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Реферат. Цель исследования – изучение клинической эффективности применения дрожжевого рекомби-
нантного IL-2 человека в комплексной лечебной программе распространенного перитонита, осложненного 
абдоминальным сепсисом. Материал и методы. В соответствии с рекомендациями доказательной медици-
ны выполнено простое, «слепое», рандомизированное, контролируемое исследование результатов лечения 
64 больных вторичным распространенным гнойным перитонитом, осложненным сепсисом в соответствии с 
классификацией ACCP/SCCM. Первую исследуемую клиническую группу сравнения составили 44 пациента, 
которым была проведена традиционная интенсивная терапия без использования рекомбинантного IL-2 че-
ловека. Во вторую основную исследуемую клиническую группу вошли 20 больных, в комплексную лечебную 
программу которых были включены инъекции рекомбинантного IL-2 человека. Для определения эффектив-
ности лечения по группам оценивали клинический эффект; количество и характер осложнений ближайшего 
послеоперационного периода; детоксикационный эффект; иммунокорригирующий эффект; прогнозируемую 
и фактическую летальность. Результаты и их обсуждение. Включение в комплексную лечебную про-
грамму больных с вторичным распространенным гнойным перитонитом, осложненным сепсисом, системной 
иммунотерапии рекомбинантного IL-2 человека в режиме двух внутривенных инъекций в дозе 500 000 ЕД 
с интервалом в 48 ч уменьшает интегральный показатель степени тяжести больного по шкале APACHE II с 
21,3+0,6 до 10,1+0,4; снижает количество осложнений в ближайшем послеоперационном периоде с 68,2 до 
35,0%; уменьшает уровень летальности с 22,7 до 15,0%; сокращает сроки госпитализации больных с благопри-
ятным исходом с (29,4±4,6) до (19,7±3,7) сут. Каких-либо серьезных побочных проявлений при использовании 
рекомбинантного IL-2 человека по предлагаемой схеме не было зарегистрировано. Препарат хорошо пере-
носится больными с абдоминальным сепсисом и удобен в применении в практике неотложной абдоминальной 
хирургии. Выводы. Системная иммунотерапия рекомбинантного IL-2 человека по предлагаемой методике 
вызывает не только детоксикационный, но и иммунокорригирующий эффект, а также возможно обеспечивает 
стимуляцию моторики желудочно-кишечного тракта. Системная иммунотерапия рекомбинантного IL-2 чело-
века не является самостоятельным способом лечения. Ее необходимо сочетать с остальным общепринятым 
комплексом лечебных мероприятий.
Ключевые слова: перитонит, абдоминальный сепсис, системная иммунотерапия, рекомбинантный IL-2 че-
ловека.
Для ссылки: Опыт системной иммунотерапии рекомбинантным IL-2 человека в комплексной лечебной про-
грамме абдоминального сепсиса / А.Ю. Анисимов, А.И. Андреев, Р.А. Ибрагимов [и др.] // Вестник современной 
клинической медицины. – 2019. – Т. 12, вып. 5. – С.7–14. DOI: 10.20969/VSKM.2019.12(5).7-14.
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Драматическая история развития учения об 
абдоминальном сепсисе (АС) убедительно 

свидетельствует о том, что лечение больных с гной-
ной инфекцией брюшины не может ограничиваться 
решением только чисто хирургических проблем 
[1–5]. Патологическая программа распространенно-
го перитонита (РП), осложненного АС, развивается в 
условиях несостоятельности противоинфекционного 
иммунитета, а управление цитокиновым балансом 
можно рассматривать как одну из мишеней терапев-
тического воздействия [6–8]. Однако в этом аспекте 
ситуация достаточно противоречива. С одной сто-
роны, очевидно, что для усиления неспецифиче-
ской противоинфекционной защиты, стимуляции 
специфического иммунного ответа и активации 
репаративных процессов в поврежденных тканях по-
казано применение провоспалительных цитокинов 
(IL-1, IL-12 или IL-2, ИФН-у) [9–10]. Более того, при 
оказании неотложной хирургической помощи очень 
важно, что реализация терапевтических эффектов 
последних не занимает длительного времени [11, 
12]. С другой стороны, на уровне доказательной 
медицины убедительных данных об эффективном 
влиянии иммунотерапии, за исключением замести-

тельной инфузии полиглобулинов, на летальность 
при АС пока не получено [13–14].

Исходя из вышесказанного, целью работы 
явилось изучение клинической эффективности 
применения дрожжевого рекомбинантного IL-2 
человека в комплексной лечебной программе РП, 
осложненного АС.

Материал и методы. В соответствии с реко-
мендациями доказательной медицины выполнено 
простое, «слепое», рандомизированное, контро-
лируемое исследование результатов лечения 
64 больных c вторичным распространенным 
гнойным перитонитом, осложненным сепсисом 
в соответствии с классификацией ACCP/SCCM. 
Критериями включения в исследование мы считали 
возраст старше 15 лет; вторичный распространен-
ный гнойный перитонит; наличие, как минимум, 
2 из следующих признаков гнойной инфекции 
брюшины: боль в животе, мышечная защита, по-
ложительный симптом Щеткина – Блюмберга, 
отсутствие аускультативных феноменов кишечной 
перистальтики; наличие, как минимум, двух при-
знаков синдрома системного воспалительного 
ответа (systemic infl ammatory response syndrome, 

SYSTEMIC IMMUNOTHERAPY WITH RECOMBINANT IL-2 
IN A COMPLEX TREATMENT OF ABDOMINAL SEPSIS
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Abstract. Aim. Тo study the clinical effi cacy of recombinant human IL-2 in complex treatment of diffuse peritonitis 
complicated by abdominal sepsis. Material and methods. In accordance with evidence-based medicine 
recommendations, a single blind, randomized, controlled study of 64 patients with secondary advanced purulent 
peritonitis complicated by sepsis defi ned by ACCP/SCCM classifi cation was performed. Subjects were placed into 
two groups: study group (20 patients) in a comprehensive treatment program with recombinant human IL-2 injection 
and control group (44 patients) who underwent traditional intensive therapy. The effects of the two treatment regimens 
on outcome such as clinical effect, predicted and actual mortality, number and nature of immediate postoperative 
period complications, the detoxifi cation and immunocorrective effect were investigated. Results and discussion. 
Patients received recombinant human IL-2 in two doses of 500 000 ED every 48 hours by intravenous injections 
had decrease APACHE II score from 21,3+0,6 to 10,1+0,4; reduced the number of complications in the immediate 
postoperative period, from 68,2 to 35,0%; reduced fatality rate from 22,7 to 15,0%; reduces length of hospitalization 
in patients with a favorable outcome from (29,4±4,6) to (19,7±3,7) days. No serious side effects have been reported 
when using recombinant human IL-2. The drug was well tolerated by patients with abdominal sepsis and was 
convenient in emergency abdominal surgery practice. Conclusion. Systemic immunotherapy with recombinant 
human IL-2 showed not only detoxifying, but also immunocorrecting effect, and possibly provided gastrointestinal 
tract motility stimulation. Systemic immunotherapy recombinant human IL-2 is not a single method of treatment. It 
should be combined with the rest of the routine treatment complex.
Key words: peritonitis, abdominal sepsis, systemic immunotherapy, recombinant IL-2.
For reference: Anisimov AYu, Andreev AI, Ibragimov RA, Loginov AV, Galeev BR, Kalimullin IA. Systemic immunotherapy 
with recombinant il-2 in a complex treatment of abdominal sepsis. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2019; 
12 (5): 7-14. DOI: 10.20969/VSKM.2019.12(5).7-14.
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SIRS); проведенное хирургическое лечение. У 
всех пациентов диагнозы были в последующем 
подтверждены на основании интраоперационных 
данных. Оперативное подтверждение диагноза 
включало обнаружение перитонита с наличием 
гноя в момент вмешательства. Критериями ис-
ключения из исследования были следующие: 
одновременное участие в другом клиническом 
исследовании; несоответствие критериям включе-
ния; гинекологическая инфекция; травматическая 
перфорация кишки на сроках менее 6 ч; перфора-
ция гастродуоденальной язвы, развившаяся менее 
чем за 6 ч до операции; вероятность скорой гибели 
пациента на фоне тромбоза мезентериальных со-
судов; терминальное состояние больного (индекс 
тяжести состояния по шкале APACHE II более 
чем 30 баллов); злокачественные новообразо-
вания или болезни крови; декомпенсированный 
сахарный диабет; острое нарушение мозгового 
кровообращения; системные аутоиммунные за-
болевания; отказ пациента или его ближайших 
родственников от проведения лечения.

Мужчин было 42 (65,6%), женщин – 22 (34,4%). 
В возрасте от 15 до 39 лет было 34 (53,1%), от 40 
до 59 лет – 20 (31,3%), от 60 и старше – 10 (15,6%) 
человек. Причины РП представлены на рис. 1.

Рис. 1. Причины распространенного перитонита

У 53 (82,8%) наблюдаемых нами больных 
имел место диффузный распространенный, а у 
11 (17,2%) – диффузный общий перитонит [15].

В первые 24 ч, но не ранее 6–8 ч от начала 
заболевания, были прооперированы всего лишь 
23 (35,9%) человека. Это больные с травмами 
живота и перфорациями гастродуоденальных язв. 
На сроках от 24 до 72 ч прооперированы 35 (54,7%) 
человек, а остальные 6 (9,4%) – в более поздние 
сроки. Степень анестезиологического и хирургиче-
ского риска у 28 (43,8%) больных увеличивалась 
наличием сопутствующих заболеваний. Структура 
последних представлена на рис. 2. Комбинация 
двух или нескольких сопутствующих заболеваний 
различных органов и систем была отмечена у 
18 (28,0%) больных.

У всех больных при ревизии брюшной поло-
сти был обнаружен патологический экссудат. Его 
количество составило (717,6±107,6) мл. В наших 

наблюдениях у 53 (82,8%) больных это был гной 
с фибрином. Геморрагический характер выпота 
был отмечен у 4 (3,1%) больных. Кроме того, у 
9 (14,1%) пациентов перитонеальный экссудат 
имел смешанный характер: за счет примеси со-
держимого тонкой кишки у 2 (3,1%), толстой кишки 
у 4 (6,3%) и желчи у 3 (4,7%) больных. У 4 (6,3%) 
больных на фоне РП были обнаружены сформи-
рованные внутрибрюшные абсцессы различных 
размеров и локализации. 

Бактериологическое исследование экссудата из 
брюшной полости выявило следующие микроорга-
низмы: Е.coli – у 36,9%, Staphylococcus – у 16,7%, 
Ps. aeruginosa – у 14,3%, Proteus vulgaris – у 7,1%, 
Klebsiella – у 6,0%, Enterobacter – у 8,3%, другие 
возбудители – у 10,7%. Кроме того, отмечены 
ассоциации вышеперечисленных микробов пре-
имущественно с E.coli. Микробная обсемененность 
перитонеального экссудата колебалась от 1012 до 
108 в 1 мл. Обнаружение у 22 (34,4%) больных с РП 
клинических признаков, патогномоничных для ана-
эробной неклостридиальной инфекции, позволило 
нам предположить ее участие в воспалительном 
процессе, к сожалению, без микробиологического 
подтверждения. 

У 1 (1,6%) больного сумма баллов по шкале 
APACHE  I составила до 15, у 56 (87,5%) – от 15 до 
24, у 7 (10,9%) – от 25 и выше.

Всем больным было выполнено хирургическое 
пособие с однотипным решением хирургическо-
го доступа (широкая срединная лапаротомия с 
аппаратной коррекцией ретракторами Сигала – 
Кабанова); с ликвидацией источника воспаления 
(выполнение ее в максимально возможном объеме 
с сохранением естественных отграничивающих 
структур); с адекватной интраоперационной сана-
цией брюшины и проведением антибактериальной 
терапии по традиционной комбинированной схеме. 
Пациенты получали стандартную комбинацию: 
цефалоспорины (цефазолин 3–4 г/сут; цефа-
лексин 1–2 г/сут); аминогликозиды (гентамицина 
сульфат 2,4–3,2 мг/кг); препараты метронида-
зола (метрогил, клион, флагил по 0,5 г в 100 мл 

Рис. 2. Сопутствующие заболевания у больных 
с распространенным перитонитом
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3 раза в сут). Исключали на период исследова-
ния использование в лечении больных методов 
экстракорпоральной детоксикации организма и 
цитокинсодержащих препаратов (лейкинферон, 
интерфероны и т.д.).

Первую исследуемую клиническую группу 
сравнения составили 44 пациента, которым была 
проведена традиционная интенсивная терапия без 
использования рекомбинантного IL-2 человека. Во 
вторую основную исследуемую клиническую группу 
вошли 20 больных, в комплексную лечебную про-
грамму которых были включены инъекции реком-
бинантного IL-2 человека. Курс лечения включал в 
себя две внутривенные инъекции рекомбинантного 
IL-2 человека в дозе 500 000 ЕД с интервалом в 
48 ч. Препарат разводили в 400 мл стерильного 
физиологического раствора и вводили внутривенно, 
капельно.

Длительность исследования составила 6 мес. 
Основным параметром эффективности считали 
отсутствие летального исхода в процессе лечения. 
Дополнительными критериями эффективности 
были: уменьшение количества осложнений в бли-
жайшем послеоперационном периоде; регрессия 
клинико-лабораторных параметров эндотоксикоза 
(снижение температуры тела, стабилизация гемо-
динамики, восстановление устойчивой перисталь-
тики, коррекция показателей общеклинического 
исследования крови и иммунологического статуса 
организма) после окончания иммунотерапии; 
сокращение длительности пребывания на стацио-
нарном лечении для больных с благоприятным 
прогнозом. Основным параметром безопасности 
была частота побочных эффектов и осложнений, 
а дополнительным критерием безопасности – ди-
намика клинического состояния и лабораторных 
показателей. Выполнение исследования включало 
в себя следующие этапы: 

Оценка до лечения: сбор анамнестических дан-
ных, клиническое обследование (пульс, А/Д, темпе-
ратура тела, ЧДД, суточный диурез). 

Оценка тяжести общего состояния по шка-
ле Acute Physiology And Chronic Health Evaluation 
(APACHE II) [16]. 

Характер изменений моторики желудочно-ки-
шечного тракта опосредованно оценивали методом 
сонографии с использованием ультразвукового 
аппарата японского производства Aloka SSD-1700 
(датчик 3,5 МГц в B-режиме).

Лабораторный мониторинг: общеклиническое 
исследование крови с подсчетом параметров WBC, 
RBC, HGB, HCT, PLT, PCT, MCV, MCH, MCHC, RDW, 
MPV, PDW. 

Оценка иммунного статуса организма на по-
точном цитометре Becton Dickinson. Использова-
ли программу Simultestтм IMK – Lymphocyte pour 
diagnostic in vitro фирмы BD Biosciences (USA). Она 
позволяет рассчитать в виде процента конверсии 
лимфоцитов следующие их субпопуляции: Total 
T (CD3+) Lymphocytes; T+B+NK; CD4/CD8 Helper/
Suppressor Ratio; Total B (CD19+) Lymphocytes; Supp/
Cytotoxic (CD8+) Lymphocytes; Helper/Inducer (CD4+) 
Lymphocytes; Activated T (CD3+) Lymphocytes; Total 

NK (CD16+/CD 56+) Lymphocytes. Кроме того, про-
грамма автоматически подсчитывает трехсторонний 
дифференциал с определением количества лим-
фоцитов (Lymphocytes), моноцитов (Monocytes) и 
гранулоцитов (Granulocytes) в виде процента суммы 
лейкоцитов.

В течение 1 и 3 сут после окончания цитоки-
нотерапии выполняли контрольные исследова-
ния. Они включали клиническое обследование; 
общий и биохимический анализ крови; интра- и 
послеоперационное бактериологическое исследо-
вание экссудата; посевы крови; оценку иммунного 
статуса.

Для определения эффективности лечения по 
группам оценивали клинический эффект; количе-
ство и характер осложнений ближайшего после-
операционного периода; детоксикационный эффект; 
иммунокорригирующий эффект; прогнозируемую и 
фактическую летальность.

Лечение прекращали в следующих случаях: 
завершение исследования согласно протоколу; 
появление побочных явлений; отказ пациента 
или его ближайших родственников от проведения 
лечения.

Кроме того, предварительно были изучены ла-
бораторные показатели гомеостаза у 8 клинически 
здоровых доноров обоего пола в возрасте от 24 до 
56 лет. Полученные при этом данные понимались 
нами не как норма, а как параметры в исходном 
состоянии. 

Статистическую обработку результатов исследо-
вания провели методом вариационной статистики 
[17].

Результаты и их обсуждение. Характеристика 
и величины изученных параметров в исходном со-
стоянии отражены в табл. 1–3. Совокупность по-
казателей, представленных в них, свидетельствует 
о том, что все они были относительно стабильными 
и не зависили от возраста и пола доноров. Это 
дало нам основание использовать с определенной 
долей осторожности исходные данные в качестве 
контрольных величин.

Оценка исходного состояния иммунитета у боль-
ных с АС показала наличие лабораторных признаков 
вторичного иммунодефицита (см. табл. 2, 3).

Учитывая относительную однородность срав-
ниваемых групп по полу, возрасту, хирургическому 
диагнозу, анатомической локализации первичного 
очага инфекции, структуре клинических синдро-
мов сепсиса, типу оперативного вмешательства, 
равноценности общего медикаментозного комп-
лекса, характеру детоксикационной терапии, сте-
пени тяжести исходного состояния и уровню про-
гнозируемой летальности, мы сочли возможным 
разницу в результатах лечения отнести за счет 
метода системной иммунотерапии. Основным 
клиническим критерием оценки эффективности 
метода системной иммунотерапии рекомбинантно-
го IL-2 человека мы считали снижение количества 
осложнений и летальных исходов. Осложнения в 
группе сравнения были зарегистрированы у 30 
(68,2%) больных, а в основной группе – у 7 (35%)  
(табл. 4).
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Т а б л и ц а  1
Характеристика гематологических показателей

Изучаемый показатель Здоровые доноры Перед операцией Группа сравнения Основная группа
WBC (109 /l)     4,2±0,03   12,2±0, 4   7,8±1,6 1     9,1±1,1 1

RBC (1012 /l)   4,29±0,02   3,76±0,06 2,65±0,9   3,79±1,0
HGB (g/l) 128,5±8,4 117,7±6,1    70±5,2 1,2    111±6,1 2

HCT (l/l) 328,5±7,4 345,7±5,1  223±4,2 0,1 334,5±7,7
PLT (109 /l) 292,5±8,8 250,3±7,0  227±6,1 1,2    351±7,9 1,2

PCT (10-2 l/l) 340,5±10,1    193±5,3  171±6,9 1,2    400±8,1 1,2

MCV (fl )      89±1,2      92±1,1    84±3,0 1      88±4,3
MCH (pg) 29,95±1,5   31,5±1,0 26,4±1,1 1   29,3±1,2
MCHC (g/l) 336,5±8,7    342±5,2  305±6,1 1,2    332±6,1 2

RDW (%) 15,25±1,4   14,9±0,9 13,7±1,0   16,2±1,1
MPV (fl ) 11,55±1,6     7,8±0,7   7,5±0,7 2   11,4±1,6 2

PDW (%) 15,55±1,3   13,6±0,8 14,1±1,1   14,5±1,1

Примечание: 0разница статистически достоверна (р<0,05) по сравнению с показателями здоровых доноров; 1разница ста-
тистически достоверна (р<0,05) по сравнению с показателями перед операцией; 2разница статистически достоверна (р<0,05) 
между показателями группы сравнения и основной группы. 

Т а б л и ц а  2
Характеристика показателей конверсии лейкоцитов

Изучаемый 
показатель

Здоровые 
доноры
(109 /l)

Здоровые 
доноры

(%)

Перед 
операцией

(109 /l)

Перед 
операцией

(%)

Группа 
сравнения

(109 /l)

Группа 
сравнения

(%)

Основная 
группа
(109 /l)

Основная 
группа

(%)
LYM   1,3±0,3 31,7±1,3 1,15±0,1 11,0±0,7 0,8±0,04 1,2 10,0±0,6   1,0±0,2 2 12,0±1,1
MON   0,2±0,02 6,25±0,7   0,6±0,02   6,1±0,05 0,6±0,02 2   7,5±1,1 0,25±0,03 1,2 3,65±0,9
GRA 2,85±0,4 62,1±7,4 9,75±1,3 83,0±5,3 7,6±1,3 2 82,5±5,5 7,85±1,5 2 84,4±5,3

Примечание: 0разница статистически достоверна (р<0,05) по сравнению с показателями здоровых доноров; 1разница ста-
тистически достоверна (р<0,05) по сравнению с показателями перед операцией; 2разница статистически достоверна (р<0,05) 
между показателями группы сравнения и основной группы. 

Т а б л и ц а  3
Характеристика показателей иммунного статуса

Изучаемые показатели Здоровые доноры Перед операцией Группа сравнения Основная группа

Tube Name / 
Consistency 

Ck

Subset Name 
/ Check 
Name

Converted 
Percent 
Lympho-

cytes

Absolute 
Lympho-

cytes Cells 
/ mL

Converted 
Percent 
Lympho-

cytes

Absolute 
Lympho-

cytes Cells 
/ mL

Converted 
Percent 
Lympho-

cytes

Absolute 
Lympho-

cytes Cells 
/ mL

Converted 
Percent 

Lymphocytes

Absolute 
Lymphocytes 

Cells / mL

Average CD3 Total T 
(CD3 ±) 
Lymphocytes

70±6,3 929,5±34,7 52±3,2 594±14,2 47±3,1 516±18,9 0,1 59±4,1 629±21,1 0,1

Sum of Cells T±B±NK 101±10,8 – 102,5±5,9 – 102±9,1 – 101,5±7,7 –
Ratio CD4/CD8 

Helper/
Suppressor 
Ratio

1,045±0,08 0,795±0,03 0,38±0,05 0,1,2 1,385±0,07 0,1,2

CD3/CD19 Total B 
(CD19 ±) 
Lymphocytes

12,5±1,7 177,5±12,1 18,5±1,5 229±11,0 13±1,0 117±11,0 0,1,2 30±2,3 324±17,9 0,1,2

CD4/CD8 Supp/
Cytotoxic 
(CD8±) 
Lymphocytes

40±8,4 535±32,3 43,5±6,7 454±21,9 24±3,1 341±18,8 0,1,2 23,5±3,9 254±17,0 0,1,2

Helper/
Inducer 
(CD4±) 
Lymphocytes

42±7,1 557±27,8 26,5±5,4 314±31,0 24±2,7 216±13,9 0,1,2 32,5±6,1 351,5±19,8 0,2

CD3/
HLA-DR

Activated T 
(CD3±) 
Lymphocytes

17,5±4,1 225,5±18,8 14±2,0 147±10,8 8±1,1 114±8,8 0 8±1,0 86,5±8,8 0,1

CD3/
CD16±56

Total NK
(CD16±/
CD56±) 
Lymphocytes

18,5±3,3 256,5±19,0 32±2,1 368,5±18,7 31±3,1 297±15,1 1,2 22,5±3,1 243,5±11,9 1,2

Примечание: 0разница статистически достоверна (р<0,05) по сравнению с показателями здоровых доноров; 1разница ста-
тистически достоверна (р<0,05) по сравнению с показателями перед операцией; 2разница статистически достоверна (р<0,05) 
между показателями группы сравнения и основной группы. 
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Т а б л и ц а  4
Структура осложнений 

ближайшего послеоперационного периода

Осложнения

Группа сравне-
ния

Основная 
группа

Число
боль-
ных

%
Число
боль-
ных

%

Динамическая непро-
ходимость кишечника

6 13,6 1 5,0*

Интоксикационный 
делирий

5 11,4 1 5,0*

Нагноение срединной 
раны

5 11,4 2 10,0

Легочные осложнения 5 11,4 2 10,0

Внутрибрюшные 
абсцессы

4 9,1 – –

Эвентрация 3 6,8 – –

Кишечные свищи 1 2,3 – –

Несостоятельность 
кишечных швов и стом

1 2,3 1 5,0

Всего 30 68,2 7 35,0*

*Достоверная разница р<0,05.

При анализе особенностей ближайшего после-
операционного периода у больных группы сравнения 
мы посчитали возможным выделить три варианта 
течения заболевания. 

Первый вариант. Больные с благоприятным те-
чением ближайшего послеоперационного периода. 
В этом случае состояние пациентов после опера-
ции улучшалось, разрешались явления пареза 
кишечника без проведения дополнительной его сти-
муляции, уменьшалась выраженность клинических 
и лабораторных показателей интоксикации, что в 
конечном итоге привело к выздоровлению. Основ-
ным осложнением явилось нагноение срединной 
раны. Однако такая благоприятная динамика пато-
логического процесса была отмечена всего лишь у 
4 (9,1%) человек.

Второй вариант. Больные с тяжелым тече-
нием ближайшего послеоперационного периода, 
которое характеризовалось большим количеством 
осложнений, но закончилось выздоровлением. Та-
кой вариант развития РП наблюдался у 30 (68,2%) 
больных.

Третий вариант. Больные с неблагоприятным 
исходом РП – 10 (22,7%) человек. В этом случае, 
несмотря на ликвидацию воспалительного очага 
и интраоперационную санацию брюшины, общее 
состояние пациентов не улучшалось. Наоборот, по-
степенно и неуклонно нарастали парез кишечника, 
неподдающийся специальным методам стимуляции 
(паранефральные блокады, промывание желудка, 
клизмы, медикаментозная и электростимуляция), 
симптомы эндогенной интоксикации.

Таким образом в контрольной группе клини-
ческий эффект обнаруживался только в 9,1% 
случаев (р<0,05), тогда как у остальных пациентов 
(90,9%) либо вообще не отмечалось за метной кли-
нической динамики, либо она была отрицательной 
(табл. 5). 

Т а б л и ц а  5
Клиническая эффективность 

цитокинотерапии рекомбинантного IL-2 человека 

Критерии 
эффективности

Группа 
сравнения 

(n=44)

Основная 
группа 
(n=20)

Клинический эффект:
улучшение, %/чел.
без эффекта, %/чел.
ухудшение, %/чел.

9,1/4
68,2/30
22,7/10

45/9
40/8
15/3

Осложнения ближайше-
го послеоперационного 
периода, %/чел.

68,2/30 35/7

Иммунокорригирующий 
эффект:

улучшение, %/чел.
без эффекта, %/чел.
ухудшение, %/чел.

6,8/3
38,7/17
54,5/24

55/11
30/6
15/3

Койко-день, сут 29,4+4,6 19,7+3,7

Прогнозируемая леталь-
ность, %

25–30 25–30

Фактическая леталь-
ность, %

22,7 15

У 6 пациентов группы сравнения в послеопера-
ционном периоде мы встретились с динамической 
непроходимостью кишечника. С целью стимуляции 
моторной функции желудочно-кишечного тракта 
у всех пришлось прибегнуть к применению ме-
дикаментов (прозерин, убретид), у 6 – клизм, у 
5 – к декомпрессии желудка через зонд, у 6 – к 
двусторонним паранефральным новокаиновым 
блокадам. При этом восстановления кишечной пе-
ристальтики удалось добиться через (3,2±0,7) сут, 
а дефекации только через (4,5±1,2) сут после 
операции.

Сонографическое исследование на вторые сутки 
после операции у больных группы сравнения по-
казало наличие выпота с эхогенными включениями 
в межкишечном пространстве и малом тазу, резко 
сниженную перистальтику кишечника, резко раз-
дутые петли тонкой кишки с уровнями жидкости и 
утолщенными стенками. Однако эти признаки по 
сравнению с дооперационным исследованием были 
менее выражены. 

При оценке лабораторных показателей в целом 
по группе ре гистрировали умеренное снижение 
среднего балла по шкале АРАСНЕ II, лейкоцито-
за, лейкоцитарного индекса интоксикации (ЛИИ), 
а также относительного количества лимфоцитов 
(табл. 6). 

Т а б л и ц а  6
Динамика показателей шкалы APACHE II и ЛИИ

Показатель 

Группа сравнения 
(n=44)

Основная группа 
(n=20)

До 
лечения 

После 
лечения 

До 
лечения 

После 
лечения 

APACHE II 23,2+0,6 14,4+0,7 21,3+0,5 10,1+0,3 

ЛИИ 8,8+0,7 6,6+0,6 8,2+0,9 3,4+0,7 

В большинстве случаев при иммунологическом 
мониторинге регистрировали или отсут ствие какой-
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либо динамики (38,7% больных), или дальнейшее 
снижение параметров иммунитета (54,5% больных) 
(см. табл. 2, 3).

Летальность в группе сравнения составила 
22,7%. Причинами смерти явились преимуществен-
но гнойно-септические осложнения и полиорганная 
недостаточность. Продолжительность койко-дня у 
больных с благоприятным исходом в этой группе 
составила (29,4±4,6) сут.

Другую картину мы наблюдали в группе боль-
ных, леченных с применением системной иммуно-
терапии рекомбинантного IL-2 человека. 17 (85%) 
больных этой группы выздоровели. В том числе у 9 
(45%) больных имело место благоприятное течение 
послеоперационного периода. При этом регистри-
ровали ослабление степени тяжести эндотоксикоза 
в виде обрыва ли хорадки, нормализации гемоди-
намики, улучшения показателей общеклинического 
исследования крови (см. табл. 1). Тяжелое течение 
послеоперационного периода, которое характе-
ризовалось большим количеством осложнений, 
но закончилось выздоровлением, наблюдали у 8 
(40%) больных.

В своих клинических наблюдениях мы ни разу 
не сталкивались с осложнениями, которые можно 
было бы отнести за счет специфичности метода. 
При этом уровень эозинофилов в крови достоверно 
не изменялся.

Перистальтика кишечника у больных основной 
группы появилась через (2,5±0,5) сут, а стул – через 
(3,0±0,6) сут после операции. При этом нам при-
шлось применить значительно меньше усилий для 
восстановления двигательной активности желудоч-
но-кишечного тракта. 

При динамическом сонографическом контроле 
на вторые сутки послеоперационного периода 
была зарегистрирована положительная дина-
мика. Об этом свидетельствовали наличие не-
значительного количества выпота без эхогенных 
включений, четкая визуализация перистальтики 
кишечника, уменьшение размеров петель тонкой 
кишки в диаметре до 2 см, толщины стенки до 
2 мм. Другими словами, представленные данные 
косвенно свидетельствуют о стимулирующем вли-
янии рекомбинантного IL-2 человека на моторную 
функцию кишечника.

Летальность составила 15,0%. Продолжитель-
ность койко-дня у больных с благоприятным исхо-
дом – (19,7±3,7) сут.

Цитокинотерапия рекомбинантного IL-2 человека 
характеризовалась не только детоксикационным, 
но и иммунокорригирующим эффектом. Как видно 
из табл. 2, 3 и 5, у 55% больных основной клини-
ческой группы уже через 3 сут после завершения 
иммунотерапии происхо дила коррекция измененных 
показателей иммунитета. 

В результате при одинаковых значениях прогно-
зируемой летальности фактическая летальность в 
группе сравнения составила 22,7%, а в основной – 
15% (см. табл. 5).

Выводы: 
1. Включение в комплексную лечебную про-

грамму больных с РП, осложненным АС, системной 

иммунотерапии рекомбинантного IL-2 человека 
в режиме двух внутривенных инъекций в дозе 
500 000 ЕД с интервалом в 48 ч уменьшает интег-
ральный показатель степени тяжести больного по 
шкале APACHE II с 21,3+0,6 до 10,1+0,4; снижает 
количество осложнений в ближайшем послеопе-
рационном периоде с 68,2 до 35,0%; уменьшает 
уровень летальности с 22,7 до 15,0%; сокращает 
сроки госпитализации у больных с благоприятным 
исходом с (29,4±4,6) до (19,7±3,7) сут. 

2. Системная иммунотерапия рекомбинантного 
IL-2 человека по предлагаемой методике вызывает 
не только детоксикационный, но и иммунокорри-
гирующий эффект, а также возможно обеспечи-
вает стимуляцию моторики желудочно-кишечного 
тракта. 

3. Каких-либо серьезных побочных явлений при 
использовании рекомбинантного IL-2 человека по 
предлагаемой схеме зарегистрировано не было. 
Препарат хорошо переносится больными с АС и 
удобен в применении в практике неотложной абдо-
минальной хирургии. 

4. Системная иммунотерапия рекомбинантно-
го IL-2 человека не является самостоятельным 
способом лечения. Ее необходимо сочетать с 
остальным общепринятым комплексом лечебных 
мероприятий. 

Прозрачность исследования. Работа вы-
полнена в соответствии с планом научных 
исследований и разрешением этического коми-
тета Казанской государственной медицинской 
академии – филиала ФГБОУ ДПО «Российская 
медицинская академия непрерывного про-
фессионального образования» Министерства 
здравоохранения Российской Федерации. Ис-
следование не имело спонсорской поддержки. 
Авторы несут полную ответственность за пре-
доставление окончательной версии рукописи в 
печать.

Декларация о финансовых и других взаимо-
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разработке концепции, дизайна исследования и в 
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Реферат. В последнее время мультиморбидность встречается нередко у пациентов с хронической сердечной 
недостаточностью, что существенно влияет на клиническое течение, прогноз и приводит к значительным соци-
ально-экономическим потерям. Цель – изучить прогноз у пациентов с хронической сердечной недостаточностью 
в сочетании с хронической обструктивной болезнью легких. Материал и методы. Исследование проводилось 
на кафедре пропедевтики внутренних болезней им. проф. С.С. Зимницкого на базе ГАУЗ «Городская клиническая 
больница № 7» г. Казани. В исследование вошли 183 пациента с хронической сердечной недостаточностью, из 
них 105 ‒ с хронической сердечной недостаточностью в коморбидности с хронической обструктивной болезнью 
легких. Клинический фенотип пациентов оценивался с помощью теста 6-минутной ходьбы, спирометрии, эхо-
кардиоскопии, тестирования по шкале оценки клинического состояния, изучения качества жизни. Конечными 
точками являлись: смертность от всех причин и сердечно-сосудистая смертность, инфаркт миокарда, инсульт, 
тромбоэмболические осложнения, частота госпитализаций в связи с острой декомпенсацией хронической 
сердечной недостаточности. Результаты и их обсуждение. Клинический фенотип хронической сердечной 
недостаточности в коморбидности с хронической обструктивной болезнью легких отличался высокой распро-
страненностью курения, низким качеством жизни и баллами по тесту ходьбы. Кардиоваскулярная смертность 
при хронической сердечной недостаточности и хронической обструктивной болезни легких составляла 4,0%, 
тогда как при хронической сердечной недостаточности без хронической обструктивной болезни легких ‒ 4,6%; 
инфаркт миокарда встречался в 1,7 раза чаще при хронической сердечной недостаточности в коморбидности 
с хронической обструктивной болезнью легких в сопоставлении с пациентами с хронической сердечной недо-
статочностью без хронической обструктивной болезни легких (16,8 и 10,8% соответственно; р>0,05); инсульт 
прослеживался исключительно в группе с хронической сердечной недостаточностью в ассоциации с хронической 
обструктивной болезнью легких (8,9%). Комбинированная конечная точка (все кардиоваскулярные события) у 
пациентов с хронической сердечной недостаточностью в сочетании с хронической обструктивной болезнью 
легких достигалась в 2,3 раза чаще по сравнению с группой пациентов только с хронической сердечной недо-
статочностью (29,7 и 15,4% соответственно; p<0,05). Госпитализация по причине острой декомпенсации хрони-
ческой сердечной недостаточности прослеживалась в 2 раза чаще при хронической сердечной недостаточности 
в сочетании с хронической обструктивной болезнью легких в сопоставлении с группой пациентов с хронической 
сердечной недостаточностью (32,7 и 15,4%; p<0,05). Выводы. Хроническая обструктивная болезнь легких вносит 
существенный вклад в формирование клинического портрета пациента с хронической сердечной недостаточно-
стью в аспекте взаимовлияния показателей кардиоваскулярной и респираторной систем, что отягощает прогноз 
и требует интегрального подхода к дифференциальной диагностике и индивидуализации фармакотерапии.
Ключевые слова: прогноз, хроническая сердечная недостаточность, хроническая обструктивная болезнь легких.
Для ссылки: Прогнозирование течения хронической сердечной недостаточности в ассоциации с хронической 
обструктивной болезнью легких / В.М. Газизянова, О.В. Булашова, З.А. Шайхутдинова, Р.А. Яфарова // Вестник 
современной клинической медицины. – 2019. – Т. 12, вып. 5. – С.15–19. DOI: 10.20969/VSKM.2019.12(5).15-19.
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Abstract. Multimorbidity is a specifi c characteristic of the modern patient with chronic heart failure (CHF) which 
signifi cantly changes clinical course, prognosis, leads to socio-economic losses. The goal is to study the clinical features 
and prognosis of patients with CHF in combination with chronic obstructive pulmonary disease (COPD). Material and 
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В ведение. Мультиморбидность является 
особенностью пациента с хронической 

сердечной недостаточностью (ХСН) и существенно 
изменяет клиническое течение синдрома, его про-
гноз и приводит к значительному социально-эконо-
мическому ущербу. Одним из часто встречающихся 
тандемов в клинической практике считается ХСН и 
хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ). 
В GISSI-HF (2017) частота встречаемости ХОБЛ 
при ХСН составила 22%, ассоциируясь с высоким 
уровнем госпитализации [1]. Метаанализ баз данных 
продемонстрировал, что риск кардиоваскулярной 
патологии выше в 2,46 раза при ХОБЛ в отличие 
от респондентов без бронхиальной обструкции [2].

Заболевания дыхательной системы патогенети-
чески тесно взаимосвязаны с кардиоваскулярной 
патологией и могут способствовать возникновению 
неблагоприятных кардиоваскулярных событий. 
F.H. Rutten (2005) отметил, что ишемическая болезнь 
сердца (ИБС) и ХСН являются ведущими причинами 
смертности пациентов с ХОБЛ легкой или средней 
степеней тяжести [3]. V. Melenovsky et al. (2015) 
показали, что легочная гипертензия у пациентов 
с ХСН приводила к перегрузке правого желудочка 
и предрасполагала к увеличению смертности [4]. 
О.М. Поликутиной и соавт. (2016) выявлено, что 
ХОБЛ является независимым предиктором не-
благоприятного прогноза и увеличивает в 1,9 раза 
риск развития нефатальных инфаркта миокарда и 
инсульта (95% ДИ 1,1-3,6; р=0,042), в 2,6 раза риск 
декомпенсации ХСН в течение года (95% ДИ 1,3-5,4; 
р=0,006) [5]. P. Schwab (2017) показано, что ХСН 
является значимым предиктором госпитализаций 
и смертности от всех причин при ХОБЛ (ОР=1,56; 
р<0,0001) [6]. В исследовании VALIANT выявлено 
увеличение общей смертности до 30% при наличии 
тандема ХСН и ХОБЛ в сопоставлении с пациентами 
с ХСН без ХОБЛ [7].

В литературе представлены данные о высоком 
риске внезапной сердечной смерти при ХОБЛ, осо-
бенно у пациентов с ХОБЛ с фенотипом с частыми 
обострениями на протяжении 5 лет [8]. Низкий объем 
форсированного выдоха за первую секунду (ОФВ1) 
является маркером неблагоприятного прогноза у 
пациентов с ХСН в сочетании с хронической обструк-
тивной болезнью легких. K.K. Iversen et al. (2010) 

провели анализ влияния функции внешнего дыхания 
(n=532) на смертность от всех причин при наличии 
симптомов/признаков ХСН. Авторы определили, что 
предикторами были следующие показатели: ОФВ1, 
форсированная жизненная емкость легких (ФЖЕЛ), 
индекс Тиффно (ОФВ1/ФЖЕЛ). В исследовании ОФВ1 
являлся независимым прогностическим маркером 
(ОР=0,86; р<0,01) [9]. В ARIC (2012) на 15 792 рес-
пондентах оценивали вероятность возникновения 
ХСН в зависимости от уровня ОФВ1 и отношения 
ОФВ1/ФЖЕЛ, было показано, что она была выше при 
показателях ОФВ1/ФЖЕЛ <70% (ОР=1,44 при 95% 
ДИ 1,20-1,74 для мужчин; ОР=1,40 при 95% ДИ для 
женщин) [10]. L.L. Plesner et al. (2017) анализировали 
влияние бронхообструктивного синдрома на прогноз 
у пациентов с ХСН и ФВ ЛЖ < 45% и показали, что 
снижение ОФВ1 увеличивает риск смерти от всех при-
чин (ОР=2,07 при 95% ДИ 1,45-2,95) [11].

Таким образом, в настоящее время нередко 
встречается тандем ХСН и ХОБЛ, что изменяет 
клиническое течение синдрома, а также ухудшает 
прогноз пациентов, обусловливая необходимость 
детального изучения данной когорты с целью вы-
явления маркеров неблагоприятного прогноза и 
персонификации тактики ведения.

Цель исследования ‒ изучить прогноз в течение 
года у пациентов с ХСН в сочетании с хронической 
обструктивной болезнью легких.

Материал и методы. Проводимое исследование 
одобрено локальным этическим комитетом ФГБОУ 
ВО «Казанский государственный медицинский уни-
верситет» Минздрава России, все пациенты под-
писали информированное согласие. Исследование 
проводилось на кафедре пропедевтики внутренних 
болезней им. проф. С.С. Зимницкого на базе ГАУЗ 
«Городская клиническая больница № 7» г. Казани.

Согласно критериям включения/исключения в 
ходе исследования была выделена выборочная 
совокупность, состоящая из 183 пациентов с ХСН, 
включая 105 пациентов с ХСН в коморбидности с 
ХОБЛ. Критериями включения являлись стабильная 
ХСН (отсутствие симптомов/признаков в течение 
1 мес), ХОБЛ вне обострения [по GOLD (2014) для 
исследуемой группы], возраст старше 18 лет. Кри-
терии исключения: бронхиальная астма; инфаркт 
миокарда/инсульт (за 3 мес до включения в иссле-

methods. The study included 183 patients with stable CHF, including 105 with CHF combined with COPD. The clinical 
phenotype evaluated by 6-minute walk test (6-MWT), spirometry, echocardioscopy, clinical condition scale and quality 
of life assessment. The end points during the year were the following: all-cause mortality, cardiovascular mortality, 
myocardial infarction, stroke, pulmonary embolism, and hospitalization rates due to acute decompensation of CHF. 
Results and discussion.The clinical phenotype of CHF combined with COPD was characterized by a high frequency 
of smoking, low quality of life and poor exercise tolerance. Cardiovascular mortality in comorbid pathology was 4,0%, in 
CHF without COPD – 4,6%; myocardial infarction was observed 1,7 times more often with lung disease than in patients 
with CHF only (16,8 and 10,8%); stroke was observed exclusively in comorbid pathology (8,9%). The combined endpoint 
(all cardiovascular events) with CHF in combination with COPD was achieved 2,3 times more often in comparison with 
patients with CHF only (29,7 and 15,4%; p<0,05). Hospitalization due to acute decompensation of CHF occurred 2 
times more often with CHF in combination with COPD than without it (32,7 and 15,4%). Conclusion. The results of 
the study demonstrate that COPD contributes to the formation of the clinical phenotype of CHF from the standpoint 
of the mutual infl uence of the characteristics of the cardiovascular and respiratory systems, and also aggravates the 
prognosis that requires an integrated approach to the differential diagnosis and individualization of pharmacotherapy.
Key words: prognosis, chronic heart failure, chronic obstructive pulmonary disease.
For reference: Gazizyanova VM, Bulashova OV, Shaikhutdinova ZA, Yafarova RA. Prognosis in patients with heart 
failure and concomitant chronic obstructive pulmonary disease. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2019; 
12 (5): 15-19. DOI: 10.20969/VSKM.2019.12(5).15-19.
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дование), заболевания с ожидаемой продолжитель-
ностью жизни менее 1 года, анемия, врожденные 
и приобретенные пороки сердца, когнитивные на-
рушения и психические расстройства.

При обследовании пациентов проводили оценку 
функционального класса (ФК) ХСН по шкале оценки 
клинического состояния (ШОКС) в модификации 
Ю.Н. Беленкова и В.Ю. Мареева (2000) и ТШХ [15]. С 
целью верификации ХСН проводился анализ данных 
рентгенографии легких и сердца, электрокардио-
граммы, эхокардиоскопии. В ходе исследования 
изучалось качество жизни с помощью Миннесотского 
опросника «Жизнь пациента с сердечной недоста-
точностью» (Rector T., Cohn J., 1987). У пациентов с 
ХОБЛ одышка оценивалась по шкале modifi ed British 
Medical Research Council questionnaire (mMRC), 
влияние ХОБЛ на здоровье ‒ по Chronic obstructive 
pulmonary disease Assessment Test (САТ) и по тесту 
оценки клинических симптомов ХОБЛ ‒ Chronic 
obstructive pulmonary disease Control Questionnaire 
(CCQ), на основании полученных данных опреде-
ляли степень тяжести ХОБЛ и риск обострений. 
Всем пациентам проводилось исследование респи-
раторной функции методом спирометрии, в случае 
выявления обструктивного типа вентиляционных 
нарушений проводился тест на обратимость брон-
хиальной обструкции с бронхолитиком.

Прогноз оценивали через год по следующим не-
благоприятным событиям: смертность от всех при-
чин, кардиоваскулярная смертность, нефатальные 
инфаркт миокарда/инсульт, тромбоэмболические 
осложнения, госпитализация в связи с острой деком-
пенсацией ХСН. После получения информации была 
выделена комбинированная конечная точка, которая 
включала в себя кардиоваскулярную смертность, 
тромбоэмболические осложнения и нефатальные 
инфаркт миокарда/инсульт.

Статистическая обработка полученных резуль-
татов проводилась с использованием программы 
Statistica 10.0. Для проверки выборочной совокупности 
на соответствие нормальному распределению был 

использован критерий Шапиро – Уилка. Результаты 
представлены как среднее значение ± среднее квад-
ратическое отклонение (М±σ) при нормальном рас-
пределении; медиана (Ме), 25% и 75% перцентилей 
в случаях распределения, которое отличается от нор-
мального. Значимость различий между количествен-
ными признаками оценивали при помощи критерия 
Манна – Уитни. Сравнение качественных параметров 
проводили при помощи критерия χ2, включая поправку 
Йейтса (менее 10 наблюдений), критерий Фишера 
(менее 5 наблюдений). Частота достижения неблаго-
приятных событий в исследуемых группах сравнива-
лась с помощью отношения шансов (ОШ), которое 
рассчитывали с применением онлайн-калькулятора 
на сайте www.medstatistic.ru. Также были определены 
границы 95% доверительного интервала (95% ДИ).

Результаты и их обсуждение. Анализ рас-
пределения исследуемых по основным признакам, 
возрасту и полу не показал различий. В структуре 
причин ХСН преобладала ИБС независимо от при-
надлежности к группе. У пациентов с ХСН без ХОБЛ 
ишемическая болезнь сердца встречалась в со-
четании с артериальной гипертензией у 72 (92,3%) 
больных. При ХСН в коморбидности с ХОБЛ в 101 
(96,1%) случае встречалась ИБС, из них в сочетании 
с артериальной гипертензией ‒ у 88 (83,8%) пациен-
тов. Только артериальная гипертензия прослежива-
лась в 7,7% случаев при ХСН и в 3,9% – при ХСН в 
сочетании с ХОБЛ. При включении в исследование 
пациенты при ХСН и ХОБЛ в 61,9% случаев при-
меняли ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента, в 27,6% ‒ диуретики, в 15,2% ‒ блокаторы 
рецепторов ангиотензина II и в 18,1% ‒ бета-адре-
ноблокаторы. Пациенты без коморбидной патологии 
чаще получали бета-адреноблокаторы и ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента в 61,5% слу-
чаев, реже блокаторы рецепторов ангиотензина II ‒ в 
20,5% и диуретики ‒ в 30,8% случаев. 

В ходе изучения данных были выделены интег-
ральные клинические показатели вариантов ХСН в 
сочетании с ХОБЛ и в ее отсутствии (табл. 1).

Т а б л и ц а  1
Характеристика групп

Параметр
Изучаемые группы

рХСН
(n=78)

ХСН+ХОБЛ
(n=105)

Пол, абс. (%):
мужской
женский

47 (60,3)
31 (39,7)

74 (70,5)
31 (29,5)

0,342
0,148

Возраст, лет, M±σ 65,10±10,67 67,72±8,84 0,147
Функциональный класс ХСН I-II, абс. (%)
Функциональный класс ХСН III-IV, абс. (%)

33 (42,3)
45 (57,7)

40 (38,1)
65 (61,9)

0,465
0,565

Шкала оценки клинического состояния, баллы, Ме [25%; 75%] 5,0 [4,0; 8,0] 6,0 [4,0; 7,0] 0,961
Тест ходьбы в течение 6 минут, метры, Ме [25%; 75%] 277,0 [170,0; 355,0] 250,0 [156,5; 303,0] 0,047
Фракция выброса левого желудочка, %, Ме [25%; 75%] 54,5 [41,0; 59,0] 56,0 [50,0; 59,0] 0,230
Длительность ХСН, лет, Ме [25%; 75%] 7,0 [5,0; 10,0] 7,0 [5,0; 10,0] 0,534
Длительность ХОБЛ, лет, Ме [25%; 75%] – 5,0 [5,0; 10,0] –
Курение, абс. (%) 4 (5,1) 44 (41,9) <0,0001
Индекс курящего человека, пачка/лет, М±σ 8,00±2,58 20,21±2,95 <0,0001
Качество жизни, баллы, Ме [25%; 75%] 39,0 [25,0; 46,0] 44,0 [32,0; 62,0] 0,007
Наследственность по сердечно-сосудистым заболеваниям, абс. (%) 20 (25,6) 41 (39,0) 0,057
Частота сердечных сокращений, уд/мин, М±σ 69,84±11,03 75,54±11,20 0,001
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Распределение пациентов по функциональному 
классу и полу в группах достоверно не различалось. 
Однако когорта с ХСН и ХОБЛ отличалась низким 
качеством жизни и расстоянием по тесту ходьбы, 
а также высокой распространенностью числа 
курильщиков в группе. В среднем длительность 
хронического заболевания легких составила 10 лет 
(медиана 5,0) и была представлена практически в 
равном соотношении средней (47,6%) и тяжелой 
(52,4%) степеней. Выявлена взаимосвязь величины 
фракции выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) с ФК 
ХСН (r=-0,415; p<0,05) и баллами по ШОКС (r=-0,423; 
p<0,05), а также с выраженностью одышки по шкале 
mMRC (r=-0,25; p<0,05). Н.А. Кароли и соавт. (2016) 
также отмечали снижение толерантности к физи-
ческой нагрузке у пациентов с ХСН в ассоциации с 
ХОБЛ [(294,22±154,79) м] по сравнению с пациентами 
только с ХОБЛ [(439,76±127,16) м; р<0,001] [12].

Поиск предикторов неблагоприятных кардиовас-
кулярных осложнений с целью индивидуализации 
фармакотерапии и коррекции тактики ведения па-
циентов является актуальной задачей современной 
кардиологии. Для достижения данной цели в работе 
проведен анализ прогноза пациентов с ХСН, в том 
числе в сочетании с ХОБЛ, через год наблюдения 
по данным опроса по телефону с откликом 96,2% 
пациентов с ХСН в коморбидности с ХОБЛ и 83,3% 
пациентов с ХСН (табл. 2).

Анализ выживаемости пациентов показал, что 
группы не отличались как по частоте смертности от 
всех причин, так и от кардиоваскулярной смертности. 
Отмечено, что инсульт отмечался лишь при ХСН в 
сочетании с ХОБЛ (8,9%). Была оценена комбини-
рованная конечная точка, включавшая кардиоваску-
лярную смертность, нефатальные инсульт/инфаркт 
миокарда, тромбоэмболические осложнения. Риск 
достижения комбинированной конечной точки при 
ХСН в сочетании с ХОБЛ был в 2,3 раза выше, чем 
только при хронической сердечной недостаточности. 

В группе ХСН в сочетании с ХОБЛ госпитализа-
ция по причине острой декомпенсации ХСН отме-
чалась в 2 раза чаще в сопоставлении с группой с 
ХСН (32,7 и 15,4%). Настоящее исследование про-
демонстрировало, что при III–IV ФК ХСН в коморбид-
ности с ХОБЛ риск достижения кардиоваскулярных 

событий выше в сравнении с I–II ФК (ОШ=3,282 
при 95% ДИ=1,196-9,006; р<0,05), тогда при ХСН 
без ХОБЛ тенденция не была выявлена. Показано, 
что инсульт чаще встречался при ХСН в сочетании 
с ХОБЛ тяжелой степени в сопоставлении с ХСН и 
ХОБЛ средней степени (14,8 и 2,1%; p<0,05). Все 
кардиоваскулярные события (комбинированная 
конечная точка) были выявлены у 40,8% при ХОБЛ 
тяжелого течения, что было выше в 2 раза, чем 
при ХОБЛ средней тяжести (p<0,05). Количество 
госпитализаций по причине острой декомпенсации 
ХСН превалировало при тяжелой ХОБЛ (42,6%) по 
сравнению с ХОБЛ средней степени тяжести ‒ 21,3% 
(ОШ=2,745 при 95% ДИ 1,136-6,635; р<0,05). 

Данные исследования согласуются с European 
Society of Cardiology Heart Failure Long-Term 
Registry (2018), в котором показано, что при ХСН в 
сочетании с ХОБЛ по сравнению с ХСН без ХОБЛ 
частота госпитализаций по причине острой деком-
пенсации ХСН выше в 1,37 раза (95% ДИ ‒ 1,17-
1,60) [13]. B. Eriksson et al. (2018) при проведении 
анализа Шведского регистра пациентов с ХСН с ФВ 
ЛЖ > 40% (n=9654) путем многофакторного анализа 
выявили, что ХОБЛ относится к независимым фак-
торам риска смертности от всех причин в течение 
четырех лет [14].

Выводы: 
1. Пациенты с ХСН в сочетании с ХОБЛ характе-

ризуются высокой распространенностью курения и 
индексом курильщика (р<0,0001), худшим качеством 
жизни (р=0,007), низкой толерантностью к физиче-
ской нагрузке (р=0,047).

2. При ХСН в сочетании с ХОБЛ наблюдается 
худший, чем без патологии легких, прогноз по кар-
диоваскулярным событиям (29,7 и 15,4%; p<0,05), 
по госпитализации в связи с острой декомпенсацией 
ХСН (32,7 и 15,4%; p<0,05).

Прозрачность исследования. Проводимое 
авторами исследование на всех этапах не имело 
спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
ответственность за предоставление оконча-
тельной версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимо-
отношениях. Все авторы принимали участие в 
разработке концепции, дизайна исследования и в 

Т а б л и ц а  2
Неблагоприятные исходы у пациентов с ХСН 

Исход
ХСН 

(n=65)
ХСН+ХОБЛ 

(n=101) OШ 95% ДИ
Абс. % Абс. %

Смертность от всех причин 5 7,7 6 5,9 0,758 0,222-2,593
В том числе:

сердечно-сосудистая смертность 3 4,6 4 4,0 0,852 0,184-3,938
Внезапная сердечная смерть 1 1,5 2 2,0 1,293 0,115-14,555
Инфаркт миокарда 7 10,8 17 16,8 1,677 0,654-4,300

в том числе с фатальным исходом 2 3,1 2 2,0 0,636 0,087-4,633
Инсульт нефатальный – – 9 8,9 – –
Тромбоэмболия легочной артерии 2 3,1 2 2,0 0,636 0,087-4,633
Все сердечно-сосудистые события (комбинированная 
конечная точка)

10 15,4 30 29,7 2,324 1,047-5,160*

Примечание: *различия группы ХСН и ХСН в сочетании с ХОБЛ (р<0,05); ОШ – отношение шансов, ДИ – доверительный 
интервал.



ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2019   Том 12, вып. 5   19ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

написании рукописи. Окончательная версия руко-
писи была одобрена всеми авторами. Авторы не 
получали гонорар за исследование.

ЛИТЕРАТУРА

1. Prevalence and prognostic impact of chronic obstructive 
pulmonary disease in patients with chronic heart failure: 
data from the GISSI-HF Trial / M. Canepa, P.L. Temporelli, 
A. Rossi [et al.] // Cardiology. – 2017. – Vol. 136 (2). – 
P.128–137.

2. Risk of cardiovascular comorbidity in patients with chronic 
obstructive pulmonary disease: a systematic review and 
meta-analysis / W. Chen, J. Thomas, M. Sadatsafavi [et al.] 
// Lancet Respiratory Medicine. – 2015. – Vol. 3 (8). – 
P.631–639.

3. Unrecognized heart failure in elderly patients with stable 
chronic obstructive pulmonary disease / F.H. Rutten, 
M.J. Cramer, D.E. Grobbee [et al.] // Eur. Heart J. – 2005. – 
Vol. 26 (18). – P.1887–1894.

4. Lung congestion in chronic heart failure: haemodynamic, 
clinical, and prognostic implications / V. Melenovsky, 
M.J. Andersen, K. Andress [et al.]// European journal of 
heart failure. – 2015. ‒ Vol. 17.‒ P.1161–1171.

5. ХОБЛ – маркер неблагоприятного отдаленного прогно-
за инфаркта миокарда / О.М. Поликутина, Ю.С. Слепы-
нина, Е.Д. Баздырев [и др.] // Сибирское медицинское 
обозрение. – 2016. – № 1. – С.48–55.

6. Impact of comorbid conditions in COPD patients on health 
care resource utilization and costs in a predominantly 
Medicare population / P. Schwab, A.D. Dhamane, 
S.D. Hopson [et al.] // International Journal of COPD. – 
2017. – Vol. 12. – P.735–744.

7. Chronic obstructive pulmonary disease is an independent 
predictor of death but not atherosclerotic events in 
patients with myocardial infarction: analysis of the 
Valsartan in Acute Myocardial Infarction trial (VALIANT) / 
N.M. Hawkins, Z. Huang, K.S. Pieper [et al.] // European 
Journal of heart failure. – 2009. – Vol. 11. – P.292–298.

8. Chronic obstructive pulmonary disease and sudden 
cardiac death: the Rotterdam study / L. Lahousse, 
M.N. Niemeijer, M.E. van den Berg [et al.] // European 
Heart Journal. – 2015. ‒ Vol. 36. ‒ P.1754–1761.

9. The prognostic importance of lung function in patients 
admitted with heart failure / K.K. Iversen, J. Kjaergaard, 
D. Akkan [et al.] // European journal of heart failure. – 
2010. – Vol. 12. – P.685–691.

10. Airfl ow obstruction, lung function, and risk of incident heart 
failure: Atherosclerosis Risk in communities (ARIC) study 
/ S.K. Agarwal, G. Heiss, R.G. Barr [et al.] // European 
journal of heart failure. – 2012. – Vol. 14. ‒ P. 414–422.

11. The prognostic signifi cance of lung function in stable heart 
failure outpatients / L.L. Plesner, M. Dalsgaard, M. Schou 
[et al.] // Clinical Cardiology. – 2017. – P.1–7.

12. Кароли, Н.А. Хроническая сердечная недостаточность 
различного генеза у больных хронической обструк-
тивной болезнью легких / Н.А. Кароли, А.В. Бородкин, 
А.П. Ребров // Пульмонология. – 2016. – № 26 (1). – 
С.38–45.

13. Characteristics, treatments and 1-year prognosis of 
hospitalized and ambulatory heart failure patients with 
chronic obstructive pulmonary disease in the European 
Society of Cardiology Heart Failure Long-Term Registry 
/ M. Canepa, E.S. Migaj, J. Drozdz [et al.] // European 
Journal of Heart Failure. – 2018. – Vol. 20. – P.100–110.

14. Comorbidities, risk factors and outcomes in patients with 
heart failure and an ejection fraction of more than or equal 
to 40% in primary care- and hospital care-based outpatient 
clinics / B. Eriksson, P. Wandell, U. Dahlstrom [et al.] // 

Scandinavian journal of primary health care. – 2018. – 
Vol. 36 (2). – P.207–215.

REFERENCES

1. Canepa M, Temporelli PL, Rossi A. Prevalence and 
prognostic impact of chronic obstructive pulmonary 
disease in patients with chronic heart failure: data from 
the GISSI-HF Trial. Cardiology. 2017; 136 (2): 128-137.

2. Chen W, Thomas J, Sadatsafavi M. Risk of cardiovascular 
comorbidity in patients with chronic obstructive pulmonary 
disease: a systematic review and meta-analysis. Lancet 
Respiratory Medicine. 2015; 3 (8): 631–639.

3. Rutten FH, Cramer MJ, Grobbee DE. Unrecognized heart 
failure in elderly patients with stable chronic obstructive 
pulmonary disease. European Heart Journal. 2005; 26 
(18): 1887-1894.

4. Melenovsky V, Andersen MJ, Andress K. Lung congestion 
in chronic heart failure: haemodynamic, clinical, and 
prognostic implications. European journal of heart failure. 
2015; 17: 1161-1171.

5. Polikutina OM, Slepyunina YuS, Bazdyurev ED. COPD ‒ 
marker neblagopriyatnogo otdalyennogo prognoza infarcta 
myocarda [COPD ‒ marker of unfavorable prognosis in 
myocardial infarction patients]. Sibirskoye medicinskoye 
obozrenie [Siberian medical review]. 2016; 1: 48-55.

6. Schwab P, Dhamane AD, Hopson SD. Impact of comorbid 
conditions in COPD patients on health care resource 
utilization and costs in a predominantly Medicare 
population. International Journal of COPD. 2017; 12: 
735–744.

7. Hawkins NM, Huang Z, Pieper KS. Chronic obstructive 
pulmonary disease is an independent predictor of death 
but not atherosclerotic events in patients with myocardial 
infarction: analysis of the Valsartan in Acute Myocardial 
Infarction trial (VALIANT). European Journal of heart 
failure. 2009; 11: 292-298.

8. Lahousse L, Niemeijer MN, van den Berg ME. Chronic 
obstructive pulmonary disease and sudden cardiac death: 
the Rotterdam study. European Heart Journal. 2015; 36: 
1754–1761.

9. Iversen KK, Kjaergaard J, Akkan D. The prognostic 
importance of lung function in patients admitted with 
heart failure. European journal of heart failure. 2010; 12: 
685-691.

10. Agarwal SK, Heiss G, Barr RG. Airfl ow obstruction, lung 
function, and risk of incident heart failure: Atherosclerosis 
Risk in communities (ARIC) study. European journal of 
heart failure. 2012; 14: 414-422.

11. Plesner LL, Dalsgaard M, Schou M. The prognostic 
significance of lung function in stable heart failure 
outpatients. Clinical Cardiology. 2017; 1-7.

12. Karoli NA, Borodkin AV, Rebrov AP. Chronizheskaya 
serdechnaya nedostatochnost razlichnogo geneza u 
bolnyh chronicheskoy obstructivnoi bolezhnu lyegkih 
[Chronic heart failure different ethyology in COPD patients]. 
Pulmonologiya [Pulmonology]. 2016; 26 (1): 38-45.

13. Canepa M, Migaj ES, Drozdz J. Characteristics, treatments 
and 1-year prognosis of hospitalized and ambulatory heart 
failure patients with chronic obstructive pulmonary disease 
in the European Society of Cardiology Heart Failure Long-
Term Registry. European Journal of Heart Failure. 2018; 
20: 100–110.

14. Eriksson B, Wandell P, Dahlstrom U. Comorbidities, 
risk factors and outcomes in patients with heart failure 
and an ejection fraction of more than or equal to 40% in 
primary care- and hospital care-based outpatient clinics. 
Scandinavian journal of primary health care. 2018; 36 
(2): 207–215.



20 ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2019   Том 12, вып. 5ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

© Г.З. Ибрагимова, А.Р. Сабирова, Р.Р. Билалова, Р.Н. Ахтереев, 2019

УДК 616.831-005-02 DOI: 10.20969/VSKM.2019.12(5).20-24

ФАКТОРЫ РИСКА ИШЕМИЧЕСКОГО КАРДИОЭМБОЛИЧЕСКОГО 
ИНСУЛЬТА

ИБРАГИМОВА ГУЛЬНАРА ЗАКАРИЕВНА, врач ультразвуковой диагностики второй категории 
ГАУЗ «Городская клиническая больница № 7», Россия, 420103, Казань, ул. Чуйкова, 54, 
тел. +7-937-282-48-51, e-mail: morgens_vesna@mail.ru
САБИРОВА АЙГУЛЬ РИНАТОВНА, канд. мед. наук, врач ультразвуковой диагностики ГАУЗ «Городская 
клиническая больница № 7», Россия, 420103, Казань, ул. Чуйкова, 54
БИЛАЛОВА РЕЗЕДА РАВИЛОВНА, канд. мед. наук, врач функциональной диагностики высшей категории 
ГАУЗ «Городская клиническая больница № 7», Россия, 420103, Казань, ул. Маршала Чуйкова, 54
АХТЕРЕЕВ РАВИЛЬ НУРИАХМЕТОВИЧ, врач-кардиолог и ультразвуковой диагностики ГАУЗ «Городская 
клиническая больница № 7», Россия, 420103, Казань, ул. Чуйкова, 54

Реферат. Кардиоэмболический инсульт весьма гетерогенная по этиологии, патогенезу, течению и прогнозу 
группа заболеваний, нередко ассоциированный с выраженными остаточными нарушениями двигательных, 
речевых, координаторных функций, высоким риском рецидива и существенным снижением качества жизни 
пациентов. Чрезвычайно важно своевременное распознавание кардиальной причины инсульта и определение 
оптимальной стратегии профилактики. Цель исследования – оценить процент значимости основных факто-
ров риска у пациентов с кардиоэмболическим инсультом неврологического отделения с больными c острым 
нарушением мозгового кровообращения ГАУЗ «Городская клиническая больница № 7» г. Казани. Материал и 
методы. Проведено исследование по основным выделенным факторам риска 100 историй болезни пациентов 
за 2019 г. с кардиоэмболическим инсультом в неврологическом отделении с больными c острым нарушением 
мозгового кровообращения в Городской клинической больнице № 7 г. Казани. Изучены данные анамнеза, 
неврологического осмотра, нейровизуализации (рентгеновская компьютерная томография головного мозга), 
данные ультразвуковых исследований экстракраниальных и церебральных сосудов и сердца, электрокардио-
граммы, лабораторных анализов (липидный профиль, глюкоза). Результаты и их обсуждение. Высокая 
доля повторности кардиоэмболического инсульта более 50%. Основную часть составили мужчины. Средний 
возраст пациентов – 74 года. Основными факторами явились: фибрилляция предсердий, артеральная гиперто-
ния, гипергликемия. Постоянная форма фибрилляции составила основную долю, что доказывает ее высокую 
распространенность среди пациентов с кардиоэмболией. По данным ультразвукового обследования больше 
80% имели атеросклеротические изменения экстракраниального отдела сосудов. Но средний процент стеноза 
составил 36%, что доказывает низкое значение атеросклеротической бляшки в экстракраниальных сосудах 
в развитии кардиоэмболического инсульта. На ЭхоКГ больше 80% пациентов имели гипертрофию стенок и 
кальциноз клапанов. Выводы. Кардиологическая патология в развитии инсульта имеет ключевое значение, 
требует от врача целенаправленного кардиологического обследования, комплексного подхода к лечению и 
профилактике кардиоэмболии. 
Ключевые слова: кардиоэмболический инсульт, факторы риска, фибрилляция предсердий, ишемический инсульт.
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RISK FACTORS OF ISCHEMIC CARDIOEMBOLIC STROKE
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Abstract. Cardioembolic stroke is very heterogeneous in etiology, pathogenesis, course, and prognosis. It’s often 
associated with severe residual motor, speech, coordination disorders, high risk of relapse and a signifi cant decrease 
in the quality of life. Timely recognition of the cardiac cause of stroke and optimal prevention strategy determination 
is extremely important. The purpose of the study was to identify signifi cance of cardioembolic stroke risk factors in 
patients admitted to neurological department. Material and methods. In a retrospective study conducted in regional 
hospital № 7, data were collected on 100 cardioembolic stroke cases admitted in 2019. Anamnesis, neurological 
examination, neuroimaging (brain CT scan), extracranial sonography (ECS), transcranial Doppler sonography (TCDS), 
echocardiography (ECHO), electrocardiography (ECG), laboratory tests (lipid profi le, glucose) were retrieved for analysis. 
Results and discussion. Recurrent cardioembolic stroke occurred in more than 50%. The median age was 74 years. 
The main risk factors were: atrial fi brillation, arterial hypertension, hyperglycemia. Persistent form of fi brillation dominated, 
which proves its high prevalence in patients with cardioembolism. According to the ultrasound examination, more than 
80% had atherosclerotic changes of extracranial vessels, but the average percentage of stenosis was 36%. That proves 
the low value of atherosclerotic plaques in extracranial vessels in the development of cardioembolic stroke. On ECHO, 
more than 80% had hypertrophy of the walls and calcifi cation of the valves. Conclusion. Cardiac pathology in the 
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Острые нарушения мозгового кровообра-
щения (ОНМК) определяются клинически 

как быстро возникающие очаговые и диффузные 
(общемозговые) нарушения функции головного 
мозга сосудистого генеза, представляют собой 
распространенное заболевание головного мозга в 
зрелом и пожилом возрасте. Число пострадавших 
от инсульта в мире неуклонно растет: более 16 млн 
новых случаев заболевания регистрируется каж-
дый год. Большая медико-социальная значимость 
проблемы ОНМК определяется их широкой рас-
пространенностью, высокой частотой смертности и 
инвалидизации при инсульте [1].

Участие сердца в патогенезе сосудистых за-
болеваний головного мозга во многих клинических 
случаях представляется очевидным. Атеросклероз 
сонных артерий в среднем развивается на 10 лет 
позже, чем процесс, затрагивающий коронарные 
артерии [2, 3].

Кардиоцеребральная эмболия является причи-
ной развития 30–40% всех случаев ишемического 
инсульта (ИИ) [4–6]. Кардиоэмболический инсульт 
(КЭИ) нередко ассоциируется с выраженными 
неврологическими нарушениями и существенно 
ухудшает качество жизни пациентов. Риск рецидива 
также довольно высок. Поэтому столь актуальны 
своевременное распознавание кардиальной причи-
ны инсульта и определение оптимальной стратегии 
профилактики [6].

КЭИ характеризуется внезапным появлением 
неврологической симптоматики и максимально вы-
раженным дефицитом нередко на фоне физического 
или эмоционального напряжения, кардиальной арит-
мии [1]. Локализация – чаще в бассейне корковых 
ветвей средней мозговой артерии. Инфаркт – пре-
имущественно средний или большой, корково-под-
корковый, характерно наличие геморрагического 
компонента. Возможны множественные «немые», 
кортикальные инфаркты в различных сосудистых 
бассейнах, не являющихся зонами смежного кро-
вообращения. Отсутствует выраженное атероскле-
ротическое поражение сосудов проксимально по 
отношению к закупорке внутричерепной артерии. 
Обязательное наличие кардиальной патологии – по-
тенциальный источник эмболии [1, 6]. При кардио-
эмболическом инсульте чаще, чем при других типах 
ишемического инсульта, наблюдаются парциальные 
или генерализованные эпилептические припадки. 
Обычно они развиваются в первые дни заболевания, 
но могут возникнуть и спустя несколько месяцев по-
сле эмболического инсульта [1].

В настоящее время выделяют следующие источ-
ники кардиоэмболии высокого риска [4, 6, 7]: 

• постоянная и пароксизмальная формы фибрил-
ляции предсердий (ФП) неревматической этиологии;

• постинфарктные изменения (гипо/акинетичный 
сегмент, аневризма и тромбоз левого желудочка);

• механические протезы клапанов сердца;
• синдром слабости синусового узла;
• свежий инфаркт миокарда (менее 4 нед);
• дилатационная кардиомиопатия;
• опухоли сердца (миксома левого предсердия);
• дилатационная и гипертрофическая кардио-

миопатия;
• эндокардит (инфекционный, асептический).
Источники кардиоэмболии среднего класса 

[4, 6, 7]:
• ревматические и кальцифицирующие пороки 

сердца;
• пролапс митрального клапана с миксоматозной 

дегенерацией створок;
• митральный стеноз и недостаточность;
• небактериальный эндокардит;
• аневризма межпредсердной перегородки;
• открытое овальное окно (ООО); 
• трепетание предсердий;
• инфаркт миокарда более 4 нед, но менее 6 мес; 
• биологические протезы клапанов сердца;
• нитеобразные волокна митрального клапана 

[4, 6, 7].
Очевидно, что разнообразие сердечных наруше-

ний определяет и весьма неоднородный морфологи-
ческий состав эмболов: красные тромбы, состоящие 
из фибрина, эритроцитов и небольшого количества 
тромбоцитов, белые тромбоцитарно-фибриновые 
тромбы, тромбоцитарные агрегаты, частицы опухо-
ли, миксоматозные фрагменты, вегетации, кальци-
наты, атероматозные частицы [4, 6, 8, 9]. 

Помимо этиологического многообразия (забо-
левания ишемической и дегенеративной природы, 
инфекционно-воспалительные заболевания, врож-
денные пороки и аномалии сердца, опухоли и др.) 
кардиальная патология характеризуется распро-
страненностью в популяции эмбологенным риском, 
что в конечном счете определяет ее роль в развитии 
цереброваскулярных осложнений. По совокупному 
риску ведущее значение в патогенезе кардиогенных 
ишемических инсультов имеет неревматическая 
ФП [1, 4].

Неревматическая мерцательная аритмия состав-
ляет большинство случаев кардиальной эмболии в 
мозг; она обычно вызвана ишемической болезнью 
сердца на фоне атеросклероза венечных артерий и 
артериальной гипертонии. Риск инсульта возрастает 
при увеличении возраста больного, при предшест-
вующей кардиальной эмболии, артериальной гипер-
тонии, сахарном диабете, тромбах левого предсер-
дия и дисфункции левого желудочка и предсердия 
по данным ЭхоКГ. Ревматическое поражение сердца 
может привести к эмболии мозга в острой стадии 
заболевания (вследствие отрыва вегетирующих об-
разований на клапанах сердца), но чаще вызывает 
кардиоэмболический инсульт в хронической стадии 
после появления мерцания предсердий [1].

development of stroke is of key importance and requires a focused cardiac examination, a comprehensive approach 
to the treatment and prevention of cardioembolism. 
Key words: cardioembolic stroke, risk factors, atrial fi brillation (AF), ischemic stroke (AI).
For reference: Ibragimova GZ, Sabirova RA, Bilalova RR. Akhtеreev RN. Risk factors of ischemic cardioembolic 
stroke. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2019; 12 (5): 20-24. DOI: 10.20969/VSKM.2019.12(5).20-24.
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В целом при пароксизмальной и постоянной ФП 
эмбологенный риск сопоставим, что обусловлено 
сходной частотой тромбообразования, но обстоя-
тельства, приводящие собственно к эмболии, раз-
личны [1, 4]. Так, при пароксизмальной ФП условия, 
предрасполагающие к эмболическому событиию, 
создаются, как правило, после восстановления 
синусового ритма, когда возобновивщееся сокраще-
ние ушка левого предсердия способствует отрыву 
находящегося в нем тромботического материала 
и его поступлению в кровоток. Постоянная форма 
ФП характеризуется устойчивой акинезией ушка 
левого предсердия, дополнительное механическое 
воздействие на тромб отсутствует, поэтому риск 
эмболических событий может быть ощутимо мень-
ше, но учитывая распространенность этой аритмии, 
значение ее в патогенезе КЭИ чрезвычайно велико 
[5, 6].

Установлено что, ФП сопровождается нарушени-
ем физиологических адаптационных возможностей 
сердечно-сосудистой системы, обеспечивающих 
стабильность кровообращения при постоянно ме-
няющихся условиях. Это связано с повреждением 
регулярного влияния автономной нервной системы 
на сердце. В результате не только желудочковые 
сокращения, но и их частота не соответствуют по-
требностям организма в данный отрезок времени. 
Проявлением такого дисбаланса могут быть ухуд-
шение сократимости миокарда левого желудочка, 
увеличение частоты желудочковых сокращений, 
снижение ударного объема левого желудочка или 
минутного объема сердца, а также периоды асисто-
лии свыше 3 с [8, 10].

ФП приводит к уменьшению мозгового кровотока 
вследствие вторичной дисфункции церебральных 
ауторегуляторных механизмов, обусловленной ише-
мическим поражением мозга. Ситуация усугубляется 
тем, что из-за внезапности развития инсульта по 
механизму тромбоэмболии коллатеральные пути 
мозгового кровообращения практически не функ-
ционируют. Известно, что в результате развития 
постоянной формы ФП нарушается внутрисердечная 
гемодинамика, что приводит к снижению ударного 
объема левого желудочка и уменьшает церебраль-
ный кровоток. Эти нарушения могут привести к 
транзиторному снижению минутного объема сердца, 
артериального давления и мозгового кровотока. 
Существует мнение, что дополнительному сниже-
нию регионального мозгового кровотока при ФП 
способствует сопутствующая коронарная патология 
и хроническая сердечная недостаточность. Однако 
другие исследования полагают, что снижение мозго-
вого кровотока обусловлено исключительно данной 
аритмией [8, 9, 11, 12].

Гипокинетический сегмент постинфарктных изме-
нений левого желудочка способен вызвать внутри-
желудочковые циркулярные нарушения и привести 
к образованию между трабекулами мелких тромбов 
с последующей эмболией. Острый инфаркт редко 
бывает причиной КЭИ [6].

Разумеется, у любого больного с ОНМК необхо-
димо не только исследовать интрацеребральные 
сосуды, но и исключить заболевания сердца, аорты 

и поражение экстракраниальных сосудов. Наличие 
транзиторной ишемической атаки (ТИА), инсульта в 
анамнезе либо бессимптомного каротидного стеноза 
с большой долей вероятности позволяет предпо-
ложить и наличие атеросклеротического поражения 
коронарных артерий [13]. 

Эхокардиография (ЭхоКГ) является основным 
методом выявления потенциальных источников 
тромбоэмболии. Трансторакальная методика по-
зволяет убедительно установить источник эмбо-
лии только у 10–14% больных, чреспищеводная 
ЭхоКГ – более чем у 40% [2, 12, 14]. Ультразвуковое 
исследование сердца имеет большую чувствитель-
ность и специфичность в отношении изменений 
клапанов, формы и размера полостей сердца. С 
помощью ЭхоКГ можно обнаружить тромб в левом 
желудочке сердца у больного, перенесшего инфаркт 
миокарда, или спонтанную эхоконтрастную тень в 
левом предсердии у больного с ФП. ЭхоКГ должна 
выполняться у всех больных с подозрением на кар-
диогенный ИИ [2].

Ультразвуковая детекция микроэмболов, движу-
щихся по средней мозговой артерии, – безопасный 
и надежный метод верификации КЭИ. Мониториро-
вание церебрального кровотока позволяет в автома-
тическом режиме обнаружить эмболию, подсчитать 
количество эмболических эпизодов [2]. 

Основными методами диагностики КЭИ являются 
компьютерная томография (КТ, РКТ) или магнитно-
резонансная томография (МРТ) головного мозга, при 
которой чаще всего визуализируется четко очерчен-
ная зона ишемии клинообразной формы на границе 
белого и серого вещества головного мозга, а также 
результаты кардиологического обследования. При 
нейровизуализации также могут выявляться множе-
ственные «старые» сосудистые очаги в различных 
сосудистых бассейнах. Развитие КЭИ не исключает 
и наличие атеросклеротических изменений экстра-
краниальных артерий, поэтому пациентам показана 
и ультразвуковая допплерография магистральных 
артерий головы [13].

Предложения о возможном эмболическом ме-
ханизме церебральной ишемии основываются на 
результатах кардионеврологического обследования, 
которое обнаруживает потенциальные источники 
эмболии [2].

Приказом МЗ РФ от 15.11.2012 № 928н подразу-
мевают обязательную госпитализацию больного 
с инсультом в период «терапевтического окна», 
быструю транспортировку больного, телефонный 
звонок бригады скорой помощи в сосудистый центр, 
подготовку инсультной команды к приему больного, 
круглосуточную работу РКТ (МРТ), ультразвуковой 
диагностики магистральных сосудов головы и серд-
ца, 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. На 
госпитальном этапе медицинская сестра проводит 
измерение АД, ЭКГ, глюкозометрию, установку куби-
тального катетера, забор крови для лабораторного 
анализа, общий анализ (тромбоциты), коагулограм-
му, активированное частичное тромбопластиновое 
время (АЧТВ), биохимический анализ (мочевина, 
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креатинин, печеночные пробы). Дежурный врач-
невролог проводит сбор анамнеза, неврологический 
осмотр (NIHSS), выявление противопоказаний к 
тромболитической терапии (ТЛТ), выбор тактики 
ведения. Лучевые и функциональные диагносты 
проводят анализ РКТ-, МРТ-данных, ультразвуковое 
обследование сосудов и сердца в течение 3 ч после 
поступления. Консультация кардиолога необходима 
всем пациентам с диагностированным инсультом 
или подозрением на ТИА [7, 15].

Обследованы пациенты неврологического отде-
ления и больные ОНМК с диагнозом «ишемический 
кардиоэмболический инсульт».

Цель исследования – оценить значимость 
основных факторов риска у пациентов с кардиоэм-
болическим инсультом неврологического отделения 
с больными ОНМК в ГКБ № 7 и показать ключевое 
значение кардиологической патологии в развитии 
кардиоэмболии. 

Всего в группе исследовано 100 пациентов с 
диагнозом при выписке «ишемический кардиоэм-
болический инсульт». 56% пациентов поступили 
с повторным случаем КЭИ. Всем пациентам при 
поступлении проведено РКТ головного мозга и 
подтвержден «свежий» ишемический очаг. Также у 
пациентов с повторным случаем КЭИ обнаружены 
мультифокальные поражения головного мозга со 
«свежими» и «старыми» ишемическими очагами. 

Чаще развитие КЭИ зафиксировано в бассейне 
средней мозговой артерии (69%), второй по часто-
те – вертебробазилярный бассейн (20%), далее 
множественные ишемические очаги в разных бас-
сейнах (11%).

Группа состояла из 52 (52%) мужчин и 48 (48%) 
женщин. Средний возраст пациентов обследованной 
группы составил 74 года (min – 57 лет, max – 91 год). 

Фибрилляция предсердий была диагностирована 
у 78 (78%) пациентов. 5 (5%) пациентов с искусствен-
ными водителями ритма (ЭКС). Постоянная форма 
ФП диагностирована у 65 (83%) пациентов, пароксиз-
мальная форма – у 4 (5%) пациентов. Впервые выяв-
ленной формы ФП в обследованной группе не было. 

На электрокардиографии обнаружены при-
знаки блокад ножек пучка Гиса у 36% пациентов, 
6% случаев экстрасистол, перенесенный инфаркт 
миокарда у 42%.

Кроме того, в обследованной группе были диа-
гностированы другие факторы риска инсульта: арте-
риальная гипертония (88%), гиперхолестеринемия 
(48%), гипергликемия (60%).

По данным ультразвукового исследования экст-
ракраниального отдела сосудов 82% пациентов 
имеют атеросклеротические изменения сосудов в 
виде атеросклеротической бляшки (АСБ), из них 
средний процент стеноза составил 36% по диаметру 
в месте сужения по системе ECST. У 65% пациентов 
при транскраниальном дуплексном сканировании 
(ТКДС) подтвержден стеноз интракраниального 
отдела сосудов. Другой группе ТКДС провести не 
удалось в связи с низкой визуализацией «УЗИ-окна».

При проведении ЭхоКГ 83% пациентов имеют 
гипертрофию стенок, 86% – кальциноз клапанов, 
100% – признаки регургитации клапанов, 40% – ди-

латацию одного или двух предсердий. Пациентов с 
«открытым овальным окном», протезами клапанов, 
пролапсом клапанов, объемными образованиями в 
сердце не было.

На основании полученных данных напрашива-
ется вывод: самым распространенным фактором 
риска кардиоэмболического ишемического инсульта 
у пациентов неврологического отделения и больных 
ОНМК являются пациенты с фибрилляцией предсер-
дий, кальцинозом клапанов сердца, сопутствующей 
артериальной гипертонией и сахарным диабетом, 
постинфарктным кардиосклерозом. Из них более 
80% – пациенты с постоянной формой ФП, что 
доказывает высокую распространенность данной 
аритмии. Основную долю составили пациенты с 
повторным случаем кардиоэмболии (56%), что 
подтверждает высокий риск повторного развития 
инсульта при кардиоэмболическом инсульте. Дан-
ные ультразвукового исследования экстракрани-
ального отдела сосудов подтверждают небольшую 
значимость в развитии кардиоэмболии в связи с 
отсутствием атеросклеротической бляшки на экст-
ракраниальном дуплексном сканировании сосудов 
или зафиксированном умеренном стенозе. 

В настоящее время проблема вторичной про-
филактики КЭИ остается актуальной. В отдельном 
периоде кардиоэмболического инсульта невроло-
гический дефицит регрессирует тем быстрее, чем 
он менее выражен изначально. У пациентов более 
старших возрастных групп с тяжелым или повторным 
инсультом, с наличием кардиальной патологии и 
сочетанием нескольких факторов риска восстанов-
ление самообслуживания происходит труднее [5, 
16, 17].

Кардиологическая патология в развитии инсульта 
имеет главное значение и требует от врача-реани-
матолога, невролога тщательного сбора анамнеза, 
индивидуального подхода к пациенту, целенап-
равленного кардиологического обследования, 
комплексного анализа клинико-инструментальных 
данных, комплексного подхода к лечению и профи-
лактике кардиоэмболии, а также поиска кардиоло-
гической патологии при проведении ультразвукового 
исследования и расшифровки электрокардиграмм. 

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

Декларация о финансовых и других взаи-
моотношениях. Все авторы лично принимали 
участие в разработке концепции, дизайна иссле-
дования и в написании рукописи. Окончательная 
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перенесенного острого коронарного синдрома у пациентов с различной приверженностью к терапии. Мате-
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Abstract. Aim. To study the frequency of cardiovascular events during the fi rst year after acute coronary syndrome 
in patients with different adherence to therapy. Material and methods. This was a prospective observational study 
in acute coronary syndrome patients followed-up with phone calls at 1, 3, 6 and 12 months over 12 months after 
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В ведение. Внедрение в клиническую практи-
ку чрескожных коронарных вмешательств 

(ЧКВ) позволило снизить госпитальную летальность 
от острого инфаркта миокарда, однако в общей 
структуре смертности сердечно-сосудистые за-
болевания, как и прежде, занимают первое место, 
а их доля значимо не изменилась за 2013–2018 гг. 
[1–4]. Ряд авторов отмечает высокую смертность 
(15–28%) в течение первого года после перенесен-
ного острого коронарного синдрома (ОКС), часто 
ассоциируя ее с низкой приверженностью паци-
ентов к лекарственной терапии после выписки из 
стационара [3, 5, 6]. В исследованиях, связанных 
с изучением комплаенса у пациентов после ОКС, 
акцентируется внимание на ингибиторах ангиотен-
зинпревращающего фермента (иАПФ), сартанах 
(БРА), бета-блокаторах (ББ), статинах и антиагре-
гантах (аспирине, клопидогреле и тикагрелоре) 
[7, 8]. В регистре РЕКОРД-3 за 6 мес наблюдения 
после ОКС частота применения пациентами ос-
новных лекарственных препаратов существенно 
снижалась, особенно двойной антиагрегантной 
терапии (ДАТ) – с 81 до 50% [9]. В качестве первич-
ной конечной точки в таких исследованиях обычно 
принимают большие неблагоприятные сердечно-
сосудистые события, включающие сердечно-со-
судистую смерть, нефатальные инфаркт миокарда 
и инсульт [11, 12].

Цель исследования – изучить частоту развития 
сердечно-сосудистых событий у пациентов, продол-
жающих или прекративших прием рекомендованной 
лекарственной терапии после перенесенного остро-
го коронарного синдрома.

В задачи исследования входило наблюдение 
за пациентами после перенесенного острого 
коронарного синдрома в течение 1 года после 
выписки из стационара посредством регулярных 
телефонных контактов с пациентами и/или их 
родственниками через 1, 3, 6 и 12 мес. В ходе 
телефонного контакта уточнялись принимаемые 
препараты и фиксировались перенесенные сер-
дечно-сосудистые события, такие как сердечно-со-
судистая смерть, нефатальные инфаркт миокарда 
и инсульт.

Материал и методы. В исследование были 
включены 302 пациента с острым коронарным 
синдромом, среди которых 138 пациентов – с 
инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST на 
ЭКГ и 164 пациента с ОКС без подъема сегмента 
ST на ЭКГ. Со всеми пациентами и/или их род-

ственниками осуществлялся телефонный контакт 
через 1, 3, 6 и 12 мес после их выписки из ЧКВ-
центра ГАУЗ ГКБ № 7 г. Казани. Среди включенных 
в исследование пациентов было 188 мужчин и 
114 женщин, в возрасте от 29 до 90 лет [средний 
возраст (63,6±0,7) года]. При телефонном контак-
те уточнялась информация о продолжении или 
прекращении приема лекарственных препаратов 
(иАПФ/БРА, ББ, статинов, антиагрегантов: аспи-
рина, клопидогреля, тикагрелора), назначенных 
при выписке, а также фиксировались большие 
сердечно-сосудистые события, включающие сер-
дечно-сосудистую смерть, нефатальные инфаркт 
миокарда и инсульт. В ходе наблюдения потеряны 
контакты с 58 (19,2%) пациентами, с 48 (82,8%) из 
которых в течение 1 мес, с 2 (3,4%) от 1-го до 3-го 
мес, с 5 (8,6%) от 3-го до 6-го мес и с 3 (5,2%) от 
6-го до 12-го мес исследования. Через 1 год после 
выписки из стационара оценивался прием паци-
ентами препаратов, рекомендованных согласно 
выписному эпикризу, до момента завершения на-
блюдения (365 дней) или до достижения сердечно-
сосудистого события. Непрерывным приемом пре-
паратов считалось длительное, непрерываемое 
более чем на 2 дня, и не прекращаемое по различ-
ным причинам, а также не отмечаемое пациентом 
или родственником пациента систематического 
пропуска в приеме лекарственных препаратов 
по различным причинам. Смена на препараты 
других групп или отмена препарата по любым 
причинам оценивались как прекращение приема. 
Применение препарата иной торговой марки без 
смены действующего вещества не рассматрива-
лось как отмена или прекращение приема. Смена 
препаратов и дозировок внутри групп иАПФ/БРА, 
ББ и статинов не оценивалась и не рассматрива-
лась как прекращение приема. Средние значения 
представлены в виде М±m, различия качественных 
показателей оценивали с применением точного 
критерия Фишера. Статистически значимое раз-
личие определялось при p<0,05.

Результаты и их обсуждение. В течение перво-
го года наблюдения умерло 17 пациентов, из них 
10 случаев – сердечно-сосудистая смерть. Заре-
гистрировано 3 кровотечения, одно из которых было 
фатальным. Доля пациентов, принимавших ББ, 
иАПФ, статины, аспирин, тикагрелор и клопидогрель, 
и изменение этой доли в различные временные от-
резки в течение 12 мес наблюдения представлена 
в табл. 1.

discharge. During telephone conversations with patients (and/or their relatives) adherence to the treatment and 
cardiovascular events (cardiovascular death, non-fatal myocardial infarction and stroke) were evaluated. Results 
and its discussion. It was found, that most of (92,3%) the major adverse cardiovascular events were observed in 
the fi rst 6 months, and large part (61,5%) in the fi rst 3 months after discharge. Discontinuing prescribed medicines for 
acute coronary syndrome was associated with an increase in major adverse cardiovascular events risk by 8,5 times, 
and cardiovascular death by 34,4 times during the fi rst year after discharge. Conclusion. This fi ndings emphasize 
the importance of dynamic surveillance of patients afeter acute coronary syndrome and increase patients’ adherence 
to recommended therapy.
Key words: acute coronary syndrome, adverse cardiovascular events, treatment compliance.
For reference: Ivantsov EN, Kim ZF, Magamedkerimova FA, Khasanov NR, Zateyshchikov DA. The frequency of 
cardiovascular events after ACS in patients with different adherence to therapy (data from a prospective study). The 
Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2019; 12 (5): 25-29. DOI: 10.20969/VSKM.2019.12(5).25-29.
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Для всех изучаемых препаратов наибольшее 
снижение доли пациентов, принимавших назна-
ченную терапию, наблюдалось в первый месяц 
после выписки. Наибольшее снижение доли паци-
ентов, принимавших препарат в течение первого 
месяца, было в отношении тикагрелора (59,5%), 
а наименьшее – статинов (20,4%). Обращает на 
себя внимание значительная доля пациентов 
(47,6%), прекративших прием ДАТ. В промежуток 
между 1-м и 6-м мес наблюдения доля пациентов, 
прекративших прием назначенной лекарственной 
терапии, несколько снижается. Однако к 6-му мес 
только треть пациентов продолжала принимать 
ДАТ, остальные классы лекарственных препаратов, 
кроме аспирина, – менее половины пациентов. До-
ля пациентов, принимавших статины, снижалась 
в течение года достаточно равномерно – с 80,5% 
при выписке до 38,9% к 12-му мес. Единственным 
препаратом, принимаемым 62% пациентов в тече-
ние года, являлся аспирин. В целом, результаты 
нашего исследования хорошо согласуются с дан-
ными Российского регистра РЕКОРД-3 [9, 10], что 
свидетельствует об общих тенденциях в вопросе 
приверженности пациентов, перенесших ОКС, к 
длительной лекарственной терапии. За следующие 
6 мес вновь возрастает частота прекращения при-
ема лекарственных препаратов. Особенно увели-
чивается частота отмены клопидогрела (31,5%) и 
тикагрелора (53,1%), а также ДАТ (39,9%). В целом, 
за 12 мес наблюдения доля пациентов, принима-
ющих ББ, снизилась на 47,7%, иАПФ/БРА – на 
43,11%, статинов – на 51,7%, аспирина – на 36,4%, 
клопидогрела – на 72,7%, тикагрелора – на 86,0%, 
ДАТ – на 78,9%. Таким образом, прием согласно 
существующим рекомендациям ББ, блокаторов 
ренинангиотензиновой системы, статинов, ингиби-
торов P2Y12 рецепторов продолжали принимать в 
течение первого года менее половины пациентов. 
Всего 20% пациентов продолжали прием ДАТ. 
Полностью прекратили прием любых препаратов 
59 пациентов.

В изучаемой группе пациентов в течение одного 
года наблюдалось 13 больших сердечно-сосудистых 
событий, в том числе 10 случаев сердечно-сосудис-
той смерти и 3 нефатальных инфарктов миокарда 
и инсультов. Большая часть [n=8 (61,5%)] больших 
сердечно-сосудистых событий наступило в первые 
3 мес после выписки. При этом в первые 6 мес 
наблюдалось 12 (92,3%) больших сердечно-сосу-
дистых событий, в то время как в последние 6 мес 
только 1 (7,7%) (рис. 1).

Рис. 1. Количество накопленных больших 
сердечно-сосудистых событий

На следующем этапе мы оценили частоту боль-
ших сердечно-сосудистых событий у пациентов, 
продолжавших принимать рекомендованные пре-
параты согласно назначениям при выписке, и у 
пациентов, прекративших прием всех назначенных 
препаратов в различные периоды наблюдения. 
Среди 192 вошедших в анализ пациентов, про-
должавших принимать какие-либо из рекомен-
дованных препаратов, было зарегистрировано 
2 повторных инфаркта миокарда, 1 нефатальный 
инсульт и 1 сердечно-сосудистая смерть. В группе 
пациентов, прекративших прием всех лекарствен-
ных препаратов, было зафиксировано 9 больших 
сердечно-сосудистых событий, и все они оказались 
фатальными (табл. 2). 

Т а б л и ц а  1
Доля пациентов, принимавших рекомендованные препараты после выписки из стационара 

через 1, 3, 6 и 12 мес

Показатель

Выписка 
(n=302) 1 мес (n=254) 3 мес (n=252) 6 мес (n=247) 12 мес (n=244)

При-
нимали 
препа-

рат 
(%)

Прини-
мали 
пре-

парат 
(%)

Уменьше-
ние доли 

пациентов, 
принимаю-

щих препарат 
(%)

При-
нимали 
препа-
рат (%)

Уменьше-
ние доли 

пациентов, 
принимающих 
препарат (%)

Прини-
мали 
пре-

парат 
(%)

Уменьше-
ние доли 

пациентов, 
принимающих 
препарат (%)

Прини-
мали 
пре-

парат 
(%)

Уменьше-
ние доли 

пациентов, 
принимающих 
препарат (%)

ББ 75,2 53,1 29,4* 44,4 16,4 41,9 5,6 39,3 6,2

иАПФ/БРА 82,1 63,8 22,3* 55,2 13,5 52,8 4,3 46,7 11,6

Статины 80,5 64,1 20,4 53,9 15,9 46,7 13,4 38,9 16,7

Аспирин 98,0 77,2 21,2* 70,2 9,0 67,1 4,4 62,3 7,2

Клопидогрель 51,0 31,9 37,5 23,8 25,4 20,3 14,7 13,9 31,5

Тикагрелор 43,7 17,7 59,5* 14,3 19,2 13,0 9,1 6,1 53,1

ДАТ 94,7 49,6 47,6* 38,1 23,2 33,3 12,6 20,0 39,9

Примечание: *р<0,05 – сравнение с 6-м мес.
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Анализ полученных данных показал досто-
верно большую долю пациентов без развития 
больших сердечно-сосудистых событий в группе, 
продолживших прием лекарственной терапии 
(97,9%), по сравнению с группой пациентов, 
прекративших прием всех препаратов (84,7%; 
р=0,00006) (рис. 2). В случае прекращения при-
ема всех препаратов, согласно назначениям при 
выписке, риск большого сердечно-сосудистого 
события, включающего сердечно-сосудистую 
смерть и нефатальные инфаркт миокарда и ин-
сульт повышается в 8,5 раза, а риск фатального 
сердечно-сосудистого события – в 34,4 раза, чем 
у пациентов, продолжавших прием лекарственных 
средств.

Таким образом, результаты нашего проспек-
тивного исследования свидетельствуют о недос-
таточной приверженности пациентов, перенесших 
ОКС, к рекомендованной лекарственной терапии. 
Прекращение приема назначенных лекарственных 
препаратов многократно повышает риск развития 
больших сердечно-сосудистых событий и, в первую 
очередь, фатальных событий.

Ограничения исследования. За период наблю-
дения частота кровотечений и сердечно-сосудистых 

событий в исследуемой группе была невысока, что 
может являться в определенной мере ограничением 
данного исследования. Кроме того, определенное 
искажение данных при сборе информации может 
происходить в результате телефонного, а не личного 
контакта с пациентом.

Выводы: 
1. Наибольшее снижение доли пациентов, прини-

мающих лекарственные препараты по назначениям 
по поводу перенесенного острого коронарного 
синдрома, наблюдается в первый месяц после вы-
писки из стационара.

2. Основная доля больших сердечно-сосудистых 
событий (92,3%) наблюдалась в первые 6 мес, при 
этом большая часть (61,5%) – в первые 3 мес после 
выписки из стационара. 

3. Прекращение приема назначенных по пово-
ду перенесенного острого коронарного синдрома 
лекарственных средств ассоциировано с увеличе-
нием риска больших сердечно-сосудистых событий 
в 8,5 раза, риска развития сердечно-сосудистой 
смерти – в 34,4 раза в течение первого года после 
выписки.

4. Необходимо динамическое наблюдение за 
пациентами, перенесшими острый коронарный 

Т а б л и ц а  2

Структура больших сердечно-сосудистых событий в течение 12 мес после ОКС

Событие 

Группа пациентов, 
продолжавших прием 
назначенной терапии 

(n=192)

Группа пациентов, 
прекративших прием 
назначенной терапии 

(n=59)

ОШ [95% ДИ]

Большие сердечно-сосудистые события, n 4 9 8,5 [2,5-28,6],
р<0,001

Сердечно-сосудистая смерть, n 1 9 34,4 [4,3-277,8],
р<0,05

Нефатальный ИМ, n 2 – –

Нефатальный инсульт, n 1 – –

Рис. 2. Анализ больших сердечно-сосудистых событий в группах, 
продолжавших и не продолжавших прием рекомендованных препаратов
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синдром, с целью повышения приверженности па-
циентов к рекомендованной терапии.

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

Декларация о финансовых и других взаимо-
отношениях. Все авторы принимали участие в 
разработке концепции, дизайна исследования и в 
написании рукописи. Окончательная версия руко-
писи была одобрена всеми авторами. Авторы не 
получали гонорар за исследование.
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Реферат. Грыжи передней брюшной стенки наблюдаются у 5–7% всего населения, и примерно в 70% случаев 
речь идет о паховых грыжах. Цель исследования – улучшение результатов лечения больных с грыжами передней 
брюшной стенки путем разработки и внедрения инструментальных способов профилактики послеоперационных 
раневых осложнений. Материал и методы. В статье представлен анализ результатов лечения 509 пациентов в 
возрасте от 29 до 86 лет, которым проводилось оперативное лечение по поводу грыж передней брюшной стенки за 
период с 2013 по 2018 г. в хирургическом отделении ГАУЗ «Госпиталь для ветеранов войн» г. Казани. Пациентам с 
большими послеоперационными вентральными грыжами и пахово-мошоночными грыжами проводили измерение 
внутрибрюшного давления до и после оперативного вмешательства. В основной группе во время оперативных вме-
шательств с целью снижения риска повреждения полых органов, уменьшения травматизации тканей при выделении 
грыжевого мешка и формирования площадки для синтетического эндопротеза применяли устройство для обработки 
раневой поверхности. При ушивании послеоперационной раны использовали разработанную модифицированную 
хирургическую иглу. В послеоперационном периоде для пункции полостных образований послеоперационных ран 
у больных по показаниям использовали устройство, которое представляет собой иглу и емкость 15 мл с раствором 
антисептика, образуя единый герметичный комплекс. Результаты и их обсуждение. У 289 пациентов группы 
сравнения серомы отмечены у 17 (5,9%) больных, инфильтраты – у 5 (1,7%), в 2 (0,7%) случаях встречалась ге-
матома. У 220 пациентов основной группы серома отмечена в 6 (2,7%) случаях, наличие инфильтрата – у 2 (0,9%) 
пациентов. Выводы. Разработанный комплекс инструментальных технологий при оперативных вмешательствах по 
поводу грыж передней брюшной стенки позволяет сократить время операции, уменьшить травматизацию тканей, 
риск повреждения полых органов, а также снизить количество раневых осложнений до 3,6%.
Ключевые слов: грыжевое выпячивание, серома, устройство для пункции, устройство для обработки раневой 
поверхности, хирургическая игла.
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Грыжи передней брюшной стенки – одно из са-
мых распространенных заболеваний брюш-

ной полости, которое наблюдается у 5–7% всего 
населения, и примерно в 70% случаев речь идет о 
паховых грыжах. Оперативные вмешательства по 
поводу наружных грыж живота составляют в среднем 
10–25% от всех хирургических вмешательств [1, 2]. 
Послеоперационная вентральная грыжа (ПОВГ) 
является распространенным заболеванием и со-
ставляет до 20–26% среди всех наружных грыж 
брюшной стенки, причем около 60% пациентов с 
ПОВГ находятся в трудоспособном возрасте (21–60 
лет) [3, 4]. Для пластики передней брюшной стенки 
протезирующая герниопластика является стандар-
том хирургической практики.

Несмотря на определенные достижения, частота 
раневых осложнений после операций по поводу 
больших и гигантских ПОВГ с использованием син-
тетических имплантатов варьирует в пределах от 20 
до 49%, что значительно снижает качество жизни и 
является одним из главных факторов увеличения 
длительности пребывания пациента в стационаре. 
Профессором В.И. Белоконевым в 2005 г. была пред-
ложена классификация раневых осложнений после 
оперативных вмешательств по поводу грыж передней 
брюшной стенки. К ранним раневым осложнениям 
относят: серому, длительную раневую экссудацию, 
гематому, некроз краев кожной раны, нагноение. 
Возникновению данных осложнений способствуют 
также наличие в тканях остаточных полостей и син-
тетических протезов. Серома является самым рас-
пространенным осложнением после герниопластики. 
К поздним осложнениям относят: свищи между кожей 
и имплантатом, отторжение имплантата, краевая 
отслойка имплантата, рецидив грыжи [5, 6, 7]. По мне-
нию авторов, раневые осложнения инфекционного 
генеза чаще всего возникают при грыжевых воротах 
10 см и более и не связаны с применением синтети-
ческого материала, а являются следствием широкой 
мобилизации кожно-подкожных лоскутов [8].

Проблема профилактики и лечения раневых 
осложнений после оперативных вмешательств по 
поводу грыж передней брюшной стенки остается 

актуальной и требует изыскания новых инструмен-
тальных и медикаментозных подходов. 

Материал и методы. Проведен анализ резуль-
татов лечения 509 пациентов в возрасте от 29 до 
86 лет, которым проводилось оперативное лечение 
по поводу грыж передней брюшной стенки за период 
с 2013 по 2018 г. в хирургическом отделении ГАУЗ 
«Госпиталь для ветеранов войн» г. Казани. 

Результаты и их обсуждение. В анамнезе 
207 (40,7%) пациентов были предрасположены или 
страдали ожирением различной степени. По поводу 
паховых грыж было прооперировано 303 (59,5%) 
пациента, по поводу пупочных грыж, грыж белой 
линии живота и послеоперационных вентральных 
грыж – 206 (40,5%) пациентов. У всех больных 
герниопластика произведена с применением по-
липропиленового сетчатого эндопротеза фирмы 
«Линтекс» с тотально макропористой структурой. В 
большинстве случаев эндопротез располагали под 
или между мышечно-апоневротическими структура-
ми. В клинике использовали фиксации эндопротеза 
sub lay и in lay. Исключение составили больные с 
большими и гигантскими грыжами. В этих случаях 
применяли истинно ненатяжную герниопластику с 
подшиванием протеза в край дефекта. У 17 (19,8%) 
больных была выполнена операция по Ramirez. 
Паховые герниопластики были выполнены по спо-
собу Лихтенштейна. Операции по поводу пупочных, 
послеоперационных вентральных грыж и грыж 
белой линии живота с размерами грыжевых ворот 
до 10 см [161 (31,6%) пациентов] выполнялись по 
способу sub lay. 

В настоящее время мы используем классифи-
кацию, предложенную Европейским обществом 
герниологии (EHS), которая является результатом 
точного определения критериев и их всестороннего 
обсуждения. Классификация EHS обычно считается 
улучшенной версией предшествующих классифика-
ций. Послеоперационные грыжи классифицируются 
по трем параметрам – локализации, ширине гры-
жевых ворот и наличию рецидива. По локализации 
на брюшной стенке: срединная (М); латеральная 
(L). По ширине грыжевых ворот: W1 (малая) < 4 см; 

Abstract. Hernias of the anterior abdominal wall observed in 5–7% of the total population, and about 70% of cases are 
inguinal hernias. The aim of the study was to improve the results of treatment of patients with anterior abdominal wall 
hernias by developing and implementing instrumental methods of surgical wound complications prevention. Material 
and methods. A study involved 509 patients aged 29 to 86 years, underwent surgical treatment for anterior abdominal 
wall hernias from 2013 to 2018 in the surgical department at the Hospital for war veterans in Kazan. An intra-abdominal 
pressure was measured before and after surgery of patients with large postoperative ventral hernias and inguinal-
scrotal hernias. In the main group, in order to reduce the hollow-organ abdominal injuries risc, reduce tissue injury 
during allocation of the hernial sac and formation of a site for a synthetic endoprosthesis, a device for wound surface 
treating was used. When suturing the postoperative wound, a modifi ed surgical needle was used. In the postoperative 
period for postoperative wounds cavity formations puncture, according to indications, a device made of a needle and 
a container of 15 ml with an antiseptic solution, forming a single sealed complex was used. Results and discussion. 
In 289 patients of the comparison group, seromas found, respectively, in 17 (5,9%), infi ltrates, in 5 (1,7%) patients and 
2 (0,7%) cases of hematoma. In 220 patients of the main group seroma was noted in 6 cases (2,7%), the presence 
of infi ltration in 2 (0,9%) patients. Conclusion. We developed complex instrumental technology in surgical operations 
for hernias of the anterior abdominal wall, allowed to reduce the time of surgery, trauma to the tissues, hollow-organ 
abdominal injuries risc, and reduced the number of wound complications to 3,6%.
Key words: hernial protrusion, seroma, device for puncture, device for treatment of the wound surface, surgical 
needle.
For reference: Izmailov AG, Dobrokvashina SV, Volkov DE, Pyrkov VA, Zakirov RF, Davlet-Kildeev ShA, Akhmetzya-
nov RF. Patient selection for anterior abdominal wall hernias surgery with postoperative wound complications prevention. 
The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2019; 12 (5): 30-34. DOI: 10.20969/VSKM.2019.12(5).30-34.
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W2 (средняя) ≥ 4–10 см; W3 (большая)  ≥ 10 см. По 
частоте рецидивов: R0; R1; R2; R3 и т.д. 

Для объективной оценки возможности развития 
в послеоперационном периоде абдоминального 
компартмент-синдрома у пациентов с большими 
послеоперационными вентральными грыжами, а 
также при выборе способа пластики проводили 
рентгеновскую компьютерную томографию.

Больные, в зависимости от метода профилактики 
послеоперационных раневых осложнений, были 
разделены на 2 группы. В основной группе было 
220 (43,2%) больных, где применяли разработанные 
инструментальные способы профилактики, в группу 
сравнения вошли 289 (56,8%) пациентов, где исполь-
зовали традиционные подходы. Ширину грыжевых 
ворот измеряли интраоперационно. По ширине 
грыжевых ворот (W) у пациентов с послеопераци-
онными вентральными грыжами в основной группе 
было следующее распределение: W1 имело место 
у 4 (10,3%), W2 – у 14 (35,9%) и W3 – у 21 (53,8%). 
В группе сравнения: W1 имело место у 6 (12,8%), 
W2 – у 17 (36,2%) и W3 – у 24 (51,1%).

С целью профилактики послеоперационных ра-
невых осложнений всем больным проводили анти-
биотикопрофилактику согласно российским нацио-
нальным рекомендациям, которая заключалась во 
внутривенном введении 1–2 г цефазолина за 30 мин 
до операции при отсутствии противопоказаний. При 
необходимости введение антибиотиков продолжали 
во время операции и в послеоперационном периоде. 
Профилактика тромбоэмболических осложнений 
проводилась согласно Российским клиническим 
рекомендациям всем пациентам путем применения 
эластического бинтования нижних конечностей и 
антикоагулянтной терапии низкомолекулярными ге-
паринами в зависимости от группы риска. В основной 
группе дополнительно медикаментозная профилакти-
ка заключалась в назначении больным до операции и 
в послеоперационном периоде препарата ксимедон. 
Из всех оказывающих действий мы рассматривали 
противовоспалительный эффект данного препарата, 
особенно в послеоперационном периоде. Противо-
воспалительный эффект был неоднократно изучен 
и доказан в экспериментальных и клинических ис-
следованиях. В первой стадии воспаления препа-
рат оказывает протективное влияние на клеточном 
уровне за счет мембраностабилизирующего (в том 
числе и мембран лизосом лейкоцитов), антиоксидант-
ного, адаптогенного, антибактериального эффектов. 
Во второй фазе воспаления ксимедон оказывает 
выраженное противоотечное действие, улучшает 
микроциркуляцию. Период экссудации значительно 
укорачивается. Воздействие препарата проявляется 
в раннем начале фазы пролиферации, быстрой акти-
вации коллагеногенеза, наилучшей васкуляризации, 
ускоренной эпителизации зоны шва. 

Пациентам с большими послеоперационными 
вентральными и пахово-мошоночными грыжами про-
водили измерение внутрибрюшного давления (ВБД). 
Исследование осуществлялось непосредственно 
перед операцией и после операции в течение первых 
трех суток послеоперационного периода. Измерение 
ВБД проводилось посредством катетеризации моче-

вого пузыря катетером Фолея № 18-20 в асептических 
условиях, к катетеру Фолея присоединяли прозрач-
ную трубку (от обычной системы для внутривенного 
введения). В положении больного на спине после 
полного опорожнения мочевого пузыря в катетер вво-
дили 25 мл стерильного физиологического раствора. 
Уровень давления в брюшной полости оценивался по 
отношению к нулевой отметке, которую считали по 
верхнему краю лонного сочленения. При этом для 
измерения давления использовали традиционное 
устройство – линейку, которая располагалась вер-
тикально относительно больного. Величина санти-
метров водного столба переводилась в миллиметры 
ртутного столба с помощью коэффициента 0,74.

Дренирование послеоперационной раны прово-
дили по Редону. Показанием для дренирования было 
наличие больших остаточных полостей, которые 
не удавалось ушить во время операции. Дренаж 
удаляли на 2–3-и сут. Критерием удаления дрена-
жа было снижение количества отделяемого менее 
30 мл в сут [9, 10].

Во время оперативного вмешательства в основ-
ной группе применялось устройство для обработки 
раневой поверхности, которое способствовало сни-
жению травматизации тканей во время подготовки 
площадки для установки эндопротеза при вентраль-
ных грыжах, проведение висцеролиза (патент РФ 
№ 2508137), рис. 1, 2 [11].

Рис. 1. Устройство для обработки раневой поверхности 
во время оперативного вмешательства по поводу 

паховой грыжи

Рис. 2. Устройство для обработки раневой поверхности 
во время оперативного вмешательства по поводу 

послеоперационной вентральной грыжи
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Во время ушивания тканей использовали мо-
дифицированную хирургическую иглу с разрабо-
танной механической заточкой, которая снижала 
степень прокалывания иглы и вызывала меньшую 
травматизацию тканей (патент на полезную модель 
№ 183422), рис. 3 [12]. 

Рис. 3. Модифицированная хирургическая игла: 
0 – начало острия стержня; 1 – стержень; 2 – хвостовик; 
3 – колюще-режущая часть; 4 – копьевидная пластина; 
5 – острие; 6 – режущие кромки; 7 – трехгранная часть 

стержня

До применения в клинике модифицированная 
хирургическая игла была использована в экспе-
риментальных исследованиях при ушивании ран 
мягких тканей. Проведено физико-математическое 
моделирование иглы при консультации академика 
АН РТ Ю.Г. Коноплева (КФУ). 

В послеоперационном периоде всем пациентам 
на 3, 5 и 7-е сут проводили ультразвуковой метод 
исследования с целью контроля за течением ра-
невого процесса. В группе сравнения у 10 (3,5%) 
пациентов при увеличении объема образований 
послеоперационных ран более 4 см3 проводили под 
УЗИ-контролем пункцию с помощью аспирационной 
иглы. В основной группе у 4 (1,8%) больных при уве-
личении объема образований более 4 см3 проводили 
пункцию под ультразвуковым контролем с помощью 
устройства для вскрытия полостных образований 
(патент РФ № 2526246). Устройство представляет 
собой иглу с емкостью 15 мл для раствора анти-
септика [13, 14, 15].

Наибольшее количество раневых осложнений 
отмечено у пациентов с послеоперационными 
вентральными грыжами больших размеров. У 
289 пациентов группы сравнения серомы отме-
чены соответственно у 17 (5,9%), инфильтраты 
послеоперационных ран – у 5 (1,7%) больных, 
гематома – в 2 (0,7%) случаях. Из них серомы и 
инфильтраты объемом более 40 мм3 наблюдались 
у 10 (3,5%) больных. Это потребовало применения 
традиционного способа многократных пункций по-
лостных образований послеоперационных ран под 
УЗИ-контролем и дренирования раны. В 14 (4,8%) 
случаях наблюдались гематома и инфильтрат, 
которые успешно удалось разрешить консерватив-
ными методами. У 220 пациентов основной группы 
серома отмечена в 6 (2,7%) случаях, наличие 
инфильтрата установлено у 2 (0,9%) пациентов. 

Серомы объемом более 40 мм3 наблюдались у 
4 (1,8%) больных. С целью эвакуации содержи-
мого из полостных образований использовали 
разработанное устройство, с помощью которого 
потребовалось, в отличие от традиционного 
способа эвакуации, проведение 1–2 пункций для 
разрешения процессов в послеоперационной 
ране. Нагноения послеоперационных ран не 
наблюдали. 

Выводы. Разработанный комплекс инструмен-
тальных технологий при оперативных вмешатель-
ствах по поводу грыж передней брюшной стенки с 
применением модифицированной хирургической 
иглы, устройства для обработки раневой поверх-
ности во время оперативных вмешательств и 
устройства для пункции полостных образований у 
пациентов по поводу грыж передней брюшной стенки 
позволяет сократить время операции, уменьшить 
травматизацию тканей, риск повреждения полых 
органов, а также снизить количество раневых ос-
ложнений до 3,6%

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 – оценить эффективность метода хирургического лечения дефектов тканей при 
синдроме диабетической стопы, исходя из принципов доказательной медицины и учитывая клинически значимые 
явления – исходы, основываясь на математической модели оценки эффективности. Материал и методы. В 
исследование были включены пациенты (n=25) с поражением костных структур при синдроме диабетической 
стопы, соответствующих классификации Wagner 3, и степенью поражения артериального русла нижних конеч-
ностей ХАН 2–3. Согласно классификации Фонтейн–Ляриша–Покровского больные, находившиеся на лечении 
в центре «Диабетической стопы» г. Казани и в отделении гнойной хирургии Клиники медицинского университета 
г. Казани в течение 2018–2019 гг. были распределены по двум группам в соответствии с методикой лечения 
дефекта. Результаты и их обсуждение. Результаты лечения оценивались исходя из клинически значимых 
для пациентов величин исходов – благоприятного и неблагоприятного, а также высчитывались различные по-
казатели относительного и абсолютного рисков и пользы при применении различных методов лечения. Для 
анализа полученных данных применялись математические формулы, разработанные и адаптированные согласно 
принципам доказательной медицины. Выводы. Применение биопластического материала на основе гелевой 
формы нативного коллагена 1-го типа и аутологичных факторов роста при лечении дефектов костно-суставных 
структур при синдроме диабетической стопы наиболее оправданно и способствует восстановлению тканей и 
купированию клинических проявлений заболевания, что ведет к благоприятным исходам в 90% случаев. При 
лечении дефектов без применения данной технологии неблагоприятные клинические исходы составили 86%.
Ключевые слова: диабетическая нейроостеоартропатия, аутологичные факторы роста, биопластические ма-
териалы, оценка эффективности лечения дефектов.
Для ссылки: Корейба, К.А. Деструктивные формы диабетической остеоартропатии. Хирургические аспекты / 
К.А. Корейба // Вестник современной клинической медицины. – 2019. – Т. 12, вып. 5. – С.35–40. DOI: 10.20969/
VSKM.2019.12(5).35-40.

DESTRUCTIVE FORMS OF DIABETIC OSTEOARTHROPATHY. 
SURGICAL ASPECTS
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of surgical diseases of Kazan State Medical University; Head manager of center «Diabetic foot», Russia, 420012, Kazan, 
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Abstract. The purpose of the study was to evaluate the effectiveness surgical treatment of tissue defects in diabetic 
foot syndrome, based on the principles of evidence-based medicine and considering clinically signifi cant phenomena – 
outcomes, based on a mathematical model for evaluating effectiveness. Material and methods. The study included 
25 patients treated from diabetic foot syndrome with bone structure abnormalities at «Diabetic Foot» center in Kazan 
and in the department of purulent surgery at the Clinic of the Medical University of Kazan in 2018–2019. According to 
the Wagner classifi cation patients had grade 3, and 2–3 degree of arterial disease of the lower limbs of chronic arterial 
obstruction, according to the Fontein–Larissa–Pokrovsky classifi cation. These patients were managed according to the 
method of treatment of the defect. Results and discussion. We evaluated clinically signifi cant outcomes for patients: 
favorable and unfavorable, and various indicators of relative and absolute risks when using various treatment methods. 
We used mathematical formulas developed and adapted according to the principles of evidence-based medicine for 
data analysis. Conclusion. Treatment of bone and articular structures in diabetic foot syndrome with bioplastic material 
based on 15% of the gel form of native type 1 collagen and autologous growth factors is most justifi ed decision. Tissue 
repair and relief of clinical manifestations of the disease, leaded to favorable outcomes in 90% of cases. In the treatment 
of bone and articular without the use of this technology, the adverse clinical outcome was 86%.
Key words: diabetic neuroosteoarthropathy, autologous growth factors, bioplastic materials, evaluation of the 
effectiveness of treatment of defects.
For reference: Korejba KA. Destructive forms of diabetic osteoarthropathy. Surgical aspects. The Bulletin of 
Contemporary Clinical Medicine. 2019; 12 (5): 35-40. DOI: 10.20969/VSKM.2019.12(5).35-40.

В ведение. В основе развития синдрома 
диабетической стопы (СДС) выделяют три 

вектора патологических изменений: ангиопатия, 
нейропатия (вегетативная и сенсомоторная), остео-
артропатия. Основным признаком остеоартропатии 
служит остеолиз и фрагментация крупных и мелких 
костей и суставов предплюсны, деформирующий 

артросиновиит голеностопного сустава. В настоящее 
время в практическую медицину введен термин 
«диабетическая нейроостеоартропатия» (ДНОАП). 
Мнимая гиперваскуляризация наряду с нарушени-
ем чувствительной, вегетативной и двигательной 
иннерваций является клиническим проявлением 
диабетической нейроостеоартропатии. Данная 
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патология встречается у 0,7–10% всех больных ней-
ропатической формой СДС [1, 2]. Однако, согласно 
данным других авторов [3, 4], остеоартропатия про-
является не только дегенеративной перестройкой 
костей стопы, но и остеопорозом, в силу чего ее 
частота достигает 60–89%.

В результате развития и прогрессирования 
диабетической полинейропатии не только в со-
матических, но и в вегетативных аксонах, в микро-
циркуляторном русле костной ткани открываются 
артериовенозные шунты [5]. Такая разновидность 
микроангиопатии ведет к усилению кровотока в 
виде артериоло-венулярного сброса, который сни-
жает микроциркуляторную перфузию тканей стопы, 
в частности ее скелета [6]. Параллельно с этим при 
прогрессировании нейропатии снижается тонус 
микрососудов, что усиливает непродуктивный кро-
воток в костной ткани. Таким образом, для ДНОАП 
характерна асептическая деструкция костей из-за 
их гиперваскуляризации [6]. Возникает асептиче-
ское воспаление, которое зачастую становится 
причиной разрушения кости [2]. Известно, что при 
сахарном диабете снижается синтез коллагена, 
нарушается кальциевый обмен и процесс костно-
го ремоделирования [6]. ДНОАП характеризуется 
менее агрессивным течением местных инфекци-
онных процессов, чем при превалирующей ней-
ропатической форме СДС, что, видимо, является 
следствием своеобразной иммуноаутоагрессии 
[6]. Изучение морфологического материала [6] до-
казало, что мишенью аутоиммунной агрессии при 
ДНОАП являются костные и синовиальные структу-
ры заднего и срединного отделов стоп. Клинически 
это проявляется наиболее тяжелой деформацией 
скелета стоп, ведущей к изменениям биомеханики, 
язвообразованию, присоединению инфекционного 
процесса и органоуносящим операциям. В отличие 
от типичных форм остеопороза, остеоартропатия 
является местным (локальным) поражением кост-
ной и суставной тканей. 

Наиболее драматичным последствием СДС 
являются:

1) ампутация: малая – в пределах стопы, боль-
шая (высокая) – на уровне голени или бедра;

2) смерть пациента от осложнений гнойно-нек-
ротического процесса (сепсис и др.). 

По течению выделяют две клинические стадии 
ДНОАП: острую и хроническую. На основании жа-
лоб, степени риска травматизации, клинической 
картины и результатов МСКТ/МРТ классифицируют 
активную стадию (фаза 0, фаза 1) и неактивную 
стадию (фаза 0, фаза 1) [7].

Кроме того, с учетом клинико-морфологических 
вариантов ДНОАП имеет значение выделение сле-
дующих вариантов [6]:

1-й вариант (поражение средних отделов сто-
пы) – деструкция и деформация ладьевидной кости, 
клиновидных костей и их сочленений;

2-й вариант (поражение заднего отдела стопы) – 
фрагментация, резорбция и остеосклерозирование 
костей с увеличением стопы в объеме;

3-й вариант (субтотальное поражение) – пато-
логический процесс охватывает большую часть 

костей и суставов заднего и срединного отделов. 
Развивается обширное разрушение голеностопного 
и таранно-пяточного суставов.

В каждом из этих вариантов выделяют две фазы: 
деструктивную и восстановительную.

Принципы лечения ДНОАП [7]:
1. Достижение и поддержание индивидуальных 

целевых показателей гликемического контроля.
2. Формирование индивидуальной разгрузочной 

повязки на острой стадии с целью разгрузки пора-
женной конечности.

3. Системная антибиотикотерапия при язвенных 
дефектах с признаками инфекции и ранах 2-й стадии 
и глубже (по Wagner).

4. Использование современных атравматиче-
ских (соответствующих стадии раневого процес-
са) перевязочных средств при наличии раневых 
дефектов.

В качестве дополнительного по отношению к 
разгрузке пораженного сустава методом лечения 
острой стадии ДНОАП может стать назначение пре-
паратов из группы бисфосфонатов. Хирургические 
пособия при ДНОАП включают в себя [8]: синовэк-
томию и санацию очагов фрагментации; артродезы 
и коррекцию свода стопы при деструктивной фазе; 
корригирующие резекции стопы, остеонекрсек-
вестрэктомии и артродезы при восстановительной 
фазе. К методам адъювантной терапии при синд-
роме диабетической стопы относят [7] местное 
введение факторов роста, ацеллюлярный матрикс 
или терапию стволовыми плюрипотентными клет-
ками, используют коллагенсодержащие материа-
лы. Применение биоинженерных конструкций на 
основе нативного коллагена 1-го типа («коллост») 
ускоряет репаративные процессы в тканях нижних 
конечностей у лиц с СДС по сравнению со стан-
дартным лечением, снижает количество клеток 
воспалительного инфильтрата, уменьшает отек, 
способствует организации экстрацеллюлярного 
матрикса, увеличению экспрессии маркера остео-
понтина (OPN) [9].

Материал и методы. Основываясь на совре-
менных понятиях о патогенезе ДНОАП и на кли-
нических рекомендациях [7], нами разработана и 
внедрена в практическую деятельность методика, 
направленная на репаративную модуляцию кост-
ных структур стопы. С этой целью мы применяем 
однократную интраоперационную имплантацию 
коллагенсодержащего матрично-пластинчатого ма-
териала на основе нативного коллагена 1-го типа в 
виде 15% геля в дозе 2,0 (при открытых операциях) 
параллельно с введением в очаг аутологичных фак-
торов роста (АФР) или метод транскутанной достав-
ки этих препаратов (биоматериала + АФР) в очаг 
костно-суставного лизиса (при отсутствии дефектов 
мягких тканей) с предварительными и постопера-
ционными рентгенограммами. Местное лечение 
дополняем общей медикаментозной поддержкой. 
В постоперационном периоде по истечении 24 ч 
с момента имплантации биоинженерной гелевой 
конструкции типа «коллост» и АФР производим 
иммобилизацию стопы и голени по технологии ТСС 
с формированием супинатора. Иммобилизацию 
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ТСС сохраняем в течение 40 дней, затем пациент 
переводится на индивидуальное ортезирование 
конечности до 4–6 мес.

Клинические примеры 
1. Пациент З., 1968 года рождения, поступил 

с диагнозом: синдром диабетической стопы (W3) 
слева, нейроишемическая форма. Состояние по-
сле остеорезекции 1-2-3 п левой стопы. ДОАП. 
Деструкция I плюснефалангового сустава. Остео-
миелит, свищевая форма. Стопа Шарко. ХАН 1-2. 
ДПН, сенсомоторная и вегетативная форма, выра-
женная. Вторичная ЛВН левой нижней конечности 
(ceap C4). Диабетическая нефропатия. Сахарный 
диабет II типа, инсулинонепотребный, тяжелое 
течение, субкомпенсация. Проведено оперативное 
лечение:

1. Контрастирование свищевых ходов. Остео-
некрсеквестрэктомия I плюснефалангового сус-
тава. Вскрытие и иссечение параартикулярных 
гнилостных затеков и девитализированных тканей. 
Ревизия. Гидрохирургическая ультразвуковая некр-
эктомия.

2. Реартротомия I плюснефалангового сустава 
слева (через 4 дня). Артропластика с имплантацией 
биоматериала в виде 15% геля и введением АФР. 
Пластика местными тканями с использованием дер-
матензии. Иммобилизация правой стопы по техно-
логии ТСС. Предварительная и постоперационные 
рентгенограммы показаны на рис. 1–4.

2. Пациентка Я., 1963 года рождения, поступила 
с диагнозом: синдром диабетической стопы, W3 
справа, нейроишемическая форма. Склероз Мен-
кеберга. ДОАП. Стопа Шарко. Деструкция костей 

предплюсны справа. Диабетическая полинейропа-
тия, дистальная сенсорномоторная и вегетативная 
формы. Диабетическая ангиопатия, ХАН 2-й стадии. 
Диабетическая нефропатия. МКБ. Сахарный диабет 
II типа, инсулинопотребный, субкомпенсация. ИБС. 
Гипертоническая болезнь 2-й стадии. Риск 4. Со-
стояние после ОНМК. ХИГМ.

Проведено оперативное лечение: транскутанная 
имплантация биоматериала на основе нативного 
коллагена 1-го типа в виде 15% геля. Введение АФР. 
Ортезирование правой стопы по технологии ТСС с 
формированием супинатора. Предварительная и 
постоперационная рентгенограммы показаны на 
рис. 5, 6.

В обоих представленных клинических случаях 
визуализируется восстановление костно-суставных 
структур стоп на фоне проведенного хирургического 
вмешательства и поддерживающей общей терапии.

Для доказательности результатов и объекти-
визации данных разработанной нами методики у 
больных с ДНОАП при СДС было проведено на-
учно-клиническое исследование. В исследование 
были включены 25 пациентов (n) с ДНОАП при 
синдроме диабетической стопы (рис. 7), у которых 
верифицировано поражение тканей с уровнем W3, 
получавших лечение по технологии центра «Диа-
бетическая стопа» г. Казани (основная группа) и по 
общепринятым принципам (группа сравнения) за 
определенный временной промежуток 2018–2019 гг. 
Обе группы были репрезентативны по исходным 
данным (табл. 1).

Больным обеих групп применялась внедрен-
ная нами методика «step-by-step medical-surgical 

Рис. 1. Рентгенограмма перед операцией Рис. 2. Рентгенограмма после 2-й операции
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Рис. 6. Рентгенограмма через 6 мес 
после оперативного лечения и иммобилизации

Рис. 5. Рентгенограмма перед операцией

Рис. 3. Рентгенограмма через 4 мес 
после оперативного лечения и иммобилизации

Рис. 4. Рентгенограмма через 6 мес 
после оперативного лечения и иммобилизации
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approach» (патент № 2506894 от 20.02.2014 г. Рос-
патент ФГУ ФИПС РФ) [10].

Одним из критериев достоверности результатов 
научных изысканий в настоящее время является 
воспроизводимость данных. Клиническая эпиде-
миология, рассматривающая медицину с позиций 
строгих научных принципов, базируется на главном 
постулате: «evidence–based medicine» [11]. Клиниче-
ская значимость результатов исследований – осно-
вополагающий принцип. В ее основе лежат эффек-
тивность и исходы лечения. Истинный клинический 
исход – это клиническое проявление, которое имеет 
существенное значение для пациента [11]. Косвен-
ный критерий оценки – лабораторные показатели 
и/или симптомы, которые заменяют клинически 
значимый исход [12]. 

Для оценки результатов лечения мы использова-
ли клинически значимые для пациентов величины – 
исходы: благоприятный и неблагоприятный [11]. К 
благоприятным исходам относили восстановление 
костно-сутавных структур стопы и купирование кли-
нических признаков. К неблагоприятным исходам – 
прогрессирование фрагментации, незаживление 
дефекта, осложнения, ампутацию на уровне стопы и 
выше, смерть пациента. Данные заносили в таблицу 
сопряженности результатов лечения (табл. 2).

Т а б л и ц а  2
Таблица сопряженности исходов лечения

Группа
Количество больных

С благоприят-
ным исходом

С неблагоприят-
ным исходом Всего

Основная 
(n=11)

А (n=10) В (n=1) А+В 
(n=11)

Cравнения 
(n=14)

С (n=2) D (n=12) C+D 
(n=14)

В основу интерпретации полученных клиниче-
ских данных исходов лечения нами была заложена 
математическая модель [11], в которой учитывались 
(по расчетным формулам) следующие показатели:

1. Относительная частота благоприятных ис-
ходов в основной группе: (ЧБИОГ) = А/(А+В)×100%. 

2. Относительная частота благоприятных исхо-
дов в группе сравнения: (ЧБИГС) = C/(C+D)×100%. 

3. Частота неблагоприятных исходов в основной 
группе: (ЧНИОГ) = В/(А+В). 

4. Частота неблагоприятных исходов в группе 
сравнения: (ЧНИГС) = D/(C+D).

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

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

7. Повышение относительной пользы (ПОП). 
Этот показатель определялся как относительное 
увеличение частоты благоприятных исходов в ос-
новной группе по отношению к группе сравнения 
по формуле: ПОП = (ЧБИОГ–ЧБИГС)/ЧБИГС×100%. 

8. Число больных группы сравнения, которых 
необходимо лечить за определенное время, что-
бы предотвратить один неблагоприятный исход: 
(ЧБНЛ) = 1/САРИГ.

Результаты и их обсуждение. При анализе 
полученных данных, согласно указанным выше 
математическим формулам, относительная частота 
благоприятных исходов в основной группе составила 
90%, в группе сравнения – 14%; снижение относи-
тельного риска развития неблагоприятных исходов 
при применении нашей методики (СОРИГ) оцени-
вается в 76%; повышение относительной пользы 
предложенного метода лечения на данном этапе 
составляет 542%.

Выводы. Достоверно полученные клинические 
результаты позволяют с определенностью обозна-
чить следующее:

1. Частота благоприятных исходов в основной 
группе составляет 90%, в группе сравнения – 14%.

2. Частота неблагоприятных исходов в основ-
ной группе составляет 10%, а в группе сравне-
ния – 86%.

3. Снижение относительного риска неблаго-
приятных исходов при применении предложенной 
методики составляет 76% случаев.

4. Повышение относительной пользы предложен-
ной методики составляет 542%.

5. Оптимизация методов лечения данной пато-
логии.

6. Ожидаемая, исходя из вышесказанного, эконо-
мия средств на лечение больных с осложненными 
формами ДНОАП. 

Прозрачность исследования. Исследование 
не имело спонсорской поддержки. Автор несет 
полную ответственность за предоставление 
окончательной версии рукописи в печать.
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Т а б л и ц а  1
Характеристика групп

Группа
Средний 
возраст, 

лет

Гендерный 
состав

Глубина поражения 
тканей по Wagner

Степень поражения 
артериального русла 

(по Фонтейн–Ляришу–Покровскому)
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ХАН 3 (2 чел.)
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Жен. – 8

W3 (14 чел.) ХАН 2 (13 чел.)
ХАН 3 (1 чел.)
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РОЛЬ МЕДИЦИНСКИХ СЕСТЕР СТАЦИОНАРА В ОБУЧЕНИИ 
И РЕАБИЛИТАЦИИ ПАЦИЕНТОВ С БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ
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Реферат. Цель исследования – изучить удовлетворенность пациентов с бронхиальной астмой образовательной 
ролью медицинских сестер в терапевтической практике. Материал и методы. С помощью анкеты из 18 пунктов 
был проведен опрос 30 пациентов с бронхиальной астмой в условиях терапевтического отделения стационара 
г. Казани. На 2-м этапе исследования проанкетировано 10 медицинских сестер того же терапевтического отделе-
ния, в котором находились указанные пациенты с бронхиальной астмой. Анкета была анонимной и содержала 
10 вопросов закрытого типа. Средний возраст пациентов составил (60,5±3,07) года, среди них было 18 женщин 
и 12 мужчин. Результаты и их обсуждение. Течение и степень достижения контроля бронхиальной астмы 
определяются не только объемом и качеством назначенной фармакотерапии, но и рядом немедикаментозных 
факторов. В достижении необходимого уровня информированности немалая роль отводится среднему меди-
цинскому персоналу. Правильность их действий напрямую определяет эффективность обучения, медицинской 
реабилитации и вторичной профилактики у больных бронхиальной астмой. В данном исследовании продемон-
стрирована невысокая частота посещения лицами с бронхиальной астмой образовательных астма-школ (33%), 
довольно низкая приверженность к выполнению пикфлоуметрии и ведению дневника самоконтроля (50%), а 
также к занятиям физическими упражнениями и дыхательной гимнастикой (30%). Выводы. Большая часть 
пациентов с бронхиальной астмой удовлетворена образовательными мероприятиями, проводимыми средним 
медицинским персоналом, однако больше половины из них не посещает астма-школу (67%). Приверженность к 
выполнению пикфлоуметрии и ведению дневника самоконтроля также оказалась невысокой. Данные методы не 
требуют больших финансовых вложений и должны приближаться к 100% охвату данного контингента больных. 
Для более высокой эффективности медицинской реабилитации следует систематизировать кратковременные 
рекомендации и советы в специально разработанные программы обучающих школ силами медицинских сестер. 
Ключевые слова: бронхиальная астма, медицинская сестра, обучение, реабилитация.
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THE ROLE OF HOSPITAL NURSES IN TRAINING AND REHABILITATION 
PATIENTS WITH BRONCHIAL ASTHMA

PALMOVA LYUBOV YU., C. Med. Sci., assiociate professor of the Department of internal medicine of Kazan State Medical 
University, Russia, 420012, Kazan, Butlerov str., 49, e-mail: palmova@bk.ru
ISHMURZIN GENNADY P., C. Med. Sci., assiociate professor of the Department of internal medicine of Kazan State Medical 
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PODOLSKAYA ALLA A., C. Med. Sci., the Head of the Department therapeutic of City Clinical Hospital № 7 of Kazan; associate 
professor of the Department of internal medicine of Kazan State Medical University, Russia, 420012, Kazan, Butlerov str., 49

Abstract. The aim of the research was to study satisfaction of patients with bronchial asthma with the educational 
role of nurses in therapeutic practice. Material and methods. A survey of 30 bronchial asthma (BA) patients was 
carried out in Therapeutic Department of Kazan Hospital with a 18 questions form. 10 nurses of the same Therapeutic 
Department were surveyed at the 2nd stage of the study. The questionnaire was anonymous and contained 10 closed-
ended questions. The average age of patients was (60,5±3,07) years, among them were 18 women and 12 men. 
Results and discussion. The volume and quality of prescribed pharmacotherapy do not only determine BA course and 
control of asthma achievement, but also a various of non-drug factors. In achieving the necessary level of awareness, 
a signifi cant role is given to nurses. The correctness of their actions directly determines the effectiveness of training, 
medical rehabilitation, and secondary prevention in patients with bronchial asthma. This study demonstrated an insuffi cient 
visiting of educational Asthma-schools (33%) by patients with BA, a low adherence of peak fl ow measurements, keeping 
a self-control diary (50%), nor doing physical exercise and breathing exercises (30%). Conclusions. Most patients with 
BA satisfi ed with educational activities carried out by nurses, but more than the half of them do not attend Asthma-schools 
(67%). Adherence to the implementation of the peak fl ow measurements and keeping a diary of self-control was also 
poor. These methods do not need large fi nancial investments and should be close to 100% coverage of patients of this 
group. For higher effi ciency of medical rehabilitation, it is necessary to systematize short-term recommendations and 
tips in specially developed programs of training schools by nurses.
Key words: bronchial asthma, nurse, training, rehabilitation.
For reference: Palmova LYu, Ishmurzin GP, Podolskaya AA. The Role of hospital nurses in training and rehabilitation 
patients with bronchial asthma. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2019; 12 (5): 41-45. DOI: 10.20969/
VSKM.2019.12(5).41-45.
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В ведение. Обучение и реабилитация паци-
ентов является неотъемлемым в системе 

медицинской помощи при различных острых и 
хронических патологиях. Они призваны форми-
ровать партнерские отношения между медицин-
скими работниками, пациентом и его семьей. 
Этот вопрос является крайне важным при ведении 
пациентов с бронхиальной астмой (БА). В меди-
цинскую реабилитацию и обучение больных БА 
входит комплекс мероприятий, направленных на 
достижение надежной компенсации заболевания и 
достижения удовлетворительного контроля астмы. 
К описанным выше мероприятиям относятся ме-
дикаментозное лечение, гипоаллергенный режим, 
лечебная физкультура, диетотерапия, массаж, 
физиотерапия, пикфлоуметрия. Предупреждение 
и предотвращение обострений БА – существенный 
элемент полноценного и стабильного контроля 
заболевания [1, 2].

Важным участником в процессе обучения и 
медицинской реабилитации является медицинский 
работник. Специфика функций медицинской сестры 
заключается в том, что она должна принимать учас-
тие в течение всего периода лечения и реабилита-
ции пациента, причем в часто меняющихся условиях 
и различных отношениях с пациентом и его семьей. 
Психологическое взаимодействие с пациентом и его 
семьей является существенным элементом реаби-
литационного процесса. В программе ведения БА 
также актуальны меры вторичной профилактики 
БА, направленные на предотвращение обострений 
и осложнений. Крайне важным является мониторинг 
функций сердечно-сосудистой системы, особенно 
артериального давления, обучение пациентов ме-
тодикам правильного дыхания. С целью продления 
периода ремиссии БА необходимо соблюдать ряд 
правил, выполнение которых контролирует медицин-
ская сестра (отказ от вредных привычек, контроль 
за пикфлоуметрией, питанием и выполнением 
дыхательной гимнастики). Она обязана следить за 
своевременностью и продолжительностью само-
стоятельных занятий пациента, вовремя информи-
ровать врача обо всех неадекватных реакциях на 
физическую нагрузку [3].

В глобальной инициативе по бронхиальной аст-
ме (GINA) большое внимание уделяют обучению 
пациентов и индивидуальному подходу. Информи-
рованность больных о своем заболевании в целом, 
методах терапии, правилах пользования ингалято-
рами и пикфлоуметром, о поведении при приступе 
БА имеет огромное влияние на достижение контроля 
заболевания. И в этом роль медицинской сестры 
просто неоспорима [4, 5]. 

Для лечения БА существуют различные противо-
астматические лекарственные средства, разные 
типы ингаляторов и небулайзеров. Эти факторы 
могут вызвать немалые затруднения у пациентов. 
В обязанности медицинской сестры входит конт-
роль за правильностью выполнения той или иной 
ингаляции с учетом группы медикаментов и типа 
используемого устройства [6]. 

Немаловажное значение имеет контроль над 
течением БА. С целью оценки степени контроля 

заболевания лучше использовать валидизирован-
ные инструменты, такие как Asthma Control Test 
(ACT) и опросник Asthma Control Questionnaire 
(ACQ). Они могут использоваться больными для 
самооценки, позволяют определять изменения 
клинических симптомов. С помощью данных тес-
тов можно анализировать достигнутые результаты 
выполненной терапии. Для контроля БА и раннего 
выявления обострений важно проводить пикфло-
уметрию. При начальных признаках обострения 
астмы наблюдается устойчивое снижение утрен-
ней величины пиковой скорости выдоха (ПСВ). 
Данную процедуру можно сравнить с контролем 
артериального давления при гипертонии и с из-
мерением уровня глюкозы при сахарном диабе-
те. Систематическое выполнение этой рутинной 
методики позволит вовремя распознать признаки 
начинающегося обострения БА и предупредить 
ухудшение состояния. Измерение ПСВ, ведение 
дневника помогает больным лучше взаимодей-
ствовать с медицинскими работниками, а при 
ухудшении состояния – самим регулировать свое 
лечение. Это несомненно снижает зависимость от 
болезни и позволяет вести активный образ жизни, 
что трудно переоценить в современных условиях. 
Обучение пациентов с БА является доказано эф-
фективным [5, 6]. 

Однако в реальной клинической практике ин-
дивидуальный подход к пациентам с БА не всегда 
находится на должном уровне.

Цель исследования – изучить удовлетворен-
ность пациентов бронхиальной астмой образова-
тельной ролью медицинских сестер в терапевтиче-
ской практике. 

Материал и методы. Было проанкетировано 
30 пациентов с БА, находившихся на лечении в 
терапевтическом отделении одной из городских 
клинических больниц г. Казани. С этой целью ис-
пользовалась анкета из 18 вопросов закрытого 
типа, разработанная сотрудниками кафедры внут-
ренних болезней КГМУ. С целью получения объ-
ективных данных, касающихся степени тяжести, 
стажа заболевания, частоты обострений в год, 
было проанализировано 30 историй болезни этих 
же пациентов. Также опрос проводился среди ме-
дицинских сестер (n=10) того же терапевтического 
отделения, где пациенты с БА получали лечение. 
Анкета была анонимной и содержала 10 вопросов 
закрытого типа. Полученные данные обрабатывали 
с помощью программы Microsoft Excel 2010. Разли-
чия показателей считали статистически значимыми 
при p<0,05.

Результаты и их обсуждение. Средний возраст 
пациентов составил (60,5±3,07) года, среди них 
18 женщин и 12 мужчин. Распределение больных 
БА в зависимости от степени тяжести было следу-
ющим: легкое интермиттирующее течение – 20%, 
легкое персистирующее течение – 30%, средняя 
степень тяжести – 40%, тяжелое течение – 10%. 
Все они были вне контроля и находились в стадии 
обострения. 27% больных имели продолжитель-
ность БА до 5 лет, 13% – 5–10 лет, 43% – 10–15 лет, 
17% – 15 и более лет. У 37% опрошенных пациен-
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тов обострения возникали 2–3 раза в год, у 27% – 
1–2 раза, у 23% – 3–4 и у 13% – 4–5 обострений в 
год. Частота обострений, требующих госпитализа-
ции в стационар по поводу БА, составила 1 раз в 
год у 8 (26,7%) человек, 2 раза в год – у 14 (46,7%) 
человек, 3 раза в год – у 7 (23,3%) человек  и 4 раза 
в год – у 1 (3,3%) пациента. 

Согласно опроснику с целью купирования присту-
па БА пациенты пользовались различными группами 
препаратов. Так выяснилось, что 33% лиц исполь-
зуют беродуал, 27% – симбикорт, 23% – будесонид 
(пульмикорт), 17% – сальбутамол. Видеть в данном 
перечне будесонид было весьма неожиданно, ведь 
этот препарат не относится к препаратам скорой 
помощи. В этой связи напрашивается вывод о 
недопонимании пациентами основ лечения, а сле-
довательно, низком уровне знаний о применяемой 
терапии. Только 33% пациентов ответили, что когда-
либо посещали занятия в астма-школе, а 67% не 
посещали ее ни разу (рис. 1). 

Рис. 1. Посещение пациентами астма-школы

На вопрос, давали ли медицинские сестры со-
веты по профилактике обострений и правильному 
приему препаратов, все пациенты ответили по-
ложительно. Опираясь на свой многолетний опыт 
работы в терапевтическом отделении, отметим, 
что проводимые обучающие беседы с больны-
ми БА в повседневной практике, к сожалению, 
не носят систематичный характер. Большей ча-
стью они кратковременны, нерегулярны и весьма 
хаотичны.

При этом следует отметить, что не все пациенты 
имеют возможность госпитализироваться в специ-
ализированные отделения, в частности в отделения 
пульмонологического профиля. В этой связи не-
обученный пациент будет допускать тактические 
ошибки. Уверены, что разрозненные беседы должны 
быть систематизированы и внедрены в рамках об-
разовательных школ. 

Анкетирование показало, что 79% пациентов 
соблюдают диету и гипоаллергенный режим, а 
21% не соблюдают. На вопрос «Обучали ли ме-
дицинские сестры правильному использованию 
ингалятора?» все из опрошенных пациентов от-
ветили положительно. 77% пациентов информи-
рованы о причинах возникновения приступов БА 
и способах их профилактики, а 23% не владеют 
достаточной информацией. 50% опрошенных 
пациентов ежедневно проводят пикфлоуметрию 
и ведут дневник самоконтроля, 33% проводят ее 
лишь иногда, а 17% лиц с БА не используют этот 
метод контроля (рис. 2).

Рис.2. Проведение пикфлоуметрии 
и ведение дневника самоконтроля

Дыхательной гимнастикой и физическими упраж-
нениями ежедневно занимаются 30% пациентов, 
50% лишь иногда проводят данные мероприятия, а 
20% не занимаются вовсе (рис. 3). Также не следу-
ет забывать, что то или иное мнение пациентов не 
всегда свидетельствует о выполняемых действиях.

Рис. 3. Занятия дыхательной гимнастикой 
и физическими упражнениями

Следует отметить, что данные методы не требуют 
больших медицинских затрат и финансовых вложе-
ний и в идеале должны приближаться к 100% охвату 
данного контингента больных. В этой связи необ-
ходимо более активно сотрудничать с пациентами 
на всех этапах оказания лечебно-диагностической 
помощи и повышать их комплаентность, что в конеч-
ном итоге предопределит лучшую эффективность 
комплексного лечения.

Подверглись анализу источники информации, 
откуда пациенты получают сведения о своем забо-
левании. 16 (53%) пациентов  обращались к своему 
лечащему врачу, 8 (27%) – консультировались у 
медицинских сестер, 4 пациента использовали веб-
ресурсы (13%), а у 2 (7%) имелись какие-то иные 
источники информации (рис. 4).

Таким образом, 80% пациентов получали све-
дения о заболевании из достоверных источников, 
27% из них – от среднего медицинского персонала.

По мнению большинства пациентов (83%), они 
обладают достаточной информацией о своем за-
болевании, частично владеют информацией 17% 
больных. Нам видится, что с целью повышения 
качества обучения пациентов с БА как части комп-
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лексного ведения хронического заболевания имеет 
смысл упорядочить этот процесс. На стационарном 
этапе актуально медикаментозное купирование 
обострения, информирование о лекарственных 
средствах, методиках самоконтроля, устранение 
факторов риска обострений и развития осложне-
ний, обучение комплексу дыхательной гимнастики. 
Довольно небольшой койко-день [в нашем исследо-
вании он составил (8±1,44) дня] вносит ограничение 
по времени обучения. Чаще всего рекомендации 
носят кратковременный и нерегулярный характер, 
что объясняется спецификой стационарного этапа 
оказания экстренной медицинской помощи. Для 
пациентов это слишком короткие сроки, за которые 
их знания закрепились бы и упорядочились. В этой 
связи крайне важным становится принцип преем-
ственности между стационаром и амбулаторным 
учреждением. После выписки пациентов с рассмат-
риваемой патологией целесообразно их объединять 
в небольшие группы и продолжать обучать, но уже 
силами медицинских сестер поликлиник. Специ-
ально разработанные двухэтапные программы 
(стационар-поликлиника) могли бы стать основой 
качественного обучения пациентов с БА. Только в 
этом случае можно вести речь о реализации обра-
зовательных школ для больных астмой. 

На втором этапе исследования анализировались 
сведения, полученные от медицинских сестер. Воз-
растной состав среднего медицинского персонала 
был таковым: до 25 лет – 37,5%, 26–35 лет – 25%, 
36–45 лет – 37,5%. 50% медицинских сестер имели 
высшую квалификационную категорию, 37,5% не 
имели категории, 12,5% обладали I квалификацион-
ной категорией. 100% из опрошенных сотрудников 
признают значимым проведение профилактических 
бесед с больными БА. При этом на вопрос «Обучаете 
ли вы пациентов с БА физическим упражнениям и 
дыхательной гимнастике?» 100% ответили, что не 
обучают. Это связано с тем, что данные мероприятия 
в терапевтическом отделении конкретной клиники 
проводит специалист кабинета лечебной физкуль-
туры. 75% медицинских сестер проводят беседу с 

больными о соблюдении гипоаллергенного режима 
и диеты, а 25% – нет. 75% среднего медперсонала 
ответили, что проводят беседы с больными о причи-
нах возникновения приступов БА и их профилактике, 
25% их не проводят (рис. 5). Это является крайне 
важным, так как устранение воздействия факторов 
риска является обязательным компонентом в про-
грамме ведения пациентов с БА.

Рис. 5. Проведение бесед о причинах возникновения 
приступов БА и их профилактике

Обнадеживающим фактом явилось то обстоя-
тельство, что в 100% случаев медицинские сестры 
ответили утвердительно по поводу обучения пра-
вильной технике ингалирования. Однако, что касает-
ся проведения пикфлоуметрии и ведения дневника, 
дело обстояло не столь оптимистично – половина 
из них не беседует с больными о данной методике 
самоконтроля течения заболевания. Этот факт нега-
тивно сказывается на мониторировании тяжести БА. 
Именно опросник симптомов (АСТ) и количественная 
оценка функционального состояния легких (ПСВ) 
являются доказано эффективными инструментами 
по оценке течения и уровня контроля БА. 

Как показал анонимный опрос, при обучении 
пациентов не используется наглядный раздаточный 
материал – все опрошенные медицинские сестры 
ответили отрицательно на данный вопрос. Это 
вполне объяснимо (но не оправданно), так как на 
своем рабочем месте, в условиях конкретного отде-
ления медицинская сестра использует тот арсенал 
средств, который ей доступен. 

Выводы: 
1. Большая часть пациентов с БА удовлетворена 

образовательной ролью медицинских сестер. При 
этом больше половины больных не посещает астма-
школу (67%), а 20% избегают достоверных источни-
ков информации. Приверженность к выполнению 
пикфлоуметрии и ведению дневника самоконтроля 
также оказалась невысокой. В связи с доказанной 
эффективностью и низкой стоимостью этих методик 
необходимо стремиться к полному охвату данной 
категории лиц.

2. С целью повышения значимости медицинской 
реабилитации и вторичной профилактики БА следует 
систематизировать кратковременные рекомендации 
и советы в специально разработанные программы 
обучающих школ силами медицинских сестер. В этом 
случае процесс обучения управляемому самоведению 
с самостоятельным контролем симптомов и показате-
лей ПСВ может стать более плодотворным.

Прозрачность исследования. Исследование 
не имело спонсорской поддержки. Авторы несут 

Рис. 4. Источники получения информации 
о заболевании
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полную ответственность за предоставление 
окончательной версии рукописи в печать. 

Декларация о финансовых и других взаимо-
отношениях. Все авторы принимали участие в 
разработке концепции, дизайна исследования и в 
написании рукописи. Окончательная версия руко-
писи была одобрена всеми авторами. Авторы не 
получали гонорар за исследование.
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Реферат. Цель исследования – анализ случаев декомпенсации хронической сердечной недостаточности III–IV 
функционального класса (NYHA), потребовавших госпитализации в терапевтическое отделение многопрофиль-
ного стационара. Материал и методы. Проанализировано 422 истории болезни пациентов с декомпенсацией 
хронической сердечной недостаточности (31,3%) из 1345 (100%) госпитализированных за год. Математический 
анализ данных осуществлялся при помощи компьютерных программ с использованием статистических крите-
риев значимости Стьюдента. Статистически значимое различие определялось при p<0,05. Результаты и их 
обсуждение. Госпитализированных женщин, поступивших по поводу декомпенсации хронической сердечной 
недостаточности, оказалось значительно больше (58%), чем мужчин (42%). Средний возраст пациентов составил 
(74,9±10,5) года [мужчины – (69,6±10,2) года, женщины – (75,6±8,8) года; p<0,0001]. Летальность от хронической 
сердечной недостаточности составила 7,4%, за отчетный период (12 мес) умерло 54 пациента (средний возраст – 
69,2 года; 16 мужчин и 38 женщин). Повторные госпитализации по поводу хронической сердечной недостаточности 
составили 7,1% (30 пациентов). Ретроспективно постоянную терапию согласно клиническим рекомендациям в 
течение последнего года получали только 18,5% госпитализированных пациентов. Остальные пациенты (81,5%) 
не получали на амбулаторном этапе комплексную терапию хронической сердечной недостаточности. Выводы. 
Основными этиологическими причинами декомпенсации хронической сердечной недостаточности у пациентов с 
III–IV функциональным классом по NYHA являются постинфарктный кардиосклероз, наличие хронической фиб-
рилляции предсердий, которые ассоциированы с неэффективным контролем частоты сердечных сокращений 
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В ежедневной клинической практике каждый 
врач-терапевт сталкивается с хронической 

сердечной недостаточностью (ХСН), так как это 
связано с высокой распространенностью патологии, 
тяжелым прогрессирующим течением заболевания, 
многократными госпитализациями, непрерывным 
медикаментозным лечением, ранней инвалидиза-
цией, высоким уровнем смертности.

Основными причинами развития ХСН в Россий-
ской Федерации являются артериальная гипертония 
(АГ) (95,5 %), ишемическая болезнь сердца (ИБС) 
(69,7%) [1], перенесенный инфаркт миокарда (ИМ) 
или острый коронарный синдром (ОКС) (15,3%), 
сахарный диабет (СД) (15,9%). Комбинация ИБС 
и АГ встречается у большинства больных ХСН [2]. 
Отмечается увеличение числа пациентов с пороками 
сердца (4,3%) с преобладанием дегенеративного 
порока аортального клапана. Менее распростра-
ненными причинами формирования ХСН являются 
перенесенные миокардиты (3,6%), кардиомиопатии 
[3], токсические поражения миокарда различной 
этиологии, в том числе ятрогенного генеза (химио-

терапия, лучевые поражения миокарда и др.), ане-
мии (12,3%) [4]. К числу частых причин ХСН также 
относятся ХОБЛ (13%), хроническая и пароксиз-
мальная фибрилляция предсердий (ФП) (12,8%), 
перенесенное острое нарушение мозгового крово-
обращения (ОНМК) (10,3%) [5].

ХСН – это патофизиологический синдром, при ко-
тором в результате того или иного заболевания сер-
дечно-сосудистой системы или под влиянием других 
этиологических причин происходит нарушение спо-
собности сердца к наполнению или опорожнению, 
сопровождающееся дисбалансом нейрогумораль-
ных систем [ренин-ангиотензин-альдестероновой 
системы (РААС), симпатоадреналовой системы, 
системы натрийуретических пептидов, калликреин-
кининовой системы], с развитием вазоконстрикции и 
задержкой жидкости, что приводит к дальнейшему 
нарушению функции сердца (ремоделированию) и 
других органов-мишеней (пролиферации), а также 
к несоответствию между обеспечением органов и 
тканей организма кровью и кислородом с их мета-
болическими потребностями [6, 7, 8].

и артериального давления. Госпитальная летальность от хронической сердечной недостаточности составила 
7,4%, неблагоприятный прогноз связан с низкой частотой применения комбинации основных лекарственных 
средств при лечении хронической сердечной недостаточности, их недостаточная доза, частое прерывание лече-
ния на догоспитальном этапе. Для улучшения прогноза и качества жизни у пациентов с хронической сердечной 
недостаточностью необходимо проведение школ хронической сердечной недостаточности для пациентов и их 
родственников в стационаре, в поликлинике для получения информации о заболевании, приобретении навыков 
самоконтроля, касающихся диетических рекомендаций, физической активности, строгого соблюдения режима 
медикаментозной терапии, наблюдения за симптомами сердечной недостаточности и обращения за медицин-
ской помощью в случае их усиления.
Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, причины, декомпенсация. 
Для ссылки: Подольская, А.А. Хроническая сердечная недостаточность в реальной клинической практике / 
А.А. Подольская, Л.Ю. Пальмова, З.А. Шайхутдинова // Вестник современной клинической медицины. – 2019. – 
Т. 12, вып. 5. – С.45–49. DOI: 10.20969/VSKM.2019.12(5).45-49.

CHRONIC HEART FAILURE IN REAL CLINICAL PRACTICE
PODOLSKAYA ALLA A., C. Med. Sci., Head of the Department of therapeutic of City Clinical Hospital № 7; associate 
professor of the Department of internal diseases of Kazan State Medical University, Russia, 420103, Kazan, Chuikov str., 54
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Abstract. Aim. The aim of the study was to analyze the cases of decompensation of chronic heart failure (CHF), NYHA 
III-IV functional class, requiring hospitalization in the therapeutic Department of a multidisciplinary hospital. Material 
and methods. 422 medical histories of patients with decompensated CHF (31,3%) from 1345 (100%) hospitalized 
patients per year were analyzed. Mathematical analysis of the data was carried out using a computer-based Student’s 
t-test with cutoffs at p value less than 0,05. Results and discussion. Тhere were signifi cantly more hospitalized 
women admitted for CHF decompensation (58%) than men (42%). The mean age of patients was (74,9±10,5) years 
[men – (69,6±10,2) years, women – (75,6±8,8) years; p<0,0001]. Mortality from CHF was 7,4%, 54 patients (mean age – 
69,2 years; 16 men and 38 women) died during the reporting period (12 months). Repeated hospitalizations for CHF 
were 7,1% (30 patients). Retrospectively, according to clinical recommendations, only 18,5% of hospitalized patients 
received continuous therapy during the last year. The remaining 81,5% of patients did not receive complex therapy 
for CHF at the outpatient stage. Conclusions. the main etiological causes of decompensation of CHF in patients with 
NYHA III-IV functional class are postinfarction cardiosclerosis, chronic atrial fi brillation associated with ineffective heart 
rate and blood pressure control. Hospital mortality from CHF was 7,4%, an unfavorable prognosis was associated 
with a low use of a combination of essential drugs in the treatment of CHF, its insuffi cient dose, frequent interruption 
of treatment at the prehospital stage. To improve the prognosis and quality of life in patients with CHF, it is necessary 
to conduct CHF schools for patients and their relatives in the hospital, in the polyclinic to obtain information about the 
disease, acquire self-control skills related to dietary recommendations, physical activity, strict adherence to drug therapy, 
monitoring the symptoms of heart failure and seeking medical care in case of their strengthening.
Key words: chronic heart failure, causes, decompensation.
For reference: Podolskaya AA, Palmova LYu, Shaikhutdinova ZA. Chronic heart failure in real clinical practice. The 
Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2019; 12 (5): 45-49. DOI: 10.20969/VSKM.2019.12(5).45-49.
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Клинически при сердечной недостаточности (СН) 
пациенты имеют типичные симптомы (одышка, отеки 
нижних конечностей, повышенная утомляемость) и 
признаки (повышенное давление в яремной вене, 
хрипы в легких, смещение верхушечного толчка), 
вызванные нарушением структуры или функции 
сердца [8, 9, 10, 11].

Цель исследования – анализ случаев деком-
пенсации ХСН, ФК III–IV (NYHA), потребовавших 
госпитализации в терапевтическое отделение № 1 
ГКБ № 7 в 2018 г. 

Материал  и  методы.  Проанализировано 
422 истории болезни пациентов с декомпенсацией 
ХСН (31,3%) из 1345 (100%) госпитализированных 
пациентов за год. Соответственно, каждый третий 
пациент поступал с клиническими проявлениями де-
компенсации уже имеющейся ХСН. Все пациенты по-
ступали экстренно по направлению службы «Скорой 
медицинской помощи». Анализировались причины 
развития ХСН, терапия на догоспитальном этапе, слу-
чаи повторных госпитализаций, изменения терапии 
в течение стационарного лечения, рекомендованные 
лекарственные средства и их дозы при выписке. 

Математический анализ данных осуществлялся 
при помощи ЭВМ с использованием статистических 
критериев значимости Стьюдента. Статистически 
значимые различия были признаны в том случае, 
если значение р<0,05.

Результаты и их обсуждение. Госпитализиро-
ванных женщин, поступивших по поводу декомпен-
сации ХСН, оказалось значительно больше (58%), 
чем мужчин (42%). Средний возраст пациентов со-
ставил (74,9±10,5) года [мужчины – (69,6±10,2) года, 
женщины – (75,6±8,8) года; p<0,0001]. Летальность 
от ХСН составила 7,4%, за отчетный период (12 мес) 
умерло 54 пациента (средний возраст – 69,2 лет; 
16 мужчин и 38 женщин). Повторные госпитализации 
по поводу ХСН составили 7,1% (30 пациентов). 

Этиологические причины, которые привели к 
развитию и декомпенсации ХСН представлены в 
таблице. 

Основные нозологические формы, 
приводящие к декомпенсации ХСН

Нозологические формы Количество 
пациентов, % (n) 

1. ИБС. Постинфарктный кардиоскле-
роз

42,6 (180)

2. ИБС. Хроническая форма фибрилля-
ции предсердий

20,1 (85)

3. ИБС. Пароксизмальная форма фиб-
рилляции предсердий

12,08 (51)

4. Гипертонический криз 8,05 (34)
5. ХОБЛ 4,97 (21)
6. Пневмонии 4,2 (18)
7. Декомпенсация сахарного диабета 2,6 (11)
8. ДКМП 1,65 (7)
9. ТЭЛА 1,65 (7)
10. Пороки сердца 0,9 (4)
11. Легочное сердце 0,9 (4)

У 74,78% пациентов выставлен диагноз ИБС, из 
них каждый третий пациент имел нарушение ритма 
по типу фибрилляции предсердий (ФП), которые ас-

социированы с неэффективным контролем частоты 
сердечных сокращений, дилатацией камер сердца, 
низкой фракцией выброса (ФВ), легочной гипертен-
зией, а также низкой приверженностью пациентов к 
лечению основного заболевания, что потребовало 
экстренной госпитализации в стационар. Гиперто-
нический криз в структуре декомпенсаций составил 
8,05%, хроническую обструктивную болезнь легких 
(ХОБЛ) имели 4,97% пациентов. 

В структуре клинических симптомов декомпен-
сация ХСН представлена острой левожелудочковой 
недостаточностью (отек легких) у 20,5% пациентов. 
Асцит, гидроторакс, которые потребовали госпита-
лизации, были у 31,4% пациентов. Увеличение отеч-
ного синдрома (анасарка) и появление застойных 
изменений в легких с нестабильной гемодинамикой 
стали причиной госпитализации у 48,1% пациентов. 

Пациенты поступали в стационар со средними по-
казателями гемодинамики: систолическое артериаль-
ное давление (САД) составляло (165,1±20,5) мм рт.
ст., диастолическое артериальное давление (ДАД) – 
(86,8±17,1) мм рт.ст., выраженная тахикардия – 
(103,9±25,1) уд/мин. 60,8% пациентов поступали с 
неконтролируемой гипертонией, у 19,2% пациентов 
уровень артериального давления (АД) соответство-
вал 120/80 – 139/89 мм рт.ст., АД ниже 120/80 мм рт.
ст. установлен у 20% пациентов. Пациенты имели 
выраженную тахикардию (85 уд/мин и выше) в 75% 
случаев, сердечный ритм от 70 до 80 уд/мин был у 
13% пациентов, ниже 65 уд/мин – у 12%.

 Необходимо отметить, что параллельно изуча-
лась функция миокарда по показателю фракции 
выброса (ФВ). Средняя ФВ у мужчин составила 
(40,1±11,2)%, у женщин – (47,3±7,2)% (p˂0,001), 
отмечается у всех пациентов преобладание ХСН с 
промежуточной ФВ. 

В период лечения в стационаре уровень АД 
120/80 – 139/89 мм рт.ст. был достигнут у 68,2% 
пациентов. АД, соответствующее артериальной 
гипертонии, сохранялось у 14,2% пациентов. АД 
120/80 мм рт.ст. установлено у 17,6% Средний 
уровень САД соответствовал (122,1±14,7) мм рт.ст., 
ДАД – (78,2±11,4) мм рт.ст. 

Достижение целевой частоты сердечных сокра-
щений (ЧСС) (ниже 80 уд/мин) на фоне проводимой 
терапии было выявлено у 57% пациентов, выражен-
ная тахикардия сохранялась у 10%, в основном за 
счет наличия у курируемых пациентов хронической 
формы ФП. 33% пациентов имели ЧСС в диапазоне 
от 70 до 80 уд/мин.

Ретроспективно постоянную терапию, согласно 
клиническим рекомендациям в течение последнего 
года, получали только 18,5% госпитализированных 
пациентов. Остальные пациенты (81,5%) не полу-
чали на амбулаторном этапе комплексную терапию 
ХСН, которая включала блокаторы РААС, антагонис-
ты минералокортикоидных рецепторов, петлевые 
диуретики, блокаторы ангиотензиновых рецепторов 
и неприлизина ингибиторы (АРНИ), статины, анти-
агреганты и антикоагулянты. Все группы лекарствен-
ных средств претерпевали снижение частоты при-
емов и уменьшение доз принимаемых препаратов 
на амбулаторном этапе. Наиболее часто отмечен 
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непостоянный прием или прекращение приема 
бета-адреноблокаторов – 20,8%, блокаторов РААС – 
32,1%. Снижение или увеличение дозы петлевого 
диуретика никак не было связано с изменением 
веса пациента или с наличием у пациента симпто-
мов декомпенсации. Необходимо отметить, что за 
динамикой веса следили только 3,4% пациентов с 
установленным диагнозом ХСН, поступивших в ста-
ционар. Антикоагулянты принимали до поступления 
в стационар только 47,4% пациентов с постоянной 
формой фибрилляции предсердий, статины – 24%, 
АРНИ – 0%.

Всем пациентам в стационаре проводилось 
комплексное обследование (сбор анамнеза, вы-
явление причин ХСН, ортопноэ, прием диуретиков, 
кардиотоксичных препаратов и др.), физикальное 
обследование [оценка симптомов заболевания: 
сердечные шумы, расширение границ сердца, на-
бухание яремных вен, увеличение печени, отеки 
нижних конечностей; лабораторно-инструменталь-
ные данные: общий анализ крови, мочи, биохими-
ческий анализ крови, коагулограмма, электролиты, 
расчет скорости клубочковой фильтрации (СКФ) по 
содержанию креатинина в крови по формуле CKD – 
EPI, ЭКГ, ЭхоКГ], назначалось лечение согласно 
клиническим рекомендациям по ХСН с титрацией 
доз необходимых лекарственных препаратов [3].

Блокаторы РААС при выписке в зависимости от 
наличия противопоказаний принимали 85,7% паци-
ентов, β-блокаторы – 90,0%, селективный блокатор 
If-токов (ивабрадин) – 2,03%, АРНИ были рекомен-
дованы 41%, антагонисты минералокортикоидных 
рецепторов (АМНР) – 87%, петлевые диуретики – 
100%, сердечные гликозиды (дигоксин) – 36%, 
антиагреганты: аспирин – 63,3%, аспирин + клопидо-
грель – 2,99%, антикоагулянты: варфарин – 10,6%, 
новые оральные антикоагулянты (НОАК) – 31,8%.

Выводы:
1. Основными этиологическими причинами де-

компенсации ХСН у пациентов с III–IV ФК по NYHA 
являются постинфарктный кардиосклероз, наличие 
хронической фибрилляции предсердий, которые ас-
социированы с неэффективным контролем ЧСС и АД. 

2. Госпитальная летальность от ХСН составила 
7,4%, неблагоприятный прогноз связан с низкой 
частотой применения комбинации основных ле-
карственных средств при лечении ХСН, их недо-
статочная доза, частое прерывание лечения на 
догоспитальном этапе. 

3. Для улучшения прогноза и качества жизни 
пациентов с ХСН необходимо проведение школ ХСН 
для пациентов и их родственников в стационаре, 
в поликлинике для получения информации о за-
болевании, приобретения навыков самоконтроля, 
касающихся диетических рекомендаций, физи-
ческой активности, строгого соблюдения режима 
медикаментозной терапии, наблюдения за симпто-
мами сердечной недостаточности и обращения за 
медицинской помощью в случае их усиления.

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

Декларация о финансовых и других взаимо-
отношениях. Все авторы принимали участие в 
разработке концепции, дизайна исследования и в 
написании рукописи. Окончательная версия руко-
писи была одобрена всеми авторами. Авторы не 
получали гонорар за исследование.
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Реферат. Цель исследования – оценить сердечно-сосудистый риск у женщин в менопаузе в зависимости от 
наличия гестационной гипертензии в анамнезе. Материал и методы. 167 женщин климактерического периода 
в возрасте 42–59 лет; их них 22 пациентки с нормальным артериальным давлением, 25 пациенток с высоким 
нормальным артериальным давлением и 120 пациенток с артериальной гипертензией со средней длительностью 
артериальной гипертензии (15,8±10,3) года были включены в это исследование. Средний возраст пациенток с 
артериальной гипертензией составил (51,5±4,2) года. Все пациентки с вторичной артериальной гипертензией 
исключались из исследования. Всем участницам исследования проводилось анкетирование, физикальное ис-
следование, биохимический анализ крови и мочи, стандартная ЭКГ и ЭхоКГ по стандартному протоколу. Все 
обследованные были распределены на 2 группы в зависимости от наличия гестационной гипертензии в анам-
незе. Сердечно-сосудистый риск стратифицировался согласно рекомендациям Европейского общества карди-
ологов (ESC/ESH,2018). Статистическая обработка данных проводилась с использованием пакета программ 
Statistica 13.0. Результаты и их обсуждение. Достоверных различий в частоте и среднем количестве факторов 
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В ведение. По данным Всемирной органи-
зации здравоохранения, Россия занимает 

одно из лидирующих мест по уровню смертности 
от ишемической болезни сердца (ИБС) и мозговых 
инсультов [1]. Среди женщин сердечно-сосудистые 
заболевания (ССЗ) представляют собой ведущую 
причину смертности [2]. По данным Всероссийского 
научного общества кардиологов [3], 85% смертель-
ных исходов ССЗ у женщин в возрасте 45–74 лет 
приходится на ИБС и мозговые инсульты, а доля 
указанных заболеваний в структуре общей смерт-
ности у женщин составляет 45,4%. Результаты 
международного исследования INTERHEART [4] 
и INTERSTROKE [5] показали, что артериальная 
гипертензия (АГ) повышает риск развития инфарк-
та миокарда и мозгового инсульта. Более высокая 
тенденция к худшему прогнозу отмечается среди 

женщин, чем среди мужчин [6]. Особым и важным 
этапом в жизни женщины является беременность.

У здоровых женщин беременность становится 
своеобразным «стресс-тестом» для сердечно-со-
судистой системы. По данным ВОЗ, синдром АГ 
встречается у 4−8% беременных.

Гестационной артериальной гипертензией на-
зывают АГ, индуцированную беременностью, про-
текающую с протеинурией или без нее, развиваю-
щуюся после 20-й нед беременности и исчезающую 
в течение 42 дней после родов [7]. В последние 
годы, по результатам ряда исследований [8, 9, 10], 
гестационная гипертензия в анамнезе (ГГА) также 
рассматривается в качестве нового прогностически 
неблагоприятного фактора риска осложнений АГ у 
женщин. По одним литературным данным, перене-
сенная гестационная АГ повышает риск развития 

риска в группе пациенток с высоким нормальным артериальным давлением и артериальной гипертензией в за-
висимости от наличия гестационной гипертензии в анамнезе найдено не было. Была выявлена значимо более 
высокая частота (p<0,05 согласно точному методу Фишера) поражения органов, опосредованных гипертен-
зией, установленного диагноза сердечно-сосудистого заболевания и очень высокого риска (100% против 16,7%; 
p<0,001; 19% против 0%; p<0,05; 56,6% против 0%; p<0,001 соответственно) в группе больных с артериальной 
гипертензией и гестационной гипертензией в анамнезе по сравнению с группой с высоким нормальным арте-
риальным давлением без гестационной гипертензии в анамнезе. Значимо более высокий сердечно-сосудистый 
риск был выявлен в группах больных с артериальной гипертензией с гестационной гипертензией в анамнезе и 
без гестационной гипертензии в анамнезе по сравнению с группой пациенток с высоким нормальным артери-
альным давлением без гестационной гипертензии в анамнезе (3,3±0,9 против 1,5±1,0; p<0,001 согласно U-тесту 
Манна – Уитни – Вилкоксона). Выводы. Установлено, что гестационная гипертензия в анамнезе ассоциируется 
со значимо более высокой (p<0,05) частотой поражения органов, опосредованных гипертензией, yстановленного 
диагноза «сердечно-сосудистый риск» и очень высоким риском, а также более высокими значениями общего 
сердечно-сосудистого риска у женщин в менопаузе.
Ключевые слова: гестационная гипертензия, сердечно-сосудистый риск, женщины, менопауза.
Для ссылки: Влияние гестационной гипертензии в анамнезе на суммарный сердечно-сосудистый риск у женщин 
в менопаузе / А.Р. Садыкова, А.Р. Шамкина, А.М. Садыкова, Д.Р. Садыкова // Вестник современной клинической 
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Abstract. Aim – to evaluate total cardiovascular risk (CVR) in menopausal women depending on the history of gestational 
hypertension (HGH). Material and methods. 167 menopausal women aged 42–59; 22 normotensives (NT), 25 with high 
normal blood pressure (HNBP) and 120 hypertensives (HT) with average duration of hypertension (15,8±10,3) years 
were considered in the present analysis. Mean age of HT was (51,5±4,2) years. Patients with secondary hypertension 
were excluded. All the participants underwent questioning, complete physical examination, biochemical blood and urine 
investigation, standard ECG and echocardiography (standard protocol). All surveyed have been divided into 2 groups 
depending on presence of HGH. CVR was stratifi ed according to ESC-ESH 2018 guidelines. Statistical analysis was 
performed using the «Statistica 13.0» software package. Results and discussion. No signifi cant difference was found 
in frequency and mean number of risk factors in the HNBP and HT groups depending on presence of HGH. Signifi cantly 
higher frequency (p<0,05 according Fisher exact method) of subclinical organ damage, established CVD and of very 
high risk was found (100% versus 16,7%; p<0,001; 19% versus 0%; p<0,05; 56,6% versus 0%; p<0,001 respectively) 
in HT with HGH comparing with HNBP without HGH. Signifi cantly higher CVR was found in HT with and without HGH 
comparing with HNBP without HGH (3,3±0,9 versus 1,5±1,0; p<0,001 according Mann – Whitney U-test). Conclusion. 
HGH is associated with signifi cantly higher (p<0,05) frequency of subclinical organ damage, established CVD and of 
very high risk and also higher values of total CVR in menopausal women.
Key words: gestational hypertension, cardiovascular risk, women, menopause.
For reference: Sadykova AR, Shamkina AR, Sadykova AM, Sadykova DR. Infl uence of the history of gestational 
hypertension on total cardiovascular risk in menopausal women. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2019; 
12 (5): 49-54. DOI: 10.20969/VSKM.2019.12(5).49-54.
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АГ у женщин в последующем почти в 2 раза [11], по 
другим – в 5,31 раза [9]. 

Цель исследования – оценить сердечно-со-
судистый риск (ССР) у женщин в менопаузе в за-
висимости от наличия ГГА.

Материал и методы Клиническое исследова-
ние проводилось при информированном согласии 
пациенток. 

Обследована группа из 167 женщин климакте-
рического периода, жительниц г. Казани в возрасте 
42–59 лет. Контрольную группу (НАД) составили 
22 практически здоровых добровольцев с нормаль-
ным артериальным давлением (АД) (<130/85 мм 
рт.ст.) без указания на повышение АД в анамнезе. 
Клиническую группу составили 25 пациенток с вы-
соким нормальным АД (ВНАД) и 120 пациенток с АГ 
по классификации Российского медицинского обще-
ства по артериальной гипертонии (РМОАГ) [12] со 
средней длительностью заболевания (15,8±10,3) го-
да. Средний возраст пациенток с АГ составил 
(51,5±4,2) года. Пациентки с АГ были распределены 
на 2 группы в зависимости от наличия ГГА.

Из исследования исключали пациенток с систем-
ными заболеваниями соединительной ткани, острым 
нарушением мозгового кровообращения в течение 
последних 6 мес, тяжелыми нарушениями функции 
паренхиматозных органов, онкологическими забо-
леваниями, эндокринной патологией.

Опрос проводился с использованием стандартной 
анкеты «Анкета скрининга на выявление артериаль-
ной гипертонии и факторов риска сердечно-сосуди-
стых заболеваний», созданной на основе критериев 
ВОЗ и Государственного научно-исследовательского 
центра профилактической медицины Министерства 
здравоохранения Российской Федерации (г. Москва) 
в нашей редакции. Опрос включал в себя паспортные 
данные, жалобы обследуемой, сведения о перене-
сенных заболеваниях, состоянии здоровья родите-
лей, факторах риска ССЗ (избыточное употребление 
поваренной соли и алкоголя, статус курения, уровень 
нервно-психической и физической нагрузки, наслед-
ственная отягощенность по ССЗ, в том числе по АГ), 
данные гинекологического анамнеза. Измерение 
АД проводили согласно рекомендациям Всемирной 
организации здравоохранения [13] и Всероссийского 
научного общества кардиологов [14] трехкратно с 
интервалом в 2 нед в положении обследуемой сидя 
в состоянии 5-минутного покоя поверенным ртутным 
сфигмоманометром. Всем участницам исследования 
проводилось физикальное исследование, биохимиче-
ский анализ крови и мочи, стандартная ЭКГ и ЭхоКГ 
по стандартному протоколу.

Диагноз АГ устанавливали путем исключения 
симптоматических форм АГ на основании данных 
анамнеза, физикального обследования, лаборатор-
ных и инструментальных методов исследования на 
уровне I этапа двухэтапной схемы дифференциаль-
ной диагностики артериальных гипертензий [15]. Все 
пациентки с вторичной АГ исключались из исследо-
вания. Сердечно-сосудистый риск (ССР) стратифи-
цировался согласно рекомендациям Европейского 
общества кардиологов [16].

Определяли групповые градации (в процентах) и 
средние величины изученных факторов. Для оцен-

ки значимости различий распределений в группах 
использовали критерий χ2 и точный метод Фишера 
(ТМФ), различий между вариационными рядами – 
критерий Манна – Уитни –Вилкоксона (U). Данные 
представлены как среднее арифметическое ± стан-
дартное отклонение (ср. арифм. ± СО). Статистиче-
ски значимое различие определялось при p<0,05.

Математическую обработку результатов прово-
дили на компьютере с помощью пакета прикладных 
программ Statistica 13.0 («StatSoft. Inc.», USA).

Результаты и их обсуждение. Достоверных 
различий в частоте и среднем количестве факторов 
риска в группе пациенток с ВНАД и АГ в зависимости 
от наличия ГГА найдено не было. 

Ранее нами было показано, что среди пациенток 
с артериальной гипертензией в климактерический 
период ГГА ассоциируется со статистически значи-
мо (р<0,001 по точному методу Фишера) бόльшей 
частотой поражения органов, опосредованных ги-
пертензией (ПООГ) [17] (рис. 1).

Рис. 1. Частота поражения органов, опосредованных 
гипертензией, у женщин в менопаузе в зависимости от 

наличия гестационной гипертензии в анамнезе, %;
*p<0,001 согласно ТМФ по сравнению с пациентками 

с ВНАД без ГГА; fp<0,001 согласно ТМФ по сравнению с 
пациентками с ВНАД с ГГА

Нами выявлена бόльшая частота установлен-
ного диагноза сердечно-сосудистого заболевания 
(рис. 2) и очень высокого риска (100% против 16,7%; 
p<0,001; 19% против 0%; p<0,05; 56,6% против 0%; 
p<0,001 соответственно) в группе больных с АГ и 
ГГА по сравнению с группой ВНАД без ГГА (рис. 3).

Рис. 2. Частота установленного диагноза сердечно-сосу-
дистого заболевания в зависимости от наличия гестаци-
онной гипертензии в анамнезе, %; *p<0,05 согласно ТМФ 

по сравнению с пациентками с ВНАД без ГГА
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Значимо более высокий ССР был выявлен в 
группах больных с АГ с ГГА и без ГГА по сравнению 
с группой пациенток с ВНАД без ГГА (3,3±0,9 против 
1,5±1,0; p<0,001 согласно U-тесту Манна – Уитни – 
Вилкоксона) (рис. 4).

Рис. 4. Средние значения (M±СО) общего сердечно-со-
судистого риска у женщин в менопаузе в зависимости 

от наличия гестационной гипертензии в анамнезе;
*p<0,001 согласно U-тесту Манна – Уитни – Вилкоксона 

по сравнению с пациентками с ВНАД без ГГА;
fp<0,05, ffp<0,02 согласно U-тесту Манна – Уитни – Вил-

коксона по сравнению с пациентками с ВНАД с ГГА

В наших предыдущих исследованиях [17, 18, 19, 
20, 21, 22] мы изучали взаимосвязи перенесенной 
гестационной АГ с факторами риска ССЗ, поражени-
ями органов-мишеней, ассоциированными клиниче-
скими состояниями и сердечно-сосудистым риском 
у женщин репродуктивного возраста и в общей 
популяции. Поскольку АГ во время беременности 
можно рассматривать не только как независимый 
фактор риска сердечно-сосудистых заболеваний [8, 
9, 10], но и как возможный фактор формирования 
метаболических нарушений, в проспективном ис-
следовании выявлено, что перенесенная во время 
беременности АГ повышает риск развития метабо-

лического синдрома у женщин в 3–5 раз [9, 11]. Нами 
было показано, что у женщин в возрасте 21–59 лет 
(в общей популяции) абдоминальное ожирение в 
сочетании с артериальной гипертензией ассоцииру-
ется со статистически значимо (р<0,05 по критерию 
χ2 или точному методу Фишера) бóльшей частотой 
некоторых репродуктивных факторов (беременнос-
тей, родов, абортов) и ГГА [20].

По результатам другого исследования [22], 
проведенного нами, включавшего женщин кли-
мактерического периода (в возрасте 42–59 лет), 
среди пациенток с АГ перенесенная гестационная 
АГ ассоциировалась со значимо (р<0,05 по ТМФ) 
бóльшей частотой встречаемости наследственной 
отягощенности по ССЗ, в том числе по АГ, в боль-
шей степени по материнской линии (Садыкова А.Р. 
и др., 2012).

В других наших работах [19, 21, 23] мы показали, 
что частота встречаемости большинства модифи-
цируемых факторов риска ССЗ, таких как курение, 
избыточное употребление соли и алкоголя, нерв-
но-психическая нагрузка, гиподинамия, у женщин 
репродуктивного возраста, также как и у женщин 
климактерического периода, в зависимости от на-
личия ГГА не различалась. 

В нашем предыдущем исследовании [21] у жен-
щин репродуктивного возраста нами была выявлена 
достоверно бóльшая частота ПООГ, более высокие 
средние значения их суммарного количества у групп 
пациенток с ВНАД и АГ без ГГА, в то время как при 
наличии ГГА достоверности не было. Таким образом, 
влияние ГГА на частоту ПООГ усилилось в более 
возрастной группе. У пациенток репродуктивного 
возраста очень высокий ССР отмечался в группе 
пациенток с АГ, имеющих ГГА, по сравнению с груп-
пой пациенток с ВНАД, имеющих ГГА (37,5% против 
0%), также как и у женщин в менопаузе. 

Выводы. Установлено, что ГГА ассоциируется 
со значимо более высокой (p<0,05) частотой по-
ражения органов, опосредованных гипертензией, 
yстановленного диагноза ССЗ и очень высокого 

Рис. 3. Стратификация общего сердечно-сосудистого риска у женщин в менопаузе 
в зависимости от наличия гестационной гипертензии в анамнезе;

*p<0,02, **p<0,001, ***p<0,001 согласно ТМФ по сравнению пациентками с ВНАД без ГГА;
fp<0,05, ffp<0,01 согласно ТМФ по сравнению пациентками с ВНАД с ГГА
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риска, а также более высоких значений общего ССР 
у женщин в менопаузе.
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полную ответственность за предоставление 
окончательной версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимо-
отношениях. Все авторы принимали участие в 
разработке концепции, дизайна исследования и в 
написании рукописи. Окончательная версия руко-
писи была одобрена всеми авторами. Авторы не 
получали гонорар за исследование.

ЛИТЕРАТУРА 

1. Thom, T. Heart disease and stroke statistics – 2006 update: 
a report from the American heart association statistics 
committee and stroke statistics subcommittee / T. Thom, 
N. Haase, W. Rosamond [et al.] // Circulation. – 2006. – 
Vol. 113. – P.e85–151.

2. Mosca, L. Guide to preventive cardiology in women / 
L. Mosca, S.M. Grundy, D. Judelson [et al.] // Circulation. – 
1999. – Vol. 99. – P.2480–2484.

3. Профилактика, диагностика и лечение первичной 
артериальной гипертонии в Российской Федерации. 
Первый доклад экспертов научного общества по из-
учению артериальной гипертонии Всероссийского на-
учного общества кардиологов и Межведомственного 
совета по сердечно-сосудистым заболеваниям (ДАГ 
1) // Клинико-фармацевтическая терапия. – 2000. – 
№ 3. – С.1–22.

4. Yusuf, S. On behalf of the INTERHEART Study 
Investigators. Effect of potentially modifi able risk factors 
associated with myocardial infarction in 52 countries 
(the INTERHEART Study): case-control study / S. Yusuf, 
S. Hawken, S. Ounpu [et al.]. – URL: www.thelancet.com. 
(Published online September, 3, 2004).

5. Risk factors for ischaemic and intracerebral haemorrhagic 
stroke in 22 countries (the INTERSTROKE Study): a 
case-control study Reference / M. O’Donnell, D. Xavier, 
L. Liu, H. Zhang // Lancet. – 2010. – Vol. 376. – P.112–
123.

6. Vakili, B. Prognostic implications of left ventricular 
hypertrophy / B. Vakili, P.M. Okin, R.B. Devereux // Am. 
Heart J. – 2001. –Vol. 141. – P.334–341.

7. ESC Guidelines on the management of cardiovascular 
diseases during pregnancy // Eur. Heart J. – 2011. – 
Vol. 32, № 24. – P.1–51.

8. Верткин, А.Л. Отдаленный прогноз при артериальной 
гипертензии в период гестации / А.Л. Верткин, О.Н. Тка-
чева, А.В. Васильева [и др.] // Российский кардиологи-
ческий журнал. – 2004. – № 3. – С.42–46.

9. Lykke, J.A. Hypertensive pregnancy disorders and 
subsequent cardiovascular morbidity and type 2 diabetes 
mellitus in the mother / J.A. Lykke, J. Langhoff-Roos, 
B.M. Sibai [et al.] // Hypertension. – 2009. – Vol. 53, 
№ 6. – P.944–951.

10. Pouta, A. Manifestations of metabolic syndrome after 
hypertensive pregnancy / A. Pouta, A.L. Hartikainen, 
U. Sovio [et al.] //Hypertension. – 2004. – Vol. 43, № 4. – 
P.825–831.

11. Wilson, B.J. Hypertensive diseases of pregnancy and risk 
of hypertension and stroke in later life: results from cohort 
study / B.J. Wilson, M.S. Watson, J.G. Prescott [et al.] // 
BMJ. – 2003. – Vol. 326. – P.845–849.

12. Чазова, И.Е. От имени экспертов. Клинические ре-
комендации. Диагностика и лечение артериальной 

гипертонии / И.Е. Чазова, Ю.В. Жернакова // Системные 
гипертензии. – 2019. – № 16 (1). – С.6–31.

13. WHO-ISH Hypertension Guidelines Committee. 1999. – 
World Health Organization – International society 
of Hypertension guidelines for the management of 
hypertension // J. Hypertens. – 1999. – Vol. 17. – P.151–
185.

14. Профилактика, диагностика и лечение артериальной 
гипертензии. Российские рекомендации (второй пере-
смотр) / ВНОК 2004. – М., 2004. – 18 с.

15. Арабидзе, Г.Г. Болезни сердца и сосудов / Г.Г. Ара-
бидзе; под ред. Е.И. Чазова. – М.: Медицина, 1992. – 
Т. 3. – С.196–225.

16. 2018 ЕОК/ЕОАГ. Рекомендации по лечению больных 
с артериальной гипертензией. Рабочая группа по 
лечению артериальной гипертензии Европейского 
общества кардиологов (ЕОК, ESC) и Европейского 
общества по артериальной гипертензии (ЕОАГ, ESH) 
// Российский кардиологический журнал. – 2018.  – 
№ 23 (12). –С.143–228.

17. Садыкова, А.Р. Распределение поражений органов-
мишеней у женщин климактерического периода в зави-
симости от наличия гестационной гипертензии в анам-
незе / А.Р. Садыкова, А.Р. Шамкина, Р.И. Гизятуллова, 
Г.Р. Мустафина // Тезисы Российского национального 
конгресса кардиологов, г. Екатеринбург, 20–23 сент. 
2016 г. – Екатеринбург, 2016. – С.184.

18. Шамкина, А.Р. Гестационная артериальная гипертензия 
в анамнезе и поражения органов-мишеней у женщин / 
А.Р. Шамкина, А.Р. Садыкова, Г.Р. Мустафина // Здоро-
вье человека в XXI веке: VIII Российская научно-практи-
ческая конференция: сборник научных статей; Казань, 
31 марта–1 апреля 2016 г. – Казань, 2016. – С.42–47.

19. Садыкова, А.Р. Сердечно-сосудистый риск и пере-
несенная гестационная артериальная гипертензия у 
женщин репродуктивного возраста / А.Р. Садыкова, 
А.Р. Шамкина // Казанский медицинский журнал. – 
2017. – Т. 98, № 1. – С.85–91.

20. Садыкова, А.Р. Ассоциация абдоминального ожирения 
у женщин с некоторыми данными гинекологического 
анамнеза / А.Р. Садыкова, А.Р. Шамкина, Р.И. Гизятул-
лова // Казанский медицинский журнал. – 2013. – Т. 94, 
№ 3. – С.294–300.

21. Шамкина, А.Р. Ассоциация гестационной гипертензии 
в анамнезе с сердечно-сосудистым риском у женщин 
репродуктивного возраста: монография /А.Р. Шамкина, 
А.Р. Садыкова. – Казань: Ихлас, 2013. –103 с.

22. Садыкова, А.Р. Распространенность факторов риска 
сердечно-сосудистых заболеваний у женщин климак-
терического периода с артериальной гипертензией в 
зависимости от наличия гестационной гипертензии в 
анамнезе / А.Р. Садыкова, Р.И. Гизятуллова, А.Р. Шам-
кина // Здоровье человека в XXI веке: материалы 
IV Российской научно-практической конференции: 
сборник статей. – Казань, 2012. – С.221–225.

23. Шамкина, А.Р. Распространенность факторов риска 
сердечно-сосудистых заболеваний у женщин ре-
продуктивного возраста г. Казани в зависимости от 
гестационной гипертензии в анамнезе / А.Р. Шамкина, 
А.Р. Садыкова, Г.Р. Мустафина // Здоровье человека 
в XXI веке: Всероссийская научно-практическая кон-
ференция: тезисы докладов; октябрь 2008 г. – Казань, 
2008. – С.43–44. 

REFERENCES 

1. Thom T, Haase N, Rosamond W, et al. Heart disease and 
stroke statistics – 2006 update: a report from the American 



54 ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2019   Том 12, вып. 5ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

heart association statistics committee and stroke statistics 
subcommittee. Circulation. 2006; 113: e85–151.

2. Mosca L, Grundy SM, Judelson D, et al. Guide to 
preventive cardiology in women. Circulation. 1999; 99: 
2480–2484.

3. Profi laktika, diagnostika i lechenie pervichnoj arterial’noj 
gipertonii v Rossijskoj Federacii; Pervyj doklad ekspertov 
nauchnogo obshchestva po izucheniyu arterial’noj 
gipertonii Vserossijskogo nauchnogo obshchestva 
kardiologov i Mezhvedomstvennogo soveta po serdechno-
sosudistym zabolevaniyam [Prevention, diagnostics and 
treatment of primary arterial hypertension in Russian 
Federation; The fi rst expert’ report of scientifi c society 
on the research of arterial hypertension of the Russian 
scientifi c cardiologists society and Interdisciplinary Council 
on cardiovascular diseases]. Klinicheskaya farmakologiya 
i terapiya [Clinical pharmacology and therapy]. 2000; 3: 
1–22.

4. Yusuf S, Hawken S, Ounpu S, et al. On behalf of the 
INTERHEART Study Investigators. Effect of potentially 
modifiable risk factors associated with myocardial 
infarction in 52 countries (the INTERHEART Study): case-
control study. 2004. www.thelancet.com. 

5. O’Donnell M, Xavier D, Liu L, Zhang H. Risk factors for 
ischaemic and intracerebral haemorrhagic stroke in 22 
countries (the INTERSTROKE Study): a case-control study 
Reference. Lancet. 2010; 376: 112−123.

6. Vakili B, Okin PM, Devereux RB. Prognostic implications 
of left ventricular hypertrophy. Am Heart J. 2001; 141: 
334−341.

7. ESC Guidelines on the management of cardiovascular 
diseases during pregnancy. Eur Heart J. 2011; 32 (24): 
1–51.

8. Vertkin AL, Tkachyova ON, Vasil’eva AV, et al. Otdalyonnyj 
prognoz pri arterial’noj gipertenzii v period gestacii [Long-
term prognosis in arterial hypertension during gestation]. 
Rossijskij kardiologicheskij zhurnal [Russian cardiologic 
journal]. 2004; 3: 42–46.

9. Lykke JA, Langhoff-Roos J, Sibai BM, et al. Hypertensive 
pregnancy disorders and subsequent cardiovascular 
morbidity and type 2 diabetes mellitus in the mother. 
Hypertension. 2009; 53 (6): 944–951.

10. Pouta A, Hartikainen AL, Sovio U, et al. Manifestations 
of metabolic syndrome after hypertensive pregnancy. 
Hypertension. 2004; 43 (4): 825–831.

11. Wilson BJ, Watson MS, Prescott JG, et al. Hypertensive 
diseases of pregnancy and risk of hypertension and 
stroke in later life: results from cohort study. BMJ. 2003; 
326: 845−849.

12. Chazova IE, Zhernakova YuV. Klinicheskie rekomendacii; 
Diagnostika i lechenie arterial’noj gipertonii [Clinical 
recommendations; Diagnostics and treatment of 
arterial hypertension]. Sistemnye gipertenzii [Systemic 
hypertensions]. 2019; 16 (1): 6–31.

13. World Health Organization – International society 
of Hypertension guidelines for the management of 
hypertension. WHO-ISH Hypertension Guidelines 
Committee. J Hypertens. 1999; 17: 151–185.

14. Profi laktika, diagnostika i lechenie arterial’noj gipertenzii. 
Rossijskie rekomendacii (vtoroj peresmotr); VNOK 
2004 [Prevention, diagnostics and treatment of arterial 
hypertension. Russian recommendations (the second 
revision). RSCS 2004]. 2004; 18 p.

15. Arabidze GG. Bolezni serdca i sosudov [The heart and 
vessels diseases]. Мoskva: Medicina [Moscow: Medicine]. 
1992; 3: 196–225.

16. EOK/EOAG. Rekomendacii po lecheniyu bol’nyh s 
arterial’noj gipertenziej; Rabochaya gruppa po lecheniyu 
arterial’noj gipertenzii Evropejskogo obshchestva 

kardiologov (EOK, ESC) i Evropejskogo obshchestva 
po arterial’noj gipertenzii (EOAG, ESH) [Guideline on 
treatment of patients with arterial hypertension; Work 
group on treatment of arterial hypertension of the European 
society of cardiology (ESC) and European society of 
hypertension (ESH)]. Rossijskij kardiologicheskij zhurnal 
[Russian cardiologic journal]. 2018; 23 (12): 143-228.

17. Sadykova AR, Shamkina AR, Gizyatullova RI, Mustafi -
na GR. Raspredelenie porazhenij organov-mishenej u 
zhenshchin klimaktericheskogo perioda v zavisimosti ot 
nalichiya gestacionnoj gipertenzii v anamneze [Distribution 
of target organs damage in menopausal women in 
dependence on history of gestational hypertension]. 
Tezisy Rossijskogo nacional’nogo kongressa kardiologov, 
gorod Ekaterinburg, 20−23 sentyabrya 2016 [Abstracts of 
Russian national congress of cardiologists, Ekaterinburg 
city, September, 20-23, 2016]. 2016: 184.

18. Shamkina AR, Sadykova AR, Mustafi na GR. Gestacionnaya 
arterial’naya gipertenziya v anamneze i porazheniya 
organov-mishenej u zhenshchin [History of gestational 
hypertension and target organs damage in women]. 
VIII Rossijskaya nauchno-prakticheskaya konferenciya 
«Zdorov’e cheloveka v XXI veke»: Sbornik nauchnyh 
statej; Kazan’, 31 marta−1 aprelya [VIII Russian scientifi c 
practical conference “Health of human being in XXI 
century”: Collected scientific articl; s. Kazan, March, 
31-April, 1]. 2016: 42−47.

19. Sadykova AR, Shamkina AR. Serdechno-sosudistyj risk i 
perenesennaya gestacionnaya arterial’naya gipertenziya 
u zhenshchin reproduktivnogo vozrasta [Cardiovascular 
risk and history of gestational hypertension in reproductive 
age women]. Kazanskij medicinskij zhurnal [Kazan medical 
journal]. 2017; 98 (1): 85–91.

20. Sadykova AR, Shamkina AR, Gizyatullova RI. Associaciya 
abdominal’nogo ozhireniya u zhenshchin s nekotorymi 
dannymi ginekologicheskogo anamneza [Association of 
abdominal obesity with some data of gynecologic history]. 
Kazanskij medicinskij zhurnal [Kazan medical journal]. 
2013; 94 (3): 294−300.

21. Shamkina AR, Sadykova AR. Associaciya gestacionnoj 
gipertenzii v anamneze s serdechno-sosudistym riskom 
u zhenshchin reproduktivnogo vozrasta: monografi ya 
[Association of history of gestational hypertension 
with cardiovascular risk in reproductive age women: 
monograph]. Kazan’: Ihlas [Kazan: Ihlas]. 2013:103 p.

22. Sadykova AR, Gizyatullova RI, Shamkina AR. Rasprostra-
nyonnost’ faktorov riska serdechno-sosudistyh zabolevanij 
u zhenshchin klimaktericheskogo perioda s arterial’noj 
gipertenziej v zavisimosti ot nalichiya gestacionnoj 
gipertenzii v anamneze [Incidence of cardiovascular risk 
factors in menopausal women with arterial hypertension 
in dependence on history of gestational hypertension]. 
Materialy IV Rossijskoj nauchno-prakticheskoj konferencii 
«Zdorov’e cheloveka v XXI veke»: sbornik statej [Data of 
the IV Russian scientifi c practical conference “Health of 
human being in XXI century”: Collected scientifi c articles]. 
Kazan’ [Kazan]. 2012; 221−225.

23. Shamkina AR, Sadykova AR, Mustafi na GR. Rasprostra-
nyonnost’ faktorov riska serdechno-sosudistyh zabolevanij 
u zhenshchin reproduktivnogo vozrasta g. Kazani v 
zavisimosti ot gestacionnoj gipertenzii v anamneze 
[Incidence of cardiovascular risk factors in reproductive age 
women with arterial hypertension in dependence on history 
of gestational hypertension]. Vserossijskaya nauchno-
prakticheskaya konferenciya «Zdorov’e cheloveka v 
XXI veke» (oktyabr’ 2008 g.): tezisy dokladov [Russian 
scientifi c practical conference “Health of human being in 
XXI century” (October, 2008): abstracts]. Kazan’ [Kazan]. 
2008: 43-44.



ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2019   Том 12, вып. 5   55ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

© Л.М. Салимова, А.Ф. Окурлу, Р.Ф. Хамитов, А.Ф. Молоствова, И.А. Захарова, 2019

УДК 616.155.194-06:616.89-008.46 DOI: 10.20969/VSKM.2019.12(5).55-58

ИЗМЕНЕНИЯ ПАМЯТИ И КОМПЛАЕНТНОСТИ У ПАЦИЕНТОВ С АНЕМИЕЙ 
САЛИМОВА ЛИЛИЯ МИХАЙЛОВНА, ORCID ID: 0000-0003-4186-6049; ассистент кафедры внутренних болезней 
ФГБОУ ВО «Казанский государственный медицинский университет» Минздрава России, Россия,420012, Казань, 
ул. Бутлерова, 49, тел. +7-927-246-40-59, e-mail: calimova.lili@gmail.com
ОКУРЛУ АЛЬФИЯ ФАРИТОВНА, ORCID ID: 0000-0001-8890-1468; канд. мед. наук, ассистент кафедры внутренних 
болезней ФГБОУ ВО «Казанский государственный медицинский университет» Минздрава России, Россия, 420012, 
Казань, ул. Бутлерова, 49, тел. +7-432-245-13, e-mail: alfiaf@yandex.ru
ХАМИТОВ РУСТЭМ ФИДАГИЕВИЧ, ORCID ID: 0000-0001-8821-0421; докт. мед. наук, профессор, зав. кафедрой 
внутренних болезней ФГБОУ ВО «Казанский государственный медицинский университет» Минздрава России, Россия, 
420012, Казань, ул. Бутлерова, 49, тел. +7-917-272-96-72, e-mail: rhamitov@mail.ru
МОЛОСТВОВА АЛСУ ФЕРДИНАНТОВНА, ORCID ID: 0000-0001-6996-9985; ассистент кафедры внутренних болезней 
ФГБОУ ВО «Казанский государственный медицинский университет» Минздрава России, Россия, 420012, Казань, 
ул. Бутлерова, 49, тел. +7-904-672-81-19, e-mail: alsuvesna@mail.ru
ЗАХАРОВА ИРИНА АНДРЕЕВНА, ORCID ID: 0000-0002-8678-9780; студентка V курса педиатрического факультета 
ФГБОУ ВО «Казанский государственный медицинский университет» Минздрава России, Россия, 420012, Казань, 
ул. Бутлерова, 49, тел. +7-960-056-44-16, e-mail: 79600564416@yandex.ru

Реферат. Цель исследования – выявить наличие изменений памяти и когнитивных функций у пациентов с 
различными видами анемий по сравнению со здоровыми лицами. Материал и методы. В исследовании 
приняли участие 72 человека, 36 из которых имели анемии различной степени тяжести (15 мужчин и 21 жен-
щина). Группу сравнения составили 36 человек без анемии. Критериями исключения являлись онкологические 
заболевания, острые гнойно-воспалительные заболевания, острый период инфаркта миокарда и нарушения 
мозгового кровообращения. Средний возраст участников опроса составил 55 лет. В ходе исследования были 
использованы валидизированные опросники самооценки памяти McNair и Kahn, тест Мориски – Грина для оценки 
комплаентности к лечению пациентов с анемиями. Результаты и их обсуждение. В результате проведенного 
анкетирования участников обеих групп у пациентов с различными видами анемий было выявлено снижение 
памяти по сравнению с контрольной группой, что дает основание утверждать о наличии прямых взаимосвязей 
сохранности памяти и показателей крови. Выводы. При диагностике анемий необходимо выявлять мнестиче-
ские нарушения, так как их наличие может повлиять на ход лечения, также следует обговаривать с пациентами 
лечебно-профилактические особенности анемий и необходимость приема препаратов.
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Abstract. Aim. To identify the presence of memory disorders and cognitive impairements in patients with various types of 
anemia compared with healthy individuals. Material and methods. A total of 72 people, 36 of whom had various severity 
anemia (15 men and 21 women) participated in this study. The comparison group consisted of 36 people without anemia. 
The exclusion criteria were oncological diseases, acute purulent-infl ammatory diseases, an acute period of myocardial 
infarction and cerebrovascular accident. The average age of participants was 55 years. The study used McNair and 
Kahn validated memory self-assessment questionnaires and Moriski – Green test for treatment compliance assessing 
in patients with anemia. Results and discussion. In patients with anemia, a memory loss was detected compared with 
the control group, which suggests casual relationships between memory safety and blood counts. Conclusion. In case 
of anemia, it is necessary to identify memory disorders, which can affect the course of treatment. Anemia management 
features and adherence to therapy should be discussed with patients.
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Увеличение распространенности изменений 
памяти среди населения, у лиц не только 

пожилого, но и молодого возраста, – одна из ак-
туальных проблем, вызывающих интерес врачей 
разных специальностей [1, 2, 3]. Несмотря на это, 
ряд аспектов данной проблемы остаются мало-
изученными. В современном мире пациенты часто 
предъявляют жалобы на снижение памяти, умствен-
ной работоспособности, трудности концентрации 
внимания, повышенную утомляемость при умствен-
ной работе. Любая из вышеперечисленных жалоб 
является основанием для проведения объективной 
оценки состояния когнитивных функций с помощью 
нейропсихологических методов исследования [2, 
3, 4]. С другой стороны, каждый 4-й житель нашей 
планеты страдает от анемии, что делает эту патоло-
гию одной из самых актуальных в мире. Женщины 
болеют анемией в 6 раз чаще, чем мужчины [5, 6].

При анемии страдают многие системы и функции 
организма, в том числе и когнитивные. Пациент 
страдает не только как физиологическая система, 
но и как член общества. Наряду с плохим само-
чувствием, быстрой утомляемостью, одышкой и 
многими другими симптомами, снижается такой 
важный показатель, как память, что становится 
большой социальной и психологической проблемой 
для пациентов с анемиями. 

Известно, что многие здоровые лица недовольны 
своей памятью, и не исключено, что абсолютно со-
хранные в когнитивном отношении лица пожалуются 
на плохую память [1, 7].

Цель работы – изучение зависимости нару-
шений памяти у пациентов с различными видами 
анемий и без, а также комплаентности пациентов 
с различной степенью тяжести анемии к лечению. 

Задачи: 
1. Выявить нарушения памяти у пациентов с раз-

личными видами анемий и у здорового контингента.
2. Оценить взаимосвязи между степенью тяжести 

анемии и мнестическими нарушениями.
3. Изучить комплаентность пациентов к лечению 

в зависимости от степени тяжести анемии и выра-
женности нарушений памяти. 

Материал и методы. В исследовании приняли 
участие 72 человека. В исследуемую группу было 
включено 36 пациентов (15 мужчин и 21 женщина), 
среднего возраста [(51,2±2,8) года], госпитализи-
рованных в терапевтическое отделение многопро-
фильного стационара г. Казани по поводу сома-
тических заболеваний с сопутствующей анемией 
различной степени тяжести. Критериями исключения 
являлись онкологические заболевания, острые 
гнойно-воспалительные заболевания; острый пе-
риод инфаркта миокарда и нарушения мозгового 
кровообращения. Этиологическая структура ане-
мий: железодефицитная – 75%, В12-дефицитная 
анемия – 21%, анемия при хронической болезни 
почек (ХБП) – 11%, гемолитическая – 3%. Группу 
сравнения составили 36 человек, не имеющих 
анемий (20 мужчин, 16 женщин), среднего возраста 
[(45,6±2,8) года], проходивших диспансеризацию в 
поликлиническом отделении того же стационара. 
Достоверных различий по возрасту между груп-

пами не было (p=0,162). В ходе исследования все 
пациенты были анкетированы при помощи валиди-
зированного опросника самооценки памяти McNair 
и Kahn. Пациентам с анемией проводилась оценка 
комплаентности к лечению при помощи теста Мо-
риски – Грина. Кроме того, оценивались показатели 
лабораторных методов исследования. Статистиче-
скую обработку с определением средних величин, 
ошибок средней, оценки достоверности различий по 
t-критерию Стьюдента, корреляционных связей по 
методу Пирсона проводили при помощи програм-
много обеспечения Microsoft Excel 2013. Различия 
считали достоверными при р<0,05. 

Использованный нами тест Мориски – Грина 
включал 4 вопроса, определяющие, пропускает ли 
пациент прием лекарственных препаратов, если 
чувствует себя хорошо или плохо, забывает ли он 
принимать лекарства и внимательно ли относится 
к рекомендованному времени приема препаратов? 
На каждый поставленный вопрос необходимо было 
выбрать положительный или отрицательный ответ 
(да/нет). Отрицательный ответ оценивается в 1 балл. 
Пациенты, набравшие 4 балла, считаются привер-
женными к терапии, 1–2 балла – неприверженными, 
3 балла – недостаточно приверженными, с риском 
перехода в группу неприверженных к лечению. Пре-
имуществами данного теста являются его краткость 
и быстрота выполнения и оценки. 

Тест самооценки памяти McNair и Kahn сложнее 
для пациентов, так как включает 24 вопроса и пять 
вариантов ответов (0 баллов – никогда, 1 балл – ред-
ко, 2 балла – иногда, 3 балла – часто, 4 балла – очень 
часто). После прохождения теста полученные баллы 
суммируются. Наличие когнитивных нарушений 
следует предполагать при сумме баллов выше 42.

Опросник McNair и Kahn 
• Я забываю номера телефонов.
• Я забываю, что и куда положил.
• Оторвавшись от книги, не могу найти место, 

которое читал.
• Мне нужно составить список дел, чтобы ничего 

не забыть.
• Я забываю о назначенных встречах.
• Я забываю, что планировал сделать по дороге 

домой.
• Я забываю имена старых знакомых.
• Мне трудно сосредоточиться.
• Мне трудно пересказать содержание телепере-

дачи.
• Я не узнаю знакомых людей.
• Мне трудно вникнуть в смысл того, что говорят 

окружающие.
• Я быстро забываю имена людей, с которыми 

знакомлюсь.
• Я забываю, какой сегодня день недели.
• Когда кто-то говорит, я не могу сосредоточиться.
• Я перепроверяю, закрыл ли дверь и выключил 

ли плиту.
• Я пишу с ошибками.
• Я легко отвлекаюсь.
• Перед новым делом меня нужно проинструкти-

ровать несколько раз.
• Мне трудно сосредоточиться, когда я читаю.
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• Я тут же забываю, что мне сказали.
• Мне трудно принять решение.
• Я все делаю очень медленно.
• Моя голова бывает пустой.
• Я забываю, какое сегодня число.
Результаты и их обсуждение. В исследуемой 

группе у пациентов с анемиями определялось значи-
тельное снижение самооценки памяти. Среднее зна-
чение по шкале McNair и Kahn у больных с анемиями 
составило (28,1±1,84) балла. В группе сравнения дан-
ный показатель составлял (12,7±0,6) балла (р<0,001). 
Зависимость нарушений памяти и уровня гемогло-
бина представлена на рисунке. Причем выявлена 
высокая обратная связь между уровнем снижения 
гемоглобина и суммой баллов по шкале McNair и Kahn 
(r = -0,8; р>0,05) при общей оценке анемий различной 
этиологии. Среди пациентов с ХБП данная связь не 
выявлялась (r = -0,2; р>0,05), что может быть связано 
с иными причинами расстройств памяти, такими как 
уремия. Наиболее высокая связь между уровнем 
гемоглобина и изменениями памяти была выявле-
на в группах пациентов с В12-децифитной анемией 
(r = -0,88; р<0,05) и у пациентов с железодецифитной 
анемией (r = -0,8; р<0,001).

При оценке комплаентности по шкале Мориски – 
Грина было выявлено, что пациенты с анемиями 
являются неприверженными к лечению (средней 
балл по шкале 2±0,2), причем нет достоверной связи 
между уровнем гемоглобина и комплаентностью 
(r = -0,2; р>0,05). 

Выводы. В ходе исследования было выявлено 
значительное снижение памяти в исследуемой груп-
пе по сравнению с контрольной. Причем выявлена 
высокая обратная связь между уровнем снижения 
гемоглобина и суммой баллов по шкале McNair и 
Kahn. Исходя из этих данных, можно сделать вывод 
о том, что тяжесть анемии прямо пропорционально 
влияет на изменение памяти: чем ниже гемоглобин, 
тем выраженнее мнестические нарушения.

При исследовании комплаентности по шкале Мо-
риски – Грина выявлено, что пациенты с анемиями 
являются неприверженными к терапии. Не обнару-
жено зависимости неприверженности от наличия и 

выраженности нарушений памяти. Следовательно, 
при планировании лечения пациентов с анемиями 
необходимо делать упор именно на лечебно-про-
филактические аспекты самих анемий и специально 
обговаривать необходимость приема препаратов.

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 о возможностях компьютерно-томографической 
коронарографии в диагностике сосудистых поражений коронарного русла и оценка роли компьютерно-томо-
графической коронарографии в диагностике атеросклероза и врожденных аномалий коронарных артерий 
по собственным данным в сравнении с коронарной ангиографией у пациентов с хронической ишемической 
болезнью сердца. Материал и методы. Обзор научной медицинской литературы по теме возможностей 
компьютерно-томографической коронарографии в диагностике сосудистых поражений коронарного русла; рет-
роспективное исследование по данным медицинской документации 162 пациентов с ишемической болезнью 
сердца. Результаты и их обсуждение. Метод компьютерно-томографической коронарографии позволяет 
оценить структуру сосудистой сети сердца, оценить расположение артерий, возможные врожденные аномалии 
их строения, характер изменения их стенок вследствие атеросклеротического процесса. Уникальность данных 
компьютерно-томографической коронарографии в том, что они дают возможность охарактеризовать степень вы-
раженности морфологических сосудистых изменений, связанных с атеросклерозом, по изменениям собственной 
структуры сосудов. Компьютерно-томографическая коронарография используется для визуализации стенозов 
коронарных артерий, рестенозов после ранее проведенных чрескожных коронарных вмешательств, оценить 
проходимость шунтов, произвести скрининг кальция, накопленного в стенках коронарного русла. Данные о со-
стоянии коронарных артерий по компьютерно-томографической коронарографии получены в 93% случаев: от-
сутствие стенозов – в 16% случаев, гемодинамически незначимые стенозы – в 24%, гемодинамически значимые 
стенозы – в 60% случаев. Выводы. Роль компьютерно-томографической коронарографии состоит не только 
в подтверждении необходимости направления пациентов на коронарную ангиографию, но и в исключении не-
обходимости проведения коронарной ангиографии в силу объективного отсутствия показаний. Использование 
компьютерно-томографической коронарографии почти вдвое снизило число пациентов, нуждающихся в коро-
нарной ангиографии, без снижения объема и качества диагностической информации. 
Ключевые слова: мультиспиральная компьютерная томография, атеросклероз коронарных сосудов, диагностика. 
Для ссылки: Компьютерно-томографическая коронарография в оценке состояния коронарных артерий у 
пациентов с ишемической болезнью сердца / Э.Б. Фролова, С.В. Курочкин, Н.А. Цибулькин [и др.] // Вестник 
современной клинической медицины. – 2019. – Т. 12, вып. 5. – С.58–63. DOI: 10.20969/VSKM.2019.12(5).58-63.
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В ведение. Первичная диагностика хрониче-
ской ишемической болезни сердца (ИБС), 

выявление атипичных и бессимптомных вариантов 
ее течения, а также определение тактики ведения 
пациентов с выявленным заболеванием эффек-
тивно реализуются с использованием клинических 
и неинвазивных инструментальных подходов. 
Большое значение имеют методы функциональной 
диагностики, ультразвуковое исследование сердца, 
холтеровское мониторирование ЭКГ, пробы с дози-
рованной физической нагрузкой. Однако ни один из 
этих методов прямо не отвечает на вопрос о наличии 
морфологических изменений коронарных артерий и 
о степени таких изменений. 

Современным стандартом диагностики наруше-
ний коронарного кровотока является коронарная 
ангиография (КАГ). Данные, получаемые во время 
процедуры, востребованы для определения хирур-
гической тактики ведения пациентов с коронарным 
атеросклерозом, клиническое состояние которых 
не позволяет уверенно рассчитывать на успех кон-
сервативного лечения [1, 2]. Вместе с тем метод 
коронарной ангиографии имеет ряд технологических 
особенностей, ограничивающих или затрудняющих 
его более широкое применение, даже с учетом его 
практической доступности. Исключая специфиче-
ские ограничения, связанные с методикой, наиболее 
существенными сложностями метода являются 
риски, связанные с катетеризацией артериального 
русла и собственно коронарных артерий. 

В сложившихся обстоятельствах большие на-
дежды практическая кардиология связывает с 
появлением мультиспиральной компьютерно-томо-
графической (МСКТ) коронарографии [3]. 

Уникальность данных, получаемых при КТ-
коронарографии, в том, что они дают возможность 
охарактеризовать степень выраженности морфоло-
гических изменений, связанных с атеросклерозом, 
не по косвенному признаку сужения коронарных 
артерий, а по фактическим изменениям их собствен-
ной структуры [4]. В первую очередь, достоинством 
КТ-коронарографии являются ее диагностические 
возможности. Чувствительность КТ-коронарографии 
в оценке проходимости коронарных артерий в их 
проксимальных и средних сегментах достигает 
90%. Это позволяет использовать данную методику 
для визуализации стенозов коронарных артерий, 
рестенозов после ранее проведенных чрескожных 
коронарных вмешательств, оценить проходимость 
шунтов, произвести скрининг кальция, накопленного 
в стенках коронарного русла [5]. Данный показатель 
является одним из индикаторов тяжести собственно 
атеросклеротического процесса и наилучшим об-
разом характеризует долгосрочные структурные 
изменения, к которым он приводит в стенках коро-
нарных артерий. 

Дополнительными достоинствами КТ-коронаро-
графии является неинвазивность и, как следствие, 
безопасность ее применения у пациентов на анти-
коагулянтной терапии, показанной для большого 
числа кардиологических больных. 

К техническим ограничениям метода можно от-
нести необходимость исследования пациентов на 
невысокой частоте сердечного ритма, которая не 
всегда достижима даже с применением препаратов, 
замедляющих ритм [6, 7]. Диагностические возмож-
ности КТ-коронарографии также зависят от уровня 
пораженного сегмента артерии. Чувствительность и 
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специфичность метода могут варьировать от 85 до 
98% [8]. В этой связи сильной стороной методики 
является высокая отрицательная предсказатель-
ная ценность, позволяющая уверенно исключить 
коронарную патологию, что особенно актуально в 
отдельных группах пациентов, например, у женщин 
с атипичными симптомами и у мужчин среднего 
возраста [9]. 

Цель – оценка возможностей КТ-коронарографии 
в диагностике атероклеротических поражений и 
врожденных аномалий коронарного русла в срав-
нении с КАГ у пациентов с ИБС.

Материал и методы. Дизайн исследования: рет-
роспективное по данным медицинской документа-
ции. В исследование включены 162 пациента с хро-
нической ИБС без перенесенного инфаркта миокар-
да (ИМ) и с перенесенным ИМ, проходивших лечение 
в МСЧ КФУ. Из них 83 мужчины, 79 женщин, средний 
возраст  (61,2±11,5) года. КТ-коронарография выпол-
нена на 64-срезовых томографах Toshiba Aquilion 64 
и General Electric Revolution Evo 64 с внутривенным 
болюсным контрастированием: аксиальные срезы – 
0,75 мм, интервал – 0,5 мм. Стенозы коронарных 
артерий считались гемодинамически значимыми от 
50% и выше. Индекс коронарного кальция (КИ) оце-
нивался по Агатстону с выделением 4 диапазонов 
значений: 0–10 – с вероятностью гемодинамически 
значимого стеноза 5–10%; 11–100 – с вероятностью 
10–20%; 101–400 – с вероятностью 70%; >400 – с 
вероятностью 90%. Референтный метод: КАГ на ан-
гиографе Siemens Artis Q. Истинно положительные 
(ИП) результаты: гемодинамически значимый стеноз 
выявлен по обоим методам. Ложноположительные 
(ЛП) результаты: стеноз на КТ-коронарографии не 
подтвержден на КАГ. Ложноотрицательные (ЛО) 
результаты: стеноз на КАГ, не выявленный на КТ-
коронарографии. Истинно отрицательный (ИО) 
результат: стеноз не выявлен по обоим методам. 
Также оценивались анатомические особенности 
строения коронарных артерий (аномалии развития, 
мышечные мостики) и возможная патология сосед-
них органов [10]. Статистически значимое различие 
определялось при p<0,05.

Результаты и их обсуждение. Диагностические 
данные о состоянии коронарных артерий по МСКТ 
получены в 93% случаев – у 151 пациента из 162; 
в 11 случаях определить степень стеноза было 
невозможно вследствие артефактов или высокого 
содержания кальция. Из 151 случая оценки коро-
нарных артерий выявлено отсутствие стенозов у 
24 пациентов (16% случаев), гемодинамически не-
значимые стенозы – у 37 пациентов (24% случаев), 
гемодинамически значимые стенозы – у 90 пациен-
тов (60% случаев). Таким образом, в 40% случаев у 
пациентов, направленных на КТ-коронарографию, 
была получена необходимая диагностическая 
информация о состоянии коронарного русла без 
прохождения коронарной ангиографии. Другие 60% 
пациентов, имевших гемодинамически значимые 
стенозы, в случае необходимости могут быть на-
правлены на КАГ для уточнения дальнейшей тактики 
их лечения. Использование КТ-коронарографии поч-
ти вдвое снизило число пациентов, нуждающихся в 

КАГ, что существенно сокращает нагрузку на диа-
гностическое оборудование и персонал хирургиче-
ского отделения, не снижая объем и качество полу-
чаемой диагностической информации.

Помимо диагностики ИБС, показаниями к про-
ведению КТ-коронарографии были: предстоящая 
радиочастотная абляция – 2 случая, оценка про-
ходимости шунтов – 10 случаев, оценка проходимо-
сти стентов – 15 случаев, из которых рестенозы в 
стентах обнаружены у 7 пациентов (46,7% от числа 
направленных на исследование). Частота ресте-
нозов зависит от характера исходного поражения 
коронарной артерии и типа используемых стентов, 
но в целом выявленное значение данного показа-
теля соответствует литературным данным [11, 12]. 
Из 90 пациентов с гемодинамически значимыми 
стенозами данные КАГ имелись у 30. Среди паци-
ентов, прошедших обследование по обоим методам, 
доля случаев гемодинамически значимых стенозов 
в каждом из диапазонов кальциевого индекса (КИ) 
по данным КТ-коронарографии и КАГ достоверно не 
отличалась (табл. 1). 

Т а б л и ц а  1 
Доля пациентов с гемодинамически значимыми 

стенозами в зависимости от кальциевого индекса 
по данным МСКТ и КАГ

Кальциевый 
индекс

КТ-коронаро-
графия, 

%

КАГ, 
%

Mayo 
Clinic**,

%
Низкий <10 24,1 25,0* 5–10
Умеренный 11–100 58,1 50,0* 10–20
Средний
101–400 

71,4 66,7* 70

Высокий >400 84,4 77,8* 90

Примечание: *р>0,05 при сравнении данных МСКТ и КАГ; 
**референтные значения частоты гемодинамически значимых 
стенозов в диапазонах значений КИ по данным Mayo Clinic. 

Вместе с тем данные, полученные по обоим 
методам, в диапазонах с более низким значением 
кальциевого индекса (КИ) существенно отличаются 
от референтных значений, предоставляемых Mayo 
Clinic как одним из ведущих мировых центров прак-
тического применения КТ-коронарографии, тогда 
как в диапазонах с более высоким значением КИ эти 
показатели в целом совпадают. Полученные резуль-
таты представляются закономерными, если принять 
во внимание, что данные Mayo Clinic были полу-
чены если не исключительно, то главным образом 
на американской популяции, которая существенно 
отличается от отечественной [13]. В частности, в 
соответствии с рекомендованной шкалой оценки 
сердечно-сосудистого риска (SCORE), вероятность 
возникновения острых коронарных событий и сер-
дечно-сосудистых осложнений, включая острый 
коронарный синдром (ОКС) и инфаркт миокарда, 
двукратно выше в восточно-европейской популяции, 
к которой относится наше население [14]. 

Полученные результаты подтверждают и объ-
ясняют эту особенность. Фактически, достаточно 
большая часть гемодинамически значимых стенозов 
у пациентов с ИБС в нашей популяции обусловлена 
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свежими, недавно возникшими и быстро выросши-
ми атеросклеротическими бляшками. Они успели 
сформировать выраженный стеноз коронарной ар-
терии, но сами не успели достичь высокой степени 
фиброзирования и кальциноза. Это показывает, 
что атеросклероз как системный процесс имеет 
более высокую интенсивность в отечественной по-
пуляции, что и нашло отражение в шкале SCORE. В 
соответствии с принципами патоморфологии менее 
фиброзированные и кальцифицированные бляшки 
содержат в себе более высокий элемент активного 
воспаления, что делает их более нестабильными и 
склонными к деструкции. 

Повышенная частота нестабильных атероскле-
ротических бляшек у пациентов с ИБС в нашей 
популяции естественным образом повышает у них 
риск развития ОКС, инфаркта миокарда и других 
сердечно-сосудистых осложнений. Практическим 
следствием данного наблюдения является необ-
ходимость более раннего выявления клинических 
проявлений атеросклероза у населения в целом, а 
также проведение не только высокотехнологичного 
хирургического лечения, но и систематической вто-
ричной профилактики у лиц, уже имеющих диагноз 
ИБС. 

Диагностические показатели КТ-коронарографии 
по выявлению гемодинаически значимых стенозов 
коронарных артерий продемонстрировали высокие 
значения, в целом соответствующие литературным 
данным (табл. 2). 

Т а б л и ц а  2
Диагностические показатели КТ-коронарографии 

по выявлению гемодинамически значимого стеноза 
(>50%) коронарных артерий

Показатель Значение, %
Чувствительность 84,4
Специфичность 78,7
Положительная предсказательная ценность 
(ППЦ)

57,5

Отрицательная предсказательная ценность 
(ОПЦ)

93,7

Наряду с высокими диагностическими показа-
телями, КТ-коронарография во всех случаях могла 
определить структурный характер атеросклероти-
ческих бляшек, тогда как исследование КАГ опре-
деляло структурный характер бляшек в случаях их 
изъязвления. Сравнительно невысокая выявлен-
ная положительная предсказательная ценность в 
отношении гемодинамически значимых стенозов 
нисколько не снижает практического значения КТ-
коронарографии, так как ее роль состоит не столько 
в отборе пациентов для дальнейшего направления 
на КАГ, сколько в отсеивании пациентов, которым 
КАГ не показана, и не по причине ее ограниченной 
доступности, а в силу объективного отсутствия не-
обходимости в данном исследовании. 

Другим достоинством КТ-коронарографии явля-
ется возможность выявления окклюзии коронарной 
артерии в самом проксимальном ее участке. Хотя 
окклюдированная артерия не заполняется контрас-
том, но анатомически она визуализируется как са-

мостоятельное структурное образование, так как 
имеет меньшую интенсивность сигнала дистальнее 
места окклюзии. Данная особенность метода име-
ет значение для выявления окклюзии небольших 
ветвей, что может остаться незамеченным на КАГ. 
В нашем исследовании в одном случае на КТ-
коронарографии выявлена окклюзия ветви тупого 
края (ВТК) на протяжении проксимальной трети, 
которую КАГ не визуализировала. В частности, воз-
можность визуализации окклюдированных сосудов, 
недоступных контрастированию, может помочь в ин-
терпретации нарушений регионарной сократимости 
левого желудочка, выявленных по данным эхокар-
диографии. Проведение КАГ в каждом случае нару-
шения регионарной сократимости левого желудочка 
невозможно. В то же время регионарные нарушения 
сократимости в большинстве случаев имеют ише-
мический генез и связаны с атеросклеротическим 
поражением коронарных артерий. Использование 
КТ-коронарографии позволяет с высокой вероятно-
стью определить причину нарушений регионарной 
сократимости и в случае выявления сосудистых 
поражений, соответствующих локализации мио-
кардиальной дисфункции, направить пациента на 
хирургическое лечение. 

Помимо атеросклеротических изменений ко-
ронарных артерий, КТ-коронарография может 
уверенно диагностировать наличие их врожденных 
аномалий, которые были выявлены в 7,5% случаев 
(12 пациентов) и включали: 

• аномалии левой коронарной артерии (ЛКА): 
короткий ствол ЛКА (4,0 мм), отхождение ствола ЛКА 
от правого синуса Вальсальвы (СВ); 

• аномалии передней межжелудочковой артерии 
(ПМЖА): S-образная извитость дистального сегмен-
та ПМЖА, отхождение ПМЖА от левого СВ; 

• аномалии огибающей артерии (ОА): гипопла-
зия ОА, отхождение ОА отдельным стволом от 
левого СВ, отхождение ОА от правого СВ, кинкинг 
проксимальной трети ОА, гипоплазия ОА на всем 
протяжении (просвет 1,5×1,0 мм);

• аномалии правой коронарной артерии (ПКА): 
гипоплазия ПКА в средней и дистальной трети, ги-
поплазия ПКА в проксимальной и средней трети с 
аплазией или окклюзией в дистальной трети, ветви 
от дистальных сегментов ПМЖА и ПКА соединяют 
бассейны ЛКА и ПКА. 

Мышечные мостики в коронарных артериях 
выявлены у 18 (11,2%) пациентов. Обнаружение 
аномалий коронарных артерий и миокардиальных 
мостиков не исключает патогенетической роли 
атеросклероза в каждом конкретном случае, но у 
пациентов без признаков нарушений коронарного 
кровотока может быть достаточным для исключения 
ИБС как причины данного состояния. Получение 
таких данных позволит избежать необходимости 
проведения диагностической КАГ у таких пациентов. 

У 8 (5%) пациентов выявлена сопутствующая 
патология сердца, включавшая гидроперикард, 
дивертикул перикарда, очаг жировой дегенерации 
миокарда в области верхушки, мягкотканое при-
стеночное образование левого желудочка, гипер-
трофия папиллярных мышц митрального клапана, 
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мышечный дефект МЖП с аневризмоподобным 
расширением, пролабирующим в правый желудочек. 

У 3 (1,8%) пациентов  выявлена сопутствующая 
патология органов грудной клетки: ателектаз сред-
ней доли правого легкого на фоне стенозирования 
среднедолевого бронха с лимфаденопатией внут-
ригрудных лимфатических узлов; фокус уплотне-
ния 14×16×14 мм в проекции S5 левого легкого с 
неровными контурами (возможно, периферический 
рак легкого); лимфаденопатия бифуркационных и 
бронхопульмональных лимфатических узлов. Выяв-
ление сопутствующей патологии смежных внутрен-
них органов не является целью КТ-коронарографии, 
однако полученные данные показывают, что даже 
в небольшой исследованной группе пациентов она 
помогла выявить серьезные и прогностически небла-
гоприятные формы патологии, требующие дальней-
шего диагностического поиска. Без внимательного 
отношения к результатам данного исследования они 
остались бы недиагностированными. Применение 
высокотехнологичного диагностического оборудова-
ния требует максимального использования получае-
мых с его помощью данных для ранней диагностики 
любой патологии. 

Выводы. Ангиография коронарных сосудов с 
помощью КТ-коронарографии позволяет оценить 
структуру сосудистой сети сердца и оценить харак-
тер ее изменений вследствие атеросклеротического 
процесса. Ценность получаемых данных при КТ-
коронарографии состоит в том, что они позволяют 
охарактеризовать морфологические изменения, 
связанные с атеросклерозом, не только по кос-
венному признаку сужения коронарных артерий, 
но и по изменениям их собственной структуры. 
Сравнительно невысокая положительная пред-
сказательная ценность, выявленная в отношении 
гемодинамически значимых стенозов, не снижает 
практического значения КТ-коронарографии, так 
как ее роль состоит не только в подтверждении 
необходимости направления пациентов на КАГ, но 
и в исключении необходимости проведения КАГ в 
силу объективного отсутствия показаний. Исполь-
зование КТ-коронарографии почти вдвое снизило 
число пациентов, нуждающихся в КАГ, что сокра-
щает нагрузку на диагностическое оборудование 
и персонал хирургического отделения, не снижая 
объем и качество диагностической информации. 
Проведенное исследование подтвердило необхо-
димость более раннего выявления клинических 
проявлений атеросклероза у населения в целом, а 
также проведение не только высокотехнологичного 
хирургического лечения, но и систематической вто-
ричной профилактики у лиц, уже имеющих диагноз 
ИБС. Использование КТ-коронарографии позволяет 
определить причину нарушений регионарной со-
кратимости и при выявлении сосудистых поражений 
направить пациента на хирургическое лечение. При-
менение высокотехнологичного диагностического 
оборудования требует максимального использова-
ния получаемых с его помощью данных для ранней 
диагностики любой патологии.
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Реферат. Цель исследования – выявление факторов, связанных с развитием контрастиндуцированного острого 
повреждения почек у пациентов с инфарктом миокарда по данным реальной клинической практики. Материал 
и методы. В исследование были включены 311 пациентов, находившихся на лечении в ГАУЗ «Городская кли-
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В ведение. В последнее десятилетие основ-
ным методом лечения пациентов с острым 

инфарктом миокарда стало применение чрескожных 
коронарных вмешательств, проводимых с приме-
нением рентгеноконтрастных препаратов (РКП), 
необходимых для визуализации сосудистого русла. 
Вместе с тем все контрастные вещества в различной 
мере обладают нефротоксичностью и способны при-
вести к развитию острого повреждения почек (ОПП) 
[1]. Частота развития контрастиндуцированного 
(КИ) ОПП, по различным данным, может достигать 
20% [2–4]. К основным факторам его развития 
относится возраст >75 лет, большой объем рент-

геноконтрастного вещества, исходное нарушение 
функции почек, сердечная недостаточность и др., в 
том числе инфаркт миокарда (ИМ) [5–7]. Развитие 
ОПП у пациентов с ИМ приводит к ухудшению про-
гноза, повышению риска фатальных и нефаталь-
ных исходов или увеличению срока пребывания 
пациента в стационаре [8]. Определение факторов, 
ассоциированных с развитием КИ ОПП, позволит 
определить меры по снижению риска связанных с 
КИ ОПП сердечно-сосудистых осложнений, в том 
числе смерти от болезней системы кровообращения. 

Цель исследования – выявление предикторов 
развития острого повреждения почек, обусловлен-

ническая больница № 7» г. Казани в 2018–2019 гг. с диагнозом «инфаркт миокарда». Всем пациентам была про-
ведена коронароангиография и чрескожное коронарное вмешательство. Пациентам проводили общеклиническое 
обследование, эхокардиографию с расчетом фракции выброса левого желудочка и определение креатинина в 
плазме крови, скорость клубочковой фильтрации рассчитывалась по формуле CKD-EPI. Результаты и их об-
суждение. Увеличение объема рентгеноконтрастного препарата, примененного во время коронароангиографии 
и чрескожного коронарного вмешательства, ассоциировалось с развитием контрастиндуцированного острого 
повреждения почек. Объем рентгеноконтрастного препарата обратно коррелировал с фракцией выброса левого 
желудочка. Выводы. Полученные результаты демонстрируют общие закономерности в исследуемой группе с 
литературными данными в отношении такого предиктора развития контрастиндуцированного острого повреж-
дения почек, как объем использованного при коронароангиографии и чрескожном коронарном вмешательстве, 
а также свидетельствуют о необходимости проведения эхокардиографии с расчетом фракции выброса левого 
желудочка пациентам с инфарктом миокарда до проведения коронароангиографии и чрескожного коронарного 
вмешательства.
Ключевые слова: инфаркт миокарда, контрастиндуцированное острое повреждение почек, фракция выброса 
левого желудочка.
Для ссылки: Факторы, ассоциированные с развитием контрастиндуцированного острого повреждения почек у 
пациентов с инфарктом миокарда, подвергшихся коронароангиографии и чрескожному коронарному вмешатель-
ству по данным реальной клинической практики / И.Ф. Якупов, М.А. Мельничук, Д.С. Самсонова [и др.] // Вестник 
современной клинической медицины. – 2019. – Т. 12, вып. 5. – С.63–67. DOI: 10.20969/VSKM.2019.12(5).63-67.

FACTORS ASSOCIATED WITH CONTRAST-INDUCED ACUTE KIDNEY INJURE 
AFTER ENDOVASCULAR INTERVENTION ON THE CORONARY ARTERIES 
IN PATIENTS WITH MYOCARDIAL INFARCTION
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Abstract. Aim. The aim of the study was to determine the factors associated with contrast-induced acute kidney injury 
(AKI) after coronary arteries endovascular intervention in patients with myocardial infarction in clinical practice. Material 
and methods. The study included 311 patients with myocardial infarction treated in City Hospital № 7 in 2018–2019. 
All patients underwent coronary angiography and percutaneous coronary intervention. We selected data from general 
clinical examination, left ventricular ejection fraction measured by echocardiography, blood plasma creatinine, glomerular 
fi ltration rate calculated with CKD-EPI equation. Results and its discussion. Contrast volume increase in coronary 
angiography and transcutaneous coronary intervention was associated with contrast-induced AKI. Contrast volume 
was inversely correlated with the left ventricular ejection fraction. Conclusions. Our data supports the presumption 
that contrast-induced AKI in coronary angiography and transcutaneous coronary intervention is predicted by contrast 
volume. We suggest to perform the ventricular ejection fraction assessement by echocardiography in patients with 
myocardial infarction prior to coronary angiography and transcutaneous coronary intervention
Key words: myocardial infarction, contrast-induced acute kidney injury, left ventricular ejection fraction.
For reference: Yakupov IF, Melnichuk MA, Samsonova DS, Khastieva DR, Shamsutdinova DM, Khasanov NR. 
Factors associated with contrast-induced acute kidney injure after endovascular intervention on the coronary arteries in 
patients with myocardial infarction. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2019; 12 (5): 63-67. DOI: 10.20969/
VSKM.2019.12(5).63-67.
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ного применением РКП у пациентов с ИМ при про-
ведении коронароангиографии (КАГ) и чрескожного 
коронарного вмешательства (ЧКВ).

Материал и методы. В исследование были 
включены 311 пациентов, которые находились на 
лечении в ГАУЗ ГКБ № 7 в 2018–2019 гг. с диагнозом 
«инфаркт миокарда», которым были проведены 
КАГ и ЧКВ. КАГ и ЧКВ проводились на аппарате 
«Siemens». При проведении КАГ и ЧКВ применялось 
контрастное вещество «Омнипак». Оценивался объ-
ем контрастного вещества, используемого при ЧКВ. 
Всем пациентам проводилась эхокардиография 
(ЭхоКГ) с определением фракции выброса (ФВ) 
левого желудочка по методу Симпсона, определе-
ние креатинина (Кр) в плазме крови до проведения 
и через 24 ч после завершения ЧКВ. Для опреде-
ления скорости клубочковой фильтрации (рСКФ) 
использовался метод расчета по формуле CKD-EPI. 
Диагностика ОПП основывалась на использовании 
критерия RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss, End-stage 
renal failure): снижение расчетной скорости клубоч-
ковой фильтрации на 25% и более от исходного и 
согласно рекомендациям KDIGO (2012) повышение 
уровня Кр на 26 мкмоль/л от исходного в течение 
48–72 ч после введения РКП, при исключении других 
причин [9, 10]. Средние значения представлены в 
виде М±m, различия количественных показателей 
оценивали по методам Стьюдента и Холмогорова – 
Смирнова, качественные показатели оценивали с 
применением точного критерия Фишера, корреляция 
между параметрами оценивалась при помощи не-
параметрической корреляции Спирмана. Различия 
считались достоверными при значении р<0,05.

Результаты и их обсуждение. Среди включен-
ных в исследование пациентов было 224 (72%) муж-
чин и 87 (28%) женщин. Средний возраст пациентов 
составил (63,2±11,5) года. Средний ИМТ пациентов 
составил (28,4±5,6) кг/м2, средний уровень Кр при 
поступлении составил 90,1 мкмоль/л, среднее 
значение исходной рСКФ среди всех пациентов 
составило (74,4±18,5) мл/мин/1,73 м2. Сахарный 
диабет был диагностирован у 55 (18%), артери-
альная гипертония у 293 (94%) пациентов, курили 
77 (25%) пациентов. КИ ОПП развилось у 15 (4,8%) 
пациентов (группа 1). У 296 (95,8%) пациентов не 
было зафиксировано признаков КИ ОПП (группа 2). 

Группы пациентов 1 и 2 не различались между со-
бой по большинству параметров, кроме уровня Кр 
и рСКФ. Считается, что более высокий уровень Кр 
и снижение рСКФ ниже 60 мл/мин/1,73 м2 являются 
факторами, повышающими риск развития КИ ОПП. 
Среди исследованных нами пациентов данная за-
кономерность не проявилась. В  группе 1 средний 
уровень Кр до КАГ/ЧКВ был достоверно ниже, а 
средняя рСКФ достоверно выше, чем в  группе 2. 
Однако после проведения КАГ/ЧКВ уровень Кр в 
группе 1 достоверно повысился на 44,7% (р=0,005), 
а рСКФ понизилась на 27,4% (р=0,028), в то время 
как в  группе 2 функция почек осталась практически 
неизменной. Основные характеристики пациентов 
представлены в таблице.

При проведении корреляционного анализа 
было установлено, что среди всех пациентов на-
блюдалась слабая, но достоверная корреляция 
использованного объема РКП с развитием КИ ОПП 
(rs=0,12; р=0,04), что говорит о связи увеличения ис-
пользуемого объема РКП с развитием ОПП. Кроме 
того, была обнаружена обратная корреляция объ-
ема РКП с ФВ левого желудочка (rs=-0,32; р<0,0001). 
Наиболее выраженная обратная корреляция объ-
ема РКП с ФВ (rs=-0,6; р=0,018) была обнаружена у 
пациентов в группе 1, т.е., чем ниже у пациента ФВ, 
тем больший объем РКП был использован. Среди 
63 пациентов, у которых после ЧКВ наблюдался 
рост Кр более чем на 10%, ФВ была достоверно 
ниже, чем среди пациентов с неизменившимся Кр 
(49,10±1,2 и 53,02±2,1 мкмоль/л соответственно; 
р<0,05). Среди всех включенных в исследование 
пациентов ФВ отрицательно коррелировала с Кр 
до (rs=-0,14; р<0,05) и после КАГ/ЧКВ (rs=-0,15; 
р<0,05) и положительно коррелировала с рСКФ до 
(rs=0,13; р<0,05) и после КАГ/ЧКВ (rs=0,14; р<0,05), 
подтверждая известную патогенетическую связь 
функции почек с систолической функцией миокарда. 
В целом в  группе 1, как и среди всех включенных 
в исследование пациентов, сохранялись общеиз-
вестные закономерности: возраст пациента прямо 
коррелировал с Кр (rs=0,8; р<0,001 и rs=0,11; р<0,05 
соответственно) и обратно коррелировал с рСКФ 
(rs=-0,86; р<0,001 и rs=-0,6; р<0,001 соответственно). 
Полученные результаты, с одной стороны, хорошо 
соотносятся с литературными данными, согласно 

Характеристика групп пациентов и инфарктом миокарда

Показатель Все пациенты
(n=311)

Группа 1, пациенты 
с КИ ОПП (n=15)

Группа 2, пациенты 
без КИ ОПП (n=296) р1-2

Возраст, лет 63,27±11,52     66,0±12,33 63,13±11,52 0,35
Женщины, n/% 104/33,5 4/26,67 100/33,78 0,59
Объем РКП, мл    243±100   260,0±96,73 242,6±101,90 0,75
Кр до ЧКВ, мкмоль/л 90,08±23,15   78,27±26,56 90,67±22,85 0,043
Кр после ЧКВ, мкмоль/л 90,71±25,36 113,28±39,75 89,82±24,28 0,021
рСКФ до ЧКВ, мл/мин/1,73 м2 74,45±18,51   84,33±26,8 73,94±17,9 0,034
рСКФ после ЧКВ, мл/мин/1,73 м2 74,63±19,3   61,19±27,84   75,3±18,63 0,006
Индекс массы тела, кг/м2 28,46±4,91     27,4±4,0 28,49±4,96 0,47
ФВ, % 50,92±7,09   50,27±7,0 50,87±7,1 0,75
Сахарный диабет, n/% 55/17,68 2/13,33 53/17,91 0,65
Артериальная гипертензия, n/% 293/94,21 15/100 278/93,92 0,33
Курение, n/% 79/25,4 3/20 76/25,68 0,61
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которым увеличение объема РКП является предик-
тором развития КИ ОПП, с другой – демонстрируют 
связь используемого при КАГ/ЧКВ объема РКП с ФВ 
левого желудочка у пациентов с ИМ. 

Заключение. Полученные результаты продемон-
стрировали общие закономерности в исследуемой 
группе с литературными данными в отношении 
такого предиктора развития КИ ОПП, как объем 
использованного при КАГ/ЧКВ РКП, и известного 
влияния возраста и ФВ левого желудочка на функ-
цию почек, подтверждая репрезентативность наших 
данных. Вместе с тем наше исследование позволило 
выявить возрастание объема применяемого РКП при 
снижении систолической функции левого желудочка 
и обосновать необходимость определения ФВ до 
проведения КАГ/ЧКВ для выявления пациентов, тре-
бующих использования минимального объема РКП 
во время КАГ/ЧКВ с целью снижения риска развития 
контрастиндуцированного острого повреждения по-
чек и связанных с ним неблагоприятных исходов у 
пациентов с инфарктом миокарда. 

Ограничения исследования. Среди включен-
ных в исследование пациентов КИ ОПП наблюда-
лась у небольшого количества пациентов [15 (4,8%)], 
что в определенной мере могло повлиять на полу-
ченные результаты.

Выводы: 
1. У пациентов с инфарктом миокарда увеличе-

ние объема использованного при КАГ/ЧКВ рентгено-
контрастного препарата ассоциировано с развитием 
КИ ОПП.

2. Объем применяемого во время КАГ/ЧКВ у па-
циентов с инфарктом миокарда РКП коррелирует с 
ФВ левого желудочка.

3. Всем пациентам с ИМ перед проведением КАГ/
ЧКВ необходимо проводить эхокардиографическое 
исследование с расчетом ФВ левого желудочка 
для выявления лиц, нуждающихся в использова-
нии минимального объема РКП в целью снижения 
риска развития контрастиндуцированного острого 
повреждения почек. 

Прозрачность исследования. Исследование 
не имело спонсорской поддержки. Авторы несут 
полную ответственность за предоставление 
окончательной версии рукописи в печать. 
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Реферат. Ревматоидный артрит (одна из частых причин ранней инвалидизации пациентов и снижения качества 
жизни, связанное с ограничением функциональных способностей суставов) ведет к снижению психологической 
и социальной адаптации, что характерно для лиц с хроническим болевым синдромом. Цель исследования – 
анализ медицинской литературы, посвященной применению занятий различными видами физических упраж-
нений в лечении ревматоидного артрита. Материал и методы. Проведен анализ литературных медицинских 
источников, посвященных применению лечебной физической культуры у пациентов при ревматоидном артрите. 
Результаты и их обсуждение. Применение различных видов физических упражнений в комплексном лече-
нии ревматоидного артрита оказывает общее оздоровительное воздействие на организм больного, повышает 
самооценку пациента, уменьшает усталость и восприятие боли, улучшает качество жизни пациентов. Занятия 
по повышению физической активности уменьшают интенсивность хронического болевого синдрома, продол-
жительность утренней скованности, снижают частоту обострения заболевания, улучшают функцию суставов 
(увеличивая их подвижность), уменьшают активность заболевания, оказывают трофическое воздействие на 
пораженный участок, предупреждают контрактуры, повышают минеральную плотность кости, замедляют про-
грессирование заболевания и развитие атеросклероза. Выводы. Физическая активность обеспечивает дос-
таточные преимущества у пациентов с ревматоидным артритом и должна широко применяться в их лечении. 
Использование комплексов физических упражнений должно быть одной из целей терапевтического обучения 
пациентов с ревматоидным артритом.
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Abstract. Rheumatoid arthritis (RA) is a chronic, infl ammatory, autoimmune disease that primarily affects the joints 
and is one of the leading causes of early disability. RA has a substantial impact on quality of life, with decrease in 
psychological and social adaptation, which is typical for people with chronic pain syndrome. Aim. The purpose of our 
study was to analyze recent data on various types of exercises in the management of RA. Material and methods. 
We performed a review of scientifi c medical literature on the role of exercise in the management of RA. Results and 
discussion. Various types of physical exercises in the complex treatment of RA has a general health-improving effect, 
shows increase of patient’s self-esteem, reduces fatigue and pain perception, improves the quality of life of patients. 
Increasing physical activity sessions reduce the intensity of chronic pain syndrome, reduce the duration of morning 
stiffness, reduce the frequency of exacerbation, improve joints function (increasing mobility), reduce the activity of the 
disease, have a trophic effect on the affected area, prevent contractures, increase bone mineral density, slowing the 
progression of the disease and atherosclerosis. Conclusion. Physical activity provides suffi cient benefi ts in patients with 
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В ведение. Ревматоидный артрит (РА) – хро-
ническое системное аутоиммунное заболе-

вание, основным проявлением которого является 
поражение суставов [1]. Чacтoтa встречаемости 
РА в пoпуляции составляет от 0,5 до 1% вo всех 
вoзрaстных группaх, пик зaбoлевaемoсти наблюда-
ется в вoзрaсте 40–55 лет [2]. В Российской Федера-
ции заболеваемость РА составляет 610 на 100 тыс. 
населения [3].

РА – одна из частых причин ранней инвалиди-
зации пациентов, снижения качества жизни (КЖ) 
и продолжительности их жизни [3]. Низкое КЖ у 
пациентов с РА, связанное с ограничением функ-
циональных способностей суставов, ведет к сни-
жению психологической и социальной адаптации, 
что характерно для лиц с хроническим болевым 
синдромом (ХБС) [4]. 

ХБС – результат деструкции тканей и механиче-
ских изменений в мягких тканях, костях и хрящах [5]. 
Предполагается, что к хронизации боли ведет нейро-
патический компонент, который и поддерживает ее 
при РА в случаях, когда боль обусловлена местными 
воспалительными изменениями. Воспалительные 
цитокины играют одну из центральных ролей в 
патогенезе боли при РА. В процессе повреждения 
тканей и органов при развитии РА выделяются 
медиаторы воспаления. Арахноидоновая кислота 
активизируется, запускает образование простаглан-
динов и лейкотриенов, иммунные клетки мигрируют 
в зону повреждения и выделяют медиаторы вос-
паления. В период воспаления нервные волокна, 
иннервирующие сустав и первичные афферентные 
нейроны, становятся сенситизированными. В ответ 
на давление и движение механорецепторы (аль-
физическая активность и бета-волокна), которые 
имеют чаще всего низкий порог активации, перехо-
дят в возбуждение. Ноцицепторы (альфизическая 
активность, дельта-волокна и С-волокна), которые 
имеют высокий порог активации, начинают отвечать 
на слабое давление и неинтенсивное движение, а 
неактивные ноцицепторы реагируют возбуждением 
на механические стимулы. Эти нейропластические 
изменения приводят к тому, что ноцицептивная 
система начинает активизироваться обычными, без-
болезненными стимулами, т.е. возникает перифе-
рическая сенситизация ноцицепторов [6]. Поддер-
жание ХБС обеспечивается постоянной активацией 
нейрогенных механизмов. Под действием регулярно 
повторяющейся активации первичных афферентных 
волокон в результате хронического течения вос-
паления в суставах при РА изменяется активность 
центральных проводящих систем и их функциональ-
ность. Данные изменения ведут к усиленному ответу 
на боль в области воспаления и в зоне окружающих 
неповрежденных тканей. Данная реакция является 
суммацией боли при регулярно повторяющейся 
стимуляции, исходящей из повышенной активности 

нейронов задних рогов спинного мозга, что ведет к 
стойкому изменению нейрональной возбудимости, 
которая называется центральной сенситизацией [7].

Восприятие боли у каждого пациента субъектив-
но и зависит от различных физических факторов. 
Степень, как и проявления болевого синдрома при 
РА, обусловлена патофизиологическими особен-
ностями заболевания, психологическим статусом, 
а также генетическими параметрами больного [8]. 

Физическая активность в лечении ревматоид-
ного артрита. Многие исследования в настоящее 
время направлены на изучение влияния различных 
видов физической активности на степень болевого 
синдрома и степень функциональной активности 
при РА. Механизм действия физических упражнений 
на организм больного РА нейрорефлекторно-гумо-
ральный. 

Анализ влияния физических упражнений на 
ХБС приведен в систематическом обзоре Cochrane, 
он включал 21 обзор с 381 исследованием и с 
37 143 участниками. Из них в 264 исследованиях 
(19 642 участника) изучали влияние физических 
упражнений по сравнению с отсутствием упраж-
нений/минимальным вмешательством у взрослых 
пациентов с хронической болью. Ни один из обзоров 
не оценивал «хроническую боль» или «хроническую 
широко распространенную боль» как общий термин 
или специфическое состояние. Мероприятия вклю-
чали в себя программы аэробики, силы, гибкости, 
диапазона движений, тренировки с основной или 
сбалансированной нагрузкой, а также йогу, пила-
тес и тай-чи. Обзоры были хорошо выполнены и 
представлены (на основе AMSTAR), а включенные 
исследования имели приемлемый риск система-
тической ошибки. Однако качество доказательств 
было низким из-за количества участников (в боль-
шинстве включенных в исследовании участников 
было менее 50), продолжительности вмешательства 
и последующего наблюдения (редко оцениваемого 
после 3–6 мес). В большинстве обзоров отмечались 
благоприятные результаты физических упражнений, 
в трех обзорах не было обнаружено статистически 
значимых изменений интенсивности боли от какого-
либо вмешательства. Наиболее часто сообщаемым 
показателем была положительная динамика физи-
ческой активности, которая произошла в результате 
вмешательства в 14 обзорах, статистически значи-
мые результаты имели небольшие или умеренные 
величины эффекта (только в одном обзоре сооб-
щалось о больших величинах эффекта). Качество 
доказательств, изучающих физическую активность 
и физические упражнения на предмет хронической 
боли, было низким, что в значительной степени 
было связано с малыми размерами выборки и потен-
циально недостаточными исследованиями. Имею-
щиеся данные свидетельствовали о том, что физи-
ческая активность и физические упражнения явля-

RA and should be widely used in treatment. The use of exercise complexes should be one of the goals of therapeutic 
training of patients with RA. 
Key words: exercises, rheumatoid arthritis, treatment.
For reference: Abdrahmanova AI., Ustinova SM., Amirov NB. Exercises in the management of rheumatoid arthritis. The 
Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2019; 12 (5): 67-72. DOI: 10.20969/VSKM.2019.12(5).67-72.
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ются вмешательством с минимальным количеством 
побочных эффектов, которые могут уменьшить 
интенсивность боли и физическую функцию и, как 
следствие, КЖ пациента [9]. 

Важность физических упражнений, в том числе 
интенсивных, при РА выявлена в справочнике MSD. 
После стихания воспаления доказана необходи-
мость применения активных физических упражне-
ний, проведение которых предотвращало развитие 
контрактур и способствовало сохранению мышечной 
силы. Сгибательные контрактуры требовали при-
менения интенсивной ЛФК с использованием специ-
альных корригирующих лонгет или иммобилизации 
в разогнутом положении [10].

Целью исследования Ли Ванг и Чао Гао было оце-
нить влияние физических упражнений на активность 
заболевания, функцию суставов и КЖ пациентов с 
РА. Поиск в рандомизированных контролируемых 
исследований (РКИ) проводился в Кокрановской 
библиотеке, PubMed, базе данных VIP и базе дан-
ных Wanfang. Всего в этих работах было изучено 
812 случаев в 426 экспериментальных группах и в 
386 контрольных группах. Для индекса результата 
в этих статьях был использован показатель актив-
ности болезни 28 (DAS 28), в 5 из них опросник 
оценки здоровья (HAQ) был использован в 8 статьях, 
визуальная аналоговая шкала (ВАШ) для боли была 
использована в 6 статьях, а утренняя скованность – 
в 3 статьях. Анализ исследований показал, что 
функциональные упражнения могут задерживать 
развитие активности заболевания у пациентов с РА 
(p<0,001), улучшить функцию суставов (р<0,001), 
облегчить боль в суставах (р<0,001) и сократить 
продолжительность утренней скованности (p<0,001), 
также они оказывают положительное влияние на 
улучшение функции суставов и КЖ пациентов 
с РА [12].

В систематическом обзоре V. Bullo и S. Gobbo 
занятия скандинавской ходьбой сравнивались с 
отсутствием физической нагрузки. Скандинавская 
ходьба увеличила силу мышц верхних и нижних ко-
нечностей, аэробную емкость, сердечно-сосудистые 
исходы и липидный профиль. Сравнивая сканди-
навскую ходьбу с тренировками с отягощениями, 
исследователи пришли к выводу, что аэробная на-
грузка при занятиях скандинавской ходьбой выше. 
Доказано, что скандинавская ходьба является без-
опасной и доступной формой интенсивных аэробных 
упражнений для больных РА, способной снизить 
болевой синдром, улучшить сердечно-сосудистые 
исходы, мышечную силу и КЖ [13]. 

Физическая активность, применяемая в лечении 
РА, влияет на сердечно-сосудистый риск, в част-
ности на развитие атеросклероза, включая увели-
чение кровотока, улучшение антиокислительных 
механизмов и усиление активности фермента эндо-
телиальной синтазы оксида азота. Предложена про-
грамма физических нагрузок, которая включает три 
еженедельных занятия аэробными упражнениями и 
тренировками с отягощениями, которая приводит к 
улучшению функции эндотелия [14]. Индивидуально 
разработанная трехмесячная тренировочная про-
грамма, состоящая из двух или трех 45-минутных 

занятий в неделю, в исследовании привела к улуч-
шению вариабельности сердечного ритма [15].

По данным литературы, программа занятий фи-
зическими упражнениями высокой интенсивности 
приводит к снижению прогрессирования поражения 
суставов на руках и ногах (по данным радиологи-
ческих исследований) и оказывает благотворное 
влияние на мелкие суставы. Выявлено умеренное 
снижение потери костной ткани, особенно в обла-
сти шейки бедра на фоне физических упражнений. 
Физическая активность приносит пользу не только 
физическому, но и психическому благополучию. По-
мимо уменьшения восприятия боли и повышения 
самооценки регулярная физическая активность 
улучшает КЖ [16].

Метаанализ 10 РКИ, включающий в общей 
сложности 547 пациентов (282 пациента в группах 
с физической активностью и 265 – в контрольных 
группах) [17], которым проводилась тренировка 
сопротивлением по 30 мин два-три раза в неделю 
от 5 до 24 нед, показал преимущества этого вмеша-
тельства. Оно привело к снижению инвалидности, 
функциональных нарушений, скорости оседания 
эритроцитов, а также числа чувствительных и опух-
ших суставов. Никаких воздействий на DAS 28 или 
структурное повреждение не было обнаружено в 
течение периода исследования.

Аэробные упражнения направлены на увеличе-
ние пикового потребления кислорода путем повы-
шения частоты сердечных сокращений до 50–80% 
от максимальной частоты сердечных сокращений. 
Метаанализ 14 РКИ, включающий 1 040 пациентов с 
РА (510 пациентов в группах аэробных упражнений и 
530 в контрольных группах), показал, что аэробные 
упражнения снижают интенсивность ХБС, улучшают 
функцию и уменьшают структурные повреждения 
[18]. Не было выявлено статистически значимого 
влияния на DAS 28 или на подсчет тендерного и 
опухшего сустава. Физические упражнения, соче-
тающие тренировку с отягощениями и аэробные 
упражнения, дали аналогичные преимущества [19].

Йога включает в себя различные позы и растяжки, 
которые могут помочь пациентам с РА. Выявлено, 
что два занятия йогой в неделю в течение 6 нед 
значительно уменьшают инвалидность, снижают 
интенсивность ХБС и повышают самооценку [20]. 

К сожалению, нередко пациенты, которые наблю-
даются с РА, не получают достаточной информации 
о пользе и возможностях выбранных физических 
нагрузок. В исследовании, которое включало 185 па-
циентов, выявлено, что выполнение назначенного 
комплекса физических упражнений было выше у 
пациентов, которые знали о положительном влиянии 
их на течение РА [21]. Подобные данные получены 
и в других исследованиях [22–24].

Терапевтическое обучение улучшает привержен-
ность пациентов к физическим упражнениям: контро-
лируемое исследование с участием 110 пациентов 
доказало это [25]. Необходимо терапевтическое 
обучение пациентов [26], которое заключается в 
контролируемых занятиях. Наблюдение со стороны 
тренера обеспечивает оптимальное выполнение 
упражнений, повышает мотивацию и снижает риск 
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получения травм как в краткосрочной перспективе 
(через 8 нед), так и в долгосрочной перспективе 
(после 1 года). Интернет-программы представляют 
собой еще один вариант. Приложение, загружаемое 
на смартфон, может использоваться для контроля 
уровня физической активности и обеспечения ви-
зуальной обратной связи о прогрессе. Интернет-
программы улучшают мотивацию и привержен-
ность [27]. Эти данные являются дополнительным 
доказательством того, что мониторинг пациента 
улучшает приверженность к поддержанию физиче-
ской активности.

Современный подход к лечению пациентов с 
РА состоит из многокомпонентной программы [28], 
которая не только направлена на достижение меди-
цинских целей, но также направлена на улучшение 
психологического здоровья, социального благопо-
лучия и участия в физических нагрузках.

Пациентам с РА следует регулярно следовать 
программе физической активности, соответствую-
щей их состоянию, независимо от стадии их забо-
левания [23]. Программы физической активности, 
сочетающие аэробные упражнения и тренировку 
с отягощениями, могут выполняться в групповых 
занятиях под наблюдением врача ЛФК, чтобы гаран-
тировать, что упражнения адаптированы к профилю 
нарушений каждого пациента и минимизировать 
риск травмы. Такой подход к физической активности 
может занимать большое место в терапевтических 
программах обучения пациентов [23].

Физическая активность обеспечивает достаточно 
преимуществ у пациентов с РА и должна широко 
применяться, а применение комплексов физических 
упражнений должно быть одной из целей терапев-
тического обучения пациентов с РА.

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

Декларация о финансовых и других взаимо-
отношениях. Все авторы принимали участие в 
разработке концепции, дизайна исследования и в 
написании рукописи. Окончательная версия руко-
писи была одобрена всеми авторами. Авторы не 
получали гонорар за исследование.
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Реферат. Широкое распространение ультразвукового метода позволяет применять его как метод диагностики 
не только для контрольного исследования патологии, но и как метод обязательного исследования в сложных 
случаях. Эхокардиография хорошо исследована в плане чувствительности и специфичности методики, на-
правлена на исследование морфологических и функциональных изменений сердца и его клапанного аппарата. 
Малыми аномалиями называются аномалии в строении сердца, отличающиеся от нормы и не нарушающие 
процесс гемодинамики. Эхокардиография является одним из методов дифференциальной диагностики малых 
аномалий и образований правого предсердия. Цель исследования – изучение анатомии и структуры правого 
предсердия, гребенчатых мышц стенок правого предсердия и их дифференциальная диагностика от тромба 
и опухоли. Материал и методы. Был проведен обзор литературы по анатомии, ультразвуковой диагностике 
структуры правого предсердия, гребенчатых мышц правого предсердия, гипертрофии правого предсердия. Ре-
зультаты и их обсуждение. На эхокардиографии гипертрофированная гребенчатая мышца может создавать 
впечатление гиперэхогенного тромба или метастаза опухоли. Структура мышцы при ультразвуковом исследовании 
в апикальной четырехкамерной позиции является основным из факторов в диагностике гипертрофированной 
гребенчатой мышцы. Дифференцировать гипертрофию гребенчатой мышцы в правом предсердии от тромба 
или метастаза – одна из актуальных задач. Выводы. Гипертрофия мышцы – это проявление нормы как малой 
аномалии, а тромб или опухоль – патология. Поэтому при исследовании важен комплексный подход в диффе-
ренциальной диагностике с использованием не только трансторакального метода эхокардиографии, но и чрес-
пищеводного метода диагностики, класса аппарата ультразвуковой диагностики, а также навыков и опыта врача. 
Ключевые слова: гребенчатая мышца, правое предсердие, эхокардиография.
Для ссылки: Ибрагимова, Г.З. Гребенчатые мышцы правого предсердия / Г.З. Ибрагимова, Р.Р. Билалова, 
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PECTINATE MUSCLES OF THE RIGHT ATRIUM
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Abstract. With the most widespread use, ultrasound is not only a control study of pathology, but also a method of 
mandatory research in complex clinical cases. In terms of sensitivity and specifi city, echocardiography is a well-researched 
method, for investigation the morphological and functional changes in the heart and its valvular apparatus. Small heart 
anomalies differ from the normal morphology do not violate hemodynamics. One of the methods of differential diagnosis 
of small anomalies and formations of the right atrium is echocardiography. The aim of the study was to study the 
anatomy and structure of the right atrium, the right atrium pectinate muscles and its differential from thrombus and tumor. 
Material and method. A review of the literature on anatomy, ultrasound diagnosis of right atrium structure, right atrial 
pectinate muscles, right atrial hypertrophy was conducted. Results and discussion. Hypertrophied pectinate muscles 
can imitate hyperechogenic thrombus or tumor metastasis. One of the main features in the diagnosis of pectinate muscles 
abnormalities is its structure in echo apical four-chamber position. Differentiating hypertrophy of pectinate muscles in 
the right atrium from thrombus or metastasis is one of the urgent tasks. Conclusion. Pectinate muscles hypertrophy 
is a small anomaly, and a thrombus or tumor in the cavity is a pathology. Therefore, during ultrasound investigation it’s 
important to perform an integrated approach in differential diagnosis using not only transthoracic echocardiography, 
but also transesophageal diagnostic method, the class of ultrasound diagnostics, as well as the skills and experience 
of the doctor.
Key words: pectinate muscle, right atrium, echocardiography.
For reference: Ibragimova GZ, Bilalova RR, Shaikhutdinova ZA. Pectinate muscles of the right atrium. The Bulletin of 
Contemporary Clinical Medicine. 2019; 12 (5): 73-76. DOI: 10.20969/VSKM.2019.12(5).73-76.

Сердце – полый мышечный орган, распо-
ложенный в грудной клетке. Выделяют 

правые и левые отделы сердца. «Левое» сердце 
включает в себя легочные вены, левое предсер-

дие, левый желудочек и аорту. «Правое» сердце 
состоит из правого предсердия, верхней и ниж-
ней полых вен, правого желудочка и легочной 
артерии [1].
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Каждое предсердие состоит из двух полостных 
образований, одно из которых является собствен-
но предсердием, представляющим собой емкост-
ный резервуар, а другое – специализированным 
придатком (ушко сердца). Полость собственно 
предсердия (как правого, так и левого) ввиду от-
сутствия гребенчатых перекладин имеет гладкую 
эндокардиальную поверхность, тогда как полость 
ушек сердца представляет собой пещеристую 
конфигурацию [2].

Правое ушко сообщается с полостью правого 
предсердия широким устьем, тогда как устье левого 
ушка более обособленно от полости левого пред-
сердия [3].

Средняя мышечная оболочка сердца (myocar-
dium), или сердечная мышца, представляет собой 
мощную и значительную по толщине часть стенки 
сердца. Наибольшей толщины миокард достигает 
в области стенки левого желудочка (11–14 мм), 
вдвое превышая толщину стенки правого желудочка 
(4–6 мм) [4]. В стенках предсердий миокард развит 
значительно меньше и толщина его здесь всего 
2–3 мм [4, 5, 6].

В стенках предсердий различают два мышечных 
слоя: поверхностный и глубокий. Поверхностный 
слой является общим для обоих предсердий и пред-
ставляет собой мышечные пучки, идущие преиму-
щественно в поперечном направлении. Они более 
выражены на передней поверхности предсердий, 
образуя здесь сравнительно широкий мышечный 
пласт в виде горизонтально расположенного между-
ушкового пучка, переходящего на внутреннюю по-
верхность обоих ушек [4].

Глубокий слой мышц правого и левого пред-
сердий не является общим для обоих предсердий. 
В нем различают круговые и вертикальные мышеч-
ные пучки. Круговые мышечные пучки в большом 
количестве залегают в правом предсердии. Они 
располагаются главным образом вокруг отверстий 
полых вен, переходя на их стенки, вокруг венечного 
синуса, у устья правого ушка и у края овальной ямки; 
в левом предсердии они залегают преимущественно 
вокруг отверстий четырех легочных вен и у начала 
левого ушка [4].

Вертикальные мышечные пучки располагают-
ся перпендикулярно по отношению к фиброзным 
кольцам предсердно-желудочковых отверстий, при-
крепляясь к ним своими концами [4].

Правое предсердие (atrium dextrum) имеет фор-
му, которую сравнивают с цилиндром, неправильным 
кубом и даже с усеченным конусом. Вообще вряд ли 
возможно определить форму правого предсердия 
однообразно, учитывая постоянное изменение его 
объема, формы при систоле и диастоле, а также при 
возрастных изменениях. Чаще всего можно гово-
рить о форме неправильного цилиндра или куба со 
сглаженными углами. На длинных сторонах сердца 
правое предсердие вытянуто сверху вниз, а на ко-
ротких – более в переднезаднем направлении [5]. 
Между объемом полости предсердия и размерами 
его стенок имеется прямая коррелятивная зависи-
мость: чем больше размеры стенок предсердия, тем 
больше объем его полости [5].

Размеры правого предсердия, естественно, за-
висят от возраста. У взрослых колебания размеров 
следующие: переднезадний размер – 1,1–4,2 см, 
ширина – 1,2–3,5 см, высота – 1,3–3,7 см. Размеры 
зависят от формы сердца: на коротких и широких 
сторонах сердца переднезадний размер и ширина 
больше, чем на длинных и узких, а высота, наоборот, 
меньше, чем на длинных и узких [5].

В правом предсердии выделяют верхнюю, перед-
нюю, заднюю, медиальную и латеральную стенки и 
3 отдела – синус полых вен, собственно правое пред-
сердие и правое ушко [5]. Внутренняя поверхность 
верхней, передней, медиальной стенок правого 
предсердия гладкая. В центре медиальной стенки 
находится углубление овальной формы – овальная 
ямка (fossa ovalis). Края ее из-за выраженности мы-
шечного слоя утолщены, особенно спереди и сверху. 
Внутренняя поверхность задней стенки, прилегаю-
щая к медиальной стенке, гладкая, а к латераль-
ной – содержит гребенчатые мышцы [5]. Внутренняя 
поверхность латеральной стенки в нижней половине 
гладкая, выпуклая кнаружи, в верхней половине со-
держит основание правого ушка, рельеф внутренней 
поверхности стенки которого имеет характерный 
вид, связанный с расположением параллельными 
рядами гребенчатых мышц, которые переходят в 
мышечные кольца полых вен [5].

Рельеф внутренней поверхности стенок пред-
сердий определяют гребенчатые мышцы, погра-
ничный гребень, овальная ямка, край овальной 
ямки, заслонки вен, заслонка овального отверстия, 
отверстия наименьших вен [1, 2].

Гребенчатые мышцы (mm. pectinatus) также об-
разованы пучками глубокого слоя [4]. Различают 
верхний и нижний мышечные пучки этих мышц. 
Верхний пучок следует от устьев полых вен к верх-
ней стенке предсердия, нижний направляется вдоль 
нижней границы правой (латеральной) стенки, квер-
ху от венечной борозды. Между пучками залегают 
мелкие мышечные валики, направляющиеся кверху 
и книзу. Гребенчатые мышцы начинаются в области 
пограничного гребня (crista terminalis), которому на 
наружной поверхности предсердия соответствует 
пограничная борозда [6].

Правое ушко своим широким основанием, име-
ющим многочисленные гребенчатые перекладины, 
свободно открыто с переднебоковой стороны в 
полость собственно правого предсердия. Пред-
ставляя собой выпячивание переднебоковой стенки 
собственно предсердия, данное гребенчатое осно-
вание переходит (по направлению влево) в короткий 
пещеристый (по внутренней конфигурации), слепо 
заканчивающийся отросток ушковидной формы [2].

Зона правого ушка за счет наличия в ней гребен-
чатых мышц и глубоких борозд между ними является 
особым приспособлением, которое при систоле 
приводит к образованию вихревых потоков, накла-
дывающихся на основное течение крови из правого 
предсердия в желудочек, придавая ему некоторую 
турбулентность [2, 3, 5].

В отличие от правого, левое ушко представляет 
собой более обособленное от собственно предсер-
дия образование за счет наличия в нем осевого чер-
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веобразного, относительно длинного (около 40 мм) 
выроста латеральной стенки предсердия, с полостью 
которого он сообщается расширенной горловиной. В 
левом ушке гребенчатые перекладины отсутствуют; 
вместо них пещеристый характер его внутренней по-
лости создают кораллоподобные дольчатые придат-
ки, которые в основном связаны с нижней стороной 
червеобразного осевого выроста [2].

Появление эхокардиографии приблизило кар-
диологов и хирургов к изучению анатомии сердца. 
Трансторакальная и появившаяся позднее чреспи-
щеводная эхокардиография позволили получить 
информацию о размерах камер, толщине стенок, 
особенностях строения и расположения межжелу-
дочковой перегородки, атриовентрикулярных клапа-
нов, клапанов и фиброзных колец аорты и ствола 
легочной артерии, диагностировать наличие разного 
рода объемных образований, а также сделали воз-
можным исследование функции сердца [7, 8].

Однако и эта методика все же имеет свои огра-
ничения и недостатки. Прежде всего, это касается 
визуализации детальной анатомии правых отделов, 
что является затруднительным при эхокардиографии 
из-за сложной топографии правых камер сердца. В 
связи с этим измерение истинных объемов правого 
предсердия, как и правого желудочка, при эхокар-
диографии практически невозможно. Эхокар-
диографическое исследование, как правило, в 
лучшем случае заканчивается измерением двух 
диаметров, совсем необязательно отражающих ис-
тинные размеры сложной геометрии камер сердца. 
По-прежнему остается проблема «УЗ-окна», хотя 
частично она решается использованием чреспище-
водного доступа [8].

У здоровых людей правое и левое предсердия 
одинакового размера. Правое предсердие (ПП) 
можно рассмотреть из парастернального доступа 
по короткой оси на уровне основания сердца и по 
длинной оси правого желудочка, из апикальной че-
тырехкамерной позиции, субкостально по длинной и 
короткой осям. Ушко ПП может быть изучено только 
с помощью чреспищеводной эхокардиографии; его 
расположение служит анатомическим ориентиром 
для ПП. Чреспищеводная эхокардиография, включа-
ющая цветное допплерографическое сканирование, 
позволяет отлично рассмотреть ПП и прилежащие 
к нему структуры [9].

Вероятно, самым удобным исследованием для 
измерения правого предсердия является четырех-
камерная проекция из трансторакального доступа. 
В этой проекции можно правильно оценить размер 
правого предсердия, особенно в сравнении с ле-
вым предсердием. В случае с расширенным левым 
предсердием форма межпредсердной перегородки 
помогает идентифицировать расширенное правое 
предсердие [10].

При эхографическом исследовании гребенчатые 
мышцы правого предсердия выглядят как треуголь-
ное гиперэхогенное образование в основании пред-
сердия. Может создавать впечатление тромбоза или 
опухоли предсердия [1, 11].

Причинами интракардиального тромбоза право-
го предсердия могут явиться венозная эмболия (из 

системы верхней или нижней полых вен и вен малого 
таза), низкий сердечный выброс, опухолевый тромб, 
тромб на инородном теле (катетере, электроде). 
Для тромбоза характерна дилатация камер сердца, 
легочная гипертензия, развитие трикуспидальной 
регургитации, чаще значительной [1].

Тромбы могут иметь как гиперэхогенную, так и 
гипоэхогенную структуру, по которой косвенно можно 
судить о давности его образования [1].

Опухоли правого предсердия имеют в основном 
метастатическое происхождение [9].

Вторичные опухолевые тромбы в правое пред-
сердие попадают из нижней полой вены (метаста-
зы гепатомы, гипернефромы или меланомы). Из 
верхней полой вены в правое предсердие может 
метастазировать рак легких или молочной железы, 
в заднюю стенку левого желудочка – меланома [1].

Тромб в правом предсердии является потен-
циальным фактором риска для возникновения 
легочных эмболий и перекрестных эмболий. Часто 
бывает трудно дифференцировать тромбы право-
го предсердия от дупликатуры предсердия, сети 
Хиари, евстахиева клапана, гипертрофированной 
гребенчатой мышцы [12].

Отдифференцировать гипертрофию гребенча-
той мышцы в правом предсердии от тромба – одна 
из актуальных задач, так как гипертрофия мыш-
цы – это проявление нормы, а тромб или опухоль 
в полости – это патология. Структура мышцы 
при ультразвуковом исследовании в апикальной 
четырехкамерной позиции является основным 
из факторов в диагностике гипертрофированной 
гребенчатой мышцы. Важен комплексный подход в 
дифференциальной диагностике с использованием 
не только трансторакального метода эхокардиогра-
фии, но и чреспищеводного метода диагностики, 
класса аппарата ультразвуковой диагностики, на-
выков и опыта врача владением ультразвуковыми 
методами исследования.

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

Декларация о финансовых и других взаи-
моотношениях. Все авторы лично принимали 
участие в разработке концепции, дизайна иссле-
дования и в написании рукописи. Окончательная 
версия рукописи была одобрена всеми авторами. 
Авторы не получали гонорар за исследование. 
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Реферат. Цель – предложить простой и эффективный способ диагностики острого системного головокру-
жения на этапе диагностики в приемном отделении. Материал и методы. Обзор научной медицинской 
литературы по теме дифференциальной диагностики системного головокружения в приемном отделении. 
Результаты и их обсуждение. Системное головокружение – одна из самых частых причин для обраще-
ния в неотложное неврологическое отделение. При этом в большинстве случаев причина головокружения 
является доброкачественной и нежизнеугрожающим состоянием. В данной статье по аналогии с головной 
и вертеброгенной болью предлагается активное внедрение системы «красных флагов» системного голово-
кружения. Данная система позволяет не только избежать грубых диагностических ошибок, но и провести 
грамотный отбор для дальнейших дорогостоящих методов исследования, например, таких как МРТ или КТ 
головного мозга. В статье приводятся 9 «красных флагов» системного головокружения и их обоснование, 
которые, на наш взгляд, необходимо знать каждому неврологу. Выводы. На основании данной статьи врач 
приемного отделения сможет вовремя выставить пациенту верный диагноз и назначить правильное лече-
ние. Своевременно принятые грамотные меры позволяют существенно снизить количество обращений и 
госпитализаций в отделение неотложной помощи, уменьшить объем проводимых пациенту исследований 
и тем самым снизить экономические затраты. 
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В ведение. Головокружение – это одна из 
самых частых причин обращения к врачам. 

Согласно данным литературы, только головная и 
вертеброгенная боль заставляет пациента обра-
щаться за медицинской помощью чаще [1]. Более 
того, головокружение – это одна из самых распро-
страненных причин вызова скорой медицинской 
помощи и, соответственно, жалоб пациента в любом 
приемном отделении неврологического профиля. 
Ситуация осложняется тем, что зачастую пациенты 
под термином «головокружение» могут иметь в виду 
самые различные жалобы – от истинного (вести-
булярного) головокружения, до самых различных 
жалоб психогенного характера, поэтому на первом 
этапе диагностического процесса врачу бывает 
важно разделение жалоб пациента на системное 
и несистемное головокружение. При несистемном 
головокружении характер жалоб пациента обычно 
имеет тенденцию к признакам мозжечковой атаксии 
(шаткость и неустойчивость при ходьбе, «ощущение 
пьяной походки», падения), вегетативных нарушений 
и синкопальных состояний (потемнение в глазах, 
ощущение «предобморочного состояния», ортоста-
тические реакции). Системное же головокружение 
характеризуется ощущением вращения окружаю-
щего пространства и/или наличием колебательных 
движений относительно тела пациента [1]. 

В большинстве случаев системное головокру-
жение (СГ) является доброкачественным и нежиз-
неугрожающим состоянием, несмотря на зачастую 
чрезвычайно сильную выраженность симптомов и 
резкое ограничение повседневной активности па-
циента в первые часы/дни заболевания. Согласно 
данным литературы, 87,5% всех причин системного 
заболевания приходится на патологию структур 
периферического вестибулярного анализатора: 
доброкачественное пароксизмальное позиционное 

головокружение (ДППГ), вестибуляный нейронит 
(ВН), болезнь Меньера (БМ)) или психогенные 
формы [2]. Однако никогда не стоит забывать, что 
системное головокружение может быть вызвано 
патологией центральной нервной системы и но-
сить или жизнеугрожающую ситуацию, например, 
при остром нарушении мозгового кровообращения 
(ОНМК), окклюзионной гидроцефалии, или тре-
бовать максимально быстрого дообследования и 
назначения специфического лечения (например, 
при объемных образованиях, демиелинизирующих 
заболеваниях). 

Также стоит упомянуть и о медико-экономиче-
ских аспектах. Частая распространенность жалоб 
на СГ, нередко плохая осведомленность врачей 
о причинах СГ, использование дорогостоящих 
методов дополнительного обследования [магнит-
но-резонансная томография (МРТ), компьютерная 
томография (КТ), ангиографические исследования, 
в том числе с введением контрастного вещества] 
ложится бременем финансовых затрат на здраво-
охранение. Хотя в большинстве случаев только 
лишь по клинико-анамнестическим данным можно 
поставить верный диагноз без дополнительных 
методов обследования [3]. 

Ввиду всего вышеперечисленного становится 
неоспоримой важность точной и своевременной диа-
гностики причин СГ, а также необходимость грамот-
ного отбора пациентов с СГ на дополнительные до-
рогостоящие методы обследования. Именно поэтому 
мы предлагаем применять в практике врача общей 
практики и врача приемного отделения так называ-
емую систему «красных флагов». Данная система 
давно с успехом применяется в диагностике голов-
ной и вертеброгенной боли и стала неотъемлемым 
инструментом в рутинной практике каждого врача. 
Она удобна в применении, помогает не только избе-

Ключевые слова: системное головокружение, «красные флаги», инсульт, периферическая вестибулопатия, 
доброкачественное пароксизмальное позиционное головокружение.
Для ссылки: Казанцев, А.Ю. «Красные флаги» системного головокружения / А.Ю. Казанцев, Э.З. Якупов // Вестник 
современной клинической медицины. – 2019. – Т. 12, вып. 5. – С.76–80. DOI: 10.20969/VSKM.2019.12(5).76-80.
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гать врачебных ошибок, но и грамотно организовать 
диагностический и лечебный процесс. В диагнос-
тике системного головокружения данная система 
встречается редко и совершенно незаслуженно. 

Цель данной публикации – предложить прос-
той и эффективный способ диагностики острого 
системного головокружения на этапе диагностики в 
приемном отделении.

Материал и методы. Обзор научной медицин-
ской литературы по теме дифференциальной диа-
гностики системного головокружения в приемном 
отделении.

Результаты и их обсуждение. Нижеперечис-
ленные «красные флаги», на наш взгляд, являются 
наиболее часто встречающимися в обыденной прак-
тике, и большинство из них могут быть подкреплены 
собственными клиническими примерами (таблица). 

«Красные флаги» системного головокружения

«Красный флаг» Его интерпретация
1. Наличие очаговой невро-

логической симптоматики 
Признак поражения ствола 
мозга

2. Сочетанное поражение 
лицевого нерва и/или 
снижение слуха, и/или 
наличие тиннитуса, и/или 
нарушение чувствитель-
ности лица

Признак объемного образо-
вания мостомозжечкового 
угла

3. Наличие вертикального 
нистагма 

Поражение ствола мозга 
или мозжечка

4. Наличие признаков цент-
рального нистагма при 
горизонтальном нистагме

Поражение ствола мозга 
или мозжечка

5. Отрицательная проба 
Хальмаги (сохранный 
вестибулоокулярный 
рефлекс)

Нарушение функции 
вестибулярной системы на 
центральном уровне

6. Отрицательные пробы 
Дикса – Холлпайка и 
roll-test

Исключение доброкаче-
ственного пароксизмального 
позиционного головокру-
жения

7. Наличие признаков герпе-
тического поражения

Герпетическое поражение 
центральной или перифери-
ческой нервной системы

8. Сочетание с острым сни-
жением слуха

Признак острого нарушения 
мозгового кровообращения 
в артерии лабиринта

9. Наличие в анамнезе 
данных об объемном об-
разовании ствола мозга, 
аномалии базилярной 
или позвоночной артерии, 
аномалии краниовертеб-
рального перехода или 
другом известном хро-
ническом заболевании, 
теоретически поражаю-
щем ствол мозга

Увеличение риска пора-
жения ствола мозга или 
мозжечка

1. Наличие очаговой неврологической симп-
томатики. Один из наиболее ярких клинических 
феноменов. Известно, что ядра и проводящие 
пути в стволе мозга расположены чрезвычайно 
компактно, и поражение структур мозга приводит к 
различным очаговым неврологическим симптомам. 
Не вызывает сомнения важность тщательного нев-
рологического осмотра при жалобах пациента на 

СГ. Врачу приемного отделения стоит обратить 
особое внимание на мозжечковые пробы и на вы-
явление признаков поражения ствола мозга (гла-
зодвигательные нарушения, бульбарный синдром, 
альтернирующие синдромы). Безусловно, наличие 
очаговой неврологической симптоматики потребу-
ет обязательного проведения нейровизуализации 
(предпочтительно МРТ головного мозга при наличии 
такой возможности). 

2. Сочетание с поражением лицевого нерва и/
или снижение слуха, и/или наличие тиннитуса, 
и/или нарушение чувствительности лица. Яв-
ляется особым случаем очаговой неврологической 
симптоматики. Жалобы пациента на тиннитус и 
снижение слуха часто сопутствуют жалобам на СГ 
(например, являются классической клинической 
триадой при БМ). Однако данные жалобы могут 
присутствовать и при объемных образованиях 
мостомозжечкового угла (ММУ). Самым частым 
симптомом опухоли ММУ является односторонняя 
сенсоневральная тугоухость. При наличии призна-
ков поражения лицевого нерва и/или гипестезии 
лица при медленно прогрессирующем течении 
заболевания врач всегда должен заподозрить 
опухоль ММУ и направить пациента на проведение 
нейровизуализации [4, 5]. 

3. Наличие вертикального нистагма. Данные 
признак является ярким и грозным феноменом 
системного головокружения. Известно, что пери-
ферический нистагм всегда имеет или горизонталь-
ное, или горизонтально-ротаторное направление. 
Вертикальный нистагм всегда является признаком 
поражения центральной нервной системы. Нистагм, 
бьющий вниз, обычно встречается при поражении 
мозжечка или мозжечковых связей с продолгова-
тым мозгом (например, при инсульте в мозжечке, 
аномалиях краниовертебрального перехода и т.д.). 
Нистагм, бьющий вверх, часто сопутствует пора-
жению среднего или продолговатого мозга (напри-
мер, при объемных образованиях или инсультах, 
энцефалопатии Вернике и т.д.). Данные заболе-
вания всегда сопровождаются наличием очаговой 
неврологической симптоматики. Изолированное 
системное головокружение чаще всего присутствует 
при поражении червя мозжечка. Частым признаком 
поражения червя мозжечка является именно верти-
кальный нистагм [6, 7, 8].

4. Наличие признаков центрального нистагма 
при горизонтальном нистагме. Горизонтальный 
нистагм также может присутствовать при цент-
ральном поражении, т.е. он не является 100% при-
знаком периферического поражения. Признаком 
поражения ЦНС является нистагм, меняющий на-
правление в зависимости от взора (так называемый 
«взориндуцированный нистагм»), в то время как 
периферической нистагм постоянный, не меняет 
свое направление в зависимости от взора. Также 
при центральном поражении выявляется нистагм, 
усиливающийся или неизменяющийся при фиксации 
взора (при периферическом нистагме фиксация 
взора уменьшает выраженность нистагма). Редкий 
конвергентно-ретракционный нистагм, при котором 
глаза совершают конвергирующие и ретракционные 
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осцилляции после саккады, направленной вверх, яв-
ляется признаком поражения среднего мозга [7, 8, 9]. 

5. Отрицательная проба Хальмаги (сохранный 
вестибулоокулярный рефлекс). Вестибулоокуляр-
ный рефлекс (ВОР) – это рефлекс, направленный на 
стабилизацию взгляда во время движения головой. 
Исследование ВОР является важнейшей частью об-
следования вестибулярной системы. До недавнего 
времени считалось, что нарушение ВОР (положи-
тельная проба Хальмаги) – это всегда поражение 
периферического вестибулярного анализатора, в 
то время как отрицательная проба Хальмаги (со-
хранный ВОР) может являться признаком поражения 
центрального вестибулярного анализатора. Однако 
в настоящее время описаны случаи нарушения ВОР 
при инсульте. Согласно литературным данным, 9% 
пациентов с нарушенным ВОР могут иметь инсульт 
в мозжечке. Тем не менее, учитывая, что даже МРТ 
головного мозга имеет меньшую чувствительность 
(83% по данным литературы), данная проба являет-
ся чрезвычайно важной в диагностике центрального 
и периферического головокружения [8, 10, 11]. 

6. Отрицательные пробы Дикса – Холлпайка 
и roll-test. ДППГ является самой частой формой СГ. 
Проведение проб Дикса – Холлпайка и roll-test явля-
ются обязательными пунктами отоневрологического 
обследования при жалобах пациента не только на СГ, 
но и на эпизодическую шаткость при ходьбе. Проба 
Дикса – Холлпайка выявляет поражение заднего 
полукружного канала, а roll-test – горизонтального 
полукружного канала. Положительные пробы делают 
диагноз ДППГ несомненным, что исключает необ-
ходимость дальнейшего дорогостоящего обследо-
вания, необходимости медикаментозного лечения. 
Кроме того, нередко ввиду плохой осведомленности 
врачей о ДППГ пациенту зачастую выставляется 
диагноз острого нарушения мозгового кровообра-
щения (ОНМК) с дальнейшим 
дорогостоящим лечением с 
госпитализацией пациента в 
палату интенсивной терапии. 
Проведение проб для вы-
явления ДППГ может снять 
диагноз ОНМК, избавляя тем 
самым пациента от «клейма» 
инсульта. Отрицательные 
пробы Дикса – Холлпайка и 
roll-test заставляют задумать-
ся о других причинах СГ и 
проведения дальнейшего диа-
гностического поиска [1, 12] 

7. Наличие признаков 
герпетического поражения. 
Системное головокружение 
может сопровождаться при 
герпетической инфекции, ког-
да в патологический процесс 
вовлекается центральная или 
периферическая вестибуляр-
ная система. Известно, что СГ 
часто возникает при синдроме 
Рамзея – Ханта, герпетиче-
ский энцефалит c поражением 

ствола мозга также может сопровождаться вестибу-
ломозжечковой симптоматикой. Важность своевре-
менной диагностики при герпетической инфекции 
обусловлена тем, что в таких случаях требуется 
своевременное назначение противовирусных средств 
и глюкокортикостероидов [13, 14].

8. Сочетание с острым снижением слуха. 
Остро возникшее головокружение в сочетании со 
снижением или потерей слуха может быть связано с 
тромбозом артерии лабиринта и быть предшествен-
ником более серьезной сосудистой катастрофы. 
Поскольку ОНМК в артерии лабиринта практически 
невозможно диагностировать с помощью МРТ голов-
ного мозга, решающее значение имеют именно кли-
нико-анамнестические данные и неврологический 
статус пациента. Кроме того, острое снижение слуха 
в 5–15% случаев может наблюдаться при росте опу-
холи ММУ вследствие сдавления кохлеарной арте-
рии (например, при акустической шванноме) [4, 15]. 

9. Наличие в анамнезе данных об объемном 
образовании ствола мозга, аномалии бази-
лярной или позвоночной артерии, аномалии 
краниовертебрального перехода или другом 
известном заболевании, поражающем ствол 
мозга. Системное головокружение может быть при-
знаком нарастающей окклюзионной гидроцефалии 
при мальформации Арнольда – Киари, быть про-
явлением компрессии ствола мозга при инсультах в 
мозжечке или стволе мозга, может предшествовать 
развитию серьезных осложнений, может быть про-
явлением обострения при рассеянном склерозе. 
Данные анамнеза жизни пациента иногда могут 
дать ценную информацию врачу для постановки 
правильного диагноза. 

В завершение мы предлагаем следующий алго-
ритм диагностики пациента с системным головокру-
жением в приемном отделении (рисунок). 

Алгоритм диагностического поиска врача приемного отделения при жалобах 
пациента на системное головокружение
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Выводы. Таким образом, вышеописанные 9 пунк-
тов системного головокружения должен помнить 
врач приемного отделения, чтобы не совершить 
ошибку при диагностике причины головокружения. 
Грамотно собранный анамнез заболевания и жизни 
пациента в совокупности с тщательным неврологи-
ческим осмотром позволяют практически во всех 
случаях поставить правильный диагноз, назначить 
нужное дообследование и выбрать правильную 
тактику лечения. 

Прозрачность исследования. Исследование 
не имело спонсорской поддержки. Авторы несут 
полную ответственность за предоставление 
окончательной версии рукописи в печать. 
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Реферат. Наличие сопутствующих заболеваний, изменение чувствительности и параметров фармакокинетики, 
в клинических рекомендациях по лечению болевого синдрома лекарственные средства находят широкое при-
менение у пожилых пациентов. В связи с этим необходима адаптация данных рекомендаций к условиям гериат-
рического сопровождения. Критерии STOPP-START подтвердили свою эффективность в качестве инструмента 
оценки качества обезболивающей терапии, уменьшения риска падений и затрат на медицинскую помощь у 
пожилых пациентов. Цель – разработка алгоритма, обеспечивающего снижение вероятности необоснованных 
назначений анальгетиков и адъювантов, обладающих неблагоприятным профилем эффективности/безопасности 
для пожилых, облегчающего внедрение критериев STOPP-START в клиническую практику. Материал и методы. 
Выполнен анализ критериев STOPP-START регламентирующей (клинических рекомендаций, инструкций по меди-
цинскому применению лекарственных средств в Российской Федерации) и научной литературы (представленной 
в базах данных PubMed, Medline, EMBASE), посвященной лечению болевого синдрома, в том числе у пациентов 
старшей возрастной группы. Результаты и их обсуждение. Для адекватного подбора лекарственной терапии 
хронического болевого синдрома, во-первых, необходимо выделение нейропатического компонента, лечение 
которого проводится специфичными препаратами, во-вторых, необходимо определить степень выраженности 
болевого синдрома с помощью шкалы ВАШ (визуальная аналоговая шкала), в-третьих, следует использовать 
принцип ступенчатой терапии, что означает использование различного алгоритма лечения в зависимости от 
выраженности боли и от ответа на предыдущие линии терапии, в-четвертых, следует избегать назначения 
лекарственных средств, несущих риски нежелательных лекарственных реакций для пожилых. Выводы. Раз-
работанный алгоритм соответствует принципам, изложенным в критериях STOPP-START, регламентирующим 
документам и современным научным данным. Использование данного алгоритма повысит качество врачебных 
назначений при лечении хронического болевого синдрома у пожилых, а также будет способствовать снижению 
риска нежелательных лекарственных реакций путем ограничения использования анальгетиков и адъювантов, 
обладающих высоким риском побочных эффектов.
Ключевые слова: гериатрия, анальгетики, боль, подбор лекарственного средства.
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Abstract. Analgesics have become more widely accepted for treating older adults with chronic pain. Clinical guidelines 
of chronic pain in geriatric patients are focused on comorbidities, pharmacokinetic and pharmacodynamic changes 
of aging. STOPP-START criteria showed an effi ciency in quality of anesthetizing therapy assessment, risk of falling 
reduction and costs of medical care in elderly patients. Aim. To decrease rate of irrational analgesics and adjuvants 
administration, and to exclude medicines with the highest side effect profi le by STOPP-START criteria implementation. 
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В ведение. Болевой синдром является одной 
из распространенных проблем пожилого 

возраста. Согласно статистическим данным, до 
половины лиц в возрасте старше 65 лет, а по 
некоторым данным до 70% и выше, страдают 
от острой или хронической боли [1, 2]. При этом 
факторами риска являются женский пол и воз-
раст старше 85 лет [3]. Несмотря на то что лишь 
17,6% пациентов испытывает выраженную боль 
[4], хроническая боль, независимо от степени вы-
раженности, ослабляет способность реагировать 
на физиологические раздражители и приводит к 
развитию хрупкости костей [5].

Хотя строгие доказательства долгосрочной 
пользы адекватной анальгетической терапии не 
получены ввиду неэтичности использования пла-
цебо, очевидно, что купирование боли улучшает 
качество жизни пожилых и оказывает благоприятное 
воздействие на прогноз. В то же время не проведе-
но сравнение отсроченных эффектов различных 
методов обезболивания, включая фармакотерапию, 
среди пациентов старше 65 лет [6].

Таким образом, современные рекомендации по 
лечению болевого синдрома у лиц пожилого, стар-
ческого возраста и долгожителей базируются пре-
имущественно на мнении экспертов, исследованиях 
пациентов более молодого возраста и отдельных 
краткосрочных исследованиях небольшого объема 
[7]. Наиболее известный принцип подбора лекар-
ственных средств для лечения болевого синдрома – 
лестница обезболивания Всемирной организации 
здравоохранения (ВОЗ) [8], который до сих пор яв-
ляется основой актуальных клинических руководств, 
в том и числе в Российской Федерации [9].

Вследствие физиологических изменений в орга-
низме старение приводит к замедлению выведения 
ряда лекарственных средств, с одной стороны, и 
повышению чувствительности организма к некото-
рым препаратам – с другой [10]. Например, пожилые 
более подвержены побочным эффектам опиоидных 
анальгетиков, включая делирий, падения и перело-
мы [11, 12]. В результате ряд препаратов включен 
в перечни, предназначенные для ограничения их 
применения в старшей возрастной группе пациентов 
в связи с повышенным риском развития нежела-
тельных эффектов. Наиболее известные из них: 
критерии STOPP-START [13], критерии Бирса [14] и 
критерии EURO-FORTA [15]. Среди перечисленных 
выше критериев только состояния, предусмотрен-
ные критериями STOPP-START, ассоциировались с 

повышением риска нежелательных лекарственных 
реакций в клинических исследованиях [16]. Кроме 
того, в дальнейшем было показано, что внедрение 
STOPP-START-критериев достоверно повышает 
качество врачебных назначений, уменьшает риск 
травм и затраты на медицинскую помощь у паци-
ентов старшей возрастной группы [17]. Критерии 
STOPP-START являются удобным инструментом 
для проведения экспертизы качества врачебных 
назначений, но из-за своей громоздкости они мало-
пригодны для практикующего врача рационально ис-
пользовать лекарственные средства. В то же время 
существует разрыв между клинической практикой 
терапии боли и научно обоснованными рекомен-
дациями [6]. 

Цель исследования – разработка алгоритма, 
обеспечивающего снижение вероятности необос-
нованных назначений анальгетиков и адъювантов, 
обладающих неблагоприятным профилем эффек-
тивности/безопасности у пожилых, облегчающего 
внедрение критериев STOPP-START в клиническую 
практику.

Материал и методы. Выполнен анализ крите-
риев STOPP-START регламентирующей (клиниче-
ских рекомендаций, инструкций по медицинскому 
применению лекарственных средств в Российской 
Федерации) и научной литературы (представленной 
в базах данных PubMed, Medline, EMBASE), посвя-
щенной лечению болевого синдрома, в том числе у 
пациентов старшей возрастной группы. 

Результаты и их обсуждение. В критериях 
STOPP-START представлены следующие реко-
мендации, имеющие отношение к лекарственным 
средствам, использующимся при лечении пациентов 
с болевым синдромом в качестве анальгетиков и 
адъювантов (табл. 1) [13]. Всего нами обнаружено 
43 критерия, из них 39 имеют ограничения для при-
менения лекарственного средства, а 4 критерия, 
рекомендуются для начала терапии. 

Согласно клиническим рекомендациям по лече-
нию хронического болевого синдрома, врач должен 
определить степень выраженности боли по шкале 
ВАШ либо аналогичной шкале, а также установить 
наличие или отсутствие нейропатического ком-
понента [9]. Боль легкой степени выраженности 
диагностируется при уровне боли по ВАШ менее 
4 баллов, средней степени – при наличии 4–7 бал-
лов по шкале ВАШ, сильная боль диагностируется 
при значении ВАШ более 7 баллов. Разработанный 
алгоритм лечения хронической боли легкой степе-

Material and methods. STOPP-START criteria analyzed and PubMed, Medline, EMBASE were searched for articles 
devoted to pain management in the elderly population. Results and discussion. For rational chronic pain syndrome 
management, neuropathic pain assessment is required. Secondly, pain intensity should be assessed by using a visually 
analog scale (VAS). Thirdly, it is necessary to use the principle of step therapy that means use of various algorithm of 
treatment depending on severity of pain and respond to previous step. Fourthly, it is necessary to avoid prescription of 
medicines, adverse events with risks for elderlies. Conclusion. The developed algorithm corresponds to the principles 
stated in criteria of STOPP-START, the regulating documents and modern scientifi c data. Use of this algorithm will 
increase quality of medical appointments at treatment of a chronic pain syndrome in elderlies and will decrease possible 
adverse events.
Key words: geriatrics, analgesics, pain, medicine selection.
For reference: Pasynkova ОО, Krasilnikov AV, Klyushkin IV, Pasynkov DV. Pharmacological treatment of chronic pain 
in geriatric patients (a review). The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2019; 12 (5): 81-92. DOI: 10.20969/
VSKM.2019.12(5).81-92.
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Т а б л и ц а  1
Критерии STOPP-START, посвященные лекарственным средствам, 
использующимся при лечении пациентов с болевым синдромом

Критерии STOPP-START
STOPP

1. Нестероидное противовоспалительное средство (НПВС) при сердечной недостаточности (риск декомпенсации)
2. НПВС при язвенной болезни или желудочно-кишечном кровотечении в анамнезе (риск рецидива язвы) за исключе-

нием случаев, когда их назначают с Н2-блокатором, ингибитором протонной помпы или мизопростолом
3. НПВС при умеренной (160/100–179/109 мм рт.ст.) и тяжелой (>180/110 мм рт.ст.) артериальной гипертонии (риск на-

растания артериальной гипертонии)
4. НПВС в комбинации с варфарином (риск развития желудочно-кишечного кровотечения)
5. НПВС при хронической почечной недостаточности – СКФ 20–50 мл/мин (риск ухудшения почечной функции)
6. Длительный прием НПВС (более 3 мес) для облегчения умеренной боли при остеоартрите (предпочтительнее ис-

пользовать обычные анальгетики, которые, как правило, являются эффективными для купирования боли)
7. Длительный прием НПВС или колхицина для лечения подагры, кроме тех случаев, когда имеются противопоказания 

к назначению аллопуринола (аллопуринол является препаратом первой линии в профилактике подагры)
8. НПВС совместно с кортикостероидами без ингибиторов протонной помпы (риск развития язвенной болезни)
9. Селективные ингибиторы ЦОГ-2 (циклооксигеназа) при сопутствующем сердечно-сосудистом заболевании (риск 

развития инфаркта миокарда и инсульта)
10. Лекарственное средство (ЛС) с антихолинергической активностью при деменции (риск усиления дезориентации, 

возбуждения)
11. ЛС с антихолинергической активностью при хронической глаукоме (риск обострения глаукомы)
12. ЛС с антихолинергической активностью при хроническом запоре (риск усиления запоров)
13. ЛС с антихолинергической активностью при хроническом простатите (риск задержки мочи)
14. Препараты, которые способны усилить запор (например, антихолинергические препараты, пероральные железосо-

держащие препараты, опиаты, верапамил, антацидные средства, содержащие алюминий) при хроническом запоре, если 
имеется надлежащая альтернатива (риск усиления запоров)

15. Трициклические антидепрессанты при деменции (риск ухудшения когнитивной функции)
16. Трициклические антидепрессанты при глаукоме (могут ухудшить глаукому)
17. Трициклические антидепрессанты при нарушениях сердечной проводимости (оказывают проаритмогенное дей-

ствие)
18. Трициклические антидепрессанты при запоре (могут усилить запор)
19. Трициклические антидепрессанты с опиатами и блокаторами кальциевых каналов (риск развития тяжелого запора)
20. Трициклические антидепрессанты при простатите или задержке мочи в анамнезе (увеличение риска задержки 

мочи)
21. Бензодиазепины: прием в течение длительного времени (более 1 мес) длительно действующих бензодиазепинов, 

таких как хлордиазепоксид, флуразепам, нитразепам и бензодиазепинов с длительно действующими метаболитами, таких 
как диазепам (риск развития длительной седации, дезориентации, нарушения равновесия, падений)

22. Бензодиазепины при падениях в предшествующие 3 мес
23. Антипсихотические средства длительно (более 1 мес) как снотворное (повышается риск развития дезориентации, 

гипотензии, экстрапирамидных побочных эффектов, падений)
24. Антипсихотические средства длительно при паркинсонизме (могут ухудшить экстрапирамидные симптомы)
25. Антипсихотические средства при падениях в последние 3 мес (могут вызвать диспраксию походки, паркинсонизм)
26. Фенотиазины у пациентов с эпилепсией (могут снизить судорожный порог)
27. Препараты с антихолинергической активностью для лечения экстрапирамидных побочных эффектов антипсихоти-

ческих препаратов (повышается риск токсических эффектов)
28. Селективные ингибиторы обратного захвата серотонина у пациентов с клинически значимой гипонатриемией в 

анамнезе (<130 ммоль/л за последние 2 мес)
29. Длительное применение (более 1 нед) блокаторов Н1-гистаминовых рецепторов первого поколения, таких как хлор-

фенамин, прометазин (риск развития седации и антихолинергических побочных эффектов)
30. Применение сильнодействующих опиатов для терапии первой линии при умеренной боли
31. Регулярное применение опиатов более 2 нед у пациентов с хроническим запором без сопутствующего приема 

слабительного средства (риск усиления запоров)
32. Трициклические антидепрессанты для терапии первой линии при депрессии
33. Антипсихотические средства с антимускариновым/антихолинергическим эффектом при простатите или задержке 

мочи в анамнезе (высокий риск задержки мочи)
34. Антипсихотические средства у пациентов с психологическими и поведенческими симптомами деменции, исключая 

больных с выраженными симптомами при неэффективности других методов лечения (высокий риск инсульта)
35. Фенотиазиновые антипсихотические средства в качестве терапии первой линии, так как существует более эффек-

тивная и безопасная альтернатива (фенотиазины обладают значительной токсичностью у пожилых людей, кроме при-
менения прохлорперазина для лечения тошноты/рвоты/головокружения, хлорпромазина для лечения персистирующей 
икоты, левомепромазина в качестве противорвотного средства при паллиативной помощи)

36. Небензодиазепиновые снотворные (залеплон, золпидем, зопиклон) (могут вызвать затяжную дневную седацию, 
атаксию)
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ни выраженности представлен на рис. 1. Согласно 
критериям STOPP-START (см. пункт 42, табл. 1) 
и инструкциям по медицинскому применению 
лекарственных средств меньше всего побочных 
эффектов, а также противопоказаний к использо-

ванию имеет парацетамол. Поэтому мы включили 
парацетамол в качестве препарата первого ряда при 
легкой степени хронической боли (см. рис. 1). В не-
которых инструкциях по медицинскому применению 
парацетамола в качестве противопоказаний указа-

Критерии STOPP-START
37. Совместное использование двух и более препаратов с антимускариновыми/антихолинергическими свойствами 

(спазмолитики, трициклические антидепрессанты, блокаторы Н1-гистаминовых рецепторов первого поколения) (риск 
усиления антихолинергической токсичности)

38. Длительно действующие опиаты без короткодействующих опиатов для купирования приступов боли (риск сохране-
ния тяжелой боли)

39. Бензодиазепины при острой или хронической дыхательной недостаточности, т.е. рО2<8,0 кПа ± рСО2>6,5 кПа (риск 
нарастания дыхательной недостаточности)

START
40. Антидепрессанты при среднетяжелом депрессивном синдроме, продолжающемся ≥3 мес
41. Селективные ингибиторы обратного захвата серотонина (или прегабалин, когда первые противопоказаны) при вы-

раженной тревоге у пациентов, способных к самообслуживанию
42. Мощные опиаты при умеренной боли, когда парацетамол, НПВС или менее активные опиаты неэффективны
43. Слабительные средства у пациентов, которые регулярно принимают опиаты

Окончание табл. 1

Рис. 1. Рекомендуемый нами порядок назначения анальгетиков (по ВАШ менее 4 баллов)
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но наличие тяжелых нарушений функции печени. 
Кроме того, снижение суточной дозы парацетамола 
требуется пациентам, страдающим алкоголизмом 
и/или хроническими заболеваниями печени [18]. 
В отсутствие указанных состояний целесообразно 
начать лечение парацетамолом перорально. При 
необходимости допустимо комбинирование с НПВС 
местно ввиду хорошего профиля безопасности и 
клинической эффективности последних [19]. 

Если пациент страдает алкоголизмом и/или хро-
ническими заболеваниями печени, следует оценить 
возможность назначения других групп лекарствен-
ных средств (см. рис. 1). 

НПВС, также как и парацетамол, не рекомен-
дуются пациентам, страдающим циррозом печени 
(табл. 2), особенно декомпенсированным, так как 
они, угнетая синтез простагландинов, нарушают ре-
гуляцию тонуса сосудов почек, что может индуциро-
вать гепаторенальный синдром. Большинство НПВС 
выводятся из организма путем биотрансформации 
в печени. Кроме того, они сами могут вызывать по-
ражение печени. На основании данных о фармако-
кинетике и клинических исследованиях у пациентов с 
поражением печени наиболее безопасны напроксен, 
ибупрофен и кетопрофен [18, 21]. 

Т а б л и ц а  2
Противопоказания и состояния, 

которые препятствуют назначению НПВС

Заболевания Не назнача-
ются

Декомпенсация цирроза печени Все НПВС
Острые заболевания с поражением печени Все НПВС
Хронические заболевания печени в стадии 
обострения

Все НПВС

Хронические компенсированные заболева-
ния печени вне обострения

Все НПВС, 
кроме ибу-
профена, 
напроксена, 
кетопрофена

Непереносимость ацетилсалициловой 
кислоты или НПВС в сочетании с бронхи-
альной астмой и полипозом

Все НПВС

Обострения язвенной болезни желудка или 
двенадцатиперстной кишки

Все НПВС

Сохраняющееся кровотечение Все НПВС
Воспалительные заболевания кишечника в 
стадии обострения

Все НПВС

Хроническая сердечная недостаточность 
II–IV класса по классификации NYHA

Все НПВС

Артериальное давление ≥ 160/100 мм рт.ст. Все НПВС
ИБС, заболевания периферических со-
судов и сосудов головного мозга (инфаркт 
миокарда, инсульт в анамнезе, наличие 
холестериновых бляшек в сонной артерии, 
хроническая артериальная недостаточ-
ность нижних конечностей, наличие холе-
стериновых бляшек в коронарных сосудах 
по данным коронарографии)

Все НПВС

СКФ < 30 мл/мин Все НПВС, 
кроме декске-
топрофена

Гиперкалиемия Все НПВС
Комбинирование НПВС с антикоагулянтами Все НПВС
Гемофилия и другие нарушения свертыва-
ния крови

Все НПВС

Что касается почечной недостаточности, то декс-
кетопрофен противопоказан при скорости клубоч-
ковой фильтрации (СКФ) менее 60 мл/мин/1,73 м2, 
для остальных НПВС ограничением является СКФ 
менее 30 мл/мин/1,73 м2 [25] Согласно рекоменда-
циям Национальной образовательной программы 
по заболеваниям почек Великобритании, для оценки 
функции почек при коррекции дозы лекарственных 
средств могут быть использованы любые доступные 
формулы: Кокрофта – Голта, CKD-EPI или MDR 
[26, 27].

Общий перечень неселективных НПВС, пригод-
ных для лечения хронической боли, представлен в 
табл. 3. В него не включены кеторолак и нимесулид. 
Кеторолак не подходит для длительного применения 
ввиду высокого риска язвообразования и кровоте-
чений [23]. Согласно инструкции по медицинскому 
применению, курс лечения кеторолаком должен 
быть ограничен 5 днями [23]. Ввиду гепатотоксич-
ности максимальная длительность курса лечения 
нимесулидом составляет 15 дней [24]. В связи с 
указанными причинами данные препараты нецеле-
сообразно использовать при лечении хронической 
боли. У остальных НПВС (см. табл. 3) ограничения 
по длительности применения отсутствуют.

Т  а б л и ц а  3
Неселективные НПВС, которые можно назначить 

курсом более 15 дней

1. Амтолметин гуацил 6. Кетопрофен
2. Ацеклофенак 7. Лорноксикам
3. Декскетопрофен 8. Мелоксикам
4. Диклофенак 9. Напроксен
5. Ибупрофен 10. Теноксикам

При наличии противопоказаний к назначению 
неселективных НПВС или отсутствии их эффекта 
мы предлагаем перейти к этапу назначения трама-
дола. Трамадол имеет меньше противопоказаний 
по сравнению с НПВС (табл. 4). Однако его нельзя 
комбинировать с большинством антидепрессантов 
из-за опасности развития серотонинового синдро-
ма. А так как трамадол повышает риск падений 
давления [28], делирия [29, 30, 31], то его нера-
ционально назначать пациентам с имеющимися 
подобными нарушениями. Пожилым пациентам 
начинать лечение трамадолом рекомендуется с 
минимальных доз: по 25 мг 1–2 раза в сут внутрь 
либо по 25 мг с интервалом в 6 ч. При необходи-
мости дозу увеличивают на 25 мг в сут каждые 
3–7 дней [32]. Если пациенту требуется 200 мг 
трамадола в сутки и более, переходят на трамадол 
в виде лекарственной формы пролонгированного 
действия, предназначенной для приема 2 раза в 
сут, в эквивалентных дозах [33, 34].

При боли средней степени выраженности, поми-
мо перечисленных выше трех групп анальгетиков, 
в случае отсутствия и/или недостаточного эффекта 
первых трех ступеней терапии следует рассмотреть 
вопрос о назначении опиоидных анальгетиков в 
сниженной дозе (рис. 2). Профиль противопоказаний 
к опиоидным анальгетикам несколько шире трама-
дола (см. табл. 4).
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Т а б л и ц а  4
Противопоказания и состояния, которые препятствуют назначению трамадола и опиоидных анальгетиков 

[35, 38, 47, 48]

Состояния Трамадол Опиоидные анальгетики
Комбинирование с трициклическими антидепрессантами, ингибиторами обратного 
захвата серотонина и/или норадреналина, ингибиторами моноаминооксидазы

Да +/-*

Психические нарушения в анамнезе Да Да
Синдром падений в анамнезе Да Да
Необходимость вождения автомобиля Да Да
Угнетение дыхания, дыхательная недостаточность +/- Да
Комбинирование с лекарственными средствами, угнетающими ЦНС (снотворные, 
нейролептики, антигистаминные, бензодиазепины)

+/- Да

Злоупотребление алкоголем +/- Да
Почечная недостаточность Все, кроме фентанила, 

оксикодона
Острое заболевание печени Все, кроме фентанила; 

морфин, оксикодон +/-

Примечание: +/- ЛС могут назначаться при отсутствии альтернативы;
*только для ингибиторов монооксидазы.

Рис. 2. Алгоритм подбора фармакотерапии при лечении хронической боли средней степени выраженности 
(по ВАШ 4–7 баллов)
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После получения данных о повышении риска 
сердечно-сосудистых событий при использовании 
НПВС повысилось потребление опиоидных аналь-
гетиков при хронической боли как онкологической, 
так и иной природы [36]. Однако до сих пор риски 
применения разных опиоидных анальгетиков в срав-
нении друг с другом, а также в сравнении с другими 
группами анальгетиков недостаточно изучены, в 
том числе у пациентов в возрасте старше 65 лет 
[36]. Опиоидные анальгетики группы агонистов-ан-
тагонистов (пентазоцин, налбуфин, буторфанол) не 
рекомендованы для лечения хронического болевого 
синдрома [9]. Кроме того, они также, как и частич-
ный агонист опиоидных рецепторов бупренорфин, 
неудобны для комбинированной терапии, так как 
не сочетаются с полными агонистами. Также для 
длительной терапии не применяют меперидин и 
сходные по химическому строению опиоиды (триме-
перидин) в связи с образованием нейротоксичного 
метаболита нормеперидина [9]. Таким образом, 
среди всех опиоидных анальгетиков наиболее при-
годны для использования в клинической практике 
препараты из группы полных агонистов (табл. 5). 
К сожалению, помимо хорошо известных побочных 
эффектов опиоидных анальгетиков (тошнота, запор, 
угнетение дыхания, привыкание, зависимость, сни-
жение иммунитета и синтеза гормонов), обнаружены 
риски развития остеопороза, переломов, сердечно-
сосудистых событий [36, 41, 46].

В недавнем исследовании среди пациентов, 
страдающих полинейропатией, опиоидные анальге-
тики (преимущественно использовался оксикодон) 
не привели к улучшению функционального статуса. 
Напротив, они ухудшили работоспособность. Хотя 
авторы не исключают, что на полученные резуль-
таты повлияло плохое купирование боли, тем не 
менее это отражает недостаточную эффективность 
опиоидных анальгетиков в данной популяции [42]. В 
двух других исследованиях среди пациентов с остео-
артрозом неожиданно оказалось, что опиоидные 
анальгетики увеличивали число сердечно-сосуди-
стых событий (инфаркта миокарда, инсульта, госпи-

тализаций по поводу сердечной недостаточности, 
реваскуляризации, смерти на дому) по сравнению 
с неселективными нестероидными средствами [43] 
и ингибиторами ЦОГ-2 (циколооксигеназы) [44]. В 
связи с этим вполне возможно, что место и роль 
мощных опиоидных анальгетиков при терапии уме-
ренной боли будут пересмотрены.

При терапии выраженной боли (ВАШ > 7 баллов) 
на первом этапе, особенно при боли, не связанной 
со злокачественным новообразованием, целесооб-
разно рассмотреть вопрос об использовании трама-
дола. Основанием для использования трамадола 
служит тот факт, что, с одной стороны, этот препарат 
может использоваться при умеренно тяжелой боли, 
доступен, более безопасен и обладает лучшей пере-
носимостью по сравнению с мощными опиоидными 
анальгетиками [45]. С другой стороны, наличие 
когнитивных нарушений, часто встречающихся у 
пациентов старшей возрастной группы, препятствует 
адекватной самооценке пациентом степени выра-
женности боли. Таким образом, согласно нашему 
опыту в некоторых случаях пациент переоценивает 
выраженность боли. При этом назначение тра-
мадола приводит к хорошему контролю болевого 
синдрома и позволяет избежать назначения более 
сильных анальгетиков.

Если отсутствие эффекта при использовании 
трамадола подтверждает высокую выраженность 
боли, то в этом случае следует рассмотреть вопрос 
о назначении опиоидных анальгетиков (рис. 3). 

Нейропатический характер болевого синдро-
ма диагностируется при характеристике боли как 
внезапная, стреляющая, подобная электрическому 
разряду, жгучая, колющая, с ощущением жара и/или 
онемения [49]. Кроме того, могут использоваться 
специальные шкалы для выявления нейропатиче-
ской боли, например, Лидская шкала [51]. Парацета-
мол и НПВС неэффективны при данном виде боли, 
поэтому в данной ситуации они не используются. В 
качестве препаратов первой линии терапии нейро-
патической боли используются антидепрессанты, 
противоэпилептические средства и местные анесте-

Т а б л и ц а  5
Опиоидные анальгетики для лечения хронического болевого синдрома, доступные в Российской Федерации 

[12, 35, 37, 39, 40].

Международное непатентованное 
наименование Лекарственная форма Доза для начала 

терапии
Доза для поддерживающей 

терапии
Морфин Таблетки 2,5–5 мг 4 раза в сут 5–10 мг 4 раза в сут

Таблетки замедленного 
высвобождения

– 1 таблетка 2 раза в сут

Капсулы пролонгированного 
действия

– По 1 капсуле 2 раза в сут

Пропионилфенилэтоксиэтилпипери-
дин («Просидол»)*

Таблетки защечные По1/2–1 таблетке 2–3 
раза в сут

–

Фентанил Спрей назальный, дозиро-
ванный

Не более двух доз с 
интервалом в 10 мин до 
купирования боли

–

Трансдермальный пластырь – По 1 пластырю на 3 дня
Оксикодон + налоксон Таблетки пролонгированного 

действия
– По 1 таблетке 2 раза в сут

Примечание: *имеет сходную с тримеперидином химическую структуру, пути метаболизма в доступной литературе не 
описаны.
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тики. Следует отметить, что лекарственные средства 
первой линии терапии нейропатической боли могут 
использоваться в качестве адъювантов для лечения 
некоторых видов боли, помимо нейропатической, в 
комбинации с НПВС, парацетамолом, трамадолом 
или опиоидными анальгетиками при необходимо-
сти с целью усиления анальгетического эффекта. 
Считается, что добавление данных лекарственных 
средств предпочтительнее назначения мощных опи-
оидных анальгетиков при терапии умеренной боли 
[52]. Вследствие менее благоприятного профиля 
безопасности трамадол и опиоидные анальгетики 
используются в качестве второй и третьей линий 
терапии (табл. 6).

Выводы. Рассмотренный алгоритм лечения хро-
нической боли у пожилых соответствует критериям 
STOPP-START, клиническим рекомендациям и нор-
мативным документам. Внедрение данного алгорит-
ма, по нашему мнению, позволит повысить качество 
врачебных назначений с целью уменьшения риска 

нежелательных лекарственных реакций, снижения 
затрат на медицинскую помощь и достижения целей 
анальгетической терапии.

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

Декларация о финансовых и других взаимо-
отношениях. Все авторы принимали участие в 
разработке концепции, дизайна исследования и в 
написании рукописи. Окончательная версия руко-
писи была одобрена всеми авторами. Авторы не 
получали гонорар за исследование.
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Реферат. Несмотря на успехи современной медицины, нередко в практической работе врача возникают трудности 
в определении причины хронической одышки. Одышка является одной из основных причин, ограничивающих 
физическую активность пациентов, ухудшает их качество жизни и ассоциируется с неблагоприятным исходом. 
Выраженность данного симптома варьирует, не всегда соответствуя объективным данным той или иной патоло-
гии дыхательной или сердечно-сосудистой систем. Низкая специфичность и полиэтиологичность хронической 
одышки приводят к сложностям диагностики ее причин, порой требуя подробного и длительного обследования. 
Цель – изучение аспектов терминологии, механизмов развития, оценки одышки различной этиологии. Мате-
риал и методы. Обзор публикаций по этиологии, патогенезу и методам диагностики одышки у пациентов 
терапевтического профиля. Результаты и их обсуждение. Жалобы на одышку предъявляет каждый второй 
пациент, поступающий в стационар в экстренном порядке, и каждый четвертый, обратившийся за амбулатор-
ной помощью. Одышка, являясь субъективным ощущением пациента, может варьировать вследствие наличия 
депрессии, повышенной утомляемости, а также общего восприятия состояния здоровья. Распространенность 
одышки по шкале MRC (3–5 баллов) в общей популяции пожилых пациентов составляет 8,2–32,3%, достигая 
у мужчин в возрасте 80 лет и старше 45,3%, у женщин – 43%. Среднее значение одышки пациентов с хрони-
ческой обструктивной болезнью легких по шкале MRC составило (3,33±0,16) балла, с хронической сердечной 
недостаточностью – (3,30±0,17) балла, при ожирении – (1,55±0,25) балла (p<0,001). Установлено, что пациенты 
с одышкой, независимо от наличия ишемической болезни сердца (ИБС) в анамнезе, имеют повышенный риск 
сердечно-сосудистой смертности HR=1,9 (при 95% ДИ 1,5–2,4) для пациентов с ишемической болезнью сердца и 
HR=2,9 (при 95% ДИ от 1,7–5,1) для пациентов без ишемической болезни сердца в анамнезе. Выводы. В статье 
представлены эпидемиологические, патофизиологические аспекты одышки, рассматривается ее прогностиче-
ская значимость по данным проведенных клинических исследований. Освещено значение количественного и 
качественного определения одышки у пациентов терапевтического профиля. 
Ключевые слова: одышка, MRC, язык одышки, хроническая сердечная недостаточность, хроническая обструк-
тивная болезнь легких.
Для ссылки: Хазова, Е.В. Одышка у пациентов терапевтического профиля: вопросы терминологии, патогенеза, 
оценки прогноза / Е.В. Хазова, О.В. Булашова, Э.Б. Фролова [и др.] // Вестник современной клинической меди-
цины. – 2019. – Т. 12, вып. 5. – С.92–99. DOI: 10.20969/VSKM.2019.12(5).92-99.
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Одышка – распространенный и изнуритель-
ный симптом пациентов, обратившихся за 

медицинской помощью. По данным Фремингемского 
исследования, распространенность диспноэ у лиц в 
возрасте 37–70 лет составляет 6–27% в зависимости 
от пола и возраста [1]. На одышку жалуются 50% 
пациентов, поступивших в стационары в экстренном 
порядке, и 25% амбулаторных пациентов [2, 3]. 

Специфические ощущения одышки описаны 
при различных патологических состояниях, а 
также при ограничениях дыхания у здоровых, в 
основе которых лежат различные патологиче-
ские и физиологические механизмы [4]. Так, по 
результатам американского эпидемиологического 
исследования, 17 млн обращений к врачам про-
исходит из-за одышки, причиной которой в 75% 
случаев являются заболевания сердца и легких 
[5, 6]. Среди других причин одышки, возникающих 
при умеренных нагрузках, признаются анемия 
и тиреотоксикоз. Одышка и тахипноэ сопровож-
дают пациентов с метаболическим ацидозом. 
Возникновение одышки при физических нагрузках 
наблюдается при заболеваниях с внелегочными 
рестриктивными нарушениями (патология диа-

фрагмы, плевральный выпот, выраженный кифо-
сколиоз). Одышка – частый симптом у пациентов 
с тревожными расстройствами, неврозами и нев-
розоподобными состояниями, при этом сильно 
выражены клинические проявления. 

Терминология. Несмотря на распространен-
ность одышки, единого определения понятия 
«одышка» до сих пор не существует. В англоязычной 
литературе представлено разнообразие понятий, 
характеризующих одышку. Представляем наиболее 
частые: «dyspnea», «breathlessness», «shortness of 
breath», «lack of breath», «diffi culty breathing». 

О трудностях диагностики одышки писал и выда-
ющийся русский клиницист Д.Д. Плетнев: «Дать точ-
ное определение понятию “одышка” затруднительно. 
Затруднительно потому, что здесь одновременно 
смешаны двоякого рода явления: объективные и 
субъективные. В одних случаях больной жалуется 
на одышку, между тем как врач не находит никаких 
симптомов ее, за исключением жалоб пациента, и 
обратно. Могут быть налицо объективные симптомы 
одышки (учащение или урежение и углубление ды-
хания, цианоз), в то время как больной не жалуется 
на одышку» [7].
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Abstract. Despite the successes of modern medicine, it is often diffi cult to fi nd the causes of chronic shortness of breath in 
the practical work of a doctor. Dyspnea is one of the main reasons limiting physical activity and deteriorating quality of life 
for patients. The severity of this symptom varies, does not always correspond to the objective data of pulmonary or cardiac 
pathology and is associated with an unfavorable outcome. The low specifi city and etiology of chronic dyspnea factors 
leads to diffi culties in diagnosing its causes and often require detailed, long-term examination. Aim. To review aspects of 
terminology, mechanisms of development, evaluation of dyspnea of various etiology. Material and methods. To review 
the publications of the etiology, pathogenesis, and methods of diagnosing dyspnea. Results and discussion. Complaints 
of shortness of breath make every second patient admitted to the hospital on an emergency basis and every fourth who 
needed an outpatient care. Dyspnea, as a patient’s subjective feeling, may vary due to the presence of depression, 
increased fatigue, as well as a general perception of health. The prevalence of dyspnea on the MRC scale (3–5 points) in 
the general population of elderly patients is (8,2–32,3)%, reaching 45,3% in men aged 80 and over, and 43% in women. The 
mean value of dyspnea in patients with chronic obstructive pulmonary disease (COPD) on a MRC scale was (3,33±0,16) 
points, with chronic heart failure (CHF) – (3,30±0,17) points, and in obesity – (1,55±0,25) points (p<0,001). It has been 
established that patients with shortness of breath, regardless of the presence of coronary heart disease (CHD) in history, 
have an increased risk of cardiovascular mortality HR=1,9 (with 95% CI 1,5–2,4) for patients with CHD and HR=2,9 (with 
95% CI 1,7–5,1) for patients without a history of CHD. Conclusion. The epidemiological, pathophysiological aspects of 
dyspnea, its prognostic signifi cance according to the data of clinical studies is considered in this article. The signifi cance 
of the quantitative and qualitative determination of dyspnea in patients is highlighted.
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Представляем несколько определений понятия 
«одышка»: 

«Одышка – понятие, характеризующее субъек-
тивный опыт дыхательного дискомфорта и вклю-
чающее в себя качественно различные ощущения, 
варьирующие по своей интенсивности. Данный 
субъективный опыт – результат взаимодействия 
физиологических, психологических, социальных и 
средовых факторов – может привести к вторичным 
физиологическим и поведенческим ответам» (опре-
деление American Thoracic Society) [8].

J.H. Comroe (1966) определил одышку, как «за-
трудненное, требующее усилий или стесненное ды-
хание», а также отметил, что «одышка субъективна 
по своей природе, поэтому она включает как воспри-
ятие ощущения, так и реакцию на это ощущение». 
Следовательно, на интенсивность одышки могут 
влиять как соматические, так и психологические 
факторы [9].

А.Г. Чучалин (2006) пишет, что «под “диспноэ” 
подразумевается ряд неприятных ощущений, воз-
никающих у человека. Одышка часто описывается, 
как чувство сдавленной грудной клетки, возросшее 
физическое усилие, которое необходимо приложить, 
чтобы дышать, укороченное дыхание, ощущение 
нехватки воздуха. Последние ощущения описыва-
ются также, как “мало воздуха”, “воздух поступает в 
недостаточном количестве”; дискомфорт в дыхании; 
состояние, подобное тому, которое возникает при 
длительной задержке дыхания» [10].

Многофакторность природы одышки, а также на-
личие связи между выраженностью одышки и психо-
логическими факторами объясняют вариабельность 
одышки до 38% при хронической сердечной недо-
статочности (ХСН). Влияние различных факторов на 
ощущение одышки оценивали R. Ramasamy et al. у 76 
пациентов с ХСН без признаков декомпенсации. Ав-
торы установили, что на выраженность одышки влия-
ет наличие депрессии, повышенная утомляемость, 
а также общее восприятие состояния здоровья [11]. 

Крайне важным для дифференциальной диагнос-
тики одышки остается тщательный сбор анамнеза, 
обращают внимание на субъективные проявления 
одышки, такие как нехватка воздуха, учащенное ды-
хание, стеснение в груди, невозможность вдохнуть 
полной грудью. В некоторых случаях пациенты под-
разумевают под одышкой боль, которая ограничивает 
дыхательные движения. Для дифференциальной 
диагностики одышки несомненно важен характер 
одышки. Так, экспираторный характер одышки чаще 
наблюдается при нарушениях бронхиальной проходи-
мости (дополнительная дыхательная мускулатура ра-
ботает преимущественно на вдохе), инспираторный – 
при сердечной недостаточности (недостаточный 
кровоток способствует передаче нервных импульсов 
к дыхательному центру, вследствие этого происходит 
увеличение частоты и глубины дыхания) [7].

Патогенез. По патофизиологическому признаку 
одышка подразделяется на легочную и внелегочную. 
Легочная одышка может объясняться обструктив-
ной (острые и хронические бронхообстуктивные 
заболевания, стеноз дыхательных путей различ-
ного генеза – опухоли, инородные тела и т.д.) либо 

рестриктивной патологией вследствие легочной 
инфильтрации, легочного фиброза, сосудистой па-
тологией [тромбоэмболия легочной артерии (ЛА), 
легочная гипертензия и др.]. Важный признак синд-
рома бронхообструкции – экспираторная одышка, 
характерная для обструкции мелких дыхательных 
путей, причинами может быть бронхоспазм, отек 
слизистой или наличие вязкого экссудата в мелких 
бронхах. Важным механизмом, способствующим 
обструкции мелких бронхов и появлению экспира-
торной одышки, является коллапс бронхов (раннее 
экспираторное закрытие бронхов), в основе которого 
лежит быстрое спадение мелких дыхательных путей 
в начале выдоха [12].

К внелегочным причинам одышки относят:
• внелегочную рестрикцию (при морбидном 

ожирении, нейромышечных заболеваниях, тяжелом 
кифосколиозе);

• сердечно-сосудистые заболевания (сердечную 
недостаточность), среди других причин – нарушения 
дыхательной регуляции (гипервентиляционный 
синдром, альвеолярная гипервентиляция), анемия, 
ацидоз различного генеза и беременность на позд-
них сроках [13].

Одышка возникает вследствие несоответствия 
между повышенными потребностями газообмена 
и нагрузкой, выполняемой дыхательной мускулату-
рой. Система регуляции дыхания включает 3 звена: 
1) эфферентный (направляющий импульсы к дыха-
тельной мускулатуре); 2) афферентный (направляю-
щий импульсы от рецепторов к мозгу); 3) центр дыха-
ния, который анализирует информацию. Нарушение 
в каком-либо из звеньев может привести к развитию 
одышки. Так, импульсы моторных эфферентных 
нейронов параллельно с дыхательными мышцами 
передаются в чувствительную кору, что приводит к 
формированию ощущения одышки. Чувствительная 
афферентная импульсация усиливается в случае 
активации хеморецепторов вследствие гипоксии, 
гиперкапнии и ацидоза и сопровождается чувством 
одышки. Аналогичный механизм запускается в от-
вет на повышение давления в ЛА, бронхоспазм, 
гиперинфляцию [13].

При хронической обструктивной болезни легких 
(ХОБЛ) в формировании одышки участвуют негатив-
ные механические эффекты гиперинфляции (повы-
шенная нагрузка на дыхательную мускулатуру и ее 
слабость, увеличение давления в конце выдоха, нару-
шение газообмена в легких, динамическая компрессия 
дыхательных путей), а также сердечно-сосудистый 
фактор. При тяжелой ХОБЛ описана тесная корреля-
ция между снижением инспираторной емкости (гипе-
ринфляцией) и одышкой при физической нагрузке. 

Одышка при заболеваниях кардиоваскулярной 
системы возникает в результате повышения конечно-
го диастолического давления в левом желудочке (ЛЖ) 
и свидетельствует о возникновении или усугублении 
застоя венозной крови в малом круге кровообраще-
ния и легочной гипертензии. Подобное возникает не 
только при снижении систолической функция ЛЖ, 
но и при нарушении диастолического наполнения, 
обусловленного диастолической дисфункцией ЛЖ 
или обструкцией путей притока в ЛЖ [14].
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Определенные сложности представляет диагнос-
тика бронхообструктивного синдрома у пациентов 
кардиологического профиля ввиду того, что такие 
симптомы, как одышка, снижение толерантности к 
нагрузке, сердцебиение, кашель, могут быть клини-
ческими проявлениями как хронической сердечной 
недостаточности, так и хронической обструктивной 
болезни легких. По мере прогрессирования сердечной 
недостаточности и структурных изменений легочных 
сосудов на фоне вторичной легочной гипертензии 
повышается вероятность развития вентиляционных 
нарушений как рестриктивного, так и обструктивного 
характера [15]. Изучение состояния функции внешнего 
дыхания пациентов с ишемической болезнью серд-
ца (ИБС) после перенесенного инфаркта миокарда 
определило тенденцию к снижению большинства 
спирометрических параметров, указывающих на ухуд-
шение проницаемости бронхов при форсированном 
выдохе: пиковой скорости выдоха – (61,98±1,47)%, 
МОС25 – (65,32±1,88)% и МОС50 – (72,39±1,81)%. 
Патологические типы спирограмм таких пациентов 
характеризовались обструктивными (31,71%) и рес-
триктивными (21,95%) изменениями в легких [16].

Прогностическая значимость одышки оценива-
лась у 17 991 пациента, перенесшего однофотонную 
эмиссионную компьютерную томографию миокарда 
(myocardial-perfusion single-photon-emission computed 
tomography) во время стресса и в состоянии покоя.

Для оценки влияния одышки на прогноз было 
сформировано 5 групп пациентов по наличию жалоб, 
предъявляемых при первом обращении: 1-я груп-
па – жалобы отсутствовали; 2-я – нетипичная боль 
в грудной клетке; 3-я – атипичная стенокардия; 4-я – 
типичная стенокардия; 5-я – беспокоила одышка. 
Наблюдение за участниками в течение (2,7±1,7) года 
показало, что пациенты с одышкой, независимо 
от наличия ишемической болезни сердца (ИБС) в 
анамнезе, имели худший прогноз: риск сердечно-
сосудистой смертности составил 1,9 (при 95% ДИ 
1,5–2,4) для пациентов с ИБС и 2,9 (при 95% ДИ 
1,7–5,1) для пациентов без ИБС в анамнезе [17]. 
Таким образом, полученные данные свидетельству-
ют о необходимости оценивать, помимо болевых 
ощущений в грудной клетке, одышку, возникающую 
при проведении нагрузочных проб у пациентов с 
предполагаемым заболеванием сердца [18].

Для оценки несоответствия выраженности одышки 
и тяжести заболевания, возникающего в реальной 
клинической практике, были разработаны шкалы. Так, 
Fletcher (1952) опубликовал шкалу для оценки влияния 
одышки на физическую активность пациентов, которая 
включает 5 пунктов. В дальнейшем на ее основе была 
разработана шкала MRС (Medical Research Council). 
Шкала включает диапазон от 0 до 4, высший балл при 
этом соответствует тяжелой одышке: 

0 баллов – я испытываю одышку только при 
энергичной физической нагрузке;

1 балл – я испытываю одышку, когда быстро иду 
по ровной местности или поднимаюсь на небольшую 
возвышенность;

2 балла – из-за одышки я хожу медленнее своих 
сверстников, либо я вынужден останавливаться, ког-
да иду по ровной местности в своем обычном темпе;

3 балла – я останавливаюсь из-за одышки через 
100 м или после нескольких минут ходьбы по ровной 
местности;

4 балла – я слишком задыхаюсь, чтобы выхо-
дить из дома, либо я задыхаюсь при одевании и 
раздевании [19].

Распространенность одышки в общей популяции 
пожилых пациентов по шкале MRC 3–5 баллов со-
ставила 8,2–32,3%, при этом у лиц в возрасте 80 лет 
и старше достигала 29–45,3% для мужчин и 35–43% 
для женщин [20]. В популяционной когорте взрос-
лых в возрасте 70 лет и более в Уэльсе одышка по 
MRC 3–5 баллов наблюдалась у 32,3% населения 
и была связана с ожирением (p<0,05), респиратор-
ными заболеваниями (p<0,0001), систолической 
дисфункцией левого желудочка (p<0,001) [21]. В 
исследовании Cardiovascular Health Study у пожилых 
пациентов (n=5201) зарегистрированы независимые 
корреляции одышки по шкале MRC 3–5 баллов 
(10,1% населения) с возрастом, статусом курения, 
размером бедер и талии, объемом форсированного 
выдоха за первую секунду (ОФВ1), форсированной 
жизненной емкостью легких (ФЖЕЛ) и наличием кар-
диореспираторных заболеваний [22]. Исследование 
корреляций одышки и ее связь с неблагоприятными 
исходами в когорте пациентов старшего возраста (80 
лет и старше) показало, что пациенты с одышкой по 
шкале MRC 3–5 баллов (29,9%) имели повышенные 
коэффициенты риска для сердечно-сосудистой 
смертности [HR=2,85 (95% ДИ 1,93-4,20)], смерт-
ности от всех причин [HR=2,04 (95% ДИ 1,58-2,64)], 
первой госпитализации [HR=1,72 (95% ДИ 1,35-2,19)] 
и увеличенное отношение шансов для новой или для 
ухудшения старой инвалидности [ОR=2,49 (95% ДИ 
1,54-4,04)], независимо от возраста, пола и статуса 
курения [23].

В работе Н.А. Кароли (2013) были определены 
средние значения одышки по шкале MRC для па-
циентов с хронической обструктивной болезнью 
легких – (3,33±0,16) балла, с хронической сердечной 
недостаточностью – (3,30±0,17) балла, с ожирени-
ем – (1,55±0,25) балла (p<0,001 при сопоставлении 
с пациентами с ХСН и ХОБЛ). Проведенный кор-
реляционный анализ у пациентов с ХОБЛ выявил 
взаимосвязь между выраженностью одышки, по 
данным MRC, и возрастом (r=0,29; p<0,05), частотой 
дыхательных движений (r=0,31; p<0,05), жизненной 
емкостью легких (ЖЕЛ) (r=-0,29, p<0,05), ОФВ1 (r=-
0,22; p<0,05), ФЖЕЛ (r=-0,28; p<0,05), результатом 
6-минутного теста (6МТ) ходьбы (r=-0,44; p<0,01), 
степенью легочной гипертензии (r=0,45; p<0,05), тол-
щиной передней стенки правого желудочка (r=0,42; 
p<0,05). У пациентов с хронической сердечной не-
достаточностью выраженность одышки по шкале 
MRC коррелировала с возрастом (r=0,49; p<0,05), 
частотой дыхания (r=0,30; p<0,05), функциональным 
классом (ФК) ХСН по NYHA (r=0,38; p<0,05) [24]. 
Таким образом, количественная оценка одышки мо-
жет служить ориентиром для определения причины 
одышки у пациентов с различными заболеваниями. 

C. Pothirat et al. изучали корреляцию между ин-
дексом массы тела (ИМТ) и индексом массы тела без 
жира (FFMI) с клиническими параметрами у 121 паци-
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ента с ХОБЛ. Выявлена значимая корреляция FFMI с 
mMRC, процентной долей ОФВ1 и баллом по опрос-
нику CAT (r=-0,315, 0,214 и -0,278 соответственно) 
[23]. А.Г. Чучалин и соавт. пишут о степени одышки 
по шкале MRC как о чувствительном инструменте 
прогноза выживаемости пациентов с ХОБЛ [26]. 

Особый интерес представляют пациенты с ХСН 
в сочетании с хронической обструктивной болезнью 
легких. В проведенных исследованиях сообщается, 
что ведущим механизмом сердечно-сосудистых 
заболеваний при ХОБЛ является системное воспа-
ление посредством развития дисфункции эндотели-
альных клеток, формирования атеросклеротических 
бляшек и сердечной недостаточности. Описываются 
доказательства формирования диастолической 
дисфункции миокарда ЛЖ у пациентов с тяжелым 
течением ХОБЛ, следовательно, патология сердеч-
но-сосудистой системы является патогенетически 
связанной с ХОБЛ, что ухудшает прогноз у данной 
когорты пациентов [27]. Одышка при коморбидном 
течении ХСН и ХОБЛ возникает вследствие венти-
ляционных нарушений как рестриктивного, так и 
обструктивного характера. Исследование 120 паци-
ентов с ХСН в сочетании ХОБЛ тяжелого течения в 
фазе обострения показало, что одышка различной 
степени выраженности наблюдалась у всех обсле-
дуемых пациентов: 75% пациентов жаловались 
на чувство нехватки воздуха, 12,5% – на удушье. 
У пациентов с ХСН в сочетании с ХОБЛ в 95,8% 
случаев одышка наблюдалась при незначительной 
физической нагрузке, а у 26,6% пациентов – в покое. 
Тяжесть одышки, оцененная с помощью вопросника 
мМRC у пациентов с ХОБЛ в сочетании с ХСН, со-
ставила в среднем (3,09±0,03) балла [28].

Для отображения качественных особенностей 
одышки при различных заболеваниях используют 
так называемый «язык одышки» [29]. Основате-
лями системы вербальных характеристик одышки 
явились Р.М. Simon et al. [30]. Опросник «Язык 
одышки» включает 15 описаний ощущения одыш-
ки. Пациенты с ХОБЛ чаще характеризовали свои 
симптомы как: «Мое дыхание тяжелое», «Я чувствую 
необходимость вдохнуть глубже», «Я чувствую, что 
нуждаюсь в большем дыхании», «Я чувствую свое 
трудное дыхание». У пациентов с ХСН превалиро-
вали ответы: «Я чувствую необходимость вдохнуть 
глубже», «Я чувствую, что мне не хватает воздуха». 
Пациенты с ожирением описывали свою одышку так: 
«Я чувствую, что мое дыхание частое», «Я чувствую 
необходимость вдохнуть глубже». В то же время при 
ожирении достоверно реже встречались ответы: 
«Мое дыхание требует дополнительных усилий», «Я 
чувствую, что мне не хватает воздуха», «Я чувствую 
свое трудное дыхание», «Я чувствую, что нуждаюсь 
в большем дыхании» [24].

Учитывая субъективность одышки и не всегда 
четкую корреляцию со степенью сердечно-со-
судистой или дыхательной недостаточности, для 
объективизации симптома одышки целесообразно 
проведение инструментальных методов диагности-
ки. Изменения параметров дыхания у пациентов 
при ХСН обусловлены развитием недостаточности 
ЛЖ и застоем крови в легких. Увеличение объема 

крови в малом круге кровообращения (МКК) сопро-
вождается повышением объема экстраваскулярной 
жидкости в легких, развитием легочной гипертен-
зии, отеком слизистой оболочки бронхов. При этом 
отмечается избыточная секреция бронхиальных 
желез, нарушаются бронхиальная проходимость и 
диффузионная способность легких. Исследование 
параметров дыхания выявляет изменения показа-
телей функции внешнего дыхания (ФВД), уровня 
общей емкости легких, бронхиальной проходимости, 
вентиляционно-перфузионных соотношений. За-
держка жидкости в МКК способствует возникновению 
рестриктивных нарушений с изменением легочных 
объемов и уменьшением эластичности легочной тка-
ни вследствие отека интерстиция. Вышеуказанные 
изменения обусловливают снижение газообмена 
в легких. У пациентов с ХСН без патологии дыха-
тельной системы определяется снижение легочных 
объемов и диффузионной способности легких при 
неизмененном индексе Тиффно. H. Magnussen 
(2017) заключает, что ФЖЕЛ и диффузионная спо-
собность легких могут снижаться у пациентов с ХСН 
при умеренной перегрузке объемом, а низкий индекс 
Тиффно свидетельствует о декомпенсации таких 
пациентов. Сниженный индекс Тиффно ассоцииро-
ван с перегрузкой объемом левых отделов сердца 
и низким сердечным выбросом. Снижение только 
ФЖЕЛ при нормальном значении индекса Тиффно 
связано с гипертрофией ЛЖ и его диастолической 
дисфункцией [31].

Стандартным методом, позволяющим выявить 
вентиляционные нарушения у пациентов с ХСН и 
ХОБЛ, является исследование функции внешнего 
дыхания. У пациентов при ХСН более характерным 
являются рестриктивные изменения, следовательно, 
важное значение при диагностике ХОБЛ придается 
соотношению ОФВ1 и ФЖЕЛ, которое снижается до 
0,7 и менее у пациентов с ХОБЛ, оставаясь нор-
мальным у пациентов с ХСН. Обследование паци-
ентов в стабильном периоде, а также проведение 
бронходилатационного теста позволяет подтвердить 
стойкость выявленной обструкции [32].

Преходящая бронхообструкция может наблю-
даться у пациентов с декомпенсацией ХСН, обуслов-
ленная наружной компрессией бронхов, набуханием 
слизистой бронхов и гиперреактивностью на фоне 
интерстициального отека легких [33]. Некоторыми 
авторами подобная бронхообструкция трактуется 
как преходящий феномен, который исчезает после 
стабилизации гемодинамики [34]. Другие исследо-
ватели изучали значение индекса Тиффно (ОФВ1/
ФЖЕЛ) при сочетании ХОБЛ и острой декомпен-
сации ХСН. Индекс Тиффно характеризовался у 
таких пациентов повышенной ригидностью легких в 
условиях интерстициального отека (рестриктивный 
тип нарушения). Назначение диуретической терапии 
пациентам с ХСН способствовало улучшению по-
казателя ОФВ1 в среднем на 35%, а в ряде случаев 
функция внешнего дыхания восстанавливалась 
полностью [35].

Информативность спирометрических показате-
лей продемонстрирована при стабильном течении 
хронической сердечной недостаточности, что, 
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по-видимому, отражает обструктивные нарушения 
вентиляции легких легкой степени при отсутствии 
перегрузки объемом. Влияние тяжести длительно 
протекающей ХСН на функцию легких исследо-
валось у кандидатов на трансплантацию сердца 
(n=53). Пациентов по данным пикового потребления 
кислорода (VO2max), полученных при проведении 
тредмил-теста, делили на 2 группы: 1-я (n=30) – 
VO2max >14 мл/мин/кг; 2-я (n=23) VO2max ≤14 мл/
мин/кг. Авторы констатируют, что индекс Тиффно 
был значительно меньшим во 2-й группе [(70±8)%] 
по сравнению с 1-й [(75±7)%; p=0,008]. Нарушения 
дыхательной функции (рестриктивные и обструктив-
ные, а также слабость дыхательной мускулатуры) 
были выраженнее у пациентов с тяжелой ХСН по 
сравнению с пациентами с легкой и умеренной сте-
пенью выраженности ХСН. Показано, что в общей 
популяции индекс Тиффно снижается с возрастом, 
достигая у лиц 75 лет и старше 70%. Авторы вы-
сказали предположение о возможной недооценке 
степени дисфункции легких по причине сердечной 
недостаточности, а также гипердиагностике ХОБЛ у 
пациентов с ХСН старших возрастных групп [36, 37].

«Золотым» стандартом исследования функции 
внешнего дыхания при заболеваниях легких на 
сегодняшний день является бодиплетизмография 
(БПГ), позволяющая оценить вентиляционную спо-
собность легких по состоянию легочных объемов и 
емкостей, а также по скорости движения воздуха, 
сопротивлению в дыхательных путях. В отличие от 
спирометрии, БПГ позволяет определить такие зна-
чимые показатели, как функциональная остаточная 
емкость легких, остаточный объем легких, общая 
емкость легких и бронхиальное сопротивление [38].

Бодиплетизмография – диагностически зна-
чимый метод оценки респираторной функции у 
пожилых пациентов с ХОБЛ и полиморбидностью. 
БПГ позволяет выявить синдром гипервоздушности 
легких в ранней стадии заболевания. Рост выражен-
ности бронхиальной обструкции с преобладанием 
необратимого компонента, изменение структуры 
легочных объемов наблюдаются у пациентов с ХОБЛ 
по мере ее прогрессирования. Пациенты с ХОБЛ 2-й 
стадии, по данным БПГ, характеризуются ростом 
общего аэродинамического сопротивления, сопро-
тивления на выдохе, увеличением остаточного объ-
ема и его доли в общей емкости легких, снижением 
резервного объема выдоха. Для ХОБЛ 3-й стадии 
присуще снижение ЖЕЛ, что свидетельствует об 
уменьшении дыхательной поверхности за счет пнев-
москлероза и пневмофиброза [39]. Таким образом, 
бодиплетизмография является важным методом 
дифференциальной диагностики, позволяющим 
объективно оценить функциональное состояние 
бронхолегочной системы, а также контролировать 
течение заболевания легких [40].

Знание патогенетических аспектов одышки, 
тщательный собранный анамнез, применение коли-
чественных методов определения одышки, а также 
верификация причины одышки инструментальными 
методами исследования позволят грамотно выбрать 
необходимую тактику ведения пациента и добиться 
максимальных успехов в лечении.
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Реферат. Цель исследования – анализ и оценка роли среднего медицинского персонала при оказании 
медицинской помощи пострадавшим хирургического профиля в противошоковой палате приемно-диагнос-
тического отделения в многопрофильном стационаре, оказывающем неотложную медицинскую помощь. 
Материал и методы. Проведен ретроспективный анализ особенностей организации работы в противо-
шоковой палате приемно-диагностического отделения и роли медицинских сестер в диагностическом про-
цессе у пациентов, поступивших в многопрофильную больницу, оказывающую неотложную медицинскую 
помощь. Для анализа особенностей диагностики и лечения были отобраны методом сплошной выборки из 
всех обратившихся пациентов 343 пострадавших, требующих проведения противошоковых мероприятий. 
Результаты и их обсуждение. Все пострадавшие, требующие неотложной помощи, непосредственно 
поступают в противошоковую палату приемно-диагностического отделения. Сроки доставки пострадавших 
бригадой скорой помощи составляли в среднем (31±8) мин после принятия вызова. Крайне важным является 
четкое выполнение стандартов проведения диагностических и лечебных процедур. Важную роль в готов-
ности противошоковой палаты играет средний медицинский персонал. Подготовка противошоковой палаты 
к приему пострадавших состоит из двух этапов. На первом этапе ответственная медсестра совместно с 
заведующим приемно-диагностическим отделением проводит подготовку укладки инструментов и лекар-
ственных препаратов по всем разделам оказания неотложной помощи: хирургические, нейрохирургические, 
травматологические, реанимационные. На втором этапе проводится работа медицинского персонала при 
непосредственном поступлении пострадавших в противошоковую палату. После получения информации 
о поступлении пострадавшего ответственная медсестра сообщает заведующему приемным отделением 
или ответственному дежурному врачу о виде транспортировки тяжело пострадавшего. У пострадавших с 
сочетанной травмой одним из патогенетических аспектов является кровопотеря. У 45% умерших пациентов 
в первые 72 ч причиной летального исхода явился геморрагический шок. Для сокращения времени опреде-
ления группы крови при поступлении пострадавшего по установленному графику в противошоковой палате 
определяется группа крови и резус-фактор. Медсестра по двусторонней пневмопочте MVX Medic отправляет 
кровь в лабораторию для переопределения группы и определения фенотипа и для биохимических иссле-
дований. Время доставки крови в лаборатории составляет в среднем (1,5±0,5) мин. Определение группы 
крови с фенотипом – (40±2) мин. Стандартом диагностического обследования пострадавших с сочетанной 
травмой при стабильной гемодинамике является компьютерная томография (3D) всего тела, которая состав-
ляет (5±1,2) мин, время подготовки к переливанию компонентов крови составляет (30±2,0) мин. Выводы. 
В работе противошоковой палаты приемно-диагностического отделения важную роль играет выполнение 
алгоритма действия, принятого в клинике, с учетом современных положений и требований в медицине. 
Важную роль в готовности противошоковой палаты при поступлении пострадавших принадлежит среднему 
медицинскому персоналу.
Ключевые слова: сочетанная травма, повреждения, медицинская сестра, противошоковая палата.
Для ссылки: Алгоритм работы противошоковой палаты приемного отделения многопрофильной клиники / 
В.Ф. Чикаев, И.В. Клюшкин, Е.А. Мельников [и др.] // Вестник современной клинической медицины. – 2019. – 
Т. 12, вып. 5. – С.100–103. DOI: 10.20969/VSKM.2019.12(5).100-103.
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По данным Всемирной организации здравоох-
ранения (ВОЗ), к началу нового тысячелетия 

ежегодно в дорожных авариях и возникающих неот-
ложных состояниях, угрожающих жизни больного, во 
всем мире погибает более 1 млн 200 тыс. человек [2]. 
В последние годы резко увеличился транспортный 
травматизм. Сочетанная травма ‒ одна из наиболее 
сложных проблем последствий травм. В общей 
структуре травм мирного времени доля сочетанных 
повреждений достигает 13%. На высоком уровне со-
храняется госпитальная летальность, составляющая 
17,5% случаев.

При анализе литературных данных основными 
предикторами в снижении летальности и ослож-
нений при политравме является временной фак-
тор: сроки доставки пострадавшего в лечебное 
учреждение, сроки выполнения диагностических 
и организационных мероприятий противошоковой 
помощи в приемно-диагностическое отделение 
(ПДО), своевременное начало оказания специали-
зированной помощи [2, 6]. Ключ к успеху на этапах 
диагностики и определения тактики лечения ‒ это 
первые часы госпитализации [1]. Важное значение 

на всех этапах оказания медицинской помощи имеет 
слаженность и четкость работы всего медицинского 
персонала на всех уровнях. Только комплексная 
работа с участием среднего медицинского персо-
нала позволяет успешно решать такие задачи, как 
оказание высококвалифицированной медицинской 
помощи пациентам различного профиля [4, 5, 7]. 
Необходимо привлечение врачей-специалистов 
диагностического и лечебного профилей (лучевых 
диагностов, эндоскопистов, врачей функциональной 
диагностики, терапевтов, неврологов, токсикологов).

Цель исследования – анализ и оценка роли 
среднего медицинского персонала при оказании 
медицинской помощи пострадавшим хирургического 
профиля в противошоковой палате ПДО многопро-
фильной организации, оказывающей экстренную 
помощь.

Материал и методы. Нами проведен ретро-
спективный анализ особенностей организации 
работы в противошоковой палате ПДО и роли 
медсестер в диагностике и лечении пациентов в 
условиях многопрофильной больницы ГАУЗ ГКБ 
№ 7 г. Казани. Структура пролеченных пациентов 

THE ROLE OF A NURSE OF MANAGEMENT PATIENTS 
WITH POLYTRAUMA IN EMEREGENCY DEPARTMENT 
IN A MULTIDISCIPLINARY HOSPITAL
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MELNIKOV EVGENIY A., D. Med. Sci., deputy Head physician for surgery of City Clinical Hospital № 7, 
Russia, 420103, Kazan, Chuykov str., 54
SADRIEV RAFAT R., D. Med. Sci., main specialist in anesthesiology and resuscitation of City Clinical 
Hospital № 7, Russia, 420103, Kazan, Chuykov str., 54
ZINATULLINA NADYIA YA., Head nurse of City Clinical Hospital № 7, Russia, 420103, Kazan, 
Chuykov str., 54

Abstract. Aim. To evaluate the role of paramedics in managing patients with polytrauma in emergency department 
in multidisciplinary hospitals. Material and methods. We performed a retrospective analysis of work organization in 
ED and nurses role in diagnostic and treatment of patients in a multidisciplinary City Clinical Hospital № 7 in Kazan. 
We evaluated the features of diagnosis and treatment of 343 patients with combined trauma selected from the entire 
cohort of patients. Results and discussion. All patients with combined trauma were immediately hospitalized in 
ED. The delivery time by the ambulance crew ranged from 10 to 40 min and averaged (31±8) min. It is also very 
important to clearly implement the standards of diagnostic and therapeutic procedures at all levels. An important role 
in the readiness of anti-shock plays paramedics. There were 2 steps of preparation. At the fi rst step, the responsible 
nurse with head of ED prepares surgical kits and medicines kits for all cases: surgical, neurosurgical, traumatological, 
reanimation. At the second step, upon receipt of the information, the responsible nurse informs the head of the ED or 
the responsible surgeon about the transportation of severe patient. Adopted Clinic Protocol defi nes a clear consistent 
implementation of standards of professional activity at all levels – both doctors and nurses. In patients with combined 
trauma, one of the emergencies is blood loss. 45% of patients who died for the fi rst 72 hours died from hemorrhagic 
shock. To reduce the blood group determining time, on admission enters we do this immediately in ED ward using two-
way pneumatic tube system MVX Medic. Blood delivery time to the laboratory averages (1,5±0,5) min. Determination 
of blood group with phenotype averages (40±2) min. The standard diagnostic examination of patients with combined 
trauma and stable hemodynamics is whole body CT-scan. Time of preparation for blood components transfusion is 
(30±2,0) min. Conclusions. In the work of ED, an important role is played by personnel action algorithm adopted 
in the clinic, based on current guidelines and recommendations. Nurses play an important role in the preparation of 
ED and patients admission.
Key words: combined trauma, injury, nurse, emergency department.
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в противошоковой палате ПДО представлена в 
табл. 1.

Т а б л и ц а  1
Структура пациентов хирургического профиля, 

пролеченных в противошоковой палате ПДО

Этиология Абс. число %

Хирургический профиль 690 24,2 от всех 
пролеченных

Дорожно-транспортные травмы 121 17,2

Кататравма 78 11,3

Ранения различной локализации 121 17,5

Бытовая травма 116 16.8

Огнестрельные ранения раз-
личной локализации

6 0,9

Закрытая травма живота 11 1,6

Распространенные перитониты 6 0,9

Черепно-мозговая травма 73 10,6

Желудочно-кишечное кровоте-
чение

164 13,7

Одним из факторов интенсивной работы проти-
вошоковой палаты ПДО в современных многопро-
фильных организациях является большое число 
пострадавших. За последние 5 лет в противошоко-
вую палату ПДО клиники поступил 2 841 пациент. 
Наиболее тяжелый контингент – это пациенты 
хирургического профиля, которые составили 690 
(24,2%) пострадавших. Для анализа особенностей 
диагностики и лечения были отобраны методом 
сплошной выборки из всех пациентов 343 постра-
давших. Для статистической обработки и анализа 
полученных результатов применялись пакеты 
программ Microsoft Offi ce 2000 и Statistica 5.0. Все 
больные, находившиеся на лечении в противошо-
ковой палате ПДО, получили при необходимости 
консультацию врачей смежных специальностей: 
хирургов, нейрохирургов, сосудистых хирургов, 
урологов, терапевтов, кардиологов, токсикологов, 
аллергологов, эндокринологов. Потребность в 
консультациях определялась начальником ПДО 
или ответственным хирургом после мануального 
обследования больного, определения состояния 
витальных функций, параллельно с оказанием ме-
роприятий лечебной помощи, чаще переведением 
больного на ИВЛ. Составлялся диагностический 
и лечебный алгоритм, при необходимости про-
водился консилиум с привлечением сотрудников 
клинических кафедр, базирующихся в ГАУЗ ГКБ 
№ 7 г. Казани.

Результаты и их обсуждение. Все пострадав-
шие с угрожающим неблагоприятным исходом сразу 
поступают в противошоковую палату ПДО. Прямая 
связь клиники с диспетчером скорой медицинской 
помощи позволяет своевременно получить инфор-
мацию о доставке тяжелых пострадавших. Сроки 
доставки пострадавших бригадой скорой помощи 
колебались от 10 до 40 мин и составляли в среднем 
(31±8) мин. 

Главная задача при оказании помощи в противо-
шоковой палате (параллельно с проводимой ин-
тенсивной терапией) – в короткий срок выполнить 

диагностический алгоритм, выявить угрожающие 
жизни повреждения и определить тактику лечения. 
Крайне важным является готовность противошоко-
вой палаты и четкое выполнение стандартов про-
ведения диагностических и лечебных процедур на 
всех уровнях. Важную роль в этом играет средний 
медицинский персонал. Эти мероприятия имеют 
очень ограниченный временной промежуток, учи-
тывая правило «золотого часа».

Для оперативности работы в противошоковой 
палате работают наиболее опытные средние меди-
цинские работники. Подготовка противошоковой па-
латы к приему пострадавших состоит из двух этапов.

На первом этапе ответственная сестра совмест-
но с заведующим ПДО проводит подготовку укладки 
инструментов и лекарственных препаратов по всем 
разделам: хирургические, нейрохирургические, трав-
матологические, реанимационные. 

На втором этапе при непосредственном 
поступлении пострадавших в противошоковую 
палату или после получения информации со ско-
рой помощи о транспортировке пострадавшего 
с сочетанной травмой ответственная медсестра 
немедленно сообщает об этом заведующему при-
емным отделением или ответственному хирургу. В 
клинике разработан и внедрен протокол и пошаго-
вый алгоритм действия медицинского персонала 
при поступлении пациентов с сочетанной травмой, 
он утвержден приказом по клинике, определяет 
интенсивную диагностику с использованием со-
временных высокотехнологичных методов (РКТ, 
УЗИ, эндовидеоисследование), обязывает четкое 
последовательное выполнение стандартов про-
фессиональной деятельности на всех уровнях как 
врачей, так и среднего медицинского персонала. 
Мультидисциплинарная бригада врачей – реани-
матолог, хирург, нейрохирург, травматолог и ме-
дицинская сестра – с первых минут поступления 
пациента начинает оказание неотложной помощи. 
У пострадавших с сочетанной травмой одним из 
патогенетических аспектов является кровопотеря. 
У 45% пациентов умерших в первые 72 ч, причи-
ной летального исхода явился геморрагический 
шок. Комплексная диагностика (характер травмы, 
гемоконцентрационные, гемодинамические пока-
затели, данные инструментальных исследований) 
позволяет в сжатые сроки определить причину 
кровопотери, угрожающие жизни повреждения и 
сформировать алгоритм лечения. При тяжелом 
кровотечении важно не допустить остановку «пус-
того сердца» и восполнить систему макроцирку-
ляции переливанием кристаллоидов и коллоидов 
кровезаменителей [3]. Для сокращения времени 
определения группы крови при поступлении по-
страдавшего по установленному графику сразу 
в противошоковой палате определяется группа 
крови и резус-фактор. Медицинская сестра по 
двусторонней пневмопочте MVX Medic отправ-
ляет кровь в лабораторию для переопределения 
группы, фенотипа и биохимических исследований. 
Время доставки крови в лаборатории составляет в 
среднем (1,5±0,5) мин. Определение группы крови 
с фенотипом – (40±2) мин (табл. 2).
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Т а б л и ц а  2
Диагностические мероприятия, 

включенные в обязательный стандарт оказания 
помощи пациентам с неотложными состояниями

Характер исследования
Сроки 

исследования,
мин

УЗИ-исследование 5±2
Рентгенография переносным аппаратом 3±1
Проба Зельдовича 3±1
Компьютерная томография в 3D 5±1,2
Определение группы крови с фенотипом 40±2
Лапароцентез 10±3
Эндоскопическое исследование 10±3

Важным аспектом в оказании экстренной помощи 
пострадавшим является четкая последовательная 
работа среднего медицинского персонала. Особое 
внимание в алгоритме определено правильному 
и тщательному оформлению медицинской доку-
ментации, так как это часто становится предметом 
судебных разбирательств.

Разработанный алгоритм сокращает время 
оказания специализированной помощи в клинике. 
Время начала диагностического поиска в клинике 
сократилось с (15,3±3,2) мин до (4,8±2,6) мин. 

Выводы: 
1. В работе противошоковой палаты ПДО с целью 

сокращения диагностического поиска параллельно 
проводимой интенсивной терапии важную роль игра-
ет выполнение алгоритма действий персонала, при-
нятых в клинике, с учетом современных положений и 
требований в медицине обоснованным состоянием 
диагностического и лечебного алгоритма, выполняе-
мых одновременно, и участия в работе по оказанию 
помощи мультидисциплинарной бригады врачей.

2. Важную роль при поступлении пострадавших 
в противошоковую палату ПДО многопрофильной 
клиники принадлежит медицинским работникам.
Именно средние медицинские работники должны 
поддерживать постоянную готовность противо-
шоковой палаты к приему пострадавших, четко и 
последовательно выполнять лечебный и диагности-
ческий алгоритм в его сестринской составляющей 
при поступлении пациента.

Прозрачность исследования. Исследование 
не имело спонсорской поддержки. Авторы несут 
полную ответственность за предоставление 
окончательной версии рукописи в печать.
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Реферат. Вопрос взаимоотношения анемии и ишемической болезни сердца остается актуальным. Анемия 
различной степени тяжести может вызывать клинические и электрокардиографические изменения, подобные 
тем, которые возникают при обострении собственно ишемической болезни сердца. Обычно в литературе 
рассматриваются взаимоотношения этих 2 заболеваний, показывается сложность диагностического поис-
ка, тем более если он происходит в ургентной ситуации. Кардиологические и электрокардиографические 
изменения, происходящие при анемии per se, в основном представлены в публикациях из Юго-Восточной 
Азии и получены на детях. Юго-Восточные источники отмечают, что при тяжелой малярийной анемии проис-
ходят изменения сегмента ST и удлиняется интервал QTc, что свидетельствует об угрозе развития аритмии. 
Было обнаружено 2-кратное увеличение уровня тропонина Т у умерших от анемии детей, это предполагает, 
что тяжелая анемия вызывает миокардиальные повреждения (injury). Цель – раскрыть актуальную тему 
взаимоотношений анемии, гипоксии и ишемии миокарда с описанием клинического случая. Материал и 
методы. В настоящей публикации представлено собственное интересное наблюдение за развитием кли-
нической и электрокардиографической картины у пациентки А., страдавшей много лет железодефицитной 
анемией. Результаты и их обсуждение. Обострение анемии расценивалось как проявление ишемической 
болезни сердца – сначала как стенокардия, потом как инфаркт миокарда до тех пор, пока не была сделана 
коронароангиография, на которой коронарные артерии оказались интактными («чистыми»). Выставленные 
диагнозы проявлений ишемической болезни сердца были пересмотрены, была изменена тактика лечения – 
усилена терапия препаратами железа, состояние пациентки улучшилось, стенокардия исчезла. Электро-
кардиографические изменения, которые ставили в тупик врачей, также исчезли. Выводы. Таким образом, 
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Ишемическую болезнь сердца иначе называ-
ют коронарной болезнью сердца [ИБС – ише-

мическая (коронарная) болезнь сердца], так как в 
подавляющем большинстве случаев (95%) в основе 
ишемии миокарда лежит поражение самих коро-
нарных сосудов, по которым доставляется кровь, а 
с кровью – кислород к миокарду. В 95–97% случаев 
поражение коронаров составляет атеросклероз 
коронарных сосудов с гемодинамически значимым 
их сужением, а также спазм коронарных сосудов. 

В основе ишемии при ИБС лежит острое или 
хроническое несоответствие потребности миокарда 
в кислороде реальному коронарному кровоснаб-
жению сердечной мышцы. Однако одного только 
увеличения потребности миокарда в кислороде 
недостаточно для индуцирования ишемии. Меха-
низмы, формирующие кислородный баланс даже в 
течение суток, достаточно сложные. К ним относят-
ся: 1) изменчивость напряжения постстенотической 
части сосуда; 2) суточные колебания в потребности 
миокарда в кислороде; 3) индивидуальный порог 
недостаточности кислорода; 4) многие факторы, ре-

гулирующие коронарный кровоток, чувствительность 
вазорецепции; 5) состояние оболочки эритроцитов 
и др. В результате формируется известный суточный 
ритм вариабельности ишемии миокарда с пиками в 
утренние и послеобеденные часы.

Примерно у 10–15% пациентов с типичной 
клинической картиной ИБС и верифицируемыми 
объективными признаками преходящей ишемии 
миокарда атеросклеротического поражения крупных 
проксимальных коронарных артерий не обнаружи-
вают вообще. Такой вариант ИБС называют «карди-
альный синдром Х». Его возникновение связывают 
с поражением мелких коронарных артерий, которые 
не видны при коронарографии.

В качестве относительно редких причин ИБС 
называют (особенно в англоязычной литературе) 
некоторые заболевания и синдромы, которые также 
проявляются ишемическими поражениями сердеч-
ной мышцы. К ним относятся: аномалии коронарных 
артерий, воспалительные коронарииты, сифилити-
ческий аортит, эмболия коронарных артерий при 
инфекционном эндокардите, фибрилляции пред-
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Abstract. The question of the relationship between anemia and IHD is still relevant. A various severity anemia can 
cause clinical and electrocardiographic changes, similar to fi ndings in case of coronary artery disease exacerbation. The 
literature data considers the relationship of these 2 diseases, and shows the complexity of diagnostic search, especially 
if it happens in urgent situation. Cardiac and ECG changes in anemia per se, mainly represented in the publications 
of South-East Asia and based on pediatric trials. South-Eastern data shows that severe anemia in malaria causes 
changes in the ST segment and lengthens the QTc interval, which indicates the threat of arrhythmia. A 2-fold increase in 
troponin T levels was found in children who died of anemia, suggesting that severe anemia causes myocardial damage 
(injury). Aim. This publication presents our own interesting case of clinical and electrocardiographic fi ndings in patient 
A., who suffered from iron defi ciency anemia for many years. Results and discussion. Exacerbations of anemia were 
treated as manifestations of CHD – fi rst as angina pectoris, then as a myocardial infarction until coronary angiography 
was done, with intact («clean») coronary arteries. Diagnoses of CHD exacerbations were revised and treatment was 
changed. An enhanced iron supplementation, improved patient’s condition, and the angina disappeared. ECG changes 
that misleaded doctors also disappeared. Conclusion. Thus, in clinical practice, it is necessary to allow the existence 
of «coronary masks» of anemia and to search for the true face of the pathology. 
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сердий, аортальные пороки сердца и др. Конечно, 
все эти поражения коронарного русла действительно 
могут проявляться преходящей ишемией миокарда 
или даже возникновением инфаркта миокарда. Од-
нако их нецелесообразно включать в понятие ИБС 
(их и не включают), так как ИБС имеет свою четко 
очерченную клиническую и патоморфологическую 
картину, обусловленную именно атеросклерозом 
коронарных сосудов, позволяющую выделять ИБС 
как самостоятельную нозологическую единицу. 
Большинство же из вышеперечисленных поражений 
коронаров необходимо рассматривать как осложне-
ние других заболеваний [1].

В вопросе возникновения ишемии миокарда в 
связи с собственно поражением коронарных со-
судов, вызванным их атеросклерозом (это и есть 
классическая ИБС), в ряде случаев примешиваются 
ситуации возникновения ишемии миокарда в связи 
с развитием анемии у пациента, обусловливающую 
гипоксию органов и тканей, вызывающую (в нашем 
контексте) дополнительную гипоксию и гипоксиче-
скую ишемию миокарда. Вопрос сочетания анемии 
и гипоксии (ишемии) миокарда мало представлен в 
литературе и преимущественно касается синтропии 
клинически и анатомически выраженной ИБС и не-
зависимо от ИБС сосуществующей анемии.

Анемический синдром – это снижение концентра-
ции гемоглобина в единице объема крови, нередко 
сочетающийся со снижением количества эритроци-
тов ниже нормы и проявляющийся специфическими 
(для органоклеточной гипоксии) симптомами: голо-
вокружение, шум в ушах, головные боли, мелькание 
мушек перед глазами, слабость, утомляемость, сни-
жение работоспособности, хроническая усталость, 
бледность кожи и слизистых, сердцебиение, одышка 
при незначительной физической нагрузке [2–5].

В приведенном перечне симптомов, однако, нет 
упоминания о кардиалгии, тем более о стенокардии, 
хотя органоклеточная гипоксия, несомненно, затра-
гивает и миокард. 

Ишемическая болезнь сердца – это группа 
заболеваний, обусловленных абсолютной или 
относительной недостаточностью коронарного 
кровообращения. Энергетику (доставку кислорода) 
нормальной работы сердца как насоса обеспечи-
вает поток объема крови по коронарным артериям. 
Сужение одной или нескольких коронарных артерий 
(вызванное атеросклерозом) и снижение уровня ге-
моглобина (вызванное анемией) суммарно уменьша-
ют коронарный резерв, лишают сердечную мышцу 
необходимого ей количества кислорода. ИБС – это 
и несоответствие величины потребления миокардом 
кислорода (ПМО2) объему коронарного кровотока 
(Qкор.), доставляющего кислород к сердечной мышце 
(Qкор. ≤ ПМО2), которые контролируются различ-
ными параметрами центральной гемодинамики, 
состоянием крови и сократительными свойствами 
кардиомиоцитов.

Многочисленные эпидемиологические исследо-
вания свидетельствует о том, что пациенты с ИБС 
имеют, как правило, сопутствующие заболевания, 
среди которых часто отмечаются различные заболе-
вания желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), в том чис-

ле атрофический гастрит, хронический энтероколит, 
способствующие развитию анемии у пациентов с 
ИБС. Имеет значение и мальабсорбция – нарушение 
всасывания Fe (результат венозного застоя и забо-
леваний в желудочно-кишечном тракте), применение 
аспирина (скрытые формы потери крови через ЖКТ). 
Длительное применение ингибиторов АПФ, а также 
аспирина при лечении ИБС также может приводить 
к снижению уровня гемоглобина через подавление 
секреции эритропоэтина (ЭПО) эндотелием почеч-
ных канальцев и блокированию эритропоэтической 
роли ЭПО на уровне костного мозга. Другой причи-
ной развития анемического синдрома (АС) может 
являться опухолево-некротический фактор, уровень 
которого повышается у пациентов с хронической 
сердечной недостаточностью (ХСН) как исход ИБС 
и коррелирует с тяжестью анемии [3, 6–8].

Воспалительные цитокины взаимодействуют 
не только с ЭПО-ген-экспрессией, но и оказывают 
большое влияние на метаболизм железа, определяя 
так называемый ретикулоэндотелиальный блок с 
дефектом доставки железа к месту эритропоэзиса 
(костный мозг). В настоящий момент молекулярный 
механизм этого эффекта может быть частично объ-
яснен. Гепсидин (Hepcidin) является регуляторным 
ключом для метаболизма железа и медиатором 
анемии во время воспаления. Этот малый пептид, 
сверхпродукция которого индуцируется воспали-
тельными цитокиназами, активирует захват железа 
макрофагами, что уменьшает доступ железа к 
эритропоэзу. При этом возникший ретикулоэндо-
телиальный блок не может быть компенсирован 
оральным приемом препаратов железа. Итак, по-
тенциальные причины развития АС при ИБС это:

1. Ишемическое повреждение костного мозга.
2. Снижение синтеза ЭПО в почках.
3. Нарушение захвата ЭПО костным мозгом.
4. Снижение высвобождения Fe из ретикулоэн-

дотелиальной системы.
5. Токсическое действие цитокина тумор-некро-

тического фактора α (TNF-α).
6. Микрокровотечения вследствие длительного 

приема препаратов аспирина.
7. Подавление синтеза ЭПО длительным при-

емом иАПФ и аспирина [5, 8–10].
Поэтому лечение ИБС на фоне латентной или 

клинически развернутой анемии следует проводить 
дифференцированно с включением антианемиче-
ских препаратов и, вероятно, с исключением тех 
препаратов, которые способны вызвать нарушение 
эритропоэза (иАПФ, аспирин). Восстановление 
уровня гемоглобина (основного носителя О2) спо-
собствует увеличению коронарного резерва, что 
обеспечивает энергетику насосной деятельности 
сердца адекватной основному обмену организма в 
широком диапазоне – от покоя до нагрузки.

А.М. Шилов и А.О. Осия (2011) описывают осо-
бенности лечения ИБС на фоне анемии различного 
генеза. Авторы указывают, что существует понятие 
«полиморбидность», под которым понимают неза-
висимое сочетание различных заболеваний у одного 
пациента, среди которых анемия занимает значи-
тельное место. Анемия может оказывать влияние на 
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течение ИБС (так называемый принцип суперпози-
ции). АС не редкость в повседневной практике врача, 
он занимает ведущее место в реестре перечней 38 
самых распространенных заболеваний. Анемия с 
увеличением возраста пациентов достаточно часто 
присутствует как фоновое состояние, при котором 
течение основного заболевания (например, ИБС) 
становится крайне тяжелым. В целом проблема 
анемии при сердечно-сосудистых заболеваниях – 
это не новая проблема, однако еще 15–20 лет на-
зад ее изучение носило академический характер. 
В ежегодном отчете ВОЗ регистрируется в среднем 
2 млрд случаев анемии среди населения Земли, из 
них 85–95% составляют железодефицитные анемии 
(ЖДА). У 3,6 млрд человек имеется дефицит железа, 
который в 50% случаев достигает развития ЖДА [1, 
4, 5, 8].

Традиционно при обследовании пациентов с 
различными формами ИБС обращают внимание 
на изменения биохимических показателей крови 
(уровень специфических кардиоферментов), функ-
ционального состояния коронарного русла, насосной 
деятельности сердца, на данные суточного монито-
рирования электрокардиограммы (ЭКГ), лежащие 
в основе клинических проявлений этой патологии, 
и мало внимания уделяют состоянию показателей 
красной крови (Hb, Er, Ht) и уровню железа в орга-
низме, снижение которых способствует ухудшению 
качества жизни и усугубляет прогноз заболевания.

Способность анемии ухудшать течение ИБС 
очевидна. В работе W.C. Wu et al. (2001), в которую 
включен ретроспективный анализ течения ИБС у 
78 984 пациентов в возрасте ≥ 65 лет, показана 
сильная обратная взаимосвязь между смертностью 
и уровнем Ht в первые 30 дней стационарного лече-
ния острого инфаркта миокарда (ОИМ). Пациенты 
с уровнем Ht > 39% имели летальность в первые 
30 дней в 17,2% случаев, тогда как пациенты с исход-
ным уровнем Ht от 30,1 до 33% имели летальность 
уже 30% [11]. По выраженности снижения уровня 
гемоглобина выделяют три степени тяжести анемии:

1-я (легкая), Hb – 90–109 г/л (без гипохромии и 
микроцитоза);

2-я (средняя степень тяжести), Hb – 70–80 г/л 
(микроцитоз, гипохромия);

3-я (тяжелая), Hb < 70 г/л. 
Под наблюдением А.М. Шилова и А.О. Осия 

находилось 28 пациентов с ИБС, со стабильной 
стенокардией напряжения III–IV функционального 
класса (ФК) в сочетании с анемией: 18 пациентов с 
ЖДА, 10 пациентов с фолиево-дефицитной анемией. 
В группе пациентов ИБС с ЖДА у 4 пациентов 
уровень Hb был ниже 70 г/л и в среднем равнялся 
(65,8±3,1) г/л, анемия средней степени тяжести 
была выявлена у 5 пациентов со средним уровнем 
Hb (86,1±2,2) г/л; легкая степень анемии имелась 
у 9 пациентов ИБС с ЖДА со средним уровнем Hb 
(104,6±3,1) г/л. Лечение осуществляли препаратами 
железа венофен и ферлатум. Лечение основного 
заболевания (ИБС) проводили с помощью антианги-
нальных препаратов (нитраты, кардиоселективные 
β-адреноблокаторы, антагонисты кальция) с ис-
ключением аспирина и ингибиторов АПФ (иАПФ), 

которые, по данным различных авторов, ингибируют 
синтез эритропоэтина в почках и блокируют его 
эритропоэтическое действие на уровне костного 
мозга [5, 6]. 

После проведенного лечения концентрация 
Hb в целом по группе пациентов с ИБС увеличи-
лась на 12% [от (96,8±4,6) г/л до (116,2±3,7) г/л 
(p<0,05)]. В подгруппе пациентов с ЖДА выявлен 
рост концентрации Hb на 24,9% [от (91,4±3,7) г/л до 
(114,2±3,4) г/л]. В подгруппе пациентов c ИБС и с 
ЖДА одновременно с увеличением уровня гемогло-
бина на 24,9% произошло увеличение Ht на 13,4%, 
свидетельствующее о нормализации эритропоэза 
в результате улучшения функции трансферритина, 
НТЖ увеличилось на 93%. 

На фоне нормализации уровней сывороточного 
железа и гемоглобина произошло улучшение на-
сосной деятельности сердца, документируемое 
увеличением фракции выброса (ФВ) в подгруппе 
пациентов с ЖДА на 27,4%: от (39,4±3,2)% (до ле-
чения) до (50,2±3,8)% (к концу лечения), толерант-
ность к физической нагрузке в целом по группе к 
концу стационарного лечения [(3,65±0,2) нед] воз-
росла в среднем на 46,2%: от (279,8±27,1) м/6 мин 
до (425,8±24,7) м/6 мин. Подобная положительная 
динамика со стороны толерантности к физической 
нагрузке позволила изменить соотношение ФК 
стенокардии: до лечения III и IV ФК были в 89,3% 
наблюдений (25 пациентов), после лечения: I ФК – у 
9 (32,1%), II ФК – у 15 (53,6%,1%), III ФК – только у 
4 (14,3%) пациентов. При оценке клинических про-
явлений в целом по группе количество приступов 
стенокардии до лечения в среднем составило 10 
приступов в день, после лечения – 4 приступа в 
день, 5 пациентов полностью отказались от приема 
антиангинальных препаратов (!). Суточный прием 
нитроглицерина сократился практически в 3 раза: 
до лечения средняя суммарная доза составляла 
(10,5±1,5) мг, после лечения – (3,25±1) мг [12].

Таким образом, увеличение уровня Hb (носителя 
кислорода) способствует нормализации соответ-
ствий между потреблением миокардом кислорода 
и величиной коронарного кровотока, что обеспечи-
вает необходимый энергобаланс для эффективной 
работы сердца как насоса – увеличение фракции 
выброса и толерантности к физической нагрузке. 
Поэтому ранняя диагностика ЖДА является акту-
альной в общей проблеме профилактики, лечения и 
улучшения прогноза при ИБС, а ее коррекция – очень 
важное (если не жизненно необходимое) дополне-
ние к комплексной терапии сердечно-сосудистых 
заболеваний, способствующих развитию ХСН.

Интересными являются и клинические наблю-
дения А.А. Кириченко с соавт. (2015), в которых 
показано, как у пациентов с верифицированным 
диагнозом ИБС, перенесших инфаркт миокарда, 
усугубление анемии как таковой приводило к по-
явлению приступов стенокардии и ишемическим 
изменениям ЭКГ. Лечение анемии ликвидировало 
стенокардию и приводило к нормализации дина-
мически изменявшейся ЭКГ. Авторы отмечают, что 
ИБС – это патология, в основе которой лежит пора-
жение миокарда, обусловленное недостаточным его 
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кровоснабжением. Патогенетической основой ИБС 
является атеросклеротическое сужение коронарных 
артерий, но для развития ишемии миокарда требу-
ются еще дополнительные факторы, ведущие к на-
рушению баланса пропускной способности коронар-
ных артерий и потребности миокарда в кислороде 
(тахикардия, АГ, спазм и др.). Таким фактором, таким 
«запускающим механизмом» также может быть на-
рушение кислородотранспортной функции крови [13].

Описывается пациент М., 84 года, который был 
госпитализирован с жалобами на давящие боли за 
грудиной при небольшой физической нагрузке и в 
покое. 4 мес назад перенес инфаркт миокарда без 
зубца Q боковой стенки левого желудочка. Было 
проведено стентирование средней трети огибающей 
артерии. У пациента уже тогда была гипохромная 
анемия легкой степени (Hb – 106 г/л). 

В анализе крови: гемоглобин – 61 г/л, эритро-
циты – 2,30×1012/л, цветной показатель (ЦП) – 0,8, 
гематокрит –18,5%, лейкоциты – 7,7×109/л. Кардио-
специфические ферменты [креатинфосфокиназа 
МВ (КФК МВ), тропонин Т] находились в пределах 
референсных значений.

В анализе мочи: относительная плотность – 
1,020, белок – 0,15 г/л, лейкоциты – 0–5 в поле 
зрения, эритроциты – 100–150 в поле зрения.

При поступлении на ЭКГ – выраженная депрес-
сия сегмента ST в отведениях V2-V6. В экстренном 
порядке была выполнена коронароангиография 
(КАГ). Учитывая отсутствие динамики стентиро-
ванной коронарной артерии по сравнению с ранее 
выполненной КАГ, чрескожное коронарное вмеша-
тельство не стали проводить, было решено, что 
вся острота клинико-электрокардиографической 
картины была обусловлена только анемией. Допол-
нительный целенаправленный расспрос позволил 
выяснить, что на протяжении последних 4 мес не-
однократно были эпизоды выделения темно-крас-
ной мочи, иногда длившиеся по несколько дней 
(макрогематурия?). 

Итак, убедительных данных, свидетельствующих 
об остром очаговом поражении миокарда, на момент 
госпитализации не было получено. Учитывая на-
личие анемии тяжелой степени, была произведена 
трансфузия отмытых эритроцитов (1150 мл за 2 сут) 
с положительным эффектом: уровень гемоглоби-
на повысился до 100 г/л, число эритроцитов – до 
3,59×1012/л, гематокрит – до 29,4%. На ЭКГ через 
1 сут после последней гемотранфузии отмечается 
положительная динамика в грудных отведениях 
(депрессия сегмента ST в отведениях V2-V6 не 
регистрируется, лишь в отведении V4 зубец Т сла-
боотрицательный).

Самочувствие пациента значительно улучши-
лось: в течение последующих 3 сут при расширении 
двигательного режима до уровня физических нагру-
зок, соответствующих III функциональному классу, 
стенокардия не возникала, одышка существенно 
уменьшилась, объем нагрузок ограничивался, глав-
ным образом, мышечной утомляемостью. Эпизоды 
макрогематурии не повторялись. В удовлетворитель-
ном состоянии больной переведен для дообследо-
вания в урологическое отделение.

Второй пациент К., 50 лет, поступил в стационар 
в декабре 2014 г. с клинически прогрессирующей 
стенокардией. В 2002 г. перенес инфаркт миокарда, 
выполнено аортокоронарное шунтирование (АКШ) 
передней межжелудочковой артерии, огибающей 
артерии (ОА) и правой коронарной артерии (ПКА). В 
мае 2014 г. – повторный инфаркт миокарда задней 
стенки левого желудочка, проводился системный 
тромболизис, чрескожное коронарное вмешатель-
ство с реканализацией и стентированием АКШ к 
ОА. Сопутствующие заболевания: мочекаменная 
болезнь, хронический геморрой, железодефицитная 
анемия легкой степени регистрируется с 2009 г. (пре-
параты железа не принимал). 

На фоне приступа стенокардии была проведена 
ЭКГ: ритм синусовый, частота сердечных сокраще-
ний (ЧСС) – 88 уд/мин, в отведениях II, III, aVF – 
зубец Q длительностью 0,04 и элевация сегмента 
ST. В отведениях I и aVL – депрессия сегмента 
ST. В общем анализе крови: гемоглобин – 70 г/л, 
эритроциты – 4,29×1012/л, гематокрит – 23,5%, 
ЦП – 0,48, гипохромия, анизоцитоз, пойкилоцитоз 
(овалоциты, мишеневидные эритроциты), лейкоци-
ты – 5,9×109/л. Сывороточное железо – 1,9 ммоль/л. 
Кардиоспецифические ферменты (КФК МВ, тропо-
нин Т) находились в пределах референсных значе-
ний. Убедительных данных, свидетельствующих об 
остром очаговом поражении миокарда, на момент 
госпитализации, не было получено. 

Высказано предположение, что причиной про-
грессирования стенокардии являлась тяжелая 
железодефицитная анемия, вероятнее всего, пост-
геморрагическая. 

Проведена трансфузия эритроцитной взвеси 
630 мл за первые сутки, начато парентеральное 
введение препаратов железа. Трансфузионную 
терапию пациент К. перенес хорошо. 

Ангинозные боли не рецидивировали. На ЭКГ, 
зарегистрированной после гемотрансфузии: ЧСС – 
62 уд/мин. Сегмент ST в отведениях от конечностей 
вернулся к изолинии (!). 

В анализе крови спустя 1 сут: уровень гемогло-
бина возрос до 105 г/л, число эритроцитов – до 
5,71×1012/л, лейкоциты – 8×109/л, гематокрит – 
38,3%, ЦП – 0,55, гипохромия, анизоцитоз сохра-
няются. В течение трех суток пациент находился 
в отделении реанимации и интенсивной терапии 
(ОРИТ), при этом антиангинальной терапии не 
требовалось, так как приступы стенокардии не 
рецидивировали. Проводился поиск возможного ис-
точника кровопотери, онкопоиск: при колоноскопии 
выявлен хронический комбинированный геморрой 
III степени. Другой патологии, которая могла бы объ-
яснить наличие анемии, не найдено. Проводилось 
постепенное расширение двигательного режима. 
Физические нагрузки, соответствующие уровню 
III функционального класса, приступов стенокардии 
и ЭКГ-признаков ишемии миокарда не вызывают (!).

А.А. Кириченко с соавт. заключают, что приведен-
ные клинические случаи демонстрируют возмож-
ность проявления коронарной недостаточности на 
фоне снижения кислородотранспортной способности 
крови как у пациентов с тяжелым, так и умеренным 
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поражением коронарного русла атеросклерозом. 
Устранение анемии способствовало повышению 
коронарного резерва и стабилизации состояния. 

В приведенных выше клинических примерах 
четко продемонстрирован вклад фактора «сниже-
ние кислородотранспортной способности крови» 
в клинические проявления ИБС и ЭКГ-изменения 
у пациентов, уже имеющих атеросклеротические 
изменения коронарных сосудов, исчезновение сте-
нокардии и фактическую «нормализацию» ЭКГ (по 
крайней мере, восстановление ЭКГ «ad integrum») 
после нормализации уровня гемоглобина. Этот 
вклад значителен.

Однако в литературе очень скудно представлен 
вопрос о клинических (в первую очередь, в отноше-
нии болевого синдрома) и электрокардиографиче-
ских проявлениях собственно анемии (железодефи-
цитной анемии), т.е. этих проявлений у пациентов с 
анемией, но без атеросклеротического поражения 
коронарных артерий, и у пациентов, не имеющих 
ИБС и не страдающих ИБС.

Так, известный российский терапевт и гематолог 
И.Н. Бокарев (2009) отмечает, что клинические про-
явления, вызываемые анемической (гемической) 
гипоксией, почти всегда одинаковы, хотя и раз-
личаются в зависимости от выраженности самой 
анемии. При небольшой выраженности анемизации 
они характеризуются бледностью кожных покровов 
и видимых слизистых оболочек, повышенной утом-
ляемостью, тахикардией, одышкой при физической 
нагрузке. По мере нарастания анемии эти симптомы 
усиливаются, возникая не только при нагрузке, но 
и в покое. Гипоксия органов и тканей при самой 
распространенной в мире анемии – железодефи-
цитной, играет большую роль в развитии таких 
проявлений заболевания, которые направлены на 
снижение степени гипоксемии (одышка, тахикардия, 
слабость). При аускультации сердца выслушивается 
систолический шум во всех стандартных точках. 
Слабость усиливается, может возникать отечность, 
головокружение, нарушение функции центральной 
нервной системы (ЦНС) вплоть до развития кома-
тозного состояния. 

Однако болевой стенокардитический синдром 
при этом не описывается. Он упоминается (как и у 
других авторов) лишь в ассоциации анемии с уже 
имеющейся ИБС. 

И.Н. Бокарев далее подчеркивает, что клиниче-
ское значение анемии выражается иногда в том, что 
вызываемая ею гипоксия может приводить к обо-
стрению ишемии органов, определяемой степенью 
сужения просвета артерий. Это часто бывает при 
атеротромбозе с поражением сосудов сердца, мозга, 
нижних конечностей и других органов. 

Клиническая картина ИБС при стенокардии и ИМ 
у больного анемией в определенной мере зависит 
как от снижения уровня гемоглобина, так и от степе-
ни выраженности нарушения кровотока, обусловлен-
ного характером поражения коронарных артерий. 
Точно также анемизация способствует усилению 
клинических проявлений при поражении артерий, 
снабжающих головной мозг и нижние конечности. 
Анемия может усилить сердечную недостаточность 

любого характера, равно как дисциркуляторную 
энцефалопатию. Анемизация всегда усиливает 
гипоксический синдром у больных с заболеваниями 
легких [14].

Отметим также, что в современных руковод-
ствах по ЭКГ вообще нет разделов, касающихся 
изменений ЭКГ при анемии (?). В публикациях 
отечественных авторов есть описания изменений 
ЭКГ при анемии, но они даются в контексте про-
явления анемии у пациентов с документированной 
ИБС (о чем говорилось выше) [13]. В зарубежных 
источниках описываются изменения ЭКГ при соб-
ственно анемии. W. Sadoh, J.O. Uduebor (2017) 
при исследовании 43 детей с анемией, вызванной 
малярией, отмечали, что гипоксически-ишемические 
повреждения («injuries») могут вызвать повреждение 
(«damage») миокарда, определяемые на ЭКГ и по 
увеличению уровней тропонина Т. У 23% пациентов 
было обнаружено также увеличение QTс (и они были 
угрожаемы по аритмиям) [15]. Тяжелая малярийная 
анемия является наиболее частой причиной тяжелой 
анемии у детей в Нигерии [16–19]. Гипоксия, вызван-
ная этой тяжелой анемией, может быть причиной 
ишемического повреждения миокарда («injuries»), 
что обнаруживается («picked up») на ЭКГ. A. Mani 
(2005) продемонстрировал, что у индийских детей 
с анемией («nutritional anemia») часто встречаются 
аномальные зубцы Т, депрессия и подъем сегмента 
ST [20], что обусловлено ишемией миокарда. Эти 
изменения исчезали при последующем длительном 
наблюдении. Поэтому можно сделать вывод, что эти 
изменения преходящие и они исчезают с исчезно-
вением тяжелой малярийной анемии. 

Приводится ЭКГ (рис. 1), на которой хорошо 
видна косонисходящая депрессия сегмента ST до 
3–4 мм в отведениях V3-V5. W. Sadoh сообщает, что 
у детей с были изменения сегмента ST, обуслов-
ленные повреждением миокарда. Эти изменения 
сегмента ST у детей и взрослых с анемией были 
достоверно значимы. W. Sadoh заключает, что у па-
циентов с тяжелой малярийной анемией увеличива-
ется QTc, что предрасполагает к развитию аритмий.

Известно, что для верификации ИБС применяют 
нагрузочные тесты, в которых прописаны абсолют-
ные и относительные противопоказания к их при-
менению [21, 22].

В перечне абсолютных противопоказаний к про-
ведению нагрузочных тестов анемии нет, анемия 
упоминается лишь в конце списка относительных 
противопоказаний. В методическом пособии по 
велоэргометрии А.Ф. Орловой с соавт. (2019) уточ-
няется, что относительным противопоказанием к 
велоэргометрии (ВЭМ) является лишь «выраженная 
анемия» [23]. Отметим, что решение вопроса о воз-
можности проведения нагрузочного теста должно 
быть строго индивидуальным и учитывать как общее 
состояние пациента, его гемодинамические показа-
тели, целесообразность исследования, так и условия 
проведения теста. Известно, что в настоящее время 
в некоторых специализированных кардиологических 
стационарах допускается проведение нагрузочных 
тестов у пациентов с инфарктом миокарда (ИМ) 
с целью ранней физической реабилитации этих 
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пациентов (со 2-й нед заболевания). ВЭМ-тесты 
могут проводиться и у пациентов с нестабильной 
стенокардией (НС) с целью уточнения диагноза и 
прогноза заболевания. В условиях специализиро-
ванного кардиологического учреждения (отделения) 
пациенту с впервые возникшей прогрессирующей 
или вариантной стенокардией не ранее чем через 
72 ч от момента появления приступов и не ранее чем 
через 48 ч после купирования болевого синдрома 
и ишемических изменений ЭКГ, проводится ВЭМ 
«на препаратах» с целью оценки эффективности 
антиангинальной терапии и определения тактики 
дальнейшего ведения пациента. Исследование про-
водится по протоколу «ранней» субмаксимальной 
нагрузочной пробы. Такие исследования у пациентов 
с ИМ и НС могут осуществляться только в специ-
ально оснащенных блоках интенсивной терапии 
или кардиореанимационных отделениях при участии 
врачей-реаниматологов [1].

В ряде ситуаций могут возникать ложноположи-
тельные результаты пробы с физической нагрузкой, 
т.е. проба как бы свидетельствует о наличии коро-
нарной недостаточности в тех случаях, когда ее на 
самом деле нет. Ложноположительные результаты 
пробы с физической нагрузкой могут выявляться 
у 17% пациентов и здоровых лиц без поражения 
коронарных артерий, причем у женщин частота 
ложноположительных результатов пробы значитель-
но выше, чем у мужчин (Аронов Д.М. и др., 1999). 
Наиболее частыми причинами ложноположительных 
результатов пробы являются:

1. Нейроциркуляторная дистония (преимуще-
ственно нарушения симпатической иннервации, 
влияющие на процесс реполяризации).

2. Заболевания, сопровождающиеся выраженной 
гипертрофией миокарда ЛЖ.

3. Пролапс митрального клапана.
4. Заболевания и синдромы, сопровождающие-

ся значительными нарушениями электролитного 
баланса.

5. Синдромы CLC и WPW.

6. Блокады ножек пучка Гиса.
7. Анемии различного генеза (гипоксия миокар-

да).
8. Хронические заболевания легких, сопровож-

дающиеся выраженной дыхательной недостаточно-
стью (гипоксия миокарда).

9. Прием некоторых лекарственных препаратов 
(сердечные гликозиды, мочегонные, эстрогены 
и др.).

Известно, что чувствительность проб с дозиро-
ванной физической нагрузкой, проводимых с целью 
диагностики ИБС, колеблется от 62 до 80%, специ-
фичность – от 83 до 90% (Сидоренко Б.А. и др., 
1996).

Таким образом, взаимоотношение анемии, геми-
ческой гипоксии, ишемии миокарда и коронарной 
недостаточности с клинических и электрокардио-
графических позиций – непростая задача, которую 
может решить и решает клиницист у постели пациен-
та. Однако для этого очень важны опыт врачевания, 
умение охватить проблему в целом, своевременная 
лабораторная (гематологическая) диагностика, пра-
вильный анализ данных инструментальных методов 
исследования, в первую очередь ЭКГ в 12 отведени-
ях, и наблюдение за пациентом в динамике. 

Представляем наш интересный клинический 
случай, название которого вынесено в заголовок 
статьи «Коронарные, но не ишемические маски 
анемии», историю болезни пациентки А., у которой 
кардиологическая симптоматика железодефицитной 
анемии расценивалась врачами разных лечебных 
учреждений как проявления различных форм ИБС.

Пациентка А., 1959 г.р., поступила в кардиологи-
ческий диспансер г. Казани 23.10.2008 (в возрасте 
49 лет) (сформулировано по выписному эпикризу из 
истории болезни). Жалобы на давящие боли за гру-
диной, «жар за грудиной», ломоту в прекардии. Боли 
возникают как при ходьбе через 50 м, так и без связи 
с чем-либо. Боли в груди купируются нитроспреем, 
но лишь через 5–10 мин. ЭКГ во время болей не 
снималась. Отмечает также одышку, кашель при 

Рис. 1. ЭКГ пациента (ребенка) с выраженной малярийной анемией [15]
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быстрой ходьбе, спит с высоким изголовьем. Боли 
отмечает с 1990 г., т.е. с возраста 31 года. В 9 лет 
оперирована по поводу врожденного порока сердца 
[дефект межжелудочковой перегородки (ДМЖП)], 
тогда же перенесла острое нарушение мозгового 
кровообращения (ОНМК). ОНМК повторялось в 
1983 г. (в 24 года), в 2009 г. (в 50 лет). В 2008 г. 
остается легкий тетрапарез, больше справа. Име-
ется миома тела матки. Гипертоническая болезнь 
III степени тяжести, риск 4.

Объективно. Общее состояние средней тяжести. 
Бледность кожных покровов. Сердце – тоны приглу-
шены, пульс – 70 уд/мин, ритмичный, удовлетвори-
тельного качества. Артериальное давление – (АД) 
140/100 мм рт.ст. Рентген легких – без патологии. 
Исследование глазного дна – гипертоническая ан-
гиопатия сетчатки.

Анализ крови: Hb – 100 г/л, СОЭ – 35 мм/ч.
Анализ мочи: относительная плотность – 1,014, 

белок – отрицательный, лейкоциты – 0–1 в поле 
зрения.

Биохимический анализ крови: глюкоза – 
4,8 ммоль/л, холестерин – 5,4 ммоль/л, креати-
нин – 84 мкмоль/л, билирубин общий – 20,4 ммоль/л, 
К+ – 4,8 ммоль/л, Мg2+ – 25 мг/дл, АСЛО – 200, СРБ, 
РФ – отрицательные. 

ЭхоКС: аорта – 3,0 см, аортальный клапан (АК) – 
1,9 см, левое предсердие (ЛП) – 3,6 см, левый 
желудочек (ЛЖ): конечно-диастолический размер 
(КДР) – 5,2 см, конечно-систолический размер 
(КСР) – 3,4 см, фракция выброса (ФВ) по Тейхоль-
цу – 62%, S – 34%, толщина межжелудочковой пере-
городки (ТМЖП) – 0,8 см, толщина задней стенки 
левого желудочка (ТЗСЛЖ) – 0,8 см, правый желудо-
чек (ПЖ) – 2,6 см, легочная гипертензия умеренной 
степени, поток в стволе легочной артерии умеренно 
турбулентный, диаметр ствола легочной артерии 
(ЛА) – 2,1 см. Цветным допплеровским картирова-
нием септальные дефекты не выявлены (в 1968 г. 
коррекция ДМЖП). Незначительное уплотнение 
створок аортального клапана. Умеренные аорталь-
ная, митральная и трехстворчатая недостаточность. 
Признаки умеренной легочной гипертензии. Зон 
гипокинеза нет.

По уровню гемоглобина (100 г/л) анемия у па-
циентки А. относится к легкой, согласно критериям 
анемии ВОЗ и Национального онкологического 
института (NCI) (США) [24].

Известно, что анемия относится к относитель-
ному противопоказанию к проведению нагрузочных 
тестов [24], ВЭМ относительно противопоказана при 
«выраженной анемии» (Орлова А.Ф. и др., 2002), у 
пациентки А. – анемия легкой степени. Проба ВЭМ 
пациентке А. была проведена, прекращена через 
54 с на ступени мощностью 25 Вт из-за достижения 
субмаксимальной ЧСС. Жалобы на одышку, ощуще-
ние жара за грудиной, которые купировались само-
стоятельно к 7-й мин после прекращения нагрузки. 
От нитроглицерина пациентка отказалась. 

На ЭКГ изменился характер депрессии сегмента 
ST в отведениях V5-V6 с косонисходящей на го-
ризонтальную, а в отведениях V4-V6 увеличилась 
степень депрессии ST [в отведении V4 она достигала 

10 мм (!)]. На высоте нагрузки – АД 150/90 мм рт.ст. В 
восстановительный период сегмент ST в отведении 
V4 приблизился к изолинии. Изменился характер 
депрессии ST с горизонтальной на косонисходя-
щую, уменьшилась депрессия в отведении V5-V6 
до 0,5 мм. К 7-й мин зарегистрированы две поздние 
одиночные мономорфные желудочковые экстрасис-
толы (ЖЭС). К 5-й мин – АД 140/100 мм рт.ст.

Заключение. В плане ИБС проба положительная.
Пациентке была назначена коронароангиогра-

фия (КАГ) (на 12.11.08), однако (в то время) она от 
КАГ отказалась. Было предложено дообследова-
ние по поводу анемии. Пациентка была выписана 
10.11.2008 г. с диагнозом «ИБС: стенокардия 
напряжения ФК III, корригированный дефект 
межжелудочковой перегородки (1968), умеренная 
аортальная недостаточность. Гипертоническая 
болезнь III степени, ОНМК (1968), риск 4, ХСН 2А, 
ФК III. Миома тела матки. Анемия легкой степе-
ни». Усилена терапия нитратами (моночинкве ретард 
50 мг), β-адреноблокаторами (корвитол 100 мг), диу-
ретиками (диувер 5 мг), дезагрегантами (тромбоасс 
100 мг), статинами (аторис 20 мг), метаболически 
активными препаратами (предуктал МВ), препарата-
ми железа (сорбифер дурулес 320 мг 2 раза в день).

КАГ пациентке была сделана, но через 3 года 
(21.04.2011) в ургентной ситуации в РКБ № 2, когда 
она лечилась с предположительным диагнозом 
«инфаркт миокарда» в 11-й городской больнице 
г. Казани (смотрите далее). Заключение. Тип ко-
ронарного кровообращения – левый. В бассейнах 
левой коронарной артерии (ЛКА) и правой коронар-
ной артерии (ПКА) стенотических изменений не 
выявлено (врач В.В. Коробов).

Таким образом, у пациентки А. (в возрасте 
49 лет) имелась клиническая картина ИБС, была 
положительной нагрузочная проба (депрессия сег-
мента ST на нагрузке), но коронарные артерии ока-
зались интактными. В этом случае ретроспективно 
можно было бы выставить диагноз «кардиальный 
синдром Х», т.е. предполагается, что нарушения 
кровообращения в миокарде происходят, но они 
происходят на уровне микроциркуляции. Однако у 
пациентки А. имеется также анемия. Обращает на 
себя внимание особенность болевого синдрома и 
его раннее начало у женщины (с 31 года), общий 
холестерин – 5,1 ммоль/л, трижды (?) развитие 
ОНМК (с 9 лет) (?).

В 2011 г. (02.04.2011), через 3 года после опи-
санного выше состояния, пациентка А. (52 года) 
поступает в 11-ю городскую больницу г. Казани с 
болями до 8–10 раз за сут. Боли локализуются за 
грудиной, жгучего, давящего характера, возникают и 
в покое, и при движениях, иррадиируют в левую руку, 
под левую лопатку; нитроглицерин боли купирует 
ненадолго. Боли сопровождаются одышкой смешан-
ного характера, имеется небольшая отечность ног. 
Диагноз при поступлении: «ИБС: прогрессирующая 
стенокардия, перенесенный ранее инфаркт мио-
карда (ПИКС) (сообщает, что перенесла инфаркт 
миокарда в 1995 г. (т.е. в 36 лет), гипертоническая 
болезнь III степени, риск 4, ХСН I–IIА, ФК III, ЖДА 
средней степени тяжести».
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Применялись нитраты, β-адреноблокаторы, 
мочегонные, однако загрудинные сжимающие боли 
при ходьбе по палате и в покое продолжали возни-
кать до 5–8 раз в сут, не полностью купировались 
ингаляциями нитроминта (до 15 раз в сут). В ряде 
эпизодов болевого синдрома нитраты оказывались 
совершенно неэффективными и применялись опи-
оидные наркотические анальгетики (промедол под-
кожно). Пульс сохранялся в пределах 70–80 уд/мин, 
АД находилось в пределах 115/70 мм рт.ст.

В анализе крови от 04.04.2011: Hb – 80 г/л, Er – 
3,0×1012/л, ЦП – 0,8, Leu – 5,0×109 /л, лейкоформула: 
палочкоядерные нейтрофилы – 4%, сегментоядер-
ные нейтрофилы – 53%, эозинофилы – 3%, моно-
циты – 5%, лимфоциты – 35%. микроанизоцитоз, 
тромбоциты – 186×109/л. СОЭ – 14 мм/ч. Сыворо-
точное железо – 6,7 ммоль/л. 

Анализ мочи: от 04.04.2011: относительная плот-
ность – 1,016, белок отрицательный, лейкоциты 0–1 
в поле зрения.

Биохимический анализ крови от 4.04.2011: 
холестерин – 5,5 ммоль/л, сывороточное железо – 
6,7 мкмоль/л (норма у женщин 10,7–21,5 мкмоль/л), 
креатинин – 98 мкмоль/л, глюкоза – 4,3 ммоль/л, би-
лирубин общий – 10,0 ммоль/л, АЛТ – 0,60 ммоль/л, 
АСТ – 0,70 ммоль/л, фибриноген – 4,44 г/л, К+ – 
5,1 ммоль/л, АЧТВ – 26,8–25,1–18,7´´.

Анализ крови от 11.04.2011: Hb – 90 г/л (от 
15.04.11: Hb – 73 г/л), Leu – 10,2×109/л, лейкофор-
мула: палочкоядерные нейтрофилы – 9%, сегмен-
тоядерные нейтрофилы – 70%, эозинофилы – 4%, 
моноциты – 7%, лимфоциты – 10%, микроанизо-
цитоз, полихроматофилы единичные в препарате, 
СОЭ – 28 мм/ч. 

Анализ крови от 23.04.2011: Hb – 70 г/л, Er – 
3,0×1012/л, ЦП – 0,7, Leu – 4,5×109/л, лейкоформула: 
палочкоядерные нейтрофилы – 8%, сегментоядер-
ные нейтрофилы – 60%, эозинофилы – 3%, моноци-
ты – 3%, лимфоциты – 24%, базофилы – 1%, микро-

анизоцитоз, тромбоциты – 186×109/л, СОЭ – 14 мм/ч, 
сывороточное железо – 6,7 ммоль/л. 

Анализ крови от 25.04.2011: Hb – 76 г/л, Er – 
3,2×1012/л, ЦП – 0,7, ретикулоциты – 2,6%, тромбо-
циты – 198×109/л, Leu – 5,5×109/л, лейкоформула: 
палочкоядерные нейтрофилы – 6%, сегментоядер-
ные нейтрофилы – 69%, эозинофилы – 6%, моно-
циты – 7%, базофилы – 2%, лимфоциты – 10%, 
Ht – 20%, СОЭ – 38 мм/ч. 

Анализ крови от 27.04.2011: Hb – 87 г/л, Er – 
3,3×1012/л, ЦП – 0,79, Leu – 4,0×109/л, лейкоформула: 
палочкоядерные нейтрофилы – 4%, сегментоядер-
ные нейтрофилы – 57%, эозинофилы – 3%, моно-
циты – 5%, лимфоциты – 31%, Ht – 26%, микроани-
зоцитоз, СОЭ – 30 мм/ч, свертываемость крови по 
Сухареву – 4,5 мин.

На ЭКГ синусовый ритм, ЧСС – 77–80 в мин, 
нормальное положение электрической оси сердца. 
На последовательно записанных ЭКГ выявляется от-
рицательная динамика в виде появления депрессии 
сегмента ST в отведениях V2-V6 горизонтального 
характера с последующим видоизменением на ко-
сонисходящий и нарастанием глубины депрессии 
ST до -1,0–1,5 мм и инверсии зубца Т в отведени-
ях I, aVL, V2-V6 с максимальным изменением от 
11.04.2011 (на 7-й день пребывания в стационаре) 
(ЭКГ № 3) (рис. 2–4). 

На рентгенограмме органов грудной клетки от 
04.04.2011: сердце – талия сглажена, кардиотора-
кальный индекс (КТИ) – 0,71; легкие – с обеих сторон 
в нижнелегочных полях склеротические изменения 
без инфильтрации. Корни уплотнены. Синусы без 
выпота. 

Несмотря на комплексную терапию β-адрено-
блокаторами, нитратами, дезагрегантами, инъекция-
ми гепарина, диуретиками, антагонистами альдосте-
рона, препаратами железа (сорбифер 1 табл. 2 раза 
в сут), при сильных ангинозных болях – наркотики, 
состояние пациентки А. не улучшалось, боли воз-

Рис. 2. ЭКГ от 02.04.2011 (1-й день пребывания в стационаре)
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Рис. 3. ЭКГ от 05.04.2011 (4-й день пребывания в стационаре)

 Рис. 4. ЭКГ от 11.04.2011 (10-й день пребывания в стационаре)

никали при ходьбе по палате через 2–4 м и в покое, 
ЭКГ прогрессивно ухудшалась. 

Пациентке А. в городской больнице № 11 был 
выставлен диагноз: «ИБС, инфаркт миокарда 
без зубца Q (субэндокардиальный) – переднепе-
регородочный с переходом на верхушку и боко-
вую стенку левого желудочка (от 05.04.2011); 
ранняя постинфарктная стенокардия. Корри-
гированный дефект межжелудочковой пере-

городки (ДМЖП)». Было решено провести паци-
ентке коронароангиографию (в условиях специ-
ализированного кардиохирургического отделения 
РКБ № 2) для определения дальнейшей тактики 
ведения.

С 21.04.2011 по 22.04.2011 пациентка А. нахо-
дилась в РКБ № 2. В анализе крови (от 21.04.2011) 
Hb – 68 г/л, Er – 2,85×1012/л, СОЭ – 20 мм/ч, хо-
лестерин – 5,23 ммоль/л, сывороточное железо – 
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11,5 мкмоль/л (норма 14–28 мкмоль/л), МНО – 1,53, 
протромбиновое время – 18,4, АЧТВ – 65,4.

Пациентка А. была проконсультирована гема-
тологом. Выставлен диагноз: «железодефицитная 
анемия». Предложено: «мясная диета, продолжать 
лечение препаратами железа, гемотрансфузия не 
показана». 

На ЭхоКГ: аорта – 3,1 см, аортальный клапан 
(АК) – 1,9 см, левое предсердие (ЛП) – 3,8 см; 
левый желудочек (ЛЖ): конечно-диастолический 
размер (КДР) – 5,3 см, конечно-систолический 
размер (КСР) – 3,5 см, толщина межжелудочковой 
перегородки (ТМЖП) – 1,1 см, толщина задней 
стенки ЛЖ (ТЗСЛЖ) – 1,0 см; правый желудочек 
(ПЖ) – 2,7 см, объем правого предсердия (ПП) – 
50,5 мл, фракция выброса (ФВ) – 62%, S – 33%, 
сократимость миокарда ЛЖ удовлетворительная. 
Зоны гипокинезии не выявлены. Корригированный 
ДМЖП. Умеренный фиброз створок АК. Умеренная 
аортальная недостаточность. Незначительная ди-
латация левого предсердия. Пролапс митрального 
клапана (ПМК) незначительной степени. Трикуспи-
дальная регургитация средней степени. Умеренная 
легочная гипертензия. 

Цветовое дуплексное сканирование сонных арте-
рий (СА): эхопризнаки атеросклероза экстракрани-
альных отделов СА. Стеноз устья правой внутренней 
сонной артерии (ВнСА), левой каротидной бифурка-
ции и левой ВнСА – 20%, правой ВнСА – 20%.

Коронароангиография: тип коронарного крово-
снабжения левый. В бассейнах левой коронарной 
артерии (ЛКА) и правой коронарной артерии (ПКА) 
стенотических изменений не выявлено. 

При выписке из РКБ № 2 (22.02.2011) пациентке 
А. был выставлен диагноз: «железодефицитная 
анемия тяжелой степени. Синдром кардиалгии. 
Врожденный порок сердца, корригированный ДМЖП 

(1968). Атеросклероз брахиоцефальных артерий 
со стенозированием правой внутренней сонной 
артерии (20%), левой внутренней сонной артерии 
(20%), ОНМК в анамнезе». 

Таким образом, диагноз «ИБС, инфаркт мио-
карда», с которым пациентка была направлена из 
11-й горбольницы, был отвергнут и было выска-
зано заключение, что вся клиническая и электро-
кардиографичекая картина была обусловлена 
и на этот раз (с учетом эпизода госпитализации 
пациентки А. в кардиодиспансер в 2008 г.) выра-
женной анемией.

Пациентка была переведена снова в городскую 
больницу № 11 г. Казани, где была усилена терапия 
железодефицитной анемии. Состояние пациентки 
улучшилось. Боли в сердце не беспокоят. Hb возрос 
с 68 г/л до 100 г/л, на ЭКГ положительная динами-
ка – в грудных отведениях сегмент ST приблизился к 
изолинии, произошла реверсия зубца Т в отведениях 
I, V2-V6 (рис. 5). 

В дневнике истории болезни пациентки А. от 
03.05.11 значится: «Жалоб нет, пациентка настаи-
вает на выписке домой. Состояние удовлетвори-
тельное. Легкие – дыхание везикулярное, сердце – 
тоны достаточной звучности, ритмичные, ЧСС и 
пульс – 84 в минуту, АД – 120/80 мм рт.ст. Живот 
мягкий, безболезненный. Печень и селезенка не 
пальпируются». 

Обсуждение. Статья названа «Коронарные, но 
не ишемические маски анемии». Иными словами, 
клиническая картина обсуждаемого заболева-
ния – анемии (прогрессирование анемии) – укла-
дывалась в симптоматику коронарной болезни 
сердца – стенокардию и даже инфаркт миокарда, 
но со́бственно коронарной болезни, т.е. поражения 
самих коронаров (атеросклерозом или каким-либо 
другим процессом) у пациентки А. не было, коро-

Рис. 5. ЭКГ от 22.04.2011 (21-й день пребывания в стационаре)
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нарные артерии при коронароангиографии оказа-
лись интактными («чистыми»). Это и подчеркивает 
само название статьи. 

То, что произошло с пациенткой А., было резуль-
татом собственно ишемии миокарда, т.е. ишеми-
ческой «маски» не было, а была действительно 
настоящая ишемия миокарда, но ишемия не 
коронарного генеза, что встречается в подавляю-
щем большинстве случаев, когда «виноватыми» 
оказываются сами коронарные артерии, а ишемия 
гипоксического генеза, обусловленная гемической 
несостоятельностью (анемическая, гемическая 
гипоксия). 

В выписке из истории болезни пациентки А. (за 
2008 г.) (пациентке было 49 лет) обозначено, что 
имеется «анемия легкой степени», Hb – 90–100 г/л. 
Этиология анемии, вероятно, связана с наличием 
«миомы тела матки». Есть источники, подтверж-
дающие такую взаимосвязь [25, 26]. Пациентке 
предлагалось дообследоваться по поводу анемии 
(сделать ФГДС, УЗИ ОБП, ОМТ), но так же как и 
в отношении совершения коронароангиографии 
пациентка воздержалась от прохождения этих 
исследований.

Для диагностики анемии рекомендуется исполь-
зовать 3 показателя, хотя чаще ограничиваются дву-
мя или даже одним. Этими показателями являются 
уровень гемоглобина, который у здорового человека 
должен быть в пределах 12,0–16,0 г% (120–160 г/л) 
у женщин и 13,0–18,0 г% (130–180 г/л) у мужчин, 
уровень гематокрита (норма от 37 до 48% у женщин 
и от 42 до 52% у мужчин), показатель количества 
эритроцитов (норма от 4,15 до 4,9 млн в 1 мм3 
[4,15–4,9×1012/л]) [14]. У пациентки А. Hb равнялся 
90–100 г/л. 

Существуют критерии степени анемии ВОЗ и 
Национального онкологического института (NCI) 
США (таблица).

Критерии степени анемии ВОЗ и Национального 
онкологического института (NCI) США [27]

Степень 
анемии

Критерии ВОЗ, 
гемоглобин, 

г/дл

Критерии Националь-
ного онкологического 
института (NCI) США, 

гемоглобин, г/дл
0 – норма > 11 > 11
1 – легкая 9,5–10,9 10,0 – норма
2 – умеренная 8,0–9,4 8,0–10,0
3 – выраженная 6,5–7,9 6,5–7,9
4 – угрожающая 
жизни

< 6,5 < 6,5

Согласно этим критериям, у пациентки А. в 
2008 г. была анемия легкой/умеренной степени 
тяжести. При наблюдении за пациенткой в кардио-
диспансере г. Казани в течение 18 дней (с 23.10.08 
по 10.11.08) было предположено, что боли в об-
ласти сердца имеют ишемический характер (что 
была стенокардия), и так как анемия была легкой/
умеренной степени тяжести, т.е. имелись лишь 
относительные противопоказания к проведению 
ВЭМ (да таких противопоказаний собственно и не 
было, так как не было «выраженной» анемии по 
А.Ф. Орловой), нагрузочный тест был проведен. 

При достижении субмаксимальной ЧСС на ЭКГ по-
явились описанные выше изменения, проба была 
расценена как положительная. Пациентке А. был 
выставлен диагноз: «ИБС, стенокардия напряже-
ния, ФК III».

Через 3 года (в ургентной ситуации) пациентке 
А. была сделана коронароангиография, на которой 
изменений коронарных артерий обнаружено не 
было. В этом случае ретроспективно пациентке А. 
можно было бы поставить диагноз «кардиальный 
синдром Х» (так как имелись все 3 его компонен-
та: стенокардия, положительный нагрузочный 
тест, нормальные коронарные сосуды), однако 
наличие анемии и последующее (через 3 года) 
развитие заболевания, даже предположение о 
возникновении инфаркта миокарда через 3 года (в 
2011 г.) при нормальных коронарных артериях, но 
уже при выраженной (тяжелой) анемии, позволяют 
считать, что традиционный диагноз, выставленный 
в кардиодиспансере, «ИБС, стенокардия напря-
жения, ФК III», является ошибочным. У пациент-
ки А. уже в 2008 г. была железодефицитная анемия 
легкой/умеренной степени тяжести, приводящая 
к ишемии миокарда гемически-гипоксического 
генеза.

В 2011 г. пациентка А. поступает в горбольницу 
№ 11 с сильным болевым коронарным синдромом, 
ей выставляется диагноз: «ИБС, прогрессирую-
щая стенокардия». Частые приступы ангинозных 
болей и нарастающая отрицательная динамика 
ЭКГ в виде косонисходящей депрессии ST и от-
рицательного зубца Т в грудных отведениях I, AVL, 
неэффективность обычной стандартной терапии 
(антикоагулянты – гепарин, β-адреноблокаторы, ан-
тагонисты кальция и т.д.), необходимость введения 
наркотиков для снятия болей привели клиницистов 
к заключению, что у пациентки А. имеется «ИБС, 
инфаркт миокарда без зубца Q – субэндокарди-
альный ИМ в переднеперегородочной области, а 
также боковой стенке левого желудочка и ранняя 
постинфарктная стенокардия». Известно, что к 
электрокардиографическим критериям прекраще-
ния нагрузочных проб относится горизонтальная, 
косонисходящая или корытообразная (провиса-
ющая) депрессия сегмента ST на 1 мм и более 
от исходного уровня. Особое диагностическое 
значение придается косонисходящей депрессии 
сегмента ST. Возникновение такого типа депрессии 
на последней минуте нагрузки или сразу после ее 
окончания и сохранение в течение 2–4 мин вос-
становительного периода указывает на высокую 
диагностическую ценность теста в отношении ИБС 
(Орлова А.Ф., 2002). 

У пациентки А. возникает именно косонисходя-
щая депрессия сегмента ST.

В то же время реакция со стороны белой крови 
и температуры не было. В анализах крови, конеч-
но, обращала на себя внимание анемия средней 
и тяжелой степени, но предположение о том, что 
кардиальная (коронарная по фенотипу) картина за-
болевания у пациентки А., обусловленная анемией 
(и только анемией), не возникало. В известной мере 
на заключение о том, что здесь типичная коронарная 
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история, «повлияла» выписка из истории болезни 
пациентки А., когда она обследовалась с подобными 
болями в специализированном кардиологическом 
учреждении – в кардиодиспансере, где оказался 
положительным нагрузочный тест и где ей был вы-
ставлен диагноз «ИБС, стенокардия напряжения 
III ФК».

Было предложено провести КАГ, пациентка со-
гласилась и была переведена в РКБ № 2. Предпо-
лагалось, что на КАГ будут обнаружены пораженные 
атеросклерозом коронарные артерии, стентирова-
ние которых избавит пациентку А. от ежедневно 
мучивших ее жестоких коронарных болей. Каково же 
было удивление лечащих врачей, когда коронарные 
артерии оказались «чистыми».

Проведенная там же ЭхоКГ не обнаружила 
никаких зон гипокинеза. Был выставлен диагноз: 
«железодефицитная анемия, синдром кардиалгии. 
Корригированный ДМЖП». Пациентке была усилена 
терапия препаратами железа, боли быстро исчезли 
и ЭКГ-картина практически нормализовалась. 

Правомочен ли выставленный диагноз «синдром 
кардиалгии»? У пациентки А. при легкой степени 
анемии и при умеренной и выраженной анемии воз-
никала для нее субъективно (симптомно) значимая 
гипоксия миокарда (гипоксия гемическая), обуслов-
ленная низким уровнем переносчика кислорода – 
гемоглобина. Эта гипоксия в полной мере может 
быть по смыслу названа ишемией (местным мало-
кровием) [от слов «иш» – (греч. «ischo» задерживать, 
препятствовать) – составная часть сложных слов, 
обозначающая «задержка», «недостаточность», 
«препятствие», и ишемия («ischaemia»; «иш» + 
греч. «haima» кровь; син. анемия местная, гипемия, 
малокровие местное) – уменьшение кровоснаб-
жения участка тела, органа или ткани вследствие 
ослабления или прекращения притока артериальной 
крови] [27].

Отметим, что в большинстве клинических случа-
ев ишемия просто обусловлена недостатком крово-
тока, который вызывает симптоматику (боль и т.д.) 
самим фактором уменьшения притока крови, при 
котором состав крови, как правило, практически не 
меняется и не принимается во внимание. В ситуации 
с пациенткой А. приток крови был достаточным, но 
состав крови был резко изменен, он начинает играть 
роль главного фактора, результат воздействия кото-
рого на сердце идентичен классической коронарной 
недостаточности.

 Ишемия миокарда, будучи гемической ишемией 
по сути, то же, что и обусловленная дефектом ко-
ронарного русла. При ней возникают и стенокардия, 
и изменения на ЭКГ. В приведенном литературном 
обзоре показано, что при малярийной анемии – 
анемии per se – возникает и подъем, и депрессия 
ST, и появляется отрицательный зубец Т. При этом 
авторы используют термины «injury» и «dаmаgе», 
т.е. «повреждение» (что может происходить и при 
обычной ИБС).

В приведенных выше клинических примерах 
российских авторов, когда анемия сочетается с 
классической ИБС, перенесенным ИМ, как рет-
роспективно оказалось, именно анемия per se 

привела к клинике стенокардии (!), появился 
подъем сегмента ST (!), был заподозрен ОКС, и 
авторы пошли на проведение КАГ, предполагая, 
что развивается ИМ, и лишь пото́м, обнаружив, 
что коронарные артерии не причем, было об-
ращено внимание на анемию, была перелита 
эритроцитарная масса и «чудесным образом» 
стенокардия исчезла и сегмент ST стал изо-
электричным (пациент М., 84 года). В этой связи 
ретроспективно логично предположить, что более 
рациональной последовательностью действий в 
случае с пациентом М. было бы сначала перелить 
эритроцитарную массу (как это было сделано у 
пациента К., 50 лет) и лишь затем следовало при-
нять решение о необходимости проведения КАГ 
(как сделано у пациента К., 50 лет). Таким образом, 
в этих примерах (и в истории с пациенткой А., и в 
случае с детьми с анемией в Индии) показано, что 
гемическая гипоксия приводит (может приводить) к 
ишемии миокарда, идентичной ишемии миокарда 
при классической ИБС.

В этой связи двойственно (по крайней мере не-
однозначно) воспринимается позиция с «ложнопо-
ложительным (?) результатом пробы с физической 
нагрузкой» в отношении п. 7 «Анемии различного 
генеза (гипоксия миокарда)», о которой шла 
речь выше. Действительно, при положительном 
результате пробы у пациента с анемией коронар-
ной недостаточности как таковой нет (коронары 
полностью проходимы), но возникающие во время 
этой пробы изменения на ЭКГ свидетельствуют 
об ишемии миокарда, обусловленной клинически 
значимой анемией, и о том, что миокард у паци-
ента с анемией с положительной пробой испыты-
вает те же страдания, как и миокард у пациента 
с пораженными атеросклерозом коронарными 
артериями.

Выводы. Поднятый в статье вопрос касается 
актуальной темы взаимоотношений анемии, гипок-
сии и ишемии миокарда (клинических и электро-
кардиографических). Литература, касающаяся 
кардиальных аспектов изолированной анемии, 
представлена публикациями преимущественно 
стран Востока и охватывает, главным образом, 
детский контингент. Из этих публикаций следует, 
что при выраженной анемии происходит измене-
ние сегмента ST, подобное тому, что возникает 
при повреждении миокарда, при этом коронарные 
артерии являются интактными по определению. 
В отечественной литературе описываются прояв-
ления обострения выраженной, тяжелой анемии 
у пациентов с уже известной ИБС, т.е. с исходно 
измененными коронарными сосудами.

В нашей публикации у взрослой пациентки 
усиление железодефицитной анемии привело к 
развитию клинической картины и ЭКГ-изменениям 
сначала в виде стенокардии напряжения III ФК, а 
затем и субэндокардиального переднего ИМ. Од-
нако отсутствие изменений коронарных артерий 
на КАГ побудило изменить диагноз, отвергнуть 
ИБС и остановиться на диагнозе анемии, привед-
шей к гипоксической ишемии миокарда. Редкость 
такой клинической ситуации побуждает предпо-
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ложить, что у пациентки А., возможно, имелись 
еще какие-то особенности структуры и функции 
сердечно-сосудистой системы – сообщение о 
трижды возникавшем остром нарушении мозго-
вого кровообращения, оперированным ДМЖП, а 
возможно, и рецепции, что позволило проявиться 
анемии очень манифестно в кардиологическом 
плане.

Рациональным зерном представленной публи-
кации является фиксация внимания клиницистов 
на то, что при сочетании анемии и ИБС анемия 
может играть главную роль в манифестации за-
болевания и проявляться симптомами обострения 
коронарной болезни сердца, что может уводить (и 
уводит) врача от быстрой постановки диагноза и 
от приоритетного направления тактики обследо-
вания и лечения.

У пациентки А. клинические и ЭКГ-проявления 
заболевания предполагали прогрессирование 
ИБС, однако данные КАГ позволили сбросить «ко-
ронарную маску» с этой симптоматики и открыть 
истинное лицо патологии, а именно: распознать 
de facto ишемические изменения миокарда, обу-
словленные прогрессированием железодефицит-
ной анемии. 

В течение железодефицита, как правило, выде-
ляют 3 стадии: I стадия – прелатентный дефицит – 
потери железа превышают его поступление; ком-
пенсаторно увеличивается всасывание в кишечнике; 
истощение запасов без падения сывороточного же-
леза и гемоглобина; II стадия – латентный дефицит – 
истощение запасов железа со снижением уровня 
сывороточного железа без изменений концентрации 
гемоглобина, хотя эритропоэз может уже страдать; 
III стадия анемии: а) легкой степени (компенсирован-
ная) – без гипохромии и микроцитоза; б) выраженная 
(субкомпенсированная) – с микроцитозом, а позднее 
и снижением насыщения эритроцитов гемоглобином 
(гипохромией); в) тяжелая (декомпенсированная) – с 
симптомами тканевых нарушений. У пациентки А., 
согласно этой классификации, очевидно, имела 
место III стадия железодефицитной анемии – тяже-
лая, декомпенсированная с симптомами тканевых 
нарушений.

Статью считаем правильным завершить очень 
подходящим к обсуждаемой теме тезисом профес-
сора Г.В. Рябыкиной (2003) относительно важности 
выявления депрессии сегмента ST на ЭКГ: «Какова 
бы ни была причина депрессии сегмента ST, она 
является фактором высокого риска развития коро-
нарной болезни и требует дальнейшего наблюдения 
за пациентами, даже при отсутствии поражения 
коронарных артерий».

Прозрачность исследования. Исследование 
не имело спонсорской поддержки. Авторы несут 
полную ответственность за предоставление 
окончательной версии рукописи в печать.
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Реферат. Синдром множественной эндокринной неоплазии объединяет группу наследственных заболеваний, 
характеризующихся развитием опухоли и/или гиперплазией (диффузные, узелковые) клеток нейроэктодер-
мального происхождения в двух и более эндокринных органах. Цель исследования – описать клинический 
случай пациента с синдромом множественной эндокринной неоплазии 2В-типа как самой редкой и агрессивной 
формы множественных эндокринных неоплазий. Материал и методы. В исследовании проведен анализ всей 
медицинской документации (поликлинические карты, выписки из медицинских карт стационарного больного) 
пациента с синдромом множественной эндокринной неоплазии 2В-типа за период с 2011 по 2019 г. Результаты 
и их обсуждение. Медуллярный рак щитовидной железы может быть не только спорадическим заболеванием, 
но и в 20–25% случаев компонентом синдрома множественной эндокринной неоплазии. Проведенный после 
тотальной тиреоидэктомии диагностический поиск позволил правильно поставить диагноз (синдром множествен-
ной эндокринной неоплазии 2В-типа) и разработать дальнейшую тактику ведения пациента. Благодаря этому 
была выявлена феохромоцитома и проведено своевременное оперативное лечение. Выводы. Таким образом, 
описанный нами клинический случай демонстрирует, насколько важна настороженность эндокринологов в от-
ношении синдрома множественной эндокринной неоплазии при диагностике медуллярного рака щитовидной 
железы. Своевременное хирургическое лечение и динамическое наблюдение позволяют предотвратить серьез-
ные осложнения, делая прогноз данного заболевания максимально благоприятным. 
Ключевые слова: синдром множественной эндокринной неоплазии, медуллярный рак щитовидной железы, 
феохромоцитома.
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Abstract. Multiple endocrine neoplasia syndrome combines a group of inherited diseases characterized by tumor 
development and/or neuroectodermal origin cells hyperplasia (diffuse, nodular) in two or more endocrine organs. Аim. To 
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В ведение. Синдром множественной эндо-
кринной неоплазии (МЭН) объединяет группу 

наследственных заболеваний, характеризующихся 
развитием опухоли и/или гиперплазией (диффузные, 
узелковые) клеток нейроэктодермального проис-
хождения в двух и более эндокринных органах. Вы-
деляют синдром МЭН 1-го и 2-го типов [1–3]. 

В настоящее время известно, что развитие МЭН 
2-го типа обусловлено мутацией RET-протоонкогена, 
кодирующего трансмембранно расположенный ре-
цептор тирозинкиназы. 

Активация данного гена приводит к бесконтроль-
ной пролиферации С-клеток [2, 4]. Постоянными 
признаками синдрома МЭН 2-го типа являются 
медуллярный рак щитовидной железы (МРЩЖ) и 
феохромоцитома. Стоит отметить, что сочетание 
МРЩЖ, феохромоцитомы и поражения околощито-
видных желез относят к синдрому МЭН 2а (синдром 
Сиппла). Синдром МЭН 2б (синдром Горлена) – 
самая редкая и агрессивная форма МЭН, диагнос-
тируется при сочетании МРЩЖ, феохромоцитомы 
с множественными ганглионейромами слизистой 
оболочки желудочно-кишечного тракта (от ротовой 
полости и языка до прямой кишки). Кроме того, 
пациенты с синдромом МЭН 2б имеют марфано-
подобную внешность, с деформациями скелета и 
суставов (воронкообразная грудная клетка, полая 
стопа) [2, 3]. 

Редкость синдрома МЭН 2б и немногочисленный 
опыт диагностики и лечения данного заболевания 
свидетельствуют о необходимости описания новых 
клинических наблюдений. Важно акцентировать 
внимание на диагностический поиск, тактику лече-
ния, продемонстрировать нестандартные варианты 
течения патологии.

Клинический случай 
У пациента Н., 1998 г.р., в возрасте 13 лет 

(2011) во время диспансеризации были обна-
ружены изменения в щитовидной железе и вы-
ставлен диагноз: «многоузловой зоб. Эутиреоз». 
Рекомендовано наблюдение в динамике. Через 
2 года (2013) повторно выполнено УЗИ щитовид-
ной железы. В ходе исследования обнаружены 
узловые образования: в правой доле изоэхогенный 
узел размером 14×15×14 мм, в левой доле – в 
средней трети гипоэхогенный узел с неровными 
нечеткими контурами, неоднородной структуры 
размером 9×8×9 мм с кальцинатом. Объем щито-

видной железы составил 23,9 мл. Была проведе-
на тонкоигольная аспирационная биопсии (ТАБ) 
узлов щитовидной железы. По результатам ТАБ 
узлов щитовидной железы в правой доле была 
диагностирована медуллярная аденома, в левой – 
коллоидный зоб. Проведена компьютерная томо-
графия щитовидной железы и окружающих тканей. 
Выявлено объемное образование правой доли 
щитовидной железы, неоднородной мягкотканной 
плотности, с накапливающей контраст плотной 
неравномерной капсулой, смещающей просвет 
трахеи резко влево. Метастазы не визуализирова-
лись. Стоит отметить, что никаких активных жалоб 
пациент не предъявлял. 

Согласно клиническим рекомендациям объем 
вмешательства при медуллярном раке щитовидной 
железы – тотальная тиреоидэктомия с удалением 
клетчатки и лимфоузлов центральной паратрахе-
альной зоны. Оперативное лечение было проведе-
но вскоре после установления диагноза (2013). При 
визуальной и пальпаторной ревизии лимфатическо-
го коллектора шеи – измененные лимфатические 
узлы не выявлены. Гистологическое заключение: 
узел правой доли (5,2 см) – медуллярный рак. 
Комплексы клеток рака в сосудах капсулы узла опу-
холи. Прорастание опухолью собственной капсулы 
правой доли щитовидной железы не обнаружено. 
Узел в левой доле (0,6 см) – медуллярный рак. 
Фон – очаговая гиперплазия С-клеток. После опе-
ративного лечения назначен левотироксин натрия 
в дозе 100 мкг.

Зная, что МРЩЖ может быть не только спора-
дическим заболеванием, но и в 20–25% случаев 
компонентом синдрома МЭН, был продолжен 
диагностический поиск. Марфаноподобная внеш-
ность пациента, множественные ганглионейромы 
слизистой оболочки рта, конъюнктивы глаз, ги-
пертрофированные губы позволили заподозрить 
синдром МЭН 2В-типа. Пациент был направлен 
в РОНЦ им. Н.Н. Блохина для проведения гене-
тического исследования. Выявлена герминаль-
ная миссенс мутация р.М918Т (с.2753 Т>С) в 
гетерозиготном состоянии протоонкогена RET. 
Таким образом, синдром МЭН 2В-типа был под-
твержден.

Результаты проведенной мультиспиральной 
компьютерной томографии (МСКТ) выявили объ-
емное образование левого надпочечника разме-

present a clinical case of patient with type 2B multiple endocrine neoplasia syndrome as the rarest and most aggressive 
form of multiple endocrine neoplasia. Material and methods. We analyzed all medical documentation of a patient with 
type 2B multiple endocrine neoplasia syndrome from 2011 to 2019. Results and discussion. Medullary thyroid cancer 
occurs not only in sporadic forms, but also in 20–25% as a component of multiple endocrine neoplasia syndrome. 
Diagnostic search performed after total thyroidectomy made it possible to correctly diagnose (syndrome of multiple 
endocrine neoplasia of type 2B) and to develop further tactics of patient management. Due to this, pheochromocytoma 
was diagnosed and timely surgical treatment was performed. Conclusion. Thus, the clinical case described by us 
demonstrated how important is the cautiousness of endocrinologists regarding multiple endocrine neoplasia syndrome in 
medullary thyroid cancer. Timely surgical treatment and dynamic monitoring can prevent serious complications, making 
the prognosis of this disease as favorable as possible. 
Key words: multiple endocrine neoplasia syndrome, medullary thyroid cancer, pheochromocytoma.
For reference: Valeeva FV, Yilmaz TS, Ibragimova SR, Huseyeva PA, Shaydullina MR, Petrova TA. Type 2B multiple 
endocrine neoplasia syndrome (clinical case). The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2019; 12 (5): 119-121. 
DOI: 10.20969/VSKM.2019.12(5).119-121.
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ром 26×27×17 мм с накоплением РФП. Правый 
надпочечник не был изменен. Уровень метанефри-
на в суточной мочи составил 877 (25–312 мкг/сут), 
уровень кортизола – в референсном диапазоне. 
Клинические проявления феохромоцитомы от-
сутствовали. Учитывая значительное превышение 
уровня метанефрина в суточной моче, принято 
решение о проведении левосторонней адренал-
эктомии (декабрь 2013 г.) с профилактической и 
лечебной целью. Перед оперативным вмешатель-
ством пациенту назначен препарат доксазозин 
(«Кардура») в дозе 6 мг, со снижением дозы до 
2 мг в послеоперационном периоде и последую-
щей отменой.

В дальнейшем пациент проходил ежегодную 
дипансеризацию.

Через год проведена повторная МСКТ (декабрь 
2014 г.). Обнаружена микронодулярная гиперпла-
зия правого надпочечника (тело и медиальная 
ножка утолщены до 5,6 мм, с наличием узелков 
до 4,3 мм). Уровень метанефринов и норметанеф-
ринов в суточной моче был в переделах нормы. 
Через 2 года (декабрь 2016 г.) по результатам 
МСКТ обнаружено утолщение медиальной ножки 
правого надпочечника до 7 мм с равномерным 
накоплением контрастного вещества, с очаговыми 
изоэхогенными образованиями до 20×11 мм. Учи-
тывая малые размеры образования, отсутствие 
повышения артериального давления, нормальный 
уровень метанефринов и норметанефринов в 
суточной моче, от операции было решено воз-
держаться.

Интересна динамика гормонов щитовидной 
железы. Кальцитонин – основной гормон пара-
фолликуллярных клеток, которые пролиферируют 
при медуллярном раке. До выполнения тиреоид-
эктомии уровень кальцитонина составлял 3630–
5402 пг/мл (норма 0–5,0 пг/мл). После тотальной 
тиреоидэктомии уровень кальцитонина составил 
429 пг/мл с последующим снижением до 136 пг/мл 
(январь 2016 г.). Причем достоверно повышенным 
уровнем кальцитонина при медуллярном раке щи-
товидной железы является уровень от 150 пг/мл 
и выше. Но уже через 10 мес (декабрь 2016 г.) 
выявлено практически 3-кратное увеличение 
уровня кальцитонина (491 пг/мл), сохраняющее-
ся до настоящего времени (517 пг/мл). Такая 
тенденция к увеличению уровня кальцитонина на-
талкивала врачей на мысль о метастазировании 
и/или рецидивировании опухоли. Проведенные 
неоднократно исследования (остеосцинтиграфия 
всего скелета, УЗИ щитовидной железы) позво-
лили исключить метастазы и рецидивы опухоли. 
Уровень ракового эмбрионального антигена (РЭА) 
до проведения тотальной тиреоидэктомии дости-
гал 156,53 нг/мл (0–3,8 нг/мл). После операции и 
весь период наблюдения значение РЭА, вопреки 
повышению уровня кальцитонина, оставался в 
пределах референсных значений. Коррекция до-
зы L-тироксина на всем протяжении заболевания 
после тиреоидэктомии производилась под конт-

ролем тиреотропного гормона (ТТГ), в настоя-
щее время левотироксин натрия применяется по 
150 мкг в сут.

Пациент наблюдается в эндокринологическом 
отделении ГАУЗ ГКБ № 7 г. Казани и онкологиче-
ском диспансере Республики Татарстан. Каждые 
6 мес проводится контроль кальцитонина, РЭА, 
ТТГ.

Описанный нами клинический случай де-
монстрирует, насколько важна настороженность 
эндокринологов в отношении МЭН-синдрома 
при диагностике медуллярного рака щитовидной 
железы. Своевременное хирургическое лечение 
позволяет предотвратить серьезные осложнения, 
делая прогноз данного заболевания максимально 
благоприятным. 

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 о комбинированных нарушениях ритма сердца 
у пациентов с основным кардиологическим заболеванием. Материал и методы. Обзор научной медицинской 
литературы по теме современных представлений о комбинированных нарушениях ритма сердца у пациентов с 
основным кардиологическим заболеванием; клинический пример комбинированного нарушения ритма сердца из 
практики кардиологического отделения. Результаты и их обсуждение. Сердечные аритмии являются частым 
симптомом у кардиологических больных. Причинами развития аритмий могут быть имеющиеся заболевания 
сердца, в том числе ишемическая болезнь сердца. Механизмы возникновения аритмий лежат в нарушениях 
различных электрофизиологических свойств миокарда и проводящей системы. Нарушения ритма сердца яв-
ляются одной из ведущих причин летальности при сердечно-сосудистых заболеваниях. Заболевания сердца 
могут приводить к развитию нескольких различных вариантов аритмий, имеющих разные механизмы патогенеза. 
Тактика в отношении нарушений ритма сердца может быть лечебной или профилактической. Лечение основано 
на лекарственной терапии, инвазивных процедурах и имплантации кардиостимуляторов. Профилактические 
методы также включают установку кардиовертеров-дефибрилляторов. Выводы. Приведенный клинический 
случай демонстрирует сочетание различных нарушений ритма и проводимости у пациента в отсутствие убеди-
тельных данных об основном сердечно-сосудистом заболевании. Первоначально развилась полная АВ-блокада 
дистального типа, к которой в дальнейшем присоединилась повышенная аритмическая активность правого же-
лудочка. Вероятными причинами являются инфаркт миокарда, миокардит и ишемический синдром вследствие 
поражения дистальных отделов мелких ветвей коронарных артерий. Возможно, к развитию аритмии привело 
сочетание ряда факторов, в том числе наличие генетической предрасположенности.
Ключевые слова: нарушения ритма сердца, электрокардиография, диагностика. 
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Abstract. Aim. To review the modern ideas of the combined heart rhythm disturbances in patients with cardiovascular 
disease. Material and methods. The purpose of this article is to explore modern ideas of combined heart rhythm 
disturbances in patients with cardiovascular disease and to demonstrate a clinical case. Results and discussion. 
Cardiac arrhythmias are one of the most common symptoms in practice of cardiologist. Arrhythmias caused by 
heart diseases, including an ischemic heart disease. The origins of arrhythmias underlie in disturbances of various 
electrophysiological properties and conduction disorders. Heart rhythm disturbances continue to be the most common 
causes of mortality in cardiovascular diseases. Heart diseases can lead to development of various arrhythmias based 
on different pathophysiological processes. Heart rhythm disturbances management can be medical or preventive. 
Treatment is based on medicinal therapy, invasive procedures, and pacemakers implantation. Preventive methods also 
include cardioverter defi brillators installation. Conclusion. Demonstrated clinical case shows a combination of various 
rhythm and conductivity disturbances in patient with absence of convincing evidence of cardiovascular disease. Third-
degree atrioventricular block followed by increased arrhythmic activity of a right ventricle developed. The myocardial 
infarction, myocarditis and an ischemic syndrome due to block of distal subdivisions of small branches of coronary 
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С ердечные аритмии. Нарушения сердечного 
ритма являются частым клиническим про-

явлением у кардиологических больных. Причиной 
их развития могут быть различные заболевания 
сердца как коронарогенные, так и не связанные с 
ишемической болезнью сердца (ИБС). В основе их 
возникновения лежат различные электрофизиоло-
гические механизмы. Сердечные аритмии являются 
одной из ведущих причин летальности у пациен-
тов с сердечно-сосудистыми заболеваниями [1]. 
В некоторых случаях патологические состояния 
могут приводить к развитию нескольких различных 
вариантов аритмий, имеющих разные механизмы 
патогенеза [2]. Врачебная тактика в отношении на-
рушений ритма сердца может быть как лечебной, так 
и профилактической. Лечение сердечных аритмий 
основано на медикаментозной терапии, инвазивных 
процедурах и имплантации кардиостимуляторов. 
Профилактические методы, наряду с перечисленны-
ми, включают установку кардиовертеров-дефибрил-
ляторов. Основой лечения и профилактики аритмий 
является их своевременная диагностика. 

По этиологии сердечные аритмии подразделяют 
на два типа: врожденные, или наследственные, фор-
мы, и нарушения ритма, возникающие вследствие 
имеющихся заболеваний сердца. Генетически де-
терминированные аритмии могут быть проявлением 
нарушений структуры сердца в целом (врожденные 
пороки сердца), могут возникать вследствие первич-
ного заболевания миокарда (идиопатические кардио-
миопатии), могут быть частью нарушений функции 
ионных каналов (симптом Бругада). Аритмии на фоне 
кардиологических заболеваний рассматриваются 
как симптоматические, хотя не становятся от этого 
менее опасными. Их причинами чаще всего бывают 
острые ишемические состояния (острый коронарный 
синдром) или хронические изменения в сердце (пост-
инфарктный кардиосклероз), также это может быть 
воспалительный процесс (миокардит), нарушения 
электролитного баланса (гиперкалиемия), рабочая 
перегрузка (гипертонический криз), эндокринные на-
рушения (гипертиреоз), а также токсические, медика-
ментозные и ятрогенные воздействия [3]. Некоторые 
аритмии связаны с возрастом (фибрилляция предсер-
дий), хотя при высокой частоте сердечно-сосудистых 
заболеваний их генез может быть комбинированным. 

На практике врач чаще имеет дело не с одной 
причиной, а с комплексом изменений, когда фак-
торы внешней среды или основное заболевание 
накладываются на генетически детерминированные 
нарушения в электрической функции миокарда или 
проводящей системы сердца [4]. Комбинированные 
нарушения ритма представляют собой актуальную 
клиническую проблему, так как параллельное на-
личие нескольких нарушений может затруднить 
диагностику и лечение каждого из них. 

Клинический пример. Больная М., 47 лет, 
поступила с жалобами на боли в эпигастрии, 
тошноту, рвоту, температура – 38,5°С. Больна в 
течение недели. По ультразвуковому исследова-
нию (УЗИ): утолщение стенок желчного пузыря, 
жидкость в подпузырном пространстве. Диагноз: 
острый холецистит; назначено лечение. На 2-й день 
развилась острая боль в груди, потеря сознания: 
артериальное давление (АД) – 80/40 мм рт.ст., 
пульс – 42 в мин. На электрокардиограмме (ЭКГ): 
полная дистальная атриовентрикулярная блокада 
(АВ-блокада), ритм желудочков – 40 в мин, QRS – 
0,13–0,14 с по типу блокады правой ножки пучка 
Гиса, резкое отклонение электрической оси сердца 
(ЭОС) влево, подъем сегмента ST в отведениях 
aVL, V1,2, депрессия сегмента ST в отведениях 
II, III, aVF, V4-6. Заподозрен инфаркт миокарда, 
осложненный полной АВ-блокадой и аритмическим 
шоком. На коронарной ангиографии (КАГ) стенозов 
не выявлено. Установлен электрокардиостимуля-
тор (ЭКС). В анамнезе: 7 лет назад эпизод потери 
сознания, ретроспективно установлена транзитор-
ная ишемическая атака. На ЭКГ годичной давности 
патологии не выявлено: синусовый ритм – 75 в мин, 
ЭОС – +30, QRS – 0,07–0,08 c, переходная зона в 
отведении V3.

Больная переведена в отделение интенсивной 
терапии. Жалобы на боли в правом подреберье. 
Объективно: состояние тяжелое, температура – 
38,2°С, дыхание везикулярное, хрипов нет; тоны 
приглушены, ритмичные, частота сердечных сокра-
щений (ЧСС) – 75 в мин, АД – 94/66 мм рт.ст.; живот 
болезнен при пальпации в эпигастрии и правом 
подреберье, печень не увеличена; отеков нет. Ла-
бораторные данные: умеренный нейтрофильный 
лейкоцитоз, сдвиг влево; умеренное повышение 
трансаминаз; тропонин I – 21,69 нг/мл (норма – до 
0,03 нг/мл), миоглобин – 99,7 нг/мл (норма – до 75 нг/
мл); D-димер – 840 нг/мл (норма – до 255 нг/мл). На 
ЭКГ: полная АВ-блокада, ритм желудочков – 75 в 
мин, QRS – 0,12 с по типу блокады левой ножки пуч-
ка Гиса, ЭОС – +60; QRS типа Qr – в отведении V1, 
типа QS – в отведениях V2-3, выраженный подъем 
сегмента ST в отведении V1-2, депрессия сегмента 
ST в отведениях II, III, aVF, V3-6. 

При эхокардиографии (ЭхоКГ): камеры не увели-
чены, фракция выброса (ФВ) – 55%, зон гипокинезии 
не выявлено, асинхрония межжелудочковой перего-
родки (МЖП) за счет нарушения внутрижелудочко-
вой проводимости. Диагноз: ИБС; инфаркт миокарда 
с подъемом сегмента ST, осложненный полной АВ-
блокадой; КАГ: коронарные артерии без стенозов; 
имплантация ЭКС; острый холецистит. Учитывая 
острую кардиальную патологию и нарушение ритма 
сердца, от оперативного вмешательства по поводу 
холецистита решено воздержаться. 

arteries are probable causes. Perhaps, a combination of different factors, including of genetic predisposition led to the 
development of arrhythmia.
Key words: cardiac arrhythmia, electrocardiography, diagnostics.
For reference: Frolova EB, Tsybulkin NA, Slepukha EG, Gaynutdinova LI. Combined disturbances of heart rhythm 
in cardiology department. The Bulletin of Contemporary Clinical Medicine. 2019; 12 (5): 122-128. DOI: 10.20969/
VSKM.2019.12(5).122-128.
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На 3-й день регресс симптомов холецистита, 
снижение тропонинов. На ЭКГ: ритм ЭКС – 70 в мин, 
желудочковая бигеминия, сохраняется подъем ST в 
отведениях V1-3, депрессия ST в отведениях II, III, 
aVF, V3-6. Ночью внезапная потеря сознания: АД и 
пульс не определяются; по монитору: фибрилляция 
желудочков (ФЖ). Проведена электроимпульсная 
терапия (ЭИТ), восстановлен ритм ЭКС. В течение 
следующих двух дней было 4 пароксизма устойчи-
вой желудочковой тахикардии (ЖТ), потребовавших 
ЭИТ. На следующий день больная переведена в 
аритмологическое отделение, имплантирован кар-
диовертер-дефибриллятор. 

Обсуждение. Приведенный пример интересен 
сочетанием различных нарушений ритма и проводи-
мости, возникших без однозначных данных об ИБС 
и нарушении структуры и функции сердца. Наличие 
ИБС остается под вопросом, так как женский пол и 
возраст до 50 лет предполагают сохранную гормо-
нальную «защиту» от ряда патогенетических факто-
ров ИБС, особенно метаболических. Возраст 48 лет 
считается ранним и нехарактерным для развития 
ИБС с типичными симптомами даже среди мужчин. 
Отсутствуют клинические симптомы хронической 
ИБС – стенокардия или ее эквиваленты. ИБС как 
клиническое заболевание ставят под сомнение и 
данные КАГ, не выявившие гемодинамически значи-
мых стенозов. Однако течение ИБС у женщин может 
иметь атипичный характер. Кроме того, существует 
форма коронарной недостаточности, обусловленная 
изменениями в дистальных отделах коронарного 
русла, в мелких его разветвлениях, известная как 
«коронарный синдром Х». В этих случаях при нали-
чии симптомов коронарной недостаточности данные 
КАГ оказываются в пределах нормы. 

Вместе с тем в качестве вероятной причины 
развития полной дистальной АВ-блокады не ис-
ключается острый коронарный синдром (ОКС) 
[5]. Патогенез ОКС обычно предполагает наличие 
нестабильной бляшки, надрыв или частичное раз-
рушение которой приводит к локальному тромбо-
образованию с частичной или полной окклюзией 
коронарной артерии. Хотя чаще всего причиной 
ОКС становится дестабилизация уже существующей 
бляшки, создающей гемодинамически значимый 
стеноз, степень и гемодинамическая значимость 
стеноза могут быть различны. Не исключено, что 
у пациентки развился ОКС при малых изменениях 
коронарных сосудов и дестабилизации бляшки, не 
создававшей значимого стеноза, а следовательно, 
не вызывавшей клинических симптомов ИБС. При 
этом тромб мог вызвать острую, хотя и обратимую 
окклюзию артерии, приведя к повреждениям миокар-
да и проводящей системы, что проявилось в полной 
АВ-блокаде дистального типа. Отсутствие окклюзии 
на КАГ не исключает возможности спонтанного ли-
зиса тромба, ставшего причиной ОКС. Косвенно это 
подтверждают повышенные значения D-димера. На 
наличие существенного миокардиального повреж-
дения указывает существенное повышение уровня 
тропонина I. Небольшое повышение миоглобина 
имеет сомнительное значение вследствие воспа-
ления стенки желчного пузыря. 

Установлению факта повреждения миокарда и 
его локализация помогла бы ЭКГ, но при полной 
дистальной АВ-блокаде комплексы QRS резко из-
менены как за счет замещающего ритма, так и за 
счет ЭКС. Динамика ЭКГ в правых грудных отведе-
ниях, выявленные на идиовентрикулярном ритме, 
не могут служить убедительным доказательством 
наличия или отсутствия очаговых изменений мио-
карда. Изменение QRS в отведении V1 с Qr на 
QS и уменьшение степени подъема сегмента ST 
в отведениях V1-2 напоминает раннюю обратную 
динамику при остром инфаркте миокарда. Однако 
при выраженных нарушениях внутрижелудочковой 
проводимости эти изменения не могут однозначно 
интерпретироваться. Таким образом, доступными 
средствами подтвердить или исключить диагноз 
инфаркта миокарда у данной пациентки не пред-
ставляется возможным. В этом случае не может быть 
подтвержден или снят диагноз ИБС. Для уточнения 
диагноза и структурно-функционального состояния 
сердца могут быть использованы такие методы, как 
перфузионная сцинтиграфия миокарда или маг-
нитно-резонансная томография сердца [6]. Данные 
методы позволяют с высокой точностью определить 
структуру ткани миокарда, ее жизнеспособность, 
оценить интегральную и регионарную функции ле-
вого желудочка [7]. 

Альтернативным диагнозом основного заболе-
вания может быть миокардит, что для возраста и 
пола пациентки представляется вполне вероятным 
[8]. Для миокардита типичны неизмененные коро-
нарные сосуды, хотя гемодинамически незначимые 
бляшки не исключаются. Также для миокардита, 
особенно с диффузным поражением, характерно 
повышение уровней биохимических маркеров 
миокардиального повреждения [9]. Стандартом 
диагностики миокардитов на сегодняшний день 
остаются данные эндомиокардиальной биопсии. 
В то же время магнитно-резонансная томография 
сердца также может быть полезна для дифферен-
циальной диагностики некоронарогенных процес-
сов в миокарде. Возможно, к развитию аритмии 
привело сочетание ряда факторов, в том числе 
наличие генетической предрасположенности к на-
рушениям ритма сердца. 

Электрокардиографическая картина. Измене-
ния ЭКГ продемонстрировали следующее. Амбула-
торная ЭКГ не имела указаний на патологию. Нет 
данных о том, возникла ли АВ-блокада изначально 
как дистальная или ей предшествовали менее зло-
качественные нарушения АВ-проводимости. Судя 
по анамнезу, они были не исключены. Замещающий 
желудочковый ритм при АВ-блокаде, вероятно, 
идиовентрикулярный, из левого желудочка (рис. 1). 

Изменения сегмента ST могут быть следствием 
ишемического повреждения миокарда или нару-
шенной деполяризации. Имеющиеся изменения 
на ЭКГ на момент поступления не позволяют ни 
подтвердить, ни отвергнуть диагноз инфаркта мио-
карда. Данные КАГ не имели указаний на наличие 
гемодинамически значимых стенозов или окклюзии 
коронарных артерий. По имеющимся данным, уста-
новленный ЭКС функционировал в режиме VVI. 
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Через несколько часов зафиксирован замеща-
ющий желудочковый ритм с частотой 75 в мин, 
вероятно, правожелудочкового происхождения. 
Конфигурация комплекса QRS типа Qr в отведении 
V1 и типа QS в отведениях V2-3, выраженный подъ-

ем ST в V1-2, депрессия ST в отведениях II, III, aVF, 
V3-6 представлена на (рис. 2). 

Данные изменения характерны как для комплек-
сов правожелудочкового происхождения, так и для 
инфаркта передней и перегородочной локализации. 

Рис. 1. Полная дистальная АВ-блокада, ритм желудочков – 40 в мин

Рис. 2. Ускоренный идиовентрикулярный ритм (отведения I, II, III и V1,V2,V3 – слева)
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При замещающем желудочковом ритме оценка та-
ких изменений не может быть однозначной. Через 
8 ч зарегистрирован аналогичный ритм, при этом 
конфигурация QRS в отведении V1 сменилась с Qr 
на QS, а также уменьшилась степень подъема сег-
мента ST в отведениях V1-2. Несмотря на сходство 
этих изменений с обратной динамикой при остром 
инфаркте, они не могут определенно подтвердить 
диагноз инфаркта миокарда.

 Утром следующего дня регистрируется ритм ЭКС 
70 в мин и правожелудочковая бигеминия. Конфигу-
рация QRS в экстрасистолических комплексах со-
ответствует ранее зафиксированным желудочковым 
ритмам, в них же сохраняются прежние подъемы и 
депрессии сегмента ST (рис. 3). 

На следующий день ритм ЭКС перебивается 
эпизодом правожелудочковой тахикардии (ЖТ) с 

Рис. 3. Ритм ЭКС 70 в мин, правожелудочковая бигеминия

Рис. 4. Правожелудочковая тахикардия (отведения I, II, III и V1,V2,V3 – слева)

частотой 120 в мин. Конфигурации комплексов QRS 
при ЖТ в целом соответствовала зафиксированным 
ранее желудочковым ритмам (рис. 4). 

Пациентка получала лечение в отделении интен-
сивной терапии, где осуществлялось мониторное 
наблюдение, включая ЭКГ. Был зарегистрирован 
эпизод устойчивой мономорфной ЖТ с частотой 
200 (рис. 5). 

Установить происхождение ЖТ по мониторной 
регистрации не представляется возможным, однако 
можно предположить, что она стала следствием 
дальнейшей активации вышеуказанного правоже-
лудочкового очага.

Выводы. Динамика ЭКГ показывает, что при 
полной АВ-блокаде первоначально замещающим 
ритмом был левожелудочковый ритм с частотой 40 в 
мин, при котором наблюдались умеренные наруше-
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ния гемодинамики. В дальнейшем, при установлен-
ном ЭКС, появился более частый замещающий ритм 
правожелудочкового происхождения, достигавший 
частоты 75 и 92 в мин. Активность данного ритма 
в течение суток постепенно возрастала, перебивая 
работу ЭКС. Вероятно, правожелудочковый ритм 
перешел в желудочковую тахикардию с частотой 120 
в мин. Данная частота считается для ЖТ небольшой, 
но нарушения гемодинамики уже присутствовали. В 
дальнейшем, в течение короткого времени, развился 
эпизод устойчивой мономорфной ЖТ. На монитор-
ной записи зарегистрированы сливные комплексы, 
являющиеся характерным признаком желудочкового 
происхождения тахикардии. 

Дальнейшая тактика ведения таких пациентов 
предполагает решение следующих вопросов. Кон-
сультация аритмолога для определения патогенеза 
множественных нарушений ритма и проводимости 
[10]. Оптимизация режима электрокардиостимуля-
ции предположительно в режиме 3D. Также следует 
оценить возможность проведения электрофизио-
логического исследования для решения вопроса о 
необходимости инвазивного лечения желудочковых 
нарушений ритма [11, 12]. Альтернативным вариан-
том ведения является установка кардиовертера-де-
фибриллятора [13]. Желательным представляется 
выяснение наличия или отсутствия перенесенного 
инфаркта миокарда, для чего можно использо-
вать перфузионную сцинтиграфию миокарда или 
магнитно-резонансную томографию сердца. Целе-
сообразным является установление предположи-
тельной причины развития АВ-блокады, что также 
могут частично прояснить вышеуказанные методы 
[14]. Проведение генетического типирования для 
выявления возможных врожденных нарушений 
электрической функции миокарда, предраспола-
гающих к идиопатическим нарушениям ритма [15]. 
Периодический контроль сердечного ритма методом 
холтеровского мониторирования для оценки эф-
фективности антиаритмических мероприятий и со-
стояния АВ-проводимости. Проведение и контроль 
антикоагулянтной терапии, а также лечение основ-
ного заболевания, если таковое будет выявлено и 
подтверждено [16, 17]. 

Выводы. Приведенный клинический случай 
демонстрирует сочетание различных нарушений 

ритма и проводимости у пациентки в отсутствие 
убедительных данных об основном сердечно-со-
судистом заболевании. Первоначально развилась 
полная АВ-блокада дистального типа, к которой в 
дальнейшем присоединилась повышенная аритми-
ческая активность правого желудочка. Возможными 
причинами являются инфаркт миокарда, миокардит 
и ишемический синдром вследствие поражения 
дистальных отделов мелких ветвей коронарных ар-
терий. Аритмогенная дисплазия правого желудочка 
мало вероятна в связи с отсутствием характерных 
изменений по данным эхокардиографии [18]. Не ис-
ключено, что к развитию аритмии привело сочетание 
ряда факторов, в том числе наличие генетической 
предрасположенности к нарушениям ритма сердца. 

Прозрачность исследования. Исследование 
не имело спонсорской поддержки. Авторы несут 
полную ответственность за предоставление 
окончательной версии рукописи в печать.
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Реферат. Цель – показать возможности влияния на прогноз выживания пациента с крайне тяжелой, осложненной 
хронической обструктивной болезнью легких малоинвазивных торакальных методик. Материал и методы. 
Представление клинического случая осложненного течения хронической обструктивной болезни легких, опре-
делившего потребность в регоспитализации, и необходимость дополнительного подключения малоинвазивных 
эндоскопических манипуляций. Результаты и их обсуждение. У пациента с эмфизематозным фенотипом 
крайне тяжелой хронической обструктивной болезни легких в день выписки из стационара внезапно усилилась 
одышка. В качестве возможной причины прогрессирования дыхательной недостаточности рассматривался 
спонтанный пневмоторакс. В процессе диагностического поиска была выявлена гигантская булла левого лег-
кого со смещением органов средостения. Булла образовалась в результате слияния небольших булл верхней 
доли. Открытая торакотомия представляла большую опасность с учетом коморбидной патологии и морфо-
функционального состояния легких. Под бронхоскопическим контролем была проведена установка клапанного 
бронхоблокатора в левый верхнедолевой бронх. Эта малоинвазивная манипуляция имела определяющее зна-
чение для выживания пациента. Выводы. Помимо подбора адекватной бронхолитической и оксигенотерапии, 
следует помнить о возможностях командных методов работы пульмонологов и торакальных хирургов в случаях 
тяжелого и крайне тяжелого осложненного течения хронической обструктивной болезни легких у пациента со 
значимым коморбидом.
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В докладе экспертов GOLD (2019) хрониче-
ская обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) 

определяется как распространенное заболевание, 
которое можно предотвратить и лечить, характе-
ризующееся персистирующими респираторными 
симптомами и ограничением скорости воздушного 
потока, которое связано с бронхиальными и/или 
альвеолярными нарушениями, обычно вызывае-
мыми значительным воздействием повреждающих 
частиц или газов [1]. Исследование, проведенное 
в 12 регионах Российской Федерации, показало 
значимую распространенность ХОБЛ (15,3%), что 
связано с высокими показателями курения среди 
населения России [2]. Актуальность заболевания 
также во многом обусловлена тем, что ХОБЛ призна-
ется одной из ведущих причин смертности во всем 
мире. Увеличение смертности населения, связан-
ного с ХОБЛ, во многом обусловлено нарастающей 
эпидемией табакокурения, снижением смертности 
от других распространенных причин смерти (напри-
мер, ишемической болезни сердца, инфекционных 
болезней), старением населения мира, особенно в 
странах с высоким уровнем дохода, актуализацией 
бедности и низкого социально-экономического ста-

туса населения в условиях мирового финансового 
кризиса, а также дефицита эффективных методов 
лечения, способных модифицировать течение за-
болевания [1, 3]. 

Весьма важным для прогноза течения ХОБЛ 
является частота обострений заболевания, отри-
цательно влияющих на качество жизни пациентов, 
ускоряющих прогрессирование заболевания, при-
водящих к повторным госпитализациям и леталь-
ным исходам [4, 5]. Была показана высокая доля 
пациентов с частыми обострениями в российской 
популяции пациентов с ХОБЛ, доходящая до 51%, 
при этом частота тяжелого течения заболевания 
верифицировалась в 53% случаев [6]. 

Пациенты, госпитализируемые с тяжелыми обо-
стрениями, являются весьма уязвимой группой: 
каждое новое тяжелое обострение увеличивает 
вероятность летального исхода. Во многом это 
определяется высокой долей сердечно-сосудистого 
коморбида у пациентов с тяжелой и крайне тяжелой 
ХОБЛ, а также с увеличением вероятности ослож-
нений в течении заболевания, как легочных, так и 
внелегочных [5]. Логично предположить, что раннее 
выявление и эффективное лечение обострений 

Ключевые слова: ХОБЛ, осложнение, клапанный бронхоблокатор.
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Abstract. Aim. To show the possible impact of minimally invasive thoracic procedures on the survival rate in patients 
with severe chronic obstructive pulmonary disease COPD. Material and methods. A clinical case of complicated course 
of COPD, required readmission and additional minimally invasive endoscopic manipulations is reviewed. Results and 
discussion. A patient with emphysema phenotype of very severe COPD had sudden breathlessness on the day of 
discharge. Spontaneous pneumothorax was considered as a possible cause of respiratory failure progression. During 
the diagnostic search, a giant bulla of the left lung with a mediastinal shift was founded. The bulla was formed by the 
merge of small upper lobe bullae. Due to comorbidity and morpho-functional state of the lungs open thoracotomy was 
a great risk. A bronchoscopic valvular bronchial blocker installed in left proximal bronchus. This minimally invasive 
manipulation was crucial for the survival of the patient. Conclusion. In cases of severe and very severe complicated 
course of COPD in patients with signifi cant comorbidities the selection of adequate medical and oxygen therapy, must 
be accompanied with the opportunities of pulmonologists and thoracic surgeons cooperation.
Key words: COPD, complication, valvular bronchial blocker.
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ХОБЛ сокращает их длительность, улучшает каче-
ство жизни пациентов, снижает риск госпитализаций 
и смерти [7].

Представляем клинический случай пациента с 
крайне тяжелым течением ХОБЛ, с нечастым тяже-
лым осложнением, определившим потребность в 
повторной госпитализации. 

Клинический случай. Пациент А., 1942 года рож-
дения, был доставлен в 23.50 в приемный покой го-
родского стационара бригадой скорой медицинской 
помощи с жалобами на выраженную инспираторную 
одышку в покое, слабость. Страдает хронической 
обструктивной болезнью легких свыше 11 лет, от-
мечает частые обострения (практически ежегодно 
лечится стационарно). Ранее курил около 50 лет. 
Работал пожарным, с 2002 г. – инвалид II группы 
по основному заболеванию. В 2011 г. переболел 
туберкулезом легких, в 2013 г. снят с диспансер-
ного учета. Амбулаторно применяет ингаляции 
будесонида/формотерола и тиотропия Респимат®, 
по потребности – фенотерола/ипратропия, а также 
антигипертензивную терапию лозартаном по поводу 
сопутствующей артериальной гипертензии. Какой-
либо аллергии ранее не замечал.

Через 14 дней с клиническим улучшением был 
выписан из отделения терапии, где получал ста-
ционарное лечение в связи с обострением ХОБЛ. 
Данные рентгенограммы пациента при выписке 
представлены на рис. 1.

Днем у пациента развилась острая задержка мо-
чи, и он был консультирован по неотложным показа-
ниям в урологической клинике, где ему была оказана 
консервативная помощь. Вечером стал отмечать 
появление и нарастание инспираторной одышки. 

Обычная в таких случаях практика ингаляции через 
небулайзер будесонида и фенотерола/ипратропия 
не принесла какого-либо облегчения, в связи с чем 
вызвал бригаду скорой медицинской помощи.

При осмотре в приемном покое состояние тя-
желое: ортопноэ, одышка с частотой дыхательных 
движений 28 в мин, диффузный цианоз лица. Тем-
пература тела в пределах нормы, индекс массы 
тела – 22 кг/м2. Грудная клетка с увеличением перед-
незадних размеров, мышцы участвуют в дыхании. 
Перкуторно коробочный звук. При аускультации 
дыхание ослаблено, рассеянные, разнокалиберные 
сухие хрипы. Сатурация кислорода при комнат-
ном воздухе (SpO2) составляет 85%. Тоны сердца 
приглушены, аритмичны за счет экстрасистолии с 
числом сердечных сокращений (ЧСС) 116 в мин, 
артериальное давление (АД) – 130 мм рт.ст. Живот 
несколько вздут, пальпаторно безболезнен. 

Госпитализирован с предварительным диагнозом 
«ХОБЛ в фазе обострения, крайне тяжелое течение, 
пневмосклероз, пневмофиброз, дыхательная недо-
статочность 3-й степени тяжести. Гипертоническая 
болезнь 3-й степени тяжести, риск 3, хроническая 
сердечная недостаточность 1, функциональный 
класс III», по тяжести состояния из приемного покоя 
сразу переведен в отделение реанимации и интен-
сивной терапии (ОРИТ). 

Назначены внутривенные инфузии преднизолона 
60 мг, эуфиллина 5 мл, гепарина, левофлоксацина 
500 мг 2 раза в день, ингаляции будесонида (500 мкг 
2 раза в день) и фенотерола/ипратропия (15 капель 
2 раза в день) через небулайзер, даны таблетки 
амброксола. В связи с прогрессированием одышки 
была сделана инъекция промедола. 

Рис. 1. Рентгенограмма органов грудной клетки пациента А. при выписке из стационара
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В анализах крови при госпитализации отмечался 
лейкоцитоз (15,28×109/л), в лейкоформуле: палочко-
ядерные – 5%, сегментоядерные – 85%, лимфоци-
ты – 8%, моноциты – 2%, эозинофилы – 0%, СОЭ – 
12 мм/ч, гемоглобин – 131 г/л. В биохимическом ана-
лизе: повышение глюкозы (10,12 ммоль/л), мочеви-
ны (16,07 ммоль/л) и креатинина (218,48 мкмоль/л). 
В анализе мочи – единичная микрогематурия. На 
электрокардиограмме (ЭКГ) – частые наджелудочко-
вые экстрасистолы, признаков острого коронарного 
повреждения не выявлено. Описание рентгенологи-
ческого исследования органов грудной клетки: «на 
фоне пневмофиброза, пневмосклероза в проекции 
левого легкого гигантское полостное тенеобразо-
вание с тонкими стенками – киста левого легкого/
средостения?» (рис. 2).

На следующий день госпитализации был ос-
мотрен пульмонологом. Обращено внимание на 
тяжесть в грудной клетке (помимо актуальной 
одышки), выраженную асимметричность дыхания 
с резким ослаблением проведения дыхательных 
шумов слева. Сухие хрипы рассеянного характера 
выслушивались в небольшом количестве. Сохра-
нялось тяжелое состояние с ортопноэ, частота ды-
хательных движений (ЧДД) – 26 в мин, SрO2 – 95% 
при назальной инсуфляции кислорода через канюли. 
Отмечалась небольшая асимметричная пастозность 
на уровне голеностопов. С учетом остроты ухуд-
шения состояния заподозрено осложнение в виде 
пневмоторакса на фоне буллезной эмфиземы легких 
(хотя признаков подкожной эмфиземы на грудной 
клетке в момент осмотра не было), не исключалась 
и тромбоэмболия легочной артерии (на следующий 
день госпитализации на фоне появившейся тен-
денции к артериальной гипотензии и нарастания 

одышки вновь была сделана инъекция промедола). 
Рекомендовано определение D-димера, проведение 
эхокардиографии (для объективизации давления в 
легочной артерии) и срочное рентгенотомографи-
ческое исследование грудной клетки. По лечению: 
увеличены суточные дозы ингаляций будесонида 
(до 2000 мкг) и фенотерола/ипратропия через не-
булайзер.

На серии снимков мультиспиральной компью-
терной томографии (МСКТ) органов грудной клетки, 
выполненной на 4-й день госпитализации, отмечено: 
«трахея, главные, долевые, сегментарные и субсег-
ментарные бронхи проходимы, просвет не сужен, 
стенки умеренно утолщены. Легкие неравномерно 
повышенной пневматизации, легочной рисунок 
умеренно обогащен преимущественно за счет брон-
хососудистого, интерстициального компонентов, 
выраженно деформирован. Наблюдаются признаки 
диффузной центрилобулярной, парасептальной, 
панлобулярной эмфиземы, более выраженной в 
верхних долях, в S6 и базальных отделах легких с 
участками буллезных вздутий, дистрофией легоч-
ной ткани. Гигантская булла в верхней доле левого 
легкого размером 163×110×100 мм со смещением 
средостения вправо. С обеих сторон на верхушках 
легких – локальные пневмофиброзные изменения, 
умеренно выраженные плевроапикальные, плев-
рокостальные фиброзные спайки. Корни легких – 
структурные, фиброзно уплотнены. Свободной 
жидкости в плевральных полостях не выявлено. 
Внутригрудные лимфоузлы не увеличены, мягкие 
ткани грудной клетки не изменены. Костно-деструк-
тивных изменений не выявлено» (рис. 3). 

В связи с сохраняющейся нестабильностью 
пациента и тяжелой одышкой, несмотря на адек-

Рис. 2. Рентгенограмма органов грудной клетки пациента А. в день повторной госпитализации
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ватную консервативную терапию, а также с учетом 
результатов МСКТ был приглашен торакальный 
хирург для уточнения дальнейшей тактики ведения. 
Заключение торакального хирурга: «гигантская бул-
лезная эмфизема слева из язычковых сегментов со 
смещением средостения». Целесообразность тора-
котомии поставлена под сомнение в виду отсутствия 
четких границ указанной буллы по нижнему краю, 
а также общему неблагоприятному соматическому 
фону. Была рекомендована установка клапанного 
бронхоблокатора в верхнедолевой бронх слева с 
целью «опорожнения» буллы и регресса смещения 
органов средостения. Процедуре предшествовала 
санационно-диагностическая фибробронхоскопия: 
«гортань в норме, слизистая трахеи и бронхов розо-
вые, карина острая. Гнойная мокрота справа из В6 и 
слева из верхнедолевого бронха (больше из В4-5)». 
Под местной анестезией после премедикации в 
левый верхнедолевой бронх под бронхологическим 
контролем установлен и зафиксирован клапанный 
бронхоблокатор диаметром 12 мм (рис. 4).

Уже на следующий день впервые за все время 
госпитализации пациент отметил уменьшение одыш-
ки. На контрольной рентгенограмме органов грудной 
клетки данных об описываемой ранее полости нет, в 
левой плевральной полости на фоне плевральных 

сращений небольшое количество выпота, смещения 
органов средостения нет (рис. 5).

На фоне стабилизации состояния пациент был 
переведен из ОРИТ в отделение терапии и в после-
дующем выписан домой на амбулаторное лечение и 
наблюдение. Были даны рекомендации по ингаля-
ционной бронхолитической, противовоспалительной 
и оксигенотерапии.

Исторически клапанные бронхоблокаторы в 
России получили распространение у пациентов с 
осложненными формами туберкулеза легких: для 
лечения легочных кровотечений, эмпием плевры с 
пиопневмотораксом, для закрытия бронхиальных 
свищей [8]. В данном клиническом случае пока-
зания к установке клапанного бронхоблокатора у 
пациента с буллезной эмфиземой на фоне ХОБЛ 
с гигантской буллой, образовавшейся в резуль-
тате слияния рядом расположенных булл, были 
очень похожими, как и в случае с бронхиальным 
свищом, осложненном пиопневмотораксом. По 
всей видимости, слияние булл в одну гигантскую 
произошло в результате повышения давления в 
дыхательных путях на фоне кашля, спровоциро-
ванного нагрузкой, вдыханием холодного воздуха 
и усилиями пациента в связи с острой задержкой 
мочи. Установка бронхоблокатора позволила 

Рис. 3. Мультиспиральная компьютерная томография  органов грудной клетки на 4-й день госпитализации 
(описание в тексте)

Рис. 4. Клапанный бронхоблокатор (а); его расположение в левом верхнедолевом бронхе (б)

а б
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опорожнить буллу через механизм клапана и тем 
самым уменьшить давление на близлежащую 
легочную ткань и органы средостения, благопри-
ятно воздействуя на оксигенационный потенциал 
расправившихся легких. Тем самым удалось из-
бежать прогностически очень опасной в данном 
случае торакотомии с последующей лобэктомией, 
так как гигантская булла фактически прорастала 
в близлежащую эмфизематозную ткань легких и 
минимизировала возможность адекватного клипи-
рования операционной раны. Установка клапан-
ного бронхоблокатора в данном случае позволила 
оказать симптоматическое влияние на тяжесть 
дыхательной недостаточности и скорректировать 
неблагоприятный прогноз по выживанию пациента. 

Выводы. Данный клинический случай должен 
привлечь внимание пульмонологов и торакальных 
хирургов к нечастым (в отличие от пневмоторак-
са) острым осложнениям буллезной эмфиземы и 
малоинвазивным методам их лечения в команде 
в дополнение к традиционной бронхолитической 
и оксигенотерапии пациентов с тяжелой и крайне 
тяжелой формой ХОБЛ.

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

Декларация о финансовых и других взаимо-
отношениях. Все авторы принимали участие в 
разработке концепции, дизайна исследования и в 
написании рукописи. Окончательная версия руко-
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