию. В рамках данного 
эксперимента использовались описания маммограмм, 
сделанные в рамках перечисленных выше этапов. Дан-
ный эксперимент проводили в двух вариантах: 1) врачей, 
сделавших эти описания, через 6 мес после этого про-
сили схематично зарисовать их впечатление, возникшее 
после прочтения собственного описания; 2) то же самое 
просили сделать врачей-рентгенологов и онкологов 
(имевших представление о классификации BIRADS), не 
выполнявших данное описание, т.е. они работали с чужим 
описанием. Затем сравнивали данную схему с реальной 
маммограммой.

В обоих случаях оценивали точность воспроизведе-
ния следующих характеристик по трехбалльной шкале 
(1–3 балла): характеристики паренхимы описаны точно 
(3 балла), погрешность некритична (2 балла), описаны 
неточно (1 балл), локализация изменения описана точно 
(3 балла), некритичное смещение (2 балла), критичное 
смещение (1 балл), характеристика изменения описана 
точно (3 балла), некритичная погрешность (2 балла), 
критичная погрешность (1 балл). Таким образом, макси-
мальный индекс точности воспроизведения для маммо-
грамм без патологических изменений составлял 3 балла, 
с одним изменением – 9 баллов, с двумя патологическими 
изменениями – 15 баллов.

Анализ полноты описания. Для маммограмм ACR 
A и ACR C без очаговых изменений общее количество 
необходимых компонентов описания соответствовало 7, 
для маммограмм с одной тенью – 14, с двумя тенями – 21. 
Полученные результаты анализа протоколов приведены 
в табл. 1.

Наиболее часто в протоколах отсутствовала следую-
щая информация: а) при описании МЖ – состояние сос-
ка (73% протоколов), состояние кожи (87%), состояние 
подмышечных лимфоузлов (69%), рекомендации (65%); 
б) при описании теней – плотность (87%), проекции, 
в которых визуализируется тень (84%). Кроме того, 
во всех неавтоматизированных вариантах протокола 

Т а б л и ц а  1
Результаты эксперимента по оценке полноты описания маммограмм 

ACR A, без патологи-
ческих изменений*

ACR С, без патологи-
ческих изменений*

Одно патологиче-
ское изменение**

Два патологических 
изменения***

1. Рукописный 3/7 (43%)
[2–6]

3/7 (43%)
[2–6]

7/14 (50%)
[4–11]

13/21 (62%)
[10–16]

2. Электронный (Word), без исполь-
зования шаблона

3/7 (43%)
[2–6]

4/7 (57%)
[2–6]

6/14 (43%)
[4–11]

14/21 (67%)
[10–17]

3. Электронный (Word), с использо-
ванием шаблона

5/7 (71%)
[4–7]

5/7 (71%)
[4–7]

8,6/14 (62%)
[7–10]

13/21 (62%)
[11–15]

4. Автоматизированный протокол 7/7 (100%) 7/7 (100%) 14/14 (100%) 21/21 (100%)
Сравнение 
1–2 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05
1–3 р<0,05 р<0,05 р>0,05 р>0,05
1–4 р<0,05 р<0,05 р<0,05 р<0,05
2–3 р<0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05
2–4 р<0,05 р<0,05 р<0,05 р<0,05
3–4 р<0,05 р<0,05 р<0,05 р<0,05

Примечание. Данные приведены в виде среднего (округленное до целого) количества описанных признаков/максимального 
количества признаков (%) (размах вариации количества описанных признаков). Значения р рассчитаны с помощью критерия 
χ-квадрат. *Максимальное количество признаков для маммограммы, не содержащей очаговых образований, – 7. **Максимальное 
количество признаков для маммограммы, содержащей одно очаговое образование, – 14. ***Максимальное количество признаков 
для маммограммы, содержащей два очаговых образования, – 21.
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не было указано расстояние от образования до кожи, 
что породило значительное количество ошибок при 
локализации образования на заключительном этапе 
эксперимента.

Анализ времени на создание протокола. В итоге 
были получены следующие результаты (табл. 2). На 
ввод паспортных данных (фамилии, имени, отчества и 
даты рождения пациента) в среднем уходило 20 с (как 
в рукописном, так и в электронном [Word] вариантах) 
и 10 с – при работе с автоматическим протоколом. 
На сохранение протокола уходило 20 с при работе с 
редактором Word и 2 с – при работе с автоматическим 
протоколом.

Анализ возможности мысленного воссоздания 
маммограммы по ее описанию. Полученные результаты 
для врачей, сделавших соответствующие описания, и 
врачей, не делавших их, приведены в табл. 3 и 4.

Результаты и их обсуждение. В рутинной клиниче-
ской практике можно выделить два основных подхода к 
составлению протоколов маммографии. 

1. Протоколы, преимущественно содержащие опи-
сание выявленных патологических изменений, когда 
нормальные результаты не описываются вообще либо 
описываются весьма поверхностно. Как правило, к этой 
группе относятся рукописные протоколы и использование 

готовых штампов небольших размеров, что дает возмож-
ность вместить только ограниченную информацию. Но 
также имеют место электронные протоколы, набранные 
в текстовых редакторах типа Word и разрабатываемые на 
основе шаблона. Основным недостатком таких протоко-
лов является невозможность сравнения при последующих 
маммографиях с отдельными характеристиками, преду-
смотренными стандартом BIRADS, но расцененными как 
нормальные и отсутствующими в предыдущем протоколе. 
Особенно актуальным это становится при выявлении ма-
лых нестандартных, но подозрительных изменений (т.е. 
подозрений на раннюю онкологию), которые легко могут 
быть пропущены. Напротив, преимущество данного под-
хода заключается в сокращении времени на подготовку 
протокола.

2. Протоколы, в которых производилась попытка 
максимально полного описания, приближенного или со-
ответствующего критериям BIRADS. Нам практически не 
встретилось рукописных или создаваемых индивидуально 
в электронном виде протоколов такого рода, поскольку на-
писание их требует очень значительных временных затрат 
(до 20 мин при наличии большого количества патологи-
ческих изменений). Поэтому, как правило, используются 
различного рода шаблоны (бумажные, электронные), где 
подчеркивается нужная или удаляется ненужная инфор-

Т а б л и ц а  2
Время, затрачиваемое на подготовку протокола маммографии (секунды, без учета ввода 
или написания паспортных данных, но с учетом сохранения подготовленного протокола)

ACR A, без патологи-
ческих изменений

ACR С, без патологи-
ческих изменений

Одно патологическое 
изменение

Два патологических 
изменения

1. Рукописный 161 (78–208) 170 (75–218) 219 (126–288) 239 (90–335)
2. Электронный (Word), без исполь-
зования шаблона

181 (97–207) 184 (98–202) 218 (203–228) 297 (263–359) 

3. Электронный (Word), с использо-
ванием шаблона

29 (26–32) 29 (26–32) 162 (124–226) 313 (305–320)

4. Автоматизированный протокол 16 (15–17) 50 (40–60) 71 (54–95) 98 (93–122)
1–2 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р<0,05
1–3 р<0,05 р<0,05 р<0,05 р>0,05
1–4 р<0,05 р<0,05 р<0,05 р<0,05
2–3 р<0,05 р<0,05 р<0,05 р>0,05
2–4 р<0,05 р<0,05 р<0,05 р<0,05
3–4 р>0,05 р>0,05 р<0,05 р<0,05

В скобках указан размах вариации.
Т а б л и ц а  3

Погрешность при мысленном воссоздании маммограмм по собственному описанию врачами-рентгенологами

ACR A, без патологиче-
ских изменений*

ACR С, без патологи-
ческих изменений*

Одно патологиче-
ское изменение**

Два патологических 
изменения***

1. Рукописный 3/3 (100%) 3/3 (100%) 7/9 (78%) 12/15 (80%)
2. Электронный (Word), без ис-
пользования шаблона

3/3 (100%) 3/3 (100%) 7/9 (78%) 11/15 (73%)

3. Электронный (Word), с исполь-
зованием шаблона

3/3 (100%) 3/3 (100%) 7/9 (78%) 12/15 (80%)

4. Автоматизированный протокол 3/3 (100%) 3/3 (100%) 9/9 (100%) 15/15 (100%)
Сравнение 
1–2 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05
1–3 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05
1–4 р>0,05 р>0,05 р<0,05 р<0,05
2–3 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05
2–4 р>0,05 р>0,05 р<0,05 р<0,05
3–4 р>0,05 р>0,05 р<0,05 р<0,05

Примечание. *Максимальное количество баллов для маммограмм, не содержащих очаговых образований, – 3. **Максималь-
ное количество баллов для маммограмм, содержащих одно очаговое образование, – 9. ***Максимальное количество баллов для 
маммограмм, содержащих два очаговых образования, – 15.



78 ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2018   Том 11, вып. 5ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

мация. Последнее и является основной причиной низкой 
информативности (когда нужная информация подчеркну-
та, но оставлена неподчеркнутая ненужная) либо ошибок 
(когда ошибочно удаляется нужная или оставляется не-
нужная информация из шаблона).

В результате по общей информативности разрабо-
танный нами автоматизированный протокол достоверно 
превосходил все другие методы подготовки протокола (см. 
табл. 1). В рамках других сравнений электронный про-
токол типа Word на основе шаблона продемонстрировал 
большую информативность по сравнению с рукописным 
протоколом, однако только для протоколов, не содер-
жащих описаний изменений. В то же время, как указано 
выше, информативность автоматизированного протокола 
все равно была выше.

По времени, затрачиваемому на подготовку протокола, 
автоматический протокол достоверно превосходил все 
другие способы (за исключением сравнения с электрон-
ным вариантом с использованием шаблона в ситуации, 
когда отсутствовали очаговые изменения), обеспечивая 
сокращение показателя в среднем приблизительно в 
3 раза (см. табл. 2). При этом следует отметить, что на 
создание протокола в среднем в классическом варианте 
затрачивается почти в 10 раз больше времени, чем на 
визуальный анализ набора маммограмм, в автоматиче-
ском – в 2–3 раза.

В целом было возможно мысленно воссоздать маммо-
граммы, не содержавшие очаговых образований. Однако 
мы не оценивали при этом соотношение рентгеноплотной 
и рентгенопрозрачной паренхимы, а также их распределе-
ние в МЖ, что может быть важно, например, при оценке 
того, находилось ли образование, выявленное при паль-
пации или других исследованиях, например УЗИ, в зоне 
высокой плотности паренхимы. 

Напротив, при соответствующей попытке даже с ис-
пользованием собственного описания для маммограмм, 
содержавших очаговые изменения, доля погрешности 
составляла 20–27%. Это прежде всего было обусловлено 
характеристиками, часто пропускавшимися в ручных 
протоколах (вне зависимости от способа их подготовки) 
и препятствовало точной локализации изменений, что 
может иметь клиническое значение, например, при 
планировании интервенционных вмешательств непаль-
пируемых образований, требующих такой информации 
(см. табл. 3). 

При анализе врачами чужих описаний в целом были 
получены аналогичные результаты. Аналогичными были 
и источники погрешности (см. табл. 4).

Выводы. Таким образом, использование раз-
работанного нами автоматизированного протокола 
исследования существенно экономит рабочее время 
как по сравнению с протоколом, полностью напи-
санным от руки, так и по сравнению с протоколом, 
подготовленным с использованием компьютера, в 
том числе и на основе шаблона. Кроме того, это по-
зволяет повысить точность описания изменений и, 
что особенно важно, – точность воссоздания маммо-
графической картины на основе описания как специ-
алистом, выполнившим его, так и другим специа-
листом.

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
ответственность за предоставление окончательной 
версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимоотно-
шениях. Все авторы принимали участие в разработке 
концепции, дизайна исследования и в написании руко-
писи. Окончательная версия рукописи была одобрена 
всеми авторами. Авторы не получали гонорар за ис-
следование.
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Т а б л и ц а  4
Погрешность при мысленном воссоздании маммограмм врачами-рентгенологами и онкологами 

по описанию, сделанному другим врачом

ACR A, без патологи-
ческих изменений*

ACR С, без патологи-
ческих изменений*

Одно патологиче-
ское изменение**

Два патологических 
изменения***

1. Рукописный 3/3 (100%) 3/3 (100%) 7/9 (78%) 12/15 (80%)
2. Электронный (Word), без исполь-
зования шаблона

3/3 (100%) 3/3 (100%) 7/9 (78%) 12/15 (80%)

3. Электронный (Word), с использо-
ванием шаблона

3/3 (100%) 3/3 (100%) 6/9 (66%) 12/15 (80%)

4. Автоматизированный протокол 3/3 (100%) 3/3 (100%) 9/9 (100%) 15/15 (100%)
Сравнение 
1–2 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05
1–3 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05
1–4 р>0,05 р>0,05 р<0,05 р<0,05
2–3 р>0,05 р>0,05 р>0,05 р>0,05
2–4 р>0,05 р>0,05 р<0,05 р<0,05
3–4 р>0,05 р>0,05 р<0,05 р<0,05

Примечание. *Максимальное количество баллов для маммограмм, не содержащих очаговых образований, – 3. **Максималь-
ное количество баллов для маммограмм, содержащих одно очаговое образование, – 9. ***Максимальное количество баллов для 
маммограмм, содержащих два очаговых образования, – 15.
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Реферат. Цель исследования – изучить особенности табакокурения во врачебной среде. Материал и методы. 
Была разработана оригинальная анкета из 68 вопросов, 13 из которых имели непосредственное отношение к привычке 
табакокурения. Очное анкетирование прошли 80 врачей поликлиник и стационаров г. Казани (57 женщин и 23 мужчины) 
в возрасте от 25 до 69 лет. Результаты и их обсуждение. Приверженность курению среди опрошенных врачей (в 
основном мужчин) была выявлена в небольшом проценте случаев: на момент опроса факт приверженности курению 
отметили лишь 7,5% врачей, еще 2,5% курили в прошлом. Не исключено, что имели значения региональные особен-
ности и исключение из опроса среднего медперсонала. Также позитивным является дальнейшее снижение курящих с 
увеличением врачебного стажа более 5 лет. Вызывают тревогу факты легкого отношения к курению кальяна и электрон-
ных сигарет, а также курению в целом, даже среди некурящих врачей. Среди значимых причин для отказа от курения 
лидировала угроза онкопатологии (53%), но только 14% врачей считали значимой причиной развитие зависимости. 
Выводы. Следует обратить внимание на выявленные потенциальные негативные факторы: курение молодых врачей, 
легкое отношение к электронным сигаретам, кальяну и угрозе развития табачной зависимости. Необходимо продолжать 
активную антитабачную пропаганду, в том числе и на государственном уровне с законодательной поддержкой, уделяя 
значимое внимание и медицинской среде.
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Одной из наиболее распространенных вредных при-
вычек человечества является табакокурение. По 

данным ВОЗ, ежегодно в мире от заболеваний, связанных 
с табачной зависимостью, умирают 3 млн человек, что 
составляет смерть одного человека каждые 13 секунд. 
Различные исследования показали, что заболевания, 
ассоциированные с табакокурением, убивают в 50 раз 
больше людей, чем ВИЧ-инфекция. Около 90–95% рака 
легких, 45–50% всех видов рака и 20–25% сердечно-сосу-
дистых заболеваний обусловлено курением. Риск умереть 
от рака легкого у курящих мужчин в 22 раза выше, чем 
у некурящих. 

По данным Глобального опроса взрослого населения 
о потреблении табака (GATS), численность курильщиков 
в Российской Федерации составляет 43,9 млн человек. Из 
них примерно 30,9 млн мужчин и 13,3 млн женщин. 1% 
мужчин и 0,7% женщин употребляют бездымные табачные 
изделия. Табакокурение является третьим по значимости 
фактором риска развития неинфекционных заболеваний 
в Российской Федерации. По данным Научно-исследова-
тельского института профилактической медицины, доля 
заболеваний, вызванных курением табака, составляет 
30% для мужчин и 4% для женщин [1].

При этом курение оказывает влияние не только на 
самих курящих, но и на тех, кто, находясь рядом с ними, 
вынужден вдыхать табачный дым. От такого «пассивного 
курения» в США ежегодно умирают 53 тыс. человек. 

Весьма ощутимы и экономические потери от курения. 
Так, в США потери, связанные с болезнями курильщиков, 
их медицинским обслуживанием и снижением их произ-
водственной деятельности, оцениваются суммой свыше 
100 млрд долларов в год. В 225 тыс. пожаров за год, 
вызванных курением (20% от общего их числа), погиба-
ет около 2,5 тыс. человек и еще более 5 тыс. получают 
серьезные ожоги.

Казалось бы, кто как не медицинские работники 
лучше других информированы о всех негативных для 
здоровья последствиях табакокурения. Вместе с тем 
на сегодняшний день курение в медицинской среде 
признается в качестве одной из важных причин неэф-
фективности в целом борьбы с табакокурением в мире 

[2]. Логичен вывод «обывателя»: если курение настолько 
опасно, как об этом везде пишут, почему курят сами 
врачи? И следующий тревожный вывод, который делает 
большая масса населения: видимо, вред от курения для 
здоровья преувеличен.

Все это определило основную цель настоящего ис-
следования – изучить особенности табакокурения во 
врачебной среде в рамках более широкой работы по 
оценке приверженности медицинских работников здоро-
вому образу жизни. 

Материал и методы. Была разработана оригиналь-
ная анкета из 68 вопросов, 13 из которых имели непо-
средственное отношение к привычке табакокурения. 
Очное анкетирование прошли 80 врачей поликлиник и 
стационаров г. Казани (57 женщин и 23 мужчины) в воз-
расте от 25 до 69 лет [в среднем (38,3±1,4) года]. 

Результаты и их обсуждение. На момент опроса 
факт приверженности курению отметили лишь 7,5% 
врачей, еще 2,5% курили в прошлом. Не исключено, что 
такой невысокий процент курящих является региональной 
особенностью, так как в отечественных источниках, по-
священных данной проблеме, встречаются и значительно 
более высокие цифры [3]. Некоторые авторы изучали 
курение среди всех категорий медработников, включая 
как врачей, так и средний медперсонал. При этом курение 
среднего медицинского персонала было более частым 
явлением по сравнению с врачами [4]. Курящих мужчин 
было в 4,2 раза больше. Вызывает оптимизм факт, что 
с увеличением врачебного стажа более 5 лет общее ко-
личество курящих сокращалось вдвое. Не все курящие 
врачи отмечали это как проблему для своего здоровья 
(5% против 7,5%). Для сравнения: среди актуальных 
проблем для собственного здоровья большинство врачей 
называли избыточную массу тела (36%). Для женщин 
данная проблема была в 3 раза более актуальной. При 
этом 17,5% респондентов отмечали нерациональность 
своего питания (рис. 1). Таким образом, курение представ-
лялось врачам куда меньшей проблемой по сравнению с 
некоторыми другими. 

Все курили сигареты и 88% из них – также и кальян. 
В настоящее время известно около 2 500 химических 
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Abstract. Aim. The aim of the research was to study the features of tobacco smoking in medical medium. Material and 
methods. An original questionnaire of 68 questions was developed, 13 of which were directly related to the smoking habit. 80 
doctors of outpatient and inpatient clinics of Kazan (57 women and 23 men) aged 25 to 69 years were interviewed in person. 
Results and discussion. Adherence to smoking was detected in a small percentage of cases among the surveyed doctors 
(mostly in men). At the time of the survey only 7,5% of doctors noted that they were committed to smoking, and another 2,5% 
smoked in the past. It might be related to the regional features or to the exclusion of nurses from the survey. The decrease in 
smokers with an increase in medical experience of more than 5 years was also a positive fi nding. The fact of easy attitude to 
smoking hookah and electronic cigarettes, as well as to smoking in general, even among non-smoking doctors, is alarming. 
The leading threat of cancer was among signifi cant reasons for quitting smoking (in 53%), but only 14% of doctors considered 
addiction to be a signifi cant cause. Conclusion. Attention should be paid to the identifi ed potential negative factors, such as 
smoking in young doctors, easy attitude to e-cigarettes, hookah and the threat of tobacco dependence. It is necessary to continue 
active anti-tobacco campaign at the national level with legislative support, paying signifi cant attention to the medical medium.
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веществ, входящих в состав табачного листа, и более 
4 700 веществ, входящих в состав табачного дыма. 
Курильщики кальяна тешат себя мыслью, что избегают 
вредного воздействия компонентов табачного дыма, за-
бывая, что помимо никотина и смол (основных компонен-
тов табачного дыма) вредное на организм воздействие 
оказывает колоссальное количество прочих факторов, и 
по отдельным вредоносным компонентам выкуривание 
одного кальяна может быть приравнено выкуриванию 
200 сигарет.

Врач, использующий электронные сигареты, не от-
метил себя как курильщика. Известно, что при курении 
электронных сигарет никотин также попадает в легкие 
и быстро всасывается в кровь. Уже через 8 с после за-
тяжки электронной сигаретой никотин попадает в мозг. 
Спустя 30 мин после выкуривания электронной сигаре-
ты концентрация никотина в головном мозге начинает 
снижаться, так как он начинает распределяться по всем 
тканям и органам в организме. При этом способность ни-
котина связываться с холинергическими и никотиновыми 
рецепторами центральной нервной системы и другими 
структурами, активировать опиоидные рецепторы мозга 
обусловливает такое же возникновение пристрастия к 
никотину, как и при выкуривании обычных сигарет.

В качестве ведущей причины курения 52% назвали 
«получение удовольствия», по 16% считали, что курение 
помогает «расслабиться», а также курили «за компанию» 
и «по привычке» (рис. 2). 

Рис. 2. Почему вы курите (курили)?

Половина курящих врачей признавала наличие у них 
значимой тяги к курению, при этом две трети курильщиков 
считали, что могут не курить по несколько дней. Таким 
образом, у большей части курящих, вероятно, уже имело 
место формирование как скрытой, так и явной никотино-
вой зависимости.

Никто из опрошенных врачей не на-
звал в качестве причины курения «сни-
жение избыточного веса», довольно 
распространенное мнение среди неме-
дицинской части населения. При этом 
выкуривание сигарет в определенной 
степени действительно снижает ап-
петит и это прямо пропорционально 
количеству выкуриваемых сигарет. 
Таким образом, снижение аппетита 
достигается за счет повышения никоти-
новой нагрузки, а значит и увеличения 
вредного воздействия компонентов 
табачного дыма. При этом для больных 
с хронической обструктивной болезнью 
легких – заболеванием, смертность от 
которого прогрессирующими темпами 
растет как среди мужчин, так и жен-
щин и для которого курение является 
наиважнейшим фактором риска, недо-

статок массы тела является фактором риска неблагопри-
ятного исхода заболевания [5].

Вызывает удивление, что 10% респондентов не 
считали курение «вредной привычкой», причем 75% из 
них сами были некурящими. Среди значимых причин 
для отказа от курения лидировала угроза онкопатологии 
(53%), но только 14% врачей считали значимой причиной 
развитие зависимости. 

Выводы. Несмотря на невысокую частоту курения 
среди опрошенных врачей, следует обратить внимание 
на потенциально весьма негативные факторы: более зна-
чимая частота курения среди молодых врачей, высокая 
сопряженность курения табака и кальяна, несерьезное 
отношение к электронным сигаретам и угроза развития та-
бачной зависимости. Данные факторы способны значимо 
ослабить эффективность борьбы с курением в широкой 
массе населения. В связи с этим необходимо продолжать 
активную антитабачную пропаганду, в том числе и на 
государственном уровне с законодательной поддержкой, 
уделяя значимое внимание и медицинской среде.
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Реферат. Цель исследования – изучение информативности электронейрофизиологических показателей мигательного 
рефлекса для оценки степени тяжести и прогноза течения патологического процесса при острой невропатии лицевого 
нерва. Материал и методы. Всего было обследовано 57 больных [23 женщины и 34 мужчины, средний возраст 
составил (39,7±0,8) года] с идиопатической острой невропатией лицевого нерва. Для оценки тяжести и прогноза пе-
риферического поражения лицевого нерва использовали электронейромиографическое исследование мигательного 
рефлекса. Результаты и их обсуждение. Установлено, что наличие R1-компонента мигательного рефлекса на 
стороне поражения является благоприятным прогностическим признаком и характеризует высокую вероятность пол-
ного восстановления функции лицевого нерва в короткие сроки без развития осложнений. Отсутствие R1-компонента 
при сохранности R2-компонента соответствует умеренно положительному прогнозу с более длительным периодом 
восстановления, наличием признаков остаточного пареза и высокой частотой развития вторичной контрактуры мими-
ческой мускулатуры Выпадение всех компонентов мигательного рефлекса характеризует высокую степень поражения 
лицевого нерва и является неблагоприятным прогностическим признаком в аспекте восстановления его функций. Вы-
воды. Электронейрофизиологическое исследование мигательного рефлекса является информативным для оценки 
тяжести и прогноза течения острой невропатии лицевого нерва. Исследование мигательного рефлекса может быть 
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Abstract. Aim. The aim of the study was to assess the informative value of the electroneurophysiological indices of the 
blink refl ex in evaluation of the severity and prognosis for the course of the pathological process in acute facial neuropathy. 
Material and methods. A total of 57 patients [23 women and 34 men, mean age (39,7±0,8) years] with idiopathic facial 
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В ведение. Острое периферическое поражение 
лицевого нерва лидирует среди поражений всех 

черепных нервов и занимает второе место среди заболе-
ваний периферической нервной системы [1]. Актуальность 
проблемы определяется не только высокой частотой 
острой невропатии лицевого нерва (ОНЛН), но и недо-
статочной эффективностью существующей терапии, что 
проявляется неполным купированием периферического 
паралича и очень частым развитием осложнений в виде 
вторичной контрактуры мимической мускулатуры (ВКММ) 
[1, 2].

Направленная терапия ОНЛН требует ранней объ-
ективной оценки степени тяжести поражения нерва в 
остром периоде с прогнозом течения патологического 
процесса, его возможных исходов, риска развития 
осложнений [1, 3]. Для этого уже на протяжении не-
скольких десятков лет достаточно широко применяют 
различные методы электронейрофизиологической 
диагностики, такие как глобальная и локальная 
электромиография, исследование М-ответа, F-волны 
и мигательного рефлекса (МР) [1, 2, 4, 5, 6]. Однако до 
настоящего времени информативность электроней-
рофизиологических показателей для оценки прогноза 
течения ОНЛН продолжает обсуждаться, особенно в 
первые дни развития периферического паралича ли-
цевого нерва [1, 2, 4].

Одним из перспективных методов в данном аспекте 
является МР, который уже очень давно привлек внимание 
неврологов в качестве электронейрофизиологического 
метода диагностики состояния лицевого и тройничного 
нервов [6, 7].

В отличие от М-ответа МР является классическим 
рефлекторным ответом, который имеет афферентное, 
центральное и эфферентное звено. Это позволяет тести-
ровать проксимальные (внутричерепные) отделы лицево-
го нерва, которые наиболее часто поражаются при ОНЛН. 
МР в норме включает два основных компонента – ранний 
(R1) и поздний (R2), а также непостоянный R3-компонент. 
R1-компонент МР имеет небольшую латентность в 11–17 
мс. Он реализуется как быстрый олигосинаптический от-
вет с включением в короткую рефлекторную дугу ядер 
тройничного и лицевого нервов. Его небольшая латент-
ность объясняется как малыми синаптическими задерж-
ками, так и быстрым проведением по проприоцептивным 
миелинизированным волокнам. R2-компонент МР имеет 
существенно большую переменную латентность, что об-
условлено его полисинаптическим характером. Ряд авто-
ров полагают, что значительная вариабельность позднего 
компонента МР снижает его диагностическую ценность, в 
частности в оценке степени тяжести и прогноза течения 
ОНЛН [1, 6, 8].

В связи с указанным целью настоящего исследо-
вания явилось изучение информативности электроней-
рофизиологических показателей мигательного рефлекса 

для оценки степени тяжести и прогноза течения патологи-
ческого процесса при острой невропатии лицевого нерва.

Материал и методы. Всего было обследовано 57 
больных [23 женщины и 34 мужчины, средний возраст 
составил (39,7±0,8) года] с идиопатической ОНЛН. В 
первые 5 дней от момента возникновения первых симп-
томов заболевания обратились 22 человека, в течение 
первого месяца – 27 человек и трех месяцев – 8 человек. 
Для определения нормативных значений электроней-
рофизиологических показателей обследовали группу 
здоровых добровольцев (43 чел.), которая достоверно 
не отличалась от группы больных по полу и возрасту 
[19 женщин и 24 мужчины, средний возраст – (38,5±0,9) 
года].

Проводили стандартный неврологический осмотр, 
количественно в баллах оценивали степень пораже-
ния лицевой мускулатуры [5]: 0 баллов – нет пареза; 
1 балл – легкий парез, нет асимметрии лица в покое; 
2 балла – умеренный парез, в покое наблюдается асим-
метрия лица; 3 балла – выраженный парез, неполное 
зажмуривание глаза; 4 балла – тотальный паралич 
лицевой мускулатуры.

Электронейрофизиологическую регистрацию 
МР осуществляли поверхностными электродами c 
m. orbicularis oculi при электрической стимуляции первой 
ветви n. trigeminus в области f. supraorbitale [8]. Использо-
вали 2-канальный электромиограф «Нейро-ЭМГ-Микро» 
(Нейрософт, Россия).

Обследование проводили на здоровой и больной 
стороне. Длительность раздражающего электрического 
импульса составляла 1 мс. Силу тока постепенно уве-
личивали с шагом в 0,5 мА до получения устойчивого 
рефлекторного ответа. Если по достижению уровня 
стимулирующего тока в 10 мА рефлекторные ответы 
не вызывались, то исследование прекращалось и 
констатировалось отсутствие МР на данной стороне 
стимуляции. Анализировали латентность (в мс) и ам-
плитуду (в мкВ) R1-компонента МР, латентность (в мс), 
длительность (в мс) и амплитуду (в мкВ) R2-компонента 
МР.

Длительность наблюдения пациентов в зависимости 
от тяжести заболевания составляла от 1,5 мес до 2 лет. 
Статистический анализ проводился с помощью непара-
метрических методов [9].

Результаты и их обсуждение. У всех больных с 
ОНЛН при первом обследовании отмечались жалобы на 
выраженную асимметрию лица в покое, невозможность 
мимических движений на одной половине лица. 34 па-
циента жаловались на умеренные болевые ощущения в 
заушной области на стороне поражения.

Симптомы ОНЛН обычно замечались утром после 
ночного сна. В качестве основного фактора развития 
заболевания 46 человек указали общее или локальное 
переохлаждение. При клиническом неврологическом 

nerve acute neuropathy were examined. Electroneuromyographic study of the blink refl ex was used to assess the 
severity and prognosis of the peripheral lesion of the facial nerve. Results and discussion. It was established that the 
presence of the R1 component of the blink refl ex on the side of the lesion is a favorable prognostic sign. It characterizes 
the high probability of complete recovery of the facial nerve function in a short period of time without complications. The 
absence of R1 component with the presence of R2 component corresponds to moderately positive prognosis with a longer 
recovery period, the presence of signs of residual paresis and a high incidence of secondary facial muscle contraction. 
The loss of all components of the blink refl ex characterizes the high degree of facial nerve damage and is an unfavorable 
prognostic sign in terms of functional recovery. Conclusion. Electroneurophysiologic study of the blink refl ex is informative 
for assessing the severity and prognosis of the course of acute facial nerve neuropathy. Blink refl ex evaluation can be 
recommended for the use in neurological clinic for treatment and rehabilitation of patients with peripheral facial nerve 
lesions.
Key words: facial nerve neuropathy, blink refl ex, prognosis.
For reference: Yakupov RA, Yakupova AA, Busurgina EA, Nazipova AY. Electroneurophysiologic criteria for acute facial nerve 
neuropathy course prognosis according to the blink refl ex evaluation data. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 
2018; 11 (5): 82–85. DOI: 10.20969/VSKM.2018.11(5).82-85.
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осмотре определялось значительное периферическое 
поражение лицевого нерва (8 чел. – 3 балла, 49 чел. – 
4 балла), другой неврологической симптоматики, в 
частности симптомов поражения тройничного нерва, 
установлено не было. Электронейрофизиологическое 
исследование позволило подразделить всех больных с 
ОНЛН на 3 группы.

I группа (17 чел.) характеризовалась минимальными 
признаками поражения лицевого нерва в виде увеличения 
латентного периода R1-компонента МР на стороне ОНЛН 
(19,1±0,3) мс [в норме (12,1±0,2) мс] (p<0,01). Следует 
отметить, что у 8 больных данной группы клиническая 
степень поражения лицевой мускулатуры была 3 балла, 
а у 9 больных – 4 балла.

II группа (26 чел.) отличалась отсутствием R1-
компонента МР на стороне ОНЛН, R2 компонент был 
сохранен, но имелась достоверная тенденция к увеличе-
нию его латентности (44,9±1,2) мс [в норме (37,9±0,8) мс] 
(p<0,01), уменьшению длительности (32,8±1,1) мс [в нор-
ме (35,1±0,6) мс] (p<0,05) и амплитуды (363,8±10,4) мкВ [в 
норме (484,3±6,8) мкВ] (p<0,01). У всех больных данной 
группы клиническая степень поражения лицевой муску-
латуры составляла 4 балла.

III группа (14 чел.) характеризовалась полным от-
сутствием МР на стороне ОНЛН. Также у всех больных 
данной группы клиническая степень поражения лицевой 
мускулатуры составляла 4 балла.

Таким образом, электронейрофизиологическое обсле-
дование позволило дифференцировать клинически одно-
родную группу больных (49 чел.) со степенью поражения 
мимической мускулатуры в 4 балла на три группы, четко 
различающихся по характеристикам раннего и позднего 
компонентов МР.

Динамическое электронейрофизиологическое на-
блюдение за больными указанных 3 групп позволило 
установить следующее:

• У всех пациентов I группы имело место полное вос-
становление функции лицевого нерва в течение не более 
1,5 мес с момента начала заболевания, признаки ВКММ 
не отмечались, латентность R1-компонента МР нормали-
зовалась [(12,6±0,3) мс (p<0,01)].

• У пациентов II группы восстановление функции 
лицевого нерва заняло от 6 до 12 мес, но оно не было 
полным. Так, у 8 человек степень пареза составила 
2 балла, у 15 человек – 1 балл и только у 3 человек 
функция нерва полностью нормализовалась (0 баллов). 
У 7 больных развилась ВКММ. R2-компонент МР испы-
тывал положительную динамику, что проявлялось тен-
денцией к нормализации его латентности (39,3±1,2) мс 
(p<0,01), длительности (34,4±0,7) мс (p<0,01) и амплитуды 
(436,6±11,2) мкВ (p<0,01).

• У пациентов III группы восстановление функции 
лицевого нерва было незначительным, через 24 мес 
после начала заболевания у 10 человек степень пареза 
составила 3 балла, у 4 человек – 4 балла. У 5 пациентов 
развилась ВКММ. Минимальный R2-компонент МР по-
явился только у одного больного.

Полученные результаты позволяют заключить, что 
электронейрофизиологическое исследование МР явля-
ется информативным для оценки тяжести и прогноза те-
чения ОНЛН. Так, наличие R1-компонента МР на стороне 
поражения является благоприятным прогностическим 
признаком и характеризует высокую вероятность полного 
восстановления функции лицевого нерва в короткие сроки 
без развития осложнений. Отсутствие R1-компонента при 
сохранности R2-компонента МР соответствует умеренно 
положительному прогнозу с более длительным перио-
дом восстановления, наличием признаков остаточного 
пареза и высокой частотой развития ВКММ. Выпадение 
всех компонентов МР характеризует высокую степень 

поражения лицевого нерва и является неблагоприятным 
прогностическим признаком в аспекте восстановления 
его функций.

Выводы:  
1. Анализ показателей ранних и поздних компонентов 

МР информативен для оценки тяжести и прогноза ОНЛН.
2. Исследование МР может быть рекомендовано к 

использованию в клинике нервных болезней при лечении 
и реабилитации больных с периферическим поражением 
лицевого нерва.

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
ответственность за предоставление окончательной 
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Реферат. Цель исследования – анализ последних публикаций, посвященных этиологии, патогенезу, классификации, 
диагностике и лечению артериальной гипертензии. Материал и методы. Осуществлен обзор публикаций в научной и 
медицинской литературе, посвященных артериальной гипертензии. Результаты и их обсуждение. В структуре сер-
дечно-сосудистых заболеваний доля артериальной гипертензии достигает 43%. С повышением артериального давления 
связано 40% общей смертности, 70% мозговых инсультов и 50% острых коронарных событий. Патогенез артериальной 
гипертензии до конца не изучен. Оценка общего сердечно-сосудистого риска определяется по величине артериального 
давления, наличию факторов риска, субклинического поражения органов-мишеней и наличию сердечно-сосудистых, 
цереброваскулярных и почечных заболеваний. Диагностика артериальной гипертензии и обследование включает 
повторные измерения артериального давления, сбор анамнеза, физикальное обследование, лабораторно-инстру-
ментальные методы исследования. Целевым для всех категорий больных является уровень артериального давления 
менее 140/90 мм рт.ст. (при сахарном диабете < 140/85 мм рт.ст.). После оценки суммарного сердечно- сосудистого риска 
определяется индивидуальная тактика ведения пациента. Мероприятия по изменению образа жизни рекомендуются 
всем пациентам. Для лечения артериальной гипертензии рекомендованы пять основных классов: ингибиторы ангио-
тензинпревращающего фермента, блокаторы рецепторов ангиотензина II, антагонисты кальция, β-адреноблокаторы 
и диуретики. Все эти классы препаратов подходят для стартовой и поддерживающей терапии как в виде монотерапии, 
так и в составе определенных комбинаций. В качестве дополнительных для комбинированной терапии могут использо-
ваться агонисты имидазолиновых рецепторов, α-адреноблокаторы и прямые ингибиторы ренина. На выбор препарата 
оказывают влияние многие факторы, наиболее важными из которых являются: наличие факторов риска; поражение 
органов мишеней; наличие сердечно-сосудистых, цереброваскулярных и почечных заболеваний; сопутствующие за-
болевания; предыдущий опыт лечения; вероятность взаимодействия с лекарствами, которые назначены по поводу 
сопутствующих заболеваний; социально-экономические факторы, включая стоимость лечения. Выводы. Знание 
современных взглядов на проблему артериальной гипертонии помогает врачу в повседневной практической работе. 
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Abstract. Aim. Analysis of recent publications on the etiology, pathogenesis, classifi cation, diagnosis and treatment of arterial 
hypertension has been performed. Material and methods. Review of publications on hypertension in scientifi c and medical 
literature was carried out. Results and discussion. Proportion of arterial hypertension reaches 43% in the structure of 
cardiovascular diseases. An episode of increase in the blood pressure is associated with 40% of total mortality, 70% of cerebral 
strokes and 50% of acute coronary events. The pathogenesis of hypertension is not fully understood. Total cardiovascular risk 
evaluation is determined by the magnitude of blood pressure, the presence of risk factors, subclinical lesion in target organs 
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В ведение. Артериальная гипертензия (АГ) – это 
состояние, связанное с повышением системного 

артериального давления (АД). Оно может происходить за 
счет систолического АД (САД) и за счет диастолического 
давления (ДАД). АГ диагностируется при САД 140 мм рт.
ст. и выше и/или ДАД 90 мм рт.ст. и выше. Для диагнос-
тики АГ необходимо получить вышеуказанные значения 
в результате как минимум трех измерений, проведенных 
в спокойной обстановке, в разное время, при отсутствии 
предшествующего приема лекарственных средств (ЛС), 
изменяющих АД. Одной из наиболее частых причин повы-
шения системного АД является гипертоническая болезнь 
(ГБ) или эссенциальная АГ. Повышение АД может быть 
следствием наличия у пациента ряда заболеваний, в этом 
случае АГ рассматривается как симптоматическая, или 
вторичная, гипертензия. 

Необходимость подразделения АГ на ГБ и симпто-
матическую АГ является следствием различия в тактике 
ведения таких пациентов. В случае ГБ целью лечения 
является снижение АД, предотвращение развития ослож-
нений, повышение качества жизни пациента, улучшение 
прогноза заболевания, увеличение продолжительности 
жизни больного. При вторичной гипертонии целью ле-
чения является устранение основного заболевания как 
причины возникновения повышенного АД [1, 2]. 

Эпидемиология. От 1/4 до 1/3 населения планеты – 
как мужчины, так и женщины – имеют повышенное АД, 
распространенность АГ по-прежнему высока в популяции 
Российской Федерации при удручающе низком уровне 
контроля АГ [3, 4]. Лечением АГ охвачено только 60,9% 
женщин и 39,5% мужчин, среди которых лишь 53,5% и 
41,4% соответственно лечатся эффективно, достигая це-
левых уровней АД [5, 6]. При этом осведомленность граж-
дан страны о наличии у них повышенного АД достаточно 
высока и составляет 78% [7–9]. Ранняя выявляемость 
АГ [ее доля в структуре впервые выявленных случаев 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ)] составляет 
чуть более 9%. Это указывает на необходимость принятия 
более активных мер для более раннего выявления этого 
заболевания.

Артериальная гипертензия по-прежнему остается 
одним из важнейших модифицируемых факторов риска 
основных заболеваний, влияющих на сердечно-сосуди-
стую и общую смертность [10]. В условиях АГ возрастает 
вероятность развития таких заболеваний, как сахарный 
диабет (СД) в 10 раз, инфаркт миокарда (ИМ) в 8,3 раза, 
острое нарушение мозгового кровообращения (ОНМК) 
в 14 раз, сердечная недостаточность (СН) в 10 раз. С 
повышением АД связано 40% общей смертности, 70% 
мозговых инсультов и 50% острых коронарных событий. 
По данным Всемирной организации здравоохранения, с 
АГ в мире связано приблизительно 7,6 млн случаев преж-
девременной смерти [11]. 

Патогенез. Несмотря на обширные научные исследо-
вания, патогенез АГ во многих случаях остается недостаточ-

но изученным. Большое число различных факторов может 
играть роль в патогенезе АГ. Считается, что АГ является 
результатом взаимодействия факторов внешней среды 
с индивидуальной генетической предрасположенностью 
пациента. Распространенность АГ у пациентов старшего 
возраста более чем двукратно выше, чем в более молодой 
возрастной группе, и достигает 70% [12]. Эти данные послу-
жили основанием считать возраст одним из патогенетиче-
ских элементов АГ. Наряду с возрастом к таковым можно от-
нести атеросклеротический процесс в артериальном русле, 
метаболический синдром, избыточный вес и ожирение, СД, 
а также семейную предрасположенность. Общим структур-
но-функциональным элементом для всех перечисленных 
патологических состояний является повышенная жесткость 
артериального сосудистого русла [13]. 

Возрастные изменения, характерные для всего орга-
низма, имеют критическое значения для жизненно важных 
функций, если они имеют повышенную выраженность в 
циркуляторном русле. Изменение структуры и функции 
артериальных сосудов, связанное с наличием основ-
ного заболевания [атеросклероз (АС), СД], опережает 
естественные возрастные изменения и может приводить 
к преждевременным изменениям физиологии жизненно 
важных органов и систем [14]. 

Показателем возрастных изменений артерий является 
повышение скорости распространения по ним пульсовой 
волны от 6 м/с в возрасте до 30 лет до 9 м/с в возрасте 
старше 70 лет. Повышение данного показателя и сни-
жение эластичности артерий нередко объясняется на-
личием признаков АС [15]. Это позволяет рассматривать 
клинические проявления атеросклеротических поражений 
сосудистого русла ряда органов и систем (в частности, 
коронарного или почечного) в качестве признаков возраст-
ных изменений, а также в качестве факторов развития АГ. 

В то же время клинические симптомы органных 
проявлений АС связаны главным образом с наличием 
гемодинамически значимых стенозирующих бляшек, пере-
крывающих более 75% просвета сосуда. Однако снижение 
эластичности артерий, характерное для АГ, имеет систем-
ный характер и не связано напрямую с наличием или от-
сутствием локальных бляшек, хотя общность патогенети-
ческого процесса в обоих случаях безусловно имеет место 
[16]. В большей степени причиной изменения эластических 
свойств артерий является увеличение толщины их стенки, 
отражающееся в утолщении комплекса интима-медиа, 
определяемое по данным ультразвукового исследования 
(УЗИ) сосудов. Такие изменения являются по сути возраст-
ными и в то же время ассоциированными с наличием АГ. 
Характерным примером являются когнитивные нарушения, 
не связанные с очаговой симптоматикой и отражающие 
генерализованный характер поражения сосудистого русла 
данной области вне связи с формированием атероскле-
ротических бляшек, а в ряде случаев и вне прямой связи 
с возрастом [17]. Особое значение в этой связи имеет 
хроническая почечная патология, происхождение которой 

and by the presence of cardiovascular, cerebrovascular or renal diseases. Diagnosis of arterial hypertension and examination 
includes repeated blood pressure measurement; history taking; physical examination; laboratory and instrumental diagnosis. 
The target blood pressure for all categories of patients is <140/90 mm Hg (in diabetes <140/85 mm Hg). Individual patient 
management tactics are determined upon assessing total cardiovascular risk. Lifestyle changes are recommended for all 
patients. Five main medication classes are recommended for treatment of arterial hypertension, those are: angiotensin-converting 
enzyme inhibitors, AT II receptor blockers, calcium antagonists, β-blockers and diuretics. All these classes of drugs are suitable 
for starting and supporting therapy, both as monotherapy and as a part of certain combinations. Imidazoline receptor agonists, 
α-blockers and direct renin inhibitors can be used as additional in combination therapy. The choice of drug is infl uenced by many 
factors, the most important of which are the presence of risk factors; target organ damage; cardiovascular, cerebrovascular 
or renal diseases; comorbidities; previous treatment experience; the likelihood of interaction with drugs that are prescribed for 
concomitant diseases; socio-economic factors, including the cost of treatment. Conclusion. The knowledge of modern views 
on the problem of arterial hypertension helps the doctor in everyday practice.
Key words: arterial hypertension, essential hypertension, diagnosis, treatment. 
For reference: Abdrahmanova AI, Amirov NB, Tsibulkin NA, Frolova EB, Gaifullina RF. Arterial hypertension acute management in 
internal diseases. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2018; 11 (5): 86–100. DOI: 10.20969/VSKM.2018.11(5).86-100.
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может быть связано с локальным поражением крупного 
артериального сосуда при вазоренальной гипертензии и 
с системным поражением всего сосудистого русла почек 
при диабетической нефропатии [18]. 

Механизм формирования АГ при системном повыше-
нии жесткости артерий имеет как минимум два компонен-
та. Во-первых, это снижение комплаенса магистральных 
артерий эластического типа и крупных артерий с высокой 
долей эластического компонента в стенке. Это приводит 
к снижению демпфирующего эффекта в момент систолы 
левого желудочка (ЛЖ) и быстрой передаче давления на 
дистальные отделы артериальной системы. Сама по себе 
повышенная скорость распространения систолического 
импульса, а значит, и пульсовой волны, не имеет прямого 
патогенетического значения. Однако она ассоциирована 
с резкими перепадами гемодинамических условий в дис-
тальных отделах сосудистого русла, непосредственно 
обеспечивающих кровоснабжение органов. Во-вторых, 
снижение комплаенса дистальных артерий мышечного 
типа за счет повышения их жесткости приводит как к 
снижению максимально возможного диаметра сосуда в 
состоянии периферической вазодилатации, так и к не-
возможности сформировать физиологически потребный 
уровень периферического сопротивления в период вазо-
констрикции. Возникшая таким образом функциональная 
неполноценность дистального артериального и артерио-
лярного участков сосудистого русла представляет собой 
не только фактор нарушения динамической регуляции 
кровоснабжения органа, но и ограничение компенсатор-
ных возможностей наращивания объема кровотока при 
одномоментном повышении функциональной нагрузки на 
данный орган. В этом состоит принципиальное отличие 
рефлекторных, хотя и достаточно стойких, но все же об-
ратимых сосудистых реакций, характерных для пациентов 
с функциональными циркуляторными нарушениями по 
типу вегетососудистой дистонии. Напротив, при постоян-
ных и необратимых структурных изменениях сосудистой 
стенки, характерных для ГБ или длительно существующих 
симптоматических АГ, наблюдается прогрессивное ремо-
делирование сосудистой стенки. 

Таким образом, нарушения структуры и функции арте-
риального сосудистого русла будут во многом идентичны 
как при ГБ, так и при вторичных гипертензиях, при условии 
достаточно длительного существования последних. Суще-
ственным отличием между указанными формами будет 
являться то, что при ГБ, особенно у пациентов старшего 
возраста, повышение жесткости сосудов и изменение их 
функционального состояния является частью механизма 
развития данного состояния. 

Популяционные наблюдения в этом отношении явля-
ются существенным дополнением для анализа причинно-
следственных соотношений в процессе формирования по-
вышенного АД и структурно-функциональных изменений 
артериальных сосудов. Полученные данные указывают, в 
частности, на увеличенную жесткость крупных артерий, 
в том числе аорты, как на фактор повышенного риска 
развития АГ [19]. При этом учитывается не механизм 
возможного прогрессивного развития патологического 
процесса от предрасполагающих факторов к клиниче-
скому состоянию, а заболеваемость данной патологией 
в обследованной популяции как конечный интегральный 
показатель патогенетического континуума. 

Особую группу пациентов с АГ составляют лица с 
избыточной массой тела и ожирением. Избыточный вес 
является фактором сердечно-сосудистого риска (ССР), 
а АГ инициирует возникновение и поддерживает течение 
сердечно-сосудистого континуума. Последовательное 
включение в континуум таких органов, как сердце, со-
судистая система и органы-мишени, формирует по-
рочный круг, ведущий к СН и фатальным осложнениям 

ишемической болезни сердца (ИБС) [20]. Таким образом, 
сочетание АГ с ожирением следует рассматривать не 
просто как сопутствующие заболевания, но как взаимно 
отягощающие состояния. Избыточный вес способствует 
повышению АД и формированию устойчивой АГ. Такое 
сочетание затрудняет медикаментозное лечение АГ, 
требует более высоких доз и большего числа ЛС для до-
стижения целевых уровней АД. Кроме того, оба состояния 
являются независимыми патогенетическими факторами 
развития АС и ИБС, повышая риск сердечно-сосудистых 
осложнений (ССО). Сочетание указанных заболеваний 
сопровождается более высоким уровнем заболеваемости 
и летальности, причем не только за счет кардиологических 
причин. В частности, они способствуют развитию и усугуб-
лению течения почечной патологии в форме хронической 
болезни почек (ХБП) [21, 22]. 

Ожирение и АГ связаны не только синергизмом ос-
ложнений, но и общностью механизмов происхождения. 
В частности, индивидуальные особенности образа жизни, 
включая гиподинамический режим, сидячую работу и 
отсутствие естественных физических нагрузок, играют 
в развитых странах существенную роль в росте заболе-
ваемости обеими формами патологии. Нерациональное 
питание, основанное на высококалорийных продуктах, 
нерегулярный прием пищи преимущественно в вечер-
нее время, содержание пищевых добавок, способных 
производить неблагоприятный метаболический эффект, 
актуально в обоих случаях [23]. Повышение уровня жизни 
нередко сопровождается перееданием, увеличивающим 
вес, и регулярным употреблением спиртного, приводящим 
к гипертонии. Недавние исследования также выявили 
связь гипертензивного эффекта алкоголя с эндотелиаль-
ной дисфункцией как одним из ведущих вазоактивных 
механизмов повышения АД [24]. 

В настоящее время эндотелиальная дисфункция 
рассматривается как системное комплексное нарушение 
функции клеток сосудистого эндотелия. Имеющееся в 
норме вазодилатирующее влияние местно-синтезиру-
емого монооксида азота нарушается в пользу вазокон-
стриктивных влияний, таких как гиперсимпатикотония и 
гиперкатехоламинемия. Прямой гипотензивный эффект 
NO-индуцированной вазодилатации определяет баланс 
различных регуляторных влияний, включая нейрогу-
моральные и вегетативные факторы [25]. Отсутствие 
должного снижения периферического сосудистого сопро-
тивления приводит к нарушению указанного баланса и 
повышению уровня АД. Кроме того, в сосудистой стенке 
выявлено повышение уровня перекисного окисления ли-
пидов и повышения концентрации биохимически активных 
свободных радикалов. Комбинированное повреждение 
эндотелия и нарушение его вазоактивных функций име-
ет и отсроченные последствия. В частности, свободные 
радикалы, с одной стороны, нарушают нормальный 
уровень синтеза локальных вазодилататоров, а с другой – 
оказывают непосредственный повреждающий эффект 
на эндотелиальные клетки, способствуя ускоренному 
развитию атеросклероза. В этой связи парадоксальным 
представляется длительное сохранение нормальных 
уровней АД у некоторого числа пациентов, имеющих 
клинические проявления атеросклероза [ИБС, церебро-
васкулярная болезнь (ЦВБ)], но не демонстрирующих 
системной гипертензии [26]. 

Другим существенным компонентом патогенетиче-
ского эффекта эндотелиальной дисфункции является 
наличие воспалительных явлений в стенке эндотелия. 
Данный процесс характерен также для атеросклероза. По-
вышение уровня воспалительных факторов определяется 
в обоих случаях, что позволяет связывать развитие обоих 
заболеваний в единый комплекс сердечно-сосудистого 
поражения. Воспалительная активность обладает, в том 
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числе, и местным эффектом, повышая активность ло-
кальной симпатической иннервации. Учет эндотелиальной 
дисфункции как одного из ключевых звеньев патогенеза 
АГ дает основания рассматривать ее в качестве перспек-
тивной мишени для медикаментозного воздействия [27].

Общим для обоих механизмов гипертонии является 
дисбаланс нейроэндокринных влияний. Одним из ключе-
вых факторов в генезе гипертонии в условиях нарушения 
гормональной регуляции является лептин, белковый 
гормон, вырабатываемый в жировой ткани. Системное 
метаболическое действие лептина реализуется через 
его связывание с рецепторами на нейронах ядер гипо-
таламуса. Это приводит к повышенному расходованию 
энергии, в том числе за счет повышения температуры тела 
и снижению аппетита. Казалось бы, повышение продукции 
лептина должно приводить к ускорению катаболических 
процессов и прогрессивному снижению веса и понижению 
уровня гипертонии [28]. 

Однако при повышении уровня лептина у пациентов 
с ожирением также наблюдается реакция повышения 
активности симпатической нервной системы. Вероятнее 
всего, данный механизм лежит в основе АГ при ожирении. 
Кроме того, лептин может влиять на функциональное 
состояние сердечно-сосудистой системы (ССС) и по-
чечную функцию, определяя уровень периферического 
сосудистого сопротивления и объема жидкой части крови. 
Предполагается, что лептин может оказывать прямое по-
вреждающее действие на компоненты ССС и почки [29]. 

Классификация артериальной гипертонии. По 
уровню АД у лиц старше 18 лет выделяют оптимальное АД 
(< 120/80 мм рт.ст.); нормальное АД (САД 120–129 мм рт.
ст. и/или ДАД 80–84 мм рт.ст.); высокое нормальное АД 
(САД 130–139 мм рт.ст. и/или ДАД 85–89 мм рт.ст.); АГ 1-й 
степени (САД 140–159 мм рт.ст. и/или ДАД 90–99 мм рт.
ст.); АГ 2-й степени (САД 160–179 мм рт.ст.и/или ДАД 
100–109 мм рт.ст.); АГ 3-й степени (САД ≥ 180 мм рт.ст. 
и/или ДАД ≥ 110 мм рт.ст.); изолированную систолическую 
АГ (ИСАГ) (САД ≥ 140 мм рт.ст. и/или ДАД < 90 мм рт.ст.) 
[1, 2, 7].

Если значения САД и ДАД попадают в разные ка-
тегории, то степень АГ оценивается по более высокой 
категории. ИСАГ должна классифицироваться по трем 
степеням согласно уровню САД.

Результаты суточного мониторирования АД (СМАД) 
и самостоятельного контроля АД (СКАД) могут помочь 
в диагностике АГ, но не заменяют повторные измерения 
АД в лечебном учреждении. Критерии диагностики АГ по 
результатам СМАД, СКАД и измерений АД, сделанных 
врачом, различны. Для диагностики АГ уровень для 
офисного АД должен быть: САД ≥140 мм рт.ст. и/или 
ДАД ≥90 мм рт.ст. При проведении СМАД: дневное АД 
(бодрствование) ≥135 мм рт.ст. и/или ≥85 мм рт.ст., ночное 
АД (сон) ≥120 мм рт.ст. и/или ≥70 мм рт.ст., суточное АД 
≥130 мм рт.ст. и/или ≥80 мм рт.ст. Пороговые значения АД, 
при которых диагностируется АГ при проведении СКАД: 
САД ≥ 135 мм рт.ст. и/или ДАД ≥ 85 мм рт.ст.

Критерии повышенного АД в значительной мере явля-
ются условными, поскольку между уровнем АД и риском 
ССЗ существует прямая связь, эта связь начинается с 
относительно низких значений (110–115 мм рт.ст. для 
САД и 70–75 мм рт.ст. для ДАД). У лиц старше 50 лет 
уровень САД является лучшим предиктором ССО, чем 
ДАД, тогда как у пациентов молодого возраста наоборот. 
У лиц пожилого и старческого возраста дополнительную 
прогностическую ценность имеет повышенное пульсовое 
давление (разность САД и ДАД). У лиц с высоким нор-
мальным уровнем АД на приеме у врача целесообразно 
рекомендовать проведение СКАД и/или СМАД для уточ-
нения уровня АД вне медицинской организации, а также 
динамическое наблюдение. 

Помимо классификации АГ по степени повышения АД 
для случаев ГБ используется также классификация по ста-
дии заболевания: I стадия ГБ – АГ без симптомов пораже-
ния органов-мишеней (СПОМ), объективные проявления 
поражения органов-мишеней (ПОМ) отсутствуют; II стадия 
ГБ – АГ с наличием СПОМ. Имеется как минимум один из 
нижеперечисленных признаков ПОМ: гипертрофия левого 
желудочка (ГЛЖ), генерализованное или фокальное су-
жение сосудов сетчатки, микроальбуминурия (МАУ) или 
незначительное повышение концентрации креатинина в 
крови, атеросклеротические изменения по данным УЗИ 
или ангиографии; III стадия ГБ – АГ с наличием ССЗ, ЦВБ, 
ХБП. Имеются клинические проявления ПОМ.

Поражение сердца как органа-мишени проявляется 
в ГЛЖ (в норме индекс массы миокарда ЛЖ составляет 
115 г/м2 для мужчин и 95 г/м2 для женщин), стенокардии, 
ИМ, СН, внезапной сердечной смерти (ВСС). Поражение 
ГМ происходит в виде тромбозов и кровоизлияний, ги-
пертонической энцефалопатии, церебральных лакун. По 
наличию МАУ, протеинурии, ХБП или незначительному 
повышению концентрации креатинина в крови выявляют 
поражение почек. Поражение сосудов при АГ можно опре-
делить по генерализованному или фокальному сужению 
сосудов сетчатки, сонных артерий, аорты (аневризма), 
атеросклеротическим изменениям по данным УЗИ или 
ангиографии [7, 8].

За счет наличия резистивных сосудов в системе 
кровообращения САД может отличаться в различных ее 
отделах и не совпадать с цифрами офисного АД. Основ-
ное прогностическое значение имеет «центральное» АД, 
имеющееся в восходящей и центральной части аорты, 
которое может быть рассчитано косвенными методами 
по данным сфигмограммы и уровню офисного АД. При 
ИСАГ у лиц молодого возраста повышенное офисное АД 
сочетается с нормальным уровнем центрального АД, что 
обозначается как псевдогипертония. 

Оценка общего (суммарного) ССР. Величина АД 
является важнейшим, но не единственным фактором, 
определяющим тяжесть АГ, ее прогноз и тактику лечения. 
Большое значение имеет оценка общего ССР, степень 
которого зависит от величины АД, наличия или отсутствия 
сопутствующих факторов риска (ФР), субклинического 
ПОМ и наличия сердечно-сосудистых, цереброваскуляр-
ных и почечных заболеваний. Повышенный уровень АД 
и ФР взаимно усиливают влияние друг на друга, что при-
водит к увеличению степени ССР, превышающего сумму 
отдельных его компонентов (табл. 1).

Предложены следующие ФР, влияющие на прог-
ноз и применяемые для стратификации общего ССР: 
1) мужской пол; 2) возраст у мужчин ≥55 лет, у женщин 
≥65 лет; 3) курение; 4) нарушение липидного спектра 
плазмы крови (общий холестерин >4,9 ммоль/л; ЛПНП 
>3,0 ммоль/л; ЛПВП у мужчин <1,0 ммоль/л, у женщин 
<1,2 ммоль/л; триглицериды >1,7 ммоль/л); 5) глюкоза – 
5,6–6,9 ммоль/л, нарушение толерантности к глюкозе 
(НТГ) – 7,8–11,0 ммоль/л; 6) ожирение [индекс массы тела 
(ИМТ) ≥30 кг/м2]; абдоминальное ожирение: окружность 
талии у мужчин ≥102 см, у женщин ≥88 см; 7) семейный 
анамнез ранних ССЗ – у мужчин <55 лет, у женщин <65 лет. 

Субклиническими ПОМ являются: 1) пульсовое давле-
ние (у лиц пожилого возраста) ≥60 мм рт.ст.; 2) электрокар-
диографические (ЭКГ) признаки ГЛЖ: SV1+RV5-6>35 мм; 
RAVL+SV3 для женщин ≥ 20 мм, для мужчин ≥ 28 мм; 
(RAVL+SV3) мм×QRS мс > 2440 мм×мс; 3) ЭхоГ ГЛЖ: 
индекс массы миокарда левого желудочка (ИММЛЖ): у 
мужчин >115 г/м2, у женщин >95 г/м2; 4) утолщение стенки 
сонных артерий (комплекс интима-медиа ≥ 0,9 мм) или 
бляшка в брахиоцефальных (почечных, подвздошно-бед-
ренных) артериях; 5) скорость пульсовой волны >10 м/с; 
6) лодыжечно-плечевой индекс систолического давле-
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ния < 0,9; 7) ХБП 3-й стадии со скоростью клубочковой 
фильтрации (СКФ) 30–60 мл/мин/1,73 м2 (MDRD-формула) 
или низкий клиренс креатинина < 60 мл/мин (формула 
Кокрофта–Гаулта); 8) микроальбуминурия (30–300 мг/л) 
или отношение альбумина к креатинину (30–300 мг/г; 
3,4–34 мг/ммоль).

Диагноз СД подтверждается при повышении уровня 
глюкозы ≥7,0 ммоль/л при двух измерениях подряд; HbA1c 
>7%; глюкозы после нагрузки ≥11,1 ммоль/л.

Сердечно-сосудистые, цереброваскулярные или 
почечные заболевания как подтверждение ПОМ можно 
представить следующим образом: 1) ЦВБ – ишемический 
инсульт, кровоизлияние в мозг, транзиторная ишемическая 
атака; 2) ИБС – ИМ, стенокардия, чрескожное коронарное 
вмешательство (ЧКВ), аортокоронарное шунтирование 
(АКШ); 3) СН II–III стадии по Василенко–Стражеско; 
4) клинически значимое поражение периферических 
артерий; 5) ХБП IV стадии, СКФ<30 мл/мин/1,73 м2 или 
клиренс креатинина <60 мл/мин; протеинурия >300 мг в 
сут; 5) ретинопатия: кровоизлияния или экссудаты, отек 
соска зрительного нерва. 

Общий ССР у пациентов с АГ в отсутствии ССЗ, ЦВБ, 
ХБП и СД при использовании шкалы SCORE следует 
считать минимальным. Основываясь на доказательствах 
того, что ПОМ является предиктором смерти от ССЗ, неза-
висимо от величины риска по шкале SCORE, обследова-
ние органов-мишеней следует проводить всем пациентам 
среднего риска. Стратегия лечения должна основываться 
на исходном уровне общего ССР [1, 2].

Диагностика артериальной гипертонии. Обсле-
дование пациентов с АГ проводится в соответствии со 
следующими задачами: определение степени и стабиль-
ности повышения уровня АД, у пациентов с впервые вы-
явленным повышением АД диагноз АГ устанавливается 
на основании по меньшей мере двукратного измерения 
АД в разное время; исключение вторичных (симптомати-
ческих) форм АГ, при наличии – установление ее формы; 
оценка общего ССР – выявление ФР ССЗ, диагностика 
ПОМ, ССЗ, ЦВБ, ХБП, которые влияют на прогноз и эф-
фективность лечения.

Диагностика АГ и обследование включают следующие 
этапы: повторные измерения АД; выяснение жалоб и сбор 
анамнеза; физикальное обследование; лабораторно-ин-
струментальные методы исследования более простые на 
первом этапе и сложные на втором этапе обследования 
(по показаниям). 

При сборе анамнеза большое внимание уделяют на-
личию факторов риска (ФР), субклинических симптомов 
ПОМ, наличию в анамнезе ССЗ, ЦВБ, ХБП и причин, при-
водящих к повышению АД, предшествующему лечению.

При физикальном исследовании также выявляют ФР, 
признаки вторичной АГ и поражения органов. Измеряют 
рост, массу тела с вычислением ИМТ в кг/м2 и окружность 
талии. Проводят аускультацию сердца, сонных, почечных 
и бедренных артерий. Наличие шума предполагает про-
ведение ЭхоКГ, дуплексного сканирования брахиоцефаль-
ных (почечных, подвздошно-бедренных) артерий.

На первом этапе выполняют обязательные лаборатор-
ные и инструментальные методы исследования: общий 

анализ крови и мочи; МАУ [обязательно у лиц с ожире-
нием, метаболическим синдромом (МС) и СД]; глюкозу в 
плазме крови (натощак); калий и натрий плазмы; мочевую 
кислоту; общий холестерин, холестерин липопротеинов 
низкой плотности, холестерин липопротеинов высокой 
плотности, триглицериды; креатинин в сыворотке крови 
с расчетом клиренса креатинина и/или СКФ, ЭКГ.

На втором этапе используют дополнительные ис-
следования для уточнения причины повышения АД, 
определения ПОМ, ССЗ, ЦВБ и ХБП. Обследование с 
целью оценки состояния ПОМ чрезвычайно важно, так 
как позволяет определить степень риска развития ССО 
и соответственно тактику лечения. Для выявления ПОМ 
целесообразно использовать дополнительные методы 
исследования сердца (ЭхоКГ с определением ИММЛЖ), 
почек (определение МАУ и протеинурии), сосудов [опреде-
ление толщины слоя интима-медиа (ТИМ) общих сонных 
артерий, наличие атеросклеротических бляшек в брахио-
цефальных, почечных и подвздошно-бедренных сосудах, 
определение скорости пульсовой волны]. 

ЭКГ-тест с нагрузкой (физическая, фармакологиче-
ская, чреспищеводная электростимуляция) следует вы-
полнять пациентам с нарушением ритма и проводимости 
сердца (в анамнезе, по данным физикального осмотра, 
холтеровского мониторирования ЭКГ или в случае по-
дозрения на провоцируемые физической нагрузкой 
аритмии). 

ЭхоКГ проводится для уточнения наличия и выра-
женности ГЛЖ (различают концентрическую и эксцент-
рическую ГЛЖ, прогностически более неблагоприятной 
является концентрическая ГЛЖ), дилатации ЛП и других 
поражений сердца. 

Дуплексное сканирование брахиоцефальных артерий 
проводится для выявления утолщения стенки сосудов 
(ТИМ ≥ 0,9 мм) или наличия атеросклеротической бляшки, 
особенно у мужчин старше 40 лет, женщин старше 50 лет 
и у пациентов с высоким общим сердечно-сосудистым 
риском.

Скорость пульсовой волны проводится для определе-
ния жесткости артериальной стенки. Риск развития ССО 
повышается при скорости пульсовой волны более 10 м/с. 

Лодыжечно-плечевой индекс следует определять при 
подозрении на периферический атеросклероз. Снижение 
его величины менее 0,9 свидетельствует об облитериру-
ющем поражении артерий нижних конечностей и может 
расцениваться как косвенный признак выраженного 
атеросклероза. 

Всем больным АГ следует определять клиренс креа-
тинина крови (мл/мин), СКФ (мл/мин/1,73 м2). Снижение 
клиренса креатинина < 60 мл/мин или СКФ < 60 мл/
мин/1,73м2 свидетельствует о нарушении функции почек.

УЗИ почек проводят для оценки их размеров, струк-
туры и врожденных аномалий.

Исследование глазного дна (геморрагии, экссудаты, 
отек соска зрительного нерва) следует проводить боль-
ным с рефрактерной АГ, а также пациентам с тяжелым 
течением АГ и высоким суммарным ССР.

Исследование головного мозга (ГМ) методами ком-
пьютерной томографии (КТ) или магнитно-резонансной 

Т а б л и ц а  1
Стратификация риска у больных артериальной гипертонией

Фактор риска, бессимптомное ПОМ,
ассоциированные заболевания АГ I степени АГ II степени АГ III степени 

ФР нет Низкий риск Средний риск Высокий риск
1–2 ФР Средний риск Высокий риск Высокий риск
3 и более ФР Высокий риск Высокий риск Высокий риск
Субклиническое ПОМ, ХБП III ст. или СД Высокий риск Высокий риск Очень высокий риск
ССЗ, ЦВБ, ХБП IV ст. или СД с ПОМ, или ФР Очень высокий риск Очень высокий риск Очень высокий риск
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томографии (МРТ) у пациентов с АГ проводится с целью 
выявления бессимптомных инфарктов ГМ, лакунарных 
инфарктов, микрокровоизлияний и поражения белого веще-
ства при дисциркуляторной энцефалопатии, перенесенных 
транзиторных ишемических атаках/инсультах [1, 2].

Лечение артериальной гипертензии. Основная 
цель лечения – максимальное снижение риска развития 
осложнений АГ: фатальных и нефатальных ССЗ, ЦВБ и 
ХБП. Для достижения этой цели необходимо снижение АД 
до целевых уровней, коррекция всех модифицируемых ФР 
(курение, дислипидемии, гипергликемия, ожирение и др.), 
предупреждение, замедление темпа прогрессирования 
или уменьшение выраженности (регресс) ПОМ, а также 
лечение имеющихся сердечно-сосудистых, цереброваску-
лярных и почечных заболеваний. Оптимальное лечение 
АГ подразумевает плавное снижение АД и стабильное 
поддержание АД на целевом уровне, комплаентность 
пациентов, регресс ПОМ, увеличение продолжительности 
жизни и улучшение ее качества. Целевое АД – уровень 
АД, при котором регистрируется минимальный риск раз-
вития сердечно-сосудистой заболеваемости и смертности 
(табл. 2). 

Т а б л и ц а  2 
Целевые уровни артериального давления

Группа пациентов Целевое АД, мм рт. ст.
Общая популяция пациентов с АГ < 140/90
АГ + СД, протеинурия < 1 г/сут < 130/85
АГ + СД, протеинурия > 1 г/сут < 125/75
АГ + ХПН < 125/75
Пациенты старше 60 лет < 150/90

Целевые уровни АД. Целевым для всех категорий 
больных является уровень АД < 140/90 мм рт.ст. Исклю-
чение составляют больные АГ с СД, для которых целевой 
уровень АД < 140/85 мм рт.ст. При плохой переносимости 
снижение АД рекомендуется в несколько этапов. На пер-
вом этапе АД снижается на 10–15% от исходного уровня 
за 2–4 нед с последующим возможным перерывом для 
адаптации пациента к более низким величинам АД. При 
достижении целевого уровня АД необходимо учитывать 
нижнюю границу снижения: САД до 110–115 мм рт.ст. и 
ДАД до 70–75 мм рт.ст.

В последние годы широко обсуждается перспектива 
уменьшения целевых уровней АД. Данные исследования 
SPRINT продемонстрировали преимущества снижения 
САД менее 120 мм рт.ст. у пациентов без предшеству-
ющего инсульта и СД [30]. В исследование включали 
больных ≥50 лет с уровнем САД 130–180 мм рт.ст. и 
повышенным риском развития осложнений ССЗ (на-
личие клинического или субклинического ССЗ, кроме 
инсульта; ХБП, кроме поликистоза почек; риск развития 
ССЗ в течение 10 лет ≥15% по Фремингемской шкале; 
возраст ≥75 лет). Вывод исследования SPRINT: большее 
снижение САД (ниже 120 мм рт.ст.) по сравнению с реко-
мендуемым в настоящее время целевым уровнем АД < 
140 мм рт.ст. приводит к значительному снижению риска 
ССО, сердечно-сосудистой и общей смертности. Это 
единственное исследование в этой области, в котором 
такой результат был получен в сравнении не с плацебо, 
а с режимом менее интенсивной антигипертензивной 
терапии и поддержанием АД на уровне <140 мм рт.ст. 
Такой контроль АД достигается только в 1/4 случаев, что 
свидетельствует о явно недостаточной интенсивности 
лечения у подавляющего большинства пациентов с АГ [5]. 
В группе интенсивного лечения по сравнению с группой 
стандартного лечения отмечалась более высокая часто-
та серьезных нежелательных явлений (артериальная 
гипотония, обморок, нарушения электролитного баланса 
и острое повреждение почек или острая почечная недо-

статочность), при этом различий по частоте падений с 
травмами не было. Эти нарушения не носили характер 
жизнеопасных и в целом контролировались. При обсужде-
нии результатов исследования SPRINT указывалось, что 
сейчас нет данных, свидетельствующих о выраженном 
стойком повреждении почек при достижении более низких 
целевых уровней САД, что не исключает возможности бо-
лее частого развития поздних неблагоприятных почечных 
исходов. У пациентов старше 75 лет частота и характер 
нежелательных явлений не отличались от зафиксирован-
ных в общей когорте участников исследования. Вместе 
с тем пока не закончился анализ влияния более интен-
сивного контроля АД на когнитивные функции (учитывая 
возрастной фактор) и функциональное состояние почек, 
нельзя говорить об этих аспектах усиления терапии [30].

Метаанализ 19 исследований, включавших 44 989 
пациентов, по оценке эффективности и безопасности 
стратегий интенсивного снижения АД: у пациентов в 
группе с более интенсивной терапией АД составляло в 
среднем 133/76 мм рт.ст., а в группе менее интенсивной 
терапии –140/81 мм рт.ст. В группе интенсивного лечения 
снижение АД приводило к значительному уменьшению 
риска всех главных сердечно-сосудистых событий на 14%, 
ИМ – на 13%, инсульта – на 22%, альбуминурии – на 10% и 
прогрессирования ретинопатии – на 19%. При этом более 
интенсивная терапия не оказывала видимого влияния на 
развитие СН, смертность от сердечно-сосудистых при-
чин, общую смертность и развитие терминальной ХБП. 
Снижение риска ССО наблюдалось во всех группах паци-
ентов, а дополнительное снижение АД было даже более 
эффективным у пациентов с САД <140 мм рт.ст. Серьез-
ные нежелательные явления, связанные со снижением 
АД, были зарегистрированы всего в 6 исследованиях, 
их частота составляла 1,2% в год в группе интенсивного 
снижения АД и 0,9% в группе менее интенсивного сниже-
ния АД (различие недостоверно). Таким образом, данные 
этого метаанализа подтверждают необходимость более 
интенсивного контроля АД в группах больных АГ с высо-
ким риском [31]. 

Последние рекомендации по профилактике ССЗ 
[32] отличаются от предыдущих [28, 33–35] в отношении 
дополнительного снижения АД у пациентов с высоким 
риском, например, с ССЗ, заболеваниями почек или СД 
(в предыдущих рекомендациях целевой уровень АД в 
этих группах устанавливался ниже 130/80 мм рт.ст.) [33]. 
По мнению независимого эксперта S. Bangalore (США), 
в последние 10 лет бытовали разные мнения о целевом 
уровне АД, и наконец большое, хорошо организованное 
исследование дало четкий ответ на этот вопрос [36]. 

Другой известный американский специалист 
M.A. Weber предложил новые целевые уровни САД: 
<130 мм рт.ст. для больных АГ высокого риска без СД; 
<140 мм рт.ст. для пациентов с СД; <150 мм рт.ст. для 
пациентов старше 80 лет [35]. 

По мнению ведущих европейских экспертов, уровень 
АД, достигнутый в группе интенсивного контроля в ис-
следовании SPRINT, не может напрямую сравниваться 
со значениями АД в других клинических исследованиях 
из-за различий в методе контроля АД, вследствие чего в 
группе пациентов с АД <120 мм рт.ст. измеренные значе-
ния АД фактически соответствовали измеренным в других 
исследованиях значениям АД, близким к 140 мм рт.ст. В 
исследовании SPRINT применялось автоматическое из-
мерение АД с помощью аппарата «Omron» в специальном 
помещении без присутствия медицинского персонала 
[36]. Приборы были запрограммированы на обязатель-
ный 5-минутный отдых перед первым измерением и 
3-кратное определение АД с минутным интервалом. Это 
обстоятельство представляется принципиально важным, 
так как в ранее проведенных исследованиях было уста-
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новлено, что определенное таким образом САД может 
быть на 5–10 мм рт.ст. ниже по сравнению с показателем, 
измеренным обычным ручным способом или измеренным 
под наблюдением персонала либо в недостаточно спо-
койной обстановке. Также было выявлено, что у леченых 
пациентов величины САД, измеренные с использованием 
автоматических приборов, сопоставимы с величинами, 
зарегистрированными в дневное время при суточном 
мониторировании АД, или даже ниже этих величин; кро-
ме того, рассматриваемые результаты автоматических 
измерений были на 20 мм рт.ст. ниже, чем показатели 
САД, определенные обычным аускультативным методом 
в кабинете врача [37]. Поэтому целевой уровень САД 
остается неизменным, т.е. <140 мм рт.ст., и в ближайшее 
время в европейских рекомендациях пересматриваться 
не будет [38]. Ранее европейскими экспертами указыва-
лись другие особенности проведения этого исследования, 
которые должны приниматься во внимание при оценке 
сопоставимости его результатов с результатами других 
исследований [39]. Таким образом, ряд ведущих европей-
ских экспертов, учитывая особенности определения АД 
в исследовании SPRINT, высказались против внесения 
изменений в существующие целевые уровни АД при 
лечении больных АГ высокого риска. Несмотря на то что 
большинство экспертов сходится во мнении, что более 
обоснованной для САД является цель <130 мм рт.ст. [40, 
41], даже ее достижение потребует переосмысления так-
тики ведения пациентов этой категории. В комментариях 
к результатам исследования SPRINT его руководитель 
G. Thomas утверждает, что для более интенсивного кон-
троля САД потребуется большее количество лекарствен-
ных препаратов и, как следствие, увеличится вероятность 
побочных эффектов, проблем с непереносимостью пре-
паратов, полипрагмазии и потенциального несоблюдения 
режима лечения из-за возрастающей сложности схем [42].

Немедикаментозное лечение. При выявлении у 
пациента 1-й степени АГ рекомендуется контролировать 
АД и начать немедикаментозную терапию. Если на фоне 
немедикаментозной терапии АД остается повышенным 
(>140/90 мм рт.ст.) или имеются факторы риска развития 
ССО, АГ, медикаментозное лечение следует назначать 
сразу. Среди ФР, которые влияют на прогноз у пациентов 
с АГ и обусловливают необходимость раннего применения 
гипотензивной терапии, можно выделить следующие: 
курение, высокий уровень холестерина в крови, СД, по-
жилой возраст (мужчины старше 55 лет; женщины старше 
65 лет), мужской пол, женщины после наступления ме-
нопаузы, ССЗ у родственников, поражение сердца (ГЛЖ, 
стенокардия, ИМ, коронарная реваскуляризация, СН), 
ХБП, нарушение мозгового кровообращения (инсульт, 
транзиторная ишемическая атака), заболевания пери-
ферических артерий и ретинопатия.

Мероприятия по изменению образа жизни рекоменду-
ются всем пациентам с АГ. Немедикаментозное лечение 
включает в себя: 

1. Психологическую разгрузку – нормализацию функ-
ции центральной нервной системы (предотвращение 
стрессов), формирование распорядка дня (постоянное 
время подъема и отхода ко сну), соблюдение режима 
труда и отдыха с достаточным ночным сном. Следует из-
бегать ненормированного рабочего дня, работы в ночную 
смену и без выходных дней. 

2. Для профилактики развития АГ лицам с нормаль-
ным АД и для снижения АД больным АГ рекомендуется 
поддержание массы тела с ИМТ около 25 кг/м2 и окружно-
стью талии <102 см у мужчин и <88 см у женщин. У лиц с 
ожирением уменьшение массы тела на 5–10% от исходной 
приводит к достоверному снижению риска развития ССО. 
Наименьшая смертность от ССО наблюдается при ИМТ 
около 22,5–25 кг/м2. 

3. Необходимы отказ от курения и ограничение по-
требления спиртных напитков – не более 30 мл чистого 
этанола в день для мужчин (соответствует 50–60 мл 
водки, 200–250 мл сухого вина, 500–600 мл пива) и 20 мл 
для женщин. 

4. Регулярные аэробные (динамические) физические 
нагрузки могут быть полезными как для профилактики 
и лечения АГ, так и для снижения ССР и смертности. 
Физические упражнения, направленные на тренировку 
выносливости (общеразвивающие, дыхательные упраж-
нения, занятия на тренажерах, плавание, ходьба, бег), 
приводят к заметному гипотензивному эффекту. Лучше 
всего заниматься 30–40 мин каждый день, постепенно 
увеличивая нагрузку от слабой до умеренной. Хорошим 
методом самоконтроля может служить измерение пульса 
во время занятия. Его частота не должна превышать воз-
растной предел, который определяется по формуле: 180 
минус возраст в годах. 

5. Изменение режима питания с увеличением по-
требления растительной пищи, увеличением в рационе 
калия, кальция (содержатся в овощах, фруктах, зерновых) 
и магния (содержится в молочных продуктах), а также 
уменьшением потребления животных жиров. Больным 
АГ следует рекомендовать употребление рыбы не реже 
двух раз в неделю и 300–400 г в сут овощей и фруктов. 
Питание больных АГ должно быть рациональным – сле-
дует снизить калорийность пищи с целью контроля над 
весом (ограничивать сладкую, жирную и мучную пищу), 
потребление животных жиров (цельное молоко, сливоч-
ное масло, сметана, колбаса, сыры, сало). Жиров можно 
употреблять в сутки не более 50–60 г, причем 2/3 из них 
должны составлять жиры растительного происхождения. 
Нужно ограничить потребление продуктов, содержащих 
большое количество легкоусвояемых углеводов (сахар, 
мед, изделия из сдобного и дрожжевого теста, шоколад, 
манная, рисовая крупы). В пище должно быть достаточное 
количество белков (нежирные сорта рыбы, птицы, обезжи-
ренные молочные продукты). Рекомендуется отказаться 
от продуктов, возбуждающих нервную систему (кофе, 
чай, газированные напитки, содержащие кофеин, острые 
пряности и крепкие алкогольные напитки). Необходимо 
ограничить употребление поваренной соли до 5 г/сут, при 
этом следует учесть, что многие продукты (сыры, копче-
ности и соления, колбасные изделия, консервы, майонез, 
чипсы) содержат много соли. Необходимо заменить соль 
пряными травами, чесноком либо солью с пониженным 
содержанием натрия. Рекомендуется употребление про-
дуктов, богатых калием и магнием (чернослив, абрикосы, 
тыква, капуста, бананы, шиповник, темный хлеб с отрубя-
ми, черный шоколад, овсяная, гречневая, пшенная каша, 
свекла, морковь, салат и др.). 

Медикаментозное лечение артериальной гипер-
тонии. После оценки суммарного ССР определяется 
индивидуальная тактика ведения пациента. Важнейшим 
ее аспектом является решение о целесообразности на-
значения антигипертензивной терапии (АГТ). Показания 
к назначению АГТ определяются на основании величины 
ССР. Лицам с высоким нормальным уровнем АД, при от-
сутствии подтверждения АГ по результатам СМАД и/или 
СКАД, АГТ не показана, этой категории лиц рекоменду-
ются немедикаментозная профилактика и коррекция ФР. 
У лиц с высоким и очень высоким суммарным СС риском, 
независимо от степени повышения АД, АГТ назначается 
незамедлительно. 

Для лечения АГ рекомендованы пять основных клас-
сов антигипертензивных препаратов (АГП): ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ), блока-
торы рецепторов ангиотензина-2 (БРА), антагонисты 
кальция (АК), β-адреноблокаторы (ББ) и диуретики, для 
которых способность предупреждать развитие ССО дока-
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зана в многочисленных рандомизированных клинических 
исследованиях. Все эти классы препаратов подходят 
для стартовой и поддерживающей терапии как в виде 
монотерапии, так и в составе определенных комбинаций. 

В качестве дополнительных классов АГП для ком-
бинированной терапии могут использоваться агонисты 
имидазолиновых рецепторов (АИР), α-адреноблокаторы 
(АБ) и прямые ингибиторы ренина (ПИР). Для этих классов 
препаратов не проводились крупные рандомизированные 
клинические исследования с целью изучения их влияния 
на жесткие конечные точки, они были изучены в обсерва-
ционных исследованиях, где были установлены показания 
для их предпочтительного назначения. 

Классификация гипотензивных препаратов может 
быть представлена следующим образом: 

1. Диуретики: а) петлевые; б) тиазидные и тиазидо-
подобные; в) калийсберегающие; г) ингибиторы карбо-
ангидразы. 

2. Антагонисты адренергических рецепторов: 
а) α-блокаторы; б) β-адреноблокаторы; в) α- и β-адре-
ноблокаторы. 

3. Агонисты адренергических рецепторов: α2-аго-
нисты. 

4. Блокаторы кальциевых каналов. 
5. Ингибиторы АПФ (иАПФ). 
6. Блокаторы рецепторов ангиотензина-2 (БРА). 
7. Антагонисты альдостерона. 
8. Вазодилататоры. 
9. Адренергетики центрального действия или стиму-

ляторы альфа-рецепторов в мозге. 
10. Прямые ингибиторы ренина.
На выбор препарата оказывают влияние многие фак-

торы, наиболее важными из которых являются: наличие 
ФР; ПОМ; наличие ССЗ, ЦВБ и ХБП; сопутствующие за-
болевания; предыдущий опыт лечения АГП; вероятность 
взаимодействия с лекарствами, которые назначены по 
поводу сопутствующих заболеваний; социально-экономи-
ческие факторы, включая стоимость лечения [9].

Ингибиторы АПФ и БРА являются мощными и наи-
более часто используемыми классами препаратов для 
лечения АГ с большой доказательной базой в отноше-
нии кардио-, нефропротекции и снижения риска ССО. В 
большом количестве рандомизированных клинических 
исследований показана их способность замедлять темп 
развития и прогрессирования ПОМ (ГЛЖ, включая ее 
фиброзный компонент, уменьшение МАУ и протеинурии, 
замедление темпа снижения функции почек). Для иАПФ 
показана способность снижения риска развития ССО, 
связанных с атеросклерозом. К дополнительным свой-
ствам иАПФ и БРА относится их способность улучшать 
прогноз при ХСН. Действие БРА не зависит от активности 
ренин-ангиотензиновой системы (РААС), пола и возраста 
пациента. У БРА нет феномена «ускользания», так как их 
действие не зависит от пути образования ангиотензина II. 
Для этого класса препаратов характерна наиболее высо-
кая приверженность пациентов к лечению за счет высокой 
эффективности и меньшего числа побочных эффектов 
(кашель). Ингибиторы АПФ и БРА абсолютно противо-
показаны при беременности, высокой гиперкалиемии, 
двустороннем стенозе почечных артерий и ангионевро-
тическом отеке на их применение в анамнезе.

Эффект антагонистов кальция обусловлен замед-
лением тока кальция через α1- и α2-адренергические 
пути и кальциевые каналы периферических сосудов, 
уменьшением чувствительности артериальных сосудов 
к эндогенным влияниям прессорных аминов, что приво-
дит к снижению общего периферического сосудистого 
сопротивления и АД. Антагонисты кальция разделяются 
на 3 подгруппы в зависимости от химической структуры: 
1) дигидропиридины (нифедипин, амлодипин, фелодипин 

и др.); 2) фенилалкиламины (верапамил); 3) бензотиа-
зепины (дилтиазем). Имеются значительные различия 
в способности АК, в зависимости от подгруппы, влиять 
на миокард, сосудистую стенку и проводящую систему 
сердца. Дигидропиридины оказывают выраженное се-
лективное действие на мускулатуру сосудов, приводя 
к расширению периферических артерий, не влияют на 
проводящую систему сердца и не вызывают значимого 
снижения сократительной функции миокарда. Для не-
дигидропиридиновых АК (верапамил и дилтиазем) ха-
рактерно отрицательное ино- и дромотропное действие. 
Антагонисты кальция продемонстрировали высокую 
эффективность в отношении замедления прогресси-
рования атеросклероза сонных артерий и уменьшения 
ГЛЖ. Абсолютным противопоказанием для назначения 
недигидропиридиновых АК являются атриовентрикуляр-
ная блокада 2–3-й степени, ХСН, сниженная фракция 
выброса ЛЖ. Для дигидропиридиновых АК абсолютных 
противопоказаний нет.

Тиазидные диуретики (ТД) (гидрохлотиазид, хлорта-
лидон, индапамид) оказывают выраженный антигипер-
тензивный эффект, сопоставимый с иАПФ, БРА, АК и ББ. 
Эффективность лечения ТД в отношении снижения АД и 
ССС доказана в многочисленных РКИ. Высокие дозы ТД 
(гидрохлоротиазид 50–100 мг/сут) оказывают неблаго-
приятное влияние на углеводный, липидный, пуриновый 
обмены и уровень калия в плазме крови (снижение). 
Низкие дозы ТД (12,5–25 мг/сут гидрохлоротизида и 
1,25–2,5 мг/сут индапамида) метаболически нейтральны 
и не приводят к росту числа новых случаев СД по срав-
нению с плацебо. Низкие дозы ТД широко используются 
в составе комбинированной терапии с БРА или иАПФ для 
усиления действия и достижения целевого АД, в том числе 
у больных СД и МС. Абсолютным противопоказанием к 
назначению ТД является подагра. 

Действие антагонистов альдостероновых рецепторов 
(спиронолактон, эплеренон) связано с тем, что они, имея 
стероидную структуру, по отношению к альдостерону 
конкурентно связываются с его рецепторами, блокируя 
биологические эффекты альдостерона. Спиронолактон 
оказывает положительный эффект при СН и рефрактер-
ной АГ и, хотя он никогда не изучался в рандомизирован-
ных клинических исследованиях у больных АГ, его можно 
назначать как препарат третьей или четвертой линии. 
Эплеренон также продемонстрировал положительный 
эффект при СН и рефрактерной АГ и может использо-
ваться как альтернатива спиронолактону. Абсолютным 
противопоказанием к назначению этих препаратов яв-
ляется острая и хроническая почечная недостаточность 
(риск гиперкалиемии).

Эффект ББ обусловлен их способностью блокировать 
β1- и β2-адренорецепторы и уменьшать адренергическое 
влияние на сердце (снижение частоты и силы сердечных 
сокращений), а также снижать секрецию ренина (блокада 
β1-рецепторов юкстагломерулярного аппарата). Преиму-
щественными показаниями для их назначения у больных 
АГ являются стенокардия, перенесенный ИМ, а также 
ХСН (бисопролол, метопролол сукцинат, карведилол, 
небиволол) и тахиаритмии. Известны неблагоприятные 
метаболические эффекты ББ (нарушения углеводного, 
липидного обменов, прибавка массы тела), поэтому их 
не рекомендуется назначать лицам с метаболическим 
синдромом (МС) и высоким риском развития СД, особенно 
в сочетании с ТД (за исключением высокоселективных ББ 
и ББ с вазодилатирующими свойствами). ББ абсолютно 
противопоказаны при атриовентрикулярной блокаде 2–3-й 
степени и бронхиальной астме (БА).

АИР – моксонидин и рилменидин стимулируют имида-
золиновые рецепторы, расположенные в вентролатераль-
ном отделе продолговатого мозга. Моксонидин уменьшает 
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активность симпатической нервной системы и тем самым 
приводит к снижению АД и урежению частоты сердечных 
сокращений. Моксонидин обладает органопротективным 
действием: уменьшает ГЛЖ, улучшает диастолическую 
функцию сердца, когнитивные функции мозга, снижает 
МАУ. Моксонидин может быть назначен для лечения АГ 
у больных с МС или с СД II типа в комбинации с иАПФ 
или БРА, АК. Абсолютными противопоказаниями к назна-
чению АИР являются синдром слабости синусового узла, 
брадикардия <50 уд/мин, ХСН, ХПН, ОКС.

Класс прямых ингибиторов ренина (ПИР) в настоя-
щее время представлен единственным лекарственным 
средством – алискиреном. Прямые ингибиторы ренина за 
счет блокады рениновых рецепторов повышают уровень 
проренина и ренина, но снижают АПФ, АТІ, АТІІ в плазме 
и, возможно, АТІІ в тканях. Алискирен подавляет РААС 
в начальной точке ее активации, действуя на стадию, 
лимитирующую скорость остальных реакций. Алискирен 
можно применять вместе с ТД, АК, β-адреноблокаторами. 
С осторожностью следует комбинировать алискирен с 
иАПФ и БРА (риск снижения функции почек, гипотензии, 
гиперкалиемии). Противопоказана комбинация алиски-
рена с иАПФ, БРА у пациентов с СД и/или сниженной 
функцией почек (СКФ<60 мл/мин). 

α-Адреноблокаторы (АБ) (доксазозин, празозин) при-
меняют в лечении АГ, как правило, в составе комбиниро-
ванной терапии третьим или четвертым препаратом. АБ 
улучшают углеводный и липидный обмены, повышают 
чувствительность тканей к инсулину, улучшают почечную 
гемодинамику. Ввиду того, что эти препараты вызывают 
постуральную гипотензию, их с осторожностью применяют 
у пациентов с диабетической нейропатией и у больных 
пожилого и старческого возраста.

Подбор гипотензивного препарата. Выбор пре-
парата целесообразно проводить по определенному алго-
ритму, состоящему из 4 этапов. Использование подобного 
алгоритма должно помочь врачу добиться максимальной 
результативности и одновременно свести к минимуму риск 
побочных эффектов проводимой фармакотерапии [43]. 

Первый этап выбора гипотензивного препарата – па-
тогенетический, т.е. выбор лекарственного препарата (ЛП) 
будет зависеть от причины повышения АД. Врач должен 
попытаться в каждом конкретном случае определить, 
какой фактор гемодинамики способствует повышению 
АД (табл. 3).

Т а б л и ц а  3 
Распределение гипотензивных препаратов 
с соответствии с их влиянием на причины 

артериальной гипертензии

Повышенный 
сердечный 

выброс

Повышенное 
периферическое 
сопротивление

Повышен-
ный объем 
циркулиру-
ющей крови

β-блокаторы Ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента

Диуретики

Агонисты ими-
дазолиновых 
рецепторов

Блокаторы рецепторов 
ангиотензина

Недигидро-
пиридиновые 
антагонисты 
кальция

Симпатолитики.
Агонисты имидазолиновых 
рецепторов.
Дигидропиридиновые антаго-
нисты кальция.
Бета-блокаторы с вазодила-
тирующим действием.
Альфа-блокаторы

У пациентов с повышенным сердечным выбросом 
(при «гиперкинетическом» варианте АГ при гипертиреозе 
или на ранних стадиях АГ у людей молодого возраста) 

целесообразно назначение препаратов, снижающих сер-
дечный выброс (ББ, препараты центрального действия, 
недигидропиридиновые АК).

У пожилых пациентов с длительным стажем АГ 
наиболее частой причиной заболевания является по-
вышенное периферическое сопротивление. Сначала 
оно обусловлено преходящими повышениями перифе-
рического артериального сосудистого сопротивления в 
ответ на повышение АД (смысл этого явления – защита 
периферических органов и тканей от гиперперфузии). Со 
временем развиваются гипертрофия среднего мышечного 
слоя артериол и повышенное сосудистое сопротивление. 
Данной категории пациентов показано назначение пре-
паратов, снижающих общее периферическое сосудистое 
сопротивление: иАПФ, БРА, дигидропиридиновые АК, пре-
параты центрального действия (агонисты II-рецепторов – 
рилменидин, моксонидин и др.), симпатолитики (допегит), 
ББ с вазодилатирующим действием (карведилол, не-
биволол и т.п.), АБ длительного действия (доксазозин, 
теразозин и др.).

У пациентов с ожирением, отеками нижних конеч-
ностей работает патогенетический механизм, обуслов-
ленный повышенным объемом циркулирующей крови 
с формированием объемзависимой АГ, таким образом, 
данной категории больных предпочтительно назначение 
диуретиков. Также следует помнить, что возможны сме-
шанные гемодинамические варианты, в таких случаях 
назначают комбинации АГП. 

На втором этапе выбора АГП необходимо оценить 
наличие поражения у пациента органов-мишеней. В 
соответствии с выявленным органом-мишенью нужно 
назначить гипотензивный препарат, обладающий не-
обходимым органопротективным свойством (кардио-, 
церебро- или нефропротективным). Доказанными кар-
диопротективными свойствами обладают иАПФ, БРА, 
БАБ, АК. Церебропротективные свойства при АГ имеют 
АК. Нефропротективные свойства при АГ, особенно при 
сочетании АГ и СД, доказаны для иАПФ, БРА, а также АК 
(табл. 4). Сопоставив АГП из табл. 3 и 4, необходимо 
оставить в окончательном списке только те препараты, 
которые присутствовали в обоих списках одновременно. 

Т а б л и ц а  4 
Распределение гипотензивных препаратов 
в соответствии с их органопротекторными 

свойствами

Лекарственные препараты
Кардиопро-
текторные 

Церебро-
протекторные 

Нефропро-
текторные 

Ингибиторы АПФ
БРА
ББ 
АК
АИР

АК Ингибиторы АПФ
БРА
АК

Третий этап выбора оптимального ЛП для лечения 
АГ посвящен оценке безопасности проводимого лечения. 
Необходимо оценить анамнез (указания на непере-
носимость или неудовлетворительную переносимость 
тех или других ЛП). Например, при наличии в анамнезе 
бронхиальной астмы противопоказаны средства из группы 
ББ. Эти же препараты, за исключением ББ, обладающих 
вазодилатирующими свойствами, противопоказаны 
пациентам со стенозирующим атеросклерозом артерий 
нижних конечностей, с перемежающейся хромотой. ББ 
противопоказаны также при предсердно-желудочковой 
блокаде выше 1-й степени (брадикардия менее 50 уд/
мин). АБ противопоказаны при сопутствующей стенокар-
дии, поскольку способны вызывать учащение ангинозных 
приступов. Симпатолитики противопоказаны лицам с 
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язвенной болезнью. АК противопоказаны пациентам с 
гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью, так как вы-
зывают расслабление нижнего пищеводного сфинктера и 
тем самым могут обострять симптомы заболевания. Ве-
рапамил способен усугублять запоры и поэтому противо-
показан данной категории пациентов. Диуретики могут 
повышать уровень мочевой кислоты в крови, поэтому 
при гиперурикемии и подагре они противопоказаны. Ряд 
гипотензивных ЛП способны оказать негативное влияние 
на течение и исход беременности, поэтому при ней назна-
чается ограниченный круг гипотензивных ЛП (метилдопа, 
лабеталол, нифедипин SR, гидралазин). Таким образом, 
после третьего этапа выбора в списке останутся ЛП, эф-
фективные и безопасные для пациента с АГ.

Четвертый, заключительный, этап подбора индиви-
дуальной фармакотерапии. При решении вопроса следует 
исходить из степени повышения АД и длительности АГ. 
В случаях мягкой и умеренной АГ возможно проведение 
монотерапии. 

Переход на комбинированную терапию целесообразен 
в случае отсутствия эффекта от одного АГП. Это особенно 
актуально для больных АГ I и II степени, большинство 
из которых могут не испытывать симптомов повышения 
АД и не мотивированы к лечению. Комбинация двух 
препаратов из любых двух классов антигипертензивных 
средств усиливает степень снижения АД намного силь-
нее, чем повышение дозы одного препарата. Еще одно 
преимущество комбинированной терапии – возможность 
физиологического и фармакологического синергизма 
между препаратами разных классов. При лечении АГ 
существует правило: комбинации гипотензивных ЛП с раз-
ным механизмом действия предпочтительнее монотера-
пии высокими дозами. Во-первых, в комбинации эффект 
достигается воздействием на разные звенья патогенеза 
АГ, а во-вторых, при правильно подобранной комбинации 
побочные эффекты ЛП взаимно нейтрализуются. Так, на-
пример, «ускользание» гипотензивного действия за счет 
активации симпатоадреналовой системы проявляется при 
приеме артериолярных вазодилататоров путем увеличе-
ния сердечного выброса; при приеме всех гипотензивных 
средств, кроме диуретиков, – за счет задержки натрия и 
воды в организме; при приеме диуретиков – за счет акти-
вации нейрогормональных систем организма, в частности 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы [2, 7].

При АГ с высокими цифрами следует начинать с ком-
бинации гипотензивных ЛП. В случае неэффективности 
комбинированной терапии переходят к назначению препа-
ратов, входящих в состав использовавшейся комбинации 
в полной дозе или добавляют третий препарат в низкой 
дозировке. Если и эта терапия не приводит к достижению 
целевых уровней АД, то назначается комбинация из 2–3 
препаратов в обычных эффективных дозах. До сих пор 
остается открытым вопрос, каким пациентам можно на-
значать комбинированную терапию уже на первом этапе 
лечения. Пациентам с АД ≥ 160/100 мм рт. ст., имеющим 
высокий и очень высокий риск ССО, полнодозовая ком-
бинированная терапия может быть назначена на старте 
лечения. У 15–20% пациентов контроль АД может быть 
не достигнут при использовании 2 препаратов. В этом 
случае используется комбинация из трех и более АГП. 

Для длительной АГТ необходимо использовать пре-
параты пролонгированного действия, обеспечивающие 
24-часовой контроль АД при однократном приеме. Пре-
имущества таких препаратов – в большей привержен-
ности больных лечению, меньшей вариабельности АД 
и, как следствие, более стабильном контроле АД. Для 
поддерживающей АГТ показаны препараты длительного 
действия, с большим периодом полувыведения. Еще 
одним важным преимуществом препаратов с большой 
продолжительностью действия является возможность 

их приема 1–2 раза в сут, что способствует повышению 
приверженности пациентов лечению. До сих пор остает-
ся открытым вопрос, каким пациентам можно назначать 
комбинированную терапию уже на первом этапе лечения. 

При рефрактерной АГ (сохраняющийся уровень АД > 
140/90 мм рт.ст. на фоне лечения тремя препаратами в 
максимально переносимых дозах, один из которых диуре-
тик) следует убедиться в отсутствии псевдорезистентно-
сти к терапии. В случае истиной рефрактерности следует 
направить больного на дополнительное обследование.

Выделяют рациональные и нерациональные комбина-
ции гипотензивных ЛП. Рациональная комбинированная 
терапия должна отвечать ряду обязательных условий: 
безопасность и эффективность компонентов препарата; 
вклад каждого из них в ожидаемый результат; разные, 
но взаимодополняющие механизмы действия; более 
высокая эффективность по сравнению с монотерапией 
каждого из компонентов; сбалансированность компонен-
тов по биодоступности и продолжительности действия; 
усиление органопротективных свойств; воздействие на 
механизмы повышения АД.

Все преимущества комбинированной терапии при-
сущи только рациональным комбинациям АГП. К ним 
относятся: иАПФ + диуретик; БРА + диуретик; иАПФ + АК; 
БРА + АК; дигидропиридиновый АК + ББ; АК + диуретик; 
ББ + диуретик. При выборе комбинации ББ с диурети-
ком необходимо использовать сочетание небиволола, 
карведилола или бисопролола с гидрохлоротиазидом в 
дозе не более 6,25 мг в сут или индапамидом и избегать 
назначения этой комбинации у больных с метаболическим 
синдромом (МС) и СД. Для комбинированной терапии АГ 
могут использоваться как свободные, так и фиксирован-
ные комбинации препаратов. 

К возможным комбинациям АГП относятся сочетание 
дигидропиридинового и недигидропиридинового АК; 
иАПФ + ББ; БРА + ББ. Применение этих комбинаций в 
виде двухкомпонентной АГТ в настоящее время не явля-
ется абсолютно рекомендованным, но и не запрещено. 
На практике больным АГ с ИБС и/или ХСН одновременно 
назначаются иАПФ и ББ, в таких ситуациях назначение 
ББ происходит по специальным показаниям.

К нерациональным комбинациям, при использова-
нии которых усиливаются побочные эффекты при их 
совместном применении, относятся: сочетания разных 
ЛС, относящихся к одному классу АГП; ББ + недигидро-
пиридиновый АК; иАПФ + калийсберегающий диуретик; 
ББ + препарат центрального действия, сочетание двух 
разных блокаторов РАС (иАПФ, БРА, ПИР). 

К рекомендуемым комбинациям трех антигипертен-
зивных препаратов относятся: иАПФ + дигидропириди-
новый АК + ББ; БРА + дигидропиридиновый АК + ББ; 
иАПФ + АК + диуретик; БРА + АК + диуретик; иАПФ + диу-
ретик + ББ; БРА + диуретик + ББ; дигидропиридиновый 
АК + диуретик + ББ.

 Существуют рекомендации по выбору рациональных 
и возможных комбинаций антигипертензивных препаратов 
для лечения больных АГ в зависимости от клинической 
ситуации: ГЛЖ (БРА/иАПФ с ТД или АК); бессимптомный 
атеросклероз (БРА/иАПФ с АК); микроальбуминурия (БРА/
иАПФ с ТД); поражение почек (БРА/иАПФ с ТД). При пред-
шествующем мозговом инфаркте (МИ) рекомендуются 
любые рациональные комбинации антигипертензивных 
препаратов, при предшествующем ИМ – ББ/АК с БРА/
иАПФ, ББ с АК; ИБС (стабильная стенокардия) – ББ или 
АК с БРА или иАПФ; ХСН – БРА/иАПФ с ББ и ТД; почечная 
недостаточность/протеинурия – БРА/иАПФ с петлевым 
диуретиком; заболевания периферических артерий – АК 
с БРА/иАПФ. Есть свои особенности лечения и у опреде-
ленных групп пациентов: пожилые – БРА/иАПФ с АК/ТД; 
иСАГ – АК с ТД, АК или ТД с БРА/иАПФ; при метаболиче-
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ском синдроме и СД – АК с ТД, АК или ТД с БРА/иАПФ, 
при беременности – метилдопа с АК (нифедипин)/ББ 
(бисопролол, небиволол) [1, 2]. 

Особое значение приобретает использование в ши-
рокой клинической практике фиксированных комбинаций 
антигипертензивных препаратов (ФКАП). Очевидными 
преимуществами начала терапии с комбинации препара-
тов является высокая вероятность быстрого достижения 
целевого АД без потери приверженности при многочис-
ленных сменах препаратов [44, 45]. Пациенты, получаю-
щие комбинированную терапию, реже отказываются от 
лечения, чем больные, которым была назначена любая 
монотерапия [46]. По данным метаанализа S. Bangalore et 
al., ФКАП уменьшает риск несоблюдения режима приема 
терапии на 26% по сравнению со свободной комбинацией 
лекарственных средств [47]. Кроме того, наличие ФКАП 
уменьшает вероятность назначения нерациональных со-
четаний. Рекомендация по предпочтительному использо-
ванию лекарственных форм, содержащих фиксированные 
дозы двух антигипертензивных препаратов, получила 
достаточно высокий класс доказанности – IIb B [48].

Задачами динамического наблюдения при АГ являют-
ся: поддержание целевых уровней АД, контроль выполне-
ния врачебных рекомендаций по коррекции ФР, контроль 
за соблюдением режима приема АГП, оценка состояния 
органов-мишеней. При назначении АГТ плановые визиты 
для оценки переносимости, эффективности и безопас-
ности лечения, а также контроля выполнения врачебных 
рекомендаций проводятся с интервалом в 3–4 нед до 
достижения целевого уровня АД (при отсутствии других 
причин более частых визитов). После достижения целево-
го уровня АД на фоне проводимой терапии последующие 
визиты для больных с высоким и очень высоким риском, а 
также для пациентов, получающих только немедикамен-
тозное лечение, и для лиц с низкой приверженностью к 
лечению должны проводиться не реже, чем один раз в 
три месяца; визиты для пациентов со средним и низким 
риском, которые регулярно измеряют АД дома, планиру-
ются с интервалом в 4–6 мес [49]. 

Рекомендации 2016–2017 гг. В новых Европейских 
рекомендациях по профилактике ССЗ в клинической прак-
тике эксперты сформулировали принципы современного 
ведения пациента с АГ [32]. Основными положениями 
новых рекомендаций в отношении контроля АГ как одного 
из главных факторов риска развития ССЗ и их осложнений 
являются следующие: 1) приоритет имеет модификация 
образа жизни у всех лиц с высоким нормальным АД и с 
АГ; 2) решение о назначении антигипертензивной терапии 
принимается с учетом уровня АД и общего ССР; 3) все 
главные классы антигипертензивных препаратов [диуре-
тики, иАПФ, АК, блокаторы ангиотензиновых рецепторов 
(БАР) и ББ] не различаются по величине снижения АД и 
рекомендуются в качестве антигипертензивной терапии; 
4) комбинированная терапия необходима для контроля 
АД в большинстве случаев.

В разделе по АД-снижающим препаратам указывает-
ся, что результаты большого количества рандомизиро-
ванных клинических исследований по оценке эффектив-
ности гипотензивной терапии, в которых сравнивались 
как активное лечение против плацебо, так и различные 
препараты между собой, подтверждают, что, во-первых, 
главные выгоды от применения АД-снижающей терапии 
вследствие снижения АД как такового и в целом незави-
симы от применяемых препаратов; во-вторых, тиазиды и 
тиазидоподобные диуретики (хлорталидон и индапамид), 
ББ, АК, иАПФ и БРА способны адекватно контролировать 
АД. Рассматриваются также аспекты применения каждого 
из классов АД-снижающих препаратов. Позиция ББ как 
препаратов первой линии для снижения АД продолжает 
вызывать вопросы. В метаанализе 147 рандомизирован-

ных исследований сообщается, что эффективность ББ в 
снижении риска инсульта была ниже (17%) по сравнению 
с другими классами препаратов (29%), но оказалась сопо-
ставимой в предупреждении ИБС и ХСН и более высокой 
при недавнем остром коронарном синдроме [49]. 

Поскольку ББ могут вызывать увеличение массы тела, 
неблагоприятно влиять на липидный обмен и повышать 
по сравнению с другими препаратами риск развития СД, 
они не рекомендуются при АГ в сочетании с многочислен-
ными метаболическими факторами и состояниями, при 
которых увеличивается вероятность возникновения СД 
(ожирение, нарушенная толерантность к глюкозе и т.д.). 
Эти ограничения не распространяются на БАБ с дополни-
тельными вазодилатирующими свойствами (карведилол, 
небиволол) [32]. 

ТД также обладают дислипидемическими и диа-
бетогенными эффектами, особенно при использовании 
в высоких дозах. Тиазиды часто применялись вместе с 
БАБ в исследованиях, в которых было обнаружено повы-
шение риска развития СД. Ингибиторы ангиотензинпрев-
ращающего фермента и БАР особенно эффективны в 
уменьшении ГЛЖ, снижении микро- и макроальбуминурии, 
сохранении почечной функции и предупреждении терми-
нальной почечной недостаточности. 

Накоплен большой опыт применения АК, которые 
относятся к препаратам первой линии в лечении АГ. В 
метаанализе данных 147 многоцентровых клинических 
исследований (более 160 тыс. больных) с длительностью 
наблюдения от 2 до 8 лет было установлено, что наряду 
с препаратами, ингибирующими активность ренин-ангио-
тензиновой системы, АК является эффективным сред-
ством профилактики сердечно-сосудистых осложнений. 
Проведенные в последние годы исследования (ALLHAT, 
INSIGHT, VALUE, ASCOT, ACCOMPLISH) закрепили за АК 
лидирующие позиции в лечении АГ [50–54].

Что касается целевого уровня АД, то для паци-
ентов моложе 60 лет он остался без изменений, т.е. 
<140/90 мм рт.ст. у всех получающих антигипертензивное 
лечение (класс I, уровень В). У пациентов 60 лет и старше 
с исходным САД >160 мм рт.ст. рекомендуется снижать 
и поддерживать АД между 140 и 150 мм рт.ст. (класс I, 
уровень В). Это связано с тем, что для указанной группы 
пациентов не были исследованы выгоды от снижения САД 
<140 мм рт.ст. в контролируемых рандомизированных 
исследованиях. У пациентов моложе 80 лет в качестве 
целевого уровня САД может рассматриваться <140 мм рт.
ст., если лечение хорошо переносится. У некоторых таких 
пациентов в качестве целевого может рассматриваться 
уровень САД <120 мм рт.ст., если имеется (очень) вы-
сокий риск и хорошо переносится многокомпонентная 
антигипертензивная терапия (класс IIb, уровень В). По-
следнее положение о возможности в определенной группе 
пациентов с АГ при соблюдении ряда условий достигать 
большего снижения АД, чем рекомендовалось ранее, по 
сути является единственным изменением в новых реко-
мендациях в разделе «Цели по контролю АД». 

Основываясь на имеющихся в настоящее время дан-
ных, все же более разумно рекомендовать всем пациен-
там с АГ поддерживать величины САД и диастолического 
АД в качестве целевых в диапазонах 130–139/80–85 мм рт.
ст., причем возможно ближе к более низким значениям в 
указанных пределах [32]. 

В реальной клинической практике усиление контроля 
АД возможно за счет интенсификации лечения, более 
широкое использование возможностей комбинированной 
терапии, особенно фиксированных комбинаций, значение 
которых в улучшении контроля АД и повышения привер-
женности лечению не вызывает сомнений. Комбинации 
препаратов всегда имеют преимущества в сравнении 
с монотерапией в снижении АД. Это положение было 
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даже усилено в новых Европейских рекомендациях по 
профилактике ССЗ [32]. В Европейском руководстве по 
профилактике ССЗ в клинической практике 2016 г. гово-
рится о приоритетном влиянии на прогноз снижения АД 
как такового над специфическим эффектом тех или иных 
классов препаратов и необходимости использования ком-
бинированной терапии у большинства пациентов с АГ как 
о «ключевых» позициях современной профилактической 
стратегии [32].

В ноябре 2017 г. на конгрессе Американской ассоци-
ации сердца (Анахайм, США, 11–15 ноября 2017 г.) был 
представлен пересмотр классификации степени АГ [19]. В 
частности, внесено изменение в классификацию АГ, каса-
ющееся уровней систолического артериального давления 
(САД) 130–139 мм рт.ст. и/или диастолического АД (ДАД) 
80–89 мм рт.ст., которые предлагается классифицировать 
как АГ I степени, а целевыми значениями являются САД 
130 мм рт.ст. и ДАД 80 мм рт.ст. Основными направлени-
ями пересмотра явились: 

1. Уровень АД для диагностики гипертонии понижен до 
130/80 мм рт.ст. с целью раннего начала лечения в связи 
с осложнениями при превышении этого уровня. 

2. Изменение критерия диагностики АГ позволит вы-
являть данное заболевание у большего числа пациентов 
и в более молодой возрастной группе. 

3. Новые критерии АГ позволят учесть повышение 
ССР и рекомендовать раннее, преимущественно неме-
дикаментозное лечение. 

4. Введен диагноз гипертонического криза (САД > 
180 мм рт.ст. и/или ДАД > 120 мм рт.ст.), который требует 
усиления антигипертензивной терапии и/или госпитали-
зации. 

5. Рекомендовано использовать надежные методы 
измерения АД и выявлять случаи «гипертонии белого 
халата». 

6. При АГ I степени в сочетании с перенесенными 
коронарными событиями, при наличии АКС или повы-
шенного ССР рекомендуется медикаментозное лечение. 

7. Указывается на предпочтительность комбиниро-
ванных препаратов для улучшения приверженности 
пациентов лечению. 

8. Признание социально-экономического статуса и 
психосоциального стресса как факторов риска АГ, требу-
ющих внимания при планировании лечения.

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
ответственность за предоставление окончательной 
версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимоотно-
шениях. Все авторы принимали участие в разработке 
концепции, дизайна исследования и написании рукописи. 
Окончательная версия рукописи была одобрена всеми 
авторами. Авторы не получали гонорар за исследование.
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Реферат. Цель исследования – обратить внимание практикующих врачей на проблему побочного действия рентге-
ноконтрастных средств. Материал и методы. Был изучен ряд профильных литературных источников, посвященных 
диагностической эффективности и безопасности йодированных внутрисосудистых рентгеноконтрастных средств и, 
в частности, зависимости двух этих характеристика друг от друга. Также отмечено влияние коморбидного состояния 
пациента и необходимость тщательного сбора анамнеза перед проведением диагностических процедур. Приводятся 
статистические данные, полученные в ранее проведенных исследованиях, демонстрирующие частоту побочных реакций 
и форму их клинических проявлений, рассматриваются классификации побочных реакций, предложенные руководством 
по контрастным средствам Европейского общества урогенитальной радиологии. Также нами рассматривается клиниче-
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Проблема побочного действия лекарственных 
веществ привлекает все большее внимание, 

приобретая медико-социальное значение в связи с на-
растающим потоком поступления новых медикаментов 
и увеличением числа осложнений. Безопасность йодиро-
ванных внутрисосудистых рентгеноконтрастных средств 
(РКС) представляет собой одно из основных требований, 
определяющих возможность их успешного клинического 
использования. Согласно статистике в среднем побоч-
ные реакции возникают у 10–20% госпитализированных 
больных [1].

Безопасность йодированных внутрисосудистых РКС 
представляет собой одно из основных требований, 
определяющих возможность их успешного клинического 
использования [2]. Диагностическая эффективность экст-
рацеллюлярных РКС определяется содержанием атомов 

йода в молекуле: чем больше атомов йода включено в 
структуру молекулы и чем больше концентрация рас-
твора, тем выше диагностическое свойство препарата 
(поглощение рентгеновских лучей). Вся остальная часть 
молекулы выполняет функцию носителя йода, определяя 
стабильность, токсичность, растворимость и органоспе-
цифичность РКС [3, 4].

При обобщении результатов почти столетнего раз-
вития РКС для внутрисосудистого введения отмечается 
прогрессивное снижение общей токсичности йодсо-
держащих внутрисосудистых внеклеточных РКС и, как 
следствие, снижение числа побочных эффектов [4]. В 
50–70-е гг. прошлого столетия в рентгенологии с успе-
хом применялись ионные трийодированные препараты 
(амидотризоат, урографин и его аналоги). Однако по 
мере развития диагностических технологий (компью-

ский случай, для чего была тщательно изучена история болезни пациентки, госпитализированной в аллергологическое 
отделение ГКБ № 7 с диагнозом ангиооневротического отека, развившегося во время проведения исследования с 
введением рентгеноконтрастного средства. Результаты и их обсуждение. Демонстрируется возможность развития 
острых побочных реакций у пациента с неотягощенным аллергологическим анамнезом и не входящего в группы риска; 
подтверждается наличие симптомов, напоминающих истинную аллергию, без участия иммунологических механизмов. 
Выводы. Установлена ведущая роль индивидуального подхода к ведению пациента, нуждающегося в проведении 
исследования с рентгеноконтрастными веществами.
Ключевые слова: йодированные внутрисосудистые рентгеноконтрастные средства, побочные реакции.
Для ссылки: Острые побочные реакции на введение рентгеноконтрастных веществ в практике врача / Д.Г. Ахмедзя-
нова, Н.М. Рахматуллина, Н.А. Сибгатуллина [и др.] // Вестник современной клинической медицины. – 2018. – Т. 11, 
вып. 5. – С.100–104. DOI: 10.20969/VSKM.2018.11(5).100-104.
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Abstract. Aim. The aim of the study was to draw the attention of practitioners to the problem of side effects of contrast 
medium application. Material and methods. A number of specialized literature sources devoted to the diagnostic effi cacy 
and safety of iodinated intravascular contrast media were studied, in particular, the dependence of these two characteristics 
on each other. Signifi cance of patient’s comorbid state and importance for precise history taking before conducting diagnostic 
procedures are also noted. Statistical data obtained in earlier studies showing the frequency of adverse reactions and the 
type of their clinical manifestations is provided. Adverse reaction classifi cation proposed by the guidelines on contrast media 
application of the European Society of Urogenital Radiology is considered. Clinical case of a patient hospitalized in allergy 
department of City Clinical Hospital № 7 with a diagnosis of angioedema developed during examination with contrast medium 
infi ltration was carefully studied. Results and discussion. The possibility of acute adverse reaction development in a patient 
with uncomplicated allergy history not included in risk groups was demonstrated. The presence of symptoms resembling a 
true allergy without immunological mechanism involvement was proved. Conclusion. The leading role of individual approach 
to managing a patient with indicated contrast medium study has been established.
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терная томография) и рентгенохирургии (чрескожные 
интервенционные вмешательства) требовалось вве-
дение все больших доз РКС и повышение скорости их 
введения. При этом ионные препараты, будучи высо-
коосмолярными (около 2000 мОсмоль/кг воды), часто 
вызывали острые (т.е. возникающие в течение 60 мин 
после введения препарата) побочные реакции (частота 
около 12%). Клиника медикаментозных осложнений 
при использовании РКС характеризовалась тошнотой 
(33,6%), рвотой (20,5%), крапивницей (15,5%), зудя-
щими кожными высыпаниями (12,7%), бронхоспазмом 
(3,19%), ангиоотеком (2,61%), назальгией (2,30%), 
циркуляторным коллапсом (0,29%), неврологическими 
нарушениями (0,27%), остановкой сердца (0,18%), 
фибрилляцией желудочков (0,16%), отеком легких 
(0,08%) [5].

В настоящее время создан ряд РКС, в основе которых 
лежит или одно бензойное кольцо, содержащее три ато-
ма йода – мономер, или два бензойных кольца – димер, 
содержащий шесть атомов йода. Наиболее распростра-
ненная концентрация йода в препаратах, используемых 
для парентерального введения, колеблется от 200 до 
370 мг на 1 мл раствора [4].

Гидрофильность – способность вещества смачи-
ваться водой. Гидрофильность определяет инертность 
РКС и предотвращает его взаимодействие с биологиче-
скими структурами. Бензойное кольцо и карбоксильные 
группы молекулы контрастного вещества липофильны. 
Это значит, что они обладают большим потенциалом к 
взаимодействию с липидными структурами, которыми 
являются все клеточные мембраны. Поэтому липо-
фильные зоны молекулы контрастного вещества (КС), 
введенного в кровяное русло, непременно вступят во 
взаимодействие с эндотелием, протеинами и кровяными 
клетками. Для предотвращения этого контакта молекулу 
РКС при синтезе окружают по всей трехмерной поверх-
ности защитной оболочкой, состоящей из молекул во-
ды. Высокая гидрофильность и низкая липофильность 
молекулы являются важными свойствами, поскольку они 
уменьшают вероятность взаимодействия КС с клеткой 
и, главное, уменьшают вероятность осложнений, но до 
сих пор пока не удалось синтезировать молекулу конт-
растного вещества, которая бы сочетала в себе только 
положительные качества [3, 4].

Существуют реакции различного характера на 
введение КС. Согласно руководству по контрастным 
средствам ESUR (Европейское общество урогениталь-
ной радиологии) побочные реакции на КС делятся на 
внепочечные и почечные. В свою очередь, внепочечные 
побочные реакции делятся на острые, поздние и очень 
поздние.

Острые побочные реакции – реакции, возникающие 
в течение часа после введения контрастного средства, 
имеют схожие проявления для йодсодержащих, гадо-
линиевых и ультразвуковых контрастных средств. Они 
чаще всего встречаются при применении йодсодержащих 
контрастных средств. Установлено, что КС не обладают 
прямым иммунологическим действием, вместе с тем 
замечены факты имитации аллергической реакции на 
их введение. Эти реакции принято называть (псевдоал-
лергическими), поскольку их возникновение не связано 
с взаимодействием ангиген-антитело. Псевдоаллергиче-
ские реакции характеризуются тем, что по четкой связи 
развития реакции непереносимости с приемом медика-
мента и клиническим симптомам непереносимости они 
напоминают истинную аллергию, но иммунологические 
механизмы в их развитии участия не принимают. Раз-
витие лекарственных псевдоаллергических реакций в 
основном связано с прямым или опосредованным вы-
свобождением гистамина из тучных клеток и базофилов, 

происходящим под влиянием введенного лекарственного 
средства [6]. 

Общие нежелательные реакции РКС развиваются 
вследствие их действия на белки и другие компоненты 
плазмы крови, влияния на ЦНС и перекрестного взаи-
модействия с антителами, образованными к близким по 
строению ксенобиотикам [7].

Побочные реакции типа крапивницы, приливов жара, 
судорог, рвоты во многом зависят от осмолярности или 
хемотоксичности РКС. Выделению гистамина принад-
лежит конечная роль в цепи реакции, а осмолярность и 
ионный состав влияют на его освобождение. Ключевую 
роль играет осмолярность РКС, которая влияет на прони-
цаемость эндотелия и ускоряет высвобождение веществ, 
запускающих подобные реакции. Также имеет определен-
ное значение повышенная способность КС к связыванию 
тромбоцитов, белков и других макромолекул [4]. 

Факторы риска развития острых реакций на КС можно 
выделить уже на этапе сбора анамнеза, среди них: уме-
ренные и тяжелые острые реакции на РКС, нестабильная 
бронхиальная астма, повышенная чувствительность 
к обычным антигенам, требующая медикаментозного 
лечения, аллергические реакции на йодсодержащие 
препараты.

Представлена 9-я версия Рекомендаций ESUR по 
безопасному применению контрастных средств на 
основе книги «Контрастные средства: вопросы безо-
пасности и рекомендации ESUR» (Springer, Германия, 
2014), где с целью уменьшения риска немедленных по-
бочных реакций рекомендуется соблюдать следующие 
правила:

• использовать неионные контрастные средства;
• врач должен быть готов к развитию острой побочной 

реакции у каждого пациента, которому вводится контраст-
ное средство;

• должны иметься в распоряжении медикаменты и 
оборудование первой необходимости для оказания неот-
ложной помощи при побочных реакциях на контрастные 
средства;

• пациент должен находиться в пределах медицин-
ского учреждения в течение 30 мин после исследо-
вания;

• для пациентов с повышенным риском развития по-
бочных реакций обдумать возможности диагностики без 
применения РКС;

• использовать иное РКС (не то, которое вводили в 
прошлый раз); 

• обсудить премедикацию [8].
Пациентам с отягощенным аллергологическим 

анамнезом перед оперативными вмешательствами 
(экстренными и плановыми), рентгеноконтрастными 
исследованиями, введением препаратов-гистаминоли-
бераторов рекомендуется проведение премедикации: 
за 30 мин–1 ч до вмешательства вводят дексаметазон 
4–8 мг или преднизолон 30–60 мг в/м или в/в капельно 
на 0,9% растворе натрия хлорида; клемастин 0,1%–2 мл 
или хлоропирамина гидрохлорид 0,2%–1–2 мл в/м или 
в/в на 0,9% растворе натрия хлорида или 5% растворе 
глюкозы (С). Больные, имеющие в анамнезе аллергиче-
ские заболевания (аллергический ринит, бронхиальную 
астму, атопический дерматит, лекарственную аллергию, 
реакции на ужаление перепончатокрылых, пищевую 
аллергию и т.д.), должны быть в плановом порядке 
обследованы врачом-аллергологом-иммунологом, 
особенно перед плановыми оперативными вмешатель-
ствами и рентгеноконтрастными исследованиями, при 
наступлении беременности [9]. Среди дополнительных 
мер профилактики необходимо отметить медленное 
введение ЛС-гистаминолибераторов (в том числе йод-
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содержащих рентгеноконтрастных средств) [9], подог-
ревание йодсодержащих контрастных средств перед 
введением [8].

Клинический случай. Пациентка Б., 20 лет, по-
ступила 05.07.2018 г. в ПДО ГАУЗ ГКБ № 7 с жалоба-
ми на отечность верхних и нижних век, нижней губы 
слева, мочек ушей; распространенный зуд по всему 
телу; выраженную слабость. Подобные жалобы ранее 
никогда не отмечала. Симптомы появились внезапно, 
в течение 10 мин после введения йодсодержащего 
рентгеноконтрастного средства перед проведением 
уроцистографии. Анамнез. Пациентка страдает хрони-
ческим гастритом в течение 8 лет, в 2012 г. перенесла 
вколоченный перелом позвоночника. Туберкулез, 
гепатит, сахарный диабет, гемотрансфузии отрицает. 
Аллергологический анамнез не отягощен. Эквиваленты 
аллергии отрицает. Жилищно-бытовые условия хоро-
шие. Пациентка курит с 16 лет (182 пачка/лет). Мен-
струации регулярные, безболезненные; беременнос-
тей 0. 

Объективно. Состояние средней тяжести, сознание 
ясное. Пациентка контактна. Кожные покровы чистые, 
бледные; видимые слизистые физиологической окраски. 
Носовое дыхание не затруднено. В легких дыхание вези-
кулярное, ЧД – 18 в мин, Cor – тоны ясные, ритмичные, 
шумов нет, ЧСС – 96 уд/мин, АД – 92/68 мм рт.ст. на обеих 
руках. Живот мягкий, безболезненный при пальпации. 
Диурез – олигурия в течение 2 сут. Стул без особенностей 
со слов пациентки.

Status localis. На лице пациентки наблюдается пери-
орбитальный отек, глазные щели сужены; выраженный 
асимметричный отек нижней губы (больше слева); отек 
обеих мочек ушей (следы вдавления от снятых украшений 
сохраняются), цвет кожных покровов над отеками не изме-
нен. Данные лабораторных исследований представлены 
в табл. 1, 2, 3.

Т а б л и ц а  1
Общий анализ крови от 5 июля 2018 г.

Показатель Результат Единица 
измерения

Эритроциты 5,09 1012/л

Гематокрит 36,9 %

Средний объем эритроцита 72,5 фл.

Коэффициент анизотропии эритро-
цита

21,9 %

Гемоглобин 119 г/л

Среднее содержание гемоглобина 23,4 пг

Средняя концентрация гемоглоби-
на в эритроците

322 г/л

Тромбоциты 293 109/л

Тромбокрит 0,3 %

Средний объем тромбоцита 10,4 фл.

Лейкоциты 12,54 109/л

Нейтрофилы, абс. 9,0 109/л

Лимфоциты, абс. 2,4 109/л

Моноциты, абс. 1,03 109/л

Эозинофилы, абс. 0,03 109/л

Базофилы, абс. 0,02 109/л

Нейтрофилы, отн. 72 %

Лимфоциты, отн. 19,4 %

Моноциты, отн. 8,2 %

Эозинофилы, отн. 0,2 %

Базофилы, отн. 0,2 %

Т а б л и ц а  2
Общий анализ мочи от 5 июля 2018 г.

Показатель Результат Единица 
измерения

Белок 0 г/л
Глюкоза 0 ммоль/л
Лейкоциты 0 кл/мкл
Эритроциты 0 мг/л
Кетоны Отрицательно ммоль/л
Уробилиноген 0 мг/дл
Билирубин Отрицательно мкмоль/л
Эпителий плоский 1,5 в поле зрения
Эпителий патологический 
(переходный и почечный)

3,1 в поле зрения

Эритроциты 0,9 в поле зрения
Слизь Не обнаружена в поле зрения
Бактерии Не обнаружены в поле зрения
Цилиндры 0,1 в поле зрения
Цилиндры патологические 0,14 в поле зрения
Соли Не обнаружены в поле зрения
Грибы Не обнаружены в поле зрения
Цвет Светло-желтый
Прозрачность Прозрачная
Кислотность 6,5
Удельный вес 1 013

Т а б л и ц а  3
Биохимический анализ крови от 5 июля 2018 г.

Показатель Результат Единица 
измерения

Билирубин общий 13,3 мкмоль/л
Общий белок 73,0 г/л
Мочевина 3,1 ммоль/л
Креатинин 78,1 мкмоль/л
Глюкоза 6,18 ммоль/л
Аланинаминотрансфераза 8,4 Ед/л
Аспартотаминотрансфераза 10,3 Ед/л

ЭКГ от 05.07.2018: ритм синусовый, ЧСС 89 уд/мин; 
нормальное положение ЭОС. Диагноз: ангионевротический 
отек (код МКБ-10 – Т 78.3) в данном случае выставляется 
исходя из жалоб, данных анамнеза, объективного осмотра. 
Данное острое состояние пациентки не сопровождается 
изменениями в лабораторных анализах (клинических 
анализах крови, мочи и биохимическом анализе крови). 
Следует напомнить, что в данном клиническом случае 
имеет место быть псевдоаллергическая реакция, так как в 
данной ситуации не принимают участия иммунологические 
механизмы, таким образом, перед нами реакция организма 
на прямое неспецифическое высвобождение гистамина из 
тучных клеток под воздействием лекарственного средства. 
Однако и в этом случае не стоит пренебрегать подробным 
сбором аллергологического анамнеза, роль которого в со-
стояниях, сопровождающихся ангиоотеком, переоценить 
довольно сложно. Именно сведения об эпизодах ангио-
отека у ближайших родственников пациента позволяют нам 
предположить манифест наследственного ангионевротиче-
ского отека (код МКБ-10 – D 84.1) и проводить дальнейшую 
дифференциальную диагностику.

Данный случай наглядно демонстрирует развитие ре-
акции гиперчувствительности у девушки, не относившейся 
ранее к группе пациентов с повышенным риском развития 
побочных реакций, оправдывая вышеизложенные прави-
ла проведения исследований с применением рентгено-
контрастных средств (постоянная готовность персонала к 
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развитию острой побочной реакции, тщательный контроль 
за пациентом во время введения рентгеноконтрастного 
средства и др.), и необходимость индивидуального под-
хода к ведению пациента, нуждающегося в проведении 
исследования с рентгеноконтрастным веществом для 
исключения или купирования побочных реакций.

Прозрачность исследования. Исследования не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
ответственность за предоставление окончательной 
версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимоотно-
шениях. Все авторы принимали участие в разработке 
концепции, дизайна исследования и в написании рукопи-
си. Рукопись была одобрена всеми авторами. Авторы 
не получали гонорар за исследование.
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Реферат. Цель – характеристика современных представлений о магнитно-резонансной томографии сердца и клини-
ческих аспектах применения метода; изложение результатов внедрения магнитно-резонансной томографии сердца в 
клиническую практику ГАУЗ «Городская клиническая больница № 7» г. Казани. Материал и методы. Обзор научной 
медицинской литературы по теме магнитно-резонансной томографии сердца. Результаты внедрения и практического 
применения магнитно-резонансной томографии сердца в деятельность ГАУЗ «Городская клиническая больница № 7» 
г. Казани. Результаты и их обсуждение. Магнитно-резонансная томография сердца может использоваться для 
диагностики большого числа кардиологических заболеваний. Одной из основных областей применения магнитно-
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В ведение. Современная кардиология базируется 
на двух основных направлениях технологического 

развития: методы диагностики заболеваний сердца и 
методы их лечения. Наиболее наглядными для практиче-
ского врача можно считать лечебные методы, результаты 
которых объективно отражаются на состоянии здоровья 
пациента, тогда как анализ результатов большинства 
диагностических методов требует специальной подго-
товки. Отдавая должное рентгенологическим методам, 
продемонстрировавшим свою незаменимость в оценке 
атеросклеротических изменений коронарных сосудов, 
следует отметить, что целый ряд параметров структуры и 
функции сердца находятся за пределами диагностических 
возможностей коронарной ангиографии. Также, несмо-
тря на высокий уровень заболеваемости ишемической 
болезнью сердца (ИБС) и ее несомненную клиническую 
актуальность, спектр кардиологических заболеваний 
далеко не исчерпывается проявлениями коронарного 
атеросклероза. Рентгеновская компьютерная томография 
(РКТ) показала свою незаменимость в диагностике струк-
турных аномалий и новообразований сердца и перикарда. 
Однако ограниченность ее возможностей в оценке состо-

яния мягких тканей не позволяет использовать РКТ для 
уверенной диагностики всего многообразия изменений 
собственно миокарда.

В течение последнего полувека параллельно с рент-
генологическими методами также развивались и другие 
направления неинвазивной визуализирующей диагностики. 
Наиболее широко известна и доступна эхокардиография 
(ЭхоКГ). Альтернативным, давно и хорошо зарекомендо-
вавшим себя диагностическим методом является перфузи-
онная сцинтиграфия миокарда. Оба эти метода позволяют 
оценить функциональное состояние сердечной мышцы, но 
в ряде случаев недостаточно точно описывают особенно-
сти изменений его структуры. В этом ряду диагностических 
технологий, применяемых в кардиологии, магнитно-резо-
нансная томография (МРТ) до недавнего времени зани-
мала не первое место. Ситуация изменилась в последние 
несколько лет главным образом в связи с прогрессом в 
области цифровых технологий. Новые возможности в полу-
чении и обработке изображения открыли перед методом 
МРТ новые, ранее недоступные возможности. 

Роль и диагностические возможности МРТ. Метод 
МРТ, в отличие от ЭхоКГ и РКТ, строго говоря, не является 

резонансной томографии в кардиологии являются оценка интегральной и регионарной сократимости миокарда. Вы-
сокая точность метода позволяет четко дифференцировать эндокард и определять характер сократимости сегментов 
миокарда. Высокое временное разрешение современной магнитно-резонансной томографии позволяет проследить 
и охарактеризовать процесс сокращения по отдельным участкам миокарда. Преимуществом магнитно-резонансной 
томографии является возможность оценки внутренней структуры миокарда. Данный метод позволяет непосредственно 
соотнести характер сегментарной сократимости миокарда с особенностями внутренней структуры отдельного сегмента. 
Практическое применение магнитно-резонансной томографии сердца предполагает дальнейшее совершенствование 
оборудования и программного обеспечения, используемого при проведении данного метода. Выводы. Магнитно-резо-
нансная томография в кардиологии является современным и перспективным диагностическим методом, позволяющим 
оценивать основные структурные и функциональные параметры сердца у пациентов с ишемической болезнью сердца 
и некоронарогенными заболеваниями миокарда. Начальные результаты внедрения данного метода в повседневную 
клиническую практику подтверждают высокую диагностическую точность данного метода для выявления и дифферен-
циальной диагностики кардиологических заболеваний, особенно в сложных клинических случаях. 
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лучевым в обычном понимании. Он основан на реги-
страции изменений электромагнитных свойств тканей, 
возникающих под воздействием внешнего магнитного 
поля. Скорее он регистрирует разницу в характеристиках 
электромагнитных свойств, присущих разным тканям. 
Ценным свойством МРТ является ее способность диф-
ференцировать разные состояния одной и той же ткани, 
в зависимости от содержания в ней жидкости, а также тех 
или иных структурных элементов [1]. 

Исторически сложилось так, что МРТ чаще ассоцииру-
ется с диагностикой в неврологии и онкологии. Имелись 
объективные факторы, снижавшие возможности ее при-
менения для исследования сердца. Основной причиной 
этого можно считать относительно большую длительность 
процесса получения изображения, в течение которого 
исследуемая ткань должна оставаться максимально 
неподвижной. Сердцебиение и дыхание существенно 
затрудняли исследование сердца на начальном этапе 
развития технологии МРТ. Диагностические возможности 
МРТ для исследования сердца расширились в связи с 
внедрением импульсных ЭКГ-синхронизированных по-
следовательностей градиентного эхо (TrueFISP, B-FFE, 
FIESTA) в кинорежиме. Двойная синхронизация сбора 
данных по фазе сердечного цикла и дыханию позволила 
нивелировать артефакты, связанные с движением сердца. 

Метод МРТ осуществляет послойное изучение анато-
мии сердца и включает в среднем 10–12 томографических 
срезов. Он используется для анализа функционального 
состояния подвижных структур сердца, расчета объемов 
камер, массы миокарда, параметров локального систоли-
ческого утолщения стенок желудочков [2]. МРТ позволяет 
получать стандартные срезы, частично унифицированные 
с ЭхоКГ, при любом положении сердца, что ценно при ис-
следовании пациентов с нарушенной синтопией органов 
грудной клетки. МРТ позволяет получать срезы под любым 
углом, в произвольно заданной плоскости, что требует от 
врача-рентгенолога высокого уровня подготовки. Визуа-
лизация с контрастированием препаратами на основе 
гадолиния с инверсией восстановления сигнала (Inversion 
Recovery, IR-TFE, DE-PSIR, IR-MDE) и с отсроченным 
контрастированием (Delayed Enchancement, IDE), осно-
ванная на задержке вымывания контрастов, позволяет 
выявлять рубцовые и фиброзные изменения миокарда, 
дифференцировать гибернирующий миокард [3]. 

Практика показывает, что наибольший клинический 
эффект от использования технологии МРТ может быть 
получен при помощи применения соответствующего про-
граммного обеспечения, которое позволяет максимально 
раскрыть диагностический потенциал данного метода [4, 
5]. Таким образом, уникальным свойством современной 
МРТ является сочетание в ней большого числа возмож-
ностей оценки структуры и функции исследуемой ткани, 
не совместимых между собой в других диагностических 
методах. В настоящее время МРТ позволяет определять 
целый ряд показателей исследуемых тканей, включая их 
морфологическую структуру, осуществлять дифференци-
ацию тканей на уровне, приближающемся к гистологиче-
скому, оценивать кровоснабжение тканей и особенности 
их метаболизма, определять их функциональное состоя-
ние на уровне механической активности и биохимических 
процессов [6, 7]. Таким образом, за последние годы метод 
МРТ стал одним из самых информативных современных 
неинвазивных методов диагностики [8, 9]. 

Вместе с тем факторами, ограничивающими во всем 
мире более широкое применение МРТ сердца, является 
высокая стоимость оборудования и материалов. На сегод-
няшний день МРТ в кардиологии может применяться как 
высокоточный, высокоинформативный дополнительный 
диагностический метод, используемый по показаниям в 
случаях, когда более доступные и общепринятые методы 

не дают ответа на поставленные клиницистами вопросы 
[10]. 

Актуальные направления МРТ в кардиологии. Од-
ной из основных областей применения диагностических 
методов в кардиологии является оценка интегральной и 
регионарной сократимости миокарда. В настоящее время 
наиболее широко используется в этом отношении ЭхоКГ. 
Определенная субъективность в оценке и зависимость от 
качества визуализации компенсируется быстротой иссле-
дования, его повсеместной доступностью и сравнительно 
невысокой стоимостью оборудования. Успешность при-
менения ЭхоКГ в данном случае связана также с высокой 
степенью дифференцировки анэхогенной жидкости и 
относительно гиперэхогенных структур сердца, что обес-
печивает высокую контрастность изображения. Анало-
гичной способностью обладает и МРТ, на которой кровь и 
миокард также дифференцируются с высокой точностью. 
Дополнительные возможности МРТ в этой связи опреде-
ляются различными методами получения изображения, 
при которых сигнал от крови может визуализироваться как 
«черный» или «белый». Использование T2-взвешенных 
последовательностей «Black-blood» c возможностью по-
давления сигнала от жира (T2-STIR, T2-TIRM, Double-FR-
FSE) является рутинным в МРТ для анализа морфологии 
миокарда, выявления признаков жировой инфильтрации 
стенки и отека миокарда при различных патологических 
состояниях. Высокая контрастность позволяет четко 
дифференцировать эндокард, кинетика которого опреде-
ляет характер сократимости данного участка миокарда. 
Еще одним преимуществом МРТ перед ЭхоКГ является 
возможность оценки внутренней структуры миокарда. 
Известно, что вследствие особенностей ультразвуко-
вой локации степень эхогенности миокарда, как и его 
внутренняя структура, не всегда могут быть достоверно 
оценены на эхограмме. Метод МРТ, напротив, позволяет 
непосредственно соотнести характер сегментарной сокра-
тимости миокарда с особенностями внутренней структуры 
отдельного сегмента [11]. 

Возможность визуализации границ миокарда позволя-
ет использовать МРТ также для оценки объема миокарда 
и расчета его массы. Построение изображения по томо-
графическому принципу является идеальным для оценки 
такой сложной конфигурации, которую представляет 
собой миокард левого желудочка, особенно в условиях 
постинфарктного ремоделирования [12]. Это позволяет не 
только оценить наличие и степень гипертрофии миокарда, 
но также установить регионарные особенности распре-
деления гипертрофии и уточнить внутреннюю структуру 
гипертрофированного участка миокарда. Вместе с тем 
использовать МРТ целенаправленно для диагностики 
гипертрофии вряд ли целесообразно. Те же данные, хотя 
и с несколько меньшей точностью, могут быть получены 
несравненно проще: в качественной форме по ЭКГ и 
рентгенографии, а количественно могут быть рассчитаны 
по ЭхоКГ. Очевидно, что высокий диагностический по-
тенциал кардиологического МРТ следует использовать 
рационально и обоснованно.

Несмотря на развитие эндоваскулярных методов 
лечения, атеросклероз коронарных артерий остается 
ведущим патогенетическим механизмом повышенной 
заболеваемости и летальности в кардиологии. Прове-
дение реваскуляризации само по себе не всегда решает 
проблему. Большое значение имеет выявление паци-
ентов, у которых интервенционное вмешательство на 
данном этапе заболевания даст наиболее значительный 
клинический результат. Оптимальными кандидатами на 
реваскуляризацию являются пациенты с большим объ-
емом ишемизированного миокарда, сохранившего свою 
жизнеспособность несмотря на острую или хроническую 
ишемию. Бывает так, что восстановление коронарного 
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кровотока не приводит к существенному восстановлению 
функции пораженного миокарда, хотя вмешательство 
было проведено своевременно. В этой связи возникает 
необходимость выявления жизнеспособного миокарда.

До недавнего времени эту задачу выполняли 
стресс-ЭхоКГ, перфузионная сцинтиграфия миокарда, 
однофотонная эмиссионная компьютерная томография 
(ОФЭКТ) с нагрузочной пробой. Слабой стороной стресс-
ЭхоКГ является зависимость результатов исследования 
от качества визуализации. Сцинтиграфия использует 
радиоактивные препараты, которые, хотя и имеют ко-
роткий период полураспада, не могут считаться в полной 
мере безопасными. Сходную информацию можно также 
получить по данным однофотонной эмиссионной томо-
графии и позитронно-эмиссионной томографии (ПЭТ). 
Однако оба метода являются вариантами эмиссионных 
радионуклиных томографий и также связаны с введением 
радиофармпрепаратов. В этой связи МРТ-исследование с 
контрастированием, основанное на задержке вымывания 
гадолиния из волокон коллагена в отсроченную фазу, 
визуализирует рубцовую ткань. Вместе с тем задачи 
диагностики ИБС у пациентов с пограничными стенозами 
коронарных артерий для определения тактики ведения 
проще решать методами радионуклидной диагностики.

Помимо выявления жизнеспособного миокарда, позво-
ляющего спрогнозировать потенциальную эффективность 
реваскуляризации, МРТ дает возможность точно опреде-
лять объем и локализацию фактического расположения 
пораженного участка миокарда при инфаркте. Это по-
зволяет прогнозировать тяжесть течения заболевания в 
остром периоде, вероятность развития значимой сердеч-
ной недостаточности, а также оценивать риск летальности 
в постинфарктном периоде. Прогностическая ценность 
МРТ в этом отношении оказалась даже более высокой, 
чем фракция выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ), считав-
шаяся до недавнего времени наиболее достоверным пре-
диктором летальности у больных с инфарктом миокарда. 
Именно способность дифференцировать характер тканей 
делает МРТ практически незаменимым для диагностики 
изменений миокарда различного генеза. Теоретически, 
РКТ также способна выявлять тканевые различия, однако 
эта дифференцировка возможна на более позднем этапе, 
начиная с момента формирования рубцовой ткани. На-
против, МРТ позволяет выявлять тканевые изменения уже 
в остром периоде инфаркта, и даже в ряде случаев на 
этапе тяжелой острой ишемии, не доходящей до степени 
некроза миокарда. Данная возможность может эффек-
тивно использоваться у пациентов с острым коронарным 
синдромом (ОКС). 

Результаты внедрения МРТ сердца в практику. 
Применение МРТ для исследования сердца в ГАУЗ 
ГКБ № 7 г. Казани начато с февраля 2018 г. На начало 
июня 2018 г. проведено 55 исследований. За 4 мес 
метод продемонстрировал высокую диагностическую 
эффективность. Клиническую значимость и ценность 
получаемой с его помощью информации подтвердили 
врачи-кардиологи всех отделений. Наглядность полу-
ченных данных, доступность оценки и определенность 
заключения существенно облегчают диагностику и ве-
дение больных в сложных случаях. Наиболее ценным с 
практической точки зрения оказалось применение МРТ 
в следующих случаях: 

1. Дифференциальная диагностика рестриктивной 
кардиомиопатии с констриктивным перикардитом и по-
ражением сердца вследствие амилоидоза. У пациента с 
концентрической гипертрофией ЛЖ с выраженной диа-
столической дисфункцией ЛЖ по рестриктивному типу 
выявлен амилоидоз сердца в форме диффузного субэн-
докардиального отсроченного накопления гадолиния в 
амилоидной ткани.

2. Диагностика и дифференциальная диагностика 
перикардиального выпота и объемных образований в 
полости перикарда: впервые выявлена ангиосаркома 
перикарда.

3. Уточнение данных структуры и функции ЛЖ, по-
лученных на ЭхоКГ при неоптимальной визуализации. 
Выявление гипертрофии ЛЖ, ее тип и степень выражен-
ности, определение параметров ЛЖ и его интегральной 
сократимости, включая конечно-диастолический объем, 
ударный объем, фракцию выброса.

4. Диагностика вовлечения в патологический процесс 
сердца при системных и аутоиммунных заболеваниях. 
У пациента с саркоидозом легких выявлено вовлечение 
сердца в форме макрогранулемы. 

5. Посегментная визуализация миокарда ЛЖ у паци-
ентов с ИБС. Выявлены рубцовые изменения миокарда 
ишемического генеза, проведена оценка жизнеспособ-
ности миокарда в бассейнах предполагаемого кардиохи-
рургического вмешательства. В другом случае выявлена 
постинфарктная аневризма верхушки ЛЖ, ранее не 
диагностированный тромб в верхушечной аневризме 
ЛЖ, трансмуральный рубец переднеперегородочных, 
нижнеперегородочных и нижних сегментов ЛЖ.

6. Дифференциальная диагностика острого инфаркта 
миокарда и постинфарктного кардиосклероза при недо-
статочной информативности ЭКГ и теста на тропонины. 
Выявлен отек апикальных сегментов ЛЖ как проявление 
острой ишемии при отсутствии рубцовых изменений в 
миокарде.

7. Дифференциальная диагностика ишемической и 
дилатационной кардиомиопатии (ДКМП), стратификация 
риска внезапной сердечной смерти пациента с ДКМП. Вы-
явлена ДКМП в виде выраженной дилатации ЛЖ, низкой 
фракции выброса, митральной и аортальной регурги-
тации, полостчатым интрамиокардиальным фиброзом, 
патогномоничным для данной КМП.

8. Диагностика гипертрофической кардиомиопатии 
(ГКМП), включая апикальную форму, проявляющуюся 
изолированной гипертрофией верхушки сердца.

9. Диагностика некомпактного миокарда ЛЖ. 
В соответствии с международными рекомендация-

ми основными направлениями применения МРТ сердца 
являются:

1. Дифференциальная диагностика ишемической 
болезни сердца, миокардитов и идиопатических кардио-
миопатий [13].

2. Диагностика рубцовых изменений миокарда, по-
сегментная оценка сократительной функции и жизне-
способности миокарда, дифференциальная диагностика 
острой ишемии и постинфарктного кардиосклероза при 
отсутствии убедительных данных по результатам рутин-
ных исследований, выявление тромботических масс в 
полостях сердца [14, 15].

3. Диагностика и дифференциальная диагностика 
характера выпота в полости перикарда (транссудат, экс-
судат, кровь), новообразований перикарда и средосте-
ния, констриктивного перикардита, кист и дивертикулов 
перикарда [16]. 

4. Диагностика ГКМП, оценка прогноза и стратифика-
ция риска внезапной сердечной смерти, формулировка 
показаний для установки имплантируемого кардиовер-
тера-дефибриллятора [17].

Перспективными направлениями дальнейшего раз-
вития МРТ сердца в ГАУЗ ГКБ № 7 г. Казани являются: 

1. Информирование врачей-кардиологов, терапевтов и 
кардиохирургов о диагностических возможностях метода 
МРТ в кардиологии, проведение образовательных меро-
приятий по данной теме.

2. Обновление программного обеспечения на ис-
пользуемом оборудовании. Программа Look-locker для 
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автоматизированного подбора времени T1 и получения 
качественных изображений рубцовых и фиброзных из-
менений. Программы типа DIXON для исследования 
сердца тонкими (2,0–2,5 мм) ЭКГ-синхронизированными 
срезами, что позволяет выполнять МРТ-коронарографию 
и выявлять нестабильность атеросклеротических бляшек. 
Программный пакет для выполнения и анализа методик 
T1- и T2-картирования, позволяющий повысить точность 
оценки фиброзных изменений миокарда при миокардитах 
и кардиомиопатиях, а также фиброзных изменений в пред-
сердиях перед вмешательствами методом радиочастот-
ной абляции у пациентов с фибрилляцией предсердий. 
Программные приложения для исследования перфузии 
миокарда с использованием динамических протоколов 
(dynamic fi rst pass) для анализа первого прохождения (fi rst 
pass) болюса контрастного парамагнетика (гадолиния) в 
покое и с фармакологическими пробами, позволяющими 
оценивать гемодинамическую значимость пограничных 
стенозов в диагностике ИБС. Приобретение пакета про-
грамм T2*BB – передового метода оценки интрамиокар-
диального геморрагического кровоизлияния у пациентов 
с реперфузионными повреждениями миокарда после 
реваскуляризации (феномен no-refl ow)

Использование современного программного обеспе-
чения позволит повысить диагностическую точность ис-
следования и сократить время его проведения с 50–60 до 
20–30 мин, что увеличит эффективность использования 
оборудования. 

3. В перспективе планирование перехода на МР-
томографы с напряженностью магнитного поля 3 Тесла 
позволит повысить пространственную разрешающую 
способность метода. 

Выводы. Магнитно-резонансная томография в 
кардиологии является современным и перспективным 
диагностическим методом, позволяющим оценивать все 
основные структурные и функциональные параметры 
сердца у пациентов с ИБС и некоронарогенными забо-
леваниями миокарда. Начальные результаты внедрения 
данного метода в повседневную клиническую практику 
в ГАУЗ ГКБ № 7 г. Казани подтверждают высокую диа-
гностическую точность данного метода для выявления 
и дифференциальной диагностики кардиологических 
заболеваний, особенно в сложных клинических случаях. 
Практическое применение МРТ сердца предполагает 
дальнейшее совершенствование оборудования и про-
граммного обеспечения, используемого при проведении 
данного метода.

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
ответственность за предоставление окончательной 
версии рукописи в печать.
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Реферат. Цель – характеристика современных представлений об синдроме умеренной энцефалопатии с обратимым 
поражением валика мозолистого тела, который является редким неврологическим синдромом и характеризуется 
очагами, выявляемыми при магнитно-резонансном исследовании. Материал и методы. Обзор научной медицин-
ской литературы по теме синдрома умеренной энцефалопатии с обратимым поражением валика мозолистого тела 
и приведение клинического примера. Результаты и их обсуждение. Патогенез данного синдрома неизвестен, 
однако высказываются предположения, что синдром ассоциируется с инфекцией, метаболическими нарушениями, 
лекарственной терапией, субарахноидальными кровоизлияниями, злокачественными опухолями, травмами и другими 
состояниями. Клинические проявления могут включать судорожные приступы, нарушение сознания, головокружение, 
двигательные нарушения, слепоту, атаксию, тремор и галлюцинации, чему обычно предшествует лихорадка. Маг-
нитно-резонансная картина характеризуется очагами легкой гиперинтенсивности на Т2-взвешенных изображениях, 
изоинтенсивными или немного гипоинтенсивными на Т1-взвешенном изображении, демонстрирующими сниженную 
диффузию в DWI-режиме, низкий видимый коэффициент диффузии на ADC. Нами было проведено клиническое 
наблюдение пациентки, 47 лет, которая поступила в клинику после судорожного приступа с жалобами на «тяжесть» 
в голове, нарушение памяти с затруднением запоминания текущих событий с момента госпитализации в отделение, 
на узнавание незнакомых людей (как знакомых), общую слабость, эмоциональную неустойчивость с периодической 
плаксивостью. На следующий день после поступления была выполнена магнитно-резонансная томография на 
аппарате с магнитной индукцией в 1,5 Тл. Выявлены изменения в валике мозолистого тела. Проведена диффе-
ренциальная диагностика с инфекционным поражением, ишемией мозолистого тела. При выполнении повторной 
магнитно-резонансной нейровизуализации (1,5 Тл магнитной индукции) на 6-й нед заболевания очаг в валике мозо-
листого тела значимых изменений не претерпел. На момент контрольной явки через 12 нед от начала заболевания 
отрицательной динамики в неврологическом статусе отмечено не было. Выводы. При клиническом подозрении 
на синдром умеренной энцефалопатии с обратимым поражением валика мозолистого тела необходимо проводить 
полное клинико-инструментальное обследование пациента, в том числе магнитно-резонансную томографию, и при 
выявлении изменений при проведении данного исследования проводить дальнейший динамический контроль. Также 
крайне необходимо провести тщательную дифференциальную диагностику данного состояния с другими возможными 
неврологическими нарушениями.
Ключевые слова: поражение валика мозолистого тела, MERS-синдром.
Для ссылки: Перов, Р.И. Cиндром умеренной энцефалопатии с обратимым поражением валика мозолистого тела: 
обзор литературы и собственное наблюдение в неотложной неврологической клинике / Р.И. Перов, А.Р. Хакимова, 
Н.А. Попова // Вестник современной клинической медицины. – 2018. – Т. 11, вып. 5. – С.109–114. DOI: 10.20969/
VSKM.2018.11(5).109-114.
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Синдром умеренной энцефалопатии с обратимым 
поражением валика мозолистого тела (MERS) 

является редким неврологическим синдромом, который 
характеризуется очагами, выявляемыми при магнитно-
резонансном (МР) исследовании [1].

Патогенез данного синдрома неизвестен, однако 
высказываются предположения, что в основе наблю-
даемых радиологических изменений могут лежать отек 
листков миелиновой оболочки или воспаление мозолис-
того тела [2], однако сообщение о наблюдении MERS 
у новорожденного возрастом 12 дней [3], когда валик 
мозолистого тела немиелинизирован [2], заставляет 
в первой гипотезе усомниться. Что касается предпо-
ложения о роли воспаления, имеется небольшое ис-
следование [4], в котором было обнаружено повышение 
уровня цитокинов интерлейкинов (ИЛ) ИЛ-6 и ИЛ-10 
в цереброспинальной жидкости пациентов с MERS. 
Возможным объяснением роли повышения уровня 
данных цитокинов в патогенезе синдрома служит сле-
дующий патофизиологический каскад, предложенный 
в недавней работе: при воспалении под воздействием 
травмы, инфекции происходит активация макрофагов, 
которые выбрасывают ИЛ-1 и ИЛ-6. Активируются 
моноциты, которые также выбрасывают эти цитокины. 
Рекрутируются Т-клетки, воздействие которых на клетки 
эндотелия приводит к повышению сосудистой проница-
емости и нарушению гематоэнцефалического барьера. 
Также эндотелиальные клетки начинают продуцировать 
фактор некроза опухоли альфа. В свою очередь, астро-
циты, стимулированные ИЛ-1, секретируют глутамат 
и блокируют его обратный захват, что повышает его 
внеклеточную концентрацию. Микроглия, которая яв-
ляется резидентным макрофагом центральной нервной 
системы (ЦНС), также активируется, что приводит к вы-
бросу еще большего количества цитокинов, возможным 
следствием чего является демиелинизация. Конечным 

результатом данного процесса является значительное 
повышение уровня глутамата (в 100 и более раз от 
нормального уровня) во внеклеточном пространстве. 
Внеклеточный глутамат связывается с NMDA- и AMPA-
рецепторами, что приводит к увеличению внутриклеточ-
ного тока ионов натрия и кальция, внеклеточного тока 
калия, входу воды в клетку. Развивается цитотоксиче-
ский отек. Мозолистое тело и, в частности, его валик 
очень уязвимы. По сравнению с нейронами в других 
областях мозга, нейроны, астроциты и олигодендроци-
ты мозолистого тела имеют более высокую плотность 
рецепторов, включая рецепторы к цитокинам, рецепто-
ры к глутамату и другим возбуждающим аминокислотам, 
токсинам и лекарственным средствам. Эта повышенная 
плотность приводит к склонности мозолистого тела к 
цитотоксическому отеку. Эта же группа авторов пред-
лагает заменить термин MERS термином «цитотокси-
ческие поражения мозолистого тела» (CLOCCs), однако 
предложенный термин встречается пока лишь только в 
их публикациях [5].

Еще одной возможной причиной, нашедшей от-
ражение в некоторых сообщениях, является гипонат-
риемия [6], возможным подтверждением чего служит 
обнаружение бессимптомных очагов в мозолистом 
теле пациентов, принимающих противоэпилептические 
препараты [7], в частности, карбамазепин и окскарба-
зепин, что приводит к гипонатриемии и осмотическому 
миелинолизу во время слишком быстрой ее коррекции 
при быстрой отмене препарата, аналогично патоге-
нетическому механизму центрального понтинного 
миелинолиза. Наблюдение очагов в мозолистом теле 
пациентов с гипогликемическим состоянием приводит 
гипогликемию к включению в список возможных причин 
данного состояния [7, 8].

Этиологически в большинстве случаев удается вы-
явить инфекционный агент, среди которых присутствуют 
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Abstract. Aim. To review modern concepts of moderate encephalopathy with reversible lesion of the corpus callosum, a rare 
neurological syndrome characterized by foci detected by magnetic resonance imaging. Material and methods. A review of 
scientifi c medical literature on moderate encephalopathy with reversible lesion of the corpus callosum and a clinical example. 
Results and its discussion. The pathogenesis of this syndrome is unknown, however, it has been suggested that the 
syndrome is associated with infection, metabolic disorders, drug therapy, subarachnoid hemorrhages, malignant tumors, 
injuries and other conditions. Clinical manifestations may include convulsive seizures, impaired consciousness, dizziness, 
motor impairment, blindness, ataxia, tremors, and hallucinations, which are usually preceded by fever. The MRI picture is 
presented by mild hyperintensity foci on T2-weighted images, iso-intensive or slightly hypo-intensive on a T1-weighted image, 
showing reduced diffusion in the DWI mode, a low visible diffusion coeffi cient on the ADC. We conducted a clinical observation 
of a 47-year-old patient who was admitted after a convulsive seizure with complaints of «heaviness» in her head, memory 
impairment with diffi culty remembering current events from the moment of hospitalization to the department, recognition of 
strangers (friends), general weakness, emotional imbalance with periodic tearfulness. The next day after admission, 1,5 T 
MRI showed changes in the corpus callosum. A differential diagnosis with infectious lesions, ischemia of the corpus callosum 
was performed. Further series of MRI neuroimaging performed with a 1,5 T MRI apparatus at the 6th week of the disease 
showed that the focus in the corpus callosum did not signifi cantly changed. On control examenation after 12 weeks from the 
onset of the disease, there was no negative dynamics in the neurological status. Conclusions. In case of clinical suspicion 
of moderate encephalopathy syndrome with reversible lesion of the corpus callosum, it is necessary to conduct a full clinical 
and instrumental examination of the patient, including magnetic resonance imaging, and to detect changes during this study, 
conduct further dynamic monitoring. It is also extremely necessary to conduct a thorough differential diagnosis of this condition 
with other possible neurological disorders.
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несколько видов вирусов и бактерий [9–18]. Имеются так-
же сообщения о возникновении MERS при аутоиммунном 
поражении ЦНС [19], отравлении ядом бледной поганки 
[20], гемолитико-уремическом синдроме [21]. Однако 
в части случаев этиологический фактор установить не 
удается [22].

Клинические проявления могут включать судорож-
ные приступы, нарушение сознания, головокружение, 
двигательные нарушения, слепоту, атаксию, тремор и 
галлюцинации, чему обычно предшествует лихорадка [1]. 

МР-картина характеризуется очагами легкой ги-
перинтенсивности на Т2-взвешенных изображениях, 
изоинтенсивными или немного гипоинтенсивными на 
Т1-взвешенном изображении, демонстрирующими сни-
женную диффузию (гиперинтенсивность) в DWI-режиме, 
низкий видимый коэффициент диффузии на ADC. На 
основании МР-картины выделены MERS двух типов – 
I и II. II тип встречается значительно реже и характе-
ризуется распространением очага на субкортикальное 
белое вещество, а также возможным вовлечением всего 
мозолистого тела [23].

В дифференциальный диагноз следует включать та-
кие состоянии, как острый рассеянный энцефаломиелит 
(множественные асимметричные субкортикальные очаги 
в белом веществе, накапливающие контраст и разрешаю-
щиеся в течение длительного времени) [1], синдром зад-
ней обратимой лейкоэнцефалопатии (субкортикальные 
очаги в белом веществе головного мозга), рассеянный 
склероз, болезнь Маркиафавы – Биньями (часто наблю-
дается при алкоголизме), ишемический инсульт (обычно 
необратим и визуализируется в зоне васкуляризации 
конкретного сосуда), диффузное аксональное поврежде-
ние (травма головы в анамнезе), лимфома (накапливает 
контраст), экстрапонтинный миелинолиз (выявляются 
электролитные нарушения) [22].

В 2012 г. были предложены следующие диагностиче-
ские критерии:

1. Начинается заболевание с нейропсихиатрических 
симптомов, таких как нарушенная речь и/или поведение, 
нарушение сознания и судороги в течение 1 нед после 
возникновения лихорадки.

2. Полное восстановление без последствий, в боль-
шинстве случае в течение 10 дней с момента возникно-
вения нейропсихиатрических симптомов.

3. Наличие очага с сигналом высокой интенсивности 
в валике мозолистого тела в острую стадию. Изменения 
сигнала в T1- и T2-режимах незначительны.

4. Очаг может вовлекать все мозолистое тело и белое 
вещество мозга симметричным образом.

5. Очаг исчезает в течение недели, не оставляя ни 
резидуальных изменений сигнала, ни атрофии [24].

Однако, по крайней мере относительно последнего 
пункта, а именно, длительности персистирования нейро-
визуализационных изменений, имеются существенные 
разногласия. Так, в первой работе, вышедшей в 2004 г., 
посвященной обсуждаемому синдрому, указывались 
сроки от 3 дней до 2 мес [1]. Эти же сроки указывают-
ся и в вышедшем в 2017 г. руководстве [25], которое, 
хотя и имеет педиатрическую направленность, может 
быть принято во внимание, так как ни вышеуказанные 
диагностические критерии, ни статья [1] не содержали 
возрастных рамок. Имеется также мнение об отсутствии 
полного регресса как обязательного условия для поста-
новки диагноза [5].

Относительно лечебной тактики при описываемом 
синдроме общепринятых принципов не существует. Име-
ются сообщения о применении плазмафереза, пульс-
терапии метилпреднизолоном, введении внутривенных 
иммуноглобулинов, ацикловира, ганцикловира, антибио-
тиков, однако четких доказательств преимуществ того 

или иного метода нет. При этом в некоторых наблюдениях 
терапия ограничивалась лишь симптоматическими рам-
ками (применение антиконвульсантов при судорожных 
приступах) или вообще отсутствовала. Несмотря на это, 
регресс как клинических проявлений заболевания, так и 
радиологических изменений был столь же полным [22]. 
Сведений о частоте встречаемости MERS в российской 
популяции нет. Единственным упоминанием синдрома 
в отечественных источниках служит недавняя статья 
московских авторов, содержащая небольшой литера-
турный обзор и описание наблюдения пациентки 24 лет, 
принимавшей клиндамицин по поводу бактериального 
вагинита за 3 нед до поступления в течение 7 дней. 
Авторы акцентируют внимание на отсутствии полного 
соответствия имевшихся в их распоряжении клинико-
инструментальных сведений представленным выше 
критериям постановки диагноза, на основании чего 
делают вывод о приоритетном значении нейровизуали-
зационных данных по сравнению с данными анамнеза 
и клинической картины [26]. 

Клиническое наблюдение. Пациентка, 47 лет, 
поступила в клинику с жалобами на «тяжесть» в голо-
ве, нарушение памяти с затруднением запоминания 
текущих событий с момента госпитализации в отделе-
ние, на узнавание незнакомых людей (как знакомых), 
общую слабость, эмоциональную неустойчивость с 
периодической плаксивостью. Со слов мужа известно, 
что накануне госпитализации пациентка, придя домой 
после работы, уснула, после чего случился судорожный 
приступ: внезапно после вскрика появились тонико-
клонические судороги продолжительностью несколько 
минут, после чего пришла в сознание и чувствовала 
себя «разбитой». В неврологическом статусе при по-
ступлении патологических изменений не выявлялось. В 
отделении на 3-й день госпитализации наблюдалось два 
эпизода тонико-клонических судорог с потерей сознания 
продолжительностью несколько минут, с интервалом в 
3,5 ч. Была назначена вальпроевая кислота, на фоне 
которой эпизодов судорог более не отмечалось. В тот 
же день зафиксированы жалобы на общую слабость. 
На 5-й день госпитализации присоединились жалобы 
на нарушения памяти в виде затруднения запоминания 
текущих событий, со слов пациентки, «не помнит со-
бытия с момента госпитализации». Была заполнена 
Монреальская шкала оценки когнитивных функций 
(MOCA), результат составил 15 баллов. На 7-й день 
госпитализации присоединилось ощущение узнавания 
ранее незнакомых людей, в связи с чем появилось 
ощущение тревожности, плаксивость, эмоциональная 
неустойчивость.

На следующий день после поступления была выпол-
нена магнитно-резонансная томография на аппарате с 
магнитной индукцией в 1,5 Тл (рис. 1). Выявлены изме-
нения в валике мозолистого тела, описываемые как очаг 
гиперинтенсивный по Т2, Flair, слабогиперинтенсивный 
на DWI, изоинтенсивный по Т1, неправильной формы, 
с неровными и нечеткими контурами, без признаков 
перифокального отека и объемного воздействия на 
окружающую ткань очаг. В связи с обнаружением опи-
сываемых изменений было рекомендовано проведение 
высокопольной (3 Тл) МР-нейровизуализации с контрас-
тированием гадолинием, которое было проведено на 
6-й день госпитализации (рис. 2). Было выявлено, что в 
проекции валика мозолистого тела визуализируется не-
правильной формы очаг с четкими контурами, размерами 
21×10×6 мм, слабо повышенной интенсивности в Т2, DWI, 
пониженной интенсивности в Т1, высокоинтенсивный в 
Flair, не накапливает контраст.

Рутинные исследования, такие как клинический ана-
лиз крови, биохимический анализ крови, клинический ана-
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лиз мочи, исследование свертываемости крови, электро-
кардиография, электроэнцефалография, рентгенография 
органов грудной клетки не продемонстрировали суще-
ственных отклонений. С целью исключения инфекционной 
этиологии был выполнен анализ ликвора, не показавший 
значимых изменений. Проведенные анализы спинно-
мозговой жидкости на выявление ДНК вирусов прос-
того герпеса I типа, II типа, VI типа, VIII типа, цитомегало-
вируса, вируса Эпштейна – Барр, Варицелла – Зостера 
методом полимеразной цепной реакции также оказались 
отрицательными. По данным анализа, проведенного на 
13-й день заболевания с целью выявления антинейро-
нальных антител в сыворотке крови (выявляемых при 
паранеопластических неврологических заболеваниях), 
антитела к HU (ANNA 1), YO-1 (PCA1), CV2, PNMA2, RI 
(ANNA2), AMPH обнаружены не были.

После выполненного обследования был предполо-
жен синдром умеренной энцефалопатии с обратимым 
поражением валика мозолистого тела. Однако в анам-
незе у пациентки был перенесенный тромбоз глубоких 
вен левой голени, что вкупе с имеющимся указанием 
на привычное невынашивание беременности и подо-
зрением на ишемический характер изменений в валике 
мозолистого тела позволило заподозрить антифосфо-
липидный синдром, который, однако, был отвергнут 
гематологом после соответствующей панели анализов 
и клинического осмотра.

Однако вышеуказанные данные позволили принять 
к рассмотрению иную диагностическую гипотезу, не свя-
занную этиопатогенетически с синдромом обратимого 
поражения валика мозолистого тела, а именно к гипо-
тезе инфаркта в зоне васкуляризации коротких ветвей 

Рис. 1. Относительно симметричный очаг в валике мозолистого тела, гиперинтенсивный во Flair. 
На аксиальном срезе паттерн соответствует второму по частоте встречаемости при MERS (CLOCCs) [5]

Рис. 2. Тот же очаг в Т1 ВИ после введения гадолиниевого контраста. Контраст не накапливается
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околомозолистой артерии, являющейся продолжением 
передней мозговой артерии. Данное состояние также 
является относительно редким, и количество литератур-
ных источников, посвященных ему, при приблизитель-
ной оценке является меньшим, чем количество таковых, 
посвященных MERS. При этом, исходя из имеющихся 
данных, поражение валика мозолистого тела в таких 
случаях редко бывает изолированным (в описываемом 
наблюдении очаг ограничен валиком мозолистого тела), 
характеристики интенсивности сигнала в различных 
режимах существенно не отличаются от имеющихся 
при MERS, однако очаг имеет менее четко очерченные 
границы (что в некоторой степени наблюдается у нашей 
пациентки), нейровизуализационная картина является 
необратимой. При этом в случае инфаркта очаг в боль-
шинстве случаев имеет тенденцию к латерализации в 
зависимости от стороны заинтересованной артерии, 
чего в нашем наблюдении нет [27]. Еще одной важной 
деталью является накопление гадолиниевого контраста 
очагом, которое встречается в конце 1-й нед с момента 
инсульта в 100% случаев (у пациентки контраст при 
магнитно-резонансной томографии на 6-й день после 
возникновения симптоматики не накапливался) [28]. 
Клиническая картина, в свою очередь, контрастирует 
с наблюдаемой нами еще более резко. Описываемые 
при ишемическом поражении различные варианты 
афазии, нечеткость речи, насильственный плач и 
смех, феномен чужой руки, дискинезия конечностей, 
гипалгезия, выпадение полей зрения, недержание 
мочи у нашей пациентки отсутствовали. В то же время 
судорожные приступы, имевшие место в нашем слу-
чае, не встречаются в качестве элементов описания 
клинической картины при ишемии валика мозолистого 
тела [27].

Выполнена повторная МР-нейровизуализация (1,5 Тл 
магнитной индукции) на 6-й нед заболевания, очаг в 
валике мозолистого тела значимых изменений не пре-
терпел.

На момент контрольной явки через 12 нед от начала 
заболевания отрицательной динамики в неврологическом 
статусе отмечено не было, проведенный МОСА-тест пока-
зал улучшение в виде нарастания результата до значения 
в 27 баллов. Пациентка на 3-й нед от момента заболева-
ния приступила к выполнению своих профессиональных 
обязанностей, в которые входят выполнение большого 
количества математических операций.

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддерңки. Авторы несут полную 
ответственность за предоставление окончательной 
версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимоотно-
шениях. Все авторы принимали участие в написании 
рукописи. Окончательная версия рукописи была одо-
брена всеми авторами. Авторы не получали гонорар 
за исследование.
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Реферат. Цель исследования – сфокусировать внимание врачей различных профилей на необходимости дифференциро-
вать подход к назначению местных анестетиков, обозначить роль различных характеристик и свойств местных анестетиков 
в процессе подбора препарата. Материал и методы. Нами были проанализированы истории болезней 2780 пациентов 
с различными диагнозами. Пациенты были госпитализированы в аллергологическое отделение ГАУЗ «Городская клини-
ческая больница № 7» г. Казани в период с 2015 по 2017 г. после проведения им манипуляций с применением местных 
анестетиков по поводу их основного заболевания в связи с появлением симптомов острой реакции лекарственной гипер-
чувствительности. Результаты и их обсуждение. Представлены принципы подхода к назначению местных анестетиков 
у пациентов, входящих в группы риска в связи с наличием у них хронической соматической патологии или отягощенного 
аллергологического анамнеза. Проведен анализ реакций на лекарственные препараты в условиях многопрофильной 
клиники. Сформулированы рекомендации для профилактики побочных действий лекарственных средств, направленных 
на поддержание общего комфортного психофизиологического состояния пациентов, касающиеся как вопроса выбора 
местноанестезирующего препарата, так и техники самой манипуляции. Выводы. При назначении местных анестетиков 
необходимо учитывать побочные действия самого лекарственного препарата и коморбидные состояния пациента.
Ключевые слова: местные анестетики, побочные действия лекарственных средств.
Для ссылки: Рахматуллина, Н.М. Место острых реакций лекарственной гиперчувствительности при использовании мест-
ных анестетиков в условиях многопрофильной клиники / Н.М. Рахматуллина, Д.Г. Ахмедзянова, Н.А. Сибгатуллина [и др.] // 
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Эффективность и безопасность – это главные тре-
бования, предъявляемые к фармакологическим 

препаратам, используемым для лечения, профилактики 
и диагностики заболеваний. Одновременно с ростом 
числа лекарственных средств (ЛС) увеличивается и риск 
развития различных нежелательных реакций. Побочные 
реакции, возникающие при использовании ЛС, встреча-
ются у 1/10 части населения планеты, но только 10% из 
них обусловлены лекарственной гиперчувствительностью 
[1]. Эти реакции могут различаться клинической картиной, 
степенью тяжести и иметь разные исходы.

Как правило, фармакологические свойства лечебных 
и диагностических препаратов хорошо известны. Однако 
реакции гиперчувствительности врач не всегда может 
прогнозировать [1]. 

Побочная реакция на ЛС – это неожиданный не-
желательный эффект, возникающий при применении 
препарата в терапевтической (профилактической, диа-
гностической) дозе. Выделяют два типа нежелательных 
реакций, возникающих при использовании фармаколо-
гических средств:

первый тип реакций – предсказуемые побочные дей-
ствия, связанные с фармакологическим действием ЛС. Эти 
реакции зависят от используемой дозы, могут проявляться 
у любого пациента, составляют 75% всех побочных реак-
ций на фармакологические средства. В фармацевтических 
справочниках и инструкциях по применению ЛС содержатся 
указания на возможность развития подобных реакций. К 
прогнозируемым побочным реакциям относятся токсичность 
препарата, токсические реакции, связанные с передозиров-
кой и/или кумуляцией препарата, реакции, обусловленные 
фармакологическими свойствами ЛС, реакции, вызванные 
взаимодействием ЛС, тератогенное действие ЛС, канцеро-
генное действие ЛС, смешанные реакции [2]. 

Побочные реакции второго типа непредсказуемы и 
связаны с реактивностью, а иногда генетическими осо-
бенностями пациента. К вариантам непредсказуемых по-
бочных реакций относятся неаллергическая врожденная 
гиперчувствительность (идиосинкразия), обусловленная 
недостаточностью ферментов, и лекарственная гипер-
чувствительность [2, 3]. 

Лекарственную гиперчувствительность подразде-
ляют на аллергическую и неаллергическую (псевдо-
аллергическую). Иммунологические механизмы (IgE-
опосредованные и не IgE-опосредованные) участвуют 
только в развитии аллергической гиперчувствительности. 

Местные анестетики – это лекарственные средства, 
которые обратимо угнетают возникновение и проведение 
импульсов в периферических нервах и нервных окончани-
ях, что приводит к потере чувствительности в ограничен-
ных участках тела [4, 5]. У типичных местных анестетиков 
имеются гидрофильная и гидрофобная части, соединен-
ные эфирной или амидной связью. Гидрофильная часть 
часто представляет собой третичный или вторичный амин, 
а гидрофобная часть должна иметь ароматическую струк-

туру. Фармакологические свойства местного анестетика 
определяются характером связи между гидрофильной и 
гидрофобной частями. Действие местных анестетиков 
осуществляется на мембране нервных образований 
(чувствительное нервное окончание, нервный ствол, 
нервная клетка). Механизм действия местных анестетиков 
заключается в том, что они блокируют пассивный транс-
порт ионов натрия и калия через мембрану, препятствуя 
возникновению и проведению нервного импульса [4, 5].

Существует ряд классификаций местных анестетиков, 
основанных на таких характеристиках этих препаратов, как 
фармакокинетика, длительность действия, химическая 
структура. Данные сведения необходимо учитывать при 
подборе местных анестетиков в каждом конкретном случае.

Большинство побочных реакций на местные анестетики 
связано с токсическим действием на центральную нерв-
ную и сердечно-сосудистую системы. Побочные действия 
обусловлены изменением чувствительности к местным 
анестетикам, идиосинкразией и истинными аллергически-
ми реакциями [6]. Кроме того, многие местные анестетики 
вызывают вазодилатацию и поэтому быстро всасываются 
из зоны инъекции. Для повышения мощности и увеличе-
ния продолжительности действия к местным анестетикам 
часто добавляют вазоконстрикторы, которые уменьшают 
системную токсичность анестетиков и увеличивают их 
терапевтический индекс за счет замедления всасывания. 
Для блокады проведения импульсов по нервным волокнам 
достаточно лишь одного местного анестетика, однако для 
пролонгирования его действия и усиления эффекта исполь-
зуют такие вазоконстрикторы, как адреналин (эпинефрин), 
норадреналин (норэпинефрин), мезатон (фенилэфрин), 
октапрессин (фелипрессин). Вазоконстриктор необходим 
для сокращения сосудов, замедления всасывания местного 
анестетика, создания высокой концентрации последнего в 
месте введения. Это усиливает эффект анестезии и умень-
шает токсичность препарата [4, 5, 6]. 

В состав местных анестетиков также входят консер-
ванты, служащие для увеличения срока хранения препа-
ратов. Присутствие этих компонентов в препаратах также 
может спровоцировать нежелательные реакции [5, 7, 8]. 
Родственное химическое соединение – парааминобензой-
ная кислота – является метаболитом новокаина. Таким 
образом, у лиц, имеющих аллергию на эфирные местные 
анестетики, вероятно развитие аллергической реакции на 
консерванты – эфиры парагидроксибензойной кислоты. 
Существует опасность развития аллергических реакций 
на консерванты и у лиц с аллергией к препаратам, имею-
щим парааминогруппу и бензолсульфонамидную группу 
(перекрестные реакции), таким как сульфаниламиды, 
натрия тиосульфат, диуретики.

В развитии побочных реакций могут участвовать и 
стабилизаторы. Стабилизаторы (дисульфит натрия или 
калия) добавляют в растворы, содержащие адреналин, 
чтобы предотвратить окисление и повысить стабильность 
вазоконстриктора [5, 6, 8]. Они могут быть причиной 

Abstract. Aim. The aim of the study is to focus the attention of doctors of various specialties on the need to differentiate the 
approach of local anesthetic application, to identify the role of various characteristics and properties of local anesthetics in the 
process of drug selection. Material and methods. We analyzed the case histories of 2780 patients with various diagnoses. 
The patients were hospitalized in allergy department at City Clinical Hospital № 7 of Kazan in 2015–2017 due to the onset 
of symptoms of an acute drug hypersensitivity reaction after taking the procedures with the use of local anesthetics for their 
underlying disease. Results and discussion. The principles of local anesthetic administration in patients being at risk due to 
the presence of chronic somatic disease or aggravated allergic history are presented. The analysis of reactions to drugs in a 
multidisciplinary clinic was performed. Recommendations for prevention of side effects of drugs aimed at maintaining overall 
comfortable psycho-physiological state of the patients, concerning both the choice of local anesthetic drug and the technique 
of the procedure itself, were given. Conclusion. It is necessary to take into consideration the side effects of the drug itself and 
the comorbid conditions of the patient when appointing local anesthetics.
Key words: local anesthetics, drug side effects.
For reference: Rakhmatullina NM, Akhmedzyanova DG, Sibgatullina NA, Delyan VU, Zakirova GN, Trofimova OR, 
Panteleymonova PM. The place of acute hypersensitivity drug reactions when using local anesthetics in multidiscipline clinic 
setting. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2018; 11 (5): 115–118. DOI: 10.20969/VSKM.2018.11(5).115-118.
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нежелательных реакций при повышенной чувствитель-
ности к сульфитам и развития бронхоспазма у больных, 
страдающих бронхиальной астмой. Таким образом, для 
принятия решения об использовании конкретного местно-
анестезирующего средства необходимы сведения о самом 
препарате, о соматическом статусе больного и обо всех 
применяемых им лекарственных средствах, в том числе 
топического действия.

Целью нашей работы было сфокусировать внимание 
врачей различных профилей на необходимости диффе-
ренцировать подход к назначению местных анестетиков.

Материал и методы. Было проанализировано 
2780 историй болезней пациентов, получавших стацио-
нарное лечение в период с 2015 по 2017 г. и консультиро-
ванных в период госпитализации врачом-аллергологом-
иммунологом в связи с появлением побочных реакций 
на лекарственные препараты разных групп (таблица), в 
частности на местные анестетики (23,2% от общего числа).

Распределение в процентном отношении среди форм 
проявления аллергических реакций было следующим: 
анафилактический шок – 4,71%, крапивница и ангиоотек – 
94,53%, синдром Бадера и синдром Стивенсона –Джон-
сона – 0,76% (рисунок).

Формы проявления аллергических реакций 
у исследуемых пациентов

Среди местных анестетиков продолжают играть ве-
дущую роль в развитии побочных реакций препараты 
группы сложных амидов: лидокаин, ультракаин, убистезин 
и артикаин. Подбор местных анестетиков и профилактика 
их побочных действий способствуют предотвращению 
нежелательных осложнений при их применении.

Существуют группы риска пациентов по развитию 
побочных реакций на местные анестетики: беременные 
(опасность спазма мускулатуры матки); пожилые паци-
енты (сопутствующие заболевания и базисная терапия 
многих из них); пациенты, получающие лечение глюко-
кортикостероидами (высокие дозы, длительный прием 
которых может влиять на состояние надпочечников), 
трициклическими антидепрессантами и ингибиторами 
моноаминоксидазы [7, 8]. Кроме того, к группам риска 
относятся пациенты с сердечно-сосудистыми заболева-
ниями (гипертоническая болезнь, ишемическая болезнь 

сердца, сердечная недостаточность), получающие 
лечение препаратами с альфа-адреноблокирующей 
активностью, препаратами раувольфии, тиреотропными 
гормонами (у этих лиц возможна высокая чувствитель-
ность к адреналину) [7, 8]. 

Учитывая все вышесказанное, должны быть сформу-
лированы особенности применения местных анестетиков 
у пациентов из данных групп риска. Так, у больных ИБС 
используют местные анестетики без вазоконстрикторов 
или в минимальной дозе последних, препарат вводят 
медленно, а у больных сахарным диабетом применяют 
местные анестетики без катехоламинов или в качестве 
вазоконстриктора используют фелипрессин.

При заболеваниях почек рекомендуются наименее 
токсичные местные анестетики с быстрым метаболизмом, 
а при заболеваниях печени с нарушением ее функции не 
следует назначать местные анестетики, которые метабо-
лизируются в печени, отдавая предпочтение эфирным 

анестетикам. У беременных и кормящих используют 
наименее токсичные местные анестетики короткого дей-
ствия, а при глаукоме применяют местные анестетики без 
вазоконстрикторов. У пожилых пациентов для местной 
анестезии используют препараты без катехоламинов или 
с минимальной концентрацией последних [7–9].

Пациенты с отягощенным аллергологическим анам-
незом требуют особого подхода. Для решения вопроса 
о применении местных анестетиков у этих больных 
особенно важен подробный аллергологический и фар-
макологический анамнез. Необходимы сведения о сопут-
ствующих заболеваниях и их базисной терапии, уточнение 
переносимости как самого местного анестетика, так и 
содержащихся в растворе вазоконстриктора консерванта 
и стабилизатора. У пациентов с непереносимостью суль-
фаниламидов не следует использовать эфирные местные 
анестетики, а пациентам с бронхиальной астмой опасно 
применять местные анестетики, содержащие стабили-
заторы (дисульфиты натрия и калия), из-за опасности 
развития бронхоспазма. Сведения о предшествующих 
реакциях на лекарственные средства других групп по-
могут избежать развития перекрестных аллергических 
реакций. Предпочтительнее (с учетом анамнеза) назна-
чать местные анестетики группы амидов без содержания 
стабилизаторов и консервантов [7, 10].

Системные осложнения после использования местных 
анестетиков очень сложно предотвратить. Однако риск их 
появления необходимо минимизировать с помощью раз-
личных профилактических мероприятий, направленных 
на поддержание комфортного психофизиологического 
состояния пациента. Перед введением любого местного 
анестетика необходимо провести предварительную оценку 
состояния пациента: тревога, страх и опасения должны 
быть распознаны и по возможности устранены до введения 
анестетика. Все инъекции в стоматологии должны прово-
диться в положении пациента либо лежа, либо в полусидя-
щем положении, нельзя проводить инъекцию в положении 
пациента стоя (если только это положение не является 
неизбежным), не стоит позволять пациенту резко вставать 
сразу после проведения манипуляции. Любой топический 
анестетик должен быть использован в минимальной тера-
певтической дозе и отвечать требованиям предполагаемой 

Распределение историй болезни исследуемых пациентов

Период 
госпитали-
зации, год

Общее 
количество 

больных, чел.

Анафилактический шок 
и анафилактические состояния Крапивница и ангиоотек Синдромы Бадера, 

Стивенсона – Джонсона
Кол-во % Кол-во % Кол-во %

2015 949 41 4,32 901 94,94 7 0,74
2016 904 44 4,87 854 94,47 6 0,66
2017 927 46 4,96 873 94,18 8 0,86
Всего 2780 131 4,71 2628 94,53 21 0,76
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процедуры по длительности действия, притом введение 
топического анестетика перед основной инъекцией должно 
производиться не менее чем за минуту до последней. По 
мере возможности, т.е. в отсутствии специальных противо-
показаний, следует использовать местные анестетики с 
вазоконстрикторами. Обращая внимание на технику самой 
манипуляции, стоит отметить, что инъекцию необходимо 
проводить очень медленно (минимум в течение 60 с на 
1,8 мл местного анестетика), острыми одноразовыми игла-
ми подходящей длины, с предварительной аспирационной 
пробой (не менее двух раз перед основной инъекцией). 
Необходимо наблюдать пациента и в момент введения 
анестетика, и после проведенной инъекции, а аспирацион-
ные шприцы должны быть в распоряжении врача до окон-
чания манипуляции. Индивидуально для каждого пациента 
необходимо определить степень риска не только самого 
оперативного вмешательства, но и применения местной 
анестезии и не использовать препараты, переносимость 
которых вызывает сомнение. 

Больным с отягощенным аллергологическим анам-
незом перед оперативным вмешательством рекомен-
дуется проведение премедикации. С этой целью анти-
гистаминные препараты (хлоропирамин или клемастин) 
и глюкокортикостероиды (преднизолон, дексаметазон) 
вводят за 18 ч, за 6 ч и за 30 мин до введения местного 
анестетика [3].

Таким образом, при применении лекарственных 
средств, в том числе местных анестетиков, большую роль 
играет фармакологический и аллергологический анамнез, 
а также индивидуальные свойства самого препарата и 
статус пациента.

Прозрачность исследования. Исследования не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
ответственность за предоставление окончательной 
версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимоотно-
шениях. Все авторы принимали участие в разработке 
концепции, дизайна исследования и в написании руко-
писи. Окончательная версия рукописи была одобрена 
всеми авторами. Авторы не получали гонорар за ис-
следование.
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Реферат. Цель – характеристика современных представлений о метаболическом синдроме и его клинических аспектах. 
Материал и методы. Обзор научной медицинской литературы по теме метаболического синдрома. Результаты и их 
обсуждение. Метаболический синдром является распространенным заболеванием, включающим комплекс факторов 
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В ведение. Метаболический синдром (МС) является 
проявлением наиболее существенных факторов 

риска сердечно-сосудистых заболеваний [1]. Структура 
МС представляет общность патогенетических механизмов 
формирования его компонентов [2]. Основными элемен-
тами МС являются нарушения углеводного метаболизма, 
изменение обмена жиров, гиперхолестеринемия, арте-
риальная гипертензия, абдоминальное ожирение [3, 4]. 
Распространенность МС в мире связана с образом жизни, 
наибольшая часть пациентов с МС проживает в развитых 
странах, составляя до 20–25% всего населения. Значение 
МС заключается в повышении риска сердечно-сосудистых 
осложнений, таких как инфаркт миокарда (ИМ) и инсульт, 
хотя заболевание может развиваться с подросткового 
возраста [5]. Также характерен повышенный риск смерти 
от данных заболеваний. В основе патогенеза МС лежит 
нарушение углеводного обмена, часто проявляющееся в 
форме сахарного диабета (СД) или нарушения толерант-
ности к глюкозе [6, 7, 8]. 

Помимо эндокринных нарушений, определенное 
значения может иметь хроническое нарушение пищева-
рительной функции [9]. Получивший в недавнее время 
широкое распространение дисбактериоз кишечника 
также может быть дополнительным фактором риска раз-

вития МС [10, 11, 12]. Риск СД у пациентов с МС повышен 
в 5 раз по сравнению с популяцией в целом. Обычно СД 
принадлежит ко II типу. Пациенты с СД являются одной 
из главных причин высокого уровня сердечно-сосудистой 
патологии. В развитых странах СД занимает четвертое-
пятое место среди причин смерти после сердечно-сосу-
дистых и онкологических заболеваний [13]. Общее число 
таких больных в мире составляет не менее четверти 
миллиарда человек. Уровень распространенности СД не 
является отражением летальности при острых метаболи-
ческих состояниях, таких как кома. Основу неблагоприят-
ного прогноза у пациентов с СД составляют хронические 
заболевания, патогенез которых включает диабет [14]. 

Патогенетические механизмы. Годичная леталь-
ность у больных СД в мире превышает три миллиона 
случаев, составляя, тем не менее, около 2% общего 
числа таких больных. Этих пациентов можно отнести к 
группе умеренного риска для долгосрочного прогноза [15]. 
Генетическая предрасположенность к МС повышает риск 
развития клинических признаков заболевания [16,17]. 
Определенную долю таких больных составляют лица с 
СД I типа. Появление высокого риска связано с развитием 
хронических осложнений – хронической болезни почек 
(ХБП) и артериальной гипертензии (АГ). Они значительно 

риска сердечно-сосудистых заболеваний. Основными компонентами метаболического синдрома являются нарушения 
углеводного обмена, нарушения метаболизма жиров (гиперлипидемия), артериальная гипертензия, абдоминальное 
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Abstract. Aim. The aim of the study was to characterize the modern views on the metabolic syndrome and its clinical aspects. 
Material and methods. Review of scientifi c medical literature on a subject of metabolic syndrome has been performed. Results 
and discussion. Metabolic syndrome is a common disease including a complex of risk factors for cardiovascular diseases. The 
main components of metabolic syndrome are the disturbances of carbohydrate and fat metabolism, arterial hypertension and 
abdominal obesity. Development of metabolic syndrome is bound to the unity of pathogenesis of its components. Prognostic 
value of metabolic syndrome is defi ned by rising of risk of cardiovascular complications and mortality from cardiovascular 
diseases. The prevalence of metabolic syndrome is determined by the lifestyle of the patient and ones genetic predisposition. 
The greatest share of such patients is in the industrial countries. It makes up to a quarter of the population. The risk of diabetes 
mellitus in metabolic syndrome is increased fi vefold in comparison with population level. Conclusion. Metabolic syndrome is 
the disease including a complex of risk factors for cardiovascular diseases. The main components of metabolic syndrome are 
disturbances of carbohydrate and fat metabolism, arterial hypertension, and abdominal obesity. Development of metabolic 
syndrome is bound to the unity of pathogenesis of its components. The prognostic value of metabolic syndrome is defi ned by 
rising of risk of cardiovascular complications and mortality from cardiovascular diseases.
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повышают риск потенциально летальных осложнений. 
Улучшение прогноза сердечно-сосудистых заболеваний 
при СД связано с контролем глюкозы крови, снижением 
АД, инвазивным лечением атеросклероза сосудов. Ос-
новной механизм поражения органов и систем при СД 
происходит через циркуляторное русло. 

Наиболее существенные клинические последствия 
несет поражение коронарных артерий, системы мозгового 
кровообращения, почечных артерий, периферических ар-
терий конечностей. В современной популяции более 90% 
случаев СД составляет диабет II типа, и это заболевание 
может быть основной причиной повышенной заболевае-
мости и летальности у таких пациентов [18]. Предполага-
ется, что существенным фактором патогенеза МС могут 
быть циркадные изменения вегетативных влияний [19]. 
Сочетанный характер поражения сердечно-сосудистой 
системы предрасполагает к развитию нескольких форм 
сосудистой патологии, включая ишемическую болезнь 
сердца (ИБС), цереброваскулярную болезнь (ЦВБ), хро-
ническую болезнь почек, артериальную гипертензию, 
атеросклероз периферических артерий. Это позволяет 
говорить об атеросклерозе как о всемирной эпидемии, 
проявлениями которого являются указанные заболевания. 

Одновременное развитие нескольких заболеваний 
вследствие диабета приводит у таких больных к высокой 
коморбидности [20, 21]. Происходит взаимное отягощение 
нескольких заболеваний, что приводит к трудностям в 
лечении таких пациентов и к повышению их летальности 
[22, 23]. Наибольший вклад в заболеваемость у лиц с СД 
вносит сердечно-сосудистая патология, на которую при-
ходится до 80% смертей среди лиц с диабетом II типа. 
Наибольшее значение имеет поражение сосудов сердца, 
головного мозга и почек. Кроме того, МС ассоциирован с 
рядом дерматологических, неврологических и системных 
заболеваний [24, 25, 26].

Основные этиологические факторы. Главными 
причинами МС считаются два нарушения, связанные 
общим происхождением. Это резистентность к инсулину 
и абдоминальное ожирение. Чаще всего они оба суще-
ствуют параллельно, затрудняя оценить вклад каждого 
из них в развитие метаболического синдрома. Они яв-
ляются главными маркерами МС, его диагностическими 
признаками, а также патогенетическими факторами. 
Резистентность к инсулину вызывает снижение толе-
рантности к глюкозе. Долговременная гипергликемия 
нарушает метаболизм периферических тканей, включая 
жировую. Нарушение утилизации глюкозы связано с на-
рушением обмена жиров, что вызывает их отложение в 
определенных участках организма. Ожирение при МС 
связано с увеличением общего количества жировой 
ткани в организме, включая подкожную жировую клет-
чатку в области плеч и бедер. Наиболее выраженные 
изменения анатомического расположения жира связаны 
с абдоминальной областью. Значительная часть жира 
откладывается в подкожной клетчатке, которая доступна 
оценке. В то же время большой объем жира депонирован 
на органах брюшной полости (большой и малый сальники) 
в виде висцерального жира [27]. 

Такое расположение жира является способом его 
длительного хранения, что затрудняет его утилизацию 
при снижении веса [28]. Большой объем жира негативно 
влияет на метаболизм углеводов, снижая возможности 
их поступления в периферические ткани. Механизмом, 
усугубляющим воздействие гипергликемии, является раз-
витие гиперлипидемии. Повышенный уровень липидов, 
в частности триглицеридов, снижает чувствительность 
тканей к инсулину. Эти метаболические сдвиги замыкают 
порочный круг в поражении сосудистого русла. Они при-
водят к развитию двух заболеваний – сахарного диабета 
и ишемической болезни сердца. Между этими заболе-

ваниями имеется не только взаимное отягощение, но и 
общность осложнений, объединяемых воспалительными 
изменениями в организме [29]. 

Диагностические признаки МС. Диагностические 
признаки МС включают: абдоминальное ожирение, 
снижение толерантности к глюкозе или диабет (обычно 
II типа), гиперлипидемию, артериальную гипертензию 
[30]. Выявлена также связь частоты сердечно-сосудистых 
осложнений у больных с МС с хроническим воспалением 
[31, 32]. Хроническая инфекция, вызванная атипичными 
возбудителями, сочетается с повышенной частотой раз-
вития ИМ. Наличие эндотелиальной дисфункции также 
характерно для повышенного сердечно-сосудистого риска 
и острого коронарного синдрома (ОКС). Неспецифиче-
ские признаки воспаления, а также повышение уровня 
С-реактивного белка является общепринятым индикато-
ром риска осложнений [33, 34]. Точное определение МС 
необходимо в связи с разработкой единых мероприятий, 
направленных на предотвращение МС и его осложнений. 
Кроме того, это поможет более точно оценить эпидемио-
логические данные по заболеваемости. Необходима так-
же стандартизация подхода к больным с МС. 

Выявление пациентов с МС представляет опреде-
ленные сложности. Ожирение может быть рассчитано 
по индексу массы тела (ИМТ) или по окружности живота 
[35]. Оно может быть связано с распределением жировых 
отложений по мужскому или женскому типу. Нарушения 
углеводного обмена могут ограничиваться снижением 
толерантности к глюкозе или достигать степени диабе-
та. Дислипидемии у пациентов с МС могут иметь менее 
четкие диагностические критерии. Помимо повышения 
атерогенных липидных фракций, она может включать 
снижение липопротеидов высокой плотности (ЛПВП). Это 
также является фактором риска сердечно-сосудистых 
осложнений. Лица с различными уровнями изменения 
компонентов МС не могут рассматриваться в качестве 
единой группы. Различия в сочетанной патологии могут 
потребовать разработки дифференцированного ведения 
пациентов с различными вариантами МС [36, 37, 38]. 

Повышенный сердечно-сосудистый риск. От-
несение пациента с СД в группу высокого риска связано 
с суммарным эффектом нескольких патогенетических 
механизмов, возникающих одновременно и имеющих 
в своем происхождении много общего. Сочетание этих 
факторов у лиц с СД или сниженной толерантностью 
к глюкозе является причиной их выделения в группу 
метаболического синдрома. Большинство случаев СД 
II типа имеет сочетание нескольких факторов риска, что 
определяет неблагоприятный прогноз. Это повышает 
суммарный риск летальности по сравнению с пациентами, 
имеющими только одно из этих состояний. Также наличие 
СД или снижение толерантности к глюкозе определяет 
неблагоприятное течение заболевания в дальнейшем, что 
связано с присоединением коморбидных состояний [39]. 

Повышенный сердечно-сосудистый риск возникает 
не только при наличии СД, но и при изменениях лабо-
раторных данных липидного обмена. Параллельно с 
нарушенной толерантностью к глюкозе нередко возни-
кают изменения липидного спектра. Такие изменения не 
всегда связаны с определенной формой дислипидемии, 
но повышают индивидуальный сердечно-сосудистый 
риск. Лабораторные показатели МС, включающие данные 
липидного и углеводного обмена, позволяют определять 
наличие сердечно-сосудистого риска для конкретного 
пациента. Чем выше изменения лабораторных показа-
телей, тем больше ожидаемый дополнительный риск. 
Коморбидная патология также играет большую роль, в 
целом повышая риск у таких пациентов. Коморбидность 
при атеросклерозе имеет общий патогенез и взаимное 
отягощение. Часто присоединяется АГ, следствием чего 
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становятся дополнительные факторы риска, в частности 
ремоделирование и гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ). 
Повышенный сердечно-сосудистый риск при гипертонии 
связан не только с СД, но и со снижением функции по-
чек, наличием протеинурии, ее степенью и характером, 
а также с изменением почечных артерий. 

Существенную роль может играть хронический 
ренокардиальный синдром. Механизм хронического ре-
нокардиального синдрома до конца не изучен, но в его 
основе может лежать активация ренин-ангиотензиновой 
системы, которая способствует развитию артериальной 
гипертензии и ремоделированию сердечной мышцы. Диа-
бетическое поражение почечных сосудов приводит к сни-
жению функции почек и развитию хронической почечной 
недостаточности (ХПН). Снижение скорости клубочковой 
фильтрации ниже 50%, даже при неяркой выраженности 
клинической картины ХПН, сопровождается повышением 
риска сердечно-сосудистых осложнений.

Характер и объем питания. Частой причиной МС 
является нарушение характера питания. Признаком физио-
логического уровня питания является его соответствие те-
лосложению и физической активности человека. Крупное 
телосложение и большая физическая активность создают 
повышенный уровень потребления питательных веществ. 
Это соответствие часто нарушается как в развитых, так и 
в развивающихся странах. В развитых странах нередко 
встречается избыточное потребление продуктов питания по 
объему и по калорийности [40]. В развивающихся странах 
часто повышена калорийность продуктов, имеется диспро-
порция содержания в них питательных веществ. Повышены 
легкоусвояемые углеводы и насыщенные жиры. Недоста-
ток требуемых питательных веществ часто компенсируется 
увеличением объема пищи [41]. 

Гиподинамия является одной из основных причин 
снижения физической активности, что характерно для 
современного общества в целом. Дополнительная физи-
ческая активность (фитнес) представляет альтернативу 
естественной физической активности. Использование 
пищевых добавок, улучшающих утилизацию энергетиче-
ских резервов и прирост мышечной массы, также может 
существенно нарушать метаболизм. Резистентность к 
инсулину и абдоминальное ожирение дополняются в 
генезе МС семейной предрасположенностью и генети-
чески детерминированным характером таких состояний. 
Высокую генетическую детерминированность имеют, в 
частности, эндокринные нарушения. Они часто носят 
семейный характер или могут быть связаны с отдельными 
группами населения. 

В то же время одной генетической предрасположенно-
сти для развития МС может быть недостаточно. Реализа-
ция детерминированности связана с факторами внешней 
среды. Большую роль играет образ жизни пациентов: 
вредные привычки и другие модифицируемые факторы 
риска. К вредным привычкам, имеющим отрицательное 
влияние на метаболические процессы, относятся не толь-
ко курение и употребление спиртного, но также рацион и 
режим питания. Высокое содержание в пище гидрогени-
зированных жиров и легкоусвояемых углеводов создает 
повышенную калорийность, что требует снижения объема 
их потребления. Данный рацион в течение длительного 
времени вырабатывает устойчивые предпочтения и при-
вычки. Формирование здорового пищевого поведения у 
пациентов с МС является одним из основных подходов к 
их лечению [42], а также это профилактика СД и сердеч-
но-сосудистых осложнений. Решением этой проблемы 
является психологическое консультирование и соблюде-
ние диетологических предписаний [43]. 

Абдоминальное ожирение. Избыточный вес и 
ожирение связаны с повышенным риском развития МС. 
Особенностью абдоминального ожирения является рас-

положение жировых отложений в области живота и внутри 
брюшной полости. Ее признаком является сочетание 
повышения индекса массы тела (ИМТ) с увеличением 
окружности талии. Повышенный риск осложнений связан 
именно с этой формой ожирения. Женский тип ожире-
ния в меньшей степени связан с сердечно-сосудистым 
риском. Такая форма ожирения встречается у женщин в 
фертильном возрасте при достаточном уровне эстроге-
нов, имеющих защитное действие против атеросклероза. 
Ожирение связано с гиперлипидемией, гипергликемией 
и артериальной гипертензией [44, 45]. Каждое из этих за-
болеваний является независимым предиктором сердечно-
сосудистой и общей летальности. Механизм опосредован 
развитием диабета и его осложнений, хронической и 
острой форм ИБС, хронической болезни почек и ХПН, 
цереброваскулярной болезни и инсульта. 

Четверть населения в мире имеет повышенный риск 
развития заболеваний, связанных с избыточным весом, 
включая СД и МС [46, 47]. Необходимо раннее выявление 
таких случаев для проведения профилактики или раннего 
начала лечения. Общность патогенеза позволяет рассчи-
тывать, что раннее вмешательство приведет к снижению 
заболеваемости [48]. Общим этиологическим фактором 
является МС. Эффективность ранних вмешательств при 
СД и кардиологической патологии определяется модифи-
цируемыми факторами риска, возможностью изменения 
образа жизни и назначением профилактического лечения. 
Ранняя диагностика связана с использованием индикато-
ров заболевания, включая антропометрические данные, 
сведения из анамнеза и лабораторные анализы. 

Медико-социальные и экономические аспекты. 
Наряду с тяжелыми осложнениями у отдельных пациен-
тов, СД и МС оказывают влияние на социальное здоровье 
вследствие поражения сердца, изменения сосудистой 
системы, прогрессирующей почечной недостаточности, 
ангиопатии сетчатки, периферической артериальной 
недостаточности. У лиц среднего возраста при высокой 
распространенности СД до четверти летальных исходов 
могут быть следствием осложнений диабета. Заболева-
емость и летальность, связанные с этими заболевани-
ями, имеют общественное значение из-за их широкой 
распространенности [49]. В ближайшие 10 лет число 
больных СД в мире может удвоиться. Это приведет к со-
ответствующему росту тяжелых системных поражений 
и повышенной нагрузке на систему здравоохранения во 
всем мире. Современная медицинская помощь дает хоро-
шие результаты лечения и улучшает прогноз при тяжелых 
заболеваниях [50, 51]. Профилактика данных заболеваний 
является приоритетным направлением развития здраво-
охранения. Профилактическая направленность медицины 
должна включать снижение преморбидных состояний и 
факторов риска атеросклероза [52]. 

Прямые затраты здравоохранения на лечение боль-
ных СД составили около 7% всех затрат. Социальный и 
экономический урон от СД будет расти, учитывая повы-
шение заболеваемости. В ближайшие годы затраты на 
лечение СД в странах с высоким уровнем заболеваемости 
будут увеличиваться и могут составить половину всех 
расходов в здравоохранении. Данные оценки даны без 
учета расходов, связанных с заболеванием, не достигшим 
уровня диабета. Это ставит перед здравоохранением за-
дачи по снижению заболеваемости СД, предотвращением 
повышения доли тяжелых осложнений, стабилизацию 
этих показателей на минимальных уровнях. Реализация 
таких задач возможна при широком внедрении профилак-
тических мероприятий в обществе и среди целевых групп 
населения. Одной из целевых групп являются лица с МС 
на этапе до развития СД. 

Высокая распространенность ИБС в России в мень-
шей степени связана с СД и МС. Доля лиц с избыточным 
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весом и ожирением хотя и повышается, но еще не до-
стигла критических значений. Основными факторами 
атеросклероза в России можно считать артериальную 
гипертензию, курение, особенности питания и генетиче-
скую предрасположенность восточно-европейских и цент-
рально-азиатских этносов к атеросклерозу по сравнению 
с Западной Европой и странами Юго-Восточной Азии. 
Для стран Восточной Европы разработана специальная 
шкала расчета риска сердечно-сосудистых осложнений, 
имеющих повышенный риск. 

Выводы. МС является распространенным заболева-
нием, включающим комплекс факторов риска сердечно-
сосудистых заболеваний. Основными компонентами МС 
являются нарушения углеводного обмена, нарушения 
метаболизма жиров (гиперлипидемия), артериальная ги-
пертензия, абдоминальное ожирение. Многофакторность 
МС связана с общностью патогенеза его компонентов. 
Прогностическое значение МС определяется повышением 
риска сердечно-сосудистых осложнений и летальности от 
сердечно-сосудистых заболеваний. Распространенность 
МС определяется образом жизни пациента и генетической 
предрасположенностью. Наибольшая доля таких пациен-
тов в индустриальных странах составляет до четверти 
населения. Риск СД при МС повышен пятикратно по 
сравнению с популяционным уровнем. 

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
ответственность за предоставление окончательной 
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Реферат. Хроническая сердечная недостаточность признается потенциально фатальной стадией любого кардиовас-
кулярного заболевания, характеризуясь существенными экономическими затратами системы здравоохранения в 
отношении улучшения клинического статуса пациентов, повышения качества их жизни, снижения риска наступления 
неблагоприятных клинических исходов. Цель – изучение проблемы коморбидной патологии: хронической сердечной 
недостаточности в сочетании с сахарным диабетом II типа у пациентов госпитального регистра. Материал и методы. 
Проведен литературный анализ исследований, посвященных распространенности, патогенезу, прогнозу пациентов с 
хронической сердечной недостаточностью в сочетании с сахарным диабетом II типа. Результаты и их обсуждение. 
Одним из частых ассоциированных состояний при хронической сердечной недостаточности является сахарный диа-
бет – причина формирования хронической сердечной недостаточности у 12% пациентов. Распространенность сахарного 
диабета у пациентов с сердечной недостаточностью значительно выше, чем среди населения в целом (25% против 9%), 
резко возрастая до 40% у пациентов, госпитализированных в связи с острой декомпенсацией сердечной недостаточно-
сти. Показано замедление прогрессирования хронической сердечной недостаточности при снижении уровня НbА1с≥1% 
в течение года у пациентов с сахарным диабетом II типа с исходно неудовлетворительным гликемическим контролем. 
Госпитализация пациентов с сахарным диабетом II типа по поводу острой декомпенсации сердечной недостаточности 
признается одним из значимых предикторов сердечно-сосудистой смерти: риск смерти в ближайшие 18 мес повышается 
в 5 раз (ОР 4,96; 95% ДИ 3,29–7,47), превосходя относительный риск смерти после перенесенного инфаркта миокарда 
(3,12) и после инсульта (3,08). Выводы. В статье представлены эпидемиологические, патофизиологические аспекты 
ассоциации хронической сердечной недостаточности и сахарного диабета. В основе сочетания сердечной недоста-
точности и сахарного диабета лежат такие общие патофизиологические процессы, как нейрогуморальная активация, 
оксидативный стресс и эндотелиальная дисфункция. Освещены данные исследований по особенностям течения и 
прогноза сердечной недостаточности у пациентов с сахарным диабетом II типа. 
Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, сахарный диабет II типа, прогноз, коморбидность, госпи-
тальный регистр.
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Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 
остается приоритетной проблемой кардиоло-

гии в связи с высокой распространенностью, частыми 
повторными госпитализациями и высоким уровнем 
смертности [1]. Одной из причин увеличения сердечной 
недостаточности признается экспоненциальный рост про-
должительности жизни населения; у пациентов старших 
возрастных групп она сочетается, как правило, с тремя, а 
у 25% пациентов с шестью и более сопутствующими за-
болеваниями [2]. Наличие у пациента с ХСН коморбидной 
патологии ухудшает прогноз и диктует необходимость 
персонифицированного медикаментозного подхода и 
более затратного лечения.

Одним из частых коморбидных состояний, влияющих 
на формирование и течение ХСН, является сахарный 
диабет. В ряде случаев сахарный диабет становится 
конкурирующим этиологическим фактором формирования 
сердечной недостаточности, занимая четвертое место 
после ишемической болезни сердца (ИБС), артериальной 
гипертензии (АГ) и хронической обструктивной болезни 
легких (ХОБЛ). По данным Фрамингемского исследования, 
у лиц моложе 65 лет наличие сахарного диабета (СД) 
повышает риск развития сердечной недостаточности у 
мужчин в 4 раза, у женщин – в 8 раз [3]. Среди пациен-
тов с ХСН регистрируется высокая распространенность 
СД (24–36%), достигая 40–45% у госпитализированного 
контингента с выраженной сердечной недостаточностью 
[4, 5]. 

Наблюдаемая коморбидность СД и ХСН может найти 
объяснение посредством нескольких механизмов. Ко-
горта пациентов с диагнозом СД II типа характеризуется 
высокой распространенностью таких значимых факторов 
риска сердечной недостаточности, как АГ и ИБС. Данные 
Государственного регистра сахарного диабета в России 
указывают, что у 37,6% пациентов с сахарным диабетом 
II типа наблюдается АГ, у 8,3% – диабетическая макро-

ангиопатия [6]. Пациенты с СД II типа без кардиальной 
патологии могут иметь структурно-функциональные из-
менения миокарда вследствие комплексных нарушений, 
ассоциированных с сахарным диабетом [7]. Известно, что 
поражение сердечно-сосудистой системы у пациентов с 
СД II типа обусловлено микро- и макроангиопатиями, кото-
рые являются патогенетическим субстратом для развития 
миокардиопатии, ИБС, диастолической дисфункции [8].

Патогенез ХСН у пациентов с СД II типа имеет муль-
тифакторный характер и включает гиперактивацию 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы (РААС), 
нарушение транспорта глюкозы в клетки, снижение мета-
болизма кардиомиоцитов, эндотелиальную дисфункцию, 
диабетическую микро- и макроангиопатии, фиброз мио-
карда с нарушением функции левого желудочка [9, 10].

Повышение активности РААС у пациентов с СД II тип-
па связано с гиперинсулинемией, которая развивается как 
следствие инсулинорезистентности. Гиперинсулинемия 
обладает стимулирующим влиянием на симпатическую 
нервную систему, что сопровождается повышением сер-
дечного выброса и общего периферического сосудистого 
сопротивления, вазоконстрикцией, задержкой натрия 
и воды. Результатом гиперсимпатикотонии является 
активация рецепторов юкстагломерулярного аппарата 
почек с повышением синтеза ренина, который, в свою 
очередь, стимулирует системную РААС. В условиях гипе-
рактивации РААС основной ее компонент ангиотензин II, 
который секретируется не только системно, но и локально, 
способствует прогрессированию фиброза в сердечной 
мышце [11]. Кроме того, инсулин обладает выраженной 
митогенной активностью, стимулируя клеточный рост, а 
также пролиферацию и миграцию гладкомышечных клеток 
сосудов, приводя к утолщению их стенки.

Имеются данные о поражении автономной нервной 
системы при ХСН и влиянии их на развитие сердечной 
недостаточности у пациентов с СД II типа [12, 13, 14]. Кар-
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диоваскулярная автономная нейропатия, возникающая 
вследствие гиперсимпатикотонии, ассоциируется с ухуд-
шением качества жизни и высокой летальностью. Наи-
более опасным ее проявлением является бессимптомная 
ишемия миокарда, которая наиболее часто инициирует 
инфаркт миокарда у пациентов с СД II типа [15].

Сахарный диабет II типа признается одним из фак-
торов риска развития ИБС, поскольку гипергликемия 
повреждающе действует на функцию и метаболизм 
клеток, что приводит к клеточному апоптозу. Наиболее 
чувствительны к глюкозотоксичности – эндотелиоциты и 
кардиомиоциты [16, 17]. 

Известно, что наличие СД и инсулинорезистентность 
предрасполагают к развитию ХСН, причем больший риск 
отмечается у женщин [18]. Риск формирования сердечной 
недостаточности возрастает линейно по мере увеличения 
уровня гликированного гемоглобина (HbA1c) в крови. Че-
тырехлетнее наблюдение пациентов с ИБС в сочетании 
с СД II типа без признаков сердечной недостаточности в 
начале исследования выявило, что повышение в крови 
HbA1c на 1% сопровождалось нарастанием риска ХСН на 
36% [19]. Не исключают также более тесную связь риска 
развития сердечной недостаточности (СН) с долгосроч-
ным гликемическим контролем и длительностью СД, чем 
с HbA1c, в случайный момент времени [5]. 

Важным моментом в развитии нарушения сократитель-
ной функции кардиомиоцитов у пациентов с СД является 
нарушение обмена кальция, которое развивается также 
при участии конечных продуктов гликирования [20]. Кроме 
того, при СД II типа наблюдается увеличение содержания 
коллагена в миокарде, избыток которого в сердечной 
мышце приводит к повышению «жесткости», т.е. к потере 
эластичности, что сопровождается снижением скорости 
диастолического расслабления миокарда, повышением 
диастолического давления, уменьшением ударного объ-
ема. Наиболее частая и самая ранняя функциональная 
аномалия в сердце у пациентов с СД II типа (средний воз-
раст обследованных составил 43 года) – диастолическая 
дисфункция ЛЖ (ДДЛЖ), наблюдаемая у 40% пациентов. 
По данным допплеровской эхокардиографии, ДДЛЖ у 
пациентов с СД II типа обусловлена у 2/3 с нарушением 
релаксации и у 1/3 – с псевдонормализаций митрального 
притока [21]. Исследование 1 760 пациентов с СД II типа 
продемонстрировало наличие ДДЛЖ у 23% пациентов. На-
блюдение за пациентами с СД II типа позволило выявить 
различия в частоте развития ХСН: пациенты с СД II типа 
и ДДЛЖ достоверно имели более высокий риск (36,9%) 
развития сердечной недостаточности в течение 5 лет по 
сравнению с пациентами без диастолической дисфункции 
(16,8%) [22]. Вызывают интерес данные эпидемиологиче-
ских исследований, указывающие на отсутствие клиниче-
ских проявлений со стороны сердечно-сосудистой системы 
у 75% пациентов с СД II типа и ДДЛЖ [23]. 

Распространенность СД II типа у пациентов с острой 
декомпенсацией сердечной недостаточности в российской 
популяции составила 35% (254 из 735 пациентов), в том 
числе 27% пациентов (195) получали гипогликемическое 
лечение. Наблюдалось достоверное расхождение кривых 
5-летней выживаемости: в группе пациентов с ХСН и 
СД II типа умерли 65% (165 пациентов), в группе без СД 
II типа – 58% (278) (p=0,03). Наличие СД II типа ассоции-
ровалось с увеличением риска смерти: отношение рисков 
летального исхода в течение госпитализации составило 
1,7 (при 95% ДИ 1,0–2,8), для риска смерти в течение 
18 мес – 1,4 (95% ДИ 1,0–1,8), в течение 5 лет – 1,3 (при 
95% ДИ 1,0–1,5) [24]. 

Одним из значимых предикторов сердечно-сосудистой 
смерти у пациентов с СД II типа считается частая госпи-
тализация по поводу острой декомпенсации сердечной 
недостаточности: риск смерти в ближайшие 18 мес повы-

шается в 5 раз (ОР 4,96; 95% ДИ 3,29–7,47), что превос-
ходит относительный риск смерти после перенесенного 
ИМ в 3,12 раза; после мозгового инсульта – в 3,08 раза 
[25, 26]. Худшая выживаемость пациентов с ХСН и СД 
представлена в данных ретроспективного анализа SOLVD 
(p<0,0001) [27]. 

В исследовании BEST (n=2 708) 36% пациентов с ХСН 
страдали СД и характеризовались достоверно более 
тяжелым течением сердечной недостаточности по срав-
нению с пациентами без сахарного диабета. Наблюдение 
в течение 2 лет позволило выявить у них более высокий 
уровень смертности от всех причин (36% против 29%; 
p=0,007), сердечно-сосудистой смертности (31% против 
25%; p=0,004), декомпенсации сердечной деятельности 
(12% против 8%; p=0,002), а также большую частоту гос-
питализаций (42% против 37%; p=0,027) [28].

Исследование DIGAMI признало сердечную недо-
статочность самой распространенной причиной смерти 
у пациентов с сахарным диабетом. Так, в первый год на-
блюдения смертность составила 66% случаев в когорте 
пациентов с сахарным диабетом. В течение 5 лет после 
ИМ умирает до 55% пациентов с ХСН со сниженной 
систолической функцией сердца и СД, что значительно 
превышает данный показатель среди пациентов с со-
храненной фракцией выброса ЛЖ (30%) [29]. При СД 
II типа риск развития повторного ИМ на 60% выше, чем 
у пациентов без сахарного диабета. Не исключено, что 
худший прогноз для пациентов с СД после острого ИМ 
обусловлен нарушением формирования коллатеральных 
сосудов в ответ на ишемию миокарда. У пациентов с ХСН 
в сочетании с СД II типа выявляется большая частота раз-
вития инсульта, хронической почечной недостаточности, 
подагры и ожирения при сопоставлении с пациентами с 
ХСН без сахарного диабета [30, 31].

В исследовании CHARM выявлены повышение риска 
сердечно-сосудистой смерти – 1,24 (95% ДИ 1,17–1,31) и 
госпитализация по поводу сердечной недостаточности – 
1,25 (95% 95% ДИ 1,19–1,31) при повышении HbA1c 
(p<0,001). Эта связь была показана для пациентов с СД 
со сниженной и сохраненной фракцией выброса левого 
желудочка [32]. Снижение уровня НbА1с≥1% в течение 
года у пациентов с СД II типа с изначально неудовлетво-
рительным гликемическим контролем способствовало за-
медлению прогрессирования сердечной недостаточности 
[33]. Изучение влияния уровня HbA1c на смертность паци-
ентов с сочетанием ХСН и СД II типа выявило U-образный 
характер зависимости. Данные результаты позволили 
сделать вывод о неблагоприятном прогнозе пациентов с 
СД II типа не только при значительном увеличении HbA1c 
(>9,5%), но и при уровне HbA1c менее 6,5% [34, 35]. 

Таким образом, ассоциация сахарного диабета и хро-
нической сердечной недостаточности не случайна, она 
обусловлена взаимоотягощающими мультисистемными 
нарушениями. Наличие СД и инсулинорезистентности 
предрасполагают к быстрому формированию ХСН и 
характеризуют быстрое прогрессирование с частыми 
эпизодами декомпенсации, требующими госпитализаций, 
и плохой выживаемостью. Общим патогенетическим 
связующим звеном СД и ХСН можно считать дисбаланс 
нейрогуморальной системы в пользу активации ее симпа-
тикоадреналовой составляющей, а также оксидативный 
стресс и эндотелиальную дисфункцию. Специфические 
метаболические нарушения, такие как гипергликемия, 
инсулинорезистентность, дислипидемия, выраженные 
нарушения в микроциркуляторном русле способствуют 
быстрому необратимому прогрессированию поражения 
органов-мишеней. Персонифицированная медикамен-
тозная терапия, направленная на нормализацию уровня 
гликемии, может способствовать снижению частоты раз-
вития хронической сердечной недостаточности. 
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АССОЦИАЦИЯ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОГО РИСКА 
И НЕПРОПОРЦИОНАЛЬНО ВЫСОКОЙ МАССЫ МИОКАРДА ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА
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Реферат. Концепция «непропорционально высокой массы миокарда левого желудочка», отражающая увеличение 
массы миокарда левого желудочка в бóльшей степени, чем того требует гемодинамическая нагрузка повышенным ар-
териальным давлением, была предложена в 1998 г. de G. Simone et al. Цель – раскрыть на основе данных литературы 
и собственных исследований концепцию ассоциации сердечно-сосудистого риска и непропорционально высокой массы 
миокарда левого желудочка. Материал и методы. В данном обзоре представлены литературные данные и результаты 
собственных исследований об ассоциации непропорционально высокой массы миокарда левого желудочка и сердеч-
но-сосудистой заболеваемости и смертности. Результаты и их обсуждение. Результаты различных исследований 
свидетельствуют о неблагоприятном прогностическом значении непропорционально высокой массы миокарда левого 
желудочка независимо от присутствия традиционно определяемых критериев гипертрофии левого желудочка. Однако 
полученные результаты все же не следует интерпретировать как неспособность общепринятых критериев гипертрофии 
левого желудочка идентифицировать пациентов высокого риска. Кроме того, значение непропорционального увеличения 
массы миокарда левого желудочка у пациентов с артериальной гипертензией для стратификации сердечно-сосудистого 
риска до сих пор остается неопределенным. Выводы. Выявление непропорционально высокой массы миокарда левого 
желудочка, тем не менее, позволит врачам-клиницистам проводить более точную оценку индивидуального сердечно-
сосудистого риска и начать комплекс адекватных лечебно-профилактических мероприятий у пациентов, особенно 
молодого возраста, на более раннем этапе. Необходимы дальнейшие исследования в этой области.
Ключевые слова: непропорционально высокая масса миокарда левого желудочка, сердечно-сосудистый риск, арте-
риальная гипертензия. 
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ASSOCIATION OF CARDIOVASCULAR RISK 
AND DISPROPORTIONATELY HIGH LEFT VENTRICULAR MYOCARDIAL MASS

SHAMKINA AYGUL R., C. Med. Sci., assistant of professor of the Department of introduction to internal medicine of Kazan 
State Medical University, Russia, 420012, Kazan, Butlerov str., 49, e-mail: schamkina.aigul@yandex.ru

Abstract. The concept of «disproportionately high left ventricular myocardial mass», refl ecting an increase in the mass of 
the left ventricular myocardium to a greater extent than required by hemodynamic load due to increased arterial pressure, 
was proposed in 1998 by de G. Simone et al. Aim. The aim of the study was to explain the concept of the association of 
cardiovascular risk and disproportionately high mass of the left ventricular myocardium based on literature data and on our own 
research. Material and methods. This review presents the literature data and the results of our own research on the association 
of disproportionately high mass of the left ventricular myocardium and cardiovascular morbidity and mortality. Results and 
discussion. The results of numerous studies indicate an unfavorable prognostic value of the disproportionately high mass of 
the myocardium of the left ventricle, regardless of the presence of traditionally defi ned criteria for left ventricular hypertrophy. 
However, the results obtained should not be interpreted as the inability to identify high-risk patients with generally accepted 
criteria for left ventricular hypertrophy. In addition, the value of the disproportionate increase in the mass of the myocardium 
of the left ventricle for stratifi cation of cardiovascular risk in patients with arterial hypertension remains unclear. Conclusion. 
Disproportionately high left ventricular myocardium mass identifi cation will help clinicians to conduct more accurate individual 
cardiovascular risk assessment in order to begin a complex of adequate therapeutic and preventive measures in patients, 
especially in young people, at an earlier stage. Further research in this area is required.
Key words: inappropriately high left ventricular mass, cardiovascular risk, arterial hypertension.
For reference: Shamkina AR. Association of cardiovascular risk and disproportionately high left ventricular myocardial mass. 
The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2018; 11 (5): 129–134. DOI: 10.20969/VSKM.2018.11(5).129-134.

Сердечно-сосудистые заболевания продолжают 
оставаться ведущей причиной смертности среди 

населения в большинстве развитых стран, в том числе и в 
России. За период 2000–2012 гг. в России умерло 27 млн 

970 тыс. человек; из них от болезней системы кровообра-
щения – 15 млн 734 тыс. человек, что составило 55,5% 
всех смертей [1]. За период 2000−2014 гг. в США доля 
смертей от болезней системы кровообращения среди 
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смертей от всех причин у мужчин составила 36,9%, у 
женщин – 30,8%; в то время как в России − 41,9 и 39,5% 
соответственно [2].

Известно, что гипертрофия левого желудочка являет-
ся ранним маркером поражения сердца и независимым 
фактором риска сердечно-сосудистой заболеваемости и 
смертности [3–13]. Показано, что увеличение массы мио-
карда левого желудочка (ММЛЖ) на каждые 50 г/м повы-
шало частоту развития сердечно-сосудистых осложнений 
в 1,5 раза [14], а увеличение индекса ММЛЖ на каждые 
10 г/м2 – риск смерти и нефатальных сердечно-сосудистых 
осложнений на 22% [15].

В соответствии с рекомендациями Всероссийского 
научного общества кардиологов (2010, 2014) [16, 17], 
Европейского общества гипертонии и Европейского 
кардиологического общества (ESH/ESC, 2013) [18] вы-
явление гипертрофии левого желудочка по общепри-
нятым (электрокардиографическим и/или эхокардио-
графическим) количественным критериям у пациентов 
с артериальной гиертензией (АГ) является необходи-
мым для стратификации риска развития осложнений 
АГ (инфаркта миокарда и/или мозгового инсульта) в 
ближайшие 10 лет и определения дальнейшей тактики 
лечения. Однако использование лишь общепринятых 
критериев гипертрофии левого желудочка не позволяет 
разграничить увеличение ММЛЖ, связанное как с повы-
шенным уровнем артериального давления (АД), так и с 
другими факторами, и компенсаторно-приспособитель-
ные реакции, которые развиваются в ответ только на 
повышенную гемодинамическую нагрузку. Кроме того, 
выявление гипертрофии левого желудочка на основании 
традиционных эхокардиографических критериев может 
быть затруднено ввиду того, что у части молодых людей 
физический рост еще не закончен. 

Некоторыми исследователями было показано, что 
вариабельность ММЛЖ в популяции не всегда может быть 
объяснена только вариабельностью гемодинамической 
нагрузки и адаптацией организма к повышению АД [19]. 
По крайней мере, существуют еще и другие факторы, 
которые стимулируют развитие гипертрофии левого же-
лудочка, в частности антропометрические и гендерные 
характеристики человека [20, 21, 22].

В связи с этим в последние десятилетия внимание 
исследователей все больше привлекают новые подходы 
к изучению параметров состояния сердца, основанные 
на оценке соответствия (пропорциональности) ММЛЖ 
росту и полу пациента.

Прошло 20 лет с тех пор, как группой итальянских 
исследователей была предложена концепция «не-
пропорционально высокой массы миокарда левого 
желудочка» («inappropriate high left ventricular mass»), 
отражающая увеличение ММЛЖ в большей степени, 
чем требует гемодинамическая нагрузка повышенным 
АД [20].

По мнению de G. Simone et al., соответствие ММЛЖ 
гемодинамическим потребностям может оцениваться 
при сравнении фактической (наблюдаемой) и должной 
(предполагаемой) ММЛЖ для роста и пола пациента, по-
казателей работы сердца [20]. Формула расчета должной 
(предполагаемой) ММЛЖ была получена авторами на 
основании анализа результатов эхокардиографического 
исследования 393 взрослых людей в возрасте 18−85 лет 
с нормальным АД и нормальной массой тела. При рас-
чете должной (предполагаемой) ММЛЖ учитывались 
уровень систолического АД в конце эхокардиографи-
ческого исследования, ударный объем сердца, рост, 
возведенный в степень 2,7, и пол пациента. Для того 
чтобы определить, является ли ММЛЖ пропорциональ-
ной (соответствующей) уровню АД, авторы предложили 
рассчитывать коэффициент диспропорциональности 

как отношение фактической (наблюдаемой) к должной 
(предполагаемой) ММЛЖ, выраженное в процентах. На 
основании определения 5-го и 95-го перцентилей рас-
пределения коэффициента диспропорциональности 
массу миокарда левого желудочка авторы считали про-
порциональной при значении коэффициента диспропор-
циональности в пределах 73−128%, непропорционально 
низкой – при значении менее 73% и непропорционально 
высокой – при значении более 128%. В свою очередь 
при коэффициенте диспропорциональности в пределах 
128−155,9% непропорционально высокую ММЛЖ опре-
деляли как слабо выраженную, в пределах 156−183,9% − 
умеренно выраженную, более или равном 184% − сильно 
выраженную. 

Большинство исследователей считают, что концепция 
«непропорционально высокой ММЛЖ» позволяет разгра-
ничить адаптивную («приспособительную») и дезадап-
тивную (патологическую, или аномальную) гипертрофию 
левого желудочка.

Однако среди некоторых авторов активно про-
должаются споры по поводу того, насколько обосно-
ванным является применение указанной концепции 
в клинической практике. Так, В.В. Разумов и соавт. 
(2015) выражают несогласие с данной концепцией 
и приводят свои доводы о том, что ввиду того, что 
массметрические исследования сердца у пациентов 
до заболевания не проводились и время развития не-
пропорционально высокой ММЛЖ у них неизвестно, то 
она могла существовать у пациентов еще до развития 
заболевания. Также авторы утверждают о том, что 
«введение понятий о должной и непропорционально 
высокой ММЛЖ, несколько снизив критерии гипертро-
фии левого желудочка, ничего принципиально нового не 
добавило к прежним представлениям об увеличенных 
индексированных значениях массы миокарда левого 
желудочка как факторе риска развития серьезных сер-
дечно-сосудистых осложнений» [23]. 

В ряде проспективных и когортных исследований была 
изучена связь непропорционально (диспропорционально) 
высокой ММЛЖ с сердечно-сосудистыми событиями и 
риском их развития среди пациентов с различными за-
болеваниями [24-34].

Так, по результатам итальянского мультицентрового 
(52 медицинских центра) проспективного исследования 
MAVI (Massa Ventricolare sinistra nell’/pertensione study) 
[средняя длительность наблюдения – (35±11) мес], 
включавшего 1019 пациентов в возрасте старше 50 лет 
с эссенциальной АГ, кумулятивная частота сердечно-
сосудистых событий у пациентов с непропорционально 
высокой ММЛЖ была в 2 раза выше по сравнению с 
пациентами, имеющими пропорциональную ММЛЖ (8% 
против 4%) [24].

Авторы другого проспективного исследования [сред-
няя длительность наблюдения – (4,5±2,5) года], включав-
шего 436 пациентов с АГ, выявили, что скорость сердеч-
но-сосудистых событий (×100 пациенто-лет) составила 
3,18 среди пациентов с персисти рующей непропорцио-
нально высокой ММЛЖ (n=152); 1,87 – среди пациентов 
с разви тием непропорционально высокой ММЛЖ (n=75); 
0,97 – среди пациентов с регрессией непропорционально 
высокой ММЛЖ (n=104) [26].

В проспективном исследовании [средняя длитель-
ность наблюдения – (22±13) мес] у 218 пациентов [средний 
возраст – (75±11) года] с бессимптомным выраженным 
аортальным стенозом были изучены различные кли-
нические исходы, в том числе несмертельный инфаркт 
миокарда и/или застойная сердечная недостаточность 
[27]. Оказалось, что клинические исходы у пациентов с 
непропорционально высокой ММЛЖ возникали в 2 раза 
чаще, чем у лиц с пропорциональной ММЛЖ (67% про-



ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2018   Том 11, вып. 5   131ОБЗОРЫ

тив 30%; р<0,001). Схожие результаты были получены 
и авторами исследования, включавшего пациентов со 
стенокардией [30].

Однако по результатам проведенных нами исследо-
ваний [30–33] частота ассоциированных клинических со-
стояний и средние значения их суммарного количества в 
зависимости от коэффициента диспропорциональности 
ММЛЖ в группах пациенток с высоким нормальным АД и 
пациенток с АГ среди женщин климактерического периода 
[32, 33] и репродуктивного возраста [30] статистически не 
различались (р˃0,05). Как заключили авторы мультицент-
рового исследования, проведенного в 16 центрах Италии, 
включавшего 200 пациентов [средний возраст – (45±13) 
года, 101 человек с нормальным АД и 99 пациентов с 
АГ; в каждой группе − 50% женщин], определение коэф-
фициента диспропорциональности ММЛЖ у отдельных 
пациентов позволяет проводить приемлемую стратифи-
кацию риска [25]. 

Обнаружено, что наличие непропорционально вы-
сокой ММЛЖ у пациентов с АГ может неблагоприятно 
влиять на сердечно-сосудистый прогноз даже при лечении 
антигипертензивными препаратами [26]. По результатам 
мультивариантного анализа, проведенного авторами ис-
следования [26], было установлено, что такие известные 
факторы риска сердечно-сосудистых заболеваний, как 
возраст, мужской пол, а также устойчивость или раз-
витие непропорционально высокой ММЛЖ независимо 
(р<0,001) ассоцииро вались с развитием сердечно-со-
судистых событий. 

По данным G. Cioffi  et al. (2011), риск неблагопри-
ятных событий у лиц с непропорционально высокой 
ММЛЖ среди пациентов с гипертрофией левого же-
лудочка в 4,5 раза был выше, чем у лиц с пропорцио-
нальной ММЛЖ [27]. По результатам исследования, 
включавшего 107 женщин климактерического перио-
да, группа лиц с диспропорционально высокой ММЛЖ 
среди пациенток с АГ характеризовалась достоверно 
(р<0,05) более высоким средним значением степени 
риска и большей частотой очень высокого дополни-
тельного риска развития осложнений АГ в ближайшие 
10 лет [32]. 

Также по результатам другого исследования, вклю-
чавшего 107 женщин репродуктивного возраста, среди 
лиц с диспропорционально высокой ММЛЖ по сравне-
нию с лицами, имевшими пропорциональную ММЛЖ, у 
пациенток с АГ достоверно (р<0,05 по точному методу 
Фишера) более часто встречался высокий дополни-
тельный риск (38,6% против 4,8%), а в группе лиц с 
диспропорционально высокой ММЛЖ было обнаружено 
достоверно (р<0,02 по критерию Манна – Уитни – Вил-
коксона) более высокое среднее значение степени риска 
развития осложнений АГ в ближайшие 10 лет (3,1±0,8 
против 2,5±1,0) [30]. 

Несмотря на то что непропорционально высокая 
ММЛЖ ассоциируется с кластером функциональной и 
геометрической патологии сердца, его предсказывающее 
значение при различных заболеваниях, в том числе и 
при сердечно-сосудистых заболеваниях, изучено в не-
многих работах. Так, показана роль непропорционально 
высокой ММЛЖ как предиктора повышения риска раз-
вития сердечно-сосудистых осложнений у пациентов с 
АГ [24, 31, 33], заболеваниями коронарных артерий [34] 
и почек [28, 29]. 

По результатам исследования, включавшего пациен-
тов с АГ в возрасте старше 50 лет, непропорционально 
высокая ММЛЖ была идентифицирована авторами как 
предиктор риска фатальных и нефатальных кардиовас-
кулярных событий независимо от наличия факторов 
риска сердечно-сосудистых заболеваний и оставалась 
значимым (р<0,05) предиктором риска как в присутствии, 

так в отсутствие традиционно определяемых критериев 
гипертрофии левого желудочка [24].

Авторами исследования [33], включавшего женщин 
климактерического периода, было получено уравнение 
множественной линейной регрессии (коэффициент 
детерминации R2=78,8%; р<0,001), в котором коэффи-
циент диспропорциональности ММЛЖ оказался незави-
симым (р<0,01) предиктором повышения степени риска 
развития осложнений АГ. При последующем пошаговом 
отборе наиболее значимых (р<0,05) факторов коэффи-
циент диспропорциональности ММЛЖ (b=0,01; р<0,01) 
в полученном уравнении (R2=78,7%; р<0,001) оказался 
на 3-м месте после индекса массы тела (b=0,03; р<0,05) 
и систолического АД (b=0,02; р<0,001). Подобные 
результаты были получены авторами и в другом ис-
следовании, включавшем женщин репродуктивного 
возраста [31]. 

Авторами исследования, включавшего 485 паци-
ентов с хронической болезнью почек 3−5-й стадии, 
также был проведен мультивариантный регрессионный 
анализ, по результатам которого было установлено, что 
повышение коэффициента диспропорцио нальности 
ММЛЖ, в числе других факторов (пожилой возраст, за-
болевания коронарных артерий в анамнезе, застойная 
сердечная недостаточность, фибрилляция предсердий, 
увеличение пульсового давления, снижение сывороточ-
ного альбумина и содержания гемоглобина, диаметр 
левого предсердия более 4,7 см), независимо ассоци-
ировалось с повышением риска сердечно-сосудистых 
осложнений [28].

В отдельных работах имеются указания на достовер-
ные (р<0,05), хотя и слабые положительные корреля-
ционные связи коэффициента диспропорциональности 
ММЛЖ со степенью риска развития осложнений АГ в 
ближайшие 10 лет, в частности у женщин репродуктивного 
возраста (r=0,24; р<0,02) [30].

Ж.Д. Кобалава и соавт. (2008) считают, что оценка соот-
ветствия ММЛЖ гемодинамической нагрузке у пациентов 
с электрокардиографическими признаками гипертрофии 
левого желудочка может быть использована в качестве до-
полнительного метода для стратификации риска развития 
осложнений АГ, так как непропорциональное увеличение 
ММЛЖ может представлять собой фенотип не только ко-
личественно более выраженного повышения ММЛЖ, но и 
более прогностически неблагоприятного анатомического 
ремоделирования левого желудочка, ассоциированного с 
повышением риска смерти [35]. 

Литературные данные по изучению как общей, так 
сердечно-сосудистой смертности среди лиц с непро-
порционально высокой ММЛЖ немногочисленны [24, 
27, 34–36]. В некоторых работах была показана роль 
непропорционально высокой ММЛЖ как существенного 
(р<0,05) предиктора смертности у пациентов с сердечно-
сосудистыми заболеваниями [24, 27, 34] и эндокринной 
патологией [36]. Показано, что выживаемость среди лиц 
с пропорциональной ММЛЖ была существенно (р<0,01) 
выше, чем среди лиц с непропорционально высокой 
ММЛЖ, у пациентов с бессимптомным выраженным 
аортальным стенозом и составила в течение 1 года 78% 
(против 56%), в течение 3 лет – 68% (против 29%), в 
течение 5 лет – 56% (против 10%) [27]. По результатам 
мультивариантного регрессионного анализа Кокса, про-
веденного авторами исследования, непропорционально 
высокая ММЛЖ оказалась существенным (р<0,05) и 
сильным предиктором таких неблагоприятных сердеч-
но-сосудистых событий, как несмертельный инфаркт 
миокарда и/или застойная сердечная недостаточность, а 
также смерть от любой причины, независимо от наличия 
сахарного диабета, максимального трансаортального 
градиента давления и случаев кальцификации клапанов 
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(отношение шансов – 3,08; 95% доверительный интервал 
от 1,65 до 5,73) [27]. 

В исследовании, проведенном B.T. Huang et al. (2015), 
были изучены клинические исходы у 1515 пациентов со 
стенокардией и нормальной фракцией выброса. Первич-
ной конечной точкой авторы считали сочетание смерти 
от любой причины, несмертельного инфаркта миокарда 
и мозгового инсульта. Обнаружено, что у пациентов с 
непропорционально высокой ММЛЖ скорость сочетания 
неблагоприятных событий была выше по сравнению 
с пациентами, имеющими пропорциональную ММЛЖ 
(11,2% против 6,6%; р=0,010). По результатам муль-
тивариантного регрессионного анализа, проведенного 
авторами исследования, непропорционально высокая 
ММЛЖ оказалась независимым предиктором неблаго-
приятных сердечно-сосудистых событий (отношение 
шансов – 1,59; 95% доверительный интервал от 1,03 до 
2,45; р=0,035) [34]. 

Также G. Cioffi  et al. (2013) показали, что непропорцио-
нально высокая ММЛЖ может выступать пре диктором 
кардиоваскулярной смертности у пациентов с сахарным 
диабетом II типа [36]. 

В настоящее время ММЛЖ, несоответственно высо-
кая для роста и пола пациента, рассматривается боль-
шинством исследователей как синдром, объединяющий 
электрофизиологические и структурно-функциональные 
исследования миокарда левого желудочка, ассоцииро-
ванные с неблагоприятным сердечно-сосудистым про-
гнозом независимо от наличия общепринятых критериев 
гипертрофии левого желудочка [24, 27, 34, 35, 36]. Тем не 
менее, несмотря на достаточно накопленный литератур-
ный опыт, значение непропорционального увеличения 
ММЛЖ у пациентов с АГ, особенно молодого возраста, 
для определения сердечно-сосудистого прогноза до сих 
пор остается неясным.

В соответствии с современными национальными 
и международными рекомендациями по АГ [16, 17, 
18] категория сердечно-сосудистого риска определяет 
целевой уровень АД и сроки начала медикаментозной 
антигипертензивной терапии. В связи с этим раннее и 
точное выделение пациентов, имеющих высокий или 
очень высокий дополнительный риск сердечно-со-
судистых осложнений, приобретает первостепенное 
значение. Однако при этом «…на общий сердечно-
сосудистый риск сильно влияет возраст. Это влияние 
настолько выражено, что молодые взрослые (особенно 
женщины) вряд ли попадут в группу высокого риска, 
даже если у них будет больше одного важного фактора 
риска и очевидное увеличение относительного риска» 
[18]. Кроме того, как считают W. Hermes et al. (2013), 
определение индивидуального сердечно-сосудистого 
риска у женщин, особенно молодого возраста, может 
быть затруднено вследствие того, что чувствитель-
ность и специфичность тестов у данной категории 
лиц довольно низкие [37]. В связи с этим, а также с 
учетом сохраняющейся высокой сердечно-сосудистой 
заболеваемости и смертности, несмотря на широкое 
внедрение профилактических мероприятий, существует 
необходимость разработки патофизиологических мо-
делей высокого риска развития сердечно-сосудистых 
заболеваний, основанных на новых концепциях [38]. 
Очевидно, что для разработки одной из таких моделей 
с успехом может быть использована концепция «непро-
порционально высокой ММЛЖ».

Выводы. Несмотря на то что результаты различных 
исследований свидетельствуют о неблагоприятном про-
гностическом значении непропорционально высокой 
массы миокарда левого желудочка, все же не следует 
интерпретировать их как неспособность традиционных 
критериев гипертрофии левого желудочка идентифици-

ровать пациентов высокого и очень высокого дополни-
тельного риска. Кроме того, значение увеличения массы 
миокарда левого желудочка, несоответственного для 
роста и пола, у пациентов с артериальной гипертензией, 
особенно среди лиц молодого возраста, для стратифи-
кации сердечно-сосудистого риска до сих пор остается 
неопределенным. Тем не менее выявление непропор-
ционально высокой массы миокарда левого желудочка 
позволит врачам-клиницистам проводить более точную 
оценку индивидуального сердечно-сосудистого риска и 
начать комплекс адекватных лечебно-профилактических 
мероприятий у пациентов, особенно молодого возраста, 
на более раннем этапе. Необходимы дальнейшие иссле-
дования в этой области.
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В ведение. Одной из основных причин много-
кратных повторных обращений в отделение не-

отложной помощи являются панические атаки (ПА) [1]. 
Пациенты с ПА в 4 раза чаще обращаются за медицинской 
помощью, при этом ежедневное среднее число госпитали-
зованных больше, чем в общей популяции, на 29,4% [2].

Сочетание четырех или более из 13 симптомов ПА (та-
хикардия, ощущение сердцебиения, «перебои» в работе 
сердца, потоотделение, дрожание или тремор, ощущение 
нехватки воздуха или одышки, чувство удушья, боль или 
дискомфорт в грудной клетке, тошнота или дискомфорт в 
животе, ощущение головокружения, неустойчивости или 
слабости, дереализация или деперсонализация, боязнь 

потерять контроль или сойти с ума, боязнь смерти, паре-
стезии и приливы тепла) приводит к более чем 700 воз-
можным вариантам клинической картины ПА [3], которые 
могут быть имитацией разнообразных соматических за-
болеваний, таких как острый инфаркт миокарда, тромбо-
эмболия легочной артерии, острое нарушение мозгового 
кровообращения, синдром раздраженного кишечника, 
эпилепсия, бронхиальная астма [4, 5, 6]. Зачастую пациен-
ты во время ПА обращаются к неврологам, кардиологам, 
гастроэнтерологам, пульмонологам, терапевтам и врачам 
общей практики, и именно с этого момента начинается 
«хождения по мукам», из кабинета в кабинет в поисках 
«серьезной», а на самом деле отсутствующей патологии. 
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Abstract. Aim. The aim of the study was to review the differential diagnosis of panic attacks in admission department. Material and 
methods. Review of scientifi c medical literature on the differential diagnosis of panic attacks in admission department was performed. 
Results and discussion. One of the most diffi cult tasks for a doctor is to make a correct diagnosis. In admission department it is 
often complicated by time limitations and by the lack of available opportunities for diagnostic examinations. Panic attacks occupy 
a special position among the most common reasons for patients to refer to the admission department, as these patients seek for 
medical care 4 times more often. Due to the high variability of the clinical picture of panic attacks, during the attack patients refer to 
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recognize a panic attack, which contributes to making the wrong diagnosis. The complexity of the differential diagnosis between panic 
attacks and «serious» somatic diseases often causes patients to undergo numerous expensive examinations, the negative results 
of which do not help to establish the correct diagnosis and frighten patients even more. The long existence of symptoms, the lack of 
accurate diagnosis, and, consequently, of correct treatment lead to creation of patient’s lasting belief in existence of a «dangerous» 
disease. Conclusion. The article explains why primary care physicians are in a unique position, which allows them to detect the 
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Особенности клинической картины вызывают за-
труднения не только у пациентов, но и у специалистов 
по внутренним болезням. Отсутствие настороженности 
и информированности у специалистов в отношении 
тревожных расстройств в сочетании со стойкими «не-
объяснимыми симптомами» приводят к чрезмерным 
финансовым потерям на дорогостоящие дополнительные 
исследования и оказывают отрицательное влияние на 
социальные и профессиональные качества пациента, так 
как у него формируется стойкая уверенность в том, что 
он страдает «опасной» соматической патологией [4, 7, 8].

Цель данной публикации – рассмотрение диффе-
ренциального диагноза панических атак в приемном 
отделении.

Материал и методы. Обзор научной медицинской 
литературы по теме дифференциальной диагностики 
панических атак в приемном отделении.

Результаты и их обсуждение. Одним из самых час-
тых симптомокомплексов ПА является кардиальный 
подтип, характеризующийся наличием широкого спектра 
сердечных симптомов, включая боль в грудной клетке, 
ощущение сильного сердцебиения, стеснение в груди, 
«трепетание» сердца, дискомфорт в грудной клетке, 
«стук сердца» и т.д. Острое и драматическое появление 
симптомов, а также их расплывчатость часто имитирует 
острый коронарный синдром (ОКС).

По данным литературы, причиной 28% всех об-
ращений в отделение неотложной помощи являются 
некардиальные боли в грудной клетке, при которых на 
медицинские консультации тратится около 13 млрд дол-
ларов в год в Соединенных Штатах Америки. Среди всех 
пациентов с нормальными данными инструментальных 
обследований (показатели ЭКГ, ЭхоКГ, коронарографии 
в пределах нормы) причиной 44% обращений являются 
ПА. При этом лишь в редких случаях врачи приемного 
отделения устанавливают правильный диагноз. McDevitt-
Petrovic с коллегами продемонстрировали, что врачи 
первичного звена диагностировали только 7,4% из этих 
случаев, но когда был установлен правильный диагноз, не 
было назначено правильное лечение и не были приняты 
меры для предотвращения повторения ПА [9]. 

Существуют симптомы, являющиеся при боли в 
грудной клетке «красными флагами», при обнаружении 
которых врач должен предположить возможность наличия 
у пациента острого коронарного синдрома (ОКС). 

«Красные флаги» [10]: 1) боль, внезапно возникшая 
при физической нагрузке; 2) интенсивная боль, не купи-

рующаяся приемом нитратов; 3) тошнота, рвота, гипер-
гидроз; 4) интенсивная боль; 5) бледность кожи; 6) тахи-
кардия; 7) одышка, удушье; 8) падение АД; 9) синкопе.

Из девяти перечисленных симптомов при ПА могут 
быть: тошнота, рвота, тахикардия, одышка, удушье, син-
копальное состояние. 

Наличие этих жалоб должно насторожить врача, но 
при отсутствии других данных об ОКС необходимо оценить 
нейропсихологическое состояние пациента и направить 
его к психотерапевту. Дифференциальная диагностика 
кардиального подтипа ПА представлена в табл. 1.

Глубокое понимание причин некардиальных болей в 
грудной клетке врачами первичного звена и улучшение 
доступа к соответствующим психологическим и психоте-
рапевтическим методам лечения позволит значительно 
сократить повторные посещения отделений неотложной 
помощи и снизить социальные, физические и професси-
ональные расходы, связанные с ПА.

Вестибулярный подтип ПА является вторым по 
частоте встречаемости среди пациентов с ПА и харак-
теризуется наличием жалоб на ощущение головокруже-
ния, неустойчивости или слабости, дереализации или 
деперсонализации, боязни потерять контроль. При этом 
жалобы на головокружение являются причиной 10% всех 
обращений в отделение неотложной помощи [11], а сто-
имость одного обращения в США составляет около 1000 
долларов [12]. Высокая стоимость обусловлена выпол-
нением нейровизуализационных методов исследования, 
которые при изолированном головокружении обладают 
низкой чувствительностью, особенно при поражении в 
задней циркуляции [13].

Подробный сбор анамнеза и жалоб у пациентов с ПА 
позволяет установить, что под термином «головокруже-
ние» понимается целый ряд симптомов, включающих 
в себя общую слабость, головную боль, шаткость и 
неустойчивость при ходьбе, тошноту, дрожь, тремор, 
потливость, озноб и приливы тепла или холода. Часто 
этот симптомокомплекс сопровождается страхом поте-
рять контроль и страхом смерти, в связи с чем пациенты 
часто обращаются в отделение неотложной помощи. 
Высокая вероятность ложноотрицательных данных маг-
нитно-резонансной томографии (МРТ) и рентгеновской 
компьютерной томографии (РКТ) головного мозга в пер-
вые 24 ч при инсульте в вертебробазилярном бассейне, 
высокая настороженность врачей приемного отделения 
в отношении инсульта способствуют возможному вы-
ставлению ошибочного диагноза ишемического инсульта 

Т а б л и ц а  1
Дифференциальная диагностика боли в грудной клетке

Параметр Паническая атака Острый коронарный 
синдром Стенокардия напряжения

Условия возникно-
вения

Сильный стресс, эмоциональное перена-
пряжение, ожидание возникновения паники

Нет специфичности При физических нагрузках, ино-
гда при эмоциональной нагрузке

Условия умень-
шения

Разрешение стресса, избегание мест, где 
возможны ПА*, прием валидола, транквили-
заторов, корвалола 

Назначение наркотиче-
ских анальгетиков

Прекращение нагрузки, чаще 
всего в положении лежа или 
сидя, прием нитроглицерина

Темп развития 
боли

Постепенное нарастание и ослабление боли Внезапное начало и 
окончание

Внезапное начало и окончание

Боль в грудной 
клетке

Диффузная или в области верхушки сердца За грудиной За грудиной 

Характер боли Острая, покалывающая или тупая ноющая Давящая, сжимающая 
боль

Давящая, сжимающая боль

Длительность 5–10 мин > 10 мин 3–5 мин
Автоматизмы Очень редко Не характерны Не характерны
Агорафобия Часто Не характерна Нет, если только не присутствует 

тревожность в межприступный 
период 

Ожидаемая 
тревога

Очень часто Не характерна Может быть, но не характерна
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в вертебробазилярном бассейне. Этот факт не только не 
позволяет вылечить больного, но и способствует стойкой 
уверенности пациента о наличии у него «серьезной» 
органической патологии и вводит в заблуждение врачей 
при дальнейших обращениях с подобными жалобами.

Так как нейровизуализационные исследования не 
дают точного ответа в подобных случаях, основными 
диагностическими методами являются подробный кли-
нический осмотр и проведение лечебно-диагностических 
маневров [14]. Алгоритм действий при жалобах пациента 
на головокружение представлен на рисунке. 

После подробного уточнения анамнеза, жалоб, обсто-
ятельств их развития, факторов, усиливающих и умень-
шающих головокружение, оценивается наличие нистагма 
(желательно с помощью очков Френзеля) в положении 
лежа на спине после пяти минут отдыха. В случаях когда 
спонтанный нистагм отсутствует в основных положениях 
взгляда, оценивается наличие позиционного нистагма 
сначала маневрами Пагнини – МакКлюра, а затем Дикса – 
Холпайка. Наличие позиционного нистагма пароксизмаль-
ного типа является типичным для доброкачественного 
пароксизмального позиционного головокружения (ДППГ). 

В случаях наличия спонтанного постоянного нистагма 
в положении на спине исследуется его направление. На-
личие многонаправленного, чисто вертикального (верхнее 
или нижнее биение) или торсионного нистагма считается 
признаком центрального головокружения. 

Когда спонтанный нистагм однонаправленный (т.е. 
нистагм, бьющий в одну сторону независимо от направ-
ления взгляда и положения головы), выполняется Head 
impulse test (HIT): 

• положительный HIT* – присутствует корректирую-
щая «саккада», указывающая на нецентральное голово-
кружение, чаще всего причиной является вестибулярный 
нейронит;

• отрицательный HIT* – отсутствует корректирующая 
«саккада», указывающая на центральное головокружение. 

Если у пациента без спонтанного и позиционного ни-
стагма обнаруживается нарушение походки и способность 
поддерживать вертикальную позицию без посторонней по-
мощи, нужно предположить центральное головокружение. 

В случаях если: 
• пациент жалуется на выраженное головокружение и 

субъективную неустойчивость походки, но при этом это 

не очевидно для наблюдателя, а результаты в нейроото-
логических тестах являются нормальными;

• головокружение описывается как легкомыслен-
ность с разной степенью неустойчивости положения и 
походки, сопровождаемой атакующим страхом падения 
без непреднамеренного раскачивания тела на короткое 
время;

• атаки часто происходят в типичных местах, извест-
ных как внешние триггеры других фобических синдромов 
(например, мосты, вождение автомобиля, пустые комна-
ты, длинные коридоры, большие толпы людей в магазине 
или ресторане) или во время визуальной стимуляции 
(например, кинотеатр, телевидение, магазин);

• состояние улучшается во время занятий спортом и 
во время сложных условий баланса, при этом вновь по-
являются в покое или в более простых условиях;

• начало приступов связано с психосоциальной 
стрессовой ситуацией, то вероятно наличие у пациента 
вестибулярного подтипа ПА.

Другой серьезной проблемой является дифференци-
альный диагноз между простыми парциальными эпилеп-
тическими припадками височного происхождения, ПА и 
психогенными приступами, так как эти состояния харак-
теризуются схожей симптоматикой, которая включает в 
себя потливость, дрожание или тремор, чувство страха, 
боязнь смерти, феноменологию дисфункции вегетативной 
нервной системы, дезориентацию, деперсонализацию и 
изменение уровня сознания. 

ПА и фокальные эпилептические приступы форми-
руются из общих патофизиологических и анатомических 
субстратов, локализованных в лимбической системе, осо-
бенно миндалевидном теле. Из-за сходства клинической 
картины ряду пациентов с эпилепсией первоначально 
неправильно выставляется диагноз ПА [15]. Обратной 
является ситуация, когда из-за высокой «эпилептиче-
ской настороженности» врачей подобные состояния 
определяются как эпилептические приступы и пациентам 
назначают противоэпилептические препараты, из-за 
неэффективности которых подобные случаи ошибочно 
называют фармакорезистентной эпилепсией. Поэтому 
всегда в спорных случаях необходимо проведение до-
полнительных диагностических обследований, например 
ЭЭГ видеомониторинга [8]. Дифференциальный диагноз 
приведен в табл. 2. 

Схема дифференциального диагноза при головокружении

*ДППГ – доброкачественное пароксизмальное позиционное головокружение.
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Т а б л и ц а  2
Дифференциальная диагностика панических атак 

и фокальных эпилептических судорог

Параметр Панические 
атаки

Фокальные эпилепти-
ческие судороги

Сознание Без потери со-
знания

Без потери сознания, 
но может снижаться 
уровень сознания 

Длительность 5–10 мин Менее 2 мин
Дежавю́, галлюци-
нации

Очень редко Более 5%

Автоматизмы Очень редко Общие с прогресси-
рованием до сложных 
парциальных при-
падков

Агорафобия Часто Нет, если только не 
присутствует тревож-
ность в межприступ-
ный период 

Ожидаемая 
тревога 

Очень часто Может быть, но не 
характерно

Межприступная 
ЭЭГ

Норма Чаще норма

ЭЭГ во время при-
ступа 

Норма Характерные изме-
нения

МРТ височных 
структур

Обычно норма Характерные изме-
нения

Семейная история 
панического рас-
стройства

Характерно Не характерно

Противоэпилепти-
ческие препараты

Иногда оказыва-
ют положитель-
ный эффект 

Очень часто оказы-
вают положительный 
эффект 

Антидепрессанты Очень часто 
оказывают по-
ложительный 
эффект 

Редко могут провоци-
ровать приступы

Для диагностики ПА и психогенных припадков была 
предложена формула типичности [16]. Предъявляемые 
пациентом симптомы оцениваются с точки зрения типич-
ности и атипичности (табл. 3).

Т а б л и ц а  3
Типичные и атипичные симптомы во время приступа

Типичные Атипичные
1. Диспноэ 15. Ком в горле
2. Тахикардия 16. Предъявление слабости в 

отдельных конечностях
3. Потливость 17. Нарушение зрения
4. Изменение окраски кожных 
покровов

18. Судороги

5. Ознобоподобное состо-
яние

19. Тошнота, рвота

6. Парастезии 20. Неприятные ощущения в 
желудке и кишечнике

7. Кардиалгии или неприят-
ные ощущения

21. Нарушение походки 

8. Полиурия 22. Нарушение голоса или 
речи

9. Витальный страх 23. Потеря сознания
10. Ощущение внутреннего 
напряжения

24. Элементы истерической 
дуги

11. Предобморочное состоя-
ние или резкая слабость

25. Ком в горле

12. Головокружение, неустой-
чивость
13. Дереализация
14. Страх сойти с ума или со-
вершить неконтролируемый 
поступок

Далее высчитывается индекс типичности (ИТ):

ИТ=∑Т – ∑А / ∑Т,

где ИТ – индекс типичности; ∑Т – сумма типичных при-
знаков; ∑А – сумма атипичных признаков.

Если ИТ от 1,0 до 0,41, то выставляется ПА, если ИТ 
менее 0,41, то выставляется психогенный припадок [16].

Выводы. Частые повторения всех вышеизложенных 
состояний заставляют пациентов многократно обращать-
ся в отделения неотложной помощи, что сопровождается 
высокими экономическими потерями на амбулаторном 
и стационарном этапе оказания медицинской помощи, 
не говоря уже о сопутствующих расходах, связанных с 
временной потерей трудоспособности. Кроме финан-
совых затрат длительное существование ПА оказывает 
отрицательное влияние на социальную и профессиональ-
ную жизнь пациента [8]. Учитывая эти факты, у врачей 
первичного звена должны быть информированность и 
настороженность в отношении ПА, чтобы уметь вовремя 
их распознать и направить больного на специализирован-
ное лечение. Эти меры позволят значительно сократить 
расходы как системы здравоохранения, так и пациентов.

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
ответственность за предоставление окончательной 
версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимоотно-
шениях. Все авторы принимали участие в разработке 
концепции, дизайна исследования и в написании руко-
писи. Окончательная версия рукописи была одобрена 
всеми авторами. Авторы не получали гонорар за ис-
следование.
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ОСТРОЕ ВЕСТИБУЛЯРНОЕ ГОЛОВОКРУЖЕНИЕ В ПРАКТИКЕ НЕВРОЛОГА 
ПРИЕМНО-ДИАГНОСТИЧЕСКОГО ОТДЕЛЕНИЯ

ЗАГИДУЛЛИНА КРИСТИНА ЛЕОНИДОВНА, врач-невролог неврологического отделения № 2 ГАУЗ «Городская клиническая 
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ПОПОВА НАТАЛИЯ АНАТОЛЬЕВНА, канд. мед. наук, зав. неврологическим отделением № 2 ГАУЗ «Городская клиническая 
больница № 7», Россия, 420137, Казань, ул. Чуйкова, 54, тел. (843) 237-93-23, e-mail: p_nathali@mail.ru

Реферат. Цель исследования – оценка дополнительных методов клинического исследования пациентов с остро 
возникшим головокружением. Материал и методы. На основе клинических примеров разобраны дополнительные 
методы обследования пациентов в режиме приемно-диагностического отделения. Произведен подсчет времени, за-
трачиваемого врачом на проведение позиционных тестов, включающих позиционные пробы Дикса – Холлпайка и 
МакКлюра – Пагнини, исследования вестибулоокулярного рефлекса – теста Хальмаги. Был приведен пример паци-
ента, длительно страдающего головокружением, которому ошибочно на протяжении многих лет выставлялся диагноз 
«транзиторная ишемическая атака». В результате иного подхода к клиническому осмотру пациента с головокружением 
диагноз был пересмотрен в сторону «доброкачественного пароксизмального позиционного головокружения». Следующий 
клинический пример пациента с острой периферической вестибулопатией, на примере которого была доказана необ-
ходимость исследования вестибулоокулярного рефлекса. Результаты и их обсуждение. Дополнительные методы 
исследования на уровне приемно-диагностического отделения быстро выполнимы, имеют высокую диагностическую 
ценность. Применение неврологом дополнительных методов осмотра пациентов с головокружением минимизирует 
время постановки диагноза, способствуя назначению своевременной терапии. Затрачиваемое время на проведение 
позиционных проб полностью оправдывает их применение в условиях приемно-диагностического отделения, позво-
ляет быстро исключить наиболее частые причины головокружения. Выводы. Оценка вестибулоокулярного рефлекса 
требует несколько дополнительных минут в дополнение к общепринятому неврологическому осмотру, однако точно 
определяет наличие у пациента вестибулопатии. 
Ключевые слова: диагностика головокружения, доброкачественное пароксизмальное позиционное головокружение, 
вестибулоокулярный рефлекс, позиционные пробы.
Для ссылки: Загидуллина, К.Л. Острое вестибулярное головокружение в практике невролога приемно-диагностического 
отделения / К.Л. Загидуллина, Н.А. Попова // Вестник современной клинической медицины. – 2018. – Т. 11, вып. 5. – 
С.140–143. DOI: 10.20969/VSKM.2018.11(5).140-143.

ACUTE VESTIBULAR VERTIGO IN THE PRACTICE OF NEUROLOGIST OF ADMISSION 
AND DIAGNOSTIC DEPARTMENT

ZAGIDULLINA KRISTINA L., neurologist of the Department of neurology № 2 of City Clinical Hospital №7, Russia, 420137, Kazan, 
Chuykov str., 54, tel. 8(843) 237-93-23, e-mail: ZagidullinaKristina@yandex.ru
POPOVA NATALIYA A., C. Med. Sci., Head of the Department of neurology № 2 of City Clinical Hospital №7, Russia, 420137, Kazan, 
Chuykov str., 54, tel. 8(843) 237-93-23, e-mail: p_nathali@mail.ru

Abstract. Aim. Evaluation of additional methods of clinical examination in patients with acute dizziness was performed. Material 
and methods. Additional methods for examining patients in admission and diagnostic department mode were analyzed based 
on clinical cases. The time spent by the doctor on conducting positional tests, including Dix-Hallpike and McClure-Pagnini 
positional tests, the study of the vestibulo-ocular refl ex and Halmaghi test, was calculated. An example of a patient suffering 
from long-lasting dizziness that had mistakenly been diagnosed with a transient ischemic attack many years ago is provided. 
As a result of alternative approach to clinical examination of the patient with vertigo, the diagnosis was revised to «benign 
paroxysmal positional vertigo». The following clinical case of a patient with acute peripheral vestibulopathy exemplifi ed the 
need to check vestibulo-ocular refl ex. Results and discussion. Additional methods of investigation at the level of admission 
and diagnostic department are quickly feasible and have a high diagnostic value. The use of additional methods by neurologist 
to examine patients with dizziness minimizes the time of diagnosis, facilitating timely treatment. The time spent on positional 
tests fully justifi es their use in an emergency diagnostic department, because they allow one to quickly eliminate the most 
common causes of dizziness. Conclusion. Assessment of the vestibular-ocular refl ex requires several additional minutes to 
general neurological examination. However, it accurately determines whether the patient has vestibulopathy.
Key words: diagnosis of dizziness, benign paroxysmal positional dizziness, vestibuloocular refl ex, positional tests.
For reference: Zagidullina KL, Popova NA. Acute vestibular vertigo in the practice of neurologist of admission and diagnostic 
department. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2018; 11 (5): 140–143. DOI: 10.20969/VSKM.2018.11(5).140-143.

Вестибулярное головокружение (ВГ) – это иллю-
зорное чувство движения, которое может быть 

субъективным или объективным [1, 2]. Чаще всего ВГ 
сопровождает оториноларингологические заболевания: 
доброкачественное пароксизмальное позиционное го-
ловокружение (ДППГ), болезнь Меньера, вестибулярный 
нейронит (ВН), дисфункциональное головокружение, 

вестибулярная пароксизмия [2, 3, 4]. В неотложной прак-
тике невролога можно встретить и более редкие причины 
головокружения, такие как фистула лабиринта, острое 
нарушение кровообращения в задних нижних мозжечко-
вых артериях, мигреньассоциированное головокружение 
и т.д. Однако такие пациенты обращаются, как правило, к 
неврологам в приемно-диагностическое отделение (ПДО). 
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В чем причины такой неверной маршрутизации? Ответов 
может быть несколько: недостаточное информирование 
медиков первичного звена о том, что жалобы на голово-
кружение могут иметь не только «неврологические при-
чины»; неумение врача адекватно оценить этот симптом 
(не уточняется характер, длительность, сопутствующие 
проявления и т.д.), отказ пациента с острым вестибуляр-
ным головокружением от обращения в лор-отделение. 

Четкого алгоритма действия для невролога, который 
в условиях «неотложки» не обладает ни временем, ни 
полным набором диагностических манипуляций, нет. 
Чаще всего проводится тщательный, но стандартный 
неврологический осмотр, консультация смежных спе-
циалистов при необходимости и минимальный инстру-
ментально-диагностический набор, включающий в себя 
общеклинические анализы крови и мочи, биохимический 
анализ крови, электрокардиографию (ЭКГ), рентгенов-
скую компьютерную томографию (РКТ) головного мозга. 
При этом чрезмерная зависимость врача от результатов 
инструментальных исследований заслоняет доступные 
методы диагностики ВГ. 

Для того чтобы неврологу быстро ориентироваться в 
причинах остро возникшего ВГ, необходимо понимать при-
роду появления жалоб пациента. Вестибулярный аппарат 
с каждой стороны состоит из 3 полукружных каналов и 
преддверия лабиринта. Количество полукружных каналов 
не случайно: три взаимно перпендикулярно расположен-
ных друг к другу полукружных канала дают полное пред-
ставление об окружающем трехмерном пространстве. 
Полукружные каналы создают функциональные пары: 
передний правый вертикальный и задний левый верти-
кальный, передний левый вертикальный и задний правый 
вертикальный, правый и левый горизонтальные каналы. 
Полукружные каналы в функциональных парах работают 
по принципу «один активируется, другой тормозится» 
[1, 3, 4]. Внутреннее строение вестибулярного аппарата 
на гистологическом уровне представлено волосковыми 
клетками (1-го и 2-го типа). Волоски вестибулярных 
клеток подразделяются на два вида – один киноцилий и 
прилежащие к нему многочисленные стереоцилии. При 
активации одного из полукружных каналов функцио-
нальной пары стереоцилии отклоняются к киноцилию, 
возникает деполяризация клетки с последующей ее 
активацией. При противоположных условиях возникает 
гиперполяризация клетки и клетка тормозится. Волоски 
в преддверии находятся несколько в других условиях, не-
жели в полукружных каналах – они погружены в купулу, на 
которой располагаются кристаллы карбоната кальция [1, 
3, 4]. Именно карбонат кальция из-за большого удельного 
веса позволяет волоскам смещаться относительно клетки 
и вызывать биохимические процессы. Афферентное и 
эфферентное волокна волосковой клетки обеспечивают 
связь с центральной нервной системой (ЦНС) [2, 4]. 
Главными связями вестибулярного аппарата с ЦНС яв-
ляются: вестибуломозжечковая, вестибуловегетативная, 
вестибулокортикальная, вестибулоспинальная, вестибу-
логлазодвигательная [1, 2]. Приведенные здесь принципы 
строения вестибулярного аппарата позволят разобрать 
разнообразие причин ВГ, оценить диагностические ню-
ансы на реальных клинических примерах пациентов, 
обратившихся к неврологу в ПДО ГАУЗ ГКБ № 7.

Пример № 1. Пациент Н., 58 лет, госпитализирован 
в отделение неотложной неврологии с жалобами на 
повторяющиеся приступы острого ВГ. Все приступы 
(около 12) сопровождались типичной картиной: утром 
после пробуждения при попытке повернуться или под-
нять голову внезапно возникало ощущение вращения 
комнаты перед глазами, которое длилось около 20–40 с. 
На начальных этапах заболевания приступы сопрово-
ждались тошнотой и рвотой, незначительным подъемом 

артериального давления (АД) до 140/90 мм рт.ст., далее 
вегетативные симптомы регрессировали. Утренний 
приступ головокружения был единственным, пациент 
медленно вертикализировался и далее в течение дня 
жалоб на головокружение не было. Такие состояния бес-
покоили пациента периодически на протяжении четырех 
лет. Практически все приступы сопровождались вызо-
вом бригады скорой медицинской помощи или вызовом 
участкового терапевта на дом. Хронических заболеваний 
пациент не имел, но так как приступы головокружения со-
провождались подъемом АД, состояние пациента было 
расценено как «цереброваскулярная болезнь. Повторные 
транзиторные ишемические атаки. Артериальная гипер-
тензия I степени». Амбулаторно проводились попытки 
устранить приступы головокружения путем курсового при-
ема ноотропных препаратов, витаминов, антиагрегантов. 
Однако положительного эффекта от лечения пациент не 
отмечал. В отделение неотложной неврологии пациент 
был госпитализирован с целью верификации диагноза. 
Стандартный неврологический осмотр не выявил откло-
нений. Лабораторные и инструментальные исследования 
пациента выявили незначительное стенозирование на-
ружной сонной артерии справа на 20%, РКТ головного моз-
га без значимых изменений. Также проводилось суточное 
мониторирование артериального давления, где подъем 
АД был зафиксирован в момент приступа головокруже-
ния. Детализация характера головокружения позволила 
предположить ДППГ, в связи с чем были проведены пози-
ционные пробы Дикса – Холлпайка, МакКлюра – Пагнини. 
Проба Дикса – Холлпайка: больного из положения сидя с 
головой, повернутой на 45° в сторону, быстро укладывают 
на спину так, чтобы голова свешивалась с кушетки. При 
положительной пробе возникает сначала нарастающий, 
а затем угасающий нистагм, возникающий после корот-
кого латентного периода [3]. Проба МакКлюра – Пагнини 
выполняется по следующей методике: голову больного, 
лежащего на спине, поворачивают поочередно в одну и 
другую сторону. Проба считается положительной, если 
при повороте головы возникают головокружения и гори-
зонтальный апогеотропный или геотропный нистагм [3]. 
Проба Дикса – Холлпайка у нашего пациента выявила 
справа появление через латентный период (2 с) верти-
кального нистагма длительностью 15 с без вегетативных 
проявлений. В связи с наличием положительной про-
бы Дикса – Холлпайка справа был проведен лечебный 
маневр Эппли на правое ухо. Повторная проба Дикса – 
Холлпайка после проведения лечебного маневра стала 
отрицательной. Принимая во внимание отсутствие орга-
нической патологии в неврологическом статусе пациента, 
лабораторно-инструментальных исследованиях, наличие 
положительной позиционной пробы Дикса – Холлпайка, 
было выдвинуто предположение о наличии у пациента 
ДППГ, а не транзиторной ишемической атаки, как это 
предполагалось на протяжении 4 лет. 

Для опытного невролога подобный клинический при-
мер может показаться примитивным, но, к сожалению, 
практика такова, что именно так все и происходит: пациен-
ты порой годами безуспешно лечатся от несуществующего 
заболевания. Какие же основные диагностические момен-
ты необходимо выделить при обращении пациентов с по-
дозрением на ДППГ? Общепринятым правилом является 
то, что каждому пациенту с жалобами на вращательное 
головокружение должны проводиться позиционные тесты, 
т.е. должен быть обследован каждый полукружный канал 
[4]. Самой частой причиной ДППГ является ДППГ заднего 
вертикального полукружного канала справа или слева [3, 
4]. Для исследования данных каналов применяется проба 
Дикса – Холлпайка, положительный результат которой 
патогномоничен именно для этих каналов (раздражение 
ампулярного рецептора полукружного канала вызывает 
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глазодвигательные реакции в плоскости раздражаемого 
канала). Далее проводятся позиционные пробы для гори-
зонтальных и передних вертикальных каналов [4, 5, 6, 7, 8]. 
Зная методику выполнения проб, мы высчитали среднее 
время, необходимое для проведения позиционных тестов 
на примере 23 пациентов, – 10 мин. Таким образом, логи-
стика для впервые возникшего приступа ДППГ: транспорти-
ровка в приемное отделение → исключение органической 
патологии (РКТ головного мозга) → проведение позици-
онных тестов → постановка корректного диагноза. Далее 
пациенту необходимо проведение специальных лечебных 
маневров и/или обучение его самостоятельному выполне-
нию вестибулярной гимнастики Брандта – Дароффа [9]. 
Грамотный лечебный маневр избавляет от головокружения 
практически с первого раза. Мы также высчитали среднее 
время для проведения лечебного маневра – 6 мин, при 
этом эффективность лечебных маневров достигает 97% 
[3]. То есть пациент с ДППГ имеет реальную возможность 
постановки корректного диагноза и быстрого лечения, на-
ходясь в приемном отделении.

Пример № 2. Пациент М., 39 лет, самостоятельно об-
ратился в ПДО ГАУЗ ГКБ № 7 в сопровождении родствен-
ников с жалобами на внезапно возникшее около 7 ч назад 
постоянное головокружение по типу вращения предметов 
перед глазами, постоянные тошноту, рвоту, шаткость при 
ходьбе. Жалобы на какие-либо слуховые нарушения 
отсутствовали. Пациент мог передвигаться только в со-
провождении родственников, ощущения головокружения 
усиливались с закрытыми глазами. Хронические забо-
левания обратившийся отрицал, однако отметил такую 
закономерность, что ежегодно (или весной или осенью) 
у него возникала «простуда» на губах. При тщательном 
неврологическом осмотре в ПДО выявили: спонтанный 
нистагм с быстрым компонентом нистагма вправо, падение 
в позе Ромберга влево. Лабораторно-инструментальные 
исследования, включающие общеклинический анализ 
крови и мочи, рентгенографию органов грудной клетки 
и РКТ головного мозга, патологии не выявили. В данном 
случае речь идет об острой левосторонней перифериче-
ской вестибулопатии – вестибулярном нейроните (ВН). 
Это одно из распространенных заболеваний, известных и 
неврологам, и оториноларингологам, которое встречается 
практически в любое время года и не зависит от возраста. 
Считается, что наиболее частой причиной вестибулярного 
нейронита является вирус простого герпеса [4]. При этом 
развивается деафферентация одного из лабиринтов, что 
проявляется спонтанным нистагмом в сторону здорового 
уха, падением в позе Ромберга в сторону поражения [4]. Од-
ним из тестов, который затратит минимум времени, будучи 
абсолютно показательным, является импульсный тест (тест 
Хальмаги). Тест исследует вестибулоокулярный рефлекс 
(ВОР). Суть метода заключается в провокации ВОР, кото-
рый будет отсутствовать на стороне поражения. При этом 
врач садится напротив пациента и просит зафиксировать 
взгляд (например, на переносице врача). После этого очень 
резким движением поворачивают голову пациента вправо 
и влево. О выпадении функции лабиринта свидетельствует 
возникновение корригирующей саккады [4]. 

Мы также произвели подсчет времени, который необ-
ходим для проведения теста Хальмаги: достаточно 30 с. 
Таким образом, еще на уровне ПДО возможно назначение 
адресной эффективной терапии глюкокортикостероидами 
при постановке диагноза ВН (назначается в первые 72 ч) 
[4]. Следует помнить, что восстановление поврежден-
ного вестибулярного нерва занимает не менее 3–6 мес, 
это значит, что тест Хальмаги будет показательным и 
положительным в течение длительного времени после 
перенесенного ВН [3, 4, 10]. 

Данные примеры касались наиболее распространен-
ных ситуаций обращения к неврологу в ПДО пациентов 

по поводу головокружения. Выявлено, что проведение 
позиционных тестов занимает не более 10 мин, 6 мин 
для проведения лечебных маневров при верификации 
ДППГ и еще около 30 с для исследования ВОР в случае 
верификации ВН. 

Выводы. Знание механизмов развития патологи-
ческого процесса, владение элементарными навыками 
мануального осмотра при вестибулярном головокружении 
позволяют четко определить топическое поражение у 
каждого конкретного пациента с последующим оказанием 
адресной дифференцированной помощи.

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
ответственность за предоставление окончательной 
версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимоотно-
шениях. Все авторы принимали участие в разработке 
концепции, дизайна исследования и в написании рукописи. 
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Реферат. Цель исследования – провести анализ современных представлений о люмбосакральной плексопатии 
в практике врача-невролога и представить клинический случай. Материал и методы. Представлены результаты 
наблюдения и клинического обследования пациентки с диагнозом «люмбосакральная плексопатия». Результаты 
и их обсуждение. Люмбосакральная плексопатия – это синдром изолированного поражения пояснично-крестцо-
вого сплетения, в большинстве случаев являющийся первичным проявлением в структуре основного заболевания. 
Люмбосакральные плексопатии возникают из-за различных состояний, таких как новообразования, инфекционные 
заболевания, травмы, лучевая терапия новообразований органов таза, гематомы и других сосудистых поражений в 
области забрюшинного пространства или таза, механического повреждения или растяжения, воспаления, инфильт-
рации и идиопатических причин. Клинически люмбосакральная плексопатия проявляется острым или подострым 
началом болевого синдрома, затем возникает моторный дефицит в одной конечности с возможным вовлечением 
здоровой конечности и снижением массы тела. При этом моторный дефицит преобладает над чувствительными 
расстройствами. Для диагностики люмбосакральной плексопатии необходимо проведение нейрофизиологического 
обследования, магнитно-резонансной томографии поясничных сегмента и сплетения, общий анализ ликвора и 
прочие диагностические мероприятия, направленные на диагностику основного заболевания. Представлен случай 
диагностики и дифференциальной диагностики люмбосакральной плексопатии, при котором подозревается наличие 
лимфопролиферативного заболевания. Выводы. Современное представление о люмбосакральной плексопатии 
включает выявление основного заболевания, вызвавшего поражение пояснично-крестцового сплетения. По резуль-
татам описанного случая стоит отметить, что врачам всех направлений стоить учитывать, что зачастую профильные 
заболевания могут иметь клинические проявления, относящиеся к другой специальности, о которых необходимо 
помнить и знать. 
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Abstract. Aim. The aim of the study is to perform analysis of modern views on lumbosacral plexopathy in neurologist 
practice and to present a clinical case. Material and methods. Observation and clinical examination fi ndings of the patient 
diagnosed with lumbosacral plexopathy are presented. Results and discussion. Lumbosacral plexopathy is a syndrome 
of isolated lumbosacral plexus lesion. In the majority of cases it appears to be primary manifestation of the underlying 
disease. Lumbosacral plexopathies develop due to various conditions such as neoplasms, infectious diseases, trauma, 
complications of radiation therapy for pelvic neoplasms, hematoma or other vascular lesions in the retroperitoneal or pelvic 
region, mechanical damage or stretching, infl ammation, infi ltration or idiopathic causes. Clinically lumbosacral plexopathy 
manifests as an acute or subacute onset of pain syndrome, and then there is a motor defi ciency in one limb with possible 
involvement of a healthy limb and a decrease in body weight. In this case, motor defi ciency prevails over the sensitive 
disorders. Neurophysiological examination, magnetic resonance imaging of the lumbar segment and plexus, cerebrospinal 
fl uid analysis and other measures aimed at diagnosing the underlying disease are required to diagnose lumbosacral 
plexopathy. A case of diagnosis and differential diagnosis of lumbosacral plexopathy with suspected lymphoproliferative 
disease is presented. Conclusion. The modern concept of lumbosacral plexopathy includes identifi cation of the primary 
disease that caused damage to the lumbosacral plexus. According to the fi ndings in the described case, it is worth noting 
that doctors of all specialties should take into account that often profi le diseases may have clinical manifestations related 
to a different specialty.
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В ведение. Люмбосакральная плексопатия (ЛСП) 
является достаточно известным синдромом, кото-

рый проявляется преимущественно моторным поражением 
нижних конечностей и в большинстве случаев является пер-
вичным проявлением в структуре основного заболевания [1]. 

ЛСП возникают из-за различных состояний, таких как 
новообразования, инфекционные заболевания, травмы, 
лучевая терапия новообразований органов таза, гемато-
мы и других сосудистых поражений в области забрюшин-
ного пространства или таза, механического повреждения 
или растяжения, особенно после операции на тазобед-
ренном суставе, ишемии, воспаления, инфильтрации 
и идиопатических причин [2]. При этом патологический 
процесс может затрагивать изолировано поясничное или 
крестцовое сплетения, а также поражать спинномозговые 
корешки и периферические нервы нижних конечностей 
[3]. Основными последовательными проявлениями ЛСП 
являются: острое или подострое начало болевого синдро-
ма, затем возникает моторный дефицит в одной конеч-
ности с возможным вовлечением здоровой конечности и 
снижением массы тела. При этом двигательный дефицит 
преобладает над сенсорными нарушениями. 

Из-за близости пояснично-крестцового сплетения 
(ПКС) ко многим тазовым органам оно часто поражается 
прямым злокачественным поражением. Сообщается, что 
новообразования являются наиболее частой причиной 
нетравматической ЛСП [1]. Уникальной особенностью 
боли, возникающей в результате неопластической ЛСП, 
является то, что она усугубляется лежа, но облегчается 
в вертикальном положении и хождением. Даже если вы-
явленные злокачественные новообразования органов 
таза не вызывают поражения ПКС, проводимая лучевая 
терапия может вызвать ЛСП. При этом клинические про-
явления могут возникнуть как остро, так и отсрочено – от 
6 мес до нескольких лет после лучевой терапии [4]. 

Локальный инфекционный процесс в подвздошно-по-
ясничной мышце или забрюшинном пространстве также 
может влиять на ПКС, что особенно стоит учитывать 
у пациентов с ВИЧ-инфекцией. Травматическая ЛСП 
встречается гораздо реже, потому что пояснично-крест-
цовое сплетение защищено костями таза и находится в 
забрюшинном пространстве с минимальной мобильно-
стью. Наиболее часто травматическая ЛСП проявляется 
в виде невропатии общего малоберцового, ягодичных, 
большеберцового и запирательного нервов [5]. 

Сосудистые поражения, такие как окклюзия нижней 
части аорты и общей подвздошной артерии, вызывающие 
ишемию, кровотечение из-за разрыва аневризмы общей 
подвздошной артерии, ишемия после операций на аорте, 
таких как стентирование или шунтирование, также могут 
вызвать пояснично-крестцовую плексопатию (ПКП) [6, 7]. 

Воспалительная ЛСП включает в себя диабетическую 
люмбосакральную радикулоплексоневропатию, недиабе-
тическую люмбосакральную радикулоплексоневропатию 
и послеоперационную воспалительную невропатию. 
Диабетическая пояснично-крестцовая радикулоплексо-
невропатия встречается обычно у пациентов с мягким 
течением сахарного диабета II типа, которые часто имеют 
хороший контроль уровня гликемии. Эти пациенты могут 
спровоцировать дебют заболевания, начав худеть через 
интенсивные физические нагрузки или ужесточив конт-
роль гликемии. Из-за этих мероприятий они часто быстро 
теряют вес, что влечет за собой развитие ЛСП. Другая 
форма диабетической пояснично-крестцовой плексопа-
тии представляет собой безболевую преимущественно 
моторную невропатию нижних конечностей [8]. 

Механическая послеоперационная ЛСП может быть 
результатом прямой травмы в пояснично-крестцовом 
сплетении, связанной с хирургическими или анестезиоло-
гическими процедурами. Однако существует вариант вос-

палительной послеоперационной ЛСП. Это сравнительно 
недавно признанное состояние, и оно может представлять 
собой фокальную, мультифокальную или генерализован-
ную невропатию [9]. Она довольно часто встречается после 
ортопедических процедур, таких как эндопротезирование 
тазобедренного сустава. При этом клинические симптомы 
отличает то, что они возникают через 24 ч и более после 
операции и иногда могут включать в себя один нерв (часто 
седалищный), симптомы продолжают ухудшаться с течени-
ем времени. Стоит учитывать, что симптомы механической 
послеоперационной пояснично-крестцовой плексопатии 
максимальны сразу после операции и не должны ухуд-
шаться, кроме случаев, когда возникает отек, инфекция 
или увеличение гематомы. С учетом всего вышеперечис-
ленного становится понятным, что при возникновении 
ЛСП нетравматического генеза необходимо выполнение 
большого объема диагностических процедур.

При проведении стимуляционной электронейромио-
графии (сЭНМГ) и игольчатой электромиографии (иЭМГ) 
пояснично-крестцовая плексопатия определяется при во-
влечении по меньшей мере двух разных корешковых уров-
ней и по крайней мере двух различных периферических 
нервов. Для чистых пояснично-крестцовых плексопатий 
не должно быть денервации параспинальных мышц, а 
их наличие в парапсинальных мышцах обнаруживается 
при радикулоплексопатии. При подозрении на ЛСП реко-
мендуется проводить следующий объем исследования: 
1) сенсорные нервы: латеральный кожный бедра, под-
кожный, поверхностный малоберцовый и икроножный; 
2) моторные порции: бедренный, малоберцовый и боль-
шеберцовый нервы; 3) игольчатая электронейромиогра-
фия: пораженные и параспинальные мышцы [10].

Нейровизуализационные исследования ПКС, в частно-
сти магнитно-резонансная томография (МРТ) и магнтино-
резонансная нейрография (МРН), имеют диагностическое 
значение в случае, когда отсутствуют объективные при-
знаки компрессии или повреждения пояснично-крестцового 
сплетения. МРН пояснично-крестцового сплетения полезна 
для поиска опухолей, таких как периневриома, сарко-
идоз, локальные злокачественные новообразования или 
амилоидоз, а также для уточнения характера поражения 
нерва – воспалительный или компрессионный [11]. МРН 
также актуальна в ситуациях, когда имеется верификация 
злокачественного новообразования органов малого таза и 
необходима оценка метастатического поражения, посколь-
ку теоретически метастатические клетки могут проникать в 
субдуральное пространство и распространяются по нерву 
до сплетения с последующей диссеминацией нервной 
системы [12]. Цереброспинальная жидкость (ЦСЖ) также 
важна в оценке большинства пояснично-крестцовых плек-
сопатий, поскольку белково-клеточная диссоциация будет 
свидетельствовать о воспалительном поражении. Ниже 
представлено клиническое наблюдение ЛСП.

Клиническое наблюдение. Пациентка Л., 67 лет, в 
анамнезе сахарный диабет II типа, инсулинонезависимый, 
впервые поступила в приемный покой ГКБ № 7 г. Казани 
14.05.2018 к аллергологу в связи с развитием аллерги-
ческой реакции на внутримышечное введение препарата 
(какого именно – осталось неизвестным) в виде появления 
множественных геморрагических элементов на голенях 
и животе, в связи чем была госпитализирована в аллер-
гологическое отделение с диагнозом «геморрагический 
васкулит». Одновременно с этим пациентка предъявляла 
жалобы на чувство онемения и интенсивные прострели-
вающие острые боли по визуально-аналоговой шкале 
(ВАШ) 8 баллов в правой ноге, слабость в ногах, больше 
в правой, и нарушение мочеиспускания, в связи с чем был 
вызван на консультацию невролог. 

Из анамнеза стало известно, что заболела в начале 
марта 2018 г., когда заметила острые боли, возникающие в 
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правой ноге при опоре на нее во время ходьбы в области 
наружной поверхности бедра, проекции тазобедренного 
сустава справа. Боли постепенно усиливались и рас-
пространялись по боковой поверхности правой ноги до 
стопы и по передневнутренней поверхности бедер с 
обеих сторон. С этими жалобами пациентка обращалась 
к участковому неврологу, было назначено лечение несте-
роидными противовоспалительными средствами (НПВС), 
миорелаксантами, витаминами группы В, но эффекта не 
наступало. 21.03.2018 пациентка самостоятельно провела 
сЭНМГ (табл. 1) и иЭМГ нижних конечностей (табл. 2, 
рис. 1): выявилось снижение амплитуды моторного ответа 
по малоберцовым нервам с обеих сторон, грубее справа, 
и амплитуды сенсорного ответа правого поверхностного 
малоберцового нерва; при иЭМГ правых длинной мало-
берцовой и икроножной мышц имеются признаки текущего 
денервационно-реиннервационного процесса [увеличены 
средние амплитуды потенциалов двигательных единиц 
(ПДЕ)], в покое спонтанная активность в виде потенциа-
лов фибрилляции (ПФ) и потенциалов острых волн (ПОВ), 
в длинной малоберцовой мышце преобладают признаки 
денервации (снижен паттерн рекрутирования ПДЕ); в 
левой длинной малоберцовой мышце выявляются при-
знаки умеренно текущего денервационного процесса (в 
покое минимальная спонтанная активность в виде ПОВ); 
в четырехглавой мышце бедра справа, в правой передней 
большеберцовой, левой икроножной мышцах патологиче-
ских изменений не выявлено, в мышце, выпрямляющей 
позвоночник, справа на уровне позвонка L5 спонтанная 
активность не зарегистрирована (см. рис. 1). 23.03.2018 
проведена МРТ поясничного отдела позвоночника, за-

ключение: МРТ-картина протрузии дисков L4-L5, L5-S1, 
спондилез, спондилоартроз, остеохондроз. 

Пациентка постепенно стала замечать, что теряет 
тапочки, ноги «путаются», «не слушаются», появилась 
слабость и онемение ног. К концу апреля пациентка не 
могла самостоятельно передвигаться из-за боли и сла-
бости в ногах, требовалась внешняя опора, заметила 
нарушения мочеиспускания и дефекации, при котором 
после появления позыва не могла удержать мочу и кал, 
происходило моментальное опорожнение. На протяжении 
всего этого времени принимала различные препараты по 
поводу «дегенеративного поражения позвоночника и арт-
роза тазобедренного сустава», на фоне чего и появились 
геморрагические высыпании на теле. 

В неврологическом статусе от 17.05.2018: гипестезия с 
середины голеней, более выраженная справа и с неболь-
шой разницей между наружной и внутренней поверхностя-
ми стопы, гипестезия ягодичной области, преимущественно 
внутренних поверхностей, а также по задней поверхности 
бедер и голени с двух сторон, в стопах гиперестезия, глу-
бокое мышечно-суставное чувство нарушено в пальцах 
стоп. Мышечная сила – 4 балла в сгибателе бедра справа, 
в сгибателе и разгибателе голени – 3 балла с двух сторон, 
3 балла в сгибателях и 2 балла в разгибателях стоп с двух 
сторон. Проприорефлексы S=D, живые с рук, коленные, 
ахилловы не вызываются. Выраженная гипотрофия мышц 
нижних конечностей, гипотония, из-за чего пациентке 
сложно передвигаться. Функция тазовых органов (ФТО) 
нарушена по типу истинного недержания мочи и кала. 
Повторная МРТ поясничного отдела позвоночника (рис. 2 
a,b) без отрицательной динамики. 

Т а б л и ц а  1
Результаты стимуляционной электронейромиографии пациентки Л. от 21.03.2018

Точка стимуляции Лат., мс Ампл., мВ Скор., м/с Точка 
стимуляции Лат., мс Ампл., мВ Скор., м/с

СРВ-моторная СРВ-сенсорная
Пр. Abductor hallucis Пр. n. Peroneus superfi cialis

Медиальная лодыжка 3,9 7,8 1 2,1 4,0 49,5
Подколенная ямка 11,2 6,9 45,3 Лев. n. Peroneus superfi cialis

Лев. Abductor hallucis 1 2,3 6,5 47,4
Медиальная лодыжка 3,8 4,2 Пр. n. Suralis
Подколенная ямка 10,5 3,4 55,4 1 2,2 6,2 49,1

Пр. Extensor digitorum brevis Лев. n. Suralis
Предплюсна 3,3 0,5 1 2,6 8,3 45,5
Головка малоберцовой кости 9,7 0,5 45,0
Подколенная ямка 11,1 0,5 46,4

Лев. Extensor digitorum brevis
Предплюсна 3,1 2,7
Головка малоберцовой кости 9,0 2,0 44,0
Подколенная ямка 11,0 2,1 46,1

Т а б л и ц а  2
Результаты игольчатой электромиографии пациентки Л. от 21.03.2018

Min. dur., 
ms

Max. 
dur., 
ms

Mean. 
dur., 
ms

Norm. 
dur., 
ms

Deviation 
of dur., % Stage

Min. 
ampl., 
mcV

Max. 
ampl., 
mcV

Mean. 
ampl., 
mcV

Norm. 
ampl., 
mcV

Dev. 
ampl., 

%

Poly-pha-
sia, %

Пр. Vastus lateralis
8,38 12,6 11,3 13,0 -13,4 IIa 310 1591 944 750 N 14,3

Пр. Tibialis anterior
7,24 16,6 11,5 13,0 +11,9 IIIa 374 2691 1160 750 +54,7 10,3

Пр. Peroneus longus
8,76 14,8 11,3 11,0 N IIIb 467 1637 950 750 N 33,3

Лев. Peroneus longus
7,34 12,0 10,2 11,0 N IIa 270 2552 1056 750 +40,8 22,2

Пр. Gastrocnemius
9,5 17,1 12,2 11,5 N IIIb 355 4809 1703 750 127 15,0

Лев. Gastrocnemius
9,74 14,5 11,9 11,5 N N 692 2422 1221 750 +62,8 16,7
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Рис. 2а. Повторная МРТ ПОП. Миелография

Рис. 2b. Повторная МРТ ПОП. STIR-режим

Заключение. МР-признаки дистрофических измене-
ний поясничного отдела позвоночника в виде изменения 
статики, протрузий L4–L5, L5–S1, умеренных явлений 
деформирующего спондилоза, спондилоартроза.

В связи с наличием вышеперечисленных жалоб, 
анамнеза, объективного осмотра и инструментальных 
данных пациентка была переведена в неврологическое 
отделение с подозрением на люмбосакральную плек-

сопатию. Во время пребывания в аллергологическом 
отделении пациентка отмечала улучшение состоя-
ния на фоне лечения: преднизолон (90 мг на 200 мл 
физиологического раствора внутривенно капельно), 
курантил, супрастин, диклофенак. В связи с этим был 
продолжен прием перорального преднизолона 1 мг/кг 
веса. В общем анализе крови обращала на себя 
внимание нормохромная анемия тяжелой степени 
(эритроциты – 2,06×1012/л; гемоглобин – 61 г/л; цве-
товой показатель – 0,9), коэффициент анизотропии 
эритроцитов – 15,9% (норма 12,0–15,0), лимфоцитов – 
11% (норма 19–37), моноцитов – 2% (норма 3–11) при 
лейкоцитах 4,34×109/л; нормобластов – 1,6% (в норме 
отсутствуют). В биохимическом анализе крови значимых 
отклонений не выявлено. СОЭ – 50 мм/ч. С-реактивный 
белок – 8,56 мг/л (норма 0–5,0). Активность ангиотен-
зинпревращающего фермента (АПФ) – 93,3 ед.  (норма 
20–70). Иммунограмма выявила следующие изменения: 
Т-лимфоциты (СD3+) относительное количество – 87,4% 
(норма 65,0–79,0), Т-хелперы (CD3/4+) относительное 
количество – 48,7% (норма 34,0–44,0), NK-клетки 
(CD16/56+) относительное количество – 3,07% (норма 
6,0–18,0), Т-клетки NK (CD3/16/56+) относительное ко-
личество – 5,76% (норма 1,0–5,0), иммунорегуляторный 
индекс CD4/CD8 – 1,39 (норма 1,5–2,6), концентрация 
иммуноглобулинов А, М, G – в пределах нормы. Про-
теинограмма с иммунофиксацией – М-градиент не 
выявлен, анализ крови на антинуклеарные антитела 
(АНА) IgG иммуноблот, антинейтрофильные цитоплаз-
матические антитела (АНЦА) IgG – без отклоненений. 
Гликированный гемоглобин – 4,2% (норма меньше 6%). 
Скрининг на ВИЧ, сифилис, гепатиты – отрицательно. 
Общий анализ ликвора выявил белково-клеточную дис-
социацию – белок 0,7 г/л.

С учетом клиники и лабораторных данных с целью 
онкопоиска были проведены ультразвуковое исследо-
вание (УЗИ) органов брюшной полости, малого таза, 
фиброэзофагогастродуоденоскопия, рентгенография 
органов грудной клетки, фиброколоноскопия. Выявлены 
миоматозные узлы (20×23 мм) в дне матки, в нижней 
трети по задней стенке (d=11 мм) и по задней стенке в 
средней трети (d=12 мм). Прочие исследования ново-
образований не выявили. По результатам УЗИ органов 
малого таза была осмотрена онкогинекологом, с учетом 
имевшегося на руках анализа на онкомаркеры, которые 
пациентка самостоятельно провела в начале мая 2018 г. 
по рекомендации гинеколога [СА 125 – 51 МЕ/мл (норма 
0–35) и белок НЕ 4 – 231,3 пмоль/л (норма 0–70)], вы-
ставлен диагноз «миома тела матки небольших размеров. 
Хронический эндометрит». 

За время госпитализации отмечалось улучшение 
состояния в виде нарастания силы, стало возможным 
передвигаться с помощью ходунков, улучшился конт-
роль за мочеиспусканием с неизменным нарушением 
контроля дефекации (из-за чего пациентка вынуждена 
по сей день находится в подгузниках) и в начале июня 
пациентка была выписана с рекомендациями о консуль-
тации у гематолога. 

16.06.2018 была выполнена сЭНМГ в динамике 
(табл. 3), выявившая грубое аксональное пораже-
ние моторных и сенсорных волокон исследованных 
нервов.

После выписки стали появляться выраженные сим-
метричные отеки ног (лимфостаз?), преимущественно 
стоп. На фоне постепенной отмены преднизолона с 
июля стала отмечать ухудшение состояния в виде на-
растания слабости в ногах, ухудшения общего самочув-
ствия. Была консультирована гематологом, выставлен 
диагноз «железодефицитная анемия легкой степени 
тяжести». В дальнейшем проведена РКТ легких и сре-

Рис. 1. Потенциалы двигательных единиц в правой 
икроножной мышце (параметры ПДЕ см. в табл. 2)
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достения – без патологии и МРТ органов малого таза, 
по результатам которой был описан подозрительный 
метастатический поверхностный паховый лимфоузел 
слева. Далее в онкологическом диспансере проведена 
повторная колоноскопия, проведена пункция левого 
пахового лимфоузла, консультирована онкологом – дан-
ных о злокачественном новообразовании в ободочной 
кишке не выявлено. 

В середине августа 2018 г. связи с нарастающей 
слабостью (при попытке встать с опорой на ноги, ноги 
подгибались в коленных суставах, сразу же падала), 
с ограничением активных передвижений повторно об-
ратилась в ПДО ГКБ № 7, была госпитализирована в 
отделение неврологии № 2. Обращал на себя внимание 
выраженный лимфостаз нижних конечностей, паховая 
лимфаденопатия.

Неврологический статус: гиперестезия с аллодинией 
в верхней трети голени с обеих сторон по полиневри-
тическому типу, гипестезия задней поверхности бедер, 
анестезия ягодиц и анальной области. Не определяет 
движение пальцев стоп. Вибрационная чувствитель-
ность в стопах 0б, с большеберцовой кости справа – 0б, 
слева – 4б, с patella – 5б с обеих сторон, с передней 
верхней ости подвздошной кости – 0б с обеих сторон. 
Мышечная сила: сгибатели, отведение и приведение бе-
дра, сгибатели и разгибатели стоп – 3 балла, разгибатели 
бедра и голени – 4 балла, сгибатели голени – 2 балла. 
Проприорефлексы снижены с рук, с ног не вызываются, 
симметричны. Выраженная гипотрофия мышц нижних 
конечностей, ягодичных мышц с обеих сторон. Функция 
тазовых органов нарушена по типу истинного недержа-
ния кала. 

В общем анализе крове отмечалась панцитопения: 
эритроциты – 2,03×1012/л; гемоглобин – 62 г/л; лейкоци-
ты – 1,52×109/л (норма 3,17–8,4); тромбоциты – 88×109/л 
(норма 180–350). СОЭ – 42 мм/ч. С-реактивный белок – 
71 мг/л. По результатам гликемического профиля в связи с 
гиперкликемией до 21,6 ммоль/л в 15.00 была переведена 

на инсулин короткого действия подкожно. Повторные 
УЗИ органов брюшной полости и малого таза – без от-
рицательной динамики. 

В это время по результатам цитологического иссле-
дования пункции лимфоузла были выявлены клетки в 
состоянии распада. В связи с необходимостью дальней-
шего диагностического поиска в онкологическом центре 
пациентка была выписана с диагнозом: «люмбосакраль-
ная плексопатия вероятного паранеопластического 
генеза, в форме грубого нижнего вялого парапареза до 
2 баллов с нарушением функции ходьбы, чувствитель-
ных нарушений, тазовых расстройств по типу истинного 
недержания кала». Была повторно выполнена пункция 
лимфоузла: «не исключается лимфопролиферативное 
заболевание». 

По результатам повторной пункции лимфоузел был 
взят на патоморфологическое исследование, заключение: 
«в лимфатических узлах картина лимфопролиферативной 
опухоли с диффузным характером роста. Опухоль состоит 
из округлых клеток, превышающих по размерам малые 
лимфоциты в два раза и более; ядра светлые с отчетли-
выми ядрышками; трансскапулярная инвазия. Картина 
неходжкинской лимфомы». 

Результаты и их обсуждение. ЛСП нетравматическо-
го генеза является трудным для диагностики состоянием, 
поскольку требует значительного количества обследова-
ний для выявления первопричины развития заболевания. 
Основными методами диагностики, которые могут помочь 
в постановке точного диагноза, являются [4]:

1) сЭНМГ и иЭМГ;
2) анализы крови: общий анализ крови, биохимический 

анализ крови, гликемический профиль, гликированный 
гемоглобин, СОЭ, ревматойдный фактор, SSA/SSB, АНА, 
АНЦА, антитела к возбудителям болезни Лайма, актив-
ность ангиотензинпревращающего фермента, скрининг 
на ВИЧ, гепатиты, сифилис, протеинограмма с иммуно-
фиксацией, панель онкомаркеров;

3) анализ ликвора;

Т а б л и ц а  3
Результаты стимуляционной электронейромиографии пациентки Л. от 16.06.2018 

(«---» – отсутствие М- или S-ответа)

Точка стимуляции Лат., мс Ампл., мВ Скор., м/с Точка 
стимуляции Лат., мс Ампл., мВ Скор., м/с

СРВ-моторная СРВ-сенсорная
Пр. Abductor hallucis Пр. n. Peroneus superfi cialis

Медиальная лодыжка --- --- 1 --- --- ---
Подколенная ямка --- --- --- Лев. n. Peroneus superfi cialis

Лев. Abductor hallucis 1 2,01 3,0 44,8
Медиальная лодыжка --- --- Пр. n. Suralis
Подколенная ямка --- --- --- 1 2,15 2,8 41,3

Пр. Extensor digitorum brevis Лев. n. Suralis
Предплюсна 4,84 0,4 1 2,52 5,6 39,7
Головка малоберцовой кости 9,85 0,05 --- Пр. Saphenus
Подколенная ямка --- --- --- 1 --- --- ---

Лев. Extensor digitorum brevis Лев. Saphenus
Предплюсна 4,69 0,27 1 --- --- ---
Головка малоберцовой кости 10,8 0,13 40,1
Подколенная ямка 13,3 0,12 44,0

Пр. Tibialis anterior
Головка малоберцовой кости 4,62 1,49
Подколенная ямка 6,96 1,4 45,7

Лев. Tibialis anterior
Головка малоберцовой кости 4,21 1,85
Подколенная ямка 6,13 1,65 46,9
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4) МРТ поясничного отдела позвоночника и ПКС;
5) позитронно-эмиссионная томография (ПЭТ).
В нашем случае диагностический поиск начинался 

с того, что пациентка длительное время лечилась как 
вертебральный пациент с вялым нижним парапаре-
зом, несмотря на отсутствие жалоб на боли в спине и 
отсутствие патологических изменений на МРТ. После 
установления имеющейся клиники поражения ПКС, 
проводился диагностический поиск во всех возможных 
направлениях. По результатам всех обследований 
наиболее вероятными причинами начала заболевания 
были диабетическое и паранеопластическое поражение 
ПКС. Несмотря на отсутствие новообразований по ре-
зультатам многочисленных визуализаций внутренних 
органов, невозможно было объяснить анемию тяжелой 
степени, поэтому полностью ссылаться на сахарный 
диабет как очевидную причину плексопатии было бы 
неправильным, и онкопоиск не останавливался. По 
результатам повторной госпитализации в неврологиче-
ское отделение было предположено, что имеется лим-
фопролиферативное заболевание как первопричина 
ЛСП, поскольку развились панцитопения, лимфостаз 
нижних конечностей и лимфаденопатия паховых лим-
фоузлов. Наши предположения были подтверждены 
результатами патолого-гистологического исследования, 
и в настоящее время пациентка находится под наблю-
дением онкологов.

Выводы. Нетравматическая ЛСП требует вниматель-
ного подхода врачей в проведении дифференциальной 
диагностики как с другими состояниями, так и с разными 
формами ЛСП. Раннее выявление причины развития 
ЛСП позволит в кратчайшие сроки предотвратить раз-
витие злокачественного процесса и его диссеминации, 
а также позволит вовремя начать иммунотерапию, что 
предотвратит инвалидизирующее поражение нервной 
системы. Также стоит отметить, что врачам всех на-
правлений стоить учитывать, что зачастую профильные 
заболевания могут иметь клинические проявления, отно-
сящиеся к другой специальности, о которых необходимо 
помнить и знать. 

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
ответственность за предоставление окончательной 
версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимоотно-
шениях. Все авторы принимали участие в разработке 
концепции, дизайна исследования и в написании руко-
писи. Окончательная версия рукописи была одобрена 
всеми авторами. Авторы не получали гонорар за ис-
следование.
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Реферат. Спонтанная гематома передней брюшной стенки (Spontaneus rectus sheath hematoma, RSH) представляет 
собой редкую и серьезную причину острой боли в животе, возникающую в результате повреждения артерии и само-
произвольного кровоизлияния в прямую мышцу живота. Такое явления может наблюдаться у спортсменов, пожилых 
людей, при некоторых инфекционных заболеваниях, коллагенозах с поражением сосудов, дискразиях крови, а также на 
фоне лечения антикоагулянтами, при напряжении брюшной стенки во время кашля, чиханья и физических нагрузках. В 
особую группу можно выделить спонтанную гематому передней брюшной стенки у беременных. Частота встречаемости 
данной патологии среди всех пациентов, доставленных в отделение неотложной хирургии с острой болью в животе, 
составляет около 1,8%. Уровень смертности, связанный с этим заболеванием, составляет около 4% и достигает 13% у 
беременных. Гематома прямой мышцы живота в 3 раза чаще встречаются у женщин. Цель – обратить внимание врачей 
на возможность симуляции острого живота в случаях спонтанной гематомы передней брюшной стенки, в частности 
у беременных. Материал и методы. Приведен пример клинического наблюдения за разрывом передней брюшной 
мышцы живота у беременной, 37 лет, со сроком беременности 33 нед, поступившей в приемное отделение с диагнозом: 
«острый холецистит». Результаты и их обсуждение. После консультации хирурга, акушера-гинеколога, проведения 
лабораторных и дополнительных инструментальных исследований, в том числе ультразвукового исследования передней 
брюшной стенки высокочастотным ультразвуковым датчиком, выставлен заключительный диагноз: «беременность 33 
нед; гематома передней брюшной стенки; анемия средней степени тяжести». Проведено малоинвазивное хирургиче-
ское вмешательство – пункция гематомы. Диагноз подтвержден. Диагноз острой хирургической патологии со стороны 
органов брюшной полости снят. В дальнейшем проводилось консервативное лечение больной. Выводы. Спонтанный 
разрыв прямой мышцы живота является редким и потенциально опасным для жизни состоянием, особенно во время 
беременности. Большая часть осложнений связана с неправильной постановкой диагноза и несвоевременным ле-
чением, поэтому необходима наиболее ранняя и верная диагностика этого состояния. Ультразвуковое исследование 
передней брюшной стенки высокочастотным ультразвуковым датчиком является необходимым методом обследования 
при появлении жалоб на острые абдоминальные боли у беременных. У остальных пациентов «золотым» стандартом 
диагностики является компьютерная томография. 
Ключевые слова: гематома, передняя брюшная стенка, диагностика, ультразвуковая диагностика.
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SPONTANEOUS HEMATOMA OF THE ANTERIOR ABDOMINAL WALL 
IN EMERGENCY SURGERY CLINIC. SONOGRAPHIC ASPECTS
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Abstract. Spontaneous hematoma of the anterior abdominal wall (Spontaneus rectus sheat hematoma, RSH) is a rare 
and serious cause of acute abdominal pain resulting from damage to the artery and spontaneous hemorrhage in the rectus 
abdominis muscle. Such a phenomenon can be observed in athletes, in the elderly, in certain infectious diseases, in 
collagenoses with vascular lesions, in blood dyscrasias, as well as during treatment with anticoagulants, in case of abdominal 
wall tension due to coughing, sneezing or physical exertion. Spontaneous hematoma of the anterior abdominal wall in pregnant 
women can be distinguished in a different group. The incidence of this pathologic condition among all patients admitted to 
the emergency room with acute abdominal pain is about 1,8%. Mortality rate associated with this disease is about 4% and it 
reaches 13% in pregnant women. The hematoma of the rectus abdominis muscle is 3 times more common in women. Aim. 
The aim of the study is to draw attention of doctors to the possibility of simulating acute abdomen in cases of spontaneous 
anterior abdominal wall hematoma, in particular, in pregnant women. Material and methods. Clinical case of a rupture of 
anterior abdominal muscle in a 37-year-old pregnant woman with a gestational age of 33 weeks admitted to the emergency 
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Актуальность. Гематома передней брюшной стенки 
возникает в результате разрыва одной из эпига-

стральных артерий или ее ветвей, приводящий к острому 
кровоизлиянию, ограниченному мышечными фасциями, 
апоневрозом, предбрюшинной клетчаткой и задним лист-
ком влагалища прямой мышцы живота [1].

Большая часть гематом образуется при разрыве во-
локон прямой мышцы живота внутри ее влагалища. Такие 
гематомы могут быть резко ограниченными и напряжен-
ными, так как футляр мышечного влагалища и тесные 
связи его с сухожильными перемычками препятствуют 
увеличению размеров гематомы. При физикальном 
осмотре это проявляется появлением ограниченного 
плотного выбухания в зоне того или иного сегмента 
мышцы [2]. Главными клиническими проявлениями в 
этом случае являются острая боль в области разрыва, 
которая может быть как односторонней, так и симметрич-
ной по обе стороны от белой линии, вздутие живота и 
задержка отхождения газов. Кроме того, определяются 
слабые интоксикационные симптомы, такие как озноб, 
субфебрильная лихорадка, слабость, тахикардия. При 
локализации разрыва ниже линии Дугласа, где гемато-
ма может быть ограничена только листком поперечной 
фасции, при умеренном напряжении клиника будет 
сходной. В случае же разрыва более крупного сосуда, 
при нарастании гематомы и ее напряжения, этот листок 
поперечной фасции может оказаться несостоятель-
ным. В результате может происходить нарушение его 
целостности, что приведет к появлению симптомов раз-
дражения брюшины и исчезновению уплотнения. При 
большой кровопотере на первый план в клинической 
картине выступают симптомы геморрагического шока. 
При разрывах или надрывах сосудов в боковых мыш-
цах живота гематома, расплываясь между мышечными 
слоями, может вообще не проявляться в виде при-
пухлости, и о ее существовании можно будет заявить 
лишь по появлению кровоподтека на кожных покровах 
[1, 3–5].

В позднем периоде на месте разрыва артерии в 
мышце живота гематома может рассасываться либо ин-
капсулироваться с возможным дальнейшим развитием 
доброкачественных или злокачественных опухолей [6, 7]. 

Наиболее информативным методом исследования 
является компьютерная томография (КТ). J. Bern вы-
деляет три типа гематом по данным ультразвукового 
исследования (УЗИ) [8] и КТ [9, 10]:

1. Односторонная внутримышечная гематома прямой 
мышцы живота, ограниченная фасциальным влагалищем 
мышцы.

2. Внутримышечная гематома с проникновением крови 
между мышцей и поперечной фасцией.

3. Внутримышечная гематома с проникновением крови 
между мышцей и поперечной фасцией в брюшину, воз-
можно с образованием гемоперитонеума.

При 1-м типе возможно консервативное лечение, 
при 2-м и 3-м типах гематом требуется госпитализация 
[11, 12].

Спонтанная гематома у беременных. Беремен-
ность приводит к анатомическим и физиологическим 
изменениям, которые значимо повышают риски развития 
спонтанной гематомы прямой мышцы живота [13]. Осо-
бенностями RSH у беременных является то, что матка 
по мере увеличения гестационного срока сама по себе 
оказывает значительное давление на переднюю брюшную 
стенку. При этом наличие диастаза прямых мышц живота, 
возникающего чаще у повторнородящих женщин, приво-
дит к дополнительному ослаблению передней брюшной 
стенки, что может приводить к повреждению даже при 
незначительном воздействии [1].

Сложностями ведения гематомы прямой мышцы жи-
вота у беременных является то, что болевой синдром в 
данном случае будет, в первую очередь, интерпретиро-
ваться как акушерская патология как самой женщиной, 
так и медицинским персоналом, что ухудшает прогноз 
из-за несвоевременно начатого лечения и может приве-
сти к гиповолемии, геморрагическому шоку и возможной 
смерти матери и плода. Дифференциальная диагнос-
тика при этом проводится при таких состояниях, как 
преждевременные роды, отслойка плаценты, разрыв 
матки, и таких, как экстрагенитальная патология (аппен-
дицит, кишечная непроходимость, холецистопанкреатит 
и др.). При этом единственно возможным методом 
исследования RSH у беременных является ультразву-
ковая диагностика, требующая высокой квалификации 
врачей [14–18].

Материал и методы. Разбор клинического случая. 
Пациентка Б., 37 лет, поступила в отделение неотложной 
хирургии ГКБ № 7 г. Казани с диагнозом: острый холе-
цистит. Беременность 32–33 нед. Ожирение II степени. 
Гестационный сахарный диабет. Артериальная гипертен-
зия хроническая. Два рубца на матке.

Жалобы на момент осмотра были на боль в правом 
подреберье в покое, усиливающуюся при движении, 
слабость, одышку, возникшие после физического напря-
жения. Травм, хирургических вмешательств не было. При 
осмотре определялась асимметрия передней брюшной 
стенки в верхних отделах живота с умеренным выбу-
ханием справа. При пальпации живота определялась 
выраженная болезненность и напряжение в правых от-
делах живота. По анализам крови уровень гемоглобина 
составлял 80 г/л, эритроциты – 3,3×10/л, параметры 
свертывания оказались нормальными. 

Заключение гинеколога: беременность V на сроке 
32–33 нед, прогрессирует, 2 рубца на матке. Анемия сред-
ней степени. Артериальная гипертензия. Данных об угрозе 
преждевременных родов нет. Преэклампсия тяжелая(?). 
Отслойка плаценты(?). Было назначено ультразвуковое 
исследование. 

department with a diagnosis of acute cholecystitis is presented. Results and discussion. After consultations of a surgeon, 
obstetrician-gynecologist, laboratory and additional instrumental examinations, including ultrasound examination of the 
anterior abdominal wall with a high-frequency ultrasound sensor, the fi nal diagnosis was stated as 33 weeks of gestation; 
hematoma of the anterior abdominal wall; anemia of moderate severity. Minimally invasive surgical intervention: puncture 
of the hematoma. The diagnosis was confi rmed. The diagnosis of acute surgical condition of the abdominal organs was 
removed. Subsequently, conservative treatment of the patient was carried out. Conclusion. Spontaneous rupture of the rectus 
abdominis muscle is a rare and potentially life-threatening condition, especially during pregnancy. Most of the complications 
are associated with incorrect diagnosis and late treatment, therefore, the earliest and the most correct diagnosis of this 
condition is required. Ultrasound examination of the anterior abdominal wall with a high-frequency ultrasound sensor is 
necessary when complaints of acute abdominal pain occur in pregnant women. The golden standard for the rest of the 
patients is computed tomography.
Key words: hematoma, anterior abdominal wall, diagnosis, ultrasound diagnosis.
For reference: Sarafi slamov IF, Klyushkin IV, Klyuchkina JA, Mikhailov ON, Badretdinova AR. Spontaneous hematoma of the 
anterior abdominal wall in emergency surgery clinic. Sonographic aspects. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 
2018; 11 (5): 149–153. DOI: 10.20969/VSKM.2018.11(5).149-153.



ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2018   Том 11, вып. 5   151В ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ

Рис. 1. Визуализация плода в полости матки и интактно расположенного образования

Рис. 2. Гематома прямой мышцы живота

При ультразвуковом исследовании в полости матки 
определяется один живой плод, в головном предлежании, 
сердцебиение определяется; плацента по переднебо-
ковой стенке слева, 1-й степени зрелости; данных об 
отслойке на момент осмотра нет (рис. 1). 

Органы гепатобилиарной системы не изменены. В 
брюшной полости, малом тазу свободная жидкость не 
визуализируется. При ультразвуковом исследовании 
передней брюшной стенки в толще наружного края пря-
мой мышцы живота справа определяется неоднородная 
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изогипоэхогенная зона размером 132×62×115 мм (объ-
ем около 380 мл) с наличием жидкостного компонента 
без признаков кровотока в режиме допплерографии, с 
признаками лимфостаза и расширением межтканевых 
пространств до 2,5 мм подкожно-жировой клетчатки 
(рис. 2). 

Пациентке была проведена диагностическая пункция, 
диагноз гематомы мышц передней брюшной стенки был 
подтвержден. 

Результаты и их обсуждение. Особенностью 
ультразвуковой диагностики спонтанных гематом при 
беременности является случайное их выявление при 
исследовании матки и плода низкочастотным конвекс-
ным ультразвуковым преобразователем. В этих случаях 
кпереди от матки справа или слева от срединной линии 
живота определяется неоднородное образование с от-
носительно четкими границами и наличием анэхогенных 
участков неправильной формы. При форсированном 
дыхании определяется отсутствие дыхательной экскур-
сии данного участка. Данное обстоятельство наводит 
на мысль, что образование находится в мягких тканях 
передней брюшной стенки. Дальнейшее исследование 
проводится линейным высокочастотным ультразвуко-
вым датчиком, при этом можно определить границы 
образования, отношение к той или иной группе мышц, 
наличие вокруг и в самом образовании сосудов, про-
должающегося кровотечения. Дальнейшая тактика 
лечения данной патологии определяется совместно с 
хирургами. 

При наличии асимметрии передней брюшной стенки 
и прицельном осмотре области выбухания передней 
брюшной стенки различными ультразвуковыми датчика-
ми трудностей в диагностике не возникает. Возможные 
ошибки бывают при неотграниченном разлитом типе 
гематом. Поэтому при несоответствии ультразвуковых 
данных со стороны матки и плода и клинической картины 
необходимо быть настороженным в отношении патологии 
передней брюшной стенки. 

Выводы. Спонтанный разрыв прямой мышцы живота 
является редким и потенциально опасным для жизни па-
циента состоянием. Большая часть осложнений связана с 
неправильной постановкой диагноза и несвоевременным 
лечением, в том числе проведением ненужной операции, 
поэтому важна ранняя диагностика данного состояния. 
Ультразвуковое исследование передней брюшной стенки 
высокочастотным ультразвуковым датчиком является 
необходимым методом обследования при появлении 
жалоб на острые абдоминальные боли у беременных. У 
остальных пациентов «золотым» стандартом диагностики 
спонтанной гематомы передней брюшной стенки является 
компьютерная томография. 

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
ответственность за предоставление окончательной 
версии рукописи в печать.
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Реферат. Цель исследования – клиническое наблюдение случая травматического расслоения передней губы шейки 
матки у беременной с двумя рубцами на матке после кесарева сечения, перенесшей эмболизацию маточных артерий 
при врастании предлежащей плаценты. Материал и методы. Методы исследования включали УЗИ трансвагинальным 
датчиком с цветным допплеровским картированием с целью визуализации плодного яйца, определения границ между 
плацентой и миометрием матки в проекции рубца, выраженности кровотока в области патологического приращения 
плаценты, общеклинические исследования. Результаты и их обсуждение. У пациентки с замершей беременностью 
при наличии кровянистых выделений из половых путей диагностировано центральное предлежание плаценты и ее врас-
тание в область рубца на матке после кесарева сечения. Суперселективная эмболизация маточных артерий успешно 
выполнена. Через четверо суток выявлено пролабирование плодного пузыря в толщу передней губы шейки матки. Из-
менение локализации плаценты с расположением ее по передней стенке матки и освобождением области внутреннего 
зева, отсутствие ультразвуковых признаков врастания плаценты в миометрий в проекции рубца на матке после ЭМА и 
отсутствие кровотока в рубце послужили показанием для одномоментного опорожнения полости матки методом дилатации 
и кюретажа. Кровопотеря составила 80 мл. Анатомическое строение шейки матки восстановилось. Выводы. Рост частоты 
проведения кесарева сечения сопровождается ожидаемым увеличением числа осложнений, в том числе появлением 
новых форм, ранее не представленных в литературе, тактика ведения и лечения которых в настоящий момент не известна.
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Последние 30 лет мы является свидетелями гло-
бального роста кесарева сечения. В результате у 

многих женщин репродуктивного периода имеются рубцы 
на матке [1, 2, 3]. Такие отсроченные осложнения кесарева 
сечения, как разрыв матки, бесплодие, интраабдоминаль-
ные спайки, рубцовый эндометриоз, стали классическими 
[3, 4]. Одним из тяжелых осложнений, угрожающих жизни 
и здоровью матери, является врастание предлежащей 
плаценты при последующей беременности. Частота раз-
вития предлежания плаценты составляет 4,1% у женщин 
с одним предыдущим кесаревым сечением и 13,3% у 
женщин с двумя и более рубцами на матке [5]. Патологи-
ческое приращение плаценты в литературе впервые было 
описано 80 лет назад и встречалось редко. Так, в период 
с 1930 по 1950 г. частота составила 1 случай на 30 000 
родов. Основными причинами указанного осложнения 
являлись ручное удаление последа, выскабливание матки 
или эндометрит. Сегодня основной причиной приращения 
плаценты, в частности в область рубца на матке, является 
кесарево сечение [3]. При отсутствии реэпителизации эн-
дометрия области рубца трофобласт и ворсинчатая ткань 
могут глубоко проникать в миометрий и доходить до окру-
жающих тазовых органов [6]. В последние 10 лет частота 
указанной патологии составляет 3 случая на 1 000 родов. 
Относительно новым, но быстро растущим по частоте 
осложнением, представляющим серьезную проблему, 
является беременность в рубце на матке [3]. Благодаря 
современным методам диагностики, из которых наиболее 
доступным, но при этом высокоинформативным является 
трансвагинальное ультразвуковое исследование (ТВУЗИ), 
удается определять осложнения кесарева сечения на ран-
них сроках: в основном в I триместре беременности и до 
14–16 нед включительно [1, 2, 7]. Своевременная диагнос-
тика позволяет не только уменьшить угрозу здоровью и 
жизни матери, но и провести органосохраняющее лечение 
[8]. Признанным методом терапии на современном этапе 
является эмболизация маточных артерий [9]. Однако, 
учитывая рост частоты оперативного родоразрешения, 
ожидаемо и увеличение числа осложнений, в том числе 
появление новых форм.

Нами представлено клиническое наблюдение травма-
тического расслоения передней губы шейки матки у жен-
щины с неразвивающейся беременностью и 2 рубцами на 
матке после кесарева сечения, перенесшей эмболизацию 
маточных артерий при врастании предлежащей плаценты.

Клинический случай. Пациентка Х., 27 лет, поступила 
в гинекологическое отделение ГАУЗ ГКБ № 7 г. Казани 
14.02.2018 с диагнозом: 5-я беременность, 15–16 нед, 
неразвивающаяся; врастание, предлежание плаценты, 
2 рубца на матке, осложненный акушерско-гинеколо-
гический анамнез. На момент поступления женщина 

жаловалась на незначительные кровянистые выделения 
из половых путей. 

Менархе с 17 лет, месячные установились сразу, по 
4 дня через 28 дней, умеренные, регулярные, безболез-
ненные. Последняя менструация – с 23 по 25 октября 
2017 г. Половой жизнью живет с 19 лет. В анамнезе 
имела 2 выкидыша в 2012 и 2013 гг. на сроках беремен-
ности 5 и 12 нед. Роды в 2014 г. завершились операцией 
кесарева сечения при слабости родовой деятельности, 
не поддающейся медикаментозной терапии. Повторное 
кесарево сечение перенесла в 2016 г. без осложнений. 
Гинекологические заболевания – эндометриоз (в 2013 г. 
перенесла оперативное вмешательство лапароскопиче-
ским доступом по поводу эндометриоидных кист обоих 
яичников). Экстрагенитальные заболевания не выявле-
ны. Гемотрансфузионный и аллергический анамнез не 
отягощены. 

Настоящая беременность была желанной, пациентка 
состояла на учете в женской консультации. Скрининговые 
исследования, проведенные в 11–12 нед беременности, 
патологии не выявили. На сроке гестации 15–16 нед 
беременности с 11.02.2018 женщину стали беспокоить 
тянущие боли внизу живота. Через 3 дня появились тем-
ные мажущие кровянистые выделения из половых путей, 
что явилось причиной обращения в стационар.

На момент осмотра состояние беременной было удов-
летворительным. Пульс составлял 78 уд/мин, ритмичный; 
артериальное давление – 110/70 мм рт.ст. Кожные покровы 
и видимые слизистые были чистые, периферические 
лимфоузлы не увеличены. Дыхание прослушивалось 
везикулярное, без хрипов, с частотой дыхательных дви-
жений 18 в мин. Сердечные тоны были ясные, ритмичные. 
Живот правильной формы, не вздут, участвовал в акте 
дыхания. При пальпации мягкий, безболезненный, без 
признаков раздражения брюшины. Гинекологический 
статус: оволосение определялось по женскому типу, на-
ружные половые органы развиты правильно. В зеркалах 
слизистая влагалища и шейки матки выглядели цианотич-
ными. Выделения были скудными, коричневого цвета. При 
вагинальном исследовании влагалище было узким, шейка 
матки определялась конической формы, с закрытым на-
ружным зевом. Тело матки пальпировалось в положении 
anteversio, было увеличено до 11–12 нед беременности, 
мягковатой консистенции, безболезненное. Придатки не 
пальпировались. Своды были свободные.

По данным трансвагинального УЗИ (ТВУЗИ), про-
веденного при поступлении в стационар, тело матки 
определялось в положении antefl exio-versio. В полости 
матки визулизировался 1 плод, сердцебиение которого 
не определялось. КТР плода составил 48,0 мм, что со-
ответствовало 11 нед 4 дням беременности. Плацента 

Abstract. Aim. The aim of the study was the presentation of a case of traumatic anterior сervical lip delamination in a pregnant 
woman with 2 uterine scars after cesarean section who underwent uterine artery embolization for placenta praevia accreta. 
Material and methods. Research methods included transvaginal ultrasonography with color Doppler imaging for the purpose 
of visualization of the ovum, determination of the boundaries between placenta and uterine myometrium in scar projectionr, 
blood fl ow intensity in the area of   abnormal placental invasion as well as general clinical studies. Results and discussion. A 
patient with a frozen pregnancy having bloody discharge from the genital tract was diagnosed with a central placenta previa 
and its ingrowth into the uterine scar after cesarean section. The superselective uterine artery embolization was successfully 
performed. Four days later, prolapse of the membranes of the fetal bladder into the anterior cervical lip was revealed. Changing 
the localization of placenta to the anterior uterine wall and release of the internal uterine mouth area, the absence of ultrasound 
signs of the growth of the placenta into the myometrium in the projection of the uterus scar after the EMA and the absence of 
blood fl ow in the scar served as indications for single-stage emptying of the uterus by means of dilation and curettage. Blood 
loss was 80 ml. The anatomical structure of the cervix was   restored. Conclusion. The increase in the rate of Caesarean section 
is followed by an expected increase in the number of complications, including the appearance of the new types not previously 
presented in the literature, the management strategy of which is not currently known.
Key words: cervix, placenta praevia, placenta accreta, uterine scar, cesarean section.
For reference: Gabidullina RI, Kalimullina G№, Mihaylovava O№, Mingazetdinov MA, Shigabutdinova T№, Sharafi slamov 
IF, Syrmatova LI, Faizova GA. Cervix delamination in a patient with invasion of placenta previa to the uterine scar after 
cesarean section (clinical observation). The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2018; 11 (5): 154–158. DOI: 10.20969/
VSKM.2018.11(5).154-158.
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располагалась по передней стенке матки, перекрывала 
область рубца на матке и внутренний зев. Толщина матки 
в проекции рубца составляла 5 мм с врастанием пла-
центы и выраженным кровотоком в рубце. Определялся 
гипертонус матки средней степени, участок отслойки 
плаценты размерами 11×5,5 мм. Внутренний зев был 
сомкнут, цервикальный канал не расширен. Правый яич-
ник располагался у ребра матки размерами 28×12×20 мм, 
с ровными, четкими контурами мелкофолликулярной 
структурой и умеренной васкуляризацией. Левый яичник 
был расположен типично, размерами 27×16×18 мм. За-
ключение: эхопризнаки неразвивающейся беременности 
на сроке 11 нед 4 дня, врастание, предлежание плаценты, 
рубец на матке. 

Лабораторные и биохимические анализы были в 
пределах нормы. Выставлен клинический диагноз: бе-
ременность 5-я, 15–16 нед по сроку гестации, 11–12 нед 
по УЗИ, неразвивающаяся; врастание, предлежание 
плаценты, 2 рубца на матке, осложненный акушерско-
гинекологический анамнез. 

Учитывая молодой возраст пациентки, настойчи-
вое желание сохранить репродуктивную функцию, от-
сутствие выраженного кровотечения, не отягощенный 
соматический анамнез, а также срок неразвивающейся 
беременности, решено было предпринять попытку про-
ведения консервативной органосохраняющей терапии с 
применением метода эмболизации маточных артерий. 
При неэффективности консервативного лечения или по-
явлении признаков кровотечения провести радикальную 
операцию – экстирпацию матки.

На следующий день после госпитализации после ангио-
графии брюшной аорты и таза через правую бедренную 
артерию по методике Сельдингера под местной инфиль-
трационной анестезией 0,25% раствором новокаина под 
рентгенотелевизионным контролем проведена суперсе-
лективная эмболизация маточной артерии слева, затем 
справа эмболизационным материалом Contour 500–700 

до стаза контраста в дистальных сегментах маточных 
артерий. Использовались катетеры «Roberts» (COOK). 
Осложнений не наблюдалось. Кровянистые выделения из 
половых путей прекратились. Выраженного постэмболи-
зационного синдрома не отмечалось. Антибактериальная, 
гемостатическая терапии не проводились. 

19.02.2018 пациентка пожаловалась на появление кро-
вянистых выделений из половых путей. При вагинальном 
исследовании обращала на себя внимание бочкообразно 
раздутая шейка матки за счет увеличенной передней губы, 
мягковатой консистенции, которая занимала верхнюю 
часть влагалища. Цервикальный канал был расположен 
ассиметрично кзади, расширен до 1,5 см. Тело матки было 
увеличено до 9 нед беременности. Пальпация в проекции 
рубца – безболезненная, контуры матки хорошо опреде-
лялись. Трансвагинальное ультразвуковое исследование 
позволило визуализировать в полости матки 1 плод, 
без сердцебиения. Полость матки определялась в виде 
песочных часов за счет пролабирования части плодных 
оболочек в толщу передней стенки шейки матки длиной 
до 30 мм параллельно цервикальному каналу (рис. 1). 
Толщина сохраненной передней стенки шейки матки со-
ставляла 0,08 см (рис. 2).

Цервикальный канал имел щелевидную форму и был 
деформирован описанным выше образованием, наруж-
ный зев не визуализировался. Плацента располагалась по 
передней стенке матки и перекрывала послеоперацион-
ный рубец после кесарева сечения. Толщина миометрия 
в проекции рубца составляла 1,6 мм. Четких данных о 
врастании плаценты не было, в режиме ЦДК кровоток не 
визуализировался (осмотр после ЭМА). 

Проведенное ультразвуковое исследование позволи-
ло констатировать несколько положительных моментов, 
позволяющих провести одномоментное опорожнение 
полости матки: изменение локализации плаценты с распо-
ложением ее по передней стенке матки и освобождением 
области внутреннего зева, отсутствие ультразвуковых 

Рис. 1. Пролабирование плодного пузыря в толщу передней губы шейки матки
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признаков врастания плаценты в миометрий в проекции 
рубца на матке и отсутствие кровотока в рубце после 
ЭМА. Дилатация и кюретаж были проведены в условиях 
развернутой операционной в асептических условиях под 
контролем УЗИ с применением трансабдоминального и 
трансвагинального датчиков, без осложнений. Расшире-
ние цервикального канала выполнялось расширителем 
Гегара (до № 10). Удаление мацерированного плода 
затруднений не вызвало. Плацента имела диаметр 6,5 см, 
по структуре была плотной, похожей на резину. Кровопо-
теря составила 80 мл. Интраоперационно с целью про-
филактики кровотечения ввели 1000 мг транексамовой 
кислоты. Антибактериальная профилактика включала 
однократное введение цефалоспорина III поколения за 
30 мин до вмешательства. В послеоперационном периоде 
проводилось адекватное обезболивание. 

Через двое суток было проведено ТВУЗИ. Матка 
находилась в положении antefl exio-versio с ровными, 
четкими контурами. Размеры составляли 65×52×63 мм, 
объем – 113 см3. Миометрий по передней стенке матки 
имел толщину до 11 мм с диффузно неоднородной изо-
гиперэхогенной структурой на границе с эндометрием. 
Толщина миометрия в проекции рубца на матке после 
кесарева сечения составила 2,8 мм, М-эхо – 4 мм. По-
лость матки была расширена до 3 мм с гомогенным со-
держимым. Передняя стенка шейки матки имела толщину 
до 12 мм, однородную структуру. Цервикальный канал 
был сомкнут. Правый яичник размерами 28×12×20 мм с 
фолликулами до 5 мм визулизировался у ребра матки. 
Контуры были ровные, четкие. Левый яичник размерами 
27×16×18 мм располагался типично. В позадиматочном 
пространстве жидкость не определялась. Таким образом, 
на момент осмотра анатомическая целостность шейки 
матки по данным гинекологического исследования и 
ТВУЗИ была восстановлена.

В удовлетворительном состоянии пациентка была 
выписана домой 21.02.2018. Через 5 мес при гинеколо-
гическом исследовании отклонений в статусе не было 
выявлено, однако ТВУЗИ позволило выявить в проекции 
послеоперационного рубца гипоэхогенную «дорожку» 
толщиной до 0,5 мм с гиперэхогенными стенками, за-
канчивающуюся в виде конуса в толще передней губы 

шейки матки (рис. 3). Толщина миометрия в проекции 
рубца составила 1,6 мм. Пациентке было предложено 
последующее наблюдение в динамике с обязательным 
обследованием через год после вмешательства. При 
сохранении «тонкого» рубца на матке будет решаться 
вопрос о проведении реконструктивно-пластической 
операции.

Выводы. Таким образом, органосохраняющее 
лечение при врастании предлежащей плаценты с при-
менением эмболизации маточных артерий в условиях 
неотложной гинекологии в составе многопрофильного 
медицинского учреждения позволило сохранить женщине 
возможность реализации репродуктивной функции. На 
наш взгляд, изменение структуры плаценты, вызванное 
и замершей беременностью, и нарушением кровотока в 
матке после эмболизации маточных артерий явилось при-
чиной травматизации шейки матки. Плацента перед ЭМА 
перекрывала внутренний зев, после ЭМА локализовалась 
по передней стенке матки. Возможно при изменении 
локализации плаценты произошло травматическое рас-
слоение передней губы шейки матки. К сожалению, трудно 
сказать, какие именно процессы происходили в плаценте. 
Патоморфологическое исследование дало заключение 
о незрелости плаценты и мацерации плода 3-й степени. 
Дополнительные исследования не проводились. 

Обычно травматические повреждения шейки на-
блюдаются у женщин после родов через естественные 
родовые пути. Тактика их лечения хорошо известна [10]. 
Однако представленный выше случай оказался новым в 
нашей клинической практике, аналогов которого не опи-
сано в литературе. Тактика ведения и лечения подобного 
осложнения не известна. 

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
ответственность за предоставление окончательной 
версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимоотно-
шениях. Все авторы принимали участие в разработке 
концепции, дизайна исследования и в написании руко-
писи. Окончательная версия рукописи была одобрена 
всеми авторами. Авторы не получали гонорар за ис-
следование.

Рис. 2. Пролабирующий плодный пузырь. Толщина сохраненной стенки шейки матки
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В ведение. Тромбоэмболия легочной артерии 
(ТЭЛА) является наиболее коварным заболевани-

ем в кардиологической практике. Спектр ее клинических 
проявлений очень широк, варьируя от бессимптомных 
случаев (около 70% случаев ТЭЛА не диагностируются 
прижизненно по данным аутопсии [1]) до шока и внезапной 
смерти [2]. Синкопа (обморок) встречается лишь в 14–19% 
верифицированных случаев ТЭЛА [3, 4].

Цель исследования – представить клинический слу-
чай прижизненной диагностики тромбоэмболии легочной 
артерии (ТЭЛА), главным клиническим проявлением ко-
торой явились повторяющиеся синкопальные состояния, 
что встречается достаточно редко.

Материал и методы. 42-летняя женщина поступила 
в казанскую городскую больницу с жалобами на сильные 
давящие боли в теменной области, возникшие после по-
вторной потери сознания в день поступления.

Пациентке за 2 нед до поступления удалили папиллому 
верхнего века. За 5 дней до поступления она почувство-
вала стреляющие боли в левой половине грудной клетки, 
усиливающиеся при дыхании. На следующий день по 
этому поводу она вызвала бригаду скорой помощи, врач 
диагностировал межреберный миозит. В день поступления 
пациентка дважды теряла сознание в присутствии дочери, 
последняя подтвердила, что у матери не определялся 
пульс и не было дыхания, в связи с чем дочь провела ле-
гочно-сердечную реанимацию, которая была эффективной. 
Бригадой скорой помощи пациентка была доставлена в 
дежурную гинекологическую клинику, где не нашли пока-
заний для неотложного удаления гигантской миомы матки. 
Также она была осмотрена хирургом, который произвел 
диагностическую пункцию левой плевральной полости. 
Было добыто небольшое количество серозной жидкости, 
после чего пациентка была направлена в терапевтическое 
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Реферат. Тромбоэмболия легочной артерии является наиболее коварным заболеванием в кардиологической практике. 
Спектр ее клинических проявлений очень широк, варьируя от бессимптомных случаев до шока и внезапной смерти. 
Цель исследования – представить клинический случай прижизненной диагностики тромбоэмболии легочной артерии, 
главным клиническим проявлением которой явились повторяющиеся синкопальные состояния, что встречается до-
статочно редко. Материал и методы. Диагностика тромбоэмболии легочной артерии была проведена у 42-летней 
пациентки. Были проведены физикальное обследование, общий и биохимический анализ крови, исследование D-димера, 
рентгенография органов грудной клетки, электрокардиография, эхокардиография, мультиспиральная компьютерная 
ангиография легочной артерии. Состояние пациентки было прослежено в течение 2 лет с момента ее поступления в 
клинику. Результаты и их обсуждение. Особенностью клинического течения были повторяющиеся синкопальные 
состояния. Стандартные диагностические методы показали пограничные значения диагностических критериев: значения 
D-димера не соответствовали распространенности и массивности тромбоэмболии, изменения электрокардиограммы 
были незначительными. Диагноз был надежно верифцирован методом мультиспиральной компьютерной ангиографии 
легочной артерии. Выводы. Данный случай показывает относительную ценность стандартных диагностических методов, 
несоответствие полученных значений диагностических критериев степени и массивности эмболии. Современные инно-
вационные методы диагностики, внедренные в клиниках Республики Татарстан, позволили надежно диагностировать 
тромбоэмболию легочной артерии, протекавшую с повторными синкопальными состояниями. 
Ключевые слова: тромбоэмболия легочной артерии, синкопальное состояние, миома матки.
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SYNCOPE AS A MANIFESTATION OF PULMONARY EMBOLISM
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Abstract. Pulmonary embolism is the most insidious disease in cardiology practice. The variety of its clinical manifestations 
is very wide, ranging from asymptomatic cases to shock and sudden death. Aim – to report the intravitam diagnosed case 
of pulmonary embolism. Recurrent syncope was the leading manifestation of disease, which is met rarely in clinical practice. 
Material and methods. Pulmonary embolism has been diagnosed in 42 y.o. Caucasian woman. Physical examination, complete 
blood count, biochemical blood test, D-dimer determination, chest X-ray examination, electrocardiography, echocardiography, 
multidetector-row helical computed tomographic angiography of the pulmonary artery were performed. Patient’s condition 
was observed during 2 years from the date of admission. Results and discussion. Disease coursed with recurrent episodes 
of syncope. Standard diagnostic methods demonstrated borderline values of the diagnostic criteria: D-dimer values did not 
correspond to severity and extent of embolism, electrocardiograms showed insignifi cant changes. Diagnose was verifi ed by 
helical multidetector-row computed tomographic angiography of the pulmonary artery. Conclusion. This case shows relative 
value of standard diagnostic methods, discrepancy of embolism extent and meanings of diagnostic criteria. Contemporary 
innovative diagnostic methods introduced in the Tatarstan Republic hospitals allowed to diagnose case of pulmonary embolism 
manifested with recurrent syncopal states. 
Key words: pulmonary embolism, syncope, myoma of uterus.
For reference: Oslopov VN, Sadykova AR. Syncope as a manifestation of pulmonary embolism. The Bulletin of Contemporary 
Clinical Medicine. 2018; 11 (5): 159–163. DOI: 10.20969/VSKM.2018.11(5).159-163.
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отделение по месту жительства с диагнозом «левосторон-
ний экссудативный плеврит».

Было известно, что у пациентки имеется гигантская 
миома матки. В анамнезе – холелитиаз, железодефицит-
ная анемия в последние 8 лет, варикозная болезнь вен 
нижних конечностей. У пациентки был регулярный мен-
струальный цикл с длительностью кровотечения 5–6 дней, 
4 беременности (2 срочных родов и 2 аборта). Последняя 
менструация была за неделю до поступления в клинику.

Результаты и их обсуждение. При объективном 
обследовании: состояние пациентки тяжелое, в сознании, 
кожные покровы бледные, выраженная капиллярная 
сеть на нижних конечностях. Было выявлено укорочение 
перкуторного звука и ослабленное везикулярное дыхание 
над нижнебоковыми отделами левой половины грудной 
клетки. ЧДД – 18 в мин. Тоны сердца ритмичные, при-
глушены, ЧСС – 150 уд/мин, АД – 130/80 мм рт.ст. При 
пальпации брюшной полости было выявлено округлое 
безболезненное образование, исходящее из малого таза, 
с верхним полюсом на 2–3 см ниже пупка.

Общий анализ крови (ОАК): гемоглобин – 91 г/л; 
эритроциты – 3,4×1012/л; СОЭ – 55 мм/ч; лейкоциты – 
9,0×109/л; палочкоядерные нейтрофилы –3%; сег-
ментоядерные нейтрофилы – 86%; лимфоциты – 6%; 
моноциты – 5%; эозинофилы – 0%. Маркер повреждения 
миокарда – тропонин-T (тест был слабо положителен).

Рентгенография органов грудной клетки выявила 
левую границу сердца по левой срединно-ключичной ли-
нии, усиление легочного рисунка, небольшой выпот над 
левым куполом диафрагмы. ЭКГ: синусовая тахикардия 
с ЧСС 120 уд/мин, горизонтальное положение электриче-
ской оси сердца (угол α +18°) (рис. 1).

Пациентка была госпитализирована в палату интен-
сивной терапии, где ей были назначены антибиотики, 
гепарин в/в, аспирин, β-блокаторы, препараты железа. 

При гинекологическом обследовании была обнаружена 
миома матки, соответствующая 20 неделям беременно-
сти. Матка была плотной и безболезненной.

Эхокардиография выявила уплотнение восходящего 
отдела аорты и умеренную митральную регургитацию. 
УЗИ матки показало наличие значительного увеличе-
ния матки (155×116×136 мм) с неровными контурами, 
негомогенную структуру миометрия, субсерозные узлы 
от 32 до 72 мм.

Со дня поступления проводилась дифференциаль-
ная диагностика между острым коронарным синдромом 
и синкопальным состоянием неясного происхождения 
(ТЭЛА?). Согласно рекомендациям Европейского обще-
ства кардиологов (ESC, 2008), вероятность ТЭЛА у нашей 
пациентки была промежуточной по шкале Wells и по 
корректированной Женевской шкале [3].

В течение следующих 2–3 дней дежурные реанима-
тологи наблюдали у пациентки повторные преходящие 
синкопальные состояния, сопровождавшиеся судорогами. 
Состояние пациентки ухудшилось: появилась смешанная 
одышка с ЧДД 24–26 в мин, цианоз губ и языка, при-
тупление в правой подлопаточной области, где также 
определялось ослабленное везикулярное дыхание и 
крепитация, появилось раздвоение и акцент II тона на 
легочной артерии. На серии рентгенограмм грудной клет-
ки было выявлено усиление легочного рисунка в обеих 
нижних долях, их уплотнение, наличие выпота в левом 
костальном синусе, появление затемнения в правой 
нижнебоковой области. В динамике на ЭКГ были заре-
гистрированы признаки перегрузки правого желудочка в 
виде углубления зубцов S в левых грудных отведениях 
(V4, V5, V6) (рис. 2).

Принимая во внимание все выявленные жалобы и 
симптомы, наличие факторов риска ТЭЛА (опухоль матки, 
варикозная болезнь вен нижних конечностей, предшест-

Рис. 1. ЭКГ пациентки в день поступления
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вующая хирургическая операция), динамику клинических 
данных, был выставлен диагноз ТЭЛА. Было необходимо 
подтвердить наше заключение современными лаборатор-
ными и инструментальными методами.

Определение D-димера – продукта деградации 
фибрина – в настоящее время является стандартным 
методом диагностики ТЭЛА. Его уровень немедленно 
повышается при активации фибринолиза сразу же по-
сле возникновения тромба в сосудистом русле. Метод 
чувствительный (96%), но неспецифичный [2]. Уровень 
D-димера составил 249 мг/л (при норме 63,8–246,4 мг/л).

При последующем ЭхоКГ-исследовании: расширение 
ствола легочной артерии и ее ветвей (правой ветви в 
большей степени), тромб размерами 3,7×1,6 см, средней 
эхогенности, в правой легочной артерии (из субкосталь-
ного доступа), который распространяется до бифуркации, 
один из фрагментов тромба смещается с током крови, рас-
ширение правых отделов сердца, легочная гипертензия 
средней степени, умеренная трехстворчатая регургита-
ция, перикардиальный выпот.

Компрессионная венозная ультрасонография ниж-
них конечностей и тазовых вен: v. cava inferior и правая 
подвздошная вена не визуализируются. Левая общая 
подвздошная вена плохо визуализируется и не прокра-
шивается при ЦДК, возможно, из-за окклюзии тромбом.

В настоящее время мультиспиральная компьютерная 
томография (МСКТ) является ведущим методом в диагнос-
тике ТЭЛА, ее разрешение – менее 1 мм [2]. Мультиспи-
ральная компьютерная томографическая ангиография 
легочной артерии и тазовых органов: в правой легочной 
артерии в зоне бифуркации определяется протяженный 
тромб толщиной до 15 мм, распространяющийся на до-
левые и сегментарные артерии нижней и средней долей. 
В зоне бифуркации легочной артерии определяется 
тромб размером 11×26 мм. В левой легочной артерии 
определяются тромботические массы размером 14×32 мм 

в зоне бифуркации с распространением на отдельные 
сегментарные ветви нижней доли и язычковые артерии. 
В VIII, IX и X сегментах правого легкого определяется 
инфарктпневмония размером 85×41 мм, прилегающая к 
плевре широким основанием. Меньшая по размерам тре-
угольной формы инфарктпневмония размером 17×20 мм 
определяется в левом IX сегменте. Левая плевральная 
полость содержит около 50 мл жидкости. Определяется 
объемное образование с неровными бугристыми конту-
рами размером 114×156×147 мм, наиболее вероятно ло-
кализующееся в полости матки, неоднородной структуры, 
24–48 единиц плотности. После в/в контрастирования бы-
ли выявлены усиливающие контраст некротические зоны 
внутри образования. Распространенный тромбоз левой 
общей подвздошной и внутренней подвздошной вен. За-
ключение: признаки ТЭЛА обеих ветвей легочной артерии 
в зоне бифуркации с распространением на отдельные 
сегментарные артерии правых средней и нижней долей 
и левых язычковой и нижней долей. Инфарктпневмония 
правых VIII, IX, X и левого IX сегментов легких. Тазовое 
образование (миома матки?). Признаки тромбоза общей 
и внутренней подвздошных вен.

После подтверждения диагноза пациентка была не-
медленно переведена в отделение сосудистой хирургии 
с диагнозом: ТЭЛА обеих ветвей легочной артерии в зоне 
бифуркации с распространением на отдельные сегмен-
тарные артерии правых средней и нижней долей и левых 
язычковой и нижней долей; инфарктпневмония правых 
VIII, IX, X и левого IX сегментов легких; тромбоз общей и 
внутренней подвздошных вен; гигантская миома матки; 
железодефицитная анемия средней степени тяжести.

В отделении сосудистой хирургии пациентке уста-
новили кава-фильтр в нижнюю полую вену, после чего 
пациентка была переведена в гинекологическое отде-
ление для удаления миомы матки. Тяжесть состояния 
пациентки не позволила провести большую полостную 

Рис. 2. ЭКГ пациентки на 3-й день пребывания в больнице
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операцию. Было принято решение провести эмболизацию 
маточных артерий. После эмболизации маточных артерий 
пациентка наблюдала «рождение» нескольких отмерших 
зловонных миоматозных узлов, после их выделения 
состояние пациентки и температура постепенно норма-
лизовались: восстановился нормальный менструальный 
цикл, хотя длительность кровотечения была нестабиль-
ной. УЗИ показало, что кава-фильтр располагается в 
инфраренальной части нижней полой вены и свободен 
от тромботических масс.

Год спустя после ТЭЛА пациентка не предъявляла 
жалоб, вышла на работу. При объективном исследовании 
определяются с обеих сторон области притупления с 
ослабленным везикулярным дыханием в нижнебоковых 
отделах грудной клетки. При пальпации живота образо-
вание не определяется. Рентгенография органов грудной 
клетки выявила зоны пневмосклероза в левом легком и 
плевральные спайки – в правом. УЗИ матки показало 
значительное уменьшение размеров матки (88×90 см). 
При трансторакальной ЭхоКГ тромботические массы 
в легочной артерии не выявлены, признаки умеренной 

легочной гипертензии и умеренной трехстворчатой регур-
гитации сохранялись. ОАК: гемоглобин – 112 г/л; эритро-
циты – 5,05×1012/л; гематокрит – 32,2%; СОЭ – 31 мм/ч; 
лейкоциты – 8,1×109/л; гранулоциты – 66,9%; лимфоци-
ты – 30,5%; моноциты – 2,6%; тромбоциты − 323×109/л. 
АЧТВ (активированное частичное тромбопластиновое 
время) – 38,1 с; МНО (международное нормализованное 
отношение) – 2,72.

ЭКГ (рис. 3) демонстрирует регулярный синусовый 
ритм с ЧСС 90 уд/мин, горизонтальное положение элек-
трической оси сердца (угол α +9°), замедление внутри-
предсердной проводимости (зубец Р – 0,12 мс). Признаки 
перегрузки правого желудочка (зубцы S в отведениях V4, 
V5, V6), наблюдавшиеся при ТЭЛА, исчезли. В настоящее 
время пациентка принимает варфарин и β-блокаторы 
из-за тахикардии, наблюдается участковым терапевтом 
и гинекологом.

Выводы. Этот случай интересен тем, что пациентка 
выжила после массивной ТЭЛА обеих ветвей легочной ар-
терии, их сегментарных ветвей с развитием инфарктпнев-
монии и клиническими проявлениями в виде повторных 

Рис. 3. ЭКГ пациентки через год после ТЭЛА
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синкопальных состояний. Причиной же этого угрожающего 
жизни состояния явилась гигантская миома матки, о на-
личии которой пациентка знала, но не предпринимала 
попыток по ее удалению. Стандартные диагностические 
методы показали пограничные значения диагностических 
критериев, диагноз был надежно верифцирован методом 
мультиспиральной компьютерной ангиографии легочной 
артерии. Правильная диагностика и соответствующее 
диагнозу ведение больной позволило разрешить эту дра-
матическую ситуацию, когда пациентка балансировала 
на грани жизни и смерти. Сейчас пациентка работает и 
ведет здоровый образ жизни на фоне постоянного при-
ема антикоагулянтов с кава-фильтром в нижней полой 
вене. Данный случай показывает относительную ценность 
стандартных диагностических методов, несоответствие 
полученных значений диагностических критериев степени 
и массивности эмболии. Современные инновационные 
методы диагностики, внедренные в клиниках Республики 
Татарстан, позволили надежно диагностировать атипично 
протекающую тромбоэмболию легочной артерии. 

Статья основана на наших предыдущих публикациях 
[5, 6].
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Реферат. Цель исследования – акцентрировать внимание врачей общей терапевтической практики на повторных 
пневмониях, как возможных легочных проявлениях системных заболеваний соединительной ткани. Материал и ме-
тоды. Приводится клиническое наблюдение АНЦА-ассоциированного васкулита, протекающего под маской повторной 
двусторонней пневмонии у женщины в постменопаузальном периоде. Проведен анализ клинических, лабораторно-
инструментальных показателей и данных медицинской документации. Результаты и их обсуждение. Повторная 
пневмония за довольно короткий временной период (около 2 мес) у женщины 53 лет явилась серьезным поводом для 
анамнестического возврата к началу болезни и переоценке всех выявленных признаков и симптомов. Привлекало 
внимание отсутствие факта переохлаждения, наличие контакта с лицом, имеющим признаки острой респираторной 
вирусной инфекции, малый временной интервал после первого случая инфильтрации в легких, сохранение на момент 
выписки высокой скорости оседания эритроцитов. На фоне клинического ухудшения (повторное появление одышки и 
лихорадки) регистрировалась отрицательная динамика в легких по данным рентгеновской компьютерной томографии. 
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Поражение легких носило двусторонний характер и имело вид множественных ретикулярных изменений и участков 
матового стекла. Все эти факторы явились весомым основанием для повторной госпитализации пациентки. Рентгено-
логически выявленная организующаяся пневмония наряду с признаками поражения почек, сомнительный эффект от 
массивной комбинированной антибактериальной терапии заставили усомниться в диагнозе «внебольничная пневмония». 
Логичным диагностическим шагом явилось иммунологическое тестирование с оценкой аутоантител и циркулирующих 
иммунных комплексов. Обнаружение IgG к миелопероксидазе наряду с признаками поражения легочной и почечной 
тканей позволило диагностировать АНЦА-ассоциированный системный васкулит. Адекватная коррекция проводимой 
комплексной терапии привела к значительному клиническому улучшению, а также к четкой положительной динамике 
в легких по данным компьютерной томографии. Выводы. При повторных легочных инфильтрациях актуальным стано-
вится возврат к началу болезни – анализ первых симптомов и установление связи с провоцирующими факторами. Не 
менее важным является поиск коморбидных состояний, а также переоценка уже имеющихся диагностических методов 
и сравнение их с вновь полученными данными. При рецидивах легочного воспаления недопустимо промедление с 
использованием высокоинформативных диагностических методов, которые в большинстве случаев позволяют вери-
фицировать даже минимальные органные изменения. Описываемое клиническое наблюдение является примером 
целостного диагностического подхода, позволившего объективизировать дебют АНЦА-ассоциированного системного 
васкулита в общей терапевтической практике.
Ключевые слова: повторная пневмония, криптогенная организующаяся пневмония, АНЦА-ассоциированный васкулит.
Для ссылки: Клинический сценарий тяжелой повторной пневмонии в дебюте АНЦА-ассоциированного васкулита / 
Л.Ю. Пальмова, А.А. Подольская, В.А. Поздняк, Г.Р. Габдрахманова // Вестник современной клинической медицины. – 
2018. – Т. 11, вып. 5. – С.163–169. DOI: 10.20969/VSKM.2018.11(5).163-169.
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Abstract. Aim. Тo focus the attention of clinicians in general medical practice on recurrent pneumonia as a possible pulmonary 
manifestation of systemic connective tissue diseases. Material and methods. Сlinical case of ANCA-associated vasculitis, 
that appeared under the mask of recurrent bilateral pneumonia in a woman in the postmenopausal period is presented. 
Comprehensive analysis of clinical, laboratory and instrumental parameters and medical records was performed. Results and 
discussion. Recurrent pneumonia in a relatively short period of time (about 2 months) in a woman of 53 years was a grave 
cause for return to the beginning of the history of the disease and reassessment of all detected signs and symptoms. Attention 
was drawn to the lack of hypothermia, the contact with a person with the signs of acute respiratory viral infection, a small time 
interval after the fi rst case of infi ltration in the lungs and a high erythrocyte sedimentation rate at the time of discharge. Negative 
dynamics in the lungs were recorded via x-ray computed tomography against the background of clinical deterioration (repeated 
shortness of breath and fever). Lung affection was bilateral in nature and appeared as multiple reticular changes and sections 
of frosted glass. All these factors served as a good reason for rehospitalization. Radiologically proved organized pneumonia 
along with the signs of kidney damage, a doubtful effect of massive combined antibiotic therapy forced to doubt the diagnosis 
of community-acquired pneumonia. Immunological testing with autoantibody and circulating immune complex count was a 
logical diagnostic step. Detection of IgG to myeloperoxidase along with signs of lung and renal tissue damage made it possible 
to diagnose ANCA-associated systemic vasculitis. Adequate correction of the complex therapy has led to signifi cant clinical 
improvement, as well as to visible positive dynamics in the lungs according to computed tomography. Conclusion. Return to 
the beginning of the history of the disease by means of analysis of the fi rst symptoms and establishment of the possible relation 
with provoking factors becomes relevant in repeated pulmonary infi ltrations. The search for comorbid conditions as well as the 
reevaluation of existing diagnostic methods and their comparison with the newly obtained data appears to be equally important. 
Delay with the use of highly informative diagnostic methods is unacceptable in case of recurrent pulmonary infl ammation. In the 
majority of cases it makes possible to verify even minimal organ changes. The described clinical case is an example of a holistic 
diagnostic approach that allowed objectifying the debut of ANCA-associated systemic vasculitis in general therapeutic practice.
Key words: recurrent pneumonia, cryptogenic organizing pneumonia, ANCA-associated vasculitis.
For reference: Palmova LY, Podolskaya AA, Pozdnyak VА, Gabdrakhmanova GR. Сlinical scenario of recurrent severe 
pneumonia at the debut of ANCA-associated vasculitis. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2018; 11 (5): 163–169. 
DOI: 10.20969/VSKM.2018.11(5).163-169.

В ведение. Повторные пневмонии являются не-
редким явлением в практике врача-терапевта, 

представляя собой серьезную медицинскую и социаль-
но-экономическую проблему. Анализ причин рецидивов 
демонстрирует наибольший вклад таких сопутствующих 
патологий, как бронхоэктатическая болезнь, аспира-
ционный синдром, хронический алкоголизм, аномалии 
развития легких. Эти и некоторые другие причины могут 
способствовать медленному разрешению пневмоний, 
утяжелять их течение и исход [1, 2, 3]. 

Известно, что данные об этиологии внебольничных 
пневмоний значительно варьируют у разных авторов. Сре-

ди факторов, усугубляющих тяжесть болезни, указывается 
сочетание различных возбудителей, в том числе бактерий 
и вирусов. Ассоциация последних может приводить к дву-
стороннему поражению легких, выраженной дыхательной 
недостаточности, быстрому прогрессированию процесса, 
длительной лихорадке и развитию тяжелых осложнений 
[4]. Тяжелые внебольничные пневмонии (ТВП) манифес-
тируют респираторными симптомами, включающими 
лихорадку, кашель, одышку и боль в грудной клетке. Не-
обходимость срочной интенсивной терапии может быть 
обусловлена острой дыхательной недостаточностью, 
септическими проявлениями, либо признаками деком-
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пенсации хронических сопутствующих заболеваний. 
Дифференциальная диагностика ТВП – одна из ведущих 
проблем внутренних болезней. ТВП приходится диффе-
ренцировать более чем со 100 заболеваниями различной 
этиологии. По данным отечественной статистики, расхож-
дение клинического и патолого-анатомического диагнозов 
при долевой пневмонии может достигать 25% [5]. 

Бесспорным является то, что адекватная оценка ко-
морбидных состояний выступает наиважнейшей состав-
ляющей в конечном успехе лечебного процесса. Однако 
это лишь одна из сторон данной клинической проблемы. 
Любой практикующий врач знает, что если у пациента 
за довольно короткий период времени случаются по-
вторные, а иногда многократные пневмонии, то нужно 
со всей внимательностью и тщательностью отнестись к 
анализу конкретной ситуации, чтобы не упустить нозоло-
гии, протекающие под маской пневмоний [1]. Довольно 
много сказано о подобных проявлениях туберкулезной 
природы, опухолевой респираторной патологии, которые 
могут имитировать «банальные пневмонии».

Совершенно другой вектор приобретает диагностика 
при получении рентгенологического заключения «орга-
низующаяся пневмония». Связано это с тем, что такая 
пневмония относится к отдельной разнородной группе 
интерстициальных заболеваний легких и требует совер-
шенно иных диагностических и лечебных подходов. Наи-
более частыми причинами организующейся пневмонии 
являются инфекции, лекарственные средства, радиация, 
заболевания соединительной ткани, трансплантации 
внутренних органов. Заболевание чаще всего развива-
ется у людей в возрасте 50–60 лет, мужчины и женщины 
болеют одинаково часто. Если причина не очевидна, то 
такую пневмонию принято называть криптогенной. Крип-
тогенная организующаяся пневмония характеризуется 
острым или подострым течением, симптоматика часто 
напоминает бактериальную пневмонию [6, 7, 8, 9, 10]. 
Диагностика АНЦА-системных васкулитов (АНЦА-СВ), 
при которых, как правило, имеют место изменения в 
легких (узелки, инфильтраты, полости), представляет 
для интернистов общего звена немалые трудности, что 
связано с разнообразием клинических синдромов и гете-
рогенностью клинико-иммунологических форм [11]. При 
этом патогномоничных признаков поражения легочной 
паренхимы нет. 

Исходя из собственного практического опыта, мы при-
ведем клинический пример реализации сценария «по-
вторной тяжелой пневмонии» у женщины 53 лет, у которой 
по данным компьютерной томографии были выявлены 
признаки, свойственные организующейся пневмонии. 

Основными задачами для врачей-терапевтов много-
профильного стационара, оказывающих неотложную 
помощь, явились: изучить генезис выявленных легочных 
изменений, дать ответы на вопросы: «Это внебольнич-
ная пневмония? Вирусная пневмония? Организующаяся 
пневмония при установленных этиологических факторах? 
Криптогенная организующаяся пневмония?». Другими 
словами, в короткие сроки необходимо было провести 
дифференциальную диагностику, установить патологию 
и назначить адекватную терапию. 

Материал и методы. Женщина, 53 года, жительница 
г. Казани, обратилась в приемное отделение многопро-
фильного стационара, оказывающего круглосуточную не-
отложную медицинскую помощь. Были проанализированы 
данные опроса, физикального исследования, результаты 
лабораторно-инструментальных методов. Помимо лич-
ного контакта с пациенткой использовались ее данные 
истории болезни в стационаре, выписка предыдущей 
госпитализации, данные рентгеновской компьютерной 
томографии (РКТ) органов грудной клетки, заключение 
специалистов-консультантов.

Результаты и их обсуждение. В момент обращения 
пациентка предъявляла жалобы на одышку смешанного 
характера при незначительной физической нагрузке, 
частый кашель с трудноотделяемой мокротой, подъем 
температуры до 38,8°C, ознобы. Анамнез заболевания: 
впервые заболела 2 мес назад после контакта с дочерью, 
болевшей острой респираторной вирусной инфекцией. 
Отмечала кашель и умеренную лихорадку. В первые неде-
ли лечилась амбулаторно, принимая антибактериальные 
препараты в таблетированной форме. Вскоре ввиду неэф-
фективности терапии пациентка была госпитализирована 
в стационар, где проходила лечение с диагнозом «вне-
больничная правосторонняя нижнедолевая пневмония 
средней степени тяжести. Синдром ускоренного СОЭ». 
По рентгенологическим данным на момент завершения 
стационарного лечения (госпитализация 1) в верхушках 
обоих легких фиксировались очаговые среднеинтен-
сивные тени различной формы и размеров с нечеткими 
контурами, двусторонние плевроапикальные наложения. 
Заключение рентгенолога: пневмония в стадии разреше-
ния. При выписке лечащим врачом были рекомендованы 
консультации специалистов и прием азитромицина по 
500 мг сроком на 5 дней. На фоне лечения самочувствие 
пациентки улучшилось, но сохранялись субфебрильная 
температура и нечастый кашель. В амбулаторных ус-
ловиях она была проконсультирована пульмонологом, 
фтизиатром и инфекционистом. Для уточнения генезиса 
легочных теней было рекомендовано проведение РКТ, 
по результатам которой в обоих легких были выявлены 
множественные ретикулярные изменения и участки ма-
тового стекла. Через 2 нед было выполнено повторное 
рентгенологическое исследование, которое зафикси-
ровало выраженную отрицательную динамику: участки 
очаговой инфильтрации и матового стекла стали более 
обширными, ретикулярные изменения стали сливаться 
между собой в зоны консолидации. Тем не менее женщина 
продолжала заниматься трудовой деятельностью. Резкое 
ухудшение состояния произошло примерно через месяц 
после первой госпитализации, когда вновь усилилась 
инспираторная одышка, усугубились лихорадка и общая 
слабость, отмечался однократный эпизод кровохарканья. 
Перечисленные симптомы явились причиной для само-
стоятельного повторного обращения пациентки в тот же 
стационар (госпитализация 2). Из перенесенных забо-
леваний следует отметить аппендэктомию в прошлом, 
тромбофлебит правой малой подкожной вены весной 
2018 г. Аллергологический и лекарственный анамнез без 
особенностей.

Объективно при поступлении отмечалось среднетя-
желое состояние за счет дыхательной недостаточности, 
температура – 38,1°C. Кожные покровы бледные, чистые. 
Тургор кожи нормальный, подкожно-жировая клетчатка 
развита умеренно, отеков нет. Периферические лим-
фатические узлы не пальпируются. Носовое дыхание 
свободное, частота дыхательных движений (ЧДД) – 22 
в мин. При аускультации по всем легочным полям вы-
слушивалось жесткое дыхание, в нижних отделах с 
2 сторон – крепитация. Перкуторные границы сердца – в 
пределах нормы. Тоны сердца ясные, ритмичные, час-
тота сердечных сокращений (ЧСС) – 87 уд/мин, пульс 
(Рs) – 87 уд/мин, SpO2 – 93%, артериальное давление 
(АД) – 130/70 мм рт.ст. Язык влажный. Живот мягкий, без-
болезненный. Небольшая отечность правой конечности, 
небольшое уплотнение по ходу малой подкожной вены.

В приемном отделении стационара был выставлен 
следующий диагноз: «внебольничная двусторонняя ниж-
недолевая пневмония, тяжелое течение, дыхательная 
недостаточность (ДН) II степени. Нормохромная анемия 
тяжелой степени». С целью диагностики и лечения паци-
ентка была госпитализирована в терапевтическое отде-
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ление. В ходе обследования были получены следующие 
результаты: общий анализ крови: лейкоцитоз – 12,2×109/л 
(из них нейтрофилов – 9,6×109/л), нормохромная анемия 
[эритроциты – 2,42×1012/л, гемоглобин – 69 г/л, цветной 
показатель (ЦП) – 0,85]; палочкоядерные нейтрофилы – 
7%, сегментоядерные нейтрофилы – 79%, моноциты – 4%, 
лимфоциты – 10%. Общий анализ мочи (ОАМ): удельный 
вес – 1005; pH – 5,5; белок – 0,5 г/л; эритроциты – более 
10 в поле зрения. Атипичные клетки, кислотоустойчивые 
микобактерии (КУМ) в мокроте не обнаружены. Био-
химический анализ крови: общий белок – 63 г/л; креа-
тинин – 138,1 мкмоль/л; АЛТ – 50,4 Ед/л; С-реактивный 
белок (СРБ) – 119,54 мг/л; билирубин – 20,8 мкмоль/л; 
железо – 7,7 мкмоль/л; ГГТ – 102,6 Ед/л; щелочная 
фосфатаза (ЩФ) – 148,2 Ед/л. Анализ крови на прокаль-
цитонин – 0,37 нг/мл. Коагулограмма: протромбиновое 
время – 12,8 с; МНО – 1,17; Д-димер – 100 нг/мл. Антигены 
респираторных вирусов (ИФА) отрицательные.

На обзорной рентгенографии органов грудной клетки 
определялись очагово-сливные инфильтраты в средних ле-
гочных полях обоих легких и нижнем легочном поле правого 
легкого с участками уплотнения на фоне инфильтрации. 
Через 2 ч 40 мин была проведена РКТ легких и средосте-
ния, по данным которой в легких выявлялись диффузные 
двусторонние консолидации с перибронховаскулярным 
распределением, неравномерные бронхоэктазы, неизме-
ненные трахея и крупные бронхи, отсутствие плеврального 
и перикардиального выпота, не расширенное средостение, 
не увеличенные внутригрудные и подмышечные лимфо-
узлы. Заключение: диффузные двусторонние перибронхо-
васкулярные консолидации легких. Вероятно, криптогенная 
организующаяся пневмония. 

В терапевтическом отделении была назначена комби-
нация ванкомицина по 1,0 г 2 раза в сут и левофлоксацин 
по 500 мг в/в капельно. 

Через 6 ч в связи с выраженными проявлениями 
острой дыхательной недостаточности пациентка была 
переведена в отделение анестезиологии и реанимации 
(ОАР). Состояние больной фиксировалось как тяжелое. 
Положение пассивное. В сознании, адекватная. Фоторе-
акции, корнеальные рефлексы сохранены. Зрачки равно-
мерные. Кожные покровы сухие, бледные. Признаков 
нарушения микроциркуляции нет. Язык сухой, обложен 
коричневым налетом, температура – 36,9°C. Дыхание 
спонтанное, неадекватное. Аускультативно: дыхание 
жесткое, по нижним отделам ослабленное, по среднениж-
ним отделам выслушиваются разнокалиберные влажные 
хрипы. ЧДД – 20 в мин; SpO2 – 80%. Тоны сердца приглу-
шены, ритмичные, шумов нет. АД – 99/54 мм рт.ст., пульс 
ритмичный – 94 в мин. Живот не увеличен, участвует в 
акте дыхания, при пальпации безболезненный. Моче-
испускание самостоятельное. 

Результаты лабораторно-инструментальных данных в 
ОАР: в крови отмечались яркие признаки воспалительного 
процесса при невысоких значениях прокальцитонина, ане-
мия, гипертромбоцитоз, отсутствие роста гемокультуры, 
гематурия, снижение скорости клубочковой фильтрации 
(СКФ) и небольшое повышение креатинина, что указывало 
на нарушение функции почек. 

Электрокардиограмма (ЭКГ): синусовая тахикардия с 
ЧСС 87 уд/мин, укорочен PQ-интервал.

Эхокардиография (ЭхоКГ): фракция выброса сердца 
(ФВ) – 62%. Размеры полостей сердца в норме. Диасто-
лическая дисфункция левого желудочка. Незначительная 
митральная и трехстворчатая регургитация.

Ультразвуковое исследование органов брюшной по-
лости (УЗИ ОБП): печень с четкими, ровными контурами, 
правая доля – 128 мм, левая доля – 63 мм. Паренхима 
мелкозернистая, преимущественно средней эхогенности с 
незначительно выраженными перипортальными фиброз-

ными изменениями – признаки гепатоза. V. portae – 9 мм. 
Очаговой патологии на момент осмотра не выявлено. В 
правой доле печени – единичный кальцинат 7 мм. Желч-
ный пузырь: размер 79×25 мм, изогнут в области шейки, 
стенки гиперэхогенные 2,5 мм. Содержимое анэхогенное, 
негомогенное. Конкременты не визуализируются. Холедох 
4 мм. Поджелудочная железа: контуры ровные, границы 
четкие, структура неоднородная, преимущественно сред-
ней эхогенности с умеренно выраженными фиброзными 
изменениями, размер в области головки – 29 мм, тела – 
13 мм, хвоста – 26 мм. Мочевой пузырь: остаточная моча 
в виде узкой полоски (объем менее 10 мл).

В связи с анемией была проведена фиброгастродуо-
деноскопия. Заключение: гастроэзофагеальная рефлюкс-
ная болезнь; катаральный рефлюкс-эзофагит; грыжа 
пищеводного отверстия диафрагмы; гастродуоденит. 

По данным спирометрии нарушений вентиляционной 
функции легких выявлено не было. Заключение фтизи-
атра: клинико-рентгенологических данных о туберкулезе 
нет.

Таким образом, были отвергнуты туберкулезная и 
вирусная природа легочных изменений, возможная пато-
логия сердца (в частности, инфекционный эндокардит), 
версия с опухолевым процессом в легких становилась 
все менее вероятной. 

В реанимационном отделении осуществлялся следу-
ющий объем терапии: меропенем по 1 г 3 раза в сут в/в 
капельно, моксифлоксацин по 400 мг в сут, дезинтоксика-
ционная терапия с использованием низкомолекулярных 
растворов, фуросемид 20 мг в/в струйно, омепразол 40 мг 
в/в струйно, диклофенак 3,0 в/м при температуре выше 
38,5°С, феррум лек 2,0 в/м, амброксол 30 мг 3 раза в день 
внутрь, ингаверин 90 мг внутрь, увлажненный О2 через 
носовой катетер. 

В результате проведенного консилиума в лице вы-
сокоопытных терапевтов, ревматолога, инфекциониста 
был выставлен диагноз: «внебольничная двусторонняя 
полисегментарная пневмония тяжелой степени, ДН II. 
Нормохромная анемия тяжелой степени. АНЦА-ассоци-
ированный васкулит с поражением легких(?). Фибрози-
рующий альвеолит(?)». Рекомендован забор крови на 
антинуклеарные антитела (АНА), антинейтрофильные 
цитоплазматические антитела (АНЦА). Лечебные воз-
действия были модифицированы добавлением к анти-
бактериальной и противовирусной терапии системных 
глюкокортикостероидов (преднизолон 90 мг в/в). 

В течение 3 дней в объективном состоянии паци-
ентки не отмечалось какой-либо динамики. Со стороны 
температурной кривой и показателей крови сохранялись 
вышевыявленные отклонения. Лишь на 4-й день нахож-
дения пациентки в стационаре наметилась тенденция к 
стабилизации состояния. Кашель и одышка уменьшились, 
температура снизилась. Вскоре были получены результа-
ты иммунологических исследований (табл. 1). 

Как видно из табл. 1, именно антитела IgG к миелопе-
роксидазе оказались в диапазоне «сильно положитель-
ный» (>5,0). Версия с системными васкулитами приобрела 
серьезное основание.

На 8-й день болезни фиксировалось состояние с 
заметной положительной динамикой: ЧДД – 17 в мин, 
SpO2 – 91%, частота сердечных сокращений – 86 уд/
мин, АД – 136/54 мм рт.ст. Лабораторная динамика была 
представлена повышением креатинина – 156 мкмоль 
(возможно, за счет влияния лекарственных средств). 
На рентгенограмме органов грудной клетки отмечалось 
небольшое уменьшение интенсивности инфильтрации с 
сохранением ее площади. Для дальнейшего лечения па-
циентка была переведена в терапевтическое отделение. 
Динамика лабораторных данных крови и мочи представ-
лена в табл. 2, 3, 4.
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Констатируемые на фоне противовоспалительной 
терапии положительные лабораторно-инструментальные 
сдвиги лишь подтверждали диагностическую гипотезу о 
возможном поствирусном васкулите. В этой связи явились 
оправданными консультации узких специалистов. Так, 
пациентка была осмотрена пульмонологом – диагноз: 
«криптогенная организующаяся пневмония(?); АНЦА-ас-
социированный васкулит(?)», отоларингологом – диагноз: 
«хронический ринит», урологом – диагноз: «хронический 
цистит, латентное течение, состояние после трансурет-
ральной резекции лейкоплакии мочевого пузыря (2012). 
Микрогематурия. Мочекислый диатез. Хроническая 
болезнь почек», нефрологом – диагноз: АНЦА-ассоции-
рованный поствирусный васкулит с поражением почек, 
легких. Хроническая болезнь почек С3б. Хронический 
цистит, латентное течение. Мочекислый диатез. Анемия 
легкой степени». 

По данным РКТ легких наблюдалась выраженная по-
ложительная динамика в виде уменьшения двусторонней 
перибронховаскулярной инфильтрации, интерстициаль-
ных изменений. Сохранялись бронхоэктазы (рис.1, 2).

Таким образом, множественные очаги в легких, 
кровохарканье, мочевой синдром, хронический ринит и 
антитела к миелопероксидазе позволили расценить эти 
признаки как классификационные критерии АНЦА-СВ. 

Заключительный клинический диагноз: «АНЦА-ассо-
циированный поствирусный васкулит, подострое течение, 
с поражением легких (пульмонит, ДН II степени), почек (в 
виде эритроцитурии). Хроническая болезнь почек. С3б 
(СКФ по CKD-EPI – 39,79 мл/мин). Хронический цистит, 
латентное течение. Мочекислый диатез. Нормохромная 
анемия тяжелой степени. ГЭРБ. Катаральный рефлюкс-
эзофагит. Грыжа пищеводного отверстия диафрагмы. 
Гастродуоденит вне обострения. Диастолическая дис-

Т а б л и ц а  1
Данные иммунологического тестирования

День 
болезни

γ-глобулины, 
г/л

Антитела IgG 
к миелопероксидазе

ЦИК, 
ед.оп.пл. IgА, г/л IgM, г/л IgG, г/л

04.06.18 8,1 – 0,030 0,890 1,330 6,640
05.06.18 – – – – – –
06.06.18 – 7,74 – – – –

Примечание: ЦИК – циркулирующие иммунные комплексы.
Т а б л и ц а  2

Динамика показателей общего анализа крови

День 
болезни

СОЭ по Вестер-
грену, мм/ч

Лейкоциты, 
×109/л

Нейтрофи-
лы, ×109/л

Лимфоциты, 
×109/л

Эритроциты, 
×1012/л Нb, г/л Тр, ×109/л Hct, %

1-й – 12,2 9,6 2,2 2,42 69 395 20,8
2-й 140 10,1 7,8 1,7 2,24 64 478 19,4
3-й 135 10,6 9,9 0,6 2,21 65 485 19,6
4-й – 15,3 14,2 0,9 2,55 75 546 22,5
5-й – 13,1 11,4 1,0 2,7 78 597 24
6-й 108 10,3 8,8 1,2 3,15 90 718 27,5
7-й 72 14,9 9,9 3,9 3,33 96 756 29,7
8-й – 16,2 11,5 3,7 3,36 100 602 30,1
10-й 29 13,4 11,5 1,4 3,44 101 475 30

Т а б л и ц а  3
Динамика показателей общего анализа мочи

День 
болез-

ни

Удельный 
вес Белок, г/л Лейкоциты, 

в поле зрения
Эритроциты, в 
поле зрения

Кетоны,
ммоль/л

Цилиндры,
в поле зрения

Плоский эпителий, 
в поле зрения

1-й 1005 0,5 0 > 10 1 0 <1,0
3-й 1015 neg 2–3 3–4 neg 0 2–3
4-й 1015 0,1 3–4 10–12 neg 0 1–2
5-й 1010 neg 3–4 15 neg 0 10–12
6-й >1035 neg 0 48,3 neg 0 1,0
8-й 1015 neg 0 93,7 neg 0,1 2,5
10-й 1011 neg 0 83,3 neg 0,4 3,1

Т а б л и ц а  4
Динамика биохимических показателей крови

День 
болез-

ни

Общий 
белок, г/л

Креатинин, 
мкмоль/л

Мочевина, 
ммоль/л

Билирубин, 
мкмоль/л АЛТ, Ед/л АСТ, Ед/л СРБ, мг/л

Прокаль-
цитонин, 

мкг/л
1-й 64 138,1 5,33 20,8 42 26 119,54 –
2-й 47,3 144 4,94 19,9 35 21 – 0,37
3-й 69,2 141 11,69 4,97 37 15 – –
4-й 59,4 156 8,45 24,2 37 31 – –
5-й 70,5 128,6 9,7 36,2 44,2 25,4 19,61 –
8-й – 131,9 11,5 32,1 – – 5,92 –
9-й 69,7 131 11,89 23,6 23 18 – –
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функция левого желудочка. Незначительная митральная 
и трехстворчатая регургитация. ХСН 0».

Клиническая активность АНЦА-СВ по Бирмингемско-
му индексу активности васкулита (Birmingham Vasculitis 
Activity Score, BVAS) составила 30 баллов (максимально 
63). Больная выписалась в удовлетворительном со-
стоянии с рекомендациями диспансерного наблюдения 
у ревматолога и приема преднизолона в суточной дозе 
25 мг с последующим постепенным снижением. 

Выводы: 
1. Повторные пневмонии – серьезный повод для комп-

лексного анализа клинической ситуации. Необходимо 
еще раз вернуться к сбору анамнеза, подробно проана-
лизировав начало болезни и связь с провоцирующими 
факторами. В данном случае привлекло внимание и заста-
вило усомниться в диагнозе «внебольничная пневмония» 
отсутствие факта переохлаждения, малый временной 
интервал после первого случая инфильтрации в легких, 
сохранение на момент выписки из стационара высокой 
скорости оседания эритроцитов (госпитализация 1) и 
усугубление затенений по данным лучевого обследования 
легких (в период между госпитализацией 1 и 2).

2. При рецидивах легочного воспаления недопустимо 
промедление с использованием высокоинформативных 
диагностических методов, которые в большинстве слу-

чаев позволяют верифицировать даже минимальные 
органные изменения. В представленном нами случае 
главными объективными методами явились РКТ органов 
грудной клетки (в течение 2 мес четко прослеживалась 
отрицательная динамика – от очагово-сливных теней, 
принятых в первую госпитализацию за бактериальную 
инфильтрацию, до множественных ретикулярных измене-
ний, зон консолидации в легких и участков матового стек-
ла во вторую) и методы иммунологического тестирования. 

3. Не менее важным в таких ситуациях является 
поиск коморбидных состояний. Необходимо активно и 
прицельно выявлять признаки поражения других органов 
и систем. У данной пациентки просматривалась полиор-
ганность – поражение легких, почек, лор-органов, анемия, 
которые оказались связаны единым патогенетическим 
механизмом.

4. Описываемое клиническое наблюдение является 
примером целостного диагностического подхода, позво-
лившего объективизировать дебют АНЦА-ассоциирован-
ного васкулита в общей терапевтической практике.

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
ответственность за предоставление окончательной 
версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимоотно-
шениях. Все авторы принимали участие в разработке 
концепции, дизайна исследования и в написании руко-
писи. Окончательная версия рукописи была одобрена 
всеми авторами. Авторы не получали гонорар за ис-
следование.
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Реферат. Цель исследования – представить наблюдение тазовых расстройств у пациентки с установленным диа-
гнозом «миастения гравис». Материал и методы. Проведено комплексное обследование, выявлены особенности 
клинического течения и оказания медицинской помощи в ГАУЗ ГКБ № 7 г. Казани у пациентки с миастенией гравис. 
Результаты и их обсуждение. Миастения гравис – это заболевание нервно-мышечного аппарата, связанное с ауто-
иммунным повреждением антителами постсинаптических ацетилхолиновых рецепторов скелетных мышц, заболевание 
относится к группе орфанных. Заболеваемость колеблется от 0,3 до 2,8 на 100 000 населения, по некоторым оценкам, 
она затрагивает более 700 000 человек по всему миру. Распространенность миастении гравис выше у женщин, что 
характерно для аутоиммунных заболеваний. В классическом варианте заболевание проявляется флюктуирующей сла-
бостью отдельных групп скелетных мышц и может быть различной степени выраженности – от легкой до выраженной, 
угрожающей жизни пациента. Диагностика миастении гравис является сложной задачей, что обусловлено не только 
редкой встречаемостью, но и гетерогенной клинической картиной, которая «имитирует» большое количество других 
заболеваний. Однако нарушение функции тазовых органов в клинической картине миастении гравис встречаются ред-
ко. В литературе описаны 7 наблюдений de novo нарушения мочеиспускания при миастении гравис и 2 наблюдения с 
нарушением дефекации. Мы сообщаем о 54-летней женщине с серопозитивной генерализованной миастенией гравис 
без тимомы, у которой на фоне прогрессирования заболевания возникли нарушения функции тазовых органов в виде 
недержания мочи и анальной инконтиненции. Выводы. Приведенное клиническое наблюдение свидетельствует о том, 
что тазовые нарушения могут быть одним из симптомов миастении гравис, и неврологи должны быть осведомлены об 
этом редком проявлении заболевания.
Ключевые слова: миастения гравис, тазовые нарушения.
Для ссылки: Хафизова, И.Ф. Тазовые нарушения при миастении гравис: клиническое наблюдение / И.Ф. Хафизова, 
А.Р. Галявиева // Вестник современной клинической медицины. – 2018. – Т. 11, вып. 5. – С.169–172. DOI: 10.20969/
VSKM.2018.11(5).169-172.
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В ведение. Миастения гравис – аутоиммунное 
нервно-мышечное заболевание, опосредуемое 

B-клеточным иммунным ответом, при котором связывание 
аутоантител с компонентами постсинаптической мембра-
ны, чаще всего с никотиновыми ацетилхолиновыми ре-
цепторами (АХР) [1], клинически проявляется мышечной 
утомляемостью. Доказано, что кроме Н-ацетилхолиновых 
рецепторов мишенями аутоиммунного повреждения могут 
быть и другие структуры постсинаптической мембраны, 
а именно мышечная специфичная киназа (MUSK), липо-
протен, связанный с белком 4 (LRP4), или агрин [2, 3]. 
Заболеваемость колеблется от 0,3 до 2,8 на 100 000 на-
селения и по оценкам затрагивает более 700 000 человек 
по всему миру [4].

Заболевание проявляется патологической утомляе-
мостью скелетной мускулатуры, особенностью которой 
является вариабельность и изменяемость в течение дня 
в зависимости от физической нагрузки.

Тазовые нарушения в форме дисфункции мочевого пу-
зыря и/или анального сфинктера при миастении являются 
необычными и редко встречающимися проявлениями за-
болевания. В зарубежной литературе имеются сообщения 
о недержании мочи у мужчин с миастенией гравис после 
перенесенной операции с трансуретральной резекцией 
предстательной железы [5].

Всего описано 6 наблюдений de novo у пациентов с 
приобретенной миастенией в сочетании с дисфункцией 
мочеиспускания [6, 7] и 1 наблюдение у 6-летнего пациен-
та с врожденной миастенией [8]. Сочетание дисфункции 
мочеиспускания и дефекации у пациентов с миастенией 
встречаются еще реже. На сегодняшний день имеется 
лишь по одному сообщению об анальной инконтиненции 
(недержание кала) [9] и констипации [10] в сочетании с 
нарушением мочеиспускания у пациентов с миастенией.

Все доступные наблюдения по дисфункции мочевого 
пузыря при миастении гравис представлены в таблице. 
Согласно доступным публикациям среди пациентов 
с миастенией гравис все страдали генерализованной 
формой заболевания, значительно преобладали жен-
щины. Не выявлено какой-либо зависимости от возраста 
пациентов с момента заболевания миастенией до по-
явления тазовых нарушений. Дебют тазовых нарушений 
варьировал от 2 мес до 12 лет с момента манифестации 

заболевания. Необходимо отметить, что практически все 
пациенты страдали от резких позывов к мочеиспусканию 
с недержанием мочи и последующим чувством неполного 
опорожнения мочевого пузыря после акта мочеиспуска-
ния. Нарушение мочеиспускания было подтверждено 
урофлуометрическим исследованием. Уродинамические 
показатели выявляли как атонию мочевого пузыря, так и 
утомляемость поперечно-полосатого сфинктера уретры. 
Консервативные методы терапии предусматривали кор-
рекцию дозы кортикостероидов с последующей тимэк-
томией (в случаях с тимомой) с переменным успехом, 
альтернативные методы включали методы электрости-
муляции путем наложения электродов на надлобковую 
область [8]. 

Клиническое наблюдение. 54-летняя женщина в 
апреле 2017 г. начала предъявлять жалобы на слабость 
при жевании (не могла в полную силу сжать челюсти при 
жевании твердой пищи), на опущение век, отмечала, что 
симптомы нарастают во второй половине дня. Ранее не 
было эпизода гриппоподобного заболевания или диареи. 
С течением времени появились жалобы на изменение 
голоса (стал гнусавым), поперхивание жидкостью, об-
щую слабость, появилась трудность при поднимании 
по лестнице, в связи с чем обратилась за медицинской 
помощью, начала обследование. На электромиограмме 
(ЭМГ) зарегистрирован декремент по амплитуде 50,4% 
(в норме до 10%). Серологическое исследование крови 
выявило антитела (АТ) к ацетилхолиновому рецептору – 
18,340 нмоль/л (норма <0,45), АТ к скелетным мышцам 
(AStMA), IgG – 1:320 титр (<1:20). Рентгеновская компью-
терная томография органов грудной клетки не выявила 
очаговой и инфильтративной патологии, определялись 
признаки лимфаденопатии. Была диагностирована ге-
нерализованная форма миастении, назначена терапия 
антихолинэстеразными препаратами (АХЭП) – калимин 
в дозировке 180 мг/сут, препараты калия, симптомы вре-
менно регрессировали. В дальнейшем в связи с неполной 
компенсацией симптоматики доза АХЭП была увеличена 
(калимин до 240 мг/сут), положительной динамики не 
последовало. В августе 2017 г. проведено 3 сеанса плаз-
мафереза, назначена гормонотерапия (преднизолон по 
схеме: 10 мг через день с последующим увеличением 
дозы на 5 мг каждые 10 дней до 40 мг в течение 2 мес). 

PELVIC ORGAN DISORDERS IN PATIENTS WITH MYASTHENIA GRAVIS: 
CLINICAL CASE PRESENTATION

KHAFIZOVA IRINA F., C. Med. Sci., associate professor of the Department of neurology, neurosurgery and medical genetics 
of Kazan State Medical University, Russia, 420012, Kazan, Butlerov str., 49, e-mail: sclerdissem@mail.ru
GALYAVIEVA ADELYA R., neurologist of the Department of neurology № 2 of City Clinical Hospital № 7, Russia, 420103, Kazan, 
Chuikov str., 54; postgraduate student of the Department of neurology, neurosurgery and medical genetics of Kazan State 
Medical University, Russia, 420012, Kazan, Butlerov str., 49, e-mail: gal-adelya@mail.ru

Abstract. Aim. The aim of the study was to present the case of pelvic disorders in a patient diagnosed with myasthenia 
gravis. Material and methods. A complex examination was carried out. The features of the clinical course and medical care 
provided in City Clinical Hospital № 7 in Kazan to a patient with myasthenia gravis were revealed. Results and discussion. 
Myasthenia gravis is a neuromuscular disease associated with autoimmune damage by antibodies against skeletal muscle 
postsynaptic acetylcholine receptors. The disease belongs to the orphan group. The incidence ranges from 0,3 to 2,8 per 
100 000. It is estimated, that the disease has affected more than 700 000 people worldwide. The prevalence of myasthenia 
gravis is higher in women, which is typical for autoimmune diseases. In classical type, clinical manifestations of the disease 
are represented by fl uctuating muscle weakness in separate skeletal muscle groups. The degree of severity varies from mild 
to pronounced, which is life-threatening for the patients. Diagnosis of myasthenia gravis is a diffi cult task not only because of 
a rare incidence, but also due to a heterogeneous clinical picture that resembles a large number of other diseases. However, 
the pelvic organ dysfunction is rare in the clinical course of myasthenia gravis. Seven cases of de novo urination disorders in 
myasthenia gravis and 2 cases of fecal incontinence have been described in literature. Our report is about 54-year-old woman 
with seropositive generalized myasthenia gravis without thymoma, who presents with impaired pelvic organ function evident as 
urinary/fecal incontinence. Conclusion. The clinical case indicates that pelvic dysfunction can appear as one of the symptoms 
of myasthenia gravis. So that, neurologists should be aware of this rare manifestation of the disease
Key words: myasthenia gravis, pelvic organ dysfunction.
For reference: Khafi zova IF, Galyavieva AR. Pelvic organ disorders in patients with myasthenia gravis: clinical case presentation. 
The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2018; 11 (5): 169–172. DOI: 10.20969/VSKM.2018.11(5).169-172.
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В октябре 2017 г. (6 мес с начала заболевания) на фоне 
перенесенной инфекции с последовавшим нарастанием 
бульбарных нарушений, общей слабости начала предъяв-
лять жалобы на нарушение мочеиспускания – резкий по-
зыв на мочеиспускание, трудности в удержании мочи при 
позыве, частое неудержание мочи, из-за чего вынуждена 
пользоваться постоянно впитывающими влагу прокладка-
ми, а также неудержание кала, каломазание. Предполагая 
возможный побочный эффект АХЭП (калимин) в виде 
частых позывов на мочеиспускание, с целью диффе-
ренциальной диагностики АХЭП на время нахождения в 
стационаре был отменен. Несмотря на это, нарушение 
функции тазовых органов не регрессировало. Необходимо 
отметить, что пациентка принимала АХЭП (калимин) с 
момента постановки диагноза «миастения гравис», а не-
держание мочи/кала, частые позывы к мочеиспусканию 
произошли гораздо позже на фоне прогрессирования и 
декомпенсации заболевания. В данном наблюдении тазо-
вые нарушения скорее свидетельствовали в пользу симп-
томов утомляемости, слабости, связанных с миастенией 
гравис. С целью установления причин тазовых нарушений 
пациентка была консультирована урологом, проктологом, 
прошла ряд объективных методов исследования. При 
урофлуометрии у пациентки произошел импертивный 
позыв на 100 мл с неудержанием; выявлено снижение 
максимальной скорости мочеиспускания (Qmax – 8,2 мл/с, 
норма – 20 мл/с и более), средней скорости мочеиспуска-
ния (Qср – 4,7 мл/с, норма 10 мл/с и более) при объеме 
мочеиспускания 58,9 мл. Проведена сфинктерометрия 
анального сфинктера, данные которой продемонстриро-
вали снижение тонуса до 3 единиц (норма 13), снижение 
волевого усилия до 7 единиц (норма 31), что соответствует 
анальной инконтиненции 2–3-й степени. Таким образом, 
у данной пациентки экстренное неспровоцированное со-
кращение детрузора с утомляемостью сфинктера уретры 
сочеталось с утомляемостью анального сфинктера вплоть 
до арефлексии. 

Пациентка получала лечение гормонами (преднизолон 
мг/кг массы тела), И.Г.Вена (10% из расчета 70 г на курс). 
Достигнуто общее улучшение состояния, но нарушения 
тазовых функций сохранялись.

Выводы. Миастения гравис является одним из самых 
распространенных заболеваний нервно-мышечного аппа-
рата, но тазовые нарушения в сочетании с миастенией 
встречаются крайне редко. Впервые подобные нарушения 
обнаружили у мужчин с трансуретральной простатэкто-
мией [5]. Позднее, однако, стали описывать наблюдения 
тазовых расстройств в виде дисфункции мочеиспускания 
de novo у женщин с миастенией гравис, что свидетель-
ствовало либо о худшем прогнозе заболевания, либо о 
нарастании симптомов. Было выдвинуто предположение, 
что автономная дисфункция может указывать на под-
группу пациентов с худшим прогнозом [7]. При миастении 
гравис с антителами против мускариновых рецепторов 
можно объяснить дисфункцию гладких мышц, включая 
детрузор [10]. Было предположено, что возникает пора-
жение АХР собственно детрузора или тазовых ганглий 
[7]. Предположительно недержание кала связано с утом-
ляемостью наружного поперечно-полосатого сфинктера 
прямой кишки [9].

С учетом редкой встречаемости тазовых нарушений 
при миастении можно рассуждать о высокой аутоиммун-
ной активности, что предполагает худший прогноз забо-
левания. Неврологи должны быть осведомлены о таком 
редком проявлении миастении гравис для дальнейшего 
адекватного ведения данной группы пациентов.
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имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
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Декларация о финансовых и других взаимоот-
ношениях. Все авторы принимали участие в разра-
ботке концепции, дизайна исследования и в написании 
рукописи. Окончательная версия рукописи одобрена 
всеми авторами. Авторы не получали гонорар за ис-
следование.

ЛИТЕРАТУРА

1. Sanders, D.B. International consensus guidance for 
management of myasthenia gravis / D.B. Sanders, G.I. Wolfe 
// Neurology. – 2016. – Vol. 87, № 4. – P.419–425. 

Отчеты о случаях с миастенией и дисфункцией мочевого пузыря

Автор Пол, 
возраст 

АнтиАХР/АнтиMus 
к антителам Дисфункция Уродинамические 

показатели Лечение

Matsui 
et al., 1995 

Жен., 20 лет Серонегативная Недержание мочи Атония мочевого пузыря Гормонотерапия, 
тимэктомия

Sandler 
et al., 1998 

Жен., 39 лет АТ к АХР Недержание мочи с по-
следующей задержкой 
мочи

Арефлексия детрузора Чистая прерывистая 
катетеризация

Kaya, 
Karaman, 
2005

Жен., 61 год Не указано Частые мочеиспускания, 
трудности в мочеиспус-
кании, ощущение непол-
ного опорожнения моче-
вого пузыря

Недостаточность де-
трузора, повышенная 
остаточная моча

Чистая прерывистая 
катетеризация 6 раз в 
день

Pannek 
et al., 2009

Муж., 6 лет Не указано Недержание мочи, пре-
имущественно ночной 
энурез

Уменьшение максималь-
ной скорости потока 
(12 см3/с) без признаков 
детрузорно-сфинктерной 
дискоординации 

Электростимуляция 
(7 Hz; impulse width 
250 ms; Tic* Medizintech-
nik, Dorsten, Germany) 
20 мин дважды в день

Verollet 
et al., 2010

Жен., 45 лет АТ к АХР Недержание мочи Утомляемость сфинктера Тимэктомия в перспек-
тиве

Marouani I. 
et al., 2012

Жен.,13 лет Серонегативная Поллакиурия и дизурия Арефлексия детрузора с 
гиперактивным сфинкте-
ром уретры

Прерывистая катете-
ризация 5 раз в день, 
тимэктомия

Antoniou 
et al., 2016 

Жен., 21 год Не указано Недержание мочи Экстренные неспрово-
цированные сокращения 
мочевого пузыря

Стимуляция претиби-
ального нерва [11]

Примечание. Муж. – мужской пол; Жен. – женский пол; АХР – ацелинхолиновый рецептор; Musk – мышечная специфическая 
киназа; АТ – антитела.
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ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ МЕТОДА IPOM ПРИ РАЗРЫВЕ ДИАФРАГМЫ СО СРОКОМ ДАВНОСТИ 
И ПЕРФОРАЦИИ ТОНКОЙ КИШКИ В ПЛЕВРАЛЬНОЙ ПОЛОСТИ
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Реферат. Цель – представить опыт применения методики IPOM при восстановлении разрыва диафрагмы со сроком 
давности в условиях перитонита и эмпиемы плевры как следствие перфорации тонкой кишки в плевральную полость. 
Материал и методы. Проведено комплексное исследование оказания медицинской помощи мужчине 58 лет в ГАУЗ 
ГКБ № 7 г.Казани со сроком давности, разрывом и тотальным дефектом диафрагмы, перфорацией тонкой кишки в 
плевральную полость, развитием перитонита и эмпиемы плевры. Пациент госпитализирован в хирургическое отделение 
№ 3 с диагнозом «аппендикулярный инфильтрат». При рентгеновском исследовании грудной клетки: купола диафрагмы 
с ровными и четкими контурами, левый купол релаксирован до уровня переднего отрезка III ребра. Случай расценен 
как хроническая релаксация диафрагмы. В результате консервативной терапии инфильтрат разрешился, выписан на 
10-е сут в удовлетворительном состоянии. На 7-е сут после выписки пациент госпитализирован в стационар с клиникой 
острого аппендицита. Под общим обезболиванием проведена срединная лапаротомия. При разделении инфильтрата 
вскрыт абсцесс, выявлена перфорация сигмовидной кишки в полость абсцесса, аппендэктомия, частичная резекция 
сигмовидной кишки, выведена сигмостома. Результаты и их обсуждение. В послеоперационном периоде пациент 
на 12-е сут отмечал ухудшение состояния, появилась клиника распространенного перитонита, экстренно произведена 
релапаротомия. При ревизии брюшной полости: желудок, тонкая кишка, селезенка, селезеночный угол толстой кишки 
смещены в левую плевральную полость. В плевральной полости – 500 мл тонкокишечного содержимого. Левый купол 
диафрагмы практически отсутствует, края диафрагмы рубцово изменены, дефект диафрагмы V степени. Причиной 
перитонита явилась перфорация острой язвы подвздошной кишки, эвентрированной в плевральную полость. Санация 
плевральной, брюшной полостей проведена путем промывания 0,5% водным раствором хлоргексидина. Восстанов-
ление диафрагмы не представляется возможным из-за большого дефекта тканей. Для протезирования диафрагмы 
использовали принцип IPOM (intraperitoneal onlay of mesh) с применением композитной сетки Parietex «Optimized 
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Повреждение диафрагмы – одна из тяжелых па-
тологий в неотложной хирургии. В большинстве 

случаев травма диафрагмы диагностируется сразу после 
травмы. В то же время диагностика закрытых поврежде-
ний диафрагмы нередко вызывает трудности даже при 
использовании современных методов диагностики [1]. 
Сложность диагностики обусловлена бессимптомностью 
клинической картины, тяжестью состояния и стушевыва-
ется другими, более тяжелыми травмами сочетанных по-
вреждений. Особенно настороженным в плане поврежде-
ний диафрагмы необходимо быть при сочетанной травме 
грудной клетки [1]. Не диагностированные повреждения 
диафрагмы нередко выявляются только при ее осложне-
ниях. Если при небольших повреждениях восстановление 
диафрагмы сложности не вызывает, то при разрывах с 
большим дефектом тканей, требующих применения син-

тетического материала, особенно в условиях сочетанных 
гнойно-воспалительных осложнений, таких как перитонит, 
плеврит, возникают существенные сложности [2]. На со-
временном этапе появление качественных полимерных 
протезов с возможностью их интраперитонеального 
применения позволяет эффективно проводить пластику 
дефектов передней брюшной стенки [2, 3, 4].

Цель – представить опыт применения методики IPOM 
при восстановлении не диагностированного разрыва 
диафрагмы в условиях перитонита и эмпиемы плевры 
вследствие перфорации тонкой кишки в плевральной 
полости в связи с редкостью и сложностью диагностики 
и лечения.

Материал и методы. Проведено комплексное ис-
следование оказания медицинской помощи мужчине 
58 лет в ГАУЗ ГКБ № 7. г. Казани с не диагностированным 

Compozite Mesh». Перфорация подвздошной кишки ушита двурядным швом, декомпрессия кишечника – интубацией 
тонкой кишки по Эбботу – Миллеру, операция завершена ресигмостомией. В послеоперационном периоде проводились 
комплексная многокомпонентная терапия, мониторинговая коррекция жизненно важных функций организма. На 2-е сут 
на контрольной рентгенограмме грудной клетки левое легкое расправлено, смещение средостения восстановилось, 
остаточная полость в синусе в динамике лечения разрешилась. Пациент выписан на 30-е сут после релапаротомии в 
удовлетворительном состоянии. На контрольной рентгенограмме в динамике через 3 мес легкое расправлено. Выводы. 
Применение метода IPOM может быть рекомендовано для протезирования большого дефекта диафрагмы сеткой 
Parietex «Optimized Compozite Mesh».
Ключевые слова: пациент, повреждение, диафрагма, перитонит. 
Для ссылки: Опыт применения метода IPOM при разрыве диафрагмы со сроком давности и перфорации тонкой кишки 
в плевральной полости / В.Ф. Чикаев, Ю.В.Бондарев, Р.Ф. Маннанов, А.Р. Михайлов // Вестник современной клинической 
медицины. – 2018. – Т. 11, вып. 5. – С.172–176. DOI: 10.20969/VSKM.2018.11(5).172-176.

EXPERIENCE OF IPOM METHOD APPLICATION IN RUPTURE OF THE DIAPHRAGM 
WITH THE LIMITATION PERIOD AND SMALL INTESTINE PERFORATION IN THE PLEURAL CAVITY

CHIKAEV VYACHESLAV F., D. Med. Sci., professor of the Department of traumatology, orthopedics and extreme situation 
surgery of Kazan State Medical University, Russia, 420012, Kazan, Butlerov str., 49, е-mail: prof.chikaev@ gmail.com
BONDAREV YURY V., D. Med. Sci., Head of the Department of Surgery № 3 of City Clinical Hospital № 7, Russia, 420000, 
Kazan, Chuykov str., 54
MANNANOV RAVIL F., surgeon of the Department of Surgery № 3 of City Clinical Hospital № 7, Russia, 420000, Kazan, 
Chuykov str., 54
MIKHAYLOV ALEXEY R., surgeon of the Department of Surgery № 3 of City Clinical Hospital № 7, Russia, 420000, Kazan, 
Chuykov str., 54

Abstract. Aim. The aim of the study is to present the experience of using IPOM technique in restoring a diaphragm rupture 
with a limitation period in conditions of peritonitis and empyema, as a result of small intestine perforation into the pleural cavity. 
Material and methods. A comprehensive analysis of medical care provided to a 58-year-old male patient admitted to City 
Clinical Hospital № 7 in Kazan with limitation period, rupture and total defect of the diaphragm, small intestine perforation into 
the pleural cavity with development of peritonitis and pleural empyema was conducted. The patient was hospitalized to the 
surgical department № 3 with a diagnosis of appendicular infi ltration. According to chest X-ray examination: the dome of the 
diaphragm had smooth and clear contours, the left dome was relaxed to the level of the anterior segment of the 3rd rib. The 
case was regarded as chronic relaxation of the diaphragm. The infi ltrate resolved as a result of conservative therapy. The 
patient was discharged on the 10th day in a satisfactory condition. On day 7 after discharge, the patient was hospitalized with 
the symptoms of acute appendicitis. Median laparotomy was performed under general anesthesia. When the infi ltrate was 
divided an abscess was opened, sigmoid colon perforation into the abscess cavity was revealed, an appendectomy with partial 
resection of the sigmoid colon was performed, sigmostomy was exteriorized. Results and discussion. In the postoperative 
period on the 12th day the patient noted deterioration of the condition and the symptoms of peritonitis appeared. Emergency 
relaparotomy was performed. Revision of the abdominal cavity has showed that the stomach, small intestine, spleen and splenic 
angle of the colon were displaced into the left pleural cavity. There was 500 ml of enteric content in the pleural cavity. The 
left dome of the diaphragm was practically absent. The edges of the diaphragm scar have changed. Defect of the diaphragm 
was of the V degree. The cause of peritonitis was perforation of an acute ulcer of the ileum, which has been released into the 
pleural cavity. Sanitation of the pleural and abdominal cavities was performed by washing with 0,5% chlorhexidine aqueous 
solution. Restoration of the diaphragm was not possible due to a large tissue defect. The IPOM (intraperitoneal onlay of mesh) 
principle was applied using Parietex «Optimized Compozite Mesh» for prosthesis of the diaphragm. The perforation of the 
ileum was sutured with a double suture. Decompression of the intestine was performed by Abbott – Miller intubation of the 
small intestine. The surgery was completed with resigmostomy. Complex multicomponent therapy, monitoring and correction 
of vital body functions were carried out in the postoperative period. The left lung straightened on the second day according to 
the chest chest x-ray. The mediastinum was restored, and residual cavity in the sinus was resolved in the process of treatment. 
The patient was discharged 30 days after relaparotomy in a satisfactory condition. According to the control x-ray in three 
months, the lung was straightened. Conclusion. IPOM method application using Parietex «Optimized Compozite Mesh» can 
be recommended for prosthetics of large diaphragm defects.
Key words: patient, damage, diaphragm, peritonitis.
For reference: Chikaev VF, Bondarev YuV, Mannanov RF, Mikhaylov AR. Experience of IPOM method application in rupture 
of the diaphragm with the limitation period and small intestine perforation in the pleural cavity. The Bulletin of Contemporary 
Clinical Medicine. 2018; 11 (5): 172–176. DOI: 10.20969/VSKM.2018.11(5).172-176.
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разрывом и тотальным дефектом диафрагмы со сроком 
давности, впоследствии осложненным перфорацией 
тонкой кишки в плевральной полости, развитием пери-
тонита и эмпиемы плевры. Пациент госпитализирован в 
хирургическое отделение № 3 с диагнозом «аппендику-
лярный инфильтрат». При рентгеновском исследовании 
грудной клетки: купола диафрагмы с ровными и четкими 
контурами, левый купол релаксирован до уровня перед-
него отрезка III ребра. Костодиафрагмальные синусы 
свободные. Тень сердца не расширена, смещена вправо 
(рис. 1). Случай расценен как хроническая релаксация 
диафрагмы. Клинических признаков дыхательной недо-
статочности нет. 

Рис. 1. Купола диафрагмы с ровными и четкими контурами, 
левый купол релаксирован до уровня переднего отрезка 

III ребра

В результате консервативной терапии инфильтрат 
разрешился, выписан на 10-е сут в удовлетворительном 
состоянии, температура – 36,6°С, лейкоциты – 6,9×109/л. 
На 7-е сут после выписки пациент госпитализирован в 
стационар с клиникой острого аппендицита. Анализ кро-
ви: Hb – 133 г/л; эритроциты – 4,36×1012 /л; лейкоциты – 
28,9×109/л, имеется сдвиг лейкоформулы влево с показа-
телями: палочкоядерные – 11%, сегментоядерные – 75%, 
моноциты – 10%, лимфоциты – 4%. лейкоцитарный индекс 
интоксикации (ЛИИ) – 6,9. 

После предоперационной подготовки пациент экст-
ренно оперирован. Под наркозом доступом по Волко-
вичу – Дьяконову произведена лапаротомия в правой 
подвздошной области. Червеобразный отросток вос-
пален, отечен, в инфильтрате с сигмовидной кишкой. 
При разделении инфильтрата вскрыт абсцесс, выявлена 
перфорация сигмовидной кишки в полость абсцесса. 
Произведена срединная лапаротомия, аппендэктомия, 
резекция сигмовидной кишки, выведена сигмостома в 
левой подвздошной области. При бактериологическом 
исследовании отделяемого брюшной полости выделен 
Enterococcus faecium 1×107 КОЭ/мл, чувствительный 
к ванкомицину и линезолиду. За время наблюдения в 
отделении реанимации состояние стабильное с положи-
тельной динамикой. 2 марта 2018 г. пациент переведен в 
хирургическое отделение. 

Результаты и их обсуждение. В послеоперацион-
ном периоде пациент получал комплексное лечение: 
коррекция гомеостаза, направленная антибактери-
альная терапия, профилактика эрозивно-язвенных 
поражений желудочно-кишечного тракта омезом 40 мг, 

профилактика тромбоэмболических осложнений 
фраксипарином, форсированный диурез, монторинг 
жизненно важных функций организма. В динамике 
лечения у пациента на 12-е сут отмечается ухудшение 
состояния, появились резкие боли в животе, тошнота, 
рвота, одышка, вздутие живота. При аускультации 
легких слева дыхание проводится только на верхушке. 
На рентгенограмме грудной клетки петли кишечника 
раздуты, их стояние выше, достигая II ребра. Ана-
лиз крови: Hb – 133 г/л; эритроциты – 4,59×1012 /л; 
лейкоциты – 27,1×109/л; сдвиг лейкоформулы влево; 
нейтрофилы палочкоядерные – 31%; сегментоядер-
ные – 61%; моноциты – 2%; лимфоциты – 5%; базо-
филы – 1%; ЛИИ – 17,4; pH крови – 7,13; лактат – 2,9; 
креатинин – 149 мкмоль/л; мочевина – 12,5 ммоль/л. 
У пациента клиника распространенного перитонита. 
После предоперационной подготовки экстренно про-
изведена релапаротомия. В брюшной полости по всем 
областям распространено тонкокишечное содержимое. 
При ревизии брюшной полости: желудок, тонкая кишка, 
селезенка, селезеночный угол толстой кишки смещены 
в левую плевральную полость. В плевральной полости 
500 мл тонкокишечного содержимого. Левый купол 
диафрагмы практически отсутствует, края его рубцово 
изменены (из анамнеза в детстве перенес травму). У 
пациента дефект диафрагмы V степени в соответствие 
со Шкалой повреждений органов Американской ассо-
циации хирургии травмы. Развившийся спаечный про-
цесс по краям поврежденной диафрагмы и кишечника 
вследствие повышения внутрибрюшного давления и 
перитонита разъединился, и органы брюшной полости 
полностью сместились в плевральную полость. Со-
держимое плевральной полости низведено в брюшную 
полость. Причиной перитонита явилась перфорация 
острой язвы подвздошной кишки, эвентрированной в 
плевральную полость. При ревизии брюшной полости 
париетальная, висцеральная плевры воспалены, по-
крыты фибрином – эмпиема плевральной полости, 
легкое ателектазировано. Санация плевральной по-
лости проведена путем промывания водным раствором 
хлоргексидина, удаление налета фибрина. Плевраль-
ная полость дренирована для активного промывания в 
послеоперационном периоде растворами антисептиков 
в третьем и восьмом межреберье. Восстановление диа-
фрагмы не представляется возможным из-за большого 
дефекта тканей. В данной ситуации мы использовали 
принцип IPOM – intraperitoneal onlay of mesh – способ 
пластики брюшной стенки интраперитонеальным разме-
щением сетки с полным перекрытием имеющего дефек-
та [3, 5]. На современном этапе в качестве материала 
эндопротеза для IPOM рекомендуется полипропилен 
политетрафторэтилен (с отграничением сетки сальни-
ком) [6]. Наиболее рациональным считается исполь-
зование композитных сеток с различными свойствами 
поверхностей [5, 7, 8, 9]. Особо проблемным является 
использование эндопротеза в условиях перитонита. В 
данной ситуации необходимо решать сразу две проб-
лемы как в плане отторжения инородного материала 
в условиях гнойно-воспалительного процесса, так и в 
плане образования спаечного процесса при интрапе-
ритонеальной имплантации [3, 4]. 

Для протезирования диафрагмы использовали ком-
позитную сетку с различными свойствами поверхностей 
Parietex «Optimized Compozite Mesh». Гладкую поверх-
ность, обладающую противоспаечным свойством, уста-
новили в сторону брюшной полости. К краям диафрагмы 
сетку фиксировали узловыми швами, герметизацию 
плевральной полости провели сальником (рис. 2).

Расправление ателектазированного легкого про-
вели аппаратной подачей кислорода с положительным 
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выдохом. Перфорация подвздошной кишки ушита 
двурядным швом. Санацию брюшной полости провели 
промыванием 0,05% водным раствором хлоргексиди-
на. Декомпрессия кишечника проведена интубацией 
тонкой кишки по Эбботу – Миллеру. Операция за-
вершена ресигмостомией, дренированием брюшной 
полости двухпросветными полихлорвиниловыми 
трубками. 

Одновременный гнойно-воспалительный процесс двух 
полостей, брюшной и плевральной, характеризовался 
тяжелым интоксикационным синдромом. Мангеймский 
перитонеальный индекс в первые сутки был равен 27 бал-
лам, ближе к III степени тяжести, ЛИИ – 17 (III степень 
эндогенной интоксикации). АPАCHE II – 31, предположи-
тельный риск смерти – 73,3%. 

В послеоперационном периоде проводилась комп-
лексная терапия: коррекция гомеостаза, антибакте-
риальная терапия – инванз+левотек, в последующем 
цефтриаксон + метронидозол, в качестве антигипокси-
ческого и дезинтоксикационного средства реамберин, 
для профилактики острых язв – ингибиторы протонной 
помпы (омез), антикоагулянтная терапия фраксипа-
рином, коррекция кислотно-щелочного равновесия, 
симптоматическая терапия. Для снятия ноцицептив-
ной реакции с брюшной полости и восстановления 
функции кишечника произведены катетеризация эпи-
дурального пространства и дозированное введение 
0,2% ропивокаина. В комплексном лечении прово-
дилось активное промывание плевральной полости 
раствором хлоргексидина и введение 1% диоксидина, 
дренажные трубки с плевральной полости удалены 
на 8-е сут. Контроль расправления легкого и разреше-
ния гнойно-воспалительного процесса плевральной 
полости проводили рентгенологическим и ультразву-
ковым исследованиями. На 2-е сут на контрольной 
рентгенограмме грудной клетки (рис. 3) левое легкое 
расправлено, смещение средостения восстановилось, 
остаточная полость в синусе в динамике лечения разре-
шилась.

Из отделения реанимации пациент переведен в 
палату на 7-е сут. Функция кишечника восстановилась 
на 4-е сут. В послеоперационном периоде через 3 нед 

под контролем УЗИ проведено дренирование абсцесса 
левого поддиафрагмального пространства, жидкость в 
плевральной полости удалена путем плевральной пунк-
ции. Заживление срединной послеоперационной раны 
вторичным натяжением. Пациент выписан на 30-е сут 
после релапаротомии в удовлетворительном состоянии. 
На контрольной рентгенограмме в динамике через 3 мес 
легкое расправлено, синус левой плевральной полости 
сглажен (рис. 4).

Выводы. Повреждение диафрагмы в некоторых 
случаях может сопровождаться бессимптомным течени-
ем. Перфорация полого органа в плевральной полости 
и развившийся одновременно гнойно-воспалительный 
процесс брюшной и плевральной полостей вследствие 
повреждения диафрагмы приводит к критическому со-
стоянию пациента. В таких ситуациях рекомендовано 
применение метода IPOM для протезирования большого 
дефекта диафрагмы эндопротезом Parietex «Optimized 
Compozite Mesh».
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имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
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Рис. 3. Рентгенограмма грудной клетки до операции и после: 
а – до операции, б – на 2-е сут после операции: легкое расправлено, смещение средостения 

восстановилось, остаточная полость в синусе в динамике лечения разрешилась

Рис. 4. Рентгенография грудной клетки в динамике через 
3 мес после операции
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Реферат. Цель – поделиться опытом диагностики и лечения пациентки Г., 1975 года рождения, с синдромом 
Золлингера – Эллисона. Материал и методы. Пациентка Г. была госпитализирована 25.11.2017 г. с желудочно-
кишечным кровотечением. Результаты и их обсуждение. При эндоскопическом исследовании в нисходящем 
отделе двенадцатиперстной кишки на передней стенке обнаружен язвенный дефект до 7 мм, покрытый темным 
сгустком. Заключение: язвенная болезнь двенадцатиперстной кишки, осложненная состоявшимся кровотечением, 
Forrest IIb степени. Кровотечение остановлено консервативным лечением. В анамнезе 14.11.2017 г. в этом же от-
делении оперирована по поводу перфорации язвы тощей кишки. Получала противоязвенные препараты. Учитывая 
анамнез заболевания, атипично низкое расположение язвы двенадцатиперстной кишки, частоту осложнений, не-
смотря на противоязвенное лечение, заподозрен синдром Золлингера – Эллисона. При лабораторном исследова-
нии обнаружено повышение сывороточного гастрина более чем в 20 раз. При эндоультразвуковом исследовании 
органов гепатопанкреатобилиарной зоны обнаружена опухоль головки поджелудочной железы размером 32×23 мм. 
Установлен диагноз: гастринома головки поджелудочной железы. Выполнена операция – энуклеация гастриномы 
головки поджелудочной железы. По результатам гистологии – нейроэндокринная опухоль. В послеоперационном 
периоде уровень сывороточного гастрина снизился до нормальных значений. Выводы. При частом обострении 
язвенной болезни желудка, двенадцатиперстной кишки и язвенных кровотечений, в том числе у пациентов, ранее 
перенесших резекцию желудка, особенно при локализации язв в дистальных отделах двенадцатиперстной киш-
ки, необходимо исключить синдром Золлингера – Эллисона. «Золотым» стандартом лабораторной диагностики 
синдрома Золлингера – Эллисона является определение сывороточного гастрина. Наиболее информативным 
методом визуализации гастриномы является эндоультразвуковое исследование по сравнению с другими методами 
(ультразвуковое исследование, рентгеновская компьютерная томография, магнитно-резонансная томография). 
Тем не менее магнитно-резонансная томография считается одним из наиболее чувствительных методов визуали-
зации метастазов в печень, кисти скелета у пациентов с нейроэндокринной опухолью. Методом выбора лечения 
гастриномы является хирургический метод.
Ключевые слова: Синдром Золлингера – Эллисона, гастринома, диагностика и лечение.
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ZOLLINGER – ЕLLISON SYNDROME DIAGNOSIS AND TREATMENT 
(clinical case)
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Abstract. Aim. To share the experience of diagnosis and treatment of the patient G., born in 1975, with Zollinger – Ellison 
syndrome. Material and methods. Patient G. was hospitalized on 25.11.2017 for gastrointestinal bleeding. Results and 
discussion. Endoscopic examination showed an ulcerative defect up to 7 mm on the anterior wall in the descending section 
of the duodenum, covered with a dark clot. Conclusion: peptic ulcer of duodenum, complicated by bleeding, Forrest IIb st. 
The bleeding was arrested by drug treatment. In history, 40 days ago on November 14, 2017, in the same ward, the surgery 
was performed for jejunum ulcer perforation. Anti-ulcer drugs were received. Considering the history of the disease, atypically 
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В ведение. Синдром Золлингера – Эллисона – это 
клинический синдром, обусловленный гипер-

гастринемией, ассоциированной с эктопической продук-
цией гастрина гастринпродуцирующей нейроэндокринной 
опухолью – гастриномой [1, 2].

Цель публикации – поделиться опытом диагностики и 
лечения пациентки Г., 1975 года рождения, с синдромом 
Золлингера – Эллисона.

Гастринома является сложной гормонально-активной 
нейроэндокринной опухолью; второй по частоте нейро-
эндокринной опухолью поджелудочной железы после 
инсулиномы. В большинстве случаев гастриномы явля-
ются спорадическими (несемейными), однако примерно 
в четверти случаев ассоциированы с синдромом мно-
жественной эндокринной неоплазии 1-го типа (МЭН-1). 
Так, согласно различным выборкам, гастринома с син-
дромом Золлингера – Эллисона выявляется у 20–61% 
пациентов с синдромом МЭН-1, и наоборот, синдром 
МЭН-1 выявляется у 30–38% всех пациентов с гастри-
номами [3, 4].

Ежегодный показатель заболеваемости составляет 
0,5–1,5 человека на 1 млн населения. Заболеваемость 
синдромом МЭН-1 составляет 0,2–2,0 на 100 тыс. 
населения. При анализе этиологической структуры 
язвенных поражений желудка и двенадцатиперстной 
кишки синдром Золлингера – Эллисона  составляет 
0,1–1% [5].

По литературным данным, синдром Золлингера – Эл-
лисона  обычно выявляется в возрасте 41–53 лет. Четкой 
гендерной предрасположенности не выявлено, хотя в 
целом заболеваемость синдромом Золлингера – Эллисо-
на  у мужчин несколько выше, чем у женщин, и составляет 
44–70% от всех заболевших [6, 7, 8].

По современным данным, наиболее частой локали-
зацией гастриномы является стенка двенадцатиперст-
ной кишки (60–80%) и поджелудочная железа (10–40%). 
Известно, что около 80% гастрином локализуются в 
анатомической области, известной как «треугольник 
гастриномы», границами которой являются место сли-
яния пузырного и общего желчного протоков – точка 
между средней и нижней третями двенадцатиперст-
ной кишки и проекция зоны соединения головки и 
тела поджелудочной железы. Более редко гастриномы 
локализуются в яичниках, печени, желчных путях, же-
лудке, почечной капсуле и в тощей кишке. Кроме того, 
описаны единичные случаи локализации гастринпро-
дуцирующих опухолей в желудочке сердца и легких 
[9, 10].

Клинический пример. Пациентка Г., 1975 года 
рождения, 05.02.2018 г. поступила в хирургическое от-
деление № 1 Городской клинической больницы № 7 для 
планового оперативного вмешательства с диагнозом 
«tumor головки pancreas (гастринома?)». История за-

болевания. Больной себя считает с 14.10.2017 г., когда 
появились тошнота, рвота, резкие боли во всех отделах 
живота, жидкий стул. Бригадой скорой медицинской 
помощи была доставлена в приемно-диагностическое 
отделение Городской клинической больницы № 7 с 
направительным диагнозом «перфоративная язва же-
лудка(?), желудочно-кишечное кровотечение(?), острый 
колит(?)». По данным ОАК: лейкоциты – 29,3×109/л; 
лейкоформула: палочкоядерные – 16%; сегментоядер-
ные – 78%; эозинофилы – 0%; моноциты – 1%; лим-
фоциты – 5%; эритроциты – 5,21×1012/л; гемоглобин – 
86 г/л. По данным экстренной фиброэзофагогастро-
дуоденоскопии – гастрит. По данным рентгенографии 
органов брюшной полости обнаружен свободный газ 
в брюшной полости. Госпитализирована в хирургиче-
ское отделение № 1 с диагнозом «перфорация полого 
органа». Сразу же после поступления в отделение 
(14.10.2017) была выполнена операция – лапаротомия. 
Во время операции выявлена в 5 см от связки Трейтца 
перфорация тощей кишки до 1 см в диаметре. Выпол-
нено ушивание перфорации тощей кишки, санация, 
дренирование брюшной полости, интубация тонкого 
кишечника. Послеоперационный диагноз: «перфорация 
тощей кишки. Распространенный серозно-фибринозный 
перитонит. Реактивная фаза». Выписана из стационара 
26.10.2017 г. после выздоровления.

Через 30 дней после выписки (25.11.2017) по-
явилась многократная рвота по типу кофейной гущи, 
боли в эпигастральной области, черный стул. Бригадой 
скорой медицинской помощи была доставлена в при-
емно-диагностическое отделение Городской клинической 
больницы № 7 с направительным диагнозом «желудоч-
но-кишечное кровотечение». Данные фиброгастродуоде-
носкопии от 25.11.2017 г.: пищевод свободно проходим 
на всем протяжении. Кардиальный жом гипотоничный, 
полностью не смыкается. Желудок – в полости содер-
жится умеренное количество жидкости и кофейной гущи, 
слизистая умеренно гиперемирована, складки отечны. 
Привратник свободно проходим. Луковица 12-перстной 
кишки – слизистая гиперемирована, складки отечны. 
В нисходящем отделе 12-перстной кишки на передней 
стенке имеется язвенный дефект до 7 мм, покрытый 
темным сгустком. Заключение: язвенная болезнь две-
надцатиперстной кишки, осложненная состоявшимся 
кровотечением Forrest IIb. Госпитализирована в хирур-
гическое отделение № 1 с диагнозом «язвенная болезнь 
двенадцатиперстной кишки, осложненная кровотечени-
ем. Кровопотеря средней степени тяжести». В анамнезе 
по данным рентгеновской компьютерной томографии 
брюшной полости с контрастированием от 05.12.2017 г.: 
поджелудочная железа правильного положения, размер 
головки – 30 мм, тела – 28 мм, хвоста – 27 мм, структура 
паренхимы однородная, дольчатость диффузно сгла-

low location of duodenal ulcer, the incidence of complications, despite the anti-ulcer treatment, Zollinger – Ellison syndrome 
was suspected. Laboratory tests showed an increase in serum gastrin by more than 20 times. An endoscopic ultrasound 
examination of the hepatic, pancreatic and biliary zone revealed a pancreatic head tumor sized 32×23 mm. Gastrinoma of 
the pancreatic head was diagnosed. Enucleation of the pancreatic head gastrinoma surgery was performed. According to 
the results of histology it was a neuroendocrine tumor. In the postoperative period, the level of serum gastrin decreased 
to normal values. Conclusion. Zollinger – Ellison syndrome should be considered in frequent exacerbations of gastric or 
duodenal ulcer or ulcer bleeding, in the history of gastric resection, especially with ulcer localization in the distal duodenum. 
The gold standard for laboratory diagnosis of Zollinger – Ellison syndrome is serum gastrin evaluation. Compared with the 
other methods (ultrasound, X-ray computed tomography, magnetic resonance imaging) the most informative method of 
gastrinoma imaging is endoscopic ultrasound study. Nevertheless, magnetic resonance imaging is considered to be one 
of the most sensitive imaging methods in liver and hand metastases in patients with neuroendocrine tumor. The method of 
choice for gastrinoma treatment is a surgery.
Key words: Zollinger – Ellison syndrome, gastrinoma, diagnosis and treatment. 
For reference: Shaymardanov RSh, Gubayev RF, Gafurov KD, Nuriyev II, Bagautdinov EB, Sharafi yev SZ, Kurbanov RR. 
Zollinger – Ellison syndrome diagnosis and treatment (clinical case). The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2018; 11 
(5): 177–180. DOI: 10.20969/VSKM.2018.11(5).177-180. 
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жена, плотность не изменена, контуры ровные, четкие. 
Панкреатический проток без признаков обструкции, не 
расширен. Парапанкреатическая клетчатка не изменена. 
Заключение: органической патологии органов брюшной 
полости не выявлено. 

Данные фиброгастродуоденоскопии от 07.12.2017 г.: 
пищевод свободно проходим на всем протяжении, сли-
зистая не изменена. Z-линия на уровне анатомической 
кардии четкая. Кардиальный жом нормотоничный. 
Желудок нормальных размеров, в полости содержит в 
умеренном количестве слизь, слизистая бледно-розового 
цвета, умеренно отечная, складки расправляются при 
инсуфляции. По большой кривизне единичные полипы 
до 2–3 мм на широком основании. Привратник сомкнут, 
свободно проходим. Луковица двенадцатиперстной 
кишки не деформирована, слизистая раздражена. В 
нисходящем отделе слизистая отечна, с участками 
грануляций, несколько плоских язв с признаками эпи-
телизации. Заключение: полипы желудка. Эрозивный 
дуоденит в стадии эпителизации. 

Желудочно-кишечное кровотечение остановлено. 
После проведения противоязвенной и гемостатической 
терапии выписана из стационара. Учитывая анамнез 
заболевания, клиническую картину, атипично низкое 
расположение язвы 12-перстной кишки, частоту ослож-
нений, несмотря на противоязвенное лечение, заподоз-
рен синдром Золлингера – Эллисона. Дальнейшая 
диагностическая тактика проводилась в направлении 
данного заболевания. Больной была рекомендована 
эндосонография гепатобилиарной зоны с определением 
сывороточного гастрина.

Эндосонография от 11.12.2017 г.: поджелудочная 
железа – контуры ровные, границы четкие, головка – 
23 мм, тело – 12 мм, хвост – 21 мм, структура мелкозер-
нистая, паренхима однородная, изоэхогенная, в головке 
определяется объемное образования 32×23 мм с четкой 
капсулой, роговидной формы, изоэхогенной структры, 
неоднородное с гипоэхогенными очагами (участки нек-
роза?). Заключение: эхопризнаки очагового объемного 
образования головки поджелудочной железы. 

Лабораторные анализы от 12.12.2017 г.: сывороточный 
гастрин – 2387 пг/мл (нормальное значение 13–115); от 
05.02.2018 г.: гастрин – 2088 пг/мл (нормальное значение 
13–115); от 05.02.2018 г.: СА 19–9 4 МЕ/мл (нормальное 
значение 0–37). 

Установлен диагноз: гастринома головки поджелудоч-
ной железы. Установлены показания к хирургическому 
лечению. 05.02.2018 г. госпитализирована в хирургическое 
отделение № 1 Городской клинической больницы № 7 для 
планового оперативного лечения. 

08.02.2018 г. выполнена операция – лапаротомия. 
Энуклеация гастриномы головки поджелудочной железы, 
лимфаденэктомия, холецистэктомия, аппендэктомия. 
Дренирование брюшной полости (оперировал Р.Ф. Гу-
баев). 

Протокол операции. Под интубационным наркозом 
произведена двухподреберная лапаротомия. В брюш-
ной полости – выраженный спаечный процесс после 
ранее перенесенной операции по поводу перфорации 
тощей кишки, перитонита. Висцеролиз. При пальпатор-
ной ревизии поджелудочной железы по передней по-
верхности головки определяется плотное опухолевид-
ное образование с четкой границей размерами 3×3 см. 
Принимая во внимание данные предоперационного 
обследования и операционной находки – четко отграни-
ченную опухоль без признаков инвазии в окружающую 
паренхиму (рис. 1), установлен диагноз «гастринома 
головки поджелудочной железы». Принято решение про-
извести энуклеацию опухоли. Головка поджелудочной 
железы и 12-перстная кишка мобилизованы по Кохеру. 

Вскрыта желудочно-ободочная связка. Надсечена кап-
сула поджелудочной железы над опухолью. Опухоль вы-
лущена тупым путем с коагуляцией питающего сосуда, 
исходящего из нижней панкреатодуоденальной артерии 
аппаратом Ligasure. Произведена лимфодиссекция 
12-, 8-, 13-, 17-й групп лимфоузлов. С целью более 
полной лимфодиссекции 12-й группы произведена холе-
цистэктомия. Червеобразный отросток был располо-
жен подпеченочно, вовлечен в спаечный процесс. При 
висцеролизе произошла его травматизация, поэтому 
произведена аппендэктомия. Через контрапертуру 
справа к головке поджелудочной железы подведен труб-
чатый дренаж 24 Fr. Макропрепарат: округлая опухоль 
3×3 см, плотноэластичной консистенции, на разрезе 
вишневого цвета ткань напоминает паренхиму печени 
(рис. 2). Послеоперационный диагноз: «гастринома 
головки поджелудочной железы». Гистологическое за-
ключение от 16.02.2018 г.: нейроэндокринная опухоль 
поджелудочной железы. 

Рис. 1. Энуклеация опухоли головки поджелудочной 
железы

Рис. 2. Макропрепарат опухоли

Пациентка выписана из стационара 19.02.2018 г. после 
выздоровления. Показатели сывороточного железа при 
выписке снизились до нормальных цифр.

Результаты и их обсуждение. У 42-летней паци-
ентки в течение относительно непродолжительного 
срока (40 дней) имели место осложнения язв, локали-
зованные в проксимальных отделах ЖКТ (тощая кишка 
и дистальные отделы двенадцатиперстной кишки) в 
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виде перфорации тощей кишки и кровотечения из дуо-
денальной язвы. Низкая локализация язвы, нетипичные 
для язвенной болезни двенадцатиперстной кишки, при 
которой язвы обычно локализуются в бульбарном и 
постбульбарных отделах двенадцатиперстной кишки, 
и частые рецидивы осложнений, несмотря на проводи-
мую противоязвенную терапию, стали основанием для 
исключения синдрома Золлингера – Эллисона. Повы-
шение показателей сывороточного гастрина более чем 
в 20 раз подтвердили подозрения о наличии гастрино-
мы. При эндо-УЗИ органов гепатопанкреатобилиарной 
зоны в головке поджелудочной железы обнаружено 
образование размером 32×23 мм, которое методом 
УЗИ и РКТ не визуализировалось. Это наблюдение 
подтверждает тезис, что наиболее информативным 
методом визуализации эндокринных опухолей органов 
гепатопанкреатодуоденальной зоны является эндо-УЗИ. 
Выполнена классическая операция при этой патоло-
гии – энуклеация гастриномы поджелудочной железы. 
Результат гистологического исследования: нейроэн-
докринная опухоль поджелудочной железы. Выписана 
после выздоровления под диспансерное наблюдение. 
Показатели сывороточного железа при выписке снизи-
лись до нормальных цифр. 

Выводы:  
1. При частом обострении язвенной болезни желудка, 

двенадцатиперстной кишки и язвенных кровотечений, 
в том числе у пациентов, ранее перенесших резекцию 
желудка, особенно при локализации язв в дистальных от-
делах двенадцатиперстной кишки, необходимо исключить 
синдром Золлингера – Эллисона. 

2. «Золотым» стандартом лабораторной диагностики 
синдрома Золлингера – Эллисона  является определение 
сывороточного гастрина.

3. Наиболее информативным методом визуализации 
гастриномы является эндо-УЗИ по сравнению с другими 
методами (УЗИ, РКТ, МРТ). Тем не менее МРТ считается 
одним из наиболее чувствительных методов визуализа-
ции метастазов в печень, кисти скелета у пациентов с 
нейроэндокринной опухолью.

4. Методом выбора лечения гастриномы является 
хирургический метод.

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
ответственность за предоставление окончательной 
версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимоотно-
шениях. Все авторы принимали участие в разработке 
концепции, дизайна исследования и в написании руко-
писи. Окончательная версия рукописи была одобрена 
всеми авторами. Авторы не получали гонорар за ис-
следование.
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Реферат. Цель – поделиться опытом лечения больного с синдромом Бурхаве. Спонтанный разрыв пищевода (синдром 
Бурхаве) – тяжелое заболевание, требующее экстренного оперативного лечения. Своевременная диагностика играет 
решающую роль в успехе лечения. Материал и методы. Приводится наблюдение диагностики и лечения больного 
с синдромом Бурхаве. Результаты и их обсуждение. Пациент заболел остро, после обильного приема алкоголя и 
рвоты. Внезапно возникли жалобы на выраженные боли в эпигастрии без иррадиации, тошноту, многократную рвоту 
по типу «кофейной гущи». После обследования установлен диагноз: «синдром Бурхаве». В экстренном порядке опе-
рирован. Под эндотрахеальным наркозом выполнена лапаротомия, продольная диафрагмотомия, ушивание разрыва 
пищевода, гастростомия, дренирование средостения и брюшной полости. Послеоперационный период протекал от-
носительно гладко, явления медиастинита разрешились, но через месяц после операции у больного сформировался 
пищеводно-медиастинальный свищ, который не имел тенденции к закрытию, несмотря на активное, а потом пассивное 
дренирование средостения. Больному был установлен стент Даниша, больной был выписан под наблюдение. Через 
месяц удален стент без технических сложностей, рана пищевода зажила. Разрешен прием жидкой пищи. Рекомен-
довано соблюдение диеты и режима, наблюдение у хирурга по месту жительства. Выводы. Этот случай показывает, 
что при развитии пищеводно-медиастинального свища после спонтанного разрыва пищевода имеются показания к 
стентированию в максимально ранние сроки. Синдром Бурхаве – редкое заболевание, диагноз устанавливается на 
основании эндоскопических и лучевых (рентгенография, РКТ) методов исследований. Лечение оперативное. Уши вание 
дефекта пищевода во время лапаротомии является операцией выбора. При возникновении несостоятельности швов, 
формировании пищеводно-медиастинального свища показано эндоскопическое стентирование. 
Ключевые слова: синдром Бурхаве, спонтанный разрыв пищевода, стентирование пищевода.
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Abstract. Aim. The aim of the study is to share the experience of treatment of a patient with Boerhaave syndrome. Spontaneous 
rupture of the esophagus (Boerhaave syndrome) is a serious disease that requires urgent surgical treatment. Timely diagnosis 
plays a crucial role in success of treatment. Material and methods. An observation of diagnosis and treatment in a patient 
with Boerhaave syndrome was performed. Results and discussion. The patient became ill acutely after heavy drinking and 
vomiting. Suddenly, complaints of pronounced epigastric pain without irradiation, nausea, and repeated vomiting of «coffee 
grounds» type appeared. The diagnosis «Boerhaave syndrome» was established after the examination. An urgent surgery 
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В ведение. Спонтанный разрыв пищевода (СРП) – 
заболевание, которое при несвоевременном и не-

правильном лечении приводит к тяжелым последствиям и 
летальному исходу. Статистики по частоте встречаемости 
нет. Впервые СРП описал H. Burhaave в 1723 г. (цит. по: 
Э.П. Рудину), который наблюдал «фатальную болезнь 
пищевода» у главного адмирала флота Голландии Ван-
Вессенера. Отсюда это заболевание получило название 
«синдром Бурхаве». Синдром Бурхаве обычно наблю-
дается у мужчин и крайне редко у женщин. Причиной 
СРП большинство авторов считают резкое повышение 
давления в пищеводе при закрытом глоточно-пищевод-
ном сфинктере. Придается значение грыже пищеводного 
отверстия диафрагмы и эзофагитам. Э.П. Рудин (1989) 
механизм СРП представляет так: при рвотных движениях, 
когда одновременно происходит раскрытие эзофагокарди-
ального сфинктера, резкое напряжение мышц передней 
брюшной стенки, сокращение диафрагмы и мышечной 
оболочки желудка, а глоточно-пищеводный сфинктер 
остается плотно закрытым, происходит продольный 
разрыв нижней трети грудного отдела пищевода. Чаще 
такая дискоординация работы мышечных сфинктеров 
пищевода и желудка происходит при переедании, алко-
гольном опьянении, неукротимой рвоте. Иногда разрывы 
пищевода переходят на кардиальный отдел желудка. Из-
за этого некоторые исследователи отождествляют СРП с 
синдромом Маллори – Вейсса, который сопровождается 
кровотечением [1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8].

Для спонтанного разрыва пищевода характерны 
следующие симптомы: обильная рвота, может быть с 
примесью крови; выраженные боли в эпигастрии и нижней 
части грудной клетки, с иррадиацией в спину; одышка; 
нарушение глотания; крепитация на шее; признаки шока 
и интоксикации [2, 5, 6, 7].

Дифференциальную диагностику необходимо про-
водить с инфарктом миокарда, острым панкреатитом, 
язвенной перфорацией, ущемленной грыжей диафрагмы, 
расслаивающей аневризмой аорты, спонтанным пнев-
мотораксом. Диагностика спонтанного разрыва пище-
вода основана на клинических данных и использовании 
рентгенографии груди (наличие газа и жидкости в средо-
стении, плевральной полости) и живота (свободный газ 
под куполами диафрагмы), контрастной рентгеноскопии 
пищевода (затекание жидкого водорастворимого контра-
ста за пищевод), фиброэзофагоскопии (визуализация 
дефекта), компьютерной томографии (наличие газа и 
жидкости, контраста в околопищеводной клетчатке, при-
знаки медиастинита) [3, 4, 5, 6]. СРП – жизнеугрожающее 
заболевание, зависит от своевременной диагностики и 
выполнения адекватного лечения, послеоперационная 
летальность может составлять до 85% [3, 4, 6].

По данным литературы, основным методом лечения 
СРП является хирургический: лапаротомия, диафрагмото-
мия, ушивание дефекта пищевода с укрытием сальником, 

дном желудка или париетальной плеврой, гастростомия, 
активное дренирование средостения и плевральных 
полостей [1, 2, 5, 6]. Кроме того, описаны следующие 
оперативные пособия: торакотомия слева, ушивание 
дефекта, укрытие дефекта одним из вышеперечисленных 
способов, лапаротомия, гастростомия, эзофагостомия на 
шее, экстирпация пищевода [2, 3, 7]. За последнее время 
появились малоинвазивные методы лечения синдрома 
Бурхаве: торакоскопия, медиастиноскопия, лапароскопия, 
эндоскопическая установка стентов, эндоскопическая 
вакуумно-аспирационная терапия, клипирование [3, 4, 
5, 6, 7, 8]. Считается, что эти методы могут служить аль-
тернативой традиционной хирургии, позволяя избежать 
осложнений, травматичных вмешательств.

При отсутствии сепсиса, если длительность заболева-
ния менее 48 ч, оптимальным является эндоскопическое 
вмешательство, которое позволяет повысить выживае-
мость с 81% при традиционной операции до 100% [3]. 

Целью данной публикации явилось желание по-
делиться своим опытом лечения больного с синдромом 
Бурхаве.

Клинический случай. Больной Р., 1960 года рожде-
ния, доставлен в 23.45 01.04.2017 в экстренном порядке 
в хирургическое отделение № 1 Городской клинической 
больницы № 7 г. Казани через 1,5 ч от начала заболе-
вания с жалобами на выраженные боли в эпигастрии 
без иррадиации, тошноту, многократную рвоту по типу 
«кофейной гущи». Заболел остро, когда после приема 
алкоголя (1,5 л пива) внезапно возникли вышеуказанные 
жалобы. Бригадой скорой помощи доставлен в больницу. 
В анамнезе – язвенная болезнь, у терапевта не наблю-
дается. При поступлении состояние средней тяжести. 
Сознание ясное, положение активное, кожные покровы 
розовые, язык влажный. Дыхание ритмичное, проводится 
во все отделы грудной клетки. Тоны сердца ясные, рит-
мичные. Артериальное давление (АД) – 120/75 мм рт.ст.; 
пульс – 70 уд/мин; живот не вздут, мягкий, болезненный 
в эпигастрии. Симптомы Кера, Ортнера, Мейо – Робсона, 
Воскресенского отрицательные. Симптомы раздражения 
брюшины отрицательные. Печеночная тупость сохранена. 
Стула в приемном покое не было, стул был накануне ве-
чером обычной окраски, мочился, моча обычной окраски. 
Per rectum: кал обычной окраски, болезненности стенок, 
нависания, образований нет. 

 Инструментально-лабораторные данные: общий 
анализ крови (ОАК): гемоглобин – 149 г/л; лейкоциты – 
14×109/л; палочкоядерные нейтрофилы – 12%; сегмен-
тоядерные нейтрофилы – 65%; эозинофилы – 3%; моно-
циты – 4%; лимфоциты – 16%. ОАМ и биохимический 
анализ крови: показатели в пределах нормы. По данным 
УЗИ органов брюшной полости: печень не увеличена, 
диффузный стеатоз, желчный пузырь – 75×28 мм, стенки 
не утолщены, содержимое гомогенное, холедох – 5 мм, 
поджелудочная железа: головка – 32 мм, тело – 18 мм; 

was performed under endotracheal anesthesia. Laparotomy, longitudinal diaphragmotomy, closure of esophageal rupture, 
gastrostomy, drainage of the mediastinum and abdominal cavity has been carried out. The postoperative period was relatively 
smooth. Mediastinitis has resolved, but 1 month after the operation the patient developed an esophageal-mediastinal fi stula, 
which did not tend to close, despite active, then passive drainage of the mediastinum. Danish stent was installed. The patient 
was discharged under observation. A month later, the stent was removed without any technical diffi culties. The wound of the 
esophagus healed. Liquid food intake was permitted. Adherence to diet and regimen, surgeon follow-up at the place of residence 
were recommended. Conclusion. This case shows that esophageal-mediastinal fi stula development after spontaneous 
esophagus rupture is an indication for early stenting. Boerkhaave syndrome is a rare disease, the diagnosis of which is being 
established on the basis of endoscopic and radiologic (X-ray, CT) methods of investigation. The treatment is surgical. Spiking of 
the esophagus defect during laparotomy is a surgery of choice. Endoscopic stenting is indicated in case of suture inconsistency 
leading to esophago-mediastinal fi stula development.
Key words: Boerhaave syndrome, spontaneous esophagus rupture, esophageal stenting.
For reference: Shaimardanov RSh, Gubaev RF, Khamzin II, Gafurov KD, Khisamiev IG, Bagautdinov EB, Makarov DV, 
Gostyaeva TA, Sorokina ES. Spontaneous esophagus rupture treatment by endoscopic stenting (clinical case). The Bulletin 
of Contemporary Clinical Medicine. 2018; 11 (5): 181–185. DOI: 10.20969/VSKM.2018.11(5).181-185. 
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хвост не визуализируется, однородная, гиперэхогенная, 
контуры ровные, границы четкие, свободная жидкость не 
выявлена. Фиброэзофагогастродуоденоскопия (ФГДС): 
пищевод – в нижней трети единичные линейные надрывы 
слизистой на «9» и «3» часа до 20 мм, покрытые фибри-
ном и гематином, в просвете небольшое количество «ко-
фейной гущи», в желудке и 12-перстной кишке изменений 
не выявлено, заключение: синдром Маллори – Вейсса, 
осложненный состоявшимся кровотечением. Грыжа пи-
щеводного отверстия диафрагмы (ГПОД). При рентгено-
графии органов грудной клетки (ОГК) и брюшной полости 
(ОБП): гидропневмоторакса нет, под куполами диафраг-
мы свободного газа не выявлено. Осмотрен терапевтом, 
заключение: нарушение проводимости по типу неполной 
блокады правой ножки пучка Гиса; рекомендовано: 
контроль АД и пульса. После введения спазмолитиков 
боли в животе в приемном покое уменьшились. Больной 
госпитализирован для дальнейшего наблюдения и ле-
чения в хирургическое отделение с диагнозом: «острый 
панкреатит. Синдром Маллори – Вейсса, осложненный 
кровотечением. Кровопотеря легкой степени тяжести». 
Больному назначена инфузионная, противоязвенная, 
противорвотная, гемостатическая, противопанкреатиче-
ская, анальгетическая терапия, постоянное наблюдение 
хирургической бригады. Несмотря на проводимую тера-
пию на фоне наблюдения у больного через 5 ч с момента 
поступления состояние резко ухудшилось, появились 
резкие «кинжальные» боли под мечевидным отростком 
с иррадиацией в спину, выраженная слабость, повыси-
лась температура тела до 38°С. Состояние объективно 
тяжелое, стабильное. Сознание ясное, положение вы-
нужденное, сидячее, больной не может лечь на спину, 
так как боли усиливаются (симптом «ваньки-встаньки»), 
кожные покровы бледные, с холодным потом, язык су-
ховат. Дыхание ритмичное, проводится во все отделы 
грудной клетки. Одышки нет. Тоны сердца ясные, рит-
мичные. АД – 110/80 мм рт.ст.; пульс – 90 уд/мин. Живот 
не вздут, напряжен в эпигастрии, резко болезненный в 
эпигастрии. Симптомы раздражения брюшины положи-
тельные. Печеночная тупость сохранена. Лейкоцитоз 
в ОАК повысился до 16×109/л, палочкоядерные – 52%, 
сегментарные – 38%, монициты – 5%, лимфоциты – 4%. 
В связи с нарастанием клиники абдоминального не-
благополучия, с целью уточнения диагноза и решения 
дальнейшей тактики решено выполнить повторную 
ФГДС с последующей рентгенографией ОГК и ОБП. На 
повторной ФГДС: в нижней трети пищевода единичные 
глубокие линейные надрывы до 30 мм на «9» и «3» 
часах, покрытые фибрином и гематином, в желудке и 
12-перстной кишке патологии не выявлено, заключение: 
синдром Маллори – Вейсса, нельзя исключить перфо-
рацию пищевода. ГПОД. На повторной рентгенографии 
ОГК и ОБП: признаки малого гидроторакса с обеих сто-
рон, пневмомедиастинума, под куполами диафрагмы 
свободного газа не выявлено (рис. 1). 

Установлен диагноз: «синдром Бурхаве», в экстрен-
ном порядке больной оперирован. Под эндотрахеальным 
наркозом выполнена верхнесрединная лапаротомия, в 
брюшной полости выпота нет, мобилизован пищевод-
но-кардиальный комплекс, выделены правая и левая 
диафрагмальные ножки, выполнена продольная диафраг-
мотомия, доступ в средостение, при интраоперационной 
фиброэзофагоскопии выявлено отверстие в пищеводе 
до 3 см, из которого поступает бурое содержимое. На 
толстом зонде наложены швы на слизистую и мышечную 
оболочку пищевода, произведена аппликация ушитого 
дефекта прядью большого сальника, средостение про-
мыто многократно водным раствором хлоргексидина, в 
средостение подведены активные дренажи, наложена 
гастростома по Витцелю, в малый таз установлен дре-

наж. Послеоперационный диагноз: «спонтанный разрыв 
пищевода (синдром Бурхаве)». 

Лечение продолжено в условиях реанимации, про-
водилась интенсивная терапия: инфузионная, противо-
язвенная, противорвотная, противопанкреатическая, 
анальгетическая, антибактериальная (карбапенемы) те-
рапия, парентеральное питание, перевязки, промывание 
дренажей. 04.04.2017 больной переведен в хирургическое 
отделение, продолжена терапия. Температура, анализы 
крови нормализовались, послеоперационный период 
протекал нормально. По дренажам из средостения вы-
делялось до 50 мл серозного отделяемого, по дренажу из 
малого таза – 100 мл серозного отделяемого, по гастросто-
ме – 100 мл желчи. В отделении больной консультирован 
торакальным хирургом, заключение: спонтанный разрыв 
абдоминального отдела пищевода, состояние после 
операции, рекомендовано: компьютерная томография 
ОГК, продолжить антибактериальную терапию, повторная 
консультация при необходимости. 06.04.2017 стали отхо-
дить газы, появилась перистальтика, начато кормление 
через гастростому. 07.04.2017 повторно консультирован 
торакальным хирургом. Заключение: данных о медиа-
стините нет, рекомендована рентгенография ОГК, УЗИ 
плевральных полостей в динамике. 

Компьютерная томография ОГК от 11.04.2017 (рис. 2). 
Заключение: РКТ-данные двустороннего гидроторакса, 
застойных инфильтративных изменений в легких, еди-
ничных пузырьков воздуха параэзофагеально на уровне 
трахеи. 

11.04.2017 плевральная пункция слева, эвакуировано 
1200 мл серозной жидкости. Удален дренаж из малого 
таза, по активным дренажам из средостения появилось 
скудное серозное «мутное» отделяемое. Компьютерная 
томография ОГК от 18.04.2017 (рис. 3). Заключение: в 
сравнении с предыдущим исследованием сохраняются 
инфильтративные изменения в задненижних отделах 
средостения с установленными дренажными трубками, 
сохранятся двусторонний гидроторакс, инфильтративные 
изменения в нижних долях легких.

24.04.2017 состояние удовлетворительное, активных 
жалоб нет, температуры нет, живот мягкий, безболезнен-
ный, срединная лапаротомная рана зажила первичным 
натяжением, швы сняты, по активным дренажам скудное 
серозное «мутное» отделяемое, один из них удален, га-
стростома функционирует, анализы в пределах нормы, 
все назначения отменены, оставлены только ингибиторы 
протонной помпы, больной похудел на 10 кг.

Рис. 1. Рентгенография органов грудной клетки 
и брюшной полости: пневмомедиастинум, 

двусторонний малый гидроторакс
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15.05.2017 при проведении ФГДС: пищевод свободно 
проходим, слизистая розовая, на уровне 39 см от резцов 
визуализируется дефект стенки пищевода на протяжении 
3 см с ровными краями, в дистальной части единичные 
узловые лигатуры и трубчатый дренаж. Определены по-
казания к стентированию. Установлен стент Даниша с 
наружной фиксацией с помощью лигатур.

17.05.2017 при проведении ФГДС: пищевод свободно 
проходим, слизистая умеренно гиперемирована, в ниж-
ней трети визуализируется стент, свободно проходим, 
стент подтянут на 2 см по направлению средней трети 
пищевода.

22.05.2017 больной в удовлетворительном состоянии 
выписан под наблюдение хирурга по месту жительства 
с явкой через месяц для решения вопроса об удалении 
стента.

Через месяц стент удален без технических сложнос-
тей, область свища покрылась грануляциями (рис. 6), 
дренаж из средостения удален. Больному разрешен 
прием жидкой пищи. Рекомендовано соблюдение диеты и 
режима, наблюдение хирурга по месту жительства.

Результаты и их обсуждение. В приводимом наблю-
дении видно, что у пациента, страдающего хиатальной 
грыжей, после приема большого количества жидкости 
(1,5 л пива) появилась рвота с примесью крови и боли 
в эпигастральной области. При эндоскопическом ис-
следовании обнаружены 2 надрыва в дистальном от-

Рис. 2. Компьютерная томография органов грудной клетки: 
двусторонний гидроторакс, застойные инфильтратив-
ные изменения в легких, единичные пузырьки воздуха 

параэзофагеально на уровне трахеи

Рис.3. Компьютерная томография органов грудной клетки: 
сохраняются инфильтративные изменения в задненижних от-
делах средостения с установленными дренажными трубками, 
сохраняется двусторонний гидроторакс, инфильтративные 

изменения в нижних долях легких

С целью контроля состояния пищевода и решения 
вопроса о кормлении больного 02.05.2017 выполнена 
контрастная рентгеноскопия пищевода с водораствори-
мым контрастом (рис. 4): пищевод свободно проходим для 
контраста, в наддиафрагмальном сегменте определяется 
дивертикулоподобное выпячивание стенки пищевода, 
прилежащее к дренажу, отмечается затекание незначи-
тельного количества жидкого контраста из пищевода в 
дренажную трубку.

03.05.2017 ФГДС: пищевод свободно проходим, в 
нижней трети на уровне пищеводно-желудочного пере-
хода дефект стенки пищевода до 10 мм, к которому при-
лежит дренажная трубка, установленная в средостении, 
в желудке визуализируется гастростома, заключение: 
несостоятельность швов пищевода, состояние после 
гастростомии (рис. 5).

Заключение. У больного развилась несостоятельность 
швов с формированием пищеводно-медиастинального 
свища. Все это время продолжалось кормление больного 
только через гастростому. Состояние удовлетворитель-
ное. Жалоб нет. По дренажу из средостения отделяемое 
прекратилось.

Рис. 4. Контрастная рентгеноскопия пищевода с водорас-
творимым контрастом: дивертикулоподобное выпячивание 
стенки пищевода, прилежащее к дренажу, затекание не-
значительного количества жидкого контраста из пищевода в 

дренажную трубку

Рис. 5. Фиброэзофагогастродуоденоскопия: в нижней трети пи-
щевода на уровне пищеводно-желудочного перехода дефект 
стенки пищевода до 10 мм, к которому прилежит дренажная 

трубка, установленная в средостении
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деле пищевода с наличием «кофейной гущи», которые 
расценены как синдром Маллори – Вейсса. Симптомы 
абдоминального неблагополучия развились только через 
5 ч после поступления, где при повторном эндоскопиче-
ском и рентгенографическом исследовании установлено 
наличие СРП и медиастинита. Выполнено стандартное 
оперативное вмешательство – ушивание дефекта пи-
щевода двурядным швом через верхнесрединный и 
трансдиафрагмальный доступ и активное дренирование 
средостения. Несмотря на разрешающиеся явления ме-
диастинита, активное, а потом пассивное дренирование 
средостения в течение 1,5 мес, сформировался пищевод-
но-медиастинальный свищ, который был ликвидирован 
методом стентирования пищевода стентом Даниша. 
Свищ закрылся в течение 1 мес после стентирования. Это 
наблюдение показывает, что при развитии пищеводно-
медиастинального свища после СРП имеются показания 
для проведения стентирования в наиболее ранние сроки.

Выводы:
1. Синдром Бурхаве (спонтанный разрыв пищевода) 

обычно возникает после переедания, приема алкоголя и 
рвоты, чаще у людей, страдающих хиатальной грыжей.

2. Диагноз при СРП устанавливается на основании 
эндоскопических и лучевых (рентгенография, РКТ) ме-
тодов исследований.

3. Методом выбора при лечении СРП является ушива-
ние разрыва пищевода с активным дренированием средо-
стения, формированием гастростомы или трасназальное 
зондирование желудка для кормления.

4. При формировании пищеводного свища показано 
внутрипищеводное стентирование.

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
ответственность за предоставление окончательной 
версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимоотно-
шениях. Все авторы принимали участие в разработке 
концепции, дизайна исследования и в написании руко-
писи. Окончательная версия рукописи была одобрена 
всеми авторами. Авторы не получали гонорар за ис-
следование.
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в работу лечебных учреждений. Материал и методы. Нейрохирургическое отделение Городской клинической 
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В настоящее время в стране происходит модерниза-
ция нейрохирургической службы в соответствии с 

современными достижениями нейродиагностики, появле-
нием новых методов операций, требований доказательной 
медицины. Внедрение высоких медицинских технологий в 
практику работы нейрохирургических учреждений являет-
ся сложной задачей, требующей анализа и учета многих 
факторов, таких как подготовка кадров, оптимальное 
оснащение, особенности организации здравоохранения 
в регионе. Решение указанной проблемы может быть до-
стигнуто при системном, научно обоснованном подходе 
к анализу существующего опыта внедрения и развития 
новых технологий в типичном отделении нейрохирургии.

Первое нейрохирургическое отделение в г. Казани 
было открыто после Великой Отечественной войны 
в структуре Института восстановительной хирургии и 
ортопедии. История нейрохирургического отделения 

Городской клинической больницы № 7 (ГКБ № 7) начи-
нается с 1965 г., когда во вновь построенной Городской 
клинической больнице (ГКБ) № 15 [с 1984 г. – Больница 
скорой медицинской помощи (БСМП)] Х.М. Шульман 
открыл 60-коечное и второе в г. Казани нейрохирургиче-
ское отделение, которое наряду с оказанием неотложной 
помощи населению города взяло на себя функции респуб-
ликанской клиники плановой нейрохирургии (рис. 1).

В этом отделении оказывалась помощь пострадавшим 
с травмой головного мозга и черепа, спинного мозга и 
позвоночника, периферических нервов; больным с опу-
холями головного и спинного мозга, стойкой компрессией 
корешков спинного мозга при дегенеративных поражениях 
позвоночника, пороками нервной системы. В этот период 
профессор Х.М. Шульман разработал приоритетный в 
мировом масштабе метод протезирования центральных 
отделов межпозвонковых дисков быстроотвердевающим 
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Abstract. Aim. The aim of the study was to acquaint the readers with the experience of the neurosurgical emergency department 
reorganization at Kazan City Clinical Hospital № 7, which might be useful in terms of introduction of the high-tech methods into 
the work of health institutions. Material and methods. The neurosurgery department of the City Clinical Hospital № 7 in Kazan 
provides round-the-clock emergency assistance to the districts of Kazan with a population exceeding 600 thousand people. 
Results and discussion. A total of 5035 people were hospitalized during 2015–2017. Surgical activity was 35,4%. The overall 
mortality rate is 4,8%. Postoperative mortality is 10,6%. The main directions of high-tech surgery are head and spinal injuries, 
vascular diseases of the brain, degenerative lesions of the spine. Modernization of the emergency neurosurgery department 
has contributed to the treatment of signifi cant number of patients in the city of Kazan according to the modern standards. The 
department has introduced new up-to-date emergency neurosurgical organization models for treatment of the residents of 
Kazan with traumatic brain or spinal cord lesions, vascular brain disorders, degenerative-dystrophic diseases of the spine, 
hydrocephalus and other neurosurgical pathological conditions. Objective performance indicators of the emergency neurosurgery 
department of Kazan City Clinical Hospital № 7 indicate its effective reorganization into the clinic of high medical technologies. 
Conclusion. The experience of the department can be useful for high-tech assistance in neurosurgery department operation.
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полимером и тем самым обосновал принципы нового на-
правления клинической вертебрологии – функциональной 
хирургии позвоночника [1]. В разные годы отделением ру-
ководили Ю.А. Менялкин, Р.В. Сарымсаков, В.Е. Яковлев, 
Р.Х. Каримов. С 2016 г. по настоящее время заведующим 
отделением является Н.Т. Хайруллин. 

Организация и уровень нейрохирургической помощи 
в РТ постоянно совершенствовались. В 1982 г. было от-
крыто нейрохирургическое отделение в Республиканской 
клинической больнице (РКБ), где стало возможным раз-
вивать плановую нейрохирургию. В 1994 г. в новом кор-
пусе Детской РКБ (ДРКБ) открылось от деление детской 
нейрохирургии – первое в Казани нейрохирургическое 
отделение высоких технологий, в котором успешно были 
внедрены современные принципы комплексного лечения 
детей с опухолями различной локализации, все варианты 
шунтирующих операций при сообщающейся и окклюзи-
онной гидроцефалии. В 2006 г. в Межрегиональном кли-
нико-диагностического центре (МКДЦ) открылось пятое 
нейрохирургическое отделение в г. Казани, которое стало 
отделением плановой нейрохирургии высоких технологий 
для взрослых. 

В результате передислокации плановой нейрохирурги-
ческой помощи в лечебно-профилактические учреждения 
с современным оборудованием (РКБ, ДРКБ и МКДЦ) в 
нейрохирургических отделениях ГКБ № 15 и Казанском 
научно-исследовательском институте травматологии и 
ортопедии (КНИИТО) стала оказываться, главным обра-
зом, помощь пациентам с экстренной патологией, прежде 
всего, с нейротравмой. Назрела необходимость оказания 
экстренной помощи на уровне нейрохирургии в целом по 
республике. С этой целью было принято решение о пере-
дислокации нейрохирургического отделения из БСМП во 
вновь построенный Центр экстренной медицины в ГКБ 
№ 7 с его оснащением в соответствии с современными 
требованиями. В 2013 г. накануне XXVII Всемирной летней 
Универсиады отделение переехало в модернизированную 
Городскую клиническую больницу № 7 г. Казани.

Цель публикации – знакомство с опытом реорганиза-
ции нейрохирургического отделения неотложной помощи 
Городской клинической больницы № 7 г. Казани, который 
может быть полезен для внедрения методов высоких 
технологий в работу лечебных учреждений.

Под руководством главного врача Городской клини-
ческой больницы № 7 г. Казани, кандидата медицинских 
наук М.Н. Садыкова и главного нейрохирурга МЗ РТ про-
фессора В.И. Данилова был разработан план развития 
нейрохирургического отделения в условиях нового Центра 
экстренной медицины в ГКБ № 7. Была проведена тру-
доемкая работа по приобретению оптимального хирур-

гического оборудования и инструментария. Отделение 
было укомплектовано самым современным нейрохирур-
гическим оборудованием. Оборудована операционная 
с ламинарными потоками воздуха, с функциональным 
операционным столом и рамой для жесткой фиксации 
головы. Были закуплены 2 микроскопа фирмы Carl Zeiss 
Pentero и Vario, эндоскопическая стойка Karl Storz, навига-
ционная система Medtronic, С-дуга Philips и радиочастот-
ный деструктор Сosman для проведения денервации, 
микрохирургические инструменты.

Современные диагностические возможности (нейро-
визуализация с помощью МРТ, КТ, оценка функциональ-
ного состояния головного и спинного мозга, мышц, пери-
ферических нервов, прецеребральных и церебральных 
артерий с помощью инструментов самых авторитетных 
производителей) сделали возможным совершенствовать 
оказание неотложной помощи при травматических пора-
жениях головного и спинного мозга, внедрить неотложную 
высокотехнологичную помощь при острых нарушениях 
мозгового кровообращения, гидроцефалии, стойкой ком-
прессии корешков спинного мозга и фармакорезистентных 
болевых синдромах при дегенеративно-дистрофических 
поражениях позвоночника.

Для успешного внедрения современных методик 
высокотехнологичной нейрохирургии при оказании не-
отложной помощи требовались новые знания и умения 
нейрохирургов. Подготовка к работе в новых условиях 
была начата заблаговременно, еще до переезда в новую 
больницу. Для работы в новом отделении группа врачей 
прошла обучение в ординатуре на кафедре неврологии 
и нейрохирургии факультета повышения квалификации и 
профессиональной переподготовки специалистов (ФПК и 
ППС) Казанского государственного медицинского универ-
ситета (зав. кафедрой проф. В.И. Данилов). Усовершен-
ствование врачей проходило с учетом их специализации в 
рамках будущей работы в нейрохирургическом отделении 
ГКБ № 7. На циклах усовершенствования, проводимых 
кафедрой неврологии и нейрохирургии на базе МКДЦ, 
прошли обучение врачи Р.Х. Каримов, Н.Т. Хайруллин, 
М.Н. Мулихов. Программа их усовершенствования была 
индивидуальной и составлена с учетом потребностей и 
направлений работы будущего отделения. Врачи отделе-
ния прошли стажировку в клиниках Германии: Д.О. Исма-
гилов в г. Мюнхене, Н.Т. Хайруллин и Р.Ф. Гарифуллин в 
г. Хайдельберге. 

Важно отметить, что существование в г. Казани ней-
рохирургического отделения МКДЦ, уже работающего на 
современном уровне, оказалось важным фактором для 
создания условий быстрого перехода отделения в ГКБ 
№ 7 на новые технологии [2]. Сотрудниками отделения 
нейрохирургии МКДЦ (А.Г. Алексеев, В.Н. Падиряков, 
Б.Ю. Пашаев, А.Н. Немировский) была оказана помощь 
в выполнении первых хирургических вмешательств при 
сосудистой патологии головного мозга, дегенеративных 
заболеваниях позвоночника, эндоскопических вмеша-
тельствах. 

В настоящее время нейрохирургическое отделение 
ГКБ № 7 оказывает круглосуточную неотложную помощь 
населению г. Казани, превышающую 600 тыс. человек. В 
течение 2015–2017 гг. госпитализировано 5035 человек. 
Хирургическая активность составила 35,4%. Общая 
летальность составила 4,8%, послеоперационная ле-
тальность – 10,6%. Структура и количество операций, 
проведенных в нейрохирургическом отделении, приве-
дены в таблице.

Черепно-мозговая травма (ЧМТ) как наиболее соци-
ально значимая патология остается одним из главных на-
правлений работы отделений неотложной нейрохирургии. 
В нейрохирургическом отделении ГАУЗ ГКБ № 7 г. Казани 
реализована возможность оказания помощи пострадав-

Рис. 1. Основатель нейрохирургического отделения 
в Городской клинической больнице № 15 г. Казани 

профессор Х.М. Шульман
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шим с ЧМТ в соответствии с современными рекоменда-
тельными стандартами [3]. Всем пациентам проводится 
круглосуточная нейровизуализация на аппаратах РКТ и 
МРТ, по показаниям осуществляется мониторинг внутри-
черепного давления, осмометрия крови. 

Количество пациентов, пролеченных с острыми трав-
мами головы за 2015–2017 гг., составило 2914 чел. или 
57,9% от всех госпитализированных в отделение пациен-
тов. Среди них больные с сотрясением головного мозга 
составили 59,5%, с ушибами головного мозга легкой и 
средней степени тяжести – 23,4%, с ушибами головного 
мозга тяжелой степени и со сдавлениями головного моз-
га – 17,1%. С острой травмой головы умерло 185 чел. 
Госпитальная летальность при черепно-мозговой трав-
ме составила 6,3%. Прооперирован 281 пострадавший 
с различными факторами травматического сдавления 
головного мозга. При рецидивах травматических гематом 
повторные хирургические вмешательства понадобились 
в 11% наблюдений. Исходом тяжелой травмы мозга у 
10 больных к моменту выписки из нейрохирургического 
отделения было вегетативное состояние.

484 (16,6%) пострадавших с черепно-мозговой трав-
мой были с сочетанными травмами. В соответствие с 
классификацией сочетанной травмы [4]: тяжелая ЧМТ и 
тяжелые внечерепные повреждения были диагностиро-
ваны у 9,4% таких пострадавших. С 3 июля 2015 г. ока-
зание помощи пострадавшим с сочетанными травмами 
проводится по единому алгоритму, утвержденному уч-
режденческим приказом № 283. Внедрение стандартного 
протокола ведения таких пострадавших позволило избе-
жать неоправданно длительного нахождения пациентов в 
приемном отделении, сократить время диагностического 
этапа, оптимизировать лечебные мероприятия. Следу-
ет отметить, что в настоящее время в РТ отмечается 
тенденция к сокращению травматизма. По результатам 
работы нейрохирургического отделения можно отметить 
уменьшение количества тяжелой черепно-мозговой 
травмы в г. Казани. 

Пациенты с травмой позвоночника в ГКБ № 7 направ-
ляются как в травматологическое, так и в нейрохирурги-
ческое отделение. При этом в нейрохирургическом отде-
лении лечатся пациенты с осложненными или нестабиль-
ными формами позвоночно-спинальных повреждений. За 
2017–2018 гг. были прооперированы 196 пострадавших. 

Все пациенты, нуждающиеся в стабилизации позвоноч-
ника, оперируются с применением необходимых метал-
локонструкций, операции выполняются через передний 
и задний доступ. Послеоперационная летальность при 
позвоночно-спинальных повреждениях составила 3,5%.

По опыту нашей работы травматические повреждения 
верхнешейных позвонков, требующие хирургического 
лечения, в практике отделения неотложной нейрохи-
рургии – редкая патология. За период работы с 2013 по 
2017 г. наблюдалось 5 пострадавших. Целесообразно 
концентрировать таких пострадавших в одном центре для 
приобретения практического опыта выполнения операций 
и создания необходимого ресурса редко применяемых 
металлоконструкций.

В клинике оказывается высокотехнологичная помощь 
больным с гипертензивными внутричерепными кровоиз-
лияниями и ишемическими поражениями головного мозга. 
Оптимизации нейрохирургической помощи больным с 
внутримозговыми кровоизлияниями способствует приказ 
МЗ РТ от 07.04.2015 № 595 «Порядок работы медицинских 
организаций Республики Татарстан по организации экс-
тренной нейрохирургической помощи больным с острыми 
нарушениями мозгового кровообращения». В данном 
приказе определены зоны ответственности и нозологиче-
ские формы для каждого нейрохирургического отделения 
республики в соответствии с их оснащенностью и опытом 
оказания высокотехнологичной хирургической помощи 
при сосудистой патологии головного мозга. Каждый па-
циент, нуждающийся в такой хирургии, направляется в 
нейрохирургические клиники, где получает современную 
специализированную высокотехнологичную помощь.

Показания к оперативному вмешательству у больных 
с нетравматическими внутричерепными гематомами опре-
деляются в соответствии с клиническими рекомендациями 
Ассоциации нейрохирургов России по лечению гипертен-
зивных внутримозговых гематом. Открытые хирургические 
вмешательства проводятся с использованием микроско-
па, преимущественно по поводу субкортикальных и сме-
шанных гематом, гематом мозжечка. Видеоэндоскопиче-
ским методом удаляются путаменальные и таламические 
гематомы с помощью эндоскопической стойки Carl Storz и 
нейронавигационной станции Medtronic. За 2013–2017 гг. 
были прооперированы 197 больных с гипертензивными 
внутримозговыми гематомами. Среди них 165 – микро-

Структура и количество операций, проведенных в нейрохирургическом отделении ГАУЗ ГКБ № 7 за 2015–2017 гг.

Удаление травматических внутричерепных гематом 281
Первичная хирургическая обработка вдавленных переломов 23
Транспедикулярная фиксация при травмах грудного и поясничного отделов позвоночника 152
Передний шейный спондилез с помощью кейджей при травмах позвоночника 23
Транскраниальное микрохирургическое удаление гипертензивных гематом 165
Эндоскопическое удаление гипертензивных внутримозговых гематом 32
Транскраниальное клипирование аневризм головного мозга 61
Эндоваскулярная эмболизация аневризм головного мозга 17
Микрохирургическое удаление опухолей головного мозга супра- и субтенториальной локализации 6
Удаление артериовенозных мальформаций головного и спинного мозга 2
Микрохирургическое удаление опухолей спинного мозга 4
Микрохирургическая декомпрессия корешков спинного мозга при
дегенеративно-дистрофических поражениях позвоночника

785

Высокочастотная деструкция фасеточных нервов 77
Вертебропластика 15
Декомпрессия и санация при гнойно-воспалительных заболеваниях позвоночника и спинного мозга 10
Вентрикуло-перитонеальное шунтирование 14
Удаление и дренирование абсцессов головного мозга 10
Пластика дефектов черепа 113
Другие операции 59
Всего 1781



190 ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2018   Том 11, вып. 5ИСТОРИЯ МЕДИЦИНЫ

хирургическим методом, 32 – эндоскопическим. Леталь-
ность при открытых вмешательствах составила 28,9%, 
при эндоскопических – 18,7%.

В отделении освоены транскраниальные и эндоваску-
лярные выключения аневризм головного мозга.

Первичная госпитализация больных с картиной 
спонтанного субарахноидального кровоизлияния осу-
ществляется в сосудистый центр. После дополнительных 
диагностических мероприятий (цифровая субтракционная 
ангиография, СКТ или МР-ангигорафия) пациенты с вы-
явленными аневризмами переводятся в нейрохирургиче-
ское отделение на оперативное лечение. Все пациенты 
были оперированы в остром периоде в течение первых 
72 ч (рис. 2). Пациентам с I–III степенью тяжести по 
Hunt-Hess выполнялись как открытые, так и эндоваску-
лярные операции. У пациентов с аневризматическими 
субарахноидальными кровоизлияниями предпочтение 
отдавалось открытым оперативным вмешательствам. 
Пациентам с III степенью тяжести по Hunt-Hess выполняли 
превентивную декомпрессионную краниотомию с целью 
профилактики развития внутричерепной гипертензии в 
послеоперационном периоде.

Рис. 2. Этап операции открытого выключения аневризмы 
головного мозга

Открытых вмешательств было выполнено 61 пациенту 
и 17 пациентам – эндоваскулярные пособия. Пациенты 
были в возрасте от 18 до 88 лет. Аневризмы располага-
лись в средней мозговой артерии в 32 наблюдениях, в 
передней мозговой артерии – у 31 пациента, внутренней 
сонной артерии – у 14 больных, артериях вертеброба-
зилярного бассейна – в 1 наблюдении. Летальность при 
открытых вмешательствах составила 17,7%, при эндова-
скулярных – 0%. 

Нейрохирурги отделения накопили первый опыт широ-
кой декомпрессии головного мозга при злокачественной 
ишемии в бассейне средней мозговой артерии и при 
инфарктах мозжечка.

В отделении оказывается помощь больным с вы-
раженным болевым синдромом, обусловленном стой-
кой компрессией спинного мозга и его корешков, при 

дегенеративных поражениях позвоночника. С 2014 по 
2017 г. прооперировано 785 таких пациентов. Основным 
методом, применявшимся при хирургической помощи при 
такой патологии, является микродекомпрессия корешков с 
использованием микроскопа. По показаниям (при наличии 
гипермобильности в сегментах) у таких больных осущест-
вляются различные варианты спондилодеза (39 больных). 
Передняя декомпрессия спинного мозга и корешков с уда-
лением грыжи диска на шейном уровне с одномоментным 
корпородезом металлической пластиной и межтеловым 
имплантом выполнена 16 пациентам, комбинированный 
транспедикулярный межтеловой спондилодез с микро-
декомпрессией корешков спинного мозга на поясничном 
уровне – 23 больным. С 2017 г. в Республике Татарстан 
внедрен приказ МЗ РТ, регламентирующий организацию 
неотложной хирургической помощи больным с острой 
болью в шейном, грудном, поясничном отделах позво-
ночника с миелопатическим и радикулярным синдромами 
при дегенеративно-дистрофических поражениях позво-
ночника. В соответствии с данным приказом пациенты 
после осмотра и выполнения МРТ и РКТ при необходи-
мости направляются в операционную непосредственно 
из приемного отделения. Всего в 2017 г. по неотложным 
показаниям прооперировано 47 (13,1%) больных. 45 па-
циентам хирургические вмешательства осуществлены в 
поясничном отделе позвоночника, 2 – в шейном. 

Наряду с микродекомпрессией корешков у пациентов 
с фармакорезистентным фасет-синдромом освоена высо-
кочастотная денервация фасеточных суставов и крестцо-
во-подвздошного сочленения, успешно прооперированы 
77 больных (рис. 3). 

Рис. 3. Этап операции радиочастотной деструкции 
фасеточных нервов поясничного отдела позвоночника

В последние годы отмечается рост количества паци-
ентов с гнойно-воспалительными поражениями позво-
ночника, часто сопровождающиеся неврологическими 
нарушениями. Оперировано 10 пациентов. Ведение таких 
больных является сложной мультидисциплинарной проб-
лемой и требует участия фтизиатров, нейрохирургов, 
ортопедов, гнойных хирургов. В настоящее время целе-
сообразна концентрация таких больных в одном специа-
лизированном спинальном отделении, базирующемся в 
крупном лечебном учреждении, где представлены все 
названные специалисты. 

Ликворошунтирующие операции востребованы и в от-
делении неотложной нейрохирургии. Программируемые 
шунты фирмы «Medtronic» были установлены 14 паци-
ентам. Все пациенты были с последствиями черепно-
мозговых травм, при этом 2 пациента были переведены 
из реабилитационного отделения в отдаленном периоде 
тяжелой травмы мозга. 

Важным фактором, определяющим исходы травм 
и заболеваний нейрохирургических больных, является 
реабилитационное лечение. В ГАУЗ ГКБ № 7 развернуто 
отделение ранней нейрореабилитации на 25 коек. За 
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2014–2017 гг. в это отделение было переведено 150 ней-
рохирургических пациентов. По результатам работы на-
шего отделения можно сделать вывод, что потребность 
в реабилитационном лечении значительно выше. Только 
среди пациентов с черепно-мозговой травмой последу-
ющее лечение в отделении ранней нейрореабилитации 
было показано по меньшей мере 478 пациентам. В вос-
становлении нейрохирургических больных хорошо зареко-
мендовало лечение с использованием электроэнцефало-
графии с биологической обратной связью (154 пациента). 
Данным оборудованием оснащено нейрохирургическое 
отделение. Метод оказался особенно эффективен при 
восстановлении нарушений зрения.

Выводы. На основании вышеизложенного можно за-
ключить, что объективные показатели работы отделения 
неотложной нейрохирургии ГАУЗ ГКБ № 7 свидетель-
ствуют об эффективной реорганизации учреждения в 
клинику высоких медицинских технологий и могут быть 
использованы как научно обоснованные пути внедрения 
современных методов нейрохирургической помощи. 

В отделении внедрены новые, отвечающие совре-
менным требованиям модели организации неотложной 
нейрохирургической помощи жителям г. Казани, больным 
с травматическими поражениями головного и спинного 
мозга, с сосудистой патологией головного мозга, де-
генеративно-дистрофическими заболеваниями позво-
ночника, гидроцефалией и другой нейрохирургической 
патологией. 

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
ответственность за предоставление окончательной 
версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимоотно-
шениях. Все авторы принимали участие в разработке 
концепции, дизайна исследования и в написании руко-
писи. Окончательная версия рукописи была одобрена 
всеми авторами. Авторы не получали гонорар за ис-
следование

ЛИТЕРАТУРА

1. Шульман, Х.М. Хирургическое лечение компрессионных 
форм остеохондроза поясничного отдела позвоночника 
с протезированием межпозвонковых дисков / Х.М. Шуль-
ман. – Казань: Изд-во Казан. ун-та,1980. – 238 с.

2. Хайруллин, Н.Т. Казанский нейрохирургический центр 
высоких медицинских технологий / Н.Т. Хайруллин, 
В.И. Данилов А.Г. Алексеев [и др.] // Неврологический 
вестник. – 2009. – Т. XLI, вып. 3. – С.5–13.

3. Клинические рекомендации по лечению пострадавших 
с тяжелой черепно-мозговой травмой / А.А. Потапов, 
В.В. Крылов, Л.Б. Лихтерман [и др.]. – М., 2014. – 21 с. –
URL: http://ruans.org/Files/Pdf/Guidelines/head_injury.pdf 

4. Фраерман, А.П. Клиническая классификация сочетан-
ной черепно-мозговой травмы: метод. рекомендации 
/ А.П. Фраерман, В.В. Лебедев, Л.Б. Лихтерман. – М., 
1989. – 7 c.

REFERENCES

1. Shul’man HM. Hirurgicheskoe lechenie kompressionnyh 
form osteohondroza poyasnichnogo otdela pozvonochnika s 
protezirovaniem mezhpozvonkovyh diskov [Surgical treatment 
of compression forms of degenerative disc disease of the 
lumbar spine with intervertebral disc prosthesis]. Izdatel`stvo 
Kazanskogo universiteteta [Publishing house of Kazan 
University]. 1980; 238 p.

2. Khajrullin NT. Kazanskij nejrohirurgicheskij centr vysokih 
medicinskih tekhnologij [Kazan neurosurgical center for high 
medical technologies]. Nevrologicheskij vestnik. 2009; 3; 5-13.

3. Potapov AA, Krylov VV, Likhterman LB, Talypov AE, Gavrilov 
AG, Petrikov SS. Klinicheskiye rekomendatsii po lecheniyu 
postradavshikh s tyazheloy cherepno-mozgovoy travmoy 
[Clinical recommendations for the treatment of victims with 
severe traumatic brain injury]. 2014; http://ruans.org/Files/
Pdf/Guidelines/head_injury.pdf 

4. Fraerman AP. Klinicheskaya klassifikaciya sochetannoj 
cherepno-mozgovoj travmy [Clinical classification of 
combined traumatic brain injury]: Metodicheskie rekomendacii 
[Guidelines]. Moskva [Moscow]. 1989; 7 p.



В авторской редакции 

Обложка художника С.Ф. Сафаровой 
Техническая редакция и верстка Ю.Р. Валиахметовой 

Корректор Н.А. Петрова

Формат 60×841/
8
. Подписано в печать 29.10.2018. Усл.печ.л. 22,79. Тираж 3000 экз. Заказ 18-139

Цена договорная

Оригинал¶макет изготовлен издательством «Медицина» ГАУ РМБИЦ. 
420059 Казань, ул. Хади Такташа, 125

ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ

Том 11, выпуск 5, 2018

Научно-практический журнал

Edited by authors 

Cover’s designer — C.F. Safarova. Technical editing — Ju.R. Valiakhmetova. 
Page make-up — Ju.R. Valiakhmetova. Proofreader — N.A. Petrova

Format 60×841/
8
. Signed for publication 29.10.2018. Conventional printer’s sheet 22,79. 

Circulation — 3000 copies. Order 18-139

Free price

Original make-up page is made by the publishing house «Medicina» of SАI RMLIC.
420059 Kazan, Khady Taktash str., 125

THE BULLETIN OF CONTEMPORARY CLINICAL MEDICINE

Volume 11, issue 5, 2018

Scientifi c-practical journal


	z-18-139_ВСКМ-2018-5-титул и оглавление_1-8
	9-192

