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ГИПОКСИ-ГИПЕРОКСИТЕРАПИЯ В ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ КОМОРБИДНОЙ 
КАРДИАЛЬНОЙ ПАТОЛОГИЕЙ

Проблема коморбидности/мультиморбидно-
сти является доминирующей в современной кли-
нической кардиологии [7]. Стабильная стенокар-
дия (СС) и гипертоническая болезнь (ГБ) явля-
ются составляющими самой частой коморбид-
ности у кардиологического контингента боль-
ных и по разным оценкам достигает 60-80% [5]. 

Однако на сегодняшний день большин-
ство исследований носят преимущественно 
мононозо-логический характер, что не позво-
ляет в полной мере проанализировать факто-
ры риска, прогнозы развития какой-либо одной 
нозологии, эффективно решать вопросы их про-
филактики и лечения [1].

Продолжаются поиски новых направлений 
медикаментозного и немедикаментозного ле-
чения такой патологии. Одним из компонентов 
комплексной лечебно-профилактической тера-
пии является уже известная и хорошо зареко-
мендовавшая интервальная нормобарическая 
гипокситерапия (ИНБГТ), обладающая комплек-
сом позитивных противоишемических свойств 
[2-3]. В последние годы дальнейшее ее разви-
тие и совершенствование привело к созданию 
гипокси-гиперокситерапии (ГГТ), выгодно от-
личающейся от ИНБГТ [6-7].

Цель исследования заключалась в сравни-
тельном анализе влияния нескольких терапев-
тических направлений (традиционного медика-
ментозного, традиционного с метаболитопроп-
ными средствами в липосомальной форме, тра-
диционного и липосомального с ИНБГТ и тради-
ционного и липосомального с ГГТ) на клиниче-
ские параметры ишемическо-гипертензивного 
синдрома у гипертензивных больных СС.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы

В исследование включено 219 больных СС и 
ГБ, которые были ознакомлены с дизайном, це-
лью, задачами, длительностью исследования, ча-
стотой визитов и после получения соответству-

ющих разъяснений и ответов на вопросы, до-
бровольно подписали информированное согла-
сие на участие в проекте. Исследование прово-
дилось в рамках научно-исследовательских тем 
кафедры пропедевтической и внутренней меди-
цины ГООВПО «Донецкий национальный меди-
цинский университет им. М. Горького» «Приме-
нение интервальной нормобарической гипок-
ситерапии в комплексном лечении моноорган-
ной и сочетанной терапевтической патологии», 
«Разработка, патогенетическое обоснование и 
внедрение методов липосомальной и адаптаци-
онной терапии в комплексном лечении мононо-
зологической и мультинозологической терапев-
тической патологии», а также комплексирован-
ной темы «Разработка и оптимизация методов 
органопротекции при заболеваниях сердечно-
сосудистой и бронхолегочной системы и их со-
четании» с 2009 по 2018 годы.

Критерии включения: возраст больных и здо-
ровых от 42 до 56 лет, эссенциальный характер 
гипертензивного синдрома, ГБ 1-2 стадии и 1-3 
степени, СС 1-2 функциональных классов, хро-
ническая сердечная недостаточность 1-2А ста-
дии (по Василенко-Стражеско). 

Верификацию СС и установление ее функ-
ционального класса осуществляли посредством 
холтеровского кардиомониторирования с лест-
ничными пробами (кардиомониторы «Cardio 
Tens», «Meditech», Венгрия и «Кардиотехника»-
04-АД-3(М), «Incart», Россия); велоэргометрии 
(велоэргометр «Ergometrics 900», «Jaeger», Гер-
мания), и/или (по показаниям) чреспищеводной 
электрокардиостимуляции (стимулятор “Servo-
card SC 100 T-Hellige”, Германия). 

Методом случайной выборки больные были 
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рандомизированы в 4 статистически гомоген-
ные группы наблюдения, которые не различа-
лись между собой по полу (c2=0,7, р=0,3; c2=1,9, 
р=0,08; c2=0,1, р=0,9; c2=1,1, р=0,09), возрасту 
(t=0,7, р=0,2; t=1,1, р=0,13; t=1,3, р=0,09; t=0,5, 
р=1,8), продолжительности (t=1,8, р=0,06; t=0,3, 
р=0,6; t=0,5, р=0,4; t=0,1, р=0,8) и клиническим 
проявлениям стенокардитического и гипертен-
зивного синдромов (c2=1,4, р=0,08; c2=0,9, р=0,2; 
c2=0,5, р=0,2; c2=1,8, р=0,06). 

В 1-ю группу наблюдения включены паци-
енты, которые получали только традиционное 
медикаментозное лечение гипертензивного и 
ишемического синдромов, предписанное дей-
ствующими стандартами. 

Пациенты 2-ой группы в дополнении к ана-
логичной терапии получали липосомальные 
препараты как компонент противоишемиче-
ской/антигипоксической терапии. «Липин» (ли-
посомальный фосфатидилхолин) по 0,5 г вну-
тривенно капельно утром на 50 мл физиологи-
ческого раствора хлорида натрия. «Липофлавон» 
(27,5 мг липосомального лецитина-стандарта и 
0,75 мг кверцетина вечером) внутривенно вече-

ром (производственное объединение «Биолек», 
Харьков, Украина). В дополнении 0,5 г «Липина» 
вводили ингаляционно при помощи ультразву-
кового небулайзера. Базовый курс лечения со-
ставил 10 дней. В последующем аналогичные 
курсы липосомального лечения проводились 4 
раза в год по 10 дней каждый.

3-ей группе наблюдения проводилась как 
стандартная, так и липосомальная терапия, но 
в сопровождении с сеансами ИНБГТ в режиме 
5х5х5 (универсальный гипокси-гипероксикатор 
«Тибет-4», «Newlife», Россия-США). 

4-ой группе наблюдения проводилась как 
стандартная, так и липосомальная терапия, но в 
сопровождении с сеансами ГГТ (универсальный 
гипокси-гипероксикатор «Тибет-4», «Newlife», 
Россия-США). Использовали модифицирован-
ную методику Глазачева О.С. [2-3].  Процедуры 
ГГТ начинали с подачи через маску гипоксиче-
ской смеси с 11% концентрацией кислорода (5-7 
минут), затем 2-3 минуты подавали гиперокси-
ческую газовую смесь с 30% (до 40%) кислоро-
да. Длительность гипоксического воздействия и 
последующей гипероксии зависела от индиви-

Таблица.
Динамика основных клинических показателей 

Основные клинические 
показатели Этапы

Группы больных

1-я группа
(n=73)

2-я группа
(n=72)

3-я группа
(n=74)

4-я группа
(n=71)

Частота приступов стенокардии 
за сутки

I 3,1±0,05 3,0±0,03 3,2±0,05 3,1±0,08

II 2,9±0,09 2,6±0,07 2,1±0,063,7 1,5±0,043,5,6,7

Частота безболевой ишемии 
миокарда за сутки

I 6,7±0,07 6,8±0,06 6,9±0,07 6,7±0,07

II 6,4±0,08 6,0±0,05 4,8±0,062,4,7 3,6±0,103,5,6,7

Частота желудочковой 
экстрасистолии, %

I 24(32,9%) 25(34,7%) 23(31,1%) 26(36,6%)

II 17(23,3%)7 13(18,1%)1,7 12(16,2%)2,7 7(9,9%)3,5,6,7

Частота неэффективности 
нитратов, %

I 12(16,4%) 15(20,8%) 12(16,2%) 13(18,3%)

II 34(46,6%)7 35(48,6%)7 27(36,5%)2,4,7 20(28,2%)3,5,6,7

Частота достижения целевых 
значений АД, %

I 7(9,6%) 8(11,1%) 9(12,2%) 6(8,5%)

II 29(39,7%)7 30(41,7%)7 37(50,0%)2,4,7 45(63,4%)3,5,6,7

Частота физиологических ти-
пов суточной вариабельности 
артериального давления, %

I 5(6,8%) 6(8,3%) 5(6,8%) 5(7,0%)

II 19(20,0%)7 20(27,8%)7 28(37,8%)2,4,7 36(50,7%)3,5,6,7

Примечания: I – обследование до лечения, II – обследование через год; 1 – различия между аналогичными пока-
зателями в 1-ой и 2-ой группах статистически значимы; 2 – различия между аналогичными показателями в 1-ой 
и 3-ей группах статистически значимы; 3 – различия между аналогичными показателями в 1-ой и 4-ой группах 
статистически значимы; 4 – различия между аналогичными показателями во 2-ой и 3-ей группах статистически 
значимы; 5 – различия между аналогичными показателями во 2-ой и 4-ой группах статистически значимы; 6 – 
различия между аналогичными показателями в 3-ей и 4-ой группах статистически значимы; 7 – различия меж-
ду аналогичными показателями на 1-м и 2-м этапах наблюдения статистически значимы.
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дуальной гипоксической чувствительности па-
циента к гипоксии, а переключение между ре-
жимами гипокси-гиперокси осуществлялось ав-
томатически по специальным алгоритмам [8].

Клинико-лабораторные показатели оценива-
ли до начала лечения и через год. В течение это-
го времени пациенты получали суммарно 4 кур-
са ИНБГТ или ГГТ (1 раз в квартал) вместе с ли-
посомальными препаратами. 

Для измерения средних суточных значений 
систолического и диастолического артериаль-
ного давления (АД) пользовались кардиомони-
торами «Кардиотехника» – 04-АД-3 фирмы «In-
cart», Россия и «CardioTens» фирмы «Meditech», 
Венгрия.

Статистическую обработку результатов вы-
полняли при помощи программы Statistica v. 6 
(StatSoft, США). Табличные данные представ-
лены в виде средней (M) и ее ошибки (m). Нор-
мальность распределения анализировали в те-
сте Колмогоров-Смирнова. Исследуемые пара-
метры имели нормальное распределение, по-
этому в расчетах использовали критерий t для 
зависимых/независимых выборок. Минималь-
ный уровень значимости, при котором отверга-
лась нулевая гипотеза, был < 0,05.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е

Нами проанализированы клинические пара-
метры течения ишемическо-гипертензивного 
синдрома (см. табл.). Частота ежесуточных боле-
вых приступов стенокардии в группах больных 
при исходном исследовании составила 3 при-
ступа, однако частота безболевых состояний по 
данным холтеровского кардиомониторирова-
ния двукратно превосходила частоту болевых 
эпизодов (6,7/сутки). Таким образом, у больных 
СС и ГБ имеет место как болевые (классические), 
так и безболевые (неклассические) эпизоды, за-
регистрированные по результатам кардиомони-
торирования [4]. Относительно влияния разных 
режимов лечения на частоту болевых и не боле-
вых эпизодов, были получены разные результа-
ты. Так, в 1-ой группе при использовании только 
традиционного лечения, их частота имела тен-
денцию к снижению. Аналогичная направлен-
ность имела место во 2-ой группе наблюдения. 
Только в 3-ей группе по результатам лечения че-
рез год были получены статистически значимые 
различия частоты приступов стенокардии с раз-
ницей 1,1, а в 4-ой группе – 1,6 за сутки. Относи-
тельно влияния лечения на частоту безболевой 
ишемии миокарда, то статистически достовер-
ные различия зарегистрированы только в 3-ей и 
4-ой группах, а различия до и после лечения в 
них же составили 2,1 и 3,1 соотвественно. Раз-
личия между группами 3 и 4 были статистиче-

ски значимыми, а величина разницы на 2-м эта-
пе составила 0,6 и 1,2 соотвественно. 

При использовании ГГТ эффективность 
ИНБГТ удалось повысить чередованием корот-
ких гипоксических экспозиций гипероксиче-
скими «импульсами» [9]. В экспериментальных 
работах показано, что в курсе процедур комби-
нации периодов умеренной гипоксии и гипе-
роксии, эффективность адаптации к миокарди-
альной ишемии повышается за счет повышения 
интенсивности редокс-сигнала без углубления 
гипоксии, а режим тренировки «гипоксия/гипе-
роксия» более эффективно предупреждает раз-
витие АФК-индуцированные, стрессорные нару-
шения и увеличивает физическую выносливость 
животных по сравнению с режимом «гипоксия/
нормоксия» при ИНБГТ [11-12]. Причем трени-
рующие эффекты ГГТ в режиме «гипоксия/ги-
пероксия» развиваются быстрее по сравнению с 
традиционной методикой ИНБГТ [13].

Основным механизмом позитивного влия-
ния ГГТ является стимуляция опосредованной 
активацией гипоксия-индуцированного факто-
ра 1 и других сигнальных молекул экспрессии 
генов, которые отвечают за синтез эритропоэ-
тина, эндотелиального фактора роста, монокси-
да азота (важно с позиции системной и локаль-
ной вазодилатации, понижения системного дав-
ления) и других транскрипционных факторов, 
инициирующих множественные внутриклеточ-
ные, органные и системные эффекты [14, 18]. 
Наше внимание привлекла возможность повы-
шения эффективности гипокситерапии чередо-
ванием коротких гипоксических экспозиций не 
нормоксическими, а гипероксическими интер-
валами в 4-ой группе наблюдения, подавая в эти 
периоды пациенту через маску газовую смесь 
с содержанием кислорода – 30, иногда 40%. Из-
вестно, что одним из ключевых механизмов за-
пуска адаптивных ответов организма на гипок-
сию является индукция активных форм кисло-
рода, инициирующие транскрипцию многих ре-
гуляторных факторов: процессы антиоксидант-
ной защиты, противовоспалительный потенци-
ал, эффективность утилизации кислорода мито-
хондриями и пр. [15, 17]. Совмещение гипокси-
ческих и гипероксических (вместо нормоксиче-
ских, как при ИНБГТ) эпизодов при тренировке 
позволит усилить синтез активных форм кисло-
рода индуцируемый сигнал без углубления ги-
поксии. Применение такого режима в сравне-
нии с традиционными ИНБГТ оказывает более 
выраженные мембраносохраняющие эффек-
ты, более существенно и оперативно повышает 
стрессорную и гипоксическую устойчивость ми-
окарда, почек и мозга, повышает мощность ан-
тиоксидантных защитных механизмов [16]. 
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Желудочковые нарушения ритма в подавля-
ющем числе случаев были представлены раз-
личной степенью тяжести желудочковой экстра-
систолии. В подавляющем числе случаев желу-
дочковая экстрасистолия была зависима от со-
стояния коронарного кровотока, т.е. носила вто-
ричный (ишемический) характер. Во всех груп-
пах были получены статистически достоверные 
различия до и после лечения (9,6; 16,6; 14,9 и 
26,6%).  

Нитратная толерантность является одним из 
краеугольных камней терапии СС и с течением 
времени ее частота только увеличивалась, прак-
тически пропорционально во всех группах – на 
30,2; 27,8; 37,8 и 9,9; соотвественно. Следует от-
метить, что при ГГТ состояние нитратной то-
лерантности было статистически достоверно 
меньшим, чем при использовании  других мето-
дик, в том числе и ИНБГТ. 

Частота достижения целевых цифр давления 
в группах на 2-м этапе лечения составила 39,7; 
41,7; 50,0 и 63,4%. При этом различия между 
1-ой и 2-ой группами отсутствовали. Наблюда-
ется существенный прирост данного показателя 
при использовании методик гипокситерапии с 
преобладанием ГГТ. 

Частота физиологических колебаний артери-
ального давления в группах больных составила 
20,0; 27,8; 37,8 и 50,7% соотвественно, а разли-
чия до и после лечения – 13,2; 19,5; 31,0 и 43,7% 
соотвественно. Из приведенных данных следу-
ет, что адаптационные методики способствова-
ли более выраженному приросту частоты фи-
зиологических суточных вариантов колебания 
давления.

Есть основания полагать, что в основе проти-
воишемического влияния гипоксических мето-
дик (ИНБГТ и ГГТ) лежит комплекс механизмов, 
индуцируемых в первом случае тренировкой 
гипоксия-нормоксия, а во втором – гипоксия-
гипероксия [3, 6, 9, 16, 18]. При использова-
нии последней достигается двойной эффект, 
как за счет чередования состояния гипоксия-
нормоксия, так и за счет дополнительной им-
прегнации кислорода в условиях повышенно-
го парциального давления. По мнению пред-
ставленных авторов, основной клинический эф-
фект (противоишемический, антигипертензив-
ный, противоаритмический) реализуется при 
помощи активации синтеза оксида азота. Ска-
занное особенно явственно продемонстриро-
вано на обратимости частоты безболевой ише-
мии миокарда, оптимальном снижении артери-
ального давления и возвращении его суточных 
колебаний к физиологическим (типы dipper или 
non dipper). Именно восстановление секреции/
высвобождения/чувствительности NO является 

главным физиологическим механизмом, про-
тивостоящим комплексу патофизиологических 
механизмов. Вполне понятно, что многие ме-
ханизмы в этом случае потенциально обрати-
мы. В тех же случаях, когда в основе лежат необ-
ратимые (органические) изменения (кальцини-
рованная атеросклеротическая бляшка, фиброз, 
воспаление) такие методы во многом оказыва-
ются неэффективными как при использовании 
медикаментозных, так и гипоксических мето-
дик.

В Ы В О Д Ы

1. У больных сочетанной кардиальной пато-
логией установлен смешанный характер ише-
мических проявлений (классических приступов 
стенокардии и безболевой ишемии  миокарда), с 
двукратным преобладанием безболевых эпизо-
дов над болевыми приступами.

2. Традиционное лечение и аналогичное с ли-
посомальными препаратами фосфатидилхоли-
на/кверцетина практически не оказывало вли-
яния на частоту безболевых эпизодов ишемии. 
Антиангинальный эффект «гипоксических» ме-
тодик (ИНБГТ и ГГТ) проявлялся как существен-
ным урежением стенокардитических присту-
пов, так и частоты безболевой ишемии миокар-
да, что достигалось влиянием преимущественно 
на потенциально обратимые механизмы, лежа-
щие в основе ангинального синдрома.

3. Желудочковая экстрасистолия в условиях 
кардиальной коморбидности встречалась у каж-
дого 3-4 пациента и носила вторичный харак-
тер, зависимый от выраженности ишемии. Эф-
фективность влияния лечения на частоту желу-
дочковой экстрасистолии у представителей 2-ой 
и 3-ей группы были практически идентичными, 
в то время как в 4-ой группе она была макси-
мальной среди всех режимов лечения.

4. Нитратная толерантность на фоне лече-
ния с использованием традиционных медика-
ментозных методов и с добавлением липосо-
мальных форм фосфатидилхолина/кверцети-
на возросла в 2 раза по сравнению с исходны-
ми значениями. Частота неэффективности ни-
тратов у представителей 3-ей группы была ста-
тистически меньшей, чем в 1-ой и 2-ой. Часто-
та нитратной толерантности была наименьшей 
на 2-м этапе лечения при использовании мето-
дики ГГТ.

5. Исходные показатели достижения целе-
вого уровня давления в группах наблюдения не 
превышали 12%. Если на фоне годичного лече-
ния в 1-ой и 2-ой группах частота достижения 
оптимального уровня давления составила всего 
40%, то на фоне ИНБГТ больше – до 50%, а с ис-
пользованием методики ГГТ – до 63,4%. Исполь-
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зование гипоксических методик в комплексном 
лечении гипертензивного синдрома позволя-
ет потенцировать антигипертензивный эффект 
базисной медикаментозной терапии. 

6. Частота оптимальных (физиологических) 
типов суточной вариабельности артериального 

давления у представителей 3-ей группы стати-
стически значимо превосходила результаты ле-
чения в 1-ой и 2-ой группах, но максимальное 
значение показателя было достигнуто в 4-ой 
группе (50,7%) при использовании методики 
ГГТ.
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ГИПОКСИ-ГИПЕРОКСИТЕРАПИЯ В ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ КОМОРБИДНОЙ КАРДИАЛЬНОЙ ПАТОЛОГИЕЙ

Применение гипокси-гиперокситерапии в ком-
плексе лечебных мероприятий при сочетанной кар-
диальной патологии у гипертензивных больных сте-
нокардией напряжения позволяет получить дополни-
тельный противоишемический эффект как по влия-
нию на болевые, так и в большей степени на безболе-
вые эпизоды, значительно снизить частоту ишемия-
зависимых желудочковых нарушений ритма, более 

эффективно тормозить формирование нитратной то-
лерантности и достичь более значимых показателей 
достижения целевых значений артериального давле-
ния и его физиологических суточных колебаний по 
сравнению с другими методами лечения. 

Ключевые слова: гипокси-гиперокситерапия, ле-
чение, коморбидная кардиальная патология.

G.A. Ignatenko1, I.V. Mukhi 1, V.G. Gavrilyak3, E.N. Chebotareva2, A.S. Dzuban2, N.Yu. Panieva1, D.S. Paniev1
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HYPOXIA HYPEROXITHERAPY IN THE TREATMENT OF PATIENTS WITH COMORBID CARDIAC PATHOLOGY

The use of hypoxia hyperoxitherapy in complex of 
therapeutic measures in combined cardiac pathology in 
hypertensive patients with angina provides additional 
anti-ischemic effect as the effect on pain, and to greater 
extent on no pain episodes, reduce the frequency of isch-
emia-dependent ventricular arrhythmias, more effective-

ly inhibit the formation of nitrate tolerance and attain 
higher levels of achievement of target blood pressure val-
ues and physiological daily fl uctuations.

Key words: hypoxia hyperoxitherapy, treatment, co-
morbid cardiac pathology.
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ОСОБЕННОСТИ РАННИХ ИММУНОЛОГИЧЕСКИХ РЕАКЦИЙ 
ПРИ ОСЛОЖНЕННОМ ТЕЧЕНИИ ОГНЕСТРЕЛЬНЫХ ПЕРЕЛОМОВ ГОЛЕНИ

В современных локальных военных кон-
фликтах частота боевых повреждений конечно-
стей составляет 53-70% [1, 2]. Наибольшее чис-
ло из них приходится на ранения нижних ко-
нечностей, в первую очередь голени. Они воз-
никают преимущественно вследствие примене-
ния взрывных устройств и боеприпасов, харак-
теризующихся значительным высокоэнергети-
ческим разрушающим воздействием [1-4]. Бо-
евые повреждения отличаются специфически-
ми закономерностями общей реакции организ-
ма и локальными особенностями раневого про-
цесса [1-7]. В патогенезе раннего периода трав-
матической болезни расстройства иммунной 
системы играют важную роль, поскольку фор-
мируют различные осложнения, обусловленные 
инфекцией и недостаточной регенерацией по-
врежденных тканей [1, 5, 6]. Согласно современ-
ным представлениям выраженность и харак-
тер иммунного ответа при огнестрельных по-
вреждениях может определять вероятность раз-
вития и тяжесть воспалительных осложнений, а 
также нарушений репаративной регенерации, 
в том числе торможение процессов остеогенеза 
[1, 6]. Вследствие этого указанные осложнения 
являются предпосылкой развития огнестрель-
ного остеомиелита, замедленной консолидации 
переломов и формирования ложных суставов, 
ортопедических деформаций конечности, что в 
свою очередь приводит к стойкой инвалидиза-
ции пациентов [1-7]. Иммунный ответ зависит 
от большого числа разнообразных факторов, в 
том числе специфичных для каждого конкрет-
ного театра военных действий – экологических 
и климатических условий региона, демографи-
ческих характеристик, преморбидного фона, 
медико-тактических условий и многих других 
[2, 3, 6]. Вследствие этого можно предполагать 
наличие ряда особенностей иммунной реак-
ции раненых, присущих нынешнему конфликту 
в Донбассе. В доступной литературе данный во-
прос не освещался.

Целью исследования являлось изучение не-
которых особенностей иммунного ответа в 

раннем периоде травматической болезни при 
осложненном течении огнестрельных перело-
мов голени.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы

Проведено клинико-лабораторное обследо-
вание 83 раненых с огнестрельными перело-
мами костей голени, находившихся на лечении 
в Республиканском травматологическом цен-
тре в период 2015-2017 гг. Согласно критериям 
включения в исследование отбирали раненых 
с огнестрельными переломами голени, являю-
щимися доминирующим повреждением. При 
этом раненые, которым производились первич-
ные ампутации, исключались, также в исследо-
вание не включали раненых, переведенных из 
других учреждений, срок более 24 ч от момента 
ранения. Все раненые были мужчины, средний 
возраст 34,7±4,3 года (от 20 до 48 лет). Пулевые 
ранения имели место у 29 (34,9%) пострадав-
ших, взрывная травма – у 54 (65,1%), в том чис-
ле осколочные – 47 (56,6%), минно-взрывные – 7 
(8,4%). Изолированные повреждения сегментов 
опорно-двигательного аппарата установлены у 
34 (40,9%) раненых, множественные – 31 (37,4%), 
сочетанные – 18 (21,7%). Шок 2-3 степени имел 
место у 18 (21,7%) раненых. Тяжесть поврежде-
ний конечностей оценивалась по шкале ВПХ-П 
(ОР) и составила 3,2±0,3 баллов [8]. Общая тя-
жесть повреждений – 4,1±0,2 баллов. Сопутству-
ющая терапевтическая патология была зафик-
сирована у 5 (6,0%) человек – преимуществен-
но хронические заболевания пищеварительного 
тракта и мочевыводящих путей. Средний срок 
доставки раненых в клинику составил 98,7±11,2 
мин. (от 50 до 190). Открытые переломы IIIA 
типа по классификации Gustilo-Andersen [9, 10] 
были диагностированы в 34 (41,0%) наблюдени-
ях, IIIB – 46 (55,4%) случаях, IIIC – 3 (3,6%).
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При поступлении все раненые обследовались 
стандартными физикальными и рентгеногра-
фическими методами, выполнялись общие кли-
нические лабораторные и инструментальные 
исследования. В течение первых 12 часов пре-
бывания в клинике все раненые были опериро-
ваны – производили первичную хирургическую 
обработку (ПХО) повреждений, туалет поверх-
ностных и мелких непроникающих ран, различ-
ные виды специализированных вмешательств 
при множественных и сочетанных поврежде-
ниях. Во всех наблюдениях выполняли первич-
ный остеосинтез переломов голени аппарата-
ми внешней фиксации спице-стержневого или 
стержневого типа. Гемотрансфузии использова-
ли у 48 (57,8%) раненых.

На основании ретроспективного анализа ре-
зультатов лечения материал историй болез-
ней был разделен на две группы. У пострадав-
ших первой группы (n=53) имел место неослож-
ненный характер клинического течения и ре-
паративного остеогенеза, у пострадавших вто-
рой (n=30) – осложненный (развитие ранних 
или поздних местных инфекционно-гнойных 
осложнений, нарушение консолидации перело-
мов голени при технически правильном выпол-
нении остеосинтеза). При этом следует отме-
тить, что нарушение процесса остеогенеза ассо-
циировалось с наличием местных воспалитель-
ных осложнений. По возрасту, полу и характеру 
первичного повреждения пострадавшие в двух 
группах значимо не различались. 

Методика иммунологического иссле-
дования. При изучении Т-клеточного зве-
на иммунитета определяли общее количество 
Т-лимфоцитов (CD3+), Т-хелперов (CD3+ CD4+), 
цитотоксических Т-лимфоцитов (CD3+ CD8+) 
и Т-киллеров (CD3+ CD16+) в мкл. Для изуче-
ния В-клеточного звена иммунитета опреде-
ляли общее количество В-лимфоцитов (CD3+ 
CD20+) в мкл крови [2]. Об активации клеток 
Т- и В-лимфоцитов судили по антигенам, экс-
прессирующих молекулы активации: CD25+ 
(В-лимфоцитов); HLA-DR+ (Т-лимфоцитов), а 
также апоптоза (CD95+) [11, 12, 13]. Дополни-
тельно вычисляли отношение abs CD4+ / abs 
CD8+ (иммунорегуляторный индекс). Концен-
трацию сывороточных иммуноглобулинов Ig A, 
Ig G, Ig M определяли методом иммунопреци-
питации в агаровом геле [14]. Для изучения не-
специфической защиты организма применяли 
методику оценки фагоцитарного звена иммун-
ной системы. В работе определяли поглотитель-
ную активность фагоцитирующих нейтрофиль-
ных гранулоцитов крови: фагоцитарный индекс 
(ФИ) – долю активно фагоцитирующих нейтро-
фильных гранулоцитов, выраженную в %; фаго-

цитарное число (ФЧ) – среднее число частиц, по-
глощенных одним фагоцитирующим нейтрофи-
лом. В качестве тест-системы использовали ча-
стицы латекса диаметром 3 мкм [12, 14]. Уро-
вень цитокинов (ИЛ-1, ИЛ-2, ИЛ-4, ИЛ-6, ИЛ-8, 
ИЛ-10, ФНО-a) определяли в сыворотке крови 
методом иммуноферментного анализа (Elx 800, 
«Bio-tek instruments», США) с использованием 
тест-систем «ГосНИИ особо чистых биопрепа-
ратов» (С.-Петербург) и «Протеиновый контур» 
(С.-Петербург). Исследования иммунологиче-
ских показателей в раннем периоде проводили 
в первые сутки, на 3-й, 4-6-й, 7-14 дни травма-
тической болезни (ТБ), а также через 3 месяца 
после ранения.

Результаты клинико-лабораторных иссле-
дований обработаны с помощью пакета стати-
стических программ Statistica for Windows 6.0. 
Сравнение количественных параметров, пред-
ставленных в формате среднее ± ошибка репре-
зентативности (M±m), проводили методом Вил-
коксона для сопряженных групп.

Во всех случаях было получено информиро-
ванное согласие на проведение исследований, 
использование материалов лечения и иссле-
дований в научно-исследовательской работе и 
профессиональных публикациях. Данное иссле-
дование является фрагментом плановой НИР и 
одобрено местной комиссией по биоэтической 
экспертизе.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е

При изучении особенностей иммунологиче-
ских нарушений в раннем периоде травматиче-
ской болезни у раненых с огнестрельными пе-
реломами костей голени были получены следу-
ющие результаты. 

В таблице 1 представлено содержание 
антиген-положительных лимфоцитов перифе-
рической крови в контроле, а также с нормаль-
ной и осложненной консолидацией переломов. 

До выполнения оперативного вмешательства 
показатели иммунограммы у всех пострадавших 
кроме CD16+-лимфоцитов (NK-клеток) не отли-
чались от показателей контрольной группы лю-
дей. Абсолютное содержание NK-клеток у паци-
ентов было снижено на 42,9% (p<0,05). Такой со-
став иммунокомпетентных клеток указывал на 
процесс восстановления иммунитета и на сла-
бое звено в этом восстановлении, которое при-
ходилось на NK-клетки, как известно, наиболее 
чувствительных к действию глюкокортикоид-
ных гормонов [7, 10].

Через 3 дня после операции у пострадавших 
первой подгруппы (с неосложненным типом 
клинического течения и остеогенеза в отдален-
ном периоде травмы) показатели иммунограм-
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мы, за исключением CD16+ и CD20+-клеток, от 
данных контрольной группы людей не отлича-
лись. Показатели CD20+ (В-лимфоцитов) превы-
шали значения контроля на 47,1% (p<0,05). Та-
кое увеличение содержания В-лимфоцитов сви-
детельствовало об активации и начального про-
цесса антителогенеза. У пациентов с осложнен-
ным типом консолидации переломов в этом пе-
риоде имело место снижение абсолютного коли-
чества CD3+-клеток (Т-лимфоцитов), в том чис-
ле CD8+-клеток (цитотоксических лимфоци-
тов) и CD16+-клеток. Эти показатели были сни-
жены на 51,6%, 64,1% и 53,6% соответственно. 

Обращало внимание то, что абсолютное число 
В-лимфоцитов не увеличивалось, как у постра-
давших первой группы.

Через 3 месяца после операции у пациентов с 
нормальной консолидацией переломов не было 
отклонений иммунологических показателей от 
показателей контрольной группы людей. У па-
циентов с осложненным типом также имелась 
тенденция к восстановлению числа иммуно-
компетентных клеток за исключением CD16+-
клеток. Абсолютное содержание NK-клеток у по-
страдавших второй подгруппы оставалось сни-
женным на 50,0% (p<0,05), т.е. оно было таким 

Таблица 1.
Содержание антиген-положительных лимфоцитов периферической крови у пострадавших 

с нормальной и осложненной консолидацией переломов до и после операции (M±m)

Антиген-
положительные 

клетки, ед.

Контроль
(n=15)

По отношению к операции

до
операции

консолидация после операции

через 3 дня через 3 месяца

нормальная осложненная нормальная осложненная

CD3+, ´109/л 1,22±0,08 0,79±0,13 0,96±0,12 0,59±0,13* 1,13±0,08 0,90±0,15

CD4+, ´109/л 0,71±0,05 0,56±0,11 0,67±0,08 0,53±0,11 0,71±0,09 0,57±0,13

CD8+, ´109/л 0,39±0,06 0,28±0,04 0,31±0,09 0,14±0,08* 0,37±0,10 0,27±0,08

CD4+/CD8+, ´109/л 1,82±0,2 2,0±0,17 2,2±0,18 3,8±0,17 1,9±0,17 2,1±0,18

CD16+, ´109/л 0,28±0,03 0,16±0,05* 0,15±0,05* 0,13±0,04* 0,27±0,18 0,14±0,03*

CD20+, ´109/л 0,17±0,02 0,18±0,04 0,25±0,04* 0,14±0,02 0,21±0,03 0,17±0,02

Примечание: * – обозначена статистическая значимость различий при сравнении с группой контроля (p<0,05).

Таблица 2.
Функциональная активность лимфоцитов и нейтрофилов периферической крови у пострадавших 

с нормальной и осложненной консолидацией переломов до и после операции (M±m)

Антиген-
положительные 

клетки, ед.

Контроль
(n=15)

По отношению к операции

до
операции

консолидация после операции

через 3 дня через 3 месяца

нормальная осложненная нормальная осложненная

CD25+, ´109/л 0,15±0,03 0,08±0,03* 0,13±0,04 0,08±0,03* 0,15±0,03 0,10±0,02

CD95+, ´109/л 0,14±0,02 0,16±0,04 0,31±0,05* 0,32±0,05* 0,14±0,02 0,22±0,05*

HLA DR+, ´109/л 0,24±0,04 0,17±0,03 0,30±0,07 0,15±0,02* 0,21±0,04 0,22±0,03

ФИ, % 58,2±1,5 58,2±2,3 59,6±2,5 52,6±2,7 59,9±1,9 54,8±2,3

ФЧ, ед. 2,720,33 2,4±0,05 2,8±0,03 2,0±0,03* 2,7±0,2 2,3±0,04

Примечание: * – обозначена значимость различий по сравнению с контролем (p<0,05).
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же, как во всех предыдущих случаях, когда ис-
следовали кровь.

В таблице 2 представлены данные о функци-
ональной активности лимфоцитов и нейтрофи-
лов в периферической крови у пострадавших до 
операции и после операции в динамике.

Как видно из данных таблицы 2, у постра-
давших до операции, а также при осложнен-
ном течении через 3 дня после операции име-
ло место снижение функциональной активно-
сти Т-лимфоцитов на 47,0% (p<0,05). Через 3 дня 
также у пострадавших с осложненным остеоге-
незом имело место снижение на 40,0% (p<0,05) 
активности В-лимфоцитов и увеличение в 2,2 
раза (p<0,05) числа апоптотически измененных 
лимфоцитов. 

У пострадавших с нормальным типом остео-
генеза показатели Т- и В-клеточной активности 
были в пределах нормы. Уровень CD95+-клеток 
также был увеличен в 2,1 раза (p<0,05).

Через 3 месяца после операции у пациентов 
с нормальной консолидацией переломов все по-
казатели CD25+, CD95+ и HLA DR+ были в пре-
делах нормы. У пациентов с осложненным ти-
пом остеогенеза уровень CD95+-клеток оставал-
ся повышенным, превышая уровень контроль-
ной группы людей на 57,1% (p<0,05).

Таким образом, в раннем периоде травма-
тической болезни при нормальном типе осте-

огенеза изменения касались увеличения числа 
В-лимфоцитов при неизмененной их активно-
сти, а при осложненном типе – снижения числа и 
активности Т-клеток, особенно CD8+ и CD16+, а 
также снижения активности Т- и В-лимфоцитов. 
Величина апоптоза не влияла на тип течения 
остеогенеза. К моменту развития осложнений 
остеогенеза (через 3 месяца после операции) 
большинство показателей иммунитета восста-
навливались. Сниженным оставалось число NK-
клеток и увеличенным число клеток с признака-
ми апоптоза.

Как видно из данных этой таблицы, ФИ у па-
циентов двух подгрупп не изменялись ни отно-
сительно контроля, ни относительно друг дру-
га. Показатель переваривающей способности 
нейтрофилов (ФЧ) у пациентов с осложненным 
течением был снижен по сравнению с контро-
лем на 25,0% (p<0,05). Этот же показатель у па-
циентов с нормальным типом остеогенеза был 
в пределах нормы. Через 3 месяца после опера-
ции все показатели фагоцитоза были в пределах 
нормы.

Показатели цитокинов и иммуноглобулинов 
класса A, G и M до операции и после представле-
ны у пациентов 2-х групп в таблице 3.

До операции в крови сохранялся высокий 
уровень ИЛ-1, ИЛ-2, Ил-4, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-10, 
ФНО-a, а также концентрации Ig M. Это свиде-

Таблица 3.
Показатели гуморального иммунитета в периферической крови у пострадавших 

с нормальной и осложненной консолидацией переломов до и после операции (M±m)

Показате-
ли, ед.

Контроль
(n=15)

По отношению к операции

до
операции

консолидация после операции

через 3 дня через 3 месяца

нормальная осложненная нормальная осложненная

ИЛ-1, пг/мл 20,4±2,9 63,5±2,9* 44,9±1,8* 66,7±1,5* 30,4±1,8 39,9±1,2*

ИЛ-2, пг/мл 13,2±1,4 38,6±2,6* 41,6±2,0* 46,4±1,8* 18,6±0,2 22,1±0,5*

ИЛ-4, пг/мл 28,3±3,3 58,7±2,2* 63,7±1,8* 72,4±3,6* 29,4±0,7 25,9±1,6

ИЛ-6, пг/мл 14,9±3,4 82,3±2,2* 94,4±2,7* 108,3±3,9* 16,9±1,1 29,9±1,8*

ИЛ-8, пг/мл 20,3±2,7 63,9±1,7* 55,7±1,6* 88,9±2,3* 38,7±2,3* 40,5±2,2*

ИЛ-10, пг/мл 6,4±0,9 99,8±2,6* 79,6±2,4* 30,3±2,0* 8,1±0,99 38,5±1,9*

ФНО-a, пг/мл 26,5±2,7 64,6±2,0* 68,4±2,3* 110,7±3,4* 28,8±2,0 88,4±3,3

Ig A, г/л 2,8±0,6 2,3±0,1 2,1±0,2 2,6±0,3 2,2±0,3 2,6±0,3

Ig G, г/л 13,6±1,1 13,9±1,2 15,1±0,9 13,0±0,9 11,3±0,3 14,4±0,6

Ig M, г/л 1,9±0,13 2,7±0,15* 2,1±0,33 2,6±0,17* 1,8±0,11 2,0±0,17

Примечание: * – обозначена значимость различий по сравнению с контролем (p<0,05).
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тельствовало о напряженном иммунитете, вос-
палительной активации и о включении гумо-
рального иммунитета в противомикробную за-
щиту организма.

Через 3 дня после операции высокий уро-
вень гиперцитокинемии сохранялся в обеих 
подгруппах пациентов, однако, у пострадавших 
с осложненным типом остеогенеза показатели 
провоспалительных цитокинов были больше, а 
противовоспалительных ИЛ-10 – ниже (p<0,05). 
Это указывало на то, что воспалительная реак-
ция при нормальном типе регенерации костной 
ткани имела небольшую активность и продол-
жительность.

Через 3 месяца после оперативного вмеша-
тельства у пострадавших с нормальным типом 
остеогенеза все показатели цитокинов, за ис-
ключением ИЛ-8, снижались до уровня нормы. 
Это свидетельствовало о том, что репаративная 
регенерация кости завершилась, костная ткань 
сформировалась.

У пациентов с осложненным типом остеоге-
неза показатели цитокинов снижались по срав-
нению с предыдущими изменениями, но все-же 
уровень ИЛ-1 был на 95,6% выше, чем в контроле 
(p<0,05), ИЛ-2 был выше на 67,7% (p<0,05), ИЛ-6 
– в два раза (p<0,05), ИЛ-8 – на 99% (p<0,05), ИЛ-
10 – в 6 раз (p<0,05). Полученные данные свиде-
тельствовали о незакончившейся стадии воспа-
ления и оссификации, высокой роли гиперци-
токинемии в развитии нарушений остеогене-
за, т.е. замедления регенерации костной ткани. 
Увеличение концентрации Ig M при осложнен-
ном типе консолидации переломов указывал на 

наличие новых для организма видов инфекци-
онных возбудителей. У пациентов с нормальной 
консолидацией переломов либо к этим возбуди-
телям уже был сформирован иммунитет, либо в 
более быстром темпе происходила перестройка 
несовершенного типа иммунного ответа (ответ 
Ig M) на совершенный (Ig G) тип.

Для более подробного изучения особенно-
стей иммунологических нарушений в двух груп-
пах в раннем периоде травматической болезни 
мы сравнили между собой иммунологические 
показатели, полученные через 3 дня после опе-
рации. Результаты сравнения (в %) представле-
ны на рисунке.

Как видно из представленного рисунка, раз-
личались между собой 6 иммунологических по-
казателей, два из которых относились к показа-
телям клеточного иммунитета. Изменения им-
мунорегуляторного индекса указывали на нару-
шение соотношения двух субпопуляций лимфо-
цитов, т.е. более значимом снижении числа ци-
тотоксических лимфоцитов, имеющих маркер 
CD8+. При таком снижении можно было ожи-
дать, что в подгруппе пациентов с осложнен-
ным остеогенезом будет расти абсолютное чис-
ло CD20+-лимфоцитов, поскольку CD8+-клетки 
способны подавлять продукцию В-лимфоцитов 
[6, 12]. Однако, вопреки ожиданиям, биосин-
тез В-лимфоцитов не увеличивался, а наоборот, 
имел тенденцию к снижению. Такая диверген-
ция указывала на другие механизмы подавле-
ния продукции В-лимфоцитов.

Возможно, что иммуносупрессию В-лим фо-
цитов вызывало чрезмерное количество гормо-

нов стресса – глюкокортикои-
дов [6, 11].

Различие в показателях 
цитокинов указывало на се-
лективное повреждение кост-
ной ткани, о чем свидетель-
ствовало увеличение концен-
трации провоспалительных 
цитокинов ИЛ-8, ФНО-a, и в 
меньшей мере ИЛ-1, а также 
недостаточный уровень про-
тивовоспалительного цито-
кина ИЛ-10.

В пользу осложненного 
остеогенеза говорило увели-
чение иммунорегуляторно-
го индекса ≥ 3,8 ед., количе-
ства CD20+ ≤ 0,14´109/л, уве-
личение концентрации ИЛ-1 
≥ 66,74 пг/мл, ИЛ-8 ≥ 88,91 пг/
мл, ФНО-a ≥ 88,4 пг/мл и сни-
жении концентрации ИЛ-10 ≤ 
60,32 пг/мл. 
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Рис. Показатели иммунологического статуса, достоверно различающи-
еся у пострадавших с неосложненным и осложненным остеогенезом в ран-
нем периоде травматической болезни (%).
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В Ы В О Д Ы

1. Оценка изменений показателей клеточно-
го, гуморального звеньев иммунитета и балан-
са цитокинов имеет существенное значение для 
понимания патогенеза раннего периода трав-
матической болезни у раненых с огнестрельны-
ми переломами костей голени. 

2. Для осложненного типа остеогенеза харак-
терны выраженные нарушения функции иммун-
ной системы уже в раннем периоде травматиче-
ской болезни (через 3 дня после операции). Уро-
вень CD3+-клеток был снижен на 51,6% (p<0,05), 

CD8+-клеток – на 64,1% (p<0,05), CD16+-клеток – 
на – 53,6% (p<0,05). Активность Т-клеток была 
снижена на 47,0% (p<0,05), HLA DR+-клеток на 
33,3% (p<0,05). 

3. У пострадавших с нарушенным остеогене-
зом в раннем периоде травматической болезни 
значения ФЧ были снижены на 25,0% (p<0,05), а 
также были зарегистрированы наибольшие зна-
чения в уровнях цитокинов, характеризующих 
активность воспалительных изменений в орга-
низме. 

А.А. Оприщенко1, С.Е. Золотухин1, Н.Н. Шпаченко1, А.А. Штутин1, И.В. Коктышев2

1Республиканский травматологический центр, Донецк
2ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет имени М. Горького», Донецк

ОСОБЕННОСТИ РАННИХ ИММУНОЛОГИЧЕСКИХ РЕАКЦИЙ ПРИ ОСЛОЖНЕННОМ 
ТЕЧЕНИИ ОГНЕСТРЕЛЬНЫХ ПЕРЕЛОМОВ ГОЛЕНИ

Переломы голени преобладают в структуре огне-
стрельных переломов костей конечностей и характе-
ризуются высоким уровнем осложнений. 

Цель: изучение некоторых особенностей иммун-
ного ответа в раннем периоде травматической болез-
ни при осложненном течении огнестрельных перело-
мов голени.

Материал и методы исследования. Проведено 
клинико-лабораторное обследование 83 раненых с 
огнестрельными переломами костей голени. Все ра-
неные были мужчины, средний возраст 34,7±4,3 года 
(20-48). Пулевые ранения имели место у 29 (34,9%) 
пострадавших, взрывная травма – у 54 (65,1%), в том 
числе осколочные – 47 (56,6%), минно-взрывные – 7 
(8,4%). Изолированные повреждения – у 34 (40,9%) 
раненых, множественные – 31 (37,4%), сочетанные – 
18 (21,69%). Открытые переломы IIIA типа (по клас-
сификации Gustilo-Andersen) – 34 (40,96%), IIIB – 46 
(55,4%), IIIC – 3 (3,6%). 

На основании ретроспективного анализа матери-
ал был разделен на две группы: первая группа (n=53) 
– неосложненный характер раневого процесса и ре-
паративного остеогенеза, вторая (n=30) – осложнен-
ный (развитие ранних или поздних местных ране-
вых осложнений, нарушение консолидации перело-
мов голени).

Результаты. Нарушение процесса остеогенеза ас-
социировалось с наличием местных воспалитель-
ных осложнений. У пациентов 2 группы в остром пе-
риоде имело место снижение абсолютного количе-
ства CD3+-клеток (Т-лимфоцитов) – на 51,6%, CD8+-
клеток – 64,1% и CD16+-клеток – 64,1%. Абсолютное 
число В-лимфоцитов не увеличивалось. Через 3 меся-
ца у пациентов 2 группы показатели цитокинов оста-
вались повышенными: ИЛ-1 – на 95,6%, ИЛ-2 – 67,7%, 
ИЛ-6 – в 2 раза, ИЛ-8 – на 99%, ИЛ-10 – в 6 раз (p<0,05). 
В пользу осложненного остеогенеза говорило увели-
чение иммунорегуляторного индекса ≥ 3,8 ед., коли-
чества CD20+ ≤ 0,14´109/л, увеличение концентрации 
ИЛ-1 ≥ 66,74 пг/мл, ИЛ-8 ≥ 88,91 пг/мл, ФНО-a ≥ 88,4 
пг/мл и снижение концентрации ИЛ-10 ≤ 60,32 пг/мл.

Заключение. Установленные иммунологические 
изменения в раннем периоде травматической болез-
ни являются предикторами осложнений огнестрель-
ных переломов голени и могут быть использованы в 
качестве прогностических параметров и для коррек-
ции лечебной тактики. 

Ключевые слова: огнестрельные переломы голе-
ни, иммунные реакции, острый период, осложнения.
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PECULIARITIES OF EARLY IMMUNOLOGICAL REACTIONS WITH COMPLICATED COURSE 
OF GUNSHOT SHIN FRACTURES

Fractures of the leg prevail in the structure of gunshot 
fractures of the bones of the extremities and are charac-
terized by a high level of complications.

Purpose: to study some features of the immune re-

sponse in the early period of traumatic disease in compli-
cated gunshot fractures of the leg.

Material and methods. Clinical and laboratory exami-
nation of 83 wounded with gunshot fractures of the low-
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er leg bones was carried out. All the injured were men, av-
erage age was 34.7±4.3 years [20-48]. Bullet injuries oc-
curred in 29 (34.9%) victims, explosive injuries – in 54 
(65.1%), including fragmentation – 47 (56.6%), mine-ex-
plosive – 7 (8.4%). Isolated injuries – in 34 (40.9%) of the 
wounded, multiple – 31 (37.4%), combined – 18 (21.7%). 
Open fractures of type IIIA (according to the Gustilo-An-
dersen classifi cation) – 34 (40.9%), IIIB – 46 (55.4%), IIIC 
– 3 (3.6%).

Based on a retrospective analysis, the material was di-
vided into two groups: the fi rst group (n=53) – the un-
complicated nature of the wound process and reparative 
osteogenesis, the second (n=30) – complicated (develop-
ment of early or late local wound complications, viola-
tion of consolidation of leg fractures).

Results. Disruption of the process of osteogenesis was 
associated with the presence of local infl ammatory com-
plications. In patients of group 2 in the acute period there 
was a decrease in the absolute number of CD3+ cells (T-

lymphocytes) – by 51.6%, CD8+ cells – 64.1% and CD16+ 
cells – 64.1%. The absolute number of B-lymphocytes did 
not increase. After 3 months in patients of group 2, cy-
tokine indices remained elevated: IL-1 – by 95.6%, IL-2 
– 67.7%, IL-6 – 2 times, IL-8 – by 99%, IL-10 – 6 times (p 
<0.05). In favor of complicated osteogenesis there was an 
increase in the immunoregulatory index of ≥ 3.8 units, 
the number of CD20 + ≤ 0.14 109 / l, an increase in the 
concentration of IL-1 ≥ 66.74 pg / ml, IL-8 ≥ 88.91 pg / ml, 
TNF-a ≥ 88.4 pg / ml and a decrease in the concentration 
of IL-10 ≤ 60.32 pg / ml.

Conclusion. The established immunological changes 
in the early period of a traumatic disease are predictors of 
complications of gunshot fractures of the leg and can be 
used as prognostic parameters for the correction of ther-
apeutic tactics.

Key words: leg gunshot fractures, immune reactions, 
acute period, complications.
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ФАРМАКОЛОГИЧЕСКАЯ КОРРЕКЦИЯ ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ ЭПИФИЗА У ПАЦИЕНТОВ С ПОЛИТРАВМОЙ 
КАК СОСТАВНАЯ ЧАСТЬ СТРАТЕГИИ СЕДАТИВНОЙ ТЕРАПИИ

Практически каждому пациенту, который 
нуждается в лечении в условиях отделения ре-
анимации и интенсивной терапии, показана 
управляемая седативная терапия, поскольку для 
отделения интенсивной терапии (ОИТ) в целом 
характерно негативное воздействие окружаю-
щей среды на пациентов [1, 2]. Адекватная седа-
ция должна уменьшать выраженность стрессор-
ных реакций и дискомфорта, обеспечивать за-
щиту пациента во время инвазивных диагности-
ческих и лечебных мероприятий и, в конечном 
итоге – улучшать прогноз заболевания [3]. При 
анализе литературных источников обращает на 
себя внимание, что дозы применяемых гипно-
тиков, используемых для седации больных, на-
ходящихся в критическом состоянии, могут от-
личаться в разы от минимальной до максималь-
ной, рекомендуемых авторами [4, 5]. Междуна-
родные рекомендации 2013 и 2015 гг. [6, 7] пред-
лагают использовать максимально возможные 
низкие, но эффективные дозировки препара-
тов для седации в ОИТ. С точки зрения обсужда-
емой проблемы, мелатонин считается препара-
том выбора для выравнивания фаз циркадного 
ритма с центральной регуляцией [8]. Принимае-
мый энтерально, мелатонин улучшает качество 
сна [9]. Существует также ряд доказательств эф-
фективности мелатонина в регуляции биорит-
мов [10]. В последнее время был проведен ряд 
рандомизированных контролируемых исследо-
ваний, изучавших мелатонин и рецепторы ме-
латонина у пациентов в критическом состоянии 
[11], в которых продемонстрированы успехи в 
улучшении качества сна и уменьшение симпто-
мов делирия у пациентов в критическом состо-
янии [12-15]. Гастроэнтеральный путь введения 
обеспечивает более стабильный уровень созна-
ния с меньшими неврологическими колебани-
ями, меньшим количеством побочных кардио-
респираторных эффектов и, что немаловажно, 

энтеральные препараты стоят гораздо меньше, 
чем внутривенные [16], с меньшей вероятно-
стью достижения уровня «глубокой седации», не 
теряя в эффективности [17]. В исследовании [18] 
было доказано, что гастроэнтеральный протокол 
введения седативных препаратов может позво-
лять достичь и поддерживать поверхностную и 
одновременно эффективную седацию, по срав-
нению с более распространенной внутривенной 
непрерывной инфузией. В работе [19] было по-
казано, что назначение мелатонина 8 мг/сут, в 
20:00 каждый день перорально или через назо-
гастральный зонд в течение первых 48 часов го-
спитализации, приводит к тенденции по сокра-
щению длительности пребывания в ОИТ, а так-
же статистически значимому снижению часто-
ты и продолжительности делирия. Другой эндо-
генный гормон – серотонин – является антаго-
нистом мелатонина в отношении его снотвор-
ного эффекта [20], что, по-видимому, также мо-
жет влиять на качественный состав проводи-
мой седативной терапии у больных, находящих-
ся в критическом состоянии. Однако системати-
зированных данных по данному вопросу мы не 
обнаружили.

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Я

Выявить изменения концентрации гормо-
нов эпифиза (серотонин и мелатонин) в плазме 
крови в дневное и ночное время у пациентов с 
политравмой и применить фармакологическую 
коррекцию выявленных нарушений препарата-
ми мелатонина и серотонина.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы

Исследование было проведено в отделении 



19

Университетская Клиника | 2019, № 1 (30)

реанимации и интенсивной терапии клиники 
Северо-Осетинской государственной медицин-
ской академии (СОГМА). Всего обследован 116 
пациент в возрасте от 20 до 50 лет (34,4±2,1 год), 
из них мужчин – 83, женщин – 33. Обследовались 
больные в послеоперационном периоде с соче-
танной травмой (грудь, живот, конечности) или с 
множественными травмами конечностей. Трав-
мы в результате дорожно-транспортных проис-
шествий получили 84 больных (72,4%), минно-
взрывную травму в результате террористиче-
ских актов – 32 пациента (27,6%). Тяжесть со-
стояния больных, оцениваемая по шкале АРАС-
НЕ II, колебалась в пределах от 25 до 32 баллов, 
в среднем составляя 26,4±2,3 балла. В зависимо-
сти от вида травмы пациенты имели следующее 
разделение: травма грудной клетки с поврежде-
нием конечностей 22 пациента (19,0%), травма 
брюшной полости с повреждением конечностей 
33 пациента (28,4%) и множественные повреж-
дения конечностей 61 (52,6%).

При поступлении в клинику все больные по-
сле минимального обследования, параллельно 
с проведением противошоковой терапии, были 
оперированы под общим наркозом по типу 
ТВВА с интубацией трахеи. По необходимости 
проводилась торакотомия, лапаротомия или их 
сочетания. Оперативные вмешательства были 
направлены на остановку кровотечения, а также 
на стабилизацию отломков конечностей. В по-
слеоперационном периоде все больные получа-
ли интенсивную терапию, включающую аналь-
гезию, антибиотикотерапию, инфузионно-
трансфузионную терапию, респираторную под-
держку, при необходимости – гемодинамиче-
скую поддержку. Нутритивная поддержка осу-
ществлялась с третьих суток с учетом биологи-
ческих ритмов: полное парентеральное пита-
ние смесями типа «три в одном», введение огра-
ничивали «дневным ритмом» с 08:00 до 20:00. 
Искусственная вентиляция легких у больных, 
получавших седативную терапию, проводилась 
в режиме BIPAP (вентиляция с двухфазным по-
ложительным давлением в дыхательных пу-
тях (Biphasic Positive Airway Pressure) при помо-
щи вентилятора SAVINA.Обязательным компо-
нентом являлась анальгезия, которая осущест-
влялась у всех больных путем инфузии раствора 
фентанила через шприцевой дозатор в дозиров-
ке 4,27±0,66 мкг/ч – 3,11±0,43 мкг/ч.

Вид исследования – продольное, проспектив-
ное, рандомизированное. Критерии включения 
больных в исследование: возраст от 20 до 50 лет; 
тяжесть состояния по шкале АРАСНЕ II не ниже 
25 баллов. Критерии исключения из исследова-
ния: повреждение головного или спинного моз-
га; наличие в анамнезе сопутствующей тяжелой 

патологии сердечно-сосудистой, почечной или 
эндокринной систем; возраст старше 55 лет.

В данной статье представлены результаты 
обследования 70 пациентов, разделенных слу-
чайным методом по виду выбора препарата для 
проведения седативной терапии:

1 группа (24 пациента) – при наличии исхо-
дного минимального уровня мелатонина в ноч-
ные часы (с 22:00 до 23:00 часов) пациенту до-
полнительно через назогастральный зонд вво-
дили 6 мг измельченного мелатонина в виде 
препарата «Мелаксен» в течение 5 суток и од-
новременно проводили седативную терапию 
тиопенталом-натрия;

2 группа (22 пациента) – при наличии исхо-
дного минимального уровня мелатонина в ноч-
ные часы пациенту дополнительно через назо-
гастральный зонд вводили 6 мг измельченного 
мелатонина в виде препарата «Мелаксен» в те-
чение 5 суток (с 22:00 до 23:00) и одновременно 
проводили седативную терапию пропофолом. 
Седация проводилась до достижения тех же це-
левых значений, что и у пациентов группы 1.

3 группа (12 пациентов) – пациенты получа-
ли седативную терапию тиопенталом-натрия, 
в утренние часы (8:00-9:00), им вводили серо-
тонина адипинат в центральную вену. Перво-
начально болюсно вводилась внутривенно доза 
серотонина адипината 10 мг, которые разводи-
лись в 100 мл 0,9 % раствора хлорида натрия 
[21]. Если больной в течение 3-5 мин не выходил 
на уровень сознания до возможности словесно-
го контакта, вводилась повторная доза серото-
нина в дозе 10 мг, которые разводились в 100 мл 
0,9% раствора хлорида натрия, которая, как пра-
вило, была эффективной у всех больных;

4 группа (12 пациентов) – пациенты получали 
седативную терапию пропофолом (применял-
ся «Диприван» фирмы Astra Zeneca), в утренние 
часы (8:00-9:00), им вводили серотонина адипи-
нат в центральную вену по схеме, аналогичной 
в группе 3.

«Мелаксен» (действующее вещество – мела-
тонин) – Код АТХ: N05СН01. «Серотонина ади-
пинат» – инструкция по применению препара-
та, утвержденная 24 февраля 2004 г. руководи-
телем Департамента государственного контро-
ля лекарственных средств и медицинской тех-
ники.

Исследование в группах 1 и 2 было разделе-
но на этапы: 1 этап – 24-48 часов послеопераци-
онного периода (седации), 2 этап – 72 часа и 3 
этап – 120 часов.

Глубину седативной терапии больных, нахо-
дящихся в ОРИТ, оценивали субъективным ме-
тодом с использованием шкалы Ramsay [22] и 
объективным методом путем использования 
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BIS -спектрального анализа деятельности го-
ловного мозга при помощи монитора BIS VISTA 
(COVIDIEN, USA) с авторской методикой моди-
фикации оценки глубины седации до 55-60 Ед. 
[23]. В группах 3 и 4, оценивали динамику не-
врологического статуса под влиянием введения 
серотонина адипината у пациентов. Оценивали 
реакцию на голосовой раздражитель, открыва-
ние глаз по команде, реакцию на интубацион-
ную трубку, общую двигательную реакцию, по-
казатели BIS-монитора в динамике через 15, 30, 
45 и 60 минут.

С целью определение референтных значе-
ний серотонина и мелатонина в сыворотке, до-
полнительно были обследованы 18 доброволь-
цев (10 женщин и 8 мужчин), в возрасте 24-50 
лет. Пробы набирались в 12:00 и 24:00, для выяв-
ления особенностей экскреции гормонов в ноч-
ное и дневное время. В пробах венозной крови, 
которые забирались как у здоровых лиц, так и у 
больных в 12:00 и в 24:00 определялась концен-
трация мелатонина и серотонина спектрофлюо-
рометрически при помощи наборов ELISA (Spec-
tro-fl uorometer JASCO, FP-770, Япония). При этом 
были определены референтные значения (груп-
па нормы) серотонина и мелатонина для днев-
ного и ночного времени. Полученные данные о 
содержании мелатонина и серотонина в пробах 
венозной крови у здоровых лиц соответствова-
ли опубликованным нормам [24].

Полученные данные статистически обра-
батывались с помощью программы STATISTI-
CA 6.0. Оценку количественных показателей на 
нормальность распределения проводили при 
помощи критерия Колмогорова-Смирнова. Ко-
личественные показатели представлены в виде 
M±sd, где M – среднее арифметическое значе-
ние, а sd – стандартное отклонение. Для провер-
ки статистических гипотез о различиях относи-
тельных частот и долей в двух выборках исполь-
зовались критерий c2 Пирсона. Для оценки ста-

тистически значимого различия средних вели-
чин использовали критерии Манна-Уитни (при 
сравнении групп между собой) и Вилкоксона 
(при изменении в динамике) [25].

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е

При анализе полученных результатов была 
выявлена физиологическая закономерность, ха-
рактеризующая функциональную активность 
эпифиза (табл. 1.) в виде альтернирующего ха-
рактера изменения уровней серотонина и мела-
тонина в плазме крови здоровых добровольцев.

В дневные часы уровень серотонина был 
выше, чем в ночные (1051,3±15,5 нмоль/л vs 
399,6±16,6 нмоль/л), а уровень мелатонина имел 
обратные показатели: днем ниже, чем ночью 
(37,4±3,1 нмоль/л vs 110,4±4,4 нмоль/л). У па-
циентов, перенесших критическое состояние в 
виде политравмы и находящихся в послеопера-
ционном периоде в ОИТ (табл. 1.), функциональ-
ная активность эпифиза была снижена, в целом 
сохраняя альтернирующий характер изменений. 
При сравнении уровней концентрации серото-
нина и мелатонина с группой здоровых добро-
вольцев было выявлено, что в первые 24-48 ча-
сов средние значения концентрации серотони-
на в плазме крови у пациентов с политравмой в 
дневное время суток снижены на 6,2% по срав-
нению с концентрациями, регистрируемыми у 
здоровых добровольцев в дневное время суток 
(р<0,05). Также в дневное время суток снижена 
концентрация мелатонина в крови у пациентов 
с политравмой на 40% по сравнению со здоро-
выми лицами (р<0,05). Концентрация мелато-
нина в плазме крови повышается в ночное вре-
мя в 4 раза, но все же остается ниже, чем у здо-
ровых добровольцев. Концентрация серотони-
на, наоборот, снижается в ночное время почти в 
3 раза по сравнению с дневными часами, но все 
же она ниже, чем у здоровых добровольцев.

На следующем этапе исследования, в началь-

Таблица 1.
Содержание серотонина и мелатонина в плазме крови у здоровых добровольцев 

и пациентов исследуемых групп в дневные и ночные часы

Гормон Группы сравнения
Время суток

Дневные часы (12:00) Ночные часы (00:00)

Серотонин, нмоль/л
Здоровые добровольцы 1051,3±15,5 399,6±16,6#

Пациенты 985,6±13,9* 335,4±15,1#

Мелатонин, нмоль/л
Здоровые добровольцы 37,4±3,1 110,4±4,4#

Пациенты 22,5±2,9* 91,7±5,1#

Примечания: 1) * – статистически значимые различия по отношению к здоровым добровольцам; 2) # – статисти-
чески значимые различия по отношению к дневным часам.
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ные 24-48 часов пребывания пациентов в ОИТ, 
по данным оценки полученных анализов были 
отобраны пациенты с низким содержанием кон-
центрации мелатонина в плазме крови в ночное 
время. Учитывая, что выбор препарата для седа-
ции проводился слепым методом, то затем до-
полнительно разделили пациентов на 2 груп-
пы – седация тиопенталом-натрия (24 пациен-
та) и пропофолом (22 пациента) (табл. 2.). Учи-
тывая циркадный ритм, этим пациентам в пе-
риод с 22:00 до 23:00 гастроэнтерально вводился 
«Мелаксен» 6 мг (2 таблетки). По данным, при-
веденным в таблице 2 видно, что как в группе 
1, так и в группе 2 на фоне приема перорально-
го мелатонина к 5-м суткам достоверно увели-
чилась концентрация мелатонина в плазме кро-
ви у пациентов с политравмой. Если взять ис-
ходные данные за 100%, то прирост произошел 
на 13,39 и 15,92 % соответственно, без достовер-
ной разницы от вида препарата, применяемого 
для седативной терапии (тиопентал-натрия или 
пропофол).

Интересные с практической точки зрения 
данные были получены при оценке дозы вво-
димых препаратов для седации (табл. 2.) в ди-
намике за 5 суток проводимой терапии на фоне 
коррекции уровня эндогенного мелатонина эк-
зогенным. Так, в группе 1 на 3-и сутки проводи-
мой терапии, под контролем глубины седации 
по показаниям BIS-монитора на уровне 55-60 
ЕД, возникла необходимость в снижении дозы 
тиопентала-натрия на 4,7% (с 679,9±12,1 мкг/кг/
час до 648,1±10,1 мкг/кг/час), данные показате-
ли статистически значимо не отличались и со-
ответствовали приросту эндогенного мелатони-
на на 3,6% (табл. 2.). Необходимость в достовер-
ном снижении дозы тиопентала-натрия возник-
ла на 5-е сутки седативной терапии, когда пона-

добилось снижение дозы на 8,2% от исходной 
(до 624,2±9,2 мкг/кг/час, р<0,05, по сравнению 
с 1-м этапом исследования), что соответствова-
ло повышению уровня эндогенного мелатонина 
на 13,4% (до 68,0±3,1 нмоль/л, р<0,05, по сравне-
нию с 1-м этапом исследования). Хотя данный 
показатель и оставался достоверно ниже пока-
зателей у здоровых добровольцев в ночное вре-
мя (110,4±4,4 нмоль/л).

В отличие от группы 1, у пациентов группы 
2 (табл. 2) необходимость в достоверном сниже-
нии дозы пропофола возникла уже на 3-е сут-
ки проводимой терапии. Руководствуясь тем 
же уровнем глубины седации (показания BIS-
монитора на уровне 55-60 ЕД), дозу пропофо-
ла необходимо было уменьшать на 13,76% (до 
1421,2±13,1 мкг/кг/час, р<0,05, по сравнению с 
1-м этапом исследования и с группой 1). Данно-
му снижению соответствовало повышение уров-
ня эндогенного мелатонина на 5,7% (до 63,0±3,4 
нмоль/л, р<0,05, по сравнению с 1-м этапом ис-
следования, без отличия от группы 1). На 5-е 
сутки пропофол необходимо было снижать на 
20,8% (р<0,05, по сравнению с 1-м этапом ис-
следования и с группой 1), что соответствова-
ло повышению уровня эндогенного мелатонина 
на 15,9% (до 69,1±3,2 нмоль/л, р<0,05, по срав-
нению с 1-м этапом исследования, без отличия 
от группы 1).

Таким образом, применение экзогенного ме-
латонина в дозе 6 мг у пациентов с политравмой 
приводило к достоверному повышению уров-
ня эндогенного мелатонина к 5-м суткам про-
водимой терапии. На фоне приема мелатони-
на создавались условия для снижения дозы пре-
паратов, используемых для седации: пропофола 
уже с 3-х суток на 13,8% до 20,8% к 5-м суткам, 
тиопентала-натрия с 5-х суток на 13,4%, что по-

Таблица 2.
Изменение концентрации мелатонина в плазме крови в ночное время, доз препаратов 
для седативной терапии на фоне назначения мелатонина 6 мг на этапах исследования

Группы 
сравнения

Доза препаратов для седации, мкг/кг/ч Концентрация мелатонина 
в плазме крови, нмоль/л

до назначения 
мелатонина 6 мг

(22:00-23:00)
72 часа 120 часов

до назначения 
мелатонина 6 мг

(22:00-23:00)
72 часа 120 часов

Группа 1, n=24 679,9±12,1 648,1±10,1 624,2±9,2 59,9±3,1 62,1±3,3 68,0±3,1*

Группа 2, n=22 1648,0±18,1 1421,2±13,1* 1305,1±13,1 59,6±3,2 63,0±3,4 69,1±3,2*

Динамика по-
казателей в 
группе 1, в %

100,0 95,3 91,8* 100,0 103,6 113,4*

Динамика по-
казателей в 
группе 2, в %

100,0 86,2*# 79,2*# 100,0 105,7 115,9*

Примечания: 1) * – статистически значимое различие дозы препаратов для седации и концентрацией мелатони-
на на начальном этапе; 2) # – статистически значимое различие показателей между группами 1 и 2.
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зволяло избежать истощения серотонинэргиче-
ской системы как на фоне исходной политрав-
мы, так и проводимой терапии.

Исходя из клинических необходимостей 
(пробуждение пациента, восстановление си-
стемных показателей для экстубации и т.д.) с 
целью «пробуждения» пациентов и нивелиро-
вания выявленной недостаточности уровня се-
ротонина у пациентов с политравмой (табл. 1.), 
как правило, на 5-е сутки проводимой терапии, 
с целью создания «неврологического окна» вве-
дение седативного препарата прекращали в 
09.00. При показателях BIS-монитора 48,0±3,1 
начинали внутривенное введение серотонина 
адипината в дозе 10 мг в утренние часы – с 09:00 
до 10:00.

Для сравнения были отобраны по 12 пациен-
тов из каждой группы, у которых проводилась 
седация тиопенталом-натрия или пропофолом 
(табл. 3.). При оценке полученных данных был 
сделан вывод о том, что серотонин адипинат, 
который вводится в утренние часы, может обла-
дать пробуждающим действием у седатирован-
ных пациентов, которым необходимо создание 
так называемого «неврологического» окна. При 
этом у 100% пациентов 4 группы, через 60 минут 
после введения серотонина адипината отмеча-
лось восстановление неврологических и ког-
нитивных функций, что соответствовало оцен-
ке по BIS-монитору 87,9±6,5 ЕД. У пациентов 3 
группы, через 60 минут положительная реак-
ция отмечалась примерно у 50%, при этом сред-
няя оценка по BIS-монитору составляла 67,8±4,1 
ЕД. Для данной группы требовалось повторное 
введение 10 мг серотонина адипината, которое 
приводило к восстановлению неврологических 

и когнитивных функций, необходимых для экс-
тубации через 45 минут у 100%.

В качестве резюме и обсуждения необходимо 
указать, что вряд ли целесообразно проводить 
длительную седативную терапию с глубокой 
утратой сознания, так как в последнее время по-
явились данные о том, что каждый час продол-
жительной глубокой анестезии (BIS<45) увели-
чивает риск смерти в течение ближайшего года 
на 24,4% [26], а также увеличивает риск наруше-
ния памяти, удлиняет время пребывания паци-
ента в реанимации [27]. Полученные результаты 
указывают на необходимость уменьшения доз 
препаратов для седации в динамике проведения 
длительной седативной терапии. Снижение доз 
тиопентала натрия и пропофола в процессе про-
ведения седативной терапии важно с той точки 
зрения, что при инфузии постоянных дозиро-
вок в течение нескольких суток у пациентов ре-
гистрируется самопроизвольное углубление со-
знания, которое может сопровождаться гипок-
сией мозга [23]. Нами показано, что назначение 
экзогенного мелатонина может способствовать 
уменьшению доз гипнотических препаратов 
(тиопентал натрия и пропофола) при проведе-
нии длительной седативной терапии, а назначе-
ние экзогенного серотонина оказывает быстрый 
пробуждающий эффект. Следует отметить, что у 
всех пациентов, которым назначали уже первую 
дозу серотонина, через 5-10 минут регистриру-
ется бурная перистальтика кишечника, нередко 
заканчивающаяся актом дефекации. Усиление 
перистальтики кишечника под влиянием серо-
тонина адипината было продемонстрировано 
как на изолированной кишке, так и у больных в 
послеоперационном периоде [21].

Таблица 3.
Динамика изменения в течение часа неврологического статуса у пациентов 3, 4 групп 

на фоне введения серотонина адипината 10 мг (введение с 9:00 до 10:00 часов)

Группы 
сравнения

Реакция на голосовой
раздражитель, в %

Открывание глаз
по команде, в %

Реакция на
интубационную трубку,

в %
15

мин.
30

мин.
45

мин.
60

мин.
15

мин.
30

мин.
45

мин.
60

мин.
15

мин.
30

мин.
45

мин.
60

мин.
Группа 3

(n=12) 9,1 27,3 36,4 54,6 9,1 18,2 36,4 45,5 18,2 36,4 45,5 54,6

Группа 4
(n=12) 25,0* 58,3* 83,3* 100,0* 25,0* 41,7* 83,3* 100,0* 41,7* 83,3* 100,0* 100,0*

Группы 
сравнения

Общая двигательная реакция, в % Показатели
BIS-монитора, в Ед

15
мин.

30
мин.

45
мин.

60
мин.

15
мин.

30
мин.

45
мин.

60
мин.

Группа 3
(n=12) 9,1 18,2 27,3 36,4 50,3±3,1 59,4±3,3 64,4±3,8 67,8±4,1

Группа 4
(n=12) 25,0* 58,3* 91,7* 100,0* 56,3±3,8 65,4±4,3 84,4±5,8* 87,9±6,5*

Примечани:* – статистически значимое различие показателей между группами 3 и 4.
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В Ы В О Д Ы

Таким образом, функциональная активность 
эпифиза по уровню секреции гормонов мела-
тонина и серотонина снижена у пациентов, на-
ходящихся в критическом состоянии вслед-
ствие политравмы различного генеза (исключая 
черепно-мозговую травму). Назначение боль-

ным дополнительно мелатонина по 6 мг перо-
рально в ночные часы в течение 5 суток позволя-
ет снизить дозировку гипнотиков для достиже-
ния конечных значений уровня седации. Болюс-
ное внутривенное введение серотонина адипи-
ната позволяет создавать у пациентов «невроло-
гическое» окно через 60 минут.
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ФАРМАКОЛОГИЧЕСКАЯ КОРРЕКЦИЯ ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ЭПИФИЗА 
У ПАЦИЕНТОВ С ПОЛИТРАВМОЙ КАК СОСТАВНАЯ ЧАСТЬ СТРАТЕГИИ СЕДАТИВНОЙ ТЕРАПИИ

Целью исследования является выявление измене-
ния концентрации гормонов эпифиза (серотонин и 
мелатонин) в плазме крови в дневное и ночное вре-
мя у пациентов с политравмой с применением фар-
макологической коррекции выявленных наруше-
ний препаратами мелатонина и серотонина. Вид ис-
следования – продольное, проспективное, рандоми-
зированное. Критерии включения больных в иссле-
дование: возраст от 20 до 50 лет; тяжесть состояния 
по шкале АРАСНЕ II не ниже 25 баллов. Представле-
ны результаты обследования 70 пациентов, разделен-
ных по виду выбора препарата для проведения седа-
тивной терапии. Была выявлена физиологическая за-
кономерность, характеризующая функциональную 
активность эпифиза в виде альтернирующего харак-

тера изменения уровней серотонина и мелатонина в 
плазме крови здоровых добровольцев. Доказано, что 
функциональная активность эпифиза по уровню се-
креции гормонов мелатонина и серотонина снижена 
у пациентов, находящихся в критическом состоянии 
вследствие политравмы различного генеза (исключая 
черепно-мозговую травму). Назначение больным до-
полнительно мелатонина по 6 мг перорально в ноч-
ные часы в течение 5 суток позволяет снизить дози-
ровку гипнотиков для достижения конечных значе-
ний уровня седации. Болюсное внутривенное введе-
ние серотонина адипината позволяет создавать у па-
циентов «неврологическое» окно через 60 минут.

Ключевые слова: мелатонин, серотнин, политрав-
ма, седация.
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PHARMACOLOGICAL CORRECTION OF THE FUNCTIONAL INSUFFICIENCY OF EPIPHISIS 
IN PATIENTS WITH POLYTRAUMABLE AS A COMPOSITION OF SEDATIVE THERAPY STRATEGY 

The aim of the study is to identify changes in the con-
centration of hormones of the pineal gland (serotonin 
and melatonin) in the blood plasma during the day and at 
night in patients with polytrauma with the use of phar-
macological correction of the revealed violations with 
the drugs melatonin and serotonin. The type of research 
is longitudinal, prospective and randomized. The crite-
ria for the inclusion of patients in the study: age from 20 
to 50 years; the severity of the condition on the scale of 
APACHE II is not lower than 25 points. The results of the 
examination of 70 patients, divided by the type of drug 
choice for sedative therapy, are presented. A physiolog-
ical pattern was found characterizing the functional ac-
tivity of the pineal gland in the form of an alternating 

pattern of changes in serotonin and melatonin levels in 
the blood plasma of healthy volunteers. It is proved that 
the functional activity of the pineal gland in terms of the 
secretion of the hormones melatonin and serotonin is 
reduced in patients who are in critical condition due to 
polytrauma of various origins (excluding traumatic brain 
injury). Assigning patients additional melatonin 6 mg 
orally at night for 5 days reduces the dosage of hypnot-
ics to achieve fi nal values of the level of sedation. The bo-
lus intravenous administration of serotonin adipinate al-
lows the creation of a “neurological” window in patients 
after 60 minutes.

Key words: melatonin, serotonin, polytrauma, seda-
tion.
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ТОКСОПЛАЗМОЗ ГОЛОВНОГО МОЗГА 
У БОЛЬНЫХ КО-ИНФЕКЦИЕЙ ТУБЕРКУЛЕЗ/ВИЧ

Токсоплазмоз головного мозга являет-
ся одним из наиболее часто встречающих-
ся оппортунистических заболеваний у ВИЧ-
инфицированных лиц с глубокой иммуносу-
прессией [1]. Для диагностики и дифференци-
альной диагностики токсоплазмоза применя-
ют комплекс исследований, включающий опре-
деление уровня сывороточных специфиче-
ских антител класса IgG к T. Gondii, магнитно-
резонансную томографию (МРТ) головного моз-
га, изучение состава спинномозговой жидко-
сти [2]. В условиях противотуберкулезного ста-
ционара церебральный токсоплазмоз чаще все-
го приходится дифференцировать с туберку-
лезным менингитом, прогрессирующей муль-
тифокальной лейкоэнцефалопатий, первичной 
лимфомой ЦНС. Нередки случаи сочетания не-
скольких инфекций у одного и того же пациен-
та, развитие (обострение) токсоплазмоза голов-
ного мозга как проявление синдрома восстанов-
ления иммунной системы (СВИС) после присое-
динения антиретровирусной терапии (АРТ). По-
добные наблюдения были отражены нами в из-
данных ранее публикациях [3-5], при этом для 
изучения и анализа особенностей клинико-
лучевой картины церебрального токсоплазмо-
за использовали, в основном, данные литерату-
ры [2, 6, 7]. В последние годы в связи с неуклон-
ным ростом удельного веса населения, инфици-
рованного вирусом иммунодефицита человека 
(ВИЧ), в Республиканской клинической туберку-
лезной больнице г. Донецка накопился большой 
опыт диагностики и лечения токсоплазмоза го-
ловного мозга у больных ко-инфекцией туберку-
лез/ВИЧ. Верификация диагноза у данного кон-
тингента представляет значительные трудности 
в связи с частым отсутствием возможности пол-
ноценного обследования. Такие необходимые 
исследования биологического материала, как 
определение антител к T. Gondii методом им-
муноферментного анализа, микобактериальной 
ДНК методом ПЦР, МРТ головного мозга прово-
дятся в платных лабораториях, поэтому не до-

ступны для большинства наших пациентов. Не 
отрицая необходимости применения современ-
ных методов исследования, мы считаем, что по-
иск путей улучшения диагностики церебраль-
ного токсоплазмоза больных ко-инфекцией ту-
беркулез/ВИЧ является актуальным. 

Лечение церебрального токсоплазмоза дли-
тельное, залогом успеха является своевремен-
ное присоединение антиретровирусной тера-
пии (АРТ), хорошая переносимость препаратов, 
высокая приверженность больного к лечению. 
В литературе имеются противоречивые данные 
относительно эффективности лечения токсо-
плазмоза, что связано, очевидно, с различиями 
по срокам диагностики, преморбидному фону, 
распространенности процесса, объемам лече-
ния, назначаемого при наличии той или иной 
оппортунистической инфекции или их сочета-
ний [2, 8]. Ведение таких больных по понятным 
причинам, является крайне сложным, стабили-
зация состояния достигается путем применения 
большого количества этиотропных препаратов 
и средств патогенетической терапии, что, к со-
жалению, не всегда помогает добиться успеха. В 
этой связи более перспективным направлением 
представляется профилактика токсоплазмоза, 
равно как и других оппортунистических инфек-
ций, у населения, инфицированного ВИЧ. 

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Я

Выявить особенности диагностики и лечения 
токсоплазмоза головного мозга у больных ко-
инфекцией туберкулез/ВИЧ. 

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы

На базе стационарного отделения Республи-
канской клинической туберкулезной больни-
цы г. Донецка были обследованы 20 больных ко-
инфекцией туберкулез/ВИЧ, у которых также 
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был установлен диагноз токсоплазмоза головно-
го мозга. Средний возраст пациентов составлял 
(38,6±2,1) лет, половину составляли мужчины (10 
человек). Диагноз подтверждали путем невро-
логического осмотра, изучения состава спинно-
мозговой жидкости (СМЖ), проведения лучево-
го обследования головы (СКТ, МРТ), определе-
ния антител класса IgG к T. Gondii, оценки ди-
намики процесса на фоне лечения токсоплазмо-
за. У 12 больных диагноз церебрального токсо-
плазмоза был подтвержден на вскрытии. У всех 
пациентов клинико-рентгенологически был ди-
агностирован активный туберкулезный процесс 
в легких, в том числе у 6 лиц – подтвержденный 
бактериологическим исследованием мокроты. 

Все больные получали противотуберкулез-
ную химиотерапию, лечение токсоплазмоза 
проводили бисептолом в сочетании с макроли-
дами (кларитромицин, азитромицин) или клин-
дамицином [9]. При необходимости назначали 
противоотечную (дексаметазон, лизин, манит, 
фуросемид) и дезинтоксикационную терапию. 

Результаты исследований обрабатывали ста-
тистически с использованием пакета MedStat 
(лицензионная копия № MS 000029) [10]. 

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е

Установлено, что церебральный токсоплаз-
моз развивался на стадии глубокого угнетения 
иммунитета – из 17 определений в 16 случа-
ях показатели содержания СD4-лимфоцитов не 
превышали 78 кл/мкл (медиана – 34,0 кл/мкл), 
и у одного больного количество СD4 составля-
ло 166 кл/мкл. Полученные нами результаты со-
гласуются с данными литературы и еще раз сви-
детельствуют о необходимости тщательного мо-
ниторинга состояния иммунной системы у ВИЧ-
инфицированных лиц для предотвращения раз-

вития СПИД/ассоциированных состояний. По-
следнее подтверждается данными обследова-
ния наших пациентов на наличие других оппор-
тунистических инфекций (ОИ). Так, у всех лиц 
выявляли признаки кандидоза полости рта, у 5 – 
онихомикоза, у 4 – пневмоцистной пневмонии, 
у 3 – Herpes Zoster, по 2 случая – контагиозного 
моллюска и себорейного дерматита. Таким об-
разом, с учетом наличия активного туберкуле-
за, более двух ОИ диагностировали у всех паци-
ентов.

У подавляющего большинства больных ВИЧ-
инфицирование было выявлено при появле-
нии первых признаков расстройства здоровья, 
связанных как с туберкулезом, так и с другими 
ОИ: 8 человек состояли на учете в центрах СПИ-
Да менее 1 года, и у 6 больных антитела к ВИЧ 
были обнаружены в нашем отделении. Срок на-
блюдения оставшихся пациентов составлял 2-8 
лет. На догоспитальном этапе АРТ начали толь-
ко 4 больных, все они на момент госпитализа-
ции противовирусное лечение прервали. 

Выраженное угнетение иммунитета способ-
ствовало генерализации туберкулезной инфек-
ции, что сопровождалось тяжелыми распростра-
ненными процессами в легких и множественны-
ми поражениями других органов. Так, у 16 паци-
ентов из 20 диагностировали диссеминирован-
ный туберкулез легких, у такого же количества 
лиц поражались лимфатические узлы (внутри-
грудные, внутрибрюшные, периферические), 
экссудативный туберкулезный плеврит диагно-
стировали у 2 лиц. У всех умерших пациентов на 
вскрытии обнаруживали также специфические 
изменения в печени, селезенке, почках. Тубер-
кулезный менингит (менингоэнцефалит) не ди-
агностировали ни в одном случае. Таким обра-
зом, у всех обследованных пациентов невроло-

Таблица 1.
Частота клинических проявлений церебрального токсоплазмоза 

у больных ко-инфекцией туберкулез/ВИЧ (n=20)

Жалобы Количество случаев

Онемение и слабость в конечностях 9

Головная боль 7

Судороги 5

Нарушения походки 5

Головокружение 4

Сонливость 2

Эпизоды потери сознания 2

Тошнота, рвота 2

Нарушение зрения 2
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гическая симптоматика при поступлении в от-
делении была обусловлена токсоплазменным 
поражением ЦНС. 

При поступлении ясное сознание сохраня-
лось у 7 человек, у остальных больных диагно-
стировали нарушения от заторможенности до 
глубокого сопора, жалобы и анамнез были со-
браны со слов больных и/или родственников, из 
медицинской сопроводительной документации 
(табл. 1.). При анализе жалоб мы не принимали 
во внимание наличие интоксикационного син-
дрома, поскольку его симптомы могли быть обу-
словлены как сопутствующим туберкулезом, так 
и другими ОИ.

Как видно из таблицы, чаще всего пациенты 
жаловались на онемение и слабость в конечно-
стях, как проявление парезов и параличей цен-
трального генеза. Другим по частоте признаком 
была головная боль, связанная, очевидно, с яв-
лениями отека головного мозга. Головокруже-
ния, нарушения походки, судороги встречались 
у каждого четвертого пациента. Намного реже 
регистрировали ухудшение зрения, сонливость, 
приступы потери сознания, тошноту и рвоту. Из 
анализа жалоб можно сделать вывод, что такие 
симптомы, характерные для специфического 
менингита, как головная боль, тошнота и рвота 
[11], при церебральном токсоплазмозе встреча-
лись намного реже, что, очевидно, можно учи-
тывать при дифференциальной диагностике. 

При изучении неврологического стату-
са установлено, что наиболее частым проявле-
нием церебрального токсоплазмоза были сим-
птомы раздражения черепно-мозговых нервов 
(табл. 2.). 

Поражались преимущественно 3-я, 6-я, 7-я 

и 8-я пары (асимметрия глазных щелей и носо-
губных складок, анизокория, нарушения кон-
вергенции, прозопарез, нистагм, головокруже-
ние). Подобные симптомы нередко сопровожда-
ют специфический менингит, однако, по наше-
му мнению, имеются существенные различия 
в механизмах их развития: при туберкулезном 
поражении нервной системы основной причи-
ной подобной симптоматики становятся специ-
фические изменения на мягких оболочках осно-
вания мозга (базилярный менингит) в виде про-
совидных высыпаний, мелких очагов казеозно-
го некроза, фибринозно-гнойных наложений 
[12]. При токсоплазмозе головного мозга можно 
говорить, скорее, о раздражении ядер черепно-
мозговых нервов вследствие выраженного отека 
головного мозга, клинические проявления ко-
торого наблюдались практически у всех наших 
больных, а у 12 лиц были подтверждены на ау-
топсии. 

У половины пациентов определялись менин-
геальные знаки (ригидность затылочных мышц, 
положительный симптом Кернига), что было за-
метно чаще, чем в работах [13], где соответству-
ющие цифры не превышали 18,4%. Наличие ри-
гидности мышц затылка мы объясняли возмож-
ным проявлением симптомокомплекса экстра-
пирамидной недостаточности, которая в виде 
шаткости походки, тремора, нарушения коор-
динации встречалась у каждого третьего паци-
ента. Частота различных нарушений сознания и 
функции тазовых органов, дезориентации, ди-
зартрии колебалась в пределах 20,0-40,0%, ча-
стично совпадая с данными литературы [2, 7, 
13]. Указанные нарушения свидетельствова-
ли в пользу тяжелого органического поражения 

Таблица 2.
Результаты неврологического обследования больных 

ко-инфекцией туберкулез/ВИЧ и токсоплазмозом головного мозга (n=20)

Характеристики Абсолютное количество случаев

Симптомы раздражения ч/мозговых нервов 16

Ригидность мышц затылка 10

Положительные симптомы натяжения 10

Парезы (параличи) 9

Заторможенность 8

Нарушения речи 6

Непроизвольное мочеиспускание 6

Дезориентация 4

Сопор 4

Кома 1
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нервной системы, но не имели существенного 
значения в дифференциальной диагностике с 
туберкулезным менингоэнцефалитом. 

Диагноз церебрального токсоплазмоза ве-
рифицировали прижизненно 17 больным, диа-
гностику проводили, в основном, по данным не-
врологического обследования и СКТ (МРТ) го-
ловного мозга, у 4 лиц подтверждающим факто-
ром было наличие в крови высоких титров ан-
тител класса IgG к T. Gondii. У 12 человек диагноз 
был подтвержден на аутопсии, при этом у 3 па-
циентов токсоплазмоз стал патологоанатомиче-
ской находкой, а наличие выраженной невроло-
гической симптоматики у данных лиц расцени-
валась как проявление туберкулезного менин-
гоэнцефалита. По результатам лучевого и пато-
логоанатомического исследований множествен-
ные двусторонние токсоплазменные абсцессы 
обнаруживали у 17 человек, у 3 пациентов из-
менения носили одиночный характер, но были 
крупных размеров – от 45 мм до 65 мм. 

Определенное дифференциально-диаг нос-
ти ческое значение имели результаты исследо-
вания ликвора, которое проводили 11 больным. 
При анализе полученных результатов обращали 
на себя внимание незначительные отклонения 
показателей от физиологической нормы. Так, у 
двух пациентов изменений в составе СМЖ не 
обнаружили, у 8 человек определялось нормаль-
ное содержание белка (медиана – 0,12 г/л), у 7 
человек – нормальный уровень глюкозы (меди-
ана – 2,5 ммоль/л), у 8 человек в пределах нормы 
находилось количество клеточных элементов 
(медиана – 2 кл/мл), во всех случаях превалиро-
вали лимфоциты. Практически у всех пациен-
тов определялась положительная проба Панди – 
у 9 лиц, тогда как проба Нонне-Апельта, являю-
щаяся маркером хронического воспалительного 
процесса, была отрицательной у 10 больных. От-
сутствие выраженных изменений в составе лик-
вора и отрицательная проба Нонне-Апельта по-
зволяют предположить, что клинические прояв-
ления церебрального токсоплазмоза обусловле-
ны не только воспалительными изменениями в 
ткани мозга и мягких мозговых оболочек, но и в 
значительной степени – ликвородинамически-
ми нарушениями. Таким образом, отсутствие 
воспалительных изменений в ликворе, особен-
но повышения белка и увеличения клеточных 
элементов, ставит под сомнение диагноз тубер-
кулезного менингита, но не исключает наличие 
церебрального токсоплазмоза.

Всем больным с установленным диагнозом 
токсоплазмоза проводили лечение туберкуле-
за в интенсивной фазе и лечение токсоплаз-
моза на фоне патогенетической терапии. По-
сле стабилизации состояния и достижения хо-

рошей переносимости препаратов 9 пациен-
там присоединяли АРТ, медиана продолжитель-
ности лечения перед ее началом составляла 43 
дня. У одного пациента на момент начала АРТ 
диагноз токсоплазмоза установлен не был, и со-
ответствующее лечение он не получал. АРТ на-
значали по стандартной трехкомонентной схе-
ме (2 нуктеотидных/нуклеозидных и один нену-
клеозидный ингибитора обратной транскрип-
тазы). После начала АРТ зафиксировали 2 слу-
чая развития СВИС, что повлекло смерть паци-
ентов. В первом случае произошло обострение 
успешно пролеченных в течение 43 дней тубер-
кулеза и токсоплазмоза, при этом на контроль-
ной МРТ была зафиксирована положительная 
динамика уменьшения токсоплазменного аб-
сцесса. Во втором случае наблюдали острое раз-
витие неврологической симптоматики, приня-
тое за СВИС-ассоциированный туберкулезный 
менингоэнцефалит, на аутопсии в обоих полу-
шариях были обнаружены множественные ток-
соплазменные абсцессы. Остальные пациенты 
продолжили лечение туберкулеза и токсоплаз-
моза на фоне АРТ, что, в конечном итоге, приве-
ло к частичной регрессии клинической симпто-
матики и уменьшению размеров (количества) 
изменений в головном мозге. Пациенты были 
выписаны из отделения и продолжили лечение 
в амбулаторных условиях. 

Лечение церебрального токсоплазмоза и ко-
инфекции туберкулез/ВИЧ представляет значи-
тельные трудности ввиду наличия у пациентов 
глубокой иммуносупрессии, что требует одно-
временной терапии нескольких оппортунисти-
ческих заболеваний и раннего начала АРТ. Это 
повышает медикаментозную нагрузку на орга-
низм, приводит к развитию побочных реакций, 
снижает приверженность больного к лечению. 
Из 20 наших пациентов в различные сроки пре-
бывания в стационаре умерло 12 человек. Меди-
ана продолжительности лечения до наступления 
смерти составила 37 к/дней, у 5 больных леталь-
ный исход наступил через 5-12 дней после посту-
пления, что свидетельствует о поздней диагно-
стике. На аутопсии установлено, что у всех лиц 
имелись признаки генерализованного туберку-
леза с множественным поражением внутренних 
органов (легкие, печень, селезенка, почки), од-
нако смерть наступила в результате отека голов-
ного мозга с вклинением миндаликов мозжечка 
в большое затылочное отверстие, то есть основ-
ным заболеванием, приведшим к смерти, был 
церебральный токсоплазмоз. Сущестенных раз-
личий по клинико-лабораторной картине и ре-
зультатам лучевого обследования между умер-
шими и выжившими пациентами не было. 

Вместе с тем, правильно подобранное этио-
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тропное лечение с применением средств пато-
генетической и дезинтоксикационной терапии 
позволяет добиться успеха несмотря на крайне 
тяжелое состояние пациента. В качестве приме-
ра приводим следующий клинический случай. 

Больная К., 39 лет, поступила в отделение 
15.09.2017 г. в состоянии глубокого сопора, про-
дуктивному контакту доступна не была. Жалобы 
и анамнез собраны со слов дочери.

Туберкулезом ранее не болела, тубконтакт не 
установлен. С 2016 г. состоит на учете как ВИЧ-
инфицированная, АРТ не принимает. Количе-
ство CD4 на 30.08.2017 г. – 21 кл/мкл (3,42%). Про-
живает с сыном 8 лет и дочерью 18 лет. Вредных 
привычек нет. На диспансерном учете по поводу 
хронических заболеваний не состоит, в сентябре 
2017 г. лечилась по поводу Herpes zoster.

Заболела в середине июля 2017 г., когда поя-
вился сухой кашель, стала повышаться темпера-
тура тела до 39оС по вечерам. При обращении к 
врачу выполнена рентгенография органов груд-
ной клетки (ОГК), результат расценен как норма 
(снимок высокой жесткости). В течение 8 дней 
принимала ципрофлоксацин, на этом фоне тем-
пература снизилась до малой субфебрильной, 
кашель сохранялся. В середине августа стала от-
мечать снижение зрения, появились судороги в 
левой половине лица. За медицинской помощью 
не обращалась, 29.08.2017 г. сообщила дочери по 
телефону что чувствует себя очень плохо (резкая 
слабость, нарушение походки). Родственниками 
доставлена к поликлинику по месту жительства, 
где выполнена повторная рентгенография и вы-
явлена диссеминация в легких. После консуль-
тации инфекциониста Республиканского цен-
тра СПИДа госпитализирована в РКТБ. 

При поступлении общее состояние крайне тя-
желое, глубокий сопор, продуктивному контакту 
не доступна. Больная резко истощена, кожа чи-
стая, бледная, пальпируются единичные мел-
кие шейные и подмышечные лимфоузлы. Птоз с 
обеих сторон. Зрачки S>D, на свет не реагируют. 
Асимметрия носогубных складок. Определяет-
ся ригидность мышц затылка, симптом Керни-
га отрицательный с обеих сторон. Частота дыха-
ния – 17 в минуту. Над легкими при перкуссии – 
легочный звук, при аускультации – жесткое ды-
хание, хрипов нет. Границы сердца не измене-
ны, тоны приглушены, ритм правильный. АД – 
100/60 mmHg, пульс – 96 в минуту, слабого на-
полнения. Живот вздут за счет пневматизиро-
ванных петель кишечника, на пальпацию не ре-
агирует. Печень у края реберной дуги. Селезен-
ка не пальпируется. Мочевой пузырь за лобком. 
Мочеиспускание непроизвольное. 

В отделении обследована. В крови: гемогло-
бин – 123,0 г/л, эритроциты – 4,1 Т/л, ц.п. – 0,90 , 

лейкоцитов – 3,6 Г/л, п – 2%, с – 87%, э – 0% лимф. 
– 7%, м – 5%, СОЭ – 39 мм\час, абсолютное чис-
ло лимфоцитов 250 кл/мкл. Содержание общего 
белка – 66,4 г/л, мочевины – 4,3 ммоль/л, креа-
тинина – 78,0 мкмоль/л, глюкозы – 4,1 ммоль/л, 
общего билирубина – 17,4 ммоль/л, активность 
АлТ – 0,51 Ед, АсТ – 0,36 Ед, тимоловая про-
ба – 24,7 Ед. В моче: удельный вес 1070, реак-
ция кислая, содержание белка – 0,11 г/л, лейк. – 
8-12 в п/зр, эр. 1-2 в п/зр, бактерии. ЭКГ: сину-
совая брадикардия, ЧСС 52 уд/мин. Вертикаль-
ное положение ЭОС. Нарушение реполяриза-
ции в верхушечно-септальном отделе и перед-
ней стенке левого желудочка.

При поступлении в мокроте микроскопиче-
ским методом КУБ не обнаружены, в дальней-
шем роста туберкулезных микобактерий на пи-
тательных средах не получено. На рентгено-
грамме легких определялось наличие тотальной 
мелкоочаговой диссеминации, увеличение вну-
тригрудных лимфатических узлов. 

Из-за тяжести состояния и клинических при-
знаков отека мозга люмбальную пункцию не 
выполняли. Для уточнения диагноза сразу по-
сле поступления в отделение была выполнена 
спиральная компьютерная томография голов-
ного мозга. На томограмме слева в области та-
ламуса определялась обширная зона гетероген-
ной плотности 52х61х55 мм с компрессией ле-
вого бокового желудочка, смещением средин-
ных структур вправо и расширением желудоч-
ков мозга (рис. 1.). 

С учетом позитивного ВИЧ-статуса, глубокой 
иммуносупрессии, анамнеза и клинической кар-
тины заболевания изменения на рентгенограм-
ме ОГК были расценены как проявление гене-
рализованного туберкулеза, патология в голов-
ном мозге – как токсоплазменное поражение с 
правосторонним гемипарезом, левосторонним 
прозопарезом, нарушением функции тазовых 
органов. 

Больной начата противотуберкулезная хи-
миотерапия 4-мя препаратами 1 ряда (изониа-
зид, рифампицин, этамбутол, пиразинамид), ле-
чение токсоплазмоза (бисептол, азитромицин), 
противоотечная и патогенетическая терапия. 
Проводимые мероприятия позволили добиться 
улучшения состояния, на 4-е сутки больная при-
шла в сознание, стала отвечать на простые во-
просы. Лечение было продолжено, на этом фоне 
наблюдалось дальнейшее восстановление со-
знания, исчезновение менингеальных знаков, 
расширение двигательной активности. С учетом 
стойкой стабилизации состояния и хорошей пе-
реносимости препаратов по жизненным пока-
заниям через 18 дней от начала лечения присое-
динена АРТ (тенофовир, эмтрицитабин, эфави-
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ренз). Начало противовирусного лечения боль-
ная перенесла хорошо, симптомов развития 
СВИС не зафиксировано. На фоне сочетанной 
терапии состояние пациентки продолжало мед-
ленно улучшаться, и через 50 дней лечения ток-
соплазмоза была выполнена контрольная СКТ 
головного мозга. На контрольной томограмме 
определялась выраженная положительная ди-
намика полного рассасывания зоны патологи-
ческой плотности в области таламуса слева, со-
хранялось симметричное расширение желудоч-
ков головного мозга (рис. 2.). При объективном 
осмотре отмечалось значительное улучшение 
неврологического статуса: сознание восстано-
вилось полностью, больная контролирует функ-
ции тазовых органов и обслуживает себя само-
стоятельно. Продолжали определяться явления 
левостороннего прозопареза, правостороннего 
гемипареза (легкий в ноге, умеренный в руке), 
поражение III пары черепно-мозговых нервов 
слева, умеренные когнитивные нарушения.

Лечение туберкулеза в интенсивной фазе и 
токсоплазмоза на фоне АРТ продолжали в те-
чение 180 дней. На серии контрольных рентге-
нограмм ОГК отмечалось постепенное исчезно-
вение интерстициальных изменений, частич-
ное рассасывание очагов диссеминации в лег-
ких, уменьшение размеров внутригрудных лим-

фатических узлов. К концу стационарного эта-
па лечения произошло выраженное восстанов-
ление нарушенных функций: больная в созна-
нии, правильно ориентирована, менингеаль-
ные знаки отрицательные, функции тазовых ор-
ганов контролирует, самостоятельно передви-
гается в пределах отделения, выходит на улицу. 
Несмотря на значительное уменьшение в голов-
ном мозге размеров токсоплазменного абсцесса 
клинически сохранялись остаточные резидауль-
ные явления в виде неустойчивости в позе Ром-
берга, правостороннего гемипареза, птоза сле-
ва, анизокории, вялой фотореакции. В дальней-
шем больная была выписана из стационара с ре-
комендацией продлить лечение туберкулеза и 
токсоплазмоза в амбулаторных условиях по ме-
сту жительства, продолжать прием АРТ.

В Ы В О Д Ы

1. Токсоплазмоз головного мозга у подавля-
ющего большинства больных ко-инфекцией ту-
беркулез/ВИЧ развивался при снижении содер-
жания CD4-лимфоцитов ниже 100 кл/мкл, у 16 
человек из 20 протекал на фоне диссеминиро-
ванного туберкулеза легких с множественным 
поражением внутренних органов и развитием 
других оппортунистических инфекций, из кото-

Рис. 1. Данные СКТ головного мозга больной К. 
при поступлении в отделение

Рис. 2. Данные СКТ головного мозга больной К. по-
сле 50 дней лечения токсоплазмоза
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рых в 100% случаев присутствовало кандидоз-
ное поражение полости рта.

2. Наиболее часто больные предъявляли жа-
лобы на слабость в конечностях (9 человек) и го-
ловную боль (7 человек), каждого четвертого па-
циента беспокоили судороги и нарушения по-
ходки. У 16 пациентов наблюдались симптомы 
раздражения черепно-мозговых нервов, у по-
ловины – ригидность мышц затылка и положи-
тельный симптом Кернига. Указанные измене-
ния свидетельствуют о тяжелом органическом 
поражении нервной системы, но не имеют осо-
бого значения для дифференциальной диагно-
стики с туберкулезным менингитом. 

3. Изменения ликвора при токсоплазмозе го-
ловного мозга у больных ко-инфекцией тубер-
кулез/ВИЧ носили невыраженный характер: из 
11 исследований нормальные показатели уров-
ня белка выявляли в 8 случаях, глюкозы – 7 слу-
чаях, количества клеточных элементов – 8 слу-
чаях. У 10 пациентов была отрицательной про-
ба Нонне-Апельта. У двух пациентов наблюда-

ли нормальный состав СМЖ. Такие особенности 
не характерны для туберкулезного менингита, 
что следует учитывать при уточнении причи-
ны неврологических расстройств у больных ко-
инфекцией туберкулез/ВИЧ. 

4. Лечение токсоплазмоза у больных ко-
инфекцией туберкулез/ВИЧ является крайне 
сложной задачей, из 20 пациентов за период на-
хождения в стационаре умерло 12 человек. За-
логом успеха является своевременная диагно-
стика, активное ведение больного с применени-
ем этиологических и патогенетических средств, 
ранее присоединение антиретровирусной тера-
пии. Для уменьшения количества запущенных 
случаев ВИЧ/СПИД-ассоциированной патоло-
гии следует более активно проводить скринин-
говые исследования населения на наличие ан-
тител к ВИЧ, полноценно обследовать выявлен-
ные контингенты, в том числе с применением 
современных методов иммунологической и лу-
чевой диагностики, своевременно начинать АРТ 
до развития глубокой иммуносупрессии. 
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ТОКСОПЛАЗМОЗ ГОЛОВНОГО МОЗГА У БОЛЬНЫХ КО-ИНФЕКЦИЕЙ ТУБЕРКУЛЕЗ/ВИЧ

На сегодняшний день проблема церебрального 
токсоплазмоза у больных ко-инфекцией туберкулез/
ВИЧ остается малоизученной. 

Цель исследования. Выявить особенности диа-
гностики и лечения токсоплазмоза головного мозга у 
больных ко-инфекцией туберкулез/ВИЧ. 

Материал и методы. Обследованы 20 больных ко-
инфекцией туберкулез/ВИЧ с церебральным токсо-
плазмозом. У всех пациентов диагностирован актив-
ный туберкулез, они получали противотуберкулез-
ную химиотерапию. Лечение токсоплазмоза прово-
дили бисептолом в сочетании с макролидами (клари-
тромицин, азитромицин) или клиндамицином. 

Результаты и обсуждение. Из 17 иммунологиче-
ски обследованных больных у 16 содержание СD4 не 
превышало 78 кл/мкл (медиана 34,0 кл/мкл), у 16 из 
20 пациентов диагностировали диссеминированный 
туберкулез легких и лимфатических узлов. Пациенты 
жаловались на слабость в конечностях, (9 человек), го-
ловную боль (7 человек), судороги и нарушения по-
ходки (по 5 человек). При неврологическом осмо-
тре у 16 выявляли симптомы раздражения черепно-
мозговых нервов, у половины – ригидность затылоч-
ных мышц и положительный симптом Кернига. Из 11 
исследований ликвора нормальные показатели уров-
ня белка выявляли в 8 случаях, глюкозы – 7 случаях, 
количества клеточных элементов – 8 случаях. У 10 па-
циентов была отрицательной проба Нонне-Апельта. 
Нормальный состав наблюдали у двух пациентов. 
Двусторонние токсоплазменные абсцессы находили 
у 17 больных, у остальных изменения были одиноч-
ными, крупных размеров (45-65 мм). Диагноз цере-
брального токсоплазмоза прижизненно верифициро-

ван у 17 больных, у остальных стал патологоанатоми-
ческой находкой. В стационаре умерло 12 из 20 боль-
ных, на аутопсии обнаруживали генерализованный 
туберкулез, признаков туберкулезного менингоэнце-
фалита не было. Антиретровирусную терапию при-
соединяли 9 больным, медиана продолжительности 
лечения перед этим составляла 43 дня. Зафиксиро-
вано два случая развития синдрома восстановления 
иммунной системы, повлекших смерть пациентов, 
остальные больные продолжили лечение, что приве-
ло к частичной регрессии клинической симптомати-
ки и изменений в головном мозге. Приведен случай 
успешного лечения диссеминированного туберкулеза 
и токсоплазмоза головного мозга. 

Выводы. Церебральный токсоплазмоз у большин-
ства больных ко-инфекцией туберкулез/ВИЧ разви-
вался при содержании CD4 ниже 100 кл/мкл и проте-
кал на фоне диссеминированного туберкулеза легких 
с поражением лимфоузлов. Больные предъявляли жа-
лобы на слабость в конечностях и головную боль (9 и 
7 человек), каждого четвертого беспокоили судороги 
и шаткость походки. У 16 определяли симптомы раз-
дражения черепно-мозговых нервов, у половины – 
менингеальные знаки. В ликворе большинства паци-
ентов выявляли нормальное содержание белка, глю-
козы, клеточных элементов. Лечение токсоплазмоза 
и ко-инфекции туберкулез/ВИЧ является сложной за-
дачей, залогом успеха является своевременная диа-
гностика и присоединение антиретровирусной тера-
пии. 

Ключевые слова: ко-инфекция туберкулез/ВИЧ, 
церебральный токсоплазмоз
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The problem of cerebral toxoplasmosis in tuberculo-
sis/HIV co-infected patients remains poorly understood.

Purpose of the study. To reveal of diagnostics and 
treatment features in tuberculosis/HIV co-infected pa-
tients with cerebral toxoplasmosis.

Material and methods. Twenty tuberculosis/HIV co-
infected patients with cerebral toxoplasmosis were ex-
amined. All patients were diagnosed with active tuber-
culosis, they received anti-tuberculosis chemotherapy. 
Treatment of toxoplasmosis was performed with biseptol 
in combination with macrolides (clarithromycin, azithro-
mycin) or clindamycin.

Results and discussion. Most patients had CD4 con-
tent less than 78 cells/mm3 (median 34.0 cells/mm3). 
Disseminated pulmonary tuberculosis with damage of 
lymph nodes was diagnosed in 16 persons. Patients com-
plained of extremities weakness (9 persons), headache 
(7 persons), convulsions and gait disorders (5 persons). 
At a neurologic examination 16 had symptoms of crani-
al nerves irritation, 10 persons – rigidity of the occipital 
muscles and a positive Kernig symptom. From 11 studies 
of the cerebrospinal fl uid normal protein content were 
determined in 8 persons, glucose – in 7, cellular elements 
– in 8 persons, 10 patients had negative Nonne-Apelta 
test. The normal composition was observed in 2 patients. 
Two-sided toxoplasmic abscesses were found in 17 pa-
tients, the others were single, in size 45-65 mm. Diagno-
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CEREBRAL TOXOPLASMOSIS IN TUBERCULOSIS/HIV CO-INFECTED PATIENTS 

sis of cerebral toxoplasmosis was verifi ed in vivo in 17 pa-
tients, the rest was an autopsy fi nding. 12 of 20 patients 
died in hospital, generalized tuberculosis was found on 
an autopsy, there were no signs of tuberculous menin-
goencephalitis. 9 patients were on antiretroviral thera-
py, the median of treatment before this was 43 days. Two 
cases of immune reconstitution infl ammatory syndrome, 
leading to the death of patients, were recorded, the re-
maining patients continued treatment, which led to a 
partial regression of symptoms and changes in the brain. 
The case of successful treatment of disseminated tuber-
culosis and cerebral toxoplasmosis is presented.

Conclusions. Most of tuberculosis/HIV co-infect-
ed patients developed the cerebral toxoplasmosis hav-
ing CD4 content less 78 cells/mm3, the pulmonary tuber-
culosis with damage of lymph nodes was diagnosed. Pa-
tients complained of extremities weakness and headache 
(9 and 7 persons), every fourth was disturbed by convul-
sions and unsteady gait. In 16 the symptoms of crani-
al nerves irritation were determined, in 10 – meningeal 
signs. The normal content of protein, glucose, and cel-
lular elements was detected in the majority of patients. 
Treatment of toxoplasmosis and tuberculosis/HIV co-in-
fection is a complex task, the key to success is timely di-
agnosis and antiretroviral therapy.

Key words: tuberculosis/HIV co-infection, cerebral 
toxoplasmosis
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ИЗМЕНЕНИЯ ЦЕРЕБРО-КАРДИАЛЬНЫХ ВЗАИМОДЕЙСТВИЙ 
ПРИ ВЕГЕТАТИВНОМ СОСТОЯНИИ В ОТВЕТ НА НЕЙРОТРОПНУЮ ТЕРАПИЮ

Патогенетически обоснованная терапия па-
циентов с хроническими нарушениями созна-
ния (ХНС), к которым относят вегетативное со-
стояние (ВС) и состояние минимального созна-
ния (СМС), является актуальной проблемой в 
медицине критических состояний на стыке двух 
дисциплин: нейрореаниматологии и нейрореа-
билитации [4, 9, 11].

ВС – это тотальное расстройство познава-
тельной деятельности пациента за счет наруше-
ния функций коры головного мозга при сохра-
нении чередования бодрствования и сна, функ-
ций сердечнососудистой системы и дыхания [8]. 

Согласно мировому опыту, в 15-43% диагноз 
ХНС устанавливается ошибочно. Объективные 
данные об отечественном опыте определения 
частоты ХНС отсутствуют. 

По данным литературы в основе вегетатив-

ного состояния лежит полное разобщение меж-
ду реакцией пробуждения и всеми остальными 
компонентами сознания. Варианты первично-
го повреждения ЦНС, приводящие к вегетатив-
ному состоянию разнообразны [6]. В работе Ad-
ams, Grahaman, Jennet [6, 19] отмечено, что диф-
фузные аксональные повреждения (ДАП) при 
ЧМТ ведут к развитию ВС в 71% наблюдений, 
повреждения таламуса в 80%, обширная ише-
мия коры в 37%, интракраниальные гематомы в 
26%. При нетравматических повреждениях с ис-
ходом в ВС таламус был поврежден во всех слу-
чаях [4]. По данным А.Г. Нарышкина и соавт. на-
блюдаемые у больных в ВС фрагментарные по-
веденческие паттерны в виде гримас, некоор-
динированных движений, нечленораздельных 
звуков и т.п. могут быть обусловлены деятель-
ностью лимбических или стволовых механиз-
мов, которые неадекватно воздействуют на кор-
тикоталамическую систему [12]. 

По данным И.С. Добронравовой [4] в основу 

возможного нейрофизиологического механиз-
ма ВС положена недостаточная для восстанов-
ления сознания и психической деятельности ак-
тивации функциональной связи диэнцефаль-
ных структур с правым полушарием. 

При множестве этиологических факторов па-
тогенез данной формы дисфункции ЦНС наи-
более продуктивно может быть описан через 
сформулированную Г.Н. Крыжановским (1997) 
концепцию формирования устойчивых патоло-
гических систем в ЦНС [7, 10, 11].

В результате недостаточности функциональ-
ной активности тормозных механизмов (из-за 
гипоксического повреждения (очаговая ише-
мия) или механического перерыва структурных 
связей ЦНС с выпадением функций определен-
ных нейронных ансамблей) формируются устой-
чивые циркулирующие системы «гиперактив-
ных нейронов», продуцирующие усиленный, не-
контролируемый поток импульсов. Это образу-
ет очаг, патологическую детерминанту, которая 
устанавливает новую систему интеграций меж-
ду структурами ЦНС. Так формируется устойчи-
вая патологическая система, которая определя-
ет появление психопатологических синдромов, 
в данном случае – ВС [3, 10]. При этом могут об-
разовываться несколько устойчивых патологи-
ческих систем, способных развивать самопод-
держивающуюся активность [7]. 

Доказано, что в основе когнитивных наруше-
ний при церебральной недостаточности любого 
генеза лежит холинергическая недостаточность, 
обусловленная снижением выработки ацетил-
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холина, потерей холинергических нейронов. Ре-
тикулярную формацию ствола и переднего моз-
га, медиальный таламус, лимбическую систему, 
первичные и ассоциативные зоны коры, минда-
лину, гиппокамп можно с уверенностью отнести 
к «холинергичным структурам». Каждая из этих 
структур имеет свое значение в обеспечении 
процессов пробуждения и поддержания уровня 
бодрствования [3, 14].

Экспериментальные исследования пока-
зали, что препарат холина альфосцерат (ХА) в 
организме под действием ферментов расще-
пляется на холин и глицерофосфат: холин уча-
ствует в биосинтезе ацетилхолина (АХ) – одно-
го из основных медиаторов нервного возбужде-
ния; глицерофосфат является предшественни-
ком фосфолипидов (ФЛ) нейронной мембраны. 
Являясь донором холина, ХА увеличивает син-
тез АХ, что в свою очередь имеет положитель-
ное воздействие на нейротрансмиссию, с другой 
– глицерофосфат участвует в синтезе фосфати-
дилхолина (мембранного ФЛ) [14]. Оба фарма-
коэффекта оказывают положительное воздей-
ствие на мембранную стабильность и на функ-
ции рецепторов, улучшая синаптическую транс-
миссию [5, 13, 14], необходимую для восстанов-
ления сознания. 

Классическим методом исследования функ-
ции головного мозга является количественная 
электроэнцефалография (кЭЭГ) в покое и при 
стимуляции [8, 11, 15]. ЭЭГ исследования помо-
гают и в определении патофизиологии повреж-
дения головного мозга при ВС. Так, диффуз-
ное снижение амплитуды фонового ритма на-
блюдается, прежде всего, у пациентов, перенес-
ших остановку сердца [21, 22, 24]; преобладание 
тета- и дельта активности с при отсутствии аль-
фа часто, отсутствие реактивности по ЭЭГ связа-
ны с неблагоприятными прогнозами [8, 11, 26]; 
реактивность ЭЭГ на внешние стимулы связано 
с благоприятными прогнозами [23]. Определе-
ние вариабельности сердечного ритма (ВСР) мо-
жет служить дополнительным объективным ко-
личественным методом оценки степени вегета-
тивного влияния головного мозга на сердечную 
деятельность [18].

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Я 

У пациентов с острой церебральной недоста-
точностью различного генеза с исходом в веге-
тативное состояние изучить особенности цере-
брокардиальных взаимодействий с помощью 
параметров количественной электроэнцефало-
графии и вариабельности сердечного ритма, ис-
следовать эффективность применения холина 
альфосцерата. 

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы

Открытое проспективное исследование по 
типу «случай-контроль» проводили в течение 
2011-2018 годов на базе отделения интенсив-
ной терапии (ОИТ) и нейрохирургического от-
деления интенсивной терапии (НХОИТ) Донец-
кого клинического территориального медицин-
ского объединения (ДоКТМО). В качестве кон-
трольной группы (КГ) представлены результаты 
исследования 20 здоровых добровольцев. Груп-
пу исследования (ГИ) составили 11 пациентов с 
ОЦН в результате тяжелой ЧМТ (5 пациентов), 
мозгового инсульта (МИ) (3 больных), после «по-
стасистолического синдрома» (ПАС) (3 пациен-
та). Диагноз вегетативного состояния у паци-
ентов ГИ был выставлен в динамике наблюде-
ния на основании принятых международных 
критериев [25]. В динамике терапии проводили 
анализ уровня сознания по шкалам ком Глазго 
(ШКГ), Глазго-Питсбургской шкалы ком (ГПШК), 
Скандинавской шкалы инсультов (СШИ) и исхо-
дов Глазго (ШИГ), параметров компьютерной то-
мографии (Philips Brilliance CT), количественной 
ЭЭГ (кЭЭГ) (система Nihon Kohden Corporation 
EEG-1200K), вариабельности сердечного ритма 
(ВСР) (Ютас ЮМ 200). Статистическая обработ-
ка данных была проведена с помощью програм-
мы MedStat [9]. 

Больные с ВС, вследствие постасистолическо-
го синдрома (ПАС) поступили на 2-10 сутки от 
момента асистолии и развития мозговой ката-
строфы. Больные с тяжелой ЧМТ и мозговым ин-
сультов поступили в остром периоде заболева-
ния и «вышли» из коматозного состояния в ве-
гетативный статус. У всех пациентов с ТЧМТ на 
момент поступления уровень сознания по шка-
ле ком Глазго оценивался как кома I-II, у паци-
ентов с ОНМК – преимущественно кома I. После 
окончания периода комы состояние всех паци-
ентов соответствовало критериям вегетативно-
го состояния, утвержденным Американской ака-
демией неврологии, которые в настоящее время 
являются общепринятыми [25]. Длительность 
наблюдения пациентов от 2 до 8 месяцев.

Регистрацию ЭЭГ производили на 8 каналь-
ном цифровом компьютерном энцефалогра-
фе НЕЙРОН-СПЕКТР-1 и NIHON-KOHDEN EEG-
1200. Обработка биосигналов производилась в 
программном обеспечении, разработанном в 
среде графического программирования Nation-
al Instruments LabVIEW [12]. Спектральный ана-
лиз биосигналов производится с помощью ма-
тематического аппарата быстрого преобразо-
вания Фурье (БПФ) [28]. Спектр нативного ЭЭГ 
сигнала раскладывался на составляющие диа-
пазоны: дельта – 0,5-3,9 Гц, тета – 4-7,9 Гц, аль-
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фа1 – 9,5-11 Гц, альфа суммарно – 8-12,9 Гц, бе-
та1 – 13-20 Гц, бета2 – 20,5-35 Гц. Изучали пока-
затели кЭЭГ: абсолютную (АСМ) и относитель-
ную (ОСМ) спектральную мощность всех диапа-
зонов, уровни межполушарной и внутриполу-
шарной когерентности (КГ). Для исследования 
различных медиаторных систем ЦНС изучали 
т.н. «узкие» диапазоны, отражающие их актив-
ность [30, 31].

Во время проведения фармакологических 
проб с препаратом холина альфосцерата (2000 
мг в 100 мл физраствора внутривенно капельно 
медленно) запись производилась до и на 40 ми-
нуте после введения полной дозы препарата. 

Исследование состояло из 4-х этапов: I этап – 
исследование фоновых показателей при посту-
плении пациентов в отделение интенсивной те-
рапии. II этап – 1-3 сутки проведения интенсив-
ной терапии (ИТ). III этап – 4-7 сутки проведе-
ния ИТ. IV этап – срок наблюдения, превышаю-
щий 7 суток (до восьми месяцев). 

Результаты лечения и исходы: трансформа-
ция вегетативного состояния в «состояние ма-
лого сознания» у 5 больных, состояние без изме-
нений – у 3 пациентов, трое больных умерло.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е

Во все исследуемые периоды статистически 
значимых изменений уровня неврологического 
дефицита (баллы по ШКГ и ГПШ) у исследуемых 
пациентов с вегетативным состоянием выявле-
но не было.

Фоновая ЭЭГ покоя у больных с острой цере-
бральной недостаточностью (ОЦН) с последую-
щим исходом в ВС имела ряд характерных осо-
бенностей по сравнению с показателями в КГ: 

значительное снижение амплитуды ЭЭГ покоя 
до 30-50 мкВ, без четко выраженных зональ-
ных различий, доминирование дельта- актив-
ность при субдоминовании тета- ритма, макси-
мальное падение АСМ альфа1 (9-10 Гц) и альфа 
S-диапазонов, снижение АСМ бета2 и тенденция 
к снижению мощности бета1- диапазонов, мак-
симальное снижение межполушарной когерент-
ности (МК) в симметричных лобных (Fp1-Fp2), 
центральных (C3-C4) и затылочных (O1-O2) от-
ведениях, падение сопряженности или тенден-
ция к снижению МК в так называемых «диаго-
нальных отведениях» (Fp1-T4, Fp1-T4, C3-O2, C4-
O1) [2, 11 ,16, 20]. Все вышеперечисленные изме-
нения кЭЭГ связаны как с ишемическим пора-
жением коры головного мозга, так и ишемией 
глубинных отделов мозга, что приводит к нару-
шению связей между подкорковыми ганглиями 
и корой головного мозга, получившему назва-
ние «феномен разобщения». 

В ответ на введение препарата холина аль-
фосцерата, который оказывает центральное хо-
линомиметическое действие, субстратно обе-
спечивает синтез ацетилхолина и фосфатидил-
холина нейрональных мембран, стимулирует 
холинергическую нейротрансмиссию, улучшает 
пластичность нейрональных мембран и функ-
цию рецепторов, максимально выраженные из-
менения были выявлены в показателях кЭЭГ. Ин-
тересны статистически значимые (р≤0,05, кри-
терий Крускала-Уоллиса, множественные срав-
нения – критерий Данна (при сравнении с КГ)) 
увеличения параметром ОСМ в диапазоне бета1 
(максимально в правой гемисфере) (рис. 1.), в 
диапазоне бета2-ритма (максимально в правой 
лобно-височной области), в диапазоне альфа-

Рис. 1. Зональные изменения спектр-мощности тета- и бета1-диапазонов (медиана) в ответ на введение хо-
лина альфосцерата.
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активности (максимально в проекции РФ ствола 
и среднего мозга – в области центральных и ок-
ципитальных отведений билатерально). Значи-
мо снижалась (р≤0,05) ОСМ дельта-ритма, мак-
симально в правом полушарии. Статистически 
значимых изменений уровня АСМ и ОСМ в ди-
апазоне тета-активности (рис. 1.) выявлено не 
было (р>0,05), что укладывается в характеристи-
ку тета-ритма у пациентов в ВС как «ареактив-
ного» [8, 11, 26]. 

Существует гипотеза о том, что при дезинте-
грации ГАМК-ергической и холинергической си-
стем происходит функциональное разобщение 
стволовых структур с диэнцефальными отдела-
ми. Это является одним из механизмов форми-
рования устойчивой патологической системы в 
исходе коматозного периода [3]. 

Ретикулярную формацию ствола и передне-
го мозга, медиальный таламус, лимбическую си-
стему, первичные и ассоциативные зоны коры, 
миндалину, гиппокамп можно отнести к «холи-
нергичным структурам». Каждая из этих струк-
тур имеет свое значение в обеспечении процес-
сов пробуждения и поддержания уровня бодр-
ствования. Основными структурами, которые 
активируются при снижении уровня бодрство-
вания, т.н. «структуры сна», являются перед-
ний гипоталамус (вентролатеральное преопти-
ческое ядро и медиальная преоптическая об-
ласть) и основание переднего мозга. В каче-
стве нейромедиатора они используют гамма-
аминомасляную кислоту (ГАМК) [1]. ЭЭГ диапа-
зон 6-7,5 Гц связывают с активностью холинер-
гической нейромедиаторной системы ЦНС [2, 
11, 13, 17], к «холинергичным» структурам отно-
сят ретикулярную формацию ствола и передне-
го мозга, медиальный таламус, лимбическую си-

стему, первичные и ассоциативные зоны коры, 
миндалину, гиппокамп. Все вышеперечислен-
ные структуры принимают активное участие в 
обеспечении бодрствования головного мозга. В 
то же время как диапазон 14-16 Гц связывают с 
деятельностью ГАМК-ергической системы [3]. В 
норме холинергические механизмы обеспечи-
вают процессы десинхронизации биоэлектри-
ческой активности головного мозга и домини-
руют над ГАМК-ергическими механизмами [3, 
13, 14, 17]. Интересно, что при введении холи-
на альфосцерата пациентов в ВС (рис. 2.), тен-
денции к увеличению были выявлены в проек-
циях центрально-окципитальной области левой 
гемисфере и височно-центральной области пра-
вого полушария. 

Напротив, применение центрального хо-
линомиметика холина альфосцерата вызыва-
ло у данной категории пациентов значимую ак-
тивацию ГАМК-ергических систем (рост ОСМ 
в диапазоне от 14 до 20 Гц – диапазона низко-
частотного бета-1-ритма), причем в проекци-
ях височно-центральных отделов коры билате-
рально (рис. 1.), что свидетельствует о росте на-
пряженности в системе ретикулярной форма-
ции среднего мозга и медиальных ядер перего-
родки [17]. Одновременно введение ХА привело 
к активации в диапазоне 11-12 Гц (рис. 2.), что 
отражало рост активности дофаминергических 
нейромедиаторных систем ЦНС, максимально в 
проекции ствола (окципитальные отведения). 

В отличие от «здорового мозга» КГ в усло-
виях ОЦН с последующим исходом в ВС роль 
«центрального контура» регуляции ВСР не вы-
полнял единый центр ЦНС. Выявлено несколь-
ко одновременно функционирующих патоло-
гических систем (ПС), одна из которых вклю-

Рис. 2. Зональные изменения спектр-мощности холин- (6-7,5 Гц) и дофаминергических (11-12 Гц) диапазо-
нов в ответ на введение холина альфосцерата.
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чает в себя образования правой гемисферы и 
структуры диэнцефального уровня, оказыва-
ет прямые и реципрокные воздействия на ак-
тивность парасимпатического кардиоингиби-
торного центра продолговатого мозга (high fre-
quency – HF) и функцию центральных эрготроп-
ных и гуморально-метаболических механиз-
мов регуляции (very low frequency – VLF) ритма 
сердца. Об этом свидетельствует наличие кор-
реляционных связей (КС) между параметрами 
ВСР и кЭЭГ. Так, показатель VLF и уровни спек-
тральной мощности (СМ) тета-ритма, бета2-
активности и СМ в узких диапазонах, связанных 
с активацией серотонинергической нейромеди-
аторной системы (НС) ЦНС в правой гемисфе-
ре – в лобной и височной областях (Fp

2
, T

4
) – свя-

зывали сильные прямые КС. VLF и АСМ и ОСМ 
дельта-диапазона и спектральная мощность 
в диапазоне до 1 Гц, отражающем активность 
нейроглиального пула ЦНС в правом полуша-
рии, связывали сильные обратные КС. Показа-
тель HF и правополушарные уровни 1-го инте-
грального коэффициента ((дельта+тета+бета1)/
(альфа+бета2)) и спектральная мощность в ди-
апазоне до 1 Гц связывали сильные прямые КС. 
HF и спектральная мощность в диапазонах аль-
фа-, альфа1-, бета-ритмов и в диапазонах, отра-
жающих активность серотонин- и дофаминер-
гической НС ЦНС, в проекции правой лобно-
височной области (Fp

2
T

4
) коры связывали силь-

ные обратные КС. В ответ на введение ХА было 
зафиксировано значительное увеличение плот-
ности с изменением характера корреляционных 
связей. Интересны следующие трансформации: 
обратные КС между уровнем VLF (гуморально-
метаболические механизмы регуляции) и СМ 
тета-, бета1- и бета2- активности правой гемис-

феры и прямые КС между уровнем HF (актив-
ность парасимпатического кардиоингибитор-
ного центра продолговатого мозга) и СМ дель-
та-, альфа1- и альфа-диапазонов правой гемис-
феры.

В Ы В О Д Ы

Для оценки и прогноза исхода комы в веге-
тативный статус целесообразно использовать 
комплекс по изучению церебро-кардиальных 
взаимодействий с использованием возможно-
стей методов кЭЭГ и ВСР. Особенности ЦКВ у па-
циентов с ОЦН, у которых кома трансформи-
ровалась в вегетативное состояние (ВС), свиде-
тельствовали о формировании нескольких па-
тологических систем в ЦНС. Это связано с меж-
полушарным разобщением и снижением уров-
ня взаимодействий между ретикулярной фор-
мацией верхнестволового уровня и системой 
неспецифической регуляции ЦНС на диэнце-
фальном уровне. Изучение особенностей ЦКВ 
позволяет выявить нейромедиаторные (холин-, 
ГАМК-, дофамин- и серотонинергические) пре-
дикторы в формировании ВС. Применение цен-
трального холиномиметика холина альфосце-
рата уже на первом этапе исследования (острей-
ший период ОЦН) позволяло выявить нетипич-
ные изменения в т.н. «холинергический» нейро-
медиаторных структурах, связанные с форми-
рованием патологических систем. Следует рас-
смотреть возможность использования введения 
холина альфосцерата в качестве специфической 
пробы на формирование патологической систе-
мы при ВС, если применение этого централь-
ного холиномиметика не вызывает активации 
в специфическом «узком» «холинергическом» 
ЭЭГ-диапазоне 6-7,5 Гц.
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ИЗМЕНЕНИЯ ЦЕРЕБРО-КАРДИАЛЬНЫХ ВЗАИМОДЕЙСТВИЙ ПРИ ВЕГЕТАТИВНОМ СОСТОЯНИИ 
В ОТВЕТ НА НЕЙРОТРОПНУЮ ТЕРАПИЮ

Целью исследования было изучение особенностей 
цереброкардиальных взаимодействий у пациентов с 
острой церебральной недостаточностью различного 
генеза с исходом в вегетативное состояние, исследо-
вание эффективности холина альфосцерата у данной 
категории пациентов. 

Материалы и методы. В статье использованы дан-
ные открытого проспективного исследования по типу 
«случай-контроль» в 2011-2018 годах на базе Донец-

кого клинического территориального медицинского 
объединения. Группу исследования составили 11 па-
циентов с острой церебральной недостаточностью в 
результате тяжелой черепно-мозговой травмы (5 па-
циентов), мозгового инсульта (3 больных), после «по-
стасистолического синдрома» (3 пациента). Диагноз 
вегетативного состояния у пациентов ГИ был выстав-
лен на основании принятых международных крите-
риев (Vegetative State and Minimally Conscious State, 
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The purpose of our study was to fi nd out the charac-
teristics of cerebro-cardiac interactions in patients with 
acute cerebral insuffi ciency of different genesis with the 
outcome in the vegetative state, the study of the effec-
tiveness of alpha glycerol phosphoryl choline in this cat-
egory of patients. 

Materials and methods. The article uses the data of 
the open prospective case-control study in 2011-2018 on 
the basis of Donetsk clinical territorial medical associa-
tion. The study group consisted of 11 patients with acute 
cerebral insuffi ciency as a result of severe craniocere-
bral trauma (5 patients), cerebral stroke (3 patients), af-
ter «post-systolic syndrome» (3 patients). The diagnosis 
of vegetative state in patients with GI was made on the 
basis of accepted international criteria (Vegetative State 
and Minimal Conscious State, 2010). We analyzed the lev-
el of consciousness by the scales of Glasgow coma, Glas-
gow-Pittsburgh coma scale, Scandinavian stroke scale 
and Glasgow outcomes, quantitative EEG (Nihon Koh-
den Corporation EEG-1200K), heart rate variability (Yu-
tas YUM 200). Cerebro-cardiac interactions were inves-
tigated on the background of pharmacological tests with 
alpha glycerol phosphoryl choline. The duration of ob-
servation of patients from 2 to 8 months. Statistical data 
processing included the study of correlation density 
(MedStat program). 

Results and discussions. The transformation of the 

ний (р>0,05) относительной спектральной мощности 
в ЭЭГ-диапазоне тета- ритма, в диапазоне 6-7,5 Гц, 
связанном с активацией холинергический нейроме-
диаторных структур. В ответ на введение холина аль-
фосцерата было зафиксировано значительное увели-
чение плотности с изменением характера корреля-
ционных связей между параметрами вариабельности 
сердечного ритма и количественной ЭЭГ. 

Выводы. Особенности церебро-кардиальных вза-
имодействий у пациентов, у которых кома трансфор-
мировалась в вегетативное состояние, свидетельство-
вали о формировании нескольких патологических си-
стем в ЦНС, связано с межполушарным разобщени-
ем и отсутствием взаимодействий между ретикуляр-
ной формацией верхнестволового и диэнцефального 
уровня. Изучение церебро-кардиальных взаимодей-
ствий позволяет выявить нейромедиаторные (холин-, 
ГАМК-, дофамин- и серотонинергические) предикто-
ры в формировании вегетативного состояния. При-
менение центрального холиномиметика холина аль-
фосцерата уже на первом этапе исследования позво-
ляло выявить нетипичные изменения в т.н. «холинер-
гический» нейромедиаторных структурах, связанные 
с формированием патологических систем. 

Ключевые слова: вегетативное состояние, количе-
ственная ЭЭГ, спектральный анализ, вариабельность 
сердечного ритма, холина альфосцерат.

2010). Проводили анализ уровня сознания по шкалам 
ком Глазго, Глазго-Питсбургской шкалы ком, Сканди-
навской шкалы инсультов и исходов Глазго, количе-
ственной ЭЭГ (система Nihon Kohden Corporation EEG-
1200K), вариабельности сердечного ритма (Ютас ЮМ 
200). Церебро-кардиальные взаимодействия исследо-
вали на фоне фармакологических проб с препаратом 
холина альфосцерата. Длительность наблюдения па-
циентов от 2 до 8 месяцев. Статистическая обработ-
ка данных включала исследование плотности корре-
ляционной связи (программа MedStat). 

Результаты и обсуждения. В результате лечения 
была зафиксирована трансформация вегетативно-
го состояния в «состояние малого сознания» у 5 боль-
ных. Состояние без изменений – у 3 пациентов. Трое 
больных умерло.

В ответ на введение препарата холина альфос-
церата были выявлены статистически значимые 
(р≤0,05) увеличения параметров относительной спек-
тральной мощности в ЭЭГ-диапазоне бета1-, бета2- 
ритма (максимально в правой гемисфере), в диапа-
зоне альфа- активности (максимально в области цен-
тральных и окципитальных отведений билатераль-
но), в «узких» диапазонах 14-16 Гц и 11-12 Гц, что от-
ражало значимую активацию ГАМК-ергических и до-
фаминергических нейромедиаторных систем ЦНС. 
Не было выявлено статистически значимых измене-
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CHANGES OF CEREBRO-CARDIAC INTERACTIONS IN VEGETATIVE CONDITION 
IN RESPONSE TO NEUROTROPIC THERAPY

vegetative state into a «state of small consciousness» as 
a result of the treatment was recorded in 5 patients. The 
condition is unchanged in 3 patients. Three patients had 
died.

In response to the administration of alpha glycerol 
phosphoryl choline, statistically signifi cant (p≤0.05) in-
creases in the parameter of relative spectral power in the 
EEG-range of beta1, beta2-rhythm (maximum in the right 
hemisphere), in the range of alpha activity (maximum in 
the region of Central and occipital leads bilaterally), in 
the «narrow» ranges of 14-16 Hz and 11-12 Hz were re-
vealed, which refl ected the signifi cant activation of GABA 
– ergic and dopaminergic neurotransmitter systems CNS. 
There were no statistically signifi cant changes (p>0.05) 
in the relative spectral power in the EEG range of Theta 
rhythm, in the range of 6-7.5 Hz, associated with the acti-
vation of cholinergic neurotransmitter structures. In re-
sponse to the introduction of alpha glycerol phosphoryl 
choline, there was a signifi cant increase in density with a 
change in the nature of the correlation between the pa-
rameters of heart rate variability and quantitative EEG. 

Conclusions. Features of cerebro-cardiac interactions 
in patients whose coma was transformed into a vegeta-
tive state, testifi ed to the formation of several patholog-
ical systems in the central nervous system, due to inter-
hemispheric dissociation and the lack of interactions be-
tween the reticular formation of the superior and dien-
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СОДЕРЖАНИЕ ФЕКАЛЬНОГО КАЛЬЦИЙПРОТЕКТИНА 
У БОЛЬНЫХ РЕЗИСТЕНТНЫМ ЯЗВЕННЫМ КОЛИТОМ

Процессы локального и системного воспале-
ния при язвенном колите (ЯК) являют собой еди-
ный глобальный патогенетический механизм 
формирования и последующего самоподдержа-
ния хронического язвенно-некротического вос-
паления с системными проявлениями [1-2, 8]. 

В последние годы увеличилось численность 
пациентов с резистентными формами ЯК. С 
одной стороны, вероятными причинами рези-
стентности являются сопутствующие и одно-
временно существующие заболевания, а, с дру-
гой, существует истинная резистентность к ба-
зисным противоязвенным классам лекарствен-
ных препаратов [3].

Полагают, что одну из главенствующих ро-
лей в этом сложном и малоизученном процес-
се играют именно тесно переплетенные и взаи-
мозависимые системные и локальные воспали-
тельные процессы [4]. 

Кальпротектин – белок, содержащийся в ней-
трофильных гранулоцитах, моноцитах и ма-
крофагах, обладает устойчивостью к метаболи-
ческому распаду и, благодаря содержащемуся 
в нем кальцию, – к высокой температуре, воз-
действию протеолитических ферментов [5]. Его 
концентрация в кале коррелирует с интенсив-
ностью нейтрофильной инфильтрации слизи-
стой оболочки кишечника. Важным является его 
высокая чувствительность, даже в ситуациях, 
когда показатели СОЭ и С реактивного протеи-
на нормальные [6]. В этом контексте, представ-
ляется актуальным изучение маркеров систем-
ного и локального воспаления у больных с рези-
стентными формами ЯК.

Цель работы заключалась в анализе параме-
тров ФК у больных резистентным ЯК и оценке 
их динамики на фоне разных режимов лечения. 

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы

В исследование включено 174 больных ре-
зистентным ЯК. Критериями включения в ис-

следование были: наличие клинических, эндо-
скопических и морфологических (биопсийных) 
критериев левостороннего или дистального ЯК, 
хроническое или рецидивирующее течение за-
болевания, медикаментозная резистентность к 
одному или нескольким базисным классам про-
тивоязвенного лечения (системные и/или топи-
ческие глюкокортикостероидные гормоны, пре-
параты аминосаллициловой кислоты, иммуно-
депрессанты или ингибиторы фактора некро-
за опухоли альфа), среднетяжелое (2 степень ак-
тивность по Schroeder/6-10 баллов по индек-
су Мейо) или тяжелое (3 степень активность по 
Schroeder/11-12 баллов по индексу Мейо) тече-
ние заболевания. Критерии исключения: воз-
раст до 18 и старше 80 лет, «недифференциро-
ванный» или «неопределенный» гистологиче-
ский вариант колита, тотальное поражение тол-
стого кишечника, ЯК, осложненный раком тол-
стой кишки, болезнь Крона, острые осложнения 
ЯК, требующие немедленной хирургической по-
мощи, тяжелая постгеморрагическая анемия, 
терминальные стадии болезни.

Всем пациентам в процессе эндоскопическо-
го исследования толстой кишки выполняли би-
опсию слизистой оболочки и при помощи им-
муногистохимического исследования опреде-
ляли титр антител к секреторному муцину 5 
типа. Гистологические препараты окрашивали 
гематоксилин-эозином и исследовали их в усло-
виях светооптической микроскопии. Риск ма-
лигнизации определяли при наличии высоко-
го индекса пролиферативной активности – от 
80 до 100% в эпителии слизистой оболочки тол-
стой кишки. Этих пациентов относили к кате-
гории высокого риска трансформации ЯК в рак. 
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При низком риске интраэпителиальной неопла-
зии индекс пролиферативной активности коле-
бался от 20 до 50%. 

У больных с высоким риском малигнизации 
(1-я группа наблюдения) по результатам имму-
ногистохимической реакции и/или наличии ги-
стологических признаков малигнизации/проли-
ферации в биоптате кишки, выполняли плано-
вый оперативный комплекс, предусмотренный 
современными рекомендациями по лечению 
колоректального рака. Второй группе наблюде-
ния с низким риском малигнизации выполняли 
стандартное хирургическое пособие с последу-
ющим началом стандартного противоязвенного 
лечения с учетом предшествующей медикамен-
тозной неэффективности. 

Методом случайной выборки больные с низ-
ким риском малигнизации были распределены 
в 3 однотипные группы наблюдения. Пациен-
там 3-ей группы проводили только комбиниро-
ванное медикаментозное лечение с включени-
ем системных/топических глюкокортикоидных 
гормонов, препаратов 5-аминосаллициловой 
кислоты и/или иммунодепрессантов, и/или ин-
гибитора фактора некроза опухоли альфа с уче-
том резистентности и ранее неэффективно-
го лечения. Пациентам 4-ой группы проводи-
ли аналогичное медикаментозное лечение, но 
с внутрикишечным введением озонокислород-
ной смеси, которую импрегнировали ректаль-
но после предварительного очищения кишеч-
ника в объеме 100-500 мл. с проточным озони-
рованием кишки концентрацией озона от 10 до 
60 мкг/мл при экспозиции 10-15 минут (озона-
тор «ОЗОН УМ-80», Харьков, Украина). Предста-
вителям 5-ой группы назначали такую же ба-
зисную медикаментозную терапию, но в соче-
тании с озонотерапией и интервальной нормо-
барической гипокситерапией (ИНБГТ). Больные 
были ознакомлены с дизайном, целью, задача-
ми, длительностью исследования, методикой и 
техникой проведения сеансов инбгт и после по-
лучения соответствующих разъяснений и отве-
тов на вопросы, добровольно подписали инфор-
мированное согласие на участие в проекте. Се-

ансы ИНБГТ проводили по общепринятой мето-
дике в режиме 5×5×5 (гипоксикатор «Тибет-4», 
«Newlife», Россия).

Группы больных были статистически гомо-
генными по возрасту, полу, возрасту в дебюте ЯК 
(табл. 1.). Кроме того, группы больных не име-
ли статистически значимых различий с группой 
здоровых по возрасту и полу.

Весь период наблюдения был условно поде-
лен на несколько этапов. 

На I-м этапе (первые 60 дней с момента ран-
домизации в группы наблюдения) сразу после 
получения информации о наличии медикамен-
тозной резистентности (данные анамнеза об 
отсутствии эффективности лечения на преды-
дущих этапах), выполняли либо хирургическое 
вмешательство (1-я и 2-я группы), или начина-
ли активную консервативную терапию с исклю-
чением из комплекса лекарственных препара-
тов, того класса/классов, к которому/которым 
ранее наблюдалась резистентность. Ввиду того, 
что представителям 1 и 2-ой групп в отличие от 
3-5 групп проводили хирургические вмешатель-
ства с длительным периодом послеоперацион-
ной реабилитации, медикаментозное противо-
язвенное лечение им назначали отсрочено. Це-
лью этого этапа являлось купирование обостре-
ния/рецидива и индукция ранней ремиссии. Ме-
дикаментозное лечение базировалось на ком-
бинированном медикаментозном лечении с од-
новременным использованием 2-3 классов ле-
карственных средств. Форма введения опреде-
лялась тяжестью состояния больного, предше-
ствующей эффективностью терапии и вариан-
том течения язвенно-некротического процесса. 
На II-м этапе при позитивном результате пред-
шествующего 60-ти дневного лечения и дости-
жении устойчивой ремиссии, дозировки базис-
ных лекарственных препаратов медленно сни-
жали до поддерживающих или переводили на 
оральный режим приема. В группах больных 4 
и 5 начинали кишечное введение озона и прове-
дение сеансов ИНБГТ. На III-м этапе (через год) 
анализировали частоту достижения устойчи-
вой ремиссии, частоту обострений, осложнений. 

Таблица 1 
Характеристика больных и здоровых

Характеристика
Группы больных Здоровые 

(n=30)1-я (n=43) 2-я (n=44) 3-я (n=45) 4-я (n=45) 5-я (n=42)

Средний возраст больных/
здоровых, (M±m, годы) 37,20±0,51 36,70±0,30 37,10±0,22 37,40±0,41 37,80±0,47 37,60±0,10

Пол больных (мужчи-
ны/женщины), абс. 19/24 19/25 18/27 20/25 20/22 13/17

Возраст в начале ЯК, 
(M±m, годы) 35,90±0,12 36,00±0,18 36,10±0,21 35,80±0,13 35,10±0,15 -
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Целью данного этапа было удержание/сохране-
ние ремиссии на фоне поддерживающих режи-
мов приема медикаментов. На IV-м этапе (через 
3 года) анализировали отдаленные результаты 
лечения. 

Уровни ФК определялись методом иммуно-
ферментного анализа с использованием тес-
трвых наборов фирмы Buhlmann (Швейцария) 
на приборе Humanrider (Германия). Кал (из 3-4-х 
участков) забирали в пластиковый контейнер 
однократного применения, закрывали крыш-
кой и транспортировали в лабораторию в день 
забора.

Полученные результаты обработаны с при-
менением методик математической статисти-
ки и использованием пакета программы Statis-
tica 6.0. Количественные характеристики групп 
представлены как среднее±ошибка среднего. 
Проверку на нормальность распределения про-
водили при помощи метода Шапиро-Вилка. 
Множественные сравнения между группами 
больных, а также между группами больных и 
здоровых проводили с использованием крите-
рия Крускал-Уоллиса и медианного критерия. 
Сравнение аналогичных параметров в динами-
ке наблюдения осуществляли при помощи кри-
терия Вилкоксона. При этом статистически зна-
чимыми считались различия при p ≤ 0,05.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е

Согласно консенсусу по диагностике и лече-

нию ЯК, принятому в 2012 г. Европейской орга-
низацией по изучению ЯК, а также рекоменда-
циям Российской гастроэнтерологической ас-
социации по лечению ЯК у взрослых (2012 г.), 
определение ФК рекомендовано при исследова-
нии кала при воспалительных заболеваниях ки-
шечника [7].

ФК играет в основном защитную роль, а его 
концентрация в кале коррелирует с интенсив-
ностью нейтрофильной инфильтрации слизи-
стой оболочки кишечника [5]. 

Главным недостатком определения СРБ яв-
ляется то, что его уровень указывает лишь на на-
личие воспалительного процесса в целом, но не 
на его локализацию. Именно этот момент явля-
ется важным, поскольку позволяет получить ин-
формацию об интенсивности воспалительного 
процесса именно в кишечнике, а не ином орга-
не, а также не за счет наличия сопутствующих 
хронических воспалительных заболеваний [4]. 
Его уровень значительно выше при тотальном 
поражении толстой кишки и коррелирует с ак-
тивным воспалением при эндоскопическом ис-
следовании и состоянием слизистой оболочки 
толстой кишки в ходе лечения [2]. 

В большинстве случаев, отрицательные зна-
чения кальпротектина или значения в пределах 
референтных значений, позволят сократить не-
обходимость проведения инвазивных исследо-
ваний [1]. ФК позволяет определить интенсив-
ность течения заболевания, реакцию на лече-

Таблица 2
Содержание фекального кальпротектина у больных резистентным ЯК 

на разных этапах наблюдения и у здоровых, (M±m, мкг/г)

Этапы
Группы больных

Здоровые
1-я 2-я 3-я 4-я 5-я

I 80,9
±2,0811)

59,8
±2,141)11)

58,0
±2,402)11)

58,7
±1,473)11)

58,6
±1,284)11)

15,7±1,02
II 95,0

±1,5511)12)
66,4

±1,401)11)12)
50,4

±1,472)5)11)12)
46,9

±1,213)6)8)11)12)
42,2

±1,224)7)9)10)11)12)

III 74,5
±1,1811)13)15)

51,2
±1,551)11)13)15)

41,2
±1,202)5)11)13)15)

35,2
±1,453)6)8)11)13)15)

31,4
±1,604)7)9)10)11)13)15)

IV 54,1
±1,2811)14)16)17)

46,1
±1,261)11)14)16)17)

30,1
±1,502)5)11)14)16)17)

27,2
±1,573)6)8)11)14)16)17)

22,6
±1,984)7)9)10)11)14)16)17)

Примечание: 1) – различия между аналогичными показателями в 1-ой и 2-ой группах статистически значимы; 
2) различия между аналогичными показателями в 1-ой и 3-ей группах статистически значимы; 3) – различия 
между аналогичными показателями в 1-ой и 4-ой группах статистически значимы; 4) – различия между анало-
гичными показателями в 1-ой и 5-ой группах статистически значимы; 5) – различия между аналогичными по-
казателями во 2-ой и 3-ей группах статистически значимы; 6) – различия между аналогичными показателями 
во 2-ой и 4-ой группах статистически значимы; 7) – различия между аналогичными показателями в 2-ой и 5-ой 
группах статистически значимы; 8) – различия между аналогичными показателями в 3-ей и 4-ой группах стати-
стически значимы; 9) – различия между аналогичными показателями в 3-ей и 5-ой группах статистически зна-
чимы; 10) – различия между аналогичными показателями в 4-ой и 5-ой группах статистически значимы; 11) – 
различия между аналогичными показателями у больных и здоровых; 12) – различия между аналогичными пока-
зателями на 1-м и 2-м этапе статистически значимы; 13) – различия между аналогичными показателями на 1-м 
и 3-м этапе статистически значимы; 14) – различия между аналогичными показателями на 1-м и 4-м этапе ста-
тистически значимы; 15) – различия между аналогичными показателями на 2-м и 3-м этапе статистически зна-
чимы; 16) – различия между аналогичными показателями на 2-м и 4-м этапе статистически значимы; 17) – раз-
личия между аналогичными показателями на 3-м и 4-м этапе статистически значимы.
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ние, прогнозировать возможные обострения. О 
повышенной вероятности клинического реци-
дива свидетельствует его повышенное содержа-
ние, подтверждающее слабое воспаление, при-
чем этот тест будет повышенным даже на фоне 
нормальных или субнормальных значений СРБ. 

По результатам нашего исследования оказа-
лось, что исходные значения ФК значительно 
превосходили референтные значения (табл. 2.). 
Это в большей степени было характерно для 
представителей 1-ой группы и, в меньшей сте-
пени, второй. 

В 1-ой группе наблюдения уровень ФК вна-
чале увеличился от 1-го ко 2-му этапу исследо-
вания, и, лишь затем, постепенно, но не интен-
сивно снизился. В группе 2 разница колебаний 
между этапами была существенно менее выра-
женной, чем в группе 1, что, по нашему мнению, 
обусловлено не только высокой активностью эн-
догенного иммуно-воспалительного процесса в 
группе 1, но и пролиферативным малигнизи-
рующим характером язвенно-некротического 
процесса, а также несравнимо большим объе-
мом оперативного пособия и присоединением 
вторичной инфекции. В этом смысле, результа-
ты влияния лечения во 2-ой группе менее кри-
тичные, чем в 1-ой. В 3-х последующих группах 
больных, получавших только терапевтическое 
лечение, имела место однотипная динамика в 
виде постепенного снижения ФК, причем мак-
симальный регресс достигнут в группе 5, что яв-
ляется отображением более мощного локально-
го противовоспалительного эффекта на фоне 
как системного, так и локального лечения, а так-
же отсутствия предопухолевых и хирургических 
факторов, как у представителей 1 и 2 групп на-
блюдения. 

В Ы В О Д Ы

1. ФК у больных резистентным ЯК являет-
ся гибким и чувствительным маркером именно 
локальной (кишечной), а не системной воспали-
тельной реакции, что является весьма инфор-
мативным для оценивания активности внутри-
кишечных воспалительных процессов.

2. При развитии резистентности к лечению 
можно предположить существование комплек-
са немедикаментозных причин, прямо или опо-
средованно влияющих на эффективность лече-
ния и поддержание воспалительной активно-
сти. 

3. Включение в лечебную и последующую 
продолжительную реабилитационную програм-
му преформированных факторов лечения (ки-
шечное озонирование и сеансы ИНБГТ), позво-
лило статистически значимо добиться умень-
шения ФК в кале, отражающего существенное 
снижение активности внутрикишечного воспа-
ления.

4. Несмотря на разные механизмы лечебно-
го воздействия, можно полагать, что исполь-
зование озона и гипокситерапии как компо-
нентов комплексной терапии, является патоге-
нетически обоснованным и направленным на 
уменьшение кишечной воспалительной реак-
ции именно на реабилитационном этапе, в пе-
риод наступления ремиссии. 

5. Возможно, что включение данных мето-
дов позволит пролонгировать период ремиссии 
и снизить частоту обострений, однако это тре-
бует проведения дополнительных исследований 
и тщательного анализа результатов длительно-
го наблюдения. 
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СОДЕРЖАНИЕ ФЕКАЛЬНОГО КАЛЬЦИЙПРОТЕКТИНА У БОЛЬНЫХ 
РЕЗИСТЕНТНЫМ ЯЗВЕННЫМ КОЛИТОМ

Фекальный кальпротектин у больных резистент-
ным язвенным колитом является гибким и чувстви-
тельным маркером именно локальной (кишечной), а 
не системной воспалительной реакции, что является 
весьма информативным для оценивания активности 
внутрикишечных воспалительных процессов. При 
развитии резистентности к лечению можно предпо-
ложить существование комплекса немедикаментоз-
ных причин, прямо или опосредованно влияющих 
на эффективность лечения и поддержание воспали-
тельной активности. Включение в лечебную и после-

дующую продолжительную реабилитационную про-
грамму преформированных факторов лечения (ки-
шечное озонирование и сеансы гипокситерапии), по-
зволило статистически значимо добиться уменьше-
ния концентрации в кале фекального кальпротекти-
на, отражающего существенное снижение активно-
сти внутрикишечного воспаления. Несмотря на раз-
ные механизмы лечебного воздействия, можно пола-
гать, что использование озона и гипокситерапии как 
компонентов комплексной терапии, является патоге-
нетически обоснованным и направленным на умень-
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шение кишечной воспалительной реакции именно 
на реабилитационном этапе, в период наступления и 
последующего поддержания ремиссии. 

Ключевые слова: фекальный кальпротектин, ре-
зистентный язвенный колит.
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FAECAL CALPROTECTIN IN PATIENTS WITH RESISTANT ULCERATIVE COLITIS

Faecal calprotectin in patients with resistant ulcer-
ative colitis is a fl exible and sensitive marker of the local 
(intestinal) rather than systemic infl ammatory reaction, 
which is very informative for the evaluation of the activ-
ity of intracellular infl ammatory processes. With the de-
velopment of resistance to treatment, it can be assumed 
that there is a complex of non-drug causes that direct-
ly or indirectly affect the effectiveness of treatment and 
maintenance of infl ammatory activity. The inclusion in 
the treatment and subsequent long-term rehabilitation 
program of preformed treatment factors (intestinal ozo-
nation and hypoxytherapy sessions) allowed to achieve a 

statistically signifi cant reduction in the concentration of 
faecal calprotectin in the blood, refl ecting a signifi cant 
decrease in the activity of intracellular infl ammation. 
Despite the different mechanisms of therapeutic action, 
it can be assumed that the use of ozone and hypoxythera-
py as components of complex therapy is pathogenetically 
justifi ed and aimed at reducing the intestinal infl amma-
tory reaction at the rehabilitation stage, during the onset 
and subsequent maintenance of remission.

Key words: faecal calprotectin, resistant ulcerative 
colitis.
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ТАКТИКА ПЛАСТИЧЕСКОГО ЗАКРЫТИЯ ОГНЕСТРЕЛЬНЫХ РАНЕВЫХ 
ДЕФЕКТОВ НИЖНЕЙ КОНЕЧНОСТИ

Огнестрельные ранения конечностей, преи-
мущественно нижних, составляют около 70% в 
структуре боевых повреждений [1, 2]. В условиях 
военных конфликтов последних десятилетий бо-
евые повреждения возникают преимуществен-
но вследствие применения взрывных устройств 
и боеприпасов, характеризующихся значитель-
ным разрушающим воздействием [1-5].Значи-
тельная часть из них сопровождается наличи-
ем первичного или формированием вторично-
го дефекта кожных покровов и подлежащих тка-
ней, что во многом определяет характер тече-
ния раневого процесса, риск развития ослож-
нений, продолжительность лечения  и анатомо-
функциональный исход [6-9].  Первичное закры-
тие огнестрельных раневых дефектов не пред-
ставляется возможным вследствие особенно-
стей огнестрельного повреждения, тяжести об-
щего состояния раненых, медико-тактических 
обстоятельств [7-9]. В связи с этим пластическое 
закрытие боевых раневых дефектов выполняет-
ся в отсроченном порядке. Несмотря на значи-
тельный опыт по закрытию огнестрельных де-
фектов конечностей продолжаются дискуссии о 
преимуществах, недостатках и целесообразно-
сти использования различных хирургических 
технологий, в том числе пластики осевыми кро-
воснабжаемыми лоскутами [7-9]. В условиях ло-
кальных военных конфликтов при ограничен-
ных материально-технических возможностях 
выполнения реконструктивно-пластических 
вмешательств данный вопрос приобретает осо-
бое значение. В этой связи проблема определе-
ния рациональных подходов к выбору метода 
пластики огнестрельных раневых дефектов со-
храняет актуальность. 

Ц Е Л Ь  И С С Л Е Д О В А Н И Я

Анализ эффективности различных вариан-
тов пластического закрытия огнестрельных де-
фектов нижних конечностей в условиях локаль-
ного военного конфликта.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы 

Проведен ретроспективный анализ 119 кли-
нических наблюдений раненых с открыты-
ми боевыми повреждениями нижних конечно-
стей, сопровождающихся глубокими и обшир-
ными дефектами мягких тканей. Мужчин было 
106 (89,1%), женщин – 13 (10,9%). Средний воз-
раст 34,3±2,9 года (от 21 до 51). Пулевые ране-
ния имели место у 28 (23,5%), взрывная трав-
ма – 91 (76,5%), в том числе минно-взрывные 
повреждения – 43 (36,1%) раненых. Переломы 
IIIB типа (по классификации Gustilo-Andersen) 
[10] имели место у 76 (63,9%) раненых, разру-
шения конечности, повлекшие первичную ам-
путацию – 43 (36,1%). Травматический шок 2-3 
степени установлен у 27 (22,7%) раненых. Пер-
вичная оценка тяжести повреждения конечно-
стей проводилась по шкале MESS. Средний по-
казатель составил 6,3±0,4 (от 3,0 до 8,0) баллов. 
Площадь раневых дефектов составила в сред-
нем 107,1±12,0 см2 (79,5-186,5). Все раненые в 
экстренном порядке были оперированы в сро-
ки до 6 часов от момента поступления в клини-
ку. Производилась первичная хирургическая об-
работка ран (при разрушении сегментов конеч-
ности – первичная ампутация), при наличии пе-
релома – стабилизация поврежденных сегмен-
тов аппаратами внешней фиксации стержнево-
го или спице-стержневого типа. Раны оставляли 
открытыми под повязками с мазями на гидро-
фильной основе.

В послеоперационном периоде проводили 
комплексную медикаментозную терапию, на-
правленную на предотвращение инфекцион-
ных осложнений и предупреждение прогресси-
рования зоны вторичного некроза тканей. Си-
стемная антибиотикопрофилактика проводи-
лась цефалоспоринами 2 поколения в комбина-
ции с сульбактамом и метронидазолом. Вазоак-
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тивная терапия включала применение инфузи-
онных средств в комбинации со спазмолитика-
ми, дезаггрегантами, антигопоксантами и про-
тивоотечными препаратами. Так же назначали 
нейротропную и иммуномодулирующую тера-
пию.

Тактика последующего лечения раненых с ог-
нестрельными дефектами нижних конечностей 
определялась на основании комплексной оцен-
ки общей тяжести повреждения, тяжести состо-
яния раненого и местного раневого статуса с ис-
пользованием соответствующих шкал оценки 
ВПХ [11]. Принимались во внимание клиниче-
ские данные и параметры гемограммы, данные 
биохимических и иммунологических анали-
зов. Тем не менее, решающими в выборе мето-
да кожно-пластического закрытия раневого де-
фекта считали его клиническую оценку на осно-
ве классификации АО [12].

В соответствии с избранной тактикой ране-
ные были разделены на три группы: 1 группа – 
32 пациента с ранениями без обнажения кости 
и других важных анатомических образований 
(сосудисто-нервных пучков, крупных сухожи-
лий, суставов), у которых использовали тради-
ционные методы кожно-пластического закры-
тия ран; 2 группа – 56 раненых, которым при-
меняли вакуумную терапию с последующей ау-
тодермопластикой расщепленными или мест-
ными перемещенными лоскутами; 3 группа – 
31 раненый, которым закрытие ран производи-
ли посредством комбинированной васкуляри-
зированной (островковой)  лоскутной пласти-
ки. Группы были сопоставимы по демографи-
ческим параметрам, срокам доставки в клини-
ку и объему догоспитальной помощи. Оценива-
ли продолжительность стационарного лечения 
и ближайшие результаты. 

Полученные данные представлены в форма-
те частоты (%) и среднее ± ошибка репрезента-
тивности (M±m).

Во всех случаях было получено информиро-
ванное согласие на проведение исследований, 
использование материалов лечения и иссле-

дований в научно-исследовательской работе и 
профессиональных публикациях. Данное иссле-
дование является фрагментом плановой НИР и 
одобрено местной комиссией по биоэтической 
экспертизе.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е

Решение о варианте закрытия раневого де-
фекта принималось в течение первых 3-7 су-
ток от момента ранения на основании дина-
мической комплексной клинико-лабораторно-
инструментальной оценки. Распределение ра-
неных по степени тяжести первичного повреж-
дения кожных покровов представлено в табли-
це 1.

Анализ данных таблицы 1 показывает, что в 
структуре исследованной группы раненых пре-
обладали тяжелые повреждения кожного по-
крова – повреждения 3 степени составили 56%, 
4-й – 29%. Малое число раненых с наиболее тя-
желой утратой кожного покрова (5 степень) на 
наш взгляд обусловлено тем, что большинство 
таких раненых подвергались первичной ампу-
тации. Следует отметить, что 75% раненых с от-
носительно не тяжелыми повреждениями кожи 
2-й степени лечились традиционными метода-
ми. Большинство раненых с повреждением кож-
ных покровов 3-й степени получали лечение с 
использованием вакуумной терапии и тради-
ционных способов кожно-пластических вмеша-
тельств. Вместе с тем, 60% раненых с наиболее 
тяжелым дефектом кожи нуждались в примене-
нии сложных видов комбинированной пластики 
лоскутами с осевым типом кровоснабжения.

Локальная клиническая оценка раневого де-
фекта определяется не только степенью тяжести 
повреждения кожи, но и сухожильно-мышечных 
структур (табл. 2.).

Анализ данных таблицы 2 показывает, что 
степень тяжести повреждения мышечных и су-
хожильных образований существенно отлича-
ется от показателей степени тяжести повреж-
дения кожных покровов, что вполне объясни-
мо с точки зрения механогенеза огнестрельной 

Таблица 1.
Распределение раненых по степени первичного поражения кожных покровов 

по классификации АО (n / %)

Группа
Вид повреждения

Всего
IO2 IO3 IO4 IO5

1 группа 9 / 28,1 20 / 62,5 3 / 9,4 – 32

2 группа 3 / 5,4 40 / 71,4 10 / 17,9 3 / 5,4 56

3 группа – 7 / 22,6 22 / 71,0 2 / 6,5 31

ВСЕГО 12 / 10,1 67 / 56,3 35 / 29,4 5 / 4,2 119
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травмы. Так, если повреждения кожи 4-5-й сте-
пени встречались в 33% наблюдений, то анало-
гичные по степени повреждения мышц и сухо-
жилий составили 49%, что отвечает современ-
ным представлениям о механизме повреждаю-
щего воздействия огнестрельного оружия. Об-
ращает на себя внимание и то, что поврежде-
ния кожи 3-й степени встретились в 56% наблю-
дений, в то время как аналогичная степень по-
вреждения мышечных структур зарегистриро-
вана только у 18% раненых. Вместе с тем сле-
дует обратить внимание на то, что относитель-
но небольшие кожные повреждения имели ме-
сто у 11% раненых, у которых отсутствовали и 
повреждения глубоких структур – в этих случаях 
речь шла о касательных, рикошетных ранени-
ях, или ранениях опосредованными ранящими 
агентами, то есть, вероятно, относительно низко 
энергетичных травмах. При этом ограниченные 
в пределах одного мышечного футляра повреж-
дения мышц и сухожилий наблюдались у 22% 
раненых.  Суммируя представленные данные, 
можно прийти к заключению, что локальная 
оценка раневого статуса в большей мере зави-
сит от повреждения субфасциальных структур, 
нежели от внешнего покрова. Закрытие дефекта 
кожи может быть произведено традиционными 
методами расщепленной, полнослойной или ло-
кальной перемещенной пластики, тогда как за-
крытие глубоких дефектов тканей требует более 
сложного и дифференцированного лечения. В 
данной работе мы не приводим анализ структу-
ры повреждений периферических нервов и ма-
гистральных сосудов, поскольку они не оказы-
вали принципиального влияния на выбор так-
тики раннего восстановительного лечения.

Показаниями к использованию традицион-
ной тактики этапного лечения считали глубо-
кие кожные дефекты, которые не сопровожда-
ются обнажением кости и/или зоны перелома и 
других важных анатомических структур (круп-
ных сухожилий, капсулы суставов, сосудисто-
нервных пучков), мышц более чем в пределах 
одной группы. На нижней конечности это боль-

шинство ран бедра и задней поверхности голе-
ни. Такие раны подлежали консервативному ле-
чению повязками с гидрофильными мазями 
или современными перевязочными средствами 
до момента регресса локального отека с после-
дующим закрытием расщепленными кожными 
трансплантатами в сроки от 7 до 15 суток (15 па-
циентов), острой дермотензией (10 пациентов), 
или местной кожной пластике перемещенными 
лоскутами без осевого кровоснабжения (7 паци-
ентов). Средний срок закрытия этих ран соста-
вил 29,5±5,4 суток (18,4 – 38,6). Местных ране-
вых осложнений при этом мы не наблюдали. Ча-
стичный лизис свободных расщепленных ауто-
дермотрансплантатов имел место в 7 случаях, 
в 3 из которых потребовались повторные вме-
шательства. Во всех случаях ближайший резуль-
тат лечения был оценен как удовлетворитель-
ный. Средний срок пребывания на койке соста-
вил 38,5±7,2 суток.

Во 2-ю группу включались пациенты с глу-
бокими дефектами мягких тканей с поврежде-
ниями/дефектами мышц в нескольких фасци-
альных футлярах, прогрессирующим мионе-
крозом, обильной раневой экссудацией и при-
знаками компартмент-синдрома. У этой кате-
гории раненых применение традиционного ме-
тода лечения ран сопряжено с высоким риском 
развития как местных, так и общих инфекци-
онных осложнений, вплоть до развития сепси-
са.  В данной группе раненых выполнялись по-
вторные программируемые вторичные хирур-
гические обработки ран с наложением вакуум-
ных повязок.

Лечение ран методом отрицательного дав-
ления осуществляли с помощью устройств IM-
PACTM306, GOMCO 6003 (США). При наложе-
нии повязок использовалась стерильная гидро-
фильная полиуретановая губка с размером пор 
от 400 до 2000 микрометров, которую дополни-
тельно обрабатывали антисептиком тиротрици-
ном. Во время повторных оперативных вмеша-
тельств, проведения некрэктомий в имеющий-
ся мягкотканный дефект вкладывали стериль-

Таблица 2.
Распределение раненых по степени повреждения сухожильно-мышечных структур 

по классификации АО (n / %)

Группа
Вид повреждения

Всего
MT1 MT2 MT3 MT4 MT5

1 группа 13 / 40,6 17 / 53,1 2 / 6,3 – – 32

2 группа – 9 / 16,1 12 / 21,4 19 / 33,9 16 / 28,6 56

3 группа – – 8 / 25,8 15 / 48,4 8 / 25,8 31

Всего 13 / 10,9 26 / 21,8 22 / 18,5 34 / 28,6 24 / 20,2 119
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ный пористый материал по контуру и размерам 
раны. Повязки фиксировались при помощи про-
зрачного адгезивного покрытия в виде стериль-
ной пленки TEGADERMFILM 3М или IOBAN 3М. 
С помощью внешнего контрольного устройства 
в системе вакуумной аппаратуры поддерживал-
ся диапазон значений отрицательного давления 
от 90 до 120 мм рт. ст. (12-16 кПа).

Среднее время между сменами вакуум-
повязок составило 3,0±0,6 суток. Среднее коли-
чество смен повязок для подготовки ран к за-
крытию составило 3,0±1,0. В это время отме-
чалось значительное снижение отека конечно-
сти, очищение раны от раневого детрита, выра-
женный рост грануляций в ране. Во всех случа-
ях на 9-12 сутки после начала лечения отрица-
тельным давлением раны были готовы к закры-
тию. Окончательное закрытие ран произведено 
аутодермопластическим методом в 43 наблюде-
ниях, в 13 случаях – путем перемещения кожных 
лоскутов. Средний срок стационарного лечения 
составил 36,5±7,4 суток. Локальных и генерали-
зованных инфекционных осложнений мы не на-
блюдали.

У раненых 3-й группы показаниями к приме-
нению пластики лоскутами с осевым типом кро-
воснабжения считали: обнажение костных фраг-
ментов, в особенности в зоне перелома, обнаже-
ние суставов, крупных сухожилий и сосудисто-
нервных пучков. При этом вакуумная терапия 
была использована в качестве предшествующе-
го этапа в 5 наблюдениях для снижения объема 
раневой экссудации и подготовки реципиент-
ной зоны. Лоскутную пластику выполняли на 
7-28 сутки (в среднем 15 сутки) от момента ране-
ния. Задний кожно-фасциальный лоскут бедра 
применили в 2 случаях для закрытия дефектов 
области коленного сустава. В 18 случаях исполь-
зовали кожно-мышечный лоскут внутренней 
головки икроножной мышцы для укрытия ко-
ленного сустава и проксимальной средней тре-
ти голени (для средней трети голени – в комби-
нации с лоскутом камбаловидной мышцы). В 11 
наблюдениях применили кожно-фасциальный 
суральный лоскут на дистальной ножке для за-
крытия дефектов в дистальной трети голени, об-
ласти голеностопного сустава и стопы. Плани-
рование лоскута во всех случаях осуществляли 
на основании тщательного допплерографиче-
ского исследования, что считаем особенно важ-
ным при огнестрельной травме, когда дистан-
ционные повреждения сосудистой системы ко-
нечности могут иметь решающее влияние на ис-
ход операции.  При выполнении васкуляризиро-
ванной пластики мы наблюдали частичный не-
кроз 3 суральных лоскутов и 1 заднего лоску-
та бедра, которые потребовали местных кожно-

пластических операций, однако не повлияли на 
конечный положительный исход лечения.  Ре-
троспективно оценивая причины указанных 
осложнений, полагаем, что предварительная 
допплерографическая оценка не всегда позво-
ляет в полной мере предоставить информацию 
о площади кровоснабжаемых перфорантными 
сосудами кожных территорий, а интраопера-
ционные оценки носят субъективный характер. 
Факторами риска перфузионных нарушений яв-
ляются так же преморбидный фон (все раненые 
были курильщиками) и уровень комплаентно-
сти пациента. Средний срок стационарного ле-
чения раненых данной группы составил 46±9,8 
суток (39,5 – 76,8). Инфекционных осложнений 
мы не наблюдали.

Сравнение сроков стационарного лечения 
в исследуемых группах показывает отсутствие 
значимых различий в показателях длительно-
сти пребывания раненых в стационаре при зна-
чительном различии в тяжести местного по-
вреждения. На наш взгляд это свидетельству-
ет об эффективности прогрессивных хирурги-
ческих технологий, таких как вакуумная тера-
пия и васкуляризированная кожная пластика, 
в лечении раненых с огнестрельными дефекта-
ми мягких тканей конечностей.  Вместе с тем 
следует отметить, что более широкое примене-
ние вакуумной терапии, вероятно, могло бы су-
щественно сократить сроки лечения раненых с 
глубокими кожными дефектами (раненые 1-й 
группы) при наличии должного материально-
технического обеспечения.

В Ы В О Д Ы

- применение кожно-пластических вмеша-
тельств является обязательным компонентом 
хирургического лечения огнестрельных ране-
ний нижней конечности, сопровождающихся 
дефектом покровных тканей;

- выбор метода кожно-пластического закры-
тия дефекта при огнестрельных ранениях конеч-
ности должен носить индивидуализированный 
и дифференцированный характер, основанный 
на многофакторной оценке раневого дефекта, 
тяжести ранения и состояния раненого;

- применение вакуумной терапии ран явля-
ется важным этапом подготовки их к пластиче-
скому закрытию;

- лоскуты с осевым типом кровоснабжения 
являются приоритетным вариантом закрытия 
глубоких дефектов тканей в области крупных 
суставов и дистальных отделов нижней конеч-
ности;

- пластическое замещение глубоких дефек-
тов мягких тканей лоскутами с осевым типом 
кровоснабжения при открытых боевых повреж-
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дениях конечности представляется важным 
элементом предупреждения и лечения гнойно-
некротических осложнений;

- пластика местными лоскутами с осе-
вым кровотоком характеризуется относитель-

ной простотой, малой травматичностью, ми-
нимальными требованиями к материально-
техническому обеспечению и может представ-
лять альтернативу свободной микрососудистой 
трансплантации.

А.А. Оприщенко1, А.А. Штутин1, И.В. Коктышев2

1Республиканский травматологический центр, Донецк
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ТАКТИКА ПЛАСТИЧЕСКОГО ЗАКРЫТИЯ ОГНЕСТРЕЛЬНЫХ РАНЕВЫХ ДЕФЕКТОВ НИЖНЕЙ КОНЕЧНОСТИ

Цель исследования: анализ эффективности раз-
личных вариантов пластического закрытия огне-
стрельных дефектов нижних конечностей в условиях 
локального военного конфликта.

Материал и методы исследования. Проведен ре-
троспективный анализ 119 клинических наблюде-
ний раненых с открытыми боевыми повреждения-
ми нижних конечностей, сопровождающихся глубо-
кими и обширными дефектами мягких тканей. Муж-
чин было 106 (89,1%), женщин – 13 (10,9%). Средний 
возраст 34,3±2,9 года (от 21 до 51). Пулевые ране-
ния имели место у 28 (23,5%), взрывная травма – 91 
(76,5%), в том числе минно-взрывные повреждения – 
43 (36,1%) раненых. Переломы IIIB типа (по классифи-
кации Gustilo-Andersen) имели место у 76 (63,9%) ра-
неных, разрушения конечности, повлекшие первич-
ную ампутацию – 43 (36,1%). Травматический шок 2-3 
степени установлен у 27 (22,7%) раненых. Площадь 
раневых дефектов составила в среднем 107±12 см2 
(79,5 –186,5). Раненые были разделены на три груп-
пы: 1 группа – 32 пациента с ранениями без обнаже-
ния кости и других важных анатомических образо-
ваний, у которых использовали традиционные мето-
ды кожно-пластического закрытия ран; 2 группа – 56 
раненых, которым применяли вакуумную терапию с 
последующей аутодермопластикой расщепленными 
или местными перемещенными лоскутами; 3 груп-
па – 31 раненый, которым закрытие ран производили 

посредством комбинированной васкуляризирован-
ной (островковой)  лоскутной пластики.

Результаты. В 1 группе средний срок закрытия ран 
составил 29,5±5,4 суток (18,4-38,6). Частичный ли-
зис аутодермотрансплантатов имел место в 7 случа-
ях, в 3 из которых потребовались повторные вмеша-
тельства. Во всех случаях ближайший результат лече-
ния был оценен как удовлетворительный. Средний 
срок пребывания на койке составил 38,5±7,2 суток. 
Во 2 группе окончательное закрытие ран произведе-
но аутодермопластическим методом в 43 наблюде-
ниях, в 13 случаях – путем перемещения кожных ло-
скутов. Средний срок стационарного лечения соста-
вил 36,5±7,4 суток. Локальных и генерализованных 
инфекционных осложнений не наблюдали. В 3 груп-
пе средний срок стационарного составил 46±9,8 суток 
(39,5-76,8). Инфекционных осложнений не наблюда-
ли. В 4 наблюдениях имел место краевой некроз ло-
скутов, не повлиявший на окончательный результат.

Заключение. Дифференцированное применение 
кожно-пластических вмешательств является обяза-
тельным компонентом хирургического лечения огне-
стрельных ранений нижней конечности и представ-
ляется важным элементом предупреждения и лече-
ния гнойно-некротических осложнений.

Ключевые слова: боевые повреждения нижней ко-
нечности, раневые дефекты, лечение, пластическое 
закрытие, лоскуты.
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TACTICS OF PLASTIC CLOSURE OF GUNSHOT DEFECTS OF THE LOWER EXTREMITY

Objective: analysis of the effectiveness of various op-
tions for plastic closure of gunshot defects of the lower 
extremities in a local military confl ict.

Material and methods. A retrospective analysis of 119 
clinical observations of the wounded with open lower limb 
injuries, accompanied by deep and extensive soft tissue 
defects, was carried out. Men were 106 (89.1%), women – 
13 (10.9%). The average age is 34.3 ± 2.9 years (from 21 to 
51). Bullet injuries occurred in 28 (23.5%), blast injuries – 
91 (76.5%), including mine explosive injuries – 43 (36.1%). 
Fractures of type III occurred in 76 (63.9%) wounded, pri-
mary amputation – 43 (36.1%). A traumatic shock of 2–3 
degrees was established in 27 (22.7%). The area of wound 

defects averaged 107.1 ± 12.0 cm2 [79.5 – 186.5]. The 
wounded were divided into three groups: 1 group – 32 pa-
tients with wounds without exposing the bone and oth-
er important anatomical structures, which used tradition-
al methods of skin-plastic wound closure; Group 2 – 56 
wounded who were given vacuum therapy followed by au-
todermoplasty by split grafts or local fl aps; Group 3 – 31 
treated by combined vascular (island) plastics.

Results. In group 1 the average wound closure time 
was 29.5 ± 5.4 days [18.4 – 38.6]. Partial lysis of grafts oc-
curred in 7 cases, 3 of which required repeated interven-
tions. In all cases, the immediate outcome of the treat-
ment was assessed as satisfactory. The average length of 
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staying in bed was 38.5 ± 7.2 days. In group 2, the fi nal 
wound closure was performed by the autodermoplasty in 
43 cases, in 13 cases by random skin fl aps. The average 
duration of inpatient treatment was 36.5 ± 7.4 days. Local 
and generalized infectious complications were not ob-
served. In group 3, the average stationary period was 46 
± 9.8 days [39.5 – 76.8]. No infectious complications were 
observed. In 4 cases there was marginal necrosis of the 
fl aps, which did not affect the fi nal result.

Conclusion. Differentiated use of skin plastic inter-
ventions is an essential component of the surgical treat-
ment of gunshot wounds of the lower limb and is an im-
portant element in the prevention and treatment of pu-
rulent-necrotic complications.

Key words: combat injuries of the lower limb, wound 
defects, treatment, plastic closure, fl aps.
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КЛИНИКО-ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ КОРИ 2018 ГОДА 
В ДОНЕЦКЕ

Несмотря на положительные сдвиги в на-
правлении элиминации кори, она по-прежнему 
остаётся актуальной инфекцией, оставляя за 
собой возможности для распространения сре-
ди непривитых взрослых и детей [1]. В некото-
рых странах корь остается эндемичным заболе-
ванием: в 2015 г. в Китае зарегистрировано бо-
лее 41 тыс., в Индии – более 67 тыс., в Пакиста-
не – более 10 тыс. случаев заболевания [2]. В 2017 
г. в 43 странах Европейского региона ВОЗ заре-
гистрировано 22 360 случаев кори, при этом са-
мый высокий уровень заболеваемости на 1 млн 
населения был отмечен в Румынии (292) и Укра-
ине (107). До 16 апреля 2018 г. зарегистрирова-
но 11 436 случаев кори в 32 странах. В указан-
ные периоды наблюдалось 50 смертельных ис-
ходов от данного заболевания [3]. Цели, постав-
ленные программой Всемирной организации 
здравоохранения (ВОЗ) по элиминации кори к 
2015 г. не были достигнуты. По оценкам экспер-
тов ВОЗ главной причиной неудач в борьбе с ко-
рью стали серьезные пробелы в состоянии им-
мунизации детского населения. Новый Глобаль-
ный стратегический план борьбы против кори 
и краснухи, предложенный ВОЗ, охватывает пе-
риод до 2020 года и ставит своей главной зада-
чей достижение элиминации кори и краснухи в 
5 регионах [4, 5]. Распространение кори в Евро-
пейских странах преимущественно обусловлено 
генотипом B3 Dublin MeaNS-4299 (генетическая 
линия MVs/Dublin.IRL/8.16/) [3]. Данная линия, 
имеющая африканское происхождение, впер-
вые выделена в Ирландии в 2016 г. Штаммы ли-
нии характеризовались широкой циркуляцией 
в ряде стран Европейского региона ВОЗ на про-
тяжении 2016-2017 гг., циркуляцией в Москов-
ской, Воронежской областях, Краснодарском и 
Ставропольском крае в зимне-весенний пери-
од 2018 года [4, 5]. В Донецкой Народной Респу-
блике наблюдается ухудшение эпидситуации по 
кори, что обусловлено серьезными пробелами 
иммунопрофилактики: нерегулярностью и не-

достаточностью поставок вакцин, низким охва-
том прививками детского населения в тече-
ние последних лет (от 80,0% в 2012 г. до 16,0% 
в 2017 г.), постоянно ухудшающимися показате-
лями напряженности коллективного иммуните-
та (в 2017 г. удельный вес лиц с отсутствием и 
недостаточным уровнем антител к кори соста-
вил 26,1%) [6].

Цель исследования: изучить клинико-
эпидемиологические особенности кори у взрос-
лых на территории г. Донецка в 2018 г. 

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы

Под нашим наблюдением в зимне-весенний 
период 2018 года находился 61 пациент с уста-
новленным диагнозом «Корь» в возрасте от 17 
до 58 лет (мужчины – 39 (63,9%), женщины – 22 
(36,1%): 31 пациент (50,8%) – 17-25 лет, 12 (19,7%) 
– 25-35 лет, 18 (29,5%) – старше 35 лет. Диагноз 
подтвержден ИФА с коревым антигеном и виру-
сологическим исследованием смывов из носоглотки 

и мочи. Результаты проведенного генотипирования в 

ФБУН МНИИЭМ им. Габричевского показали, что 

вспышка 2018 года обусловлена генотипом B3 Dub-

lin MeaNS- 4299 (генетическая линия MVs/Dublin.

IRL/8.16/). 

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е 

С 2007 г. в Донецком регионе заболеваемость 
корью колебалась от 0,74 до 0,00 на 100000 насе-
ления (см. табл.).

В 2015-2016 гг. случаи кори в ДНР не были за-
регистрированы. В 2017 г. произошел занос ко-
ревой инфекции из Шри-Ланки (генотип D8, 
имеющий индийское происхождение), в 2017-
2018 гг. – из России и Украины (генотип В3). За 
8 месяцев 2018 г. корью в ДНР заболело 220 че-
ловек (заболеваемость 9,5 случаев на 100000 на-



55

Университетская Клиника | 2019, № 1 (30)

селения). Взрослые составили 43,6% заболев-
ших. Наибольшая заболеваемость зарегистри-
рована в возрасте до 1 года (195,9 на 100000 на-
селения) Первый взрослый пациент из описы-
ваемой вспышки был госпитализирован с по-
дозрением на корь в канун 2018 года, в послед-
них числах декабря 2017 года. Дальнейшее рас-
пространение инфекции происходило с форми-
рованием множественных эпидемических оча-
гов в быту, учреждениях здравоохранения и об-
разования. Распределение пациентов по кален-
дарным месяцам выглядит следующим обра-
зом: в январе были госпитализированы 8 чело-
век (13,1%), в феврале – 11 (18,0%), в марте, кото-
рый стал апогеем вспышки, – 39 (63,9%), в апре-
ле еще 2 пациента (3,3%). 24 пациента (39,4%) 
обучались в одном ВУЗе, т.е. наблюдалась свое-
образная «вспышка во вспышке». Корь является 
одной из прививочных инфекций, то есть забо-
леванием, пандемий которого можно избежать 
благодаря проведенным прививкам в соответ-
ствии с Национальными календарями приви-
вок разных стран, поэтому выяснение приви-
вочного анамнеза стало обязательным крите-
рием нашего исследования. Ранее привитыми в 
полном объеме были 43 пациента (70,5%), одна-
ко подтверждающая документация предостав-
лена только 11 больными (18,0%), 2-е отрицали 
прививки в прошлом (3,3%), у 16 (26,2%) выяс-
нить прививочный анамнез не удалось. Со слов 
больных (без подтверждающей документации) 
двум в детстве был установлен диагноз «Корь». 
Явный контакт с больным корью отмечали 45 
пациентов (73,8%), 16 (26,2%) контакт отрица-
ли, при этом 7 из 16 больных (11,5%) отмечали 
пребывание вследствие различных причин в ле-
чебных учреждениях, где находились на стацио-
нарном лечении коревые больные. У 15 (24,5%) 
пациентов наблюдались сопутствующие состоя-
ния: у 4 – беременность, у 3 – неуточненный ге-
патит, у 2 – эпилепсия, у 1 – септическая фор-
ма иерсиниоза и др. У 75,5% больных заболева-
ние характеризовалось средней степенью тяже-
сти, у 13,0% зарегистрировано тяжелое, у 11,5% 
– легкое течение. У 57 больных (93,4%) заболе-
вание начиналось остро, с подъема температу-
ры тела у 60,0% до 38-39оС, у 19,5% зафиксиро-

вана лихорадка свыше 39оС до 41оС, у 11,5% на-
блюдалась субфебрильная температура. 1 паци-
ент перенес заболевание с нормальной темпе-
ратурой тела, но при наличии других характер-
ных черт инфекции. Интоксикационный син-
дром присутствовал у всех пациентов, выра-
жаясь в слабости, головной боли, вялости, чув-
стве разбитости, снижении аппетита. 15 боль-
ных (24,5%) отмечали артралгии нестойкого ха-
рактера. Продолжительность лихорадочного пе-
риода у пациентов с тяжелым течением соста-
вила 6-9 дней, со средне-тяжелым – 4-5 дней, с 
легким – до 4 дней. Явления склерита и конъ-
юнктивита наблюдались у 49 пациентов (80,3%), 
при этом у 15 (24,5%) – резкий конъюнктивит, у 
1 больного отмечены склеральные кровоизли-
яния. У 62,3% больных выявлены гиперемия и 
одутловатость лица, что наряду с выраженным 
склеритом и конъюнктивитом делало внешний 
вид больных корью вполне типичным. У 39,3% 
пациентов наблюдалось обильное серозное от-
деляемое из носовых ходов, у 34,4% – кашель с 
наличием жесткого дыхания или сухих хрипов 
в легких. Экзантема зафиксирована у всех паци-
ентов (100%), сроки появления сыпи у 42 (68,9%) 
укладывались в классические 4-5 дней болезни, 
у 4-х появление сыпи отмечено на 6-7 день, у 15 
больных сыпь появилась на 3 сутки заболевания. 
Классическая коревая этапность возникновения 
сыпи наблюдалась у 96,7% больных. У 55,7% па-
циентов сыпь была типичная, яркая, обильная, 
пятнисто-папулезная с тенденцией к слиянию, 
у 27 (44,3%) – атипичная, необильная, мелкопят-
нистая, с геморрагическим компонентом и пре-
имущественной локализацией на верхней поло-
вине туловища. Исходом экзантемы у 82,0% яв-
лялись пигментация и мелкопластинчатое ше-
лушение головы и туловища. Наличие другого 
патогномоничного симптома – пятен Коплика-
Филатова-Бельского выявлено на 1-2 сутки эк-
зантемы у 42,6% больных, коревая энантема на 
мягком небе наблюдалась у 7 (11,5%). Лимфа-
тические узлы системно в процесс не вовлека-
лись: у 55 больных (90,2%) отмечено увеличе-
ние подчелюстных и/или шейных (боковых, за-
дних) лимфатических узлов до 1,5-2,0 см, кото-
рые пальпировались упругими, незначитель-

Таблица.
Заболеваемость корью в Донецке

Год 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018*

Абсолютное ко-
личество 34 1 0 22 0 26 18 7 0 0 7 220

Показатель на 
100000 населения 0,74 0,02 0,00 0,49 0,00 0,59 0,4 0,16 0,00 0,00 0,3 9,5

*Данные за 8 месяцев 2018 года
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но болезненными, не спаянными между собой 
и с окружающими тканями, лишь у 6 пациен-
тов (9,8%) определен микрополиаденит. У 23,0% 
больных корью наблюдался гастроинтести-
нальный синдром: дискомфортные ощущения, 
вплоть до болевых, в брюшной полости отме-
чали 14 пациентов (23,0%), при этом у 8 (13,1%) 
из них отмечались явления энтерита, у 2 – рво-
та (3,3%). У 5 пациентов (8,2%) пальпировалась 
увеличенная до 3-4 см печень, у 2 (3,3%) отмече-
на спленомегалия. У 12 больных (19,7%) наблю-
дались осложнения в виде пневмонии (3, при-
чем у 1 – сочетание с двухсторонним пароти-
том), бронхита (3), гайморита и отита (4), кера-
токонъюнктивита (1) и пиодермии (1). В схемы 
лечения, в связи с тяжестью течения заболева-
ния, наличием сопутствующих состояний и раз-
витием осложнений для 18 пациентов (29,5%), 
были включены препараты антибактериально-
го действия, которые относились к группам це-
фалоспоринов, фторхинолонов, пенициллинам, 
макролидам и левомицетин. После проведенно-
го в стационарных условиях лечения 85,3% па-
циентов выписаны с выздоровлением, 13,1% – 
с улучшением по настоянию больных, 1 (1,6%) – 
без значимых изменений в состоянии по кате-
горическому настоянию. 

В Ы В О Д Ы 

Таким образом, подъем заболеваемости ко-
рью в Донецке по временным рамкам и гено-
типу B3 Dublin коррелирует с подъемом заболе-
ваемости в странах Европейского Региона. За 8 
месяцев 2018 г. корью заболело 220 человек (за-
болеваемость 9,5 случаев на 100000 населения). 
Взрослые составили 43,6% заболевших. Распро-
странение кори у взрослых происходило с фор-
мированием множественных эпидемических 
очагов в быту, учреждениях здравоохранения и 
образования. 63,9% заболевших корью выявле-
ны в марте 2018 г. У 78,7% больных отсутствовал 
убедительный прививочный анамнез. В кли-
ническом течении кори у взрослых преоблада-
ли среднетяжелые формы (75,5%). У 31,1% па-
циентов наблюдались атипичные сроки появ-
ления коревой экзантемы. У 23,0% больных ко-
рью наблюдался гастроинтестинальный син-
дром. У 19,7% пациентов отмечено осложнен-
ное течение кори. Высокая частота заболевших 
корью среди взрослого населения, достижение 
цели элиминации этого заболевания на терри-
тории ДНР стимулируют рассмотрение возмож-
ности введения обязательной ревакцинации во 
взрослом возрасте.
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КЛИНИКО-ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ КОРИ 2018 ГОДА В ДОНЕЦКЕ

В статье представлена клинико-эпиде мио логи-
ческая характеристика кори у взрослых в Донецке в 
2018 году. За 8 месяцев 2018 г. корью заболело 220 че-
ловек (заболеваемость 9,5 случаев на 100000 населе-
ния). Взрослые составили 43,6% заболевших. Обсле-
дован 61 больной в возрасте от 17 до 58 лет: 50,8% – 
17-25 лет, 19,7% – 25-35 лет, 29,5% – старше 35 лет. Ди-
агноз подтвержден ИФА с коревым антигеном и ви-
русологическим исследованием смывов из носоглот-
ки и мочи. Результаты проведенного генотипирова-
ния в ФБУН МНИИЭМ им. Габричевского показали, 
что вспышка 2018 года обусловлена генотипом B3 
Dublin MeaNS-4299 (генетическая линия MVs/Dublin.
IRL/8.16/). Распространение кори у взрослых проис-
ходило с формированием множественных эпидеми-

ческих очагов в быту, учреждениях здравоохранения 
и образования. У 76,5% больных отсутствовал убеди-
тельный прививочный анамнез. В клиническом те-
чении кори у взрослых преобладали среднетяжелые 
формы (75,5%). У 31,1% пациентов наблюдались ати-
пичные сроки появления коревой экзантемы. У 23,0% 
больных наблюдался гастроинтестинальный син-
дром. У 19,7% пациентов отмечено осложненное те-
чение кори. Высокая частота заболевших корью среди 
взрослого населения (43,6%), достижение цели эли-
минации этого заболевания на территории ДНР сти-
мулируют рассмотрение возможности введения обя-
зательной ревакцинации во взрослом возрасте.

Ключевые слова: корь, эпидемиология, клиника, 
вакцинация.
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The article presents the clinical and epidemiological 
characteristics of measles in adults in Donetsk in 2018. 
For 8 months of 2018, 220 people got measles (the in-
cidence of 9.5 cases per 100,000 population). Adults ac-
counted for 43.6% of the cases. 61 patients aged 17 to 58 
years were examined: 50,8% – 17-25 years, 19,7% – 25-35 
years, 29,5% – older than 35 years. The diagnosis was con-
fi rmed by Immunoferment Analysis with measles antigen 
and virology testing of nasal and urine washes. The re-
sults of the performed genotyping in The Federal Budget 
Institution of Science “G.N. Gabrichevsky Research Insti-
tute for Epidemiology and Microbiology” of Rospotreb-
nadzor of Russia showed that the 2018 outbreak was due 
to the genotype B3 Dublin MeaNS-4299 (genetic line 
MVs/Dublin.IRL/8.16/). The spread of measles in adults 

О.N. Domashenko1, V.A.Gridasov1, O.O. Demkovich1, E.A. Slyusar'2, YU.M. Smutok3
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CLINICAL AND EPIDEMIOLOGICAL FEATURES OF MEASLES 2018 IN DONETSK

occurred with the formation of multiple epidemic foci in 
everyday life, health care and educational institutions. In 
76,5% of patients there was no convincing vaccination 
history. The clinical course of measles in adults was dom-
inated by moderate forms (75,5%). In 31,1% of the pa-
tients experienced atypical timing of the appearance of 
measles exanthema. In 23,0% of patients, gastrointesti-
nal syndrome was observed. 19,7% of patients had com-
plicated measles. The high incidence of measles among 
the adult population (43,6%), the achievement of the goal 
of elimination of this disease in the territory of the DPR 
stimulate consideration of the possibility of introducing 
mandatory revaccination in adulthood.

Key words: measles, epidemiology, clinic, vaccina-
tion.
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КЛИНИКО-ГЕМАТОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
ПРИ ЧАСТЫХ И РЕЦИДИВИРУЮЩИХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ У ДЕТЕЙ

Всемирная организация здравоохранения 
(ВОЗ) уделяет особое внимание проблеме улуч-
шения состояния здоровья детей и подростков. 
Актуальной проблемой современной медицины 
и здравоохранения остается поиск улучшения 
здоровья детей и подростков. Укрепление здо-
ровья детей и подростков, роль различных фак-
торов его оптимизации определяют одно из ве-
дущих направлений развития социальной поли-
тики государства и являются важнейшей страте-
гической задачей современного детского здра-
воохранения, так как от уровня здоровья данной 
группы населения зависит здоровье нации в це-
лом, увеличение продолжительности активной 
жизни и творческое долголетие [1-3].

Согласно данным ВОЗ ежегодно около 1,2 
млн. смертей детей и подростков в возрасте от 
10 лет до 19 лет в год происходят из-за обстоя-
тельств, которые можно предотвратить. К ча-
стым причинам смерти, которой можно было 
бы избежать, относят дорожно-транспортные 
происшествия, заболевания дыхательной и пи-
щеварительной системы, жестокое обращение в 
семье, осложнения подростковой беременности 
и самоубийства. В целом, наибольшее количе-
ство подобных смертей приходится на бедные 
районы Юго-Восточной Азии и Африки.

В структуре общей заболеваемости детей па-
тология органов дыхания занимает первое ме-
сто и составляет 2/3. При этом, количество за-
болеваний возрастает преимущественно за счет 
острых и рецидивирующих болезней верхних 
дыхательных путей. Дети, подверженные ча-
стым и рецидивирующим респираторным за-
болеваниям любой этиологии, – основной кон-
тингент по формированию хронических очагов 
инфекции. Среди часто болеющих детей небла-
гоприятный преморбидный фон встречается в 
1,5-2,5 раза чаще, уровень общей заболеваемо-
сти в 3,5 раза выше, ЛОР-патология выявляется 
в 82-90% случаев по сравнению с детьми, боле-
ющими эпизодически. Этому способствует по-

вышенное микробное обсеменение верхних ды-
хательных путей, а также снижение естествен-
ной резистентности организма и иммунологи-
ческой реактивности организма [4-6]

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы

Изучить клинико-гематологические особен-
ности у детей с частыми и рецидивирующими 
заболеваниями на основе изучения индексов 
расширенной гемограммы.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы

Ретроспективно изучены клинико-
патогенетические особенности у 267 часто и 
длительно болеющих детей с хронической па-
тологией верхних дыхательных путей. Детей в 
возрасте от 1 года до 7 лет было 140 (52,4%), 7-14 
лет – 85 (31,8%), подростков – 42 (15,8%). Для 
оценки состояния здоровья детей, а также ха-
рактера рецидивов хронических очагов инфек-
ции, определялись ряд индексов путем изуче-
ния расширенной гемограммы: лейкоцитарный 
индекс интоксикации (ЛИИ) по формуле Кальф-
Калифа Я.Я. (1975); модифицированный лейко-
цитарный индекс интоксикации – ЛИИм; реак-
тивный ответ нейтрофилов (РОН); индекс сдвига 
лейкоцитов крови (ИСЛК); индекс соотношения 
лейкоцитов и СОЭ (ИСЛСОЭ); лимфоцитарно-
гранулоцитарный индекс (ЛГИ).

Полученные в процессе исследования кли-
нические и лабораторные показатели были об-
работаны методом математической статистики 
с помощью компьютерного пакета обработки 
данных Statistica v. 6 для работы в системе Win-
dows (Statsoft, USA). Определяли основные ста-
тистические характеристики: среднее арифме-
тическое (М), средняя ошибка (m), показатель 
достоверности различий (p).
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Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е

Проведенная оценка состояния здоровья у 
267 часто и длительно болеющих детей позволи-
ла установить, что в периоде ремиссии дети име-
ли различные заболевания верхних дыхатель-
ных путей: хронический тонзиллит 110 (41,2%) 
случаев; хронический аденоидит 83(31,0%); ре-
цидивирующий бронхит 42 (15,7%); хрониче-
ский фарингит 31 (11,6%); хронический ринит 
1(0,5%).

Эпидемиологические исследования позво-
лили выявить, что в течение одного года каж-
дый ребенок имел заболевания верхних дыха-
тельных путей 6,0±2,1 раза. Дети дошкольного 
и школьного возраста переносили заболевания 
чаще в 4,8 и в 2,9 раза по сравнению с подростка-
ми. Причем заболеваемость была выше у детей 
раннего возраста (25,5%), дошкольников (29,3%) 
и младших школьников (28,0%) по сравнению 
с детьми старшего школьного возраста и под-
ростками (17,2%) – составила 82,8%. Острые ре-
спираторные заболевания у 38,0% детей встре-
чались чаще по сравнению со сверстниками – на 
их долю приходилось 57,3% всех случаев.

Старт первого эпизода острой респираторной 
вирусной инфекции на первом году жизни, осо-
бенно во втором полугодии, отмечался у часто 
болеющих детей в 72,0% случаев. Максимальная 
кратность и длительность эпизодов ОРВИ и на-
личие вторичных очагов инфекции в виде аде-
ноидных вегетаций наблюдалась преимуще-
ственно у детей дошкольного возраста (55,4%) – 
начало посещения детского коллектива.

Рецидивирующие заболевания у всех де-
тей обусловлены основными причинами: а) 
экзогенными факторами – низким уровнем 
материально-бытовых условий жизни (44,2%); 
временным фактором, в частности, осенне-
зимний период (73,7%); началом посещения 
детьми дошкольных учреждений (33,4%); ятро-
генией – нерациональное использование лекар-
ственных препаратов (14,9%); б) эндогенными 
факторами: перинатальная отягощенность ре-
гистрировалась в 67,4% случаев; фоновые со-
стояния в раннем периоде жизни в виде гипо-
трофии (15,7%), рахита (29,2%), раннего искус-
ственного вскармливания (52,4%); наличие про-
явлений атопического дерматита (41,2%).

У часто болеющих детей регистрировалась 
микрополиадения (100%) и астенический син-
дром (56,4%). У 69,6% детей с хроническим аде-
ноидитом причины гипертрофии носоглоточ-
ной миндалины были разнообразными: небла-
гоприятные бытовые условия и недостаточное 
питание в 14,2% случаях; аллергические процес-
сы с персистирующими круглогодичными или 

аллергическими ринитами – 11,9%; наличие в 
анамнезе лимфатико-гипопластического диате-
за – 8,2%; атопического дерматита – 16,1%. Аде-
ноиды у 46,4% детей были истинно гипертрофи-
рованными (II-III степень) и у 25,8% – находи-
лись в состоянии хронического воспаления, со-
провождающегося характерной воспалительной 
отечностью. Аденоидные вегетации сочетались с 
гипертрофией небных миндалин в 8,6% случаев, 
аденоидит с хроническим синуситом – в 5,2%.

Клиническими проявлениями аденоидита 
являлись: постоянно выраженное затруднение 
носового дыхания, гнусавость голоса, неприят-
ный запах изо рта, челюстно-лицевые анома-
лии. Гемограмма у детей характеризовалась на-
личием минимальных признаков воспаления 
только у 11,9%.

Хронический тонзиллит, как правило, реги-
стрировался у 39,7% детей школьного возраста и 
характеризовался в периоде ремиссии наличием 
субфебрильной температуры, неприятных ощу-
щений в горле и казеозных масс в лакунах мин-
далин, болезненной пальпации подчелюстных 
лимфатических узлов. При осмотре ротоглотки 
небные миндалины гипертрофированные (I-II 
степень) с рубцовым изменением и уплотнены. 
При этом отмечалась гиперемия слизистой пе-
редних дужек миндалин. Гемограмма характе-
ризовалась лейкоцитозом (10,3±1,3 Г/л), нейтро-
фильным сдвигом (62,4±3,7%), моноцитопенией 
(5,7±1,4), ускорением СОЭ (18,3±1,7 мм/час).

У часто болеющих детей с аденоидными ве-
гетациями (11,2%), хроническим тонзиллитом 
(28,5%) при изучении микробиологического 
пейзажа ротоглотки выявлена патогенная фло-
ра: стафилококк – в 20,3% случаев, стрептококк 
– в 18,7%, пневмококк – в 0,7% и грибы рода 
Candida – в 8,7%. Формированию хроническо-
го фарингита у 6,0% (34) детей способствовали: 
тонзиллит, гнойные воспаления придаточных 
пазух носа, ринит. Клиническая картина хрони-
ческого фарингита характеризовалась ощуще-
нием инородного тела в горле, умеренными бо-
лями при глотании, нередко сухим кашлем, бы-
стрым изменением голоса. При фарингоскопии 
отмечались: утолщение и разлитая гиперемия 
слизистой оболочки глотки с наличием вязкого 
слизистого или слизисто-гнойного секрета, от-
ечность и утолщение язычка и мягкого неба.

Хронический ринит у детей (28), проживаю-
щих в г. Константиновке, развивался в резуль-
тате длительного воздействия неблагоприят-
ных факторов окружающей среды (повышенная 
запыленность и загазованность атмосферного 
воздуха по данным СЭС 2013-2014 гг.), наличия 
хронического воспалительного процесса в при-
даточных пазухах носа (5) и аденоидов (7). Кли-
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ническими проявлениями заболевания были 
постоянные выделения и заложенность носа, 
головная боль, снижение обоняния. При рино-
скопии цвет раковин бледно-розовый, с синюш-
ным оттенком (6).

Рецидивирующий бронхит у 7,9% (45) детей, 
как правило, развивался после перенесенной 
ОРВИ (27) или после обострения хронической 
инфекции (тонзиллита, аденоидита, гаймори-
та) – у 18. Частота обострений бронхита у детей 
дошкольного возраста составляла 6,2±1,3 раза в 
году, у школьников – 4,7±1,5. Неполная ремиссия 
рецидивирующего бронхита (12 детей) сопрово-
ждалась кратковременным повышением темпе-
ратуры тела (37,5±1,2оС), выраженной головной 
болью и катаральными явлениями на фоне мало 
нарушенного общего состояния, сухим и болез-
ненным кашлем, иногда приступообразного ха-
рактера, который затем становился влажным с 
выделением небольшого количества слизи, в от-
дельных случаях мокроты.

При аускультации легких непостоянно опре-
делялись изменчивые по локализации разнока-
либерные влажные и сухие хрипы, преимуще-
ственно на вдохе. В периоде обострения у 8 де-
тей гемограмма характеризовалась легкой сте-
пени гипохромной анемией (105,7±2,3 г/л), не-
значительным лейкоцитозом (10,6±1,4 Г/л), 
ускорением СОЭ (16,0±3,2 мм/ч). На рентгено-
грамме легких наблюдались изменения в виде 
сетчатости и усиления прикорневого бронхо-
сосудистого рисунка.

При изучении индексов (ЛИИ, ЛИИм, РОН, 
ИСЛК, ИЛСОЭ, ЛГИ) на основании расширенно-
го клинического анализа крови у всех часто бо-
леющих детей с хроническими очагами инфек-
ции верхних дыхательных путей, выявлено по-
вышение на 18,7% (ЛИИм), 52,9% (РОН), 17,5% 
(ИСЛК), 9,4% (ИЛСОЭ) на фоне снижения на 
13,3% (ЛГИ) по сравнению с детьми, которые бо-
лели эпизодически, что подтверждает наличие 
аутоиммунного характера интоксикации, вос-
палительного процесса бактериального генеза в 
стадии компенсации и нарушение иммунологи-
ческой реактивности организма у часто болею-
щих детей.

В Ы В О Д Ы

1. Дети раннего, дошкольного и младше-
го школьного возраста болели приблизительно 
одинаково и составили 82,8%, то есть в 4,9 раза 
чаще болели по сравнению с детьми старшего 
школьного возраста и подростками (17,2%), что, 
вероятно, связано с началом посещения детских 
коллективов и несовершенством системы есте-
ственной резистентности организма.

2. Часто болеющие дети с хронической пато-
логией верхних дыхательных путей имели, пре-
имущественно, хронический тонзиллит и аде-
ноидит (81,1%) с проявлениями воспалитель-
ного процесса бактериального генеза в стадии 
компенсации, интоксикацию аутоиммунного 
характера и требуют реабилитации.
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КЛИНИКО-ГЕМАТОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
ПРИ ЧАСТЫХ И РЕЦИДИВИРУЮЩИХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ У ДЕТЕЙ

Изучены некоторые клинико-гематологические 
особенности у 267 часто и длительно болеющих детей 
в возрасте от 1 года до 15 лет включительно.

Установлено, что дети раннего, дошкольного и 
младшего школьного возраста болели приблизитель-
но одинаково и составили 82,8%. Часто болеющие 
дети с хронической патологией верхних дыхатель-

ных путей имели, преимущественно, хронический 
тонзиллит и аденоидит (81,1%) с проявлениями вос-
палительного процесса бактериального генеза и тре-
буют реабилитации.

Ключевые слова: дети, клинико-гематологические 
особенности, частые и рецидивирующие заболева-
ния.
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Some clinical and hematological peculiarities of 567 
frequent and chronically ailing children from 1 year to 15 
years old have been studied.

It was established, that preschool children and chil-
dren of early and primary school age were ill approxi-
mately the same and made up 82,8%.

Frequent and chronically ailing children with chronic 

R.F. Makhmutov, E.V. Zoloto, V.G. Vorobyova, M.Yu. Busurin, A.I. Bobrovitskaya, L.A. Zakharova

SEI HPE «M. Gorky Donetsk National Medical University», Donetsk

CLINICAL AND HEMATOLOGICAL PECULIARITIES OF CHILDREN 
WITH FREQUENT AND RECURRENT DISEASES

pathology of upper respiratory tract had predominantly 
chronic tonsillitis and adenoiditis (81,1%) with manifes-
tations of infl ammatory process of bacterial genesis and 
require rehabilitations.

Key words: children, clinical and hematological pecu-
liarities, frequent and recurrent diseases.
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РОЛЬ УЛЬТРАЗВУКОВОГО ИССЛЕДОВАНИЯ 
В КОМПЛЕКСНОЙ ДИАГНОСТИКЕ ШЕЙНОЙ РАДИКУЛОПАТИИ 
(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

Заболевания позвоночника относятся к наи-
более распространенным, приводящим к значи-
тельным материальным и трудовым потерям [1, 
2]. Наиболее частой причиной боли в спине яв-
ляется радикулопатия (корешковый синдром) 
– патологическое состояние периферической 
нервной системы, развивающееся вследствие 
непосредственного механического воздействия 
(компрессии) на корешки спинномозговых не-
рвов и асептического воспаления в корешковой 
зоне и периневральных структурах [3-7]. При-
чиной радикулопатии выступают остеохондроз, 
спондилез, протрузии и грыжи межпозвонковых 
дисков, сужение фораминального канала, унко-
вертебральный артроз. Ведущими патогенети-
ческими факторами вертеброгенных радикуло-
патий являются компрессионные и рефлектор-
ные механизмы, воспалительные и аутоиммун-
ные процессы, микроциркуляторные расстрой-
ства в области поражения [8, 9].

Шейная радикулопатия является распростра-
ненным патологическим состоянием: заболева-
емость в популяции составляет 107 на 100 000 
мужчин и 63 на 100 000 женщин в год [5, 7]. Эпи-
зод боли в шее в течение жизни как минимум 
однократно отмечался у двух третей взрослого 
населения [4]. При вертеброгенной шейной ра-
дикулопатии корешковая боль сопровождается 
клиническими признаками дисфункции кореш-
ка в виде нарушений чувствительности (ощуще-
ние онемения, парестезии, дизестезии, аллоди-
ния, гиперпатия, гипералгезия) в соответству-
ющем дерматоме, выпадения глубоких рефлек-
сов, мышечной слабости в дистальных или прок-
симальных отделах верхних конечностей. Цер-
викалгия требует нозологической идентифика-
ции в каждом конкретном клиническом случае 
для обеспечения индивидуализированного вы-
бора тактики лечения пациента [10].

Выраженность болевого синдрома может быть 
оценена количественно, для чего применяют-

ся визуально-аналоговые шкалы (10-балльная и 
100-балльная), шкалы вербальных оценок, опро-
сники Мак-Гилла, HAQ, WOMAC и др. Высказы-
вается мнение об отсутствии прямого влияния 
степени дегенеративно-дистрофических изме-
нений позвоночника на выраженность болево-
го синдрома [11, 12].

Отношение к традиционному клиническому 
обследованию, включая и неврологический ста-
тус, среди специалистов неоднозначно. По мне-
нию ряда авторов, его результаты недостаточ-
ны для определения локализации и выражен-
ности поражений структур позвоночного стол-
ба [4]. Другие исследователи указывают, напро-
тив, что в подавляющем большинстве случаев 
острой и хронической боли в шее бывает доста-
точно клинического обследования, а необходи-
мости в дополнительных инструментальных ис-
следованиях нет [13, 14]. Указывается, что их це-
лесообразно проводить только при подозрении 
на вертеброгенную патологию (спондилоли-
стез, перелом). Методом выбора в таких ситуа-
циях до настоящего времени остается рентгено-
графия в двух основных проекциях и с функцио-
нальными нагрузками в положении максималь-
ного сгибания и разгибания. МРТ и рентгенов-
ская компьютерная томография рекомендуют-
ся при выявлении т.н. «красных флажков» (на-
личие симптомов или факторов риска тяжелого 
заболевания, травмы, метастазов, инфекцион-
ного процесса и пр.), а также при решении во-
проса о необходимости хирургического лечения 
[13, 14]. Проведение рентгенографии, МРТ и СКТ 
показано только пациентам с болью в шее III и 
IV градаций по Neck Pain Task Force, 2008 [15].

Рентгенография в прямой и боковой проек-
циях до настоящего времени остается основ-
ным методом визуализации заболеваний по-
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звоночника на этапе скрининга. В литературе 
приведены показания и особенности выполне-
ния различных спондилограмм (прямые, боко-
вые, косые, функциональные, через открытый 
рот) [16]. 

Основной целью рентгенографии в прямой и 
боковой проекциях является исключение таких 
причин боли, как опухоль, спондилит или осте-
опороз. 

При рентгенографии шейного отдела мо-
гут быть выявлены такие проявления деге нера-
тивно-дистрофических изменений, как: сниже-
ние высоты диска, субхондральный остеоскле-
роз, формирование остефитов, артроз межпоз-
вонковых суставов, изменение формы позвон-
ков, смещения позвонков, искривления оси по-
звоночника [17, 18], а также склероз замыкатель-
ных пластин, гипертрофию суставных отрост-
ков, неравномерное сужение межпозвонковой 
щели. Описаны технологии оценки и измере-
ния структур шейного отдела по прямым и бо-
ковым рентгенограммам, основные морфоло-
гические признаки и критерии стадии развития 
остеохондроза [16, 19]. Рентгенография с функ-
циональными пробами (функциональная рент-
генография) используется для определения не-
стабильности отдельных сегментов позвоноч-
ника и скрытых спондилистезов [15]. 

Компьютерная томография (КТ) имеет ряд 
существенных преимуществ, к которым отно-
сится: возможность определения соотношения 
и топографии анатомических и патологических 
структур, получение изображения всего попе-
речного среза области и одномоментная срав-
нительная оценка изображения симметрич-
ных отделов тела, определение общей формы 
и характера поверхности исследуемого объек-
та, возможность выполнения денситометрии и 
пр. Спиральная КТ (СКТ) высокоинформативна 
в выявлении дистрофических изменений шей-
ного отдела позвоночника, превосходит МРТ в 
оценке изменений костных структур, в том чис-
ле проявлений артроза межпозвонковых суста-
вов, обызвествлений фиброзного кольца диска и 
желтой связки [20]. СКТ может быть успешно ис-
пользована с целью определения размеров по-
звоночного канала, площади межпозвонково-
го отверстия, объема межпозвонкового канала, 
угла дугоотростчатого сустава по отношению к 
фронтальной оси тела позвонка, площади попе-
речного сечения отверстия позвоночной арте-
рии и пр. Она хорошо выявляет стеноз межпоз-
вонкового отверстия, остеофиты, оссификацию 
задней продольной связки [15]. Указывается на 
повышение информативности СКТ посредством 
проведения ротационных проб для определе-
ния объема движений позвоночника при осевом 

вращении – т.н. функциональная компьютерная 
томография [21].

Однако СКТ, как и рентгенография, имеет 
значимые ограничения в визуализации мягкот-
канных структур, недостаточно информатив-
на для оценки состояния связочного аппарата 
и корешков спинномозговых нервов [16]. Недо-
статками метода также являются значительная 
лучевая нагрузка, высокая себестоимость, дли-
тельность процедуры и необходимость значи-
тельное время соблюдать неподвижность, что 
затруднительно при выраженном болевом син-
дроме, статичность получаемого изображения, 
меньшая визуальная дифференцированность 
различных сред, возможность индуцированной 
клаустрофобии [20].

Магнитно-резонансная томография (МРТ) 
лучше позволяет выявлять и оценивать состо-
яние межпозвонкового диска и спинного моз-
га, оценить структуру и степень дегидрата-
ции пульпозного ядра межпозвонкового дис-
ка, выявлять дегенеративные процессы в меж-
позвонковых дисках, разрывы и трещины фи-
брозного кольца, смещения пульпозного ядра 
при протрузиях диска, грыжи дисков разме-
ром 2 мм, оценивать степень отека и венозно-
го стаза в эпидуральной и окружающей клетчат-
ке, степень компрессии корешков и дурального 
мешка [22]. В диагностике грыж межпозвонко-
вых дисков чувствительность СКТ и МРТ состав-
ляет соответственно 93,7% и 98,9%, специфич-
ность – 82,6% и 96,8%, точность – 89,1% и 97,8% 
[16]. Также МРТ предоставляет возможность ви-
зуализации вторичных изменений в телах по-
звонков и дугоотростчатых суставах, вызываю-
щих компрессионный синдром [23]. Метод МРТ 
целесообразно использовать для выявления из-
менений межпозвонковых дисков, определения 
степени компрессии дурального мешка, спин-
ного мозга, оценки выраженности миелопатии, 
определения размеров межпозвонковых отвер-
стий. МРТ шейного отдела показана при плани-
ровании оперативного вмешательства по по-
воду грыжи диска, опухоли шейной локализа-
ции спинного мозга, а также при подозрении на 
инфекционно-воспалительное и метастатиче-
ское (вторичное) поражение позвоночника.

Ряд авторов сообщает, что при МРТ доста-
точно хорошо визуализируются нервы большо-
го диаметра, окруженные жировой прослойкой, 
однако нервы малого диаметра практически не 
дифференцируются от других тканей [24]. Не-
смотря на высокую контрастность мягких тка-
ней и возможность оценки объекта в разных 
плоскостях, МРТ периферических нервов оста-
ётся менее предпочтительным методом диагно-
стики по сравнению с УЗИ [24].
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Недостатками метода являются, прежде все-
го, его ограниченная доступность и высокая сто-
имость оборудования и наивысшая среди всех 
современных инструментальных диагности-
ческих методов стоимость самого обследова-
ния [6, 16], длительность выполнения. Ограни-
чения метода вызваны и техническими особен-
ностями выполнения обследования -необходи-
мость сохранять неподвижность продолжитель-
ное время при наличии болевого синдрома [6], 
невозможность проведения при наличии ме-
таллических объектов в организме (протезов, 
фиксирующих металлоконструкций стимуля-
торов, инородных тел и пр.). Также, сообщает-
ся, что МРТ, выполняемая в положении пациен-
та лежа, недооценивает сагиттальное смещение 
при дегенеративном спондилолистезе по срав-
нению с вертикальной боковой рентгенограм-
мой [25]. Ряд авторов указывает на возможность 
проведения т.н. кинематической МРТ в положе-
ниях сгибания и разгибания, которая позволяет 
выявить нестабильность шейного отдела позво-
ночника [16]. 

Авторы указывают, что в течение еще значи-
тельного периода времени МРТ не сможет стать 
методом выбора тактики и контроля эффектив-
ности терапии [1], что обусловлено ограничен-
ным числом установок, длительностью и вы-
сокой стоимостью исследования [1]. В связи с 
этим в отечественной лучевой диагностике за-
болеваний позвоночника важная роль отводит-
ся доступным методам. В связи с возможностью 
оценки изменений мягкотканых компонентов 
наиболее информативным методом первичной 
диагностики признается УЗИ [6].

При интерпретации данных МРТ, как и дру-
гих лучевых методов визуализации (КТ, рент-
генография), важно учитывать, что выявление 
рентгенологических признаков дегенеративно-
дистрофических изменений позвоночника чаще 
всего не имеет клинического значения, так как 
их можно обнаружить у подавляющего большин-
ства лиц зрелого и пожилого возраста [17]. Со-
общается, что дегенеративно-дистрофические 
изменения, протрузии и грыжи дисков в отсут-
ствие каких-либо симптомов цервикалгии от-
мечаются у 60% пациентов после 40 лет и бо-
лее чем у 80% после 60 лет [13]. Рентгеногра-
фические признаки остеохондроза и спонди-
лоартроза позвоночника обнаруживаются поч-
ти у половины лиц среднего возраста и у боль-
шинства пожилых людей [6]. При этом сообща-
ется, что выраженность этих изменений не кор-
релирует с клинической картиной и не исклю-
чает других причин болей в спине, в частности, 
протрузий диска, межпозвонковых грыж, суже-
ния спинно-мозгового канала, эпидурита, ли-

гаментита желтой связки) [13]. По другим дан-
ным, у 57% обследованных, не имевших жалоб 
на боль в шейном отделе, обнаруживаются про-
трузии дисков, у 26% – стеноз позвоночного ка-
нала, у 7% – грыжи дисков с признаками сдавле-
ния спинного мозга [6]. Кроме того, сообщает-
ся, что выявляемые при МРТ изменения в зоне 
компрессии не всегда соответствуют неврологи-
ческой симптоматике [16].

Данные электронейромиографии редко име-
ют практическую значимость при вертеброген-
ной радикулопатии, но иногда важны в диффе-
ренциальной диагностике с поражением пери-
ферического нерва или сплетения. Дифферен-
цирующим признаком является скорость прове-
дения возбуждения по двигательным волокнам, 
которая у пациентов с радикулопатией обычно 
остается нормальной даже при выявлении сла-
бости в пораженном миотоме, поскольку только 
часть волокон в пределах нерва оказывается по-
врежденной [26].

Такие инвазивные методики, как миелогра-
фия, дискография, эпидурография, в настоящее 
время применяются ограничено, по строгим по-
казаниям, в основном в рамках предоперацион-
ной диагностики [6, 17]. 

Традиционно среди специалистов сложилось 
предубеждение о малой информативности уль-
тразвукового исследования (УЗИ) в диагности-
ке патологии опорно-двигательного аппарата, в 
частности, позвоночника, в связи с высокой от-
ражающей способностью костной ткани [1]. 

В 90-е годы в литературе появились первые 
сообщения о трансабдоминальном УЗИ пояс-
ничного отдела позвоночника. Японские авторы 
в исследовании на трупах подтвердили, что вы-
сота межпозвонкового диска может быть опре-
делена с помощью УЗИ, пульпозное ядро в нор-
ме является гипоэхогенным, а фиброзное коль-
цо – гиперэхогенным [27]. Первые сообщения о 
роли УЗИ в диагностике патологии межпозвон-
ковых дисков и позвоночного канала (на пояс-
ничном уровне) в отечественной литературе 
были представлены в 1992 г. [28]. 

В настоящее время большинством авторов 
признается, что современные ультразвуковые 
технологии, оптимально подобранные датчики 
и существующие методики проведения иссле-
дования позволяют получать изображение хря-
щевых структур межпозвонковых дисков [1] и 
оценивать изменения в паравертебральных тка-
нях [29]. УЗИ межпозвонковых дисков шейного 
отдела, в отличие от КТ и рентгенографии, пол-
ностью исключает лучевую нагрузку на пациен-
та; метод неинвазивен, прост в применении, не 
требует специальных помещений, больших за-
трат времени и средств [30]. Достоинствами ме-
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тода также являются: непосредственный кон-
такт с пациентом во время обследования, что 
дает возможность детализации жалоб и субъек-
тивного восприятия своего состояния больным; 
возможность ультразвуковой пальпации иссле-
дуемой области и определение болезненности 
конкретной зоны при этом, возможность по-
вторных исследований за короткие промежут-
ки времени [29]. Также к преимуществам УЗИ 
могут быть отнесены возможность применения 
динамических тестов в процессе исследования 
без контрастирования; более четкая дифферен-
цируемость жидкостных структур, в т.ч. сосудов, 
допплерографическая оценка кровотока.

Метод, однако, имеет и ряд недостатков, к 
которым относят: большую роль субъективно-
го фактора в проведении исследования и интер-
претации полученных данных; ограниченную 
возможность стандартизации исследования в 
аспектах доступов, положения датчиков; нали-
чие непреодолимых акустических сред, прежде 
всего, костных структур [1].

В литературе имеется ряд публикаций, опи-
сывающих возможности УЗИ в исследовании 
позвоночника, описана нормальная ультразву-
ковая картина вертебральных структур, иссле-
дованы корреляции между ультразвуковым изо-
бражением межпозвонковых дисков и их анато-
мическими и макроморфологическими параме-
трами как в норме, так и при наличии патологи-
ческих изменений [6, 10]. 

Подавляющее большинство авторов призна-
ют, что УЗИ является простым способом визу-
ализации, который позволяет дифференциро-
вать нормальный и дистрофически измененный 
межпозвонковый диск [1, 31]. Также проведено 
сопоставление результатов УЗИ с миелографи-
ей, КТ, МРТ и дискографией [6]. 

Показаниями к ультразвуковому исследо-
ванию шейного отдела позвоночника и выхо-
дящих нервных стволов считают: корешковые 
компрессионные синдромы как проявления 
вертеброгенной шейной радикулопатии, кото-
рые обусловлены медианными и боковыми гры-
жами, протрузиями межпозвонковых дисков и 
характеризуются выпадением чувствительной 
и двигательной функций в зоне иннервации пе-
риферических нервов шейного сплетения; бо-
левые синдромы, обусловленные шейным осте-
охондрозом или наличием иной патологии 
(протрузии дисков, листез тел позвонков, осте-
офиты, спондилез, спондилоартроз); планиру-
емое ортопедическое лечение (с целью выявле-
ния требуемой степени декомпрессии), клини-
ческие признаки компрессии позвоночной ар-
терии в костном канале для определения ее воз-
можных вертеброгенных причин [1].

УЗИ межпозвонковых дисков и позвоночно-
го канала до настоящего времени осуществля-
ется по Л.Г. Плеханову с соавт [28] с изменения-
ми и дополнениями, внесенными А.Ю. Киндзер-
ским [1]. Как правило, для оценки состояния по-
звоночника используется двухмерное УЗИ, при 
необходимости может быть выполнено исследо-
вание в режимах 3D и 4D с получением объем-
ного изображения пораженной области. При са-
гиттальном сканировании определяют форму, 
взаиморасположение, размеры, структуру пе-
реднего контура тел позвонков и межпозвонко-
вых дисков. При сканировании в горизонталь-
ной анатомической плоскости оценивают осо-
бенности структуры межпозвонковых дисков и 
спинномозгового канала.

При УЗИ позвоночника фиксируют ряд па-
раметров и проводят стандартные измерения. 
Эхографически в сагиттальном сечении оцени-
вают толщину межпозвонкового диска, в акси-
альном – структуру и форму пульпозного ядра, 
толщину заднего сегмента фиброзного кольца, 
наличие участков истончений, разволокнений, 
разрывов, размеры участков протрузий фиброз-
ного кольца и грыжевого выпячивания [32]. 

Методика проведения УЗИ шейного отде-
ла позвоночника до настоящего времени несо-
вершенна и может быть оптимизирована за счет 
стандартизации исследования путем определе-
ния четких анатомических ориентиров, стан-
дартных проекций и режимов сканирования, 
а также определения качественных и количе-
ственных нормативных параметров межпоз-
вонковых дисков, позвоночного канала, кореш-
ковых каналов [31]. 

При УЗИ неизмененного шейного отдела по-
звоночника определяются гиперэхогенные кон-
туры позвонков с четкой акустической тенью от 
тел и частично поперечных отростков; межпоз-
вонковые диски визуализируются в виде гипоэ-
хогенных структур, за которыми идут гиперэхо-
генные линейные сигналы от твердой и мягкой 
мозговых оболочек, между которыми находит-
ся анэхогенное ликворное пространство, а так-
же содержимое позвоночного канала с единич-
ными мелколинейными включениями. Перед-
ний контур дисков в норме не выступает за пре-
делы тел позвонков [1]. 

Передние поверхности тел позвонков в нор-
ме при исследовании в сагиттальной плоскости 
определяются как гиперэхогенные горизонталь-
ные линии, за которыми находится акустиче-
ская тень [132]. В норме крючковидные отрост-
ки шейных позвонков не контактируют с телом 
вышележащего позвонка; при развитии патоло-
гического процесса, сопровождающегося упло-
щением и нарушением структуры межпозвон-
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кового диска, указанные отростки могут образо-
вывать с телами позвонков патологические ун-
ковертебральные сочленения [18].

Между телами позвонков визуализируются 
межпозвонковые диски, состоящие из пульпоз-
ного ядра, лишенного кровоснабжения и иннер-
вации, фиброзного кольца и располагающихся 
по его передней и задней поверхностям соответ-
ственно передней и задней продольных связок 
[18]. Высота межпозвонкового диска оценивает-
ся как расстояние между наиболее сближенны-
ми поверхностями тел позвонков, прилежащи-
ми к диску [6, 23]. Дорсальнее межпозвонково-
го диска четко визуализируется овальный анэ-
хогенный спинномозговой канал, ограничен-
ный гиперэхогенным контуром – эпидураль-
ным жиром. Дорсальнее задней стенки спинно-
мозгового канала определяется гиперэхогенная 
зона, представляющая собой отраженный от ду-
жек позвонков ультразвуковой сигнал [13].

Немногочисленные исследования посвяще-
ны роли УЗИ в диагностике патологии позво-
ночника. В литературе описаны эхопризнаки 
различных дегенеративно-дистрофических из-
менений позвоночника, в первую очередь, раз-
личных проявлений остеохондроза, наиболее 
изученным является поясничный отдел [1]. Со-
общается о выявлении протрузий и грыж в по-
ясничном отделе [30]. Указывается о возможно-
сти УЗ дифференцировки протрузии (выпячи-
вания диска в позвоночный канал за счет про-
лабирования фиброзного кольца без его разры-
ва и вовлечения в патологический процесс эпи-
дуральной клетчатки и корешков спинномозго-
вых нервов) и грыжи разрыва волокон фиброз-
ного кольца с выходом фрагмента пульпозного 
ядра через образовавшееся отверстие в позво-
ночный канал) [1]. 

Сообщений о возможности исследования 
шейного отдела значительно меньше в связи с 
существенными ограничениями его визуализа-
ции. Указывается, что при ультразвуковом ис-
следовании в режиме реального времени с функ-
циональной пробой (сгибание-разгибание) мо-
гут быть выявлены нестабильность шейного от-
дела позвоночника и нарушение соотношения 
позвонков [6]. Эхографически возможно опре-
делить спондилолистез [40], выявить патологию 
межпозвонкового диска, возникшую вследствие 
его обезвоживания, дегомогенизации и наруше-
ния структуры: снижение высоты диска, умень-
шение размеров пульпозного ядра, повышение 
его эхогенности, а в дальнейшем и изменение 
его структуры в виде фрагментации и появле-
ния гиперэхогенных включений [4].

В сагиттальной плоскости возможно выяв-
ление протрузии межпозвонкового диска. Она 

эхографически визуализируется как выбухание 
заднего контура межпозвонкового диска по дуге 
большого радиуса без признаков разрыва фи-
брозного кольца, но с признаками рубцовых из-
менений в прилежащей эпидуральной клетчат-
ке в виде гиперэхогенных линейных включений 
[29]. Грыжи межпозвонковых дисков морфоло-
гически представляют собой участки выпадения 
пульпозного ядра сквозь разрывы в фиброзном 
кольце и эхографически определяются как вы-
бухания заднего контура межпозвонкового дис-
ка по дуге малого радиуса с разрывом фиброз-
ного кольца [33]. Ультразвуковыми признаками 
грыжи межпозвонковых дисков также являются: 
уменьшение размеров спинномозгового канала 
по сравнению с соседними межпозвонковыми 
дисками (за счет рубцовых изменений, локали-
зованных по заднему контуру фиброзного коль-
ца), уменьшение размера корешкового канала 
по сравнению с контралатеральным [1]. 

Наибольшую чувствительность и специфич-
ность УЗИ имеет при выявлении патологиче-
ских изменений передней поверхности позво-
ночника – протрузии межпозвонковых дисков 
(соответственно 88,6% и 98,3% [33], размеров 
спинномозгового канала (соответственно 90,9% 
и 100,0%), остеофитов [30]. Для патологии вну-
тренних структур и заднего контура межпоз-
вонковых дисков (грыжи дисков, сужение ко-
решковых каналов) диагностическая ценность 
УЗИ несколько ниже [23] (исследования прово-
дились для поясничного отдела позвоночника). 

Также в литературе представлены сведения 
о возможностях ультразвуковой визуализации 
шейного отдела у детей, в частности, с церви-
кальным болевым синдромом, с целью выявле-
ния анатомических особенностей, приобретен-
ных деформаций и органических изменений 
костных и мягкотканных структур [34]. 

По мнению ряда авторов, УЗИ в сравнении 
с рентгенологическим методом является более 
информативным для оценки мягких тканей по-
звоночного столба, поскольку позволяет оце-
нить структуру межпозвонковых дисков и спин-
номозгового канала, и по диагностической цен-
ности приближается к МРТ [6]. 

Допплерографические исследования при 
шейной радикулопатии до настоящего време-
ни ограничиваются оценкой кровотока в позво-
ночных артериях [16].

Роль УЗИ в диагностике корешкового син-
дрома до настоящего времени не раскрыта. Ме-
тод не включен в стандарты обследования боль-
ных с корешковым синдромом [31].

Первое сообщение о возможности УЗ визу-
ализации периферических нервов было сдела-
но B. Fornage [35] в 1988 г. Автором описана уль-
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тразвуковая картина нервного ствола и приемы 
его идентификации относительно анатомиче-
ских ориентиров. Однако низкая на тот момент 
разрешающая способность ультразвуковой ап-
паратуры не позволила достоверно распознать 
контуры таких тонких структур, как нервные 
сплетения [36]. Первые сообщения о возможно-
стях ультразвуковой визуализации и оценки со-
стояния нервных сплетений и периферических 
нервов конечностей стали появляться только 
к концу девяностых годов прошлого столетия 
[36]. 

В настоящее время УЗИ является активно 
развивающимся методом исследования пери-
ферических нервов. Указывается, что контраст-
ность изображений и уровень пространствен-
ного разрешения, получаемые при УЗИ, значи-
тельно выше, чем при МРТ [26]. Осевое разреше-
ние современных высокочастотных УЗ датчиков 
12-17 МГц достигает 250-500 мкм, что позволяет 
с максимальной из применяемых в настоящее 
время методов визуализации точностью диффе-
ренцировать нервный ствол и оценить взаимо-
отношение с окружающими тканями [37]. К пре-
имуществам метода УЗИ следует также отнести 
возможность оценки васкуляризации и гемоди-
намики в зоне интереса.

Однако большинство исследований нервных 
структур посвящены диагностике заболеваний 
и повреждений периферических нервов, а так-
же повреждениям шейного и плечевого спле-
тений у новорожденных [36, 38]. Вопросы ви-
зуализации шейного и плечевого сплетений у 
взрослых затрагивают преимущественно рабо-
ты, посвященные региональной анестезии [39]. 
Ультразвуковые исследования спинномозговых 
нервов шейного отдела отображены в единич-
ных сообщениях – публикации R. Beekman и со-
авт. [40] и значительной по объему и подробной 
работе Е.Г. Салтыковой [36], которая, к сожале-
нию, не охватывает вопросы шейной радикуло-
патии. 

При исследовании шейного отдела опреде-
ляются тела и частично боковые отростки по-
звонков; из позвоночного ствола отходят гипоэ-
хогенные тяжи – передние ветви спинномозго-
вых нервов, которые при УЗИ визуализируются 
как гипоэхогенные тяжи, выходящие из позво-
ночного ствола, делающие угловой изгиб сразу 
при выходе из канала, идущие в дистальном на-
правлении межмышечно и плотно соприкаса-
ющиеся друг с другом [36]. При сканировании в 
поперечной плоскости нервные стволы опреде-
ляются как гипоэхогенные овальные структуры, 
окруженные соединительной тканью и жировой 
клетчаткой, имеющей неоднородную структуру, 
умеренно пониженную эхогенность с хаотично 

расположенными тонкими гиперэхогеными ли-
ниями [36 ,40].

Для визуализации доступны исходящие из 
позвоночного столба спинномозговые нервы на 
уровне С

II
-С

VIII
. Сообщается, что качество визуа-

лизации зависит от телосложения пациента. Так, 
у лиц астенического телосложения, с длинной 
шеей удается визуализировать нервы на уров-
не С

II
-С

VIII
, нормостенического телосложения 

– С
III

-С
VII

, у лиц гиперстенического телосложе-
ния с короткой шеей и выраженным подкожно-
жировым слоем исследование затруднительно 
и, как правило, ограничено визуализацией не-
рвов С

IV
-С

VI
 [36]. Корешок С

I
 визуализировать 

при УЗИ не представляется возможным вслед-
ствие высокого анатомического расположения 
и малых размеров нерва. При сканировании в 
поперечной плоскости визуализация верхних 
шейных корешков на уровне С

II
-С

III
 затруднена у 

42,5% из-за трудностей, связанных с дифферен-
циацией тканей [36].

Ряд исследователей указывает, что для объ-
ективного ультразвукового исследования не-
рвов в диагностике необходимо выделить коли-
чественные характеристики, отражающие мор-
фологические изменения нерва, подлежащие 
математико-статистическому анализу [27, 41, 
42], однако до настоящего времени этот вопрос 
остается открытым. 

В литературе имеется ряд указаний на воз-
можность УЗ оценки диаметра периферических 
нервов [4, 43 и др.], поперечных размеров: тол-
щины, ширины и площади поперечного сече-
ния [43]. Большинство авторов высоко оценива-
ют возможности УЗИ в оценке размеров пери-
ферических нервов. Так, Э. Ю. Малецкий с со-
авт. [43] и Moayeri N. [44] на основе сопоставле-
ния УЗ измерений периферических нервов с ре-
зультатами МРТ и стандартного интраопераци-
онного измерения нерва указывают на высо-
кие коэффициенты линейной и ранговой корре-
ляции и делают заключение о высоком уровне 
воспроизводимости при соблюдении общепри-
нятой методики УЗ измерения нерва. Исследо-
ватели указывают, что количественные резуль-
таты, полученные при УЗИ, стабильно менее ре-
альных анатомических размеров, и объясняют 
этот факт особенностями ультразвуковой визу-
ализации нерва и методикой его измерения, а 
именно исключением наружного гиперэхоген-
ного ободка (наружного эпиневрия) и измере-
ним только отчетливо дифференцируемого ги-
поэхогенного тяжа [43].

Указывается (для периферических нервов), 
что эхографически определяемая площадь по-
перечного сечения нерва является информатив-
ным диагностическим параметром [41] прово-
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дят сопоставление полученных данных со стан-
дартными антропометрическими параметра-
ми – рост, масса тела, индекс массы тела. Также 
предложено оценивать значение интраневраль-
ной вариабельности – отношение максималь-
ной и минимальной площади сечения [41, 45], и 
определять градиент асимметрии как отноше-
ние средних площадей сечения нерва справа и 
слева, уплощения нерва как соотношение ши-
рины нерва к его толщине [43]. Другие авторы 
[4] сообщают, что УЗ оценка утолщения нервно-
го ствола имеет высокий уровень погрешности 
и не может быть использована как информатив-
ный диагностический критерий. В отношении 
спинномозговых нервов такие исследования не 
проводились. 

Анализ литературных данных показывает, 
что шейная радикулопатия является широко 
распространенным во всем мире заболевани-
ем. Она характеризуется тенденцией к хрониза-
ции и прогрессированию процесса, потерей тру-
доспособности и инвалидизацией. Кроме того, в 
последние годы наблюдается рост заболеваемо-
сти у молодых и трудоспособных людей. Это об-
уславливает необходимость своевременной ди-
агностики, лечения и профилактики остеохон-
дроза, и как его следствия – шейной радикуло-
патии. 

Вместе с тем существующие на сегодня ме-
тоды лучевой визуализации шейного отдела по-
звоночника, а именно рентгенография, КТ, МРТ, 
которые являются золотым стандартом диагно-
стики шейной радикулопатии, помимо своих 
преимуществ имеют ряд недостатков. Рентге-
нография и КТ не предоставляют информации 
о состоянии мягких тканей, и связаны с лучевой 
нагрузкой, выполнение МРТ ограничено высо-
кой стоимостью, а также наличием металличе-

ских имплантов и протезов, что делает актуаль-
ной проблему поиска альтернативных методов 
диагностики.

В настоящее время изучаются новые воз-
можности широко распространенного метода 
УЗИ для диагностики шейной радикулопатии. 
Это исследование не оказывает лучевого воз-
действия на пациента, поэтому его можно вы-
полнять многократно без ограничения времен-
ных интервалов между осмотрами, не нанесет 
вреда беременным женщинам, онкологическим 
пациентам, а также лицам с ослабленным имму-
нитетом. 

Ультразвуковая визуализация предоставля-
ет возможность выявления и оценки патоло-
гических изменений костных и мягкотканных 
структур шейного отдела позвоночника. Однако 
в неврологической практике возможности УЗИ 
еще не до конца раскрыты, в научной литерату-
ре имеются лишь единичные упоминания о воз-
можностях метода, а в повседневной клиниче-
ской практике он в указанных целях не исполь-
зуется. Несмотря на наличие единичных публи-
каций, недостаточно освещены вопросы нор-
мальной ультразвуковой анатомии шейного от-
дела позвоночника, не изучены изменения, раз-
вивающиеся у больных шейной радикулопати-
ей. Предоставляемая УЗИ возможность исследо-
вания мягкотканых структур, в частности, нерв-
ных стволов, до настоящего времени не нашла 
практического использования в клинической 
неврологии.

Таким образом, ультразвуковая диагностика 
является перспективным методом обследования 
пациентов с шейной радикулопатией, однако ее 
возможности на сегодняшний день недостаточ-
но изучены, что указывает на важность дальней-
ших исследований в данном направлении.
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РОЛЬ УЛЬТРАЗВУКОВОГО ИССЛЕДОВАНИЯ 
В КОМПЛЕКСНОЙ ДИАГНОСТИКЕ ШЕЙНОЙ РАДИКУЛОПАТИИ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

Изучено современное состояние вопроса диагно-
стики шейной радикулопатии – широко распростра-
ненного заболевания, имеющего тенденцию к хро-
низации, потере трудоспособности и инвалидизации. 
Традиционные методы лучевой визуализации шей-
ного отдела позвоночника – рентгенография, рентге-
новская компьютерная и магнитно-резонансная то-
мография – наряду с достоинствами имеют ряд недо-
статков: рентгенологическая визуализация не предо-
ставляет информации о состоянии мягких тканей и 
связана с лучевой нагрузкой, доступность магнитно-

резонансной томографии ограничена, что делает ак-
туальной проблему поиска альтернативных методов 
диагностики.

Достоинством ультразвукового исследования яв-
ляется доступность, быстрота, полипозиционность, 
отсутствие лучевой нагрузки, возможность много-
кратного выполнения. Однако в диагностике шейной 
радикулопатии его возможности еще не до конца рас-
крыты, в научной литературе имеются лишь единич-
ные упоминания о возможностях метода, а в повсед-
невной клинической практике он в указанных целях 
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не используется. Имеющиеся в литературе данные об 
исследовании других отделов позвоночника и пери-
ферических нервов, а также единичные сообщения об 
ультразвуковых исследованиях вертебральных и мяг-
котканных структур шейного отдела позволяют про-
гнозировать высокую эффективность ультразвуковой 

визуализации в диагностике шейной радикулопатии 
и перспективность дальнейших исследований дан-
ной проблемы.

Ключевые слова: шейная радикулопатия, лучевая 
диагностика, ультразвуковое исследование.
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ROLE OF ULTRASOUND IN THE COMPLEX DIAGNOSIS OF CERVICAL RADICULOPATHY 
(LITERATURE REVIEW)

The current state of the issue of the diagnosis of cer-
vical radiculopathy – widespread disease with a tendency 
to chronicity, incapacitation and disability, has been stud-
ied. Traditional methods of radiation imaging of the cer-
vical spine – radiography, X-ray computed and magnetic 
resonance imaging – along with the advantages have sev-
eral disadvantages: X-ray visualization does not provide 
information about the state of soft tissues and is associ-
ated with radiation exposure, the availability of magnetic 
resonance imaging is limited, which makes the problem 
of fi nding alternative diagnostic methods relevant.

The advantage of ultrasound is the availability, speed, 
polypositionality, the absence of radiation exposure, the 
possibility of multiple performance. However, in the di-

agnosis of cervical radiculopathy, its capabilities are not 
yet fully disclosed, there are only a few references in the 
scientifi c literature about the possibilities of the method, 
and in everyday clinical practice it is not used for these 
purposes. Available in the literature data on the study of 
other parts of the spine and peripheral nerves, as well as 
isolated reports of ultrasound studies of the vertebral and 
soft tissue structures of the cervical section, allow us to 
predict the high effi ciency of ultrasound imaging in the 
diagnosis of cervical radiculopathy and the promising 
outlook of further research on this problem.

Key words: cervical radiculopathy, radiodiagnosis, ul-
trasound.
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«СПОКОЙНЫЙ, СОЗНАТЕЛЬНЫЙ И СОТРУДНИЧАЮЩИЙ» ПАЦИЕНТ 
В РЕАНИМАЦИИ КАК СТРАТЕГИЯ ФАРМАКОЛОГИЧЕСКОЙ РЕГУЛЯЦИИ 
ЦИРКАДНОГО РИТМА (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

Контроль боли, возбуждения и предупрежде-
ние развития делирия – это ключевые моменты 
в лечении пациента в отделении реанимации 
[1]. На фоне адекватной анальгезии, седативные 
препараты, обычно вводимые путем непрерыв-
ной внутривенной инфузии, обеспечивают ком-
форт и позволяют проводить процедуры, явля-
ясь бесценным средством во время пребывания 
в реанимации. Однако они имеют ряд побочных 
эффектов [2]. Альтернативным мнением являет-
ся то, что любая седативная терапия в реанима-
тологии воспринимается как «необходимое зло», 
а профиль побочных эффектов выходит за пре-
делы нашего нынешнего уровня осведомленно-
сти [3]. В последнее время, например, выявлено, 
что введение седативных средств у тяжелоболь-
ных пациентов ухудшает качество сна и само по 
себе ведет к развитию делирия, что связывают 
с нарушениями циркадного ритма [4, 5]. Дели-
рий относится к наиболее часто встречающим-
ся осложнениям у пациентов ОРИТ [6], и, как из-
вестно, связан с ухудшением исходов интенсив-
ной терапии [7,8], более высокой смертностью 
[9], более длительным пребыванием на ИВЛ [10] 
и длительным временем пребывания в ОРИТ и 
стационаре [11]. 

Бензодиазепины являются «величайшими 
преступниками» для этой группы нарушений 
[12]. Такой вывод связан с тем, что бензодиазе-
пины вызывают фазовый сдвиг «циркадных ча-
сов», в зависимости от времени суток, в которое 
их вводят [13], и, таким образом, эффект нару-
шения циркадного ритма может быть сведен к 
минимуму, например, путем введения препа-
рата в «правильное время» дня по отношению к 
циркадной фазе пациента.

По данным Dessap AM и соавт., 2015, вы-
явлено, что развитие делирия у пациен-
тов в реанимации связано со снижением пи-

ковой амплитуды метаболита мелатонина 
(6-сульфатоксимелатонин) в моче [14]. Циркад-
ные нарушения и нарушения сна нередко пред-
шествуют делирию, что свидетельствует о воз-
можной причинно-следственной связи [15]. 
Наиболее часто десинхронизация ритмический 
секреции мелатонина выявляется у пациентов 
на ИВЛ, при проведении плановой седации [16]. 
Гормон мелатонин, по-видимому, имеет значе-
ние, как для внешней, так и для внутренней син-
хронизации. Его секреция из шишковидной же-
лезы ингибируется ярким светом, следователь-
но, уровни циркулирующего мелатонина явля-
ются очень низкими в течение дня [17]. Ранее 
считалось, что мелатонин регулирует цикл сна и 
бодрствования, но его секреция увеличивается 
при снижении освещения, поэтому, более точ-
но, мелатонин может считаться «гормоном тем-
ноты». 

По данным Walker CK и Gales MA, 2017 [18] – 
одна из самых известных функций мелатони-
на – это предотвращение делирия у пациентов в 
критическом состоянии [19]. Учитывая, что по-
следние рандомизированные контролируемые 
клинические исследования показали, что ме-
латонин может предотвратить делирий [20-22], 
профилактическое применение агонистов ме-
латонина может сократить продолжительность 
пребывания в реанимации и улучшить исходы у 
тяжелобольных пациентов.

Международные рекомендации 2013 и 
2015 гг. [23, 24] предлагают использовать мак-
симально возможные низкие, но эффективные 
дозировки препаратов для седации в ОИТ [25, 
26] и постоянного поддержания поверхностно-
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го уровня седации [27, 28]. Предложено несколь-
ко стратегий, чтобы избежать более глубокого, 
чем необходимо уровня седации [29], стремясь 
к целям ведения пациентов в ОРИТ, постулиру-
емых Vincent JL, 2005-2016 гг.: «Спокойный, Со-
знательный и Сотрудничающий» [30-32].

Однако большая часть персонала реанимаци-
онных отделений по-прежнему склонны считать 
это невозможным [33] из-за опасности самосто-
ятельного удаления инвазивных устройств [34], 
боязни увеличения стресса/дискомфорта у па-
циентов, и увеличения рабочей нагрузки на ме-
дицинский персонал. Несмотря на широкое ис-
пользование проверенных оценочных систем 
для оценки седации (например, RASS) [35], зна-
чительная доля пациентов в ОРИТ, находится 
под действием «глубокой» седации [36].

При непрерывной внутривенной инфузии 
можно прогнозировать продолжительность дей-
ствия препарата с помощью фармакокинетиче-
ских расчетов. Этот подход, безопасен для па-
циентов с коротким пребыванием в ОИТ, и мо-
жет быть бесполезен или опасен у пациентов на 
ИВЛ более 3 дней, в связи с кумуляцией эффекта 
и чрезмерной седацией [37]. 

Ежедневное пробуждение для оценки, на-
пример, неврологичеких дефицитов, функции 
внешнего дыхания и т.д., также может приво-
дить к нефизиологическим неврологическим 
колебаниям, что становится причиной делирия 
[38], с формированием послеоперационных ког-
нитивных расстройств (ПОКР) [39].

В отделении реанимации аналгетики [40] и 
седативные препараты [41] редко вводят энте-
рально из-за медленного наступления эффекта 
и непредсказуемой фармакокинетики, даже тог-
да, когда кишечное всасывание адекватно [42]. 

Мелатонин, также известный как N-ацетил-
5-метокситриптамин, является мощным эндо-
генным антиоксидантом. Действует как пря-
мой безкислородный радикал и косвенный ан-
тиоксидант, таким образом, уменьшая вредное 
влияние и токсичность окислительного стрес-
са [43-46]. Мелатонин в виде фармакологическо-
го агента, обладающего антиоксидантным, про-
тивовоспалительным, анальгезирующим и им-
муномодулирующим свойствами, как правило, 
применяется с целью физиологической индук-
ции сна [47, 48]. В последнее время все больше 
доказательств того, что мелатонин может быть 
использован даже у педиатрических пациентов 
с респираторным дистресс-синдромом, бронхо-
легочной дисплазией и эпилепсией, окислитель-
ным стрессом при сепсисе и асфиксии [49-53]. 
Мелатонин, также известен как нейропротектор, 
применяемый при нейродегенеративных нару-
шениях в неонатальном периоде [52, 53]. 

С точки зрения профилактики и лечения 
ПОКР, интересно исследование Yon J и соавт., 
2006, о том, что мелатонин снижает тяжесть 
и выраженность анестезия- индуцированной 
апоптотической нейродегенерации [54]. Ме-
латонин уменьшает поражение мозга, инду-
цированное системным воздействием липо-
полисахарида [55]. Другие исследования так-
же доказали благотворное влияние мелатони-
на на рост плода в ответ на любые ишемически-
реперфузионные нарушения в плаценте во вре-
мя беременности [56, 57], а также предотвраще-
ние нарушений в закладке «нейрональной труб-
ки» у матерей с сахарным диабетом [58]. С уче-
том различных плейотропных нейропротектив-
ных свойств мелатонина, а именно: антиапоп-
тотического, противовоспалительного, мощно-
го антиоксиданта, предположено, что лечение 
мелатонином предотвращает активацию астро-
глиоза и воспалительных медиаторов, таких как 
ФНО-a и ЦОГ-2 [59, 60]. Мелатонин играет важ-
ную роль в митохондриальном гомеостазе и по-
давляет апоптоз и нейродегенерацию [61].

С точки зрения обсуждаемой проблемы, ме-
латонин считается препаратом выбора для вы-
равнивания фаз циркадного ритма с централь-
ной регуляцией [62]. В организме человека ме-
латонин вырабатывается шишковидной желе-
зой (эпифизом), начиная с 21:00 до 23:00 ч, до-
стигая максимума между 01:00 и 03:00 ч, до-
стигая своего минимума между 07:00 и 09:00 ч 
(практически зеркальное отражение выделения 
кортизола). Принимаемый энтерально, мелато-
нин улучшает качество сна [63]. Существует так-
же ряд доказательств эффективности мелатони-
на в регуляции биоритмов [64]. 

В последнее время был проведен ряд рандо-
мизированных контролируемых исследований, 
изучавших мелатонин и рецепторы мелатони-
на у пациентов в критическом состоянии [65], 
в которых продемонстрированы успехи в улуч-
шении качества сна и уменьшение симптомов 
делирия у пациентов в критическом состоянии 
[66-69]. 

Основным вопросом, удерживающим от по-
всеместного внедрения мелатонина, в качестве 
базового средства седации является то, что чем 
дольше время начала действия через гастроэн-
теральный путь введения, тем более трудным 
является контроль уровня седации. Однако, в то 
же время, этот путь введения обеспечивает бо-
лее стабильный уровень сознания с меньшими 
неврологическими колебаниями и меньшим ко-
личеством побочных кардиореспираторных эф-
фектов. Одним из немаловажных моментов яв-
ляется то, что энтеральные препараты стоят го-
раздо меньше, чем внуривенные [70], с меньшей 
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вероятностью достижения уровня «глубокой се-
дации», не теряя в эффективности [71].

В исследовании, проведенном Mistraletti и 
соавт., 2019 [72] было доказано, что гастроэн-
теральный протокол введения седативных пре-
паратов может позволять достичь и поддержи-
вать поверхностную и одновременно эффек-
тивную седацию, по сравнению с более распро-
страненной внутривенной непрерывной ин-
фузией. Основным результатом стало дости-
жение целевого уровня седации у пациентов в 
ОРИТ, нуждающихся в постоянной седации бо-
лее 72 ч. Протокол энтерального ведения седа-
ции у пациентов в критическом состоянии не 
был связан с каким-либо улучшением скорости 
достижения желаемого уровня седации. Неко-
торые преимущества, такие как поверхностная 
седация или более низкие затраты, могут отра-
жать культурное изменение в отношении к про-
цедуре седации в целом. Использование этого 
пути для «мягкого успокоения пациента» оказа-
лось возможным и безопасным: когда есть на-
целенность на сознание у пациента в критиче-
ском состоянии, этот необычный подход – осно-
ван на препаратах с более слабым и длительным 
эффектом – и имеет некоторые преимущества. 
В работе Nishikimi и соавт., 2018 [73], было по-
казано, что назначение мелатонина 8 мг/сут, в 
20.00 каждый день перорально или через назо-
гастральный зонд в течение первых 48 часов го-

спитализации, приводит к тенденции по сокра-
щению длительности пребывания в ОРИТ, а так-
же статистически значимому снижению часто-
ты и продолжительности делирия. 

Таким образом, в целом, можно констатиро-
вать, что роль мелатонина в регуляции различ-
ных функций организма довольно хорошо изу-
чена за последние 50 лет. Но значение мелато-
нина в качестве компонента структуры сна и од-
новременного взаимодействия с гипнотиками 
при проведении седативной терапии у больных, 
находящихся в критическом состоянии, изучено 
не полностью, хотя такая связь, исходя из про-
веденного обзора, существует. Возможное про-
тивопоставление мелатонина и, например, гип-
нотиков, на наш взгляд в ОРИТ, пока несвоевре-
менно. В то время как коррекция дозы применя-
емых препаратов в соответствии с циркадными 
ритмами, комбинирование с препаратами ме-
латонина, для снижения общей дозировки, яв-
ляется актуальным и неизученным. В этом пла-
не также не изучена роль серотонина, который 
является антагонистом мелатонина в отноше-
нии его снотворного эффекта (В.Д. Слепушкин, 
В.Г. Пашинский, 1982), что, по-видимому, также 
может влиять на качественный состав проводи-
мой седативной терапии у больных, находящих-
ся в критическом состоянии [74-76]. Однако, си-
стематизированных данных по данному вопро-
су мы не обнаружили. 
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«СПОКОЙНЫЙ, СОЗНАТЕЛЬНЫЙ И СОТРУДНИЧАЮЩИЙ» ПАЦИЕНТ В РЕАНИМАЦИИ 
КАК СТРАТЕГИЯ ФАРМАКОЛОГИЧЕСКОЙ РЕГУЛЯЦИИ ЦИРКАДНОГО РИТМА (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

В статье освещены  современные взгляды на роль 
мелатонина в регуляции циркадных циклов челове-
ка, а также указаны его основные метаболические эф-
фекты – антиоксидантный, противовоспалительный, 
анальгезирующий, иммуномодулирующий,  которые 
могут использоваться в лечении  взрослых и детей с 
различной патологией. 

Приведены сведения о возможной причинно-
следственной связи десинхронизации секреции ме-
латонина и развития делирия и послеоперационных 

когнитивных расстройств у пациентов  в критиче-
ском состоянии. Рассмотрена проблема глубокой се-
дации больных в отделениях интенсивной терапии, 
предложены пути достижения уровня «минимально 
глубокой»  эффективной седации больных с исполь-
зованием парентерального и энтерального введения 
препаратов.

Ключевые слова: мелатонин, реаниматология, се-
дация.
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«CALM, CONSCIOUS AND COOPERATIVE» PATIENT IN INTENSE CARE AS THE STRATEGY 
OF PHARMACOLOGICAL REGULATION OF THE CIRCADIAN RHYTHM (REVIEW OF LITERATURE)

The article highlights the current views on the role of 
melatonin in the regulation of human circadian cycles, 
as well as its main metabolic effects – antioxidant, anti-
infl ammatory, analgesic, immunomodulatory, which can 
be used in the treatment of adults and children with var-
ious pathologies. 

Data on possible causal relationship between desyn-
chronization of melatonin secretion and development 

of delirium and postoperative cognitive disorders in pa-
tients in critical condition are presented. The problem of 
deep sedation of patients in intensive care units is con-
sidered, the ways of achieving the level of “minimal deep” 
effective sedation of patients using parenteral and enter-
al introduction of drugs are proposed.

Key words: melatonin, resuscitation, sedation.
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СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА СИСТЕМНУЮ ТРОМБОЛИТИЧЕСКУЮ ТЕРАПИЮ 
В ОСТРЕЙШИЙ ПЕРИОД ИШЕМИЧЕСКОГО МОЗГОВОГО ИНСУЛЬТА

Церебральный ишемический инсульт (ЦИИ) 
является важнейшей медико-социальной про-
блемой и продолжают оставаться главной при-
чиной госпитализации, инвалидизации и 
смертности населения [1, 7, 14, 21]. Современ-
ные подходы к лечению ЦИИ включают приме-
нение высокоэффективных методов церебраль-
ной реперфузии в первые часы заболевания, на-
правленных на восстановление кровотока в по-
раженном сосуде, и предотвращение возмож-
ности развития необратимого неврологическо-
го дефицита с минимизированием степени его 
выраженности [2, 14].

Согласно рекомендациям Европейской ин-
сультной организации (ESO) (класс доказатель-
ности 1, уровень А) и Американской инсультной 
ассоциации (ASA) (класс доказательности 1, уро-
вень В), системная тромболитическая терапия 
(ТЛТ) с использованием рекомбинантного тка-
невого активатора плазминогена (rt-PA) являет-
ся наиболее эффективным и безопасным мето-
дом реперфузионной терапии при ЦИИ в пер-
вые 4,5 часа от появления неврологического де-
фицита [1, 2, 22, 25]. Известно, что в Европе до-
ступными для клинического применения ис-
пользуют устройства для тромбэктомии и сосу-
дистого доступа, которые не одобрены комис-
сией США по контролю за продовольствием и 
лекарственными препаратами (FDA) ERIC (Mi-
croVen- tion), EmboTrap I.I. (Neuravi), ClearLumen 
(Walk Vascular), Lazarus Effect Cover (Medtronic), 
эффективность которых признана [3-5, 32]. 

Будущие исследования должны установить 
новую рекомендацию для обеспечения наилуч-
шей реканализации с меньшим риском не же-
лаемой эмболии. Существует 4 устройства, одо-
бренные FDA для эндоваскулярного лечения 
острого ишемического инсульта: Merci Retriever 
(Concentric Medical), Penumbra System (Penum-
bra), Solitaire F.R. Revascularization Device (Covi-
dien), Trevo (Concentric Medical) [6, 7, 10].

Недостаточная изученность методики ока-
зания помощи пациентам в острейший пери-
од ЦИИ, сложность медицинских и диагности-

ческих аспектов приводит к необходимости со-
вершенствования терапевтических подходов и 
определяет актуальность данной проблемы. 

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы

Изучить современные данные о механизме, 
показаниях и противопоказаниях к проведе-
нию ТЛТ пациентам в острейшем периоде ЦИИ 
и оценить его роль в реперфузионной терапии.

Высокий уровень эффективности (класс I, уро-
вень А) и безопасности системного тромболизи-
са при ЦИИ основан на результатах междуна-
родных плацебоконтролируемых исследований  
(NINDS, ECASS I-III, ATLANTIS, PROACT II, MAST 
I, NEST II, IST-3), нескольких метаанализов и 
данных международных регистров SITS-MOST и 
SITS-ISTR [4, 5, 16, 21, 26, 30].

Первое рандомизированное плацебоконтро-
лируемое исследование было выполнено NINDS 
(National Institute of Neurological Disorders and 
Stroke), которое доказало безопасность и эф-
фективность системной ТЛТ с использованием 
rt-PA в первые три часа от момента развития за-
болевания. В основной группе пациентов, по-
лучавших rt-PA, показатель вероятности отсут-
ствия инвалидизации или наличия минималь-
ного неврологического дефицита был на 30% 
выше, чем в контрольной группе спустя три ме-
сяца после ЦИИ. Достоверных различий уровня 
летальности не выявлено (17% при использова-
нии rt-PA и 21% – плацебо, р = 0,3), несмотря на 
увеличение частоты симптомного внутримозго-
вого кровоизлияния среди обследуемых основ-
ной группы в сравнении с контрольной группой 
(6,4 против 0,6%, p = 0,001) [5,6,9,26].

В рандомизированных плацебоконтролиру-
емых исследованиях ECASS (European Coopera-
tive Acute Stroke Study) I и II оценивалась безо-
пасность и эффективность применения rt-PA в 
разных дозах (ECASS I – 1,1 мг/кг, а ECASS II – 0,9 
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мг/кг) в течение шести часов от начала развития 
ЦИИ. Результаты ECASS I и ECASS II были сопо-
ставимы с результатами NINDS без достоверных 
различий по эффективности между группами rt-
PA и плацебо. [5, 6, 26, 30]

В исследованиях ATLANTIS (Alteplase Throm-
boLysis for Acute Noninterventional Therapy in 
Ischemic Stroke) A и B оценивалась безопасность 
и эффективность применения rt-PA в дозе 0,9 
мг/кг в течение пяти часов от начала развития 
ЦИИ. В начале терапии за пятичасовой период 
не выявлено положительного эффекта от при-
менения rt-PA по сравнению с плацебо. Одна-
ко, при получении rt-PA в течение трех часов от 
начала ЦИИ, увеличивались вероятность благо-
приятного прогноза спустя 90 дней (р = 0,01), что 
подтверждает метаанализ исследований NINDS, 
ECASS I и II. Летальный исход не увеличивался, 
несмотря на увеличение частоты развития вну-
тричерепных кровоизлияний (по сравнению с 
плацебо). В ATLANTIS раннее начало ТЛТ досто-
верно приводило к регрессу неврологических 
нарушений после применения rt-PA до трех ча-
сов от начала заболевания и повышался на 50% 
по сравнению с плацебо. При этом через 3-4,5 
часа от начала заболевания сохранялась вероят-
ность благоприятного исхода (отношение шан-
сов (ОШ) 1,34, 95% доверительный интервал 
(ДИ) 1,04-1,72); начиная с 4,5 до шести часов 
ТЛТ был неэффективен (ОШ 1,04, 95% ДИ 0,84-
1,29) [11, 12, 30]. 

Для оценивания благоприятных функцио-
нальных исходов при применении rt-PA в пе-
риод до 4,5 часов от начала ЦИИ выполняли ис-
следования ECASS III. В результате исследова-
ния ECASS III выявлено увеличение случаев ре-
гресса неврологического дефицита по сравне-
нию с плацебо (52,4 против 45,2%, ОШ 1,34, 95% 
ДИ 1,0-1,65, р < 0,05) . При этом внутричерепные 
кровоизлияния развивались чаще у обследуе-
мых, получавших rt-PA, по сравнению с группой 
плацебо (27 против 17,6%, р = 0,001). Достовер-
ных различий количества летальных исходов 
между группами не выявлено (7,7 против 8,4%, р 
= 0,68). По результатам ECASS III были пересмо-
трены Европейские и Американские рекомен-
дации по лечению ЦИИ, в том числе увеличена 
продолжительность терапевтического окна при 
проведении системного тромболизиса до 4,5 ча-
сов [5, 6, 13, 31]. 

При многоцентровых исследованиях острого 
ЦИИ MAST-I, MAST-E (Multicentre Acute Stroke 
Trial) и ASK (Australian Streptokinase Trial) ис-
пользовалась стрептокиназа, однако, исследова-
ние в группе, получавших стрептокиназу, было 
досрочно завершено из-за увеличения риска ле-
тальности вследствие более высокой частоты ге-

моррагической трансформации зоны ишемиче-
ского инсульта [13, 18, 30].

В исследованиях DEDAS (Dose Escalation of 
Desmoteplase for Acute Ischemic Stroke) и DIAS 
(Desmoteplase in Acute Ischemic Stroke) I и II изу-
чался другой фибринолитик (десмотеплаза) бо-
лее фибринспецифичного и менее нейроток-
сичного по сравнению с rt-PA. Десмотеплаза 
вводилась в течение трех – девяти часов от на-
чала ЦИИ при выявлении области перфузионно-
диффузионного несоответствия (DWI-PWI mis-
match) при магнитно-резонансной томогра-
фии (МРТ) головного мозга. В первой части ис-
следования DIAS пациенты получали 25, 37,5 
или 50 мг препарата либо плацебо. Исследова-
ние было досрочно остановлено из-за высокой 
частоты симптомных внутричерепных крово-
излияний в группе десмотеплазы (26,7%). Вто-
рая часть исследования DIAS заключалась в ис-
пользовании меньших доз препарата (62,5, 90 
и 125 мкг/кг), что значительно снизило коли-
чество случаев симптомной геморрагической 
трансформации зоны ишемического инсуль-
та (2,2%). Реканализация в группе, получавшей 
десмотеплазу в дозе 125 мкг/кг, наблюдалась в 
53,3,4% случаев, в дозе 90 мкг/кг – у 37,5% в то 
время как в группе плацебо -в 18,2% случаев (p 
= 0,0012). Благоприятный исход ЦИИ к 90 дню в 
группе плацебо составлял 22,2%, в группе дес-
мотеплазы в дозе 62,5 мкг/кг -13,3% (p = 0,757), 
у 60% пациентов при введении дозы 125 мкг/кг 
(p = 0,0090). В DEDAS показано применение дес-
мотеплазы в интервале трех – девяти часов от 
начала развития ЦИИ у пациентов с верифици-
рованным перфузионно-диффузионным несо-
ответствием при МРТ ассоциируется с высокой 
частотой реканализации и хорошими клиниче-
скими исходами ЦИИ по сравнению с плацебо 
[14, 15, 19, 20, 30].

При исследовании десмотеплазы в рандо-
мизированном плацебоконтролируемом иссле-
довании DIAS II безопасность и эффективность 
десмотеплазы не получили подтверждения. В 
исследовании участвовали 186 пациентов с сим-
птоматикой ЦИИ, где с начала развития невро-
логического дефицита не прошло девяти ча-
сов. Все обследуемые распределены на три груп-
пы, где получали десмотеплазу в дозе 95 мкг/
кг (n=57), в дозе 125 мкг/кг (n=66) или плацебо 
(n=63). Благоприятные клинические исходы за-
болевания к 90 дню в группах пациентов, по-
лучивших десмотеплазу в дозах 95 и 125 мкг/
кг, наблюдались в 47% и 36% случаев соответ-
ственно. В группе плацебо благоприятные кли-
нические исходы к указанному сроку отмечены 
в 46% (n=29) случаев. Частота симптомных вну-
тричерепных кровоизлияний при использова-
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нии десмотеплазы в дозах 95 и 125 мкг/кг соста-
вила 3,5 и 4,5% соответственно. В группе плаце-
бо церебральные геморрагические осложнения 
не отмечалось [16, 17, 29, 30, 31].

В настоящее время проведение ТЛТ является 
методом дифференцированного лечения ЦИИ 
в стационаре, имеющем в структуре блок ин-
тенсивной терапии и реанимации для лечения 
больных, при условии обязательного наличия 
нейровизуализации (компьютерной или вы-
сокопольной магнитно-резонансной томогра-
фии) и лабораторной диагностики, функциони-
рующих ежедневно круглосуточно, в том числе 
возможность неотложной консультации врача-
нейрохирурга [23, 24].

Максимально быстрая транспортировка па-
циента в стационар, а также сокращение вре-
мени обследования для верификации харак-
тера инсульта являются залогом дальнейше-
го успешного лечения, в частности, проведе-
ния ТЛТ. Для минимизирования траты времени 
при поступлении больных с клинической карти-
ной ОНМК необходимы соблюдение отработан-
ного порядка действий персонала, сокращение 
внутрибольничных перемещений, обязательное 
следование стандартным диагностическим про-
токолам, использование разработанных фор-
мализованных шкал и алгоритмов (шкала ин-
сультов Национальных институтов здоровья – 
NIHSS, шкала комы Глазго). Данный вариант го-
спитализации позволяет значительно сократить 
временной диапазон от поступления до начала 
ТЛТ, «от двери до иглы» («door-to-needle time») и 
оптимально должен составлять менее 40 минут 
или не превышать 60 минут [1, 12, 22, 25, 26].

Перед проведением ТЛТ в течение 20 минут 
от момента взятия крови, но не позже 40 минут 
от поступления необходимо выполнить лабо-
раторную диагностику с определением основ-
ных показателей гемостаза (тромбоциты, МНО, 
АЧТВ, ПТВ, ПТИ, ТВ) и с целью исключения со-
путствующей тяжелой соматической патологии 
(метаболические и электролитные нарушения, 
заболевания крови и внутренних органов) [22, 
23, 25].

Для исключения признаков внутричерепно-
го кровоизлияния (субарахноидальное, парен-
химатозное и вентрикулярное), а также опре-
деления объема и характера ишемических 
изменений  используют нейровизуальзацион-
ные методы (КТ и/или МРТ головного мозга). 
При выявлении признаков ишемического по-
вреждения для оценки объема ишемического 
очага по результатам КТ в рутинной практике 
рекомендуется использование шкалы ASPECTS 
(Alberta Stroke Program Early C.T. Score, 2001) [22, 
26, 27]. 

Протокол ведения ТЛТ предполагает оцен-
ку показаний  и противопоказаний , соблюдение 
временного интервала для введения препарата 
(начало не позднее 4,5 часов после появления 
первых симптомов), соответствие параметров 
центральной гемодинамики пациента безопас-
ному уровню (менее 185 и 110 mmHg) на мо-
мент начала терапии. Для обеспечения проце-
дуры системного тромболизиса необходима по-
становка кубитального периферического веноз-
ного катетера [18, 19, 29].

Внутривенное введение rt-PA проводится в 
условиях отделения (блока) реанимации и ин-
тенсивной терапии, где обеспечивается посто-
янный мониторинг параметров системной ге-
модинамики, функции дыхания, сатурации кис-
лородом периферической крови, температуры 
тела, баланса жидкостей [22, 24, 25]. 

В исследовании NINDS (National Institute of 
Neurological Disorders and Stroke) дозирование 
препарата rt-PA (Алтеплаза) проводится инди-
видуально для каждого пациента с учетом мас-
сы тела больного, не превышая максимально до-
пустимой дозы – 90 мг. Первые 10% дозы rt-PA 
вводится внутривенно болюсно в течение 1 ми-
нуты. Основные 90% дозы вводится с помощью 
инфузомата медленно. В период инфузии основ-
ной дозы допускается прерывать введение rt-
PA, однако общая продолжительность введения 
препарата не более одного часа после введения 
болюсной части (10% дозы) в первые 4,5 ч после 
начала ЦИИ рекомендовано как в европей ских 
(ESO), так и североамериканских (AHA/ASA) ру-
ководствах по ведению пациентов с ЦИИ [6, 20, 
27, 31]. 

Исследование NINDS состоит из 2 этапов. На 
первом этапе первичной конечной точкой был 
полный регресс неврологической симптомати-
ки (полное «клиническое выздоровление») или 
уменьшение неврологических нарушений  не 
менее чем на 4 балла по шкале тяжести ЦИИ На-
циональных институтов здоровья (National In-
stitutes of Health Stroke Scale – NIHSS) (T. Brott 
et al. 1989, J. Biller et al., 1990) в течение первых 
24 часов. На втором этапе первичной финаль-
ной точкой являлся полный или выраженный 
регресс неврологических нарушений  спустя 3 
месяца после ЦИИ. На первом этапе исследова-
ния положительные результаты получены у 31% 
пациентов, получавших ТЛТ, и у 20% больных 
группы плацебо. На втором этапе исследова-
ния положительные результаты были достигну-
ты у 50% пациентов, получавших ТЛТ, по срав-
нению с 38% группы плацебо. Сходные показа-
тели эффективности терапии сохранялись спу-
стя один год после ЦИИ. Несмотря на то, что ча-
стота развития симптомных внутримозговых 
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кровоизлияний  выше у пациентов, получавших 
лечение рекомбинантным активатором плазми-
ногена rtPA (6,4% по сравнению с 0,6% в группе 
плацебо), такие показатели, как смертность че-
рез 3 месяца и через один год после инсульта, 
были сходными и даже несколько более высоки-
ми в группе плацебо (в группе rtPA и плацебо – 
соответственно 17% и 20% через 3 месяца; 24% 
и 28% через 1 год). В ходе исследования отме-
чено достоверное снижение суммарного уровня 
смертности и инвалидности и недостоверное – 
смертности за весь период наблюдения у паци-
ентов, получавших ТЛТ [1, 5, 6, 13, 20].

На протяжении всего периода введения пре-
парата и в течение ближайших 24 часов осу-
ществляется динамическое наблюдение за со-
стоянием пациента, возможными побочными 
явлениями и осложнениями. По NIHSS необхо-
димо оценивать неврологический статус и ви-
тальные функции (частоту пульса и дыхания, са-
турацию крови кислородом, температуру тела, 
артериальное давление – АД) каждые 15 минут 
в процессе введения rt-PA, каждые 30 минут в 
последующие 6 часов и каждый час до истече-
ния 24 часов после введения препарата. Контро-
лировать АД каждые 15 минут в первые 2 часа, 
каждые 30 минут последующие 6 часов и каж-
дый час до истечения 24 часов после введения 
препарата, где целевые показатели АД не выше 
180/105 mmHg [6, 14, 30].

В первые сутки после ТЛТ необходимо воз-
держаться от использования назогастральных 
зондов, мочевых, внутрисосудистых катетеров 
и не допускать применения антиагрегантных и 
антикоагулянтных средств в ближайшие 24 часа 
после проведения системного тромболизиса. С 
целью снижения риска возникновения травм и 
кровоизлияний , в течение 24 часов после введе-
ния препарата больной не должен подвергаться 
перекладыванию и дополнительным перемеще-
ниям из отделения реанимации и интенсивной 
терапии, за исключением ситуаций  экстренной 
необходимости [2, 3, 7, 32].

К противопоказаниям ТЛТ относят неизвест-
ное время появления первых симптомов моз-
говой катастрофы или «терапевтическое окно» 
больше 4,5 часов, легкий (NIHSS ≤4 баллов) или 
тяжелый (NIHSS > 25) неврологический дефицит, 
наличие менингеальных знаков, как подозре-
ние на субрахноидальное кровоизлияние повы-
шение АД свыше 185/110 mmHg., в анамнезе пе-
ренесенный геморрагический инсульт, черепно-
мозговая травма, хирургические вмешательства 
за последние 2 недели, судорожный синдром, 
при нейровизуализации признаки внутриче-
репного кровоизлияния, опухоли мозга, аб-
сцесса мозга, артериовенозной мальформации, 

аневризмы церебральных сосудов, наличия оча-
га ишемии более 1/

3
 бассейна СМА, тяжелая со-

матическая патология, желудочно-кишечные и 
мочеполовые кровотечения за последние 3 не-
дели, беременность, гипогликемия (менее 2,7 
ммоль/л), гипергликемия (более 22 ммоль/л), 
тромбоцитопения (менее 100 Г/л), применение 
прямых антикоагулянтов [15, 18, 19].

При проведении ТЛТ среди противопоказа-
ний определяются особые ситуации (off-label), 
применяемые в специализированных центрах 
с достаточным опытом выполнения ТЛТ и на-
личием возможности использования эндова-
скулярных вмешательств. Применение внутри-
венной ТЛТ в каждом конкретном случае долж-
но быть основано на оценке соотношения риска 
процедуры и потенциальной пользы для паци-
ента. К основным показаниям off-label относят 
возраст старше 80 лет, лечение вне «терапевти-
ческого окна», минимальный неврологический 
дефицит менее 4 баллов по NIHSS, судороги в 
дебюте болезни, сахарный диабет и ЦИИ в анам-
незе [2, 17, 22, 25, 28].

Критериями эффективности ТЛТ определя-
ется успешная реканализация и реперфузия в 
пораженном сосудистом бассейне, клинической 
динамикой и развитием осложнений, в частно-
сти геморрагической трансформации очага по-
ражения головного мозга. Положительная дина-
мика в течение первых 24 часов после проведе-
ния ТЛТ, как правило, позволяет прогнозировать 
последующее хорошее восстановление [19, 21]. 

Случаи клинического улучшения с уменьше-
нием балла по шкале инсульта NIHSS на 4 и более 
через 24 часа после начала ТЛТ могут расцени-
ваться как значительное, или «драматическое», 
улучшение. Конечные исходы оцениваются по 
модифицированной шкале Рэнкина, согласно 
которой 0-1 балл соответствует благоприятному 
исходу, а 0-2 балла – выходу на независимость в 
повседневной жизни. Реканализация инфаркт-
зависимой артерии после проведения ТЛТ вери-
фицируется на основании данных ультразвуко-
вых методов исследования, а также данных МР-
ангиографии или КТ-ангиографии [7, 20, 22].

З А К Л Ю Ч Е Н И Е

При правильной интерпретации неврологи-
ческого дефицита, оценке показаний и проти-
вопоказаний к проведению ТЛТ, а также скоро-
сти выполнения необходимого объема подго-
товительных мероприятий, максимально ми-
нимизирует риск развития осложнений. Самой 
частой неблагоприятной реакцией, связанной с 
введением фибринолитиков, являются кровоиз-
лияния, приводящие к снижению гематокрита и 
(или) гемоглобина. 
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СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА СИСТЕМНУЮ ТРОМБОЛИТИЧЕСКУЮ ТЕРА-
ПИЮ В ОСТРЕЙШИЙ ПЕРИОД ИШЕМИЧЕСКОГО МОЗГОВОГО ИНСУЛЬТА

Реперфузионная терапия при церебральном ише-
мическом инсульте увеличивает вероятность благо-
приятного прогноза в виде снижения летальности и 
улучшения качества жизни, профилактики повторной 
мозговой катастрофы и венозных тромбозов. Цель 
работы в статье изучить современные данные о меха-

низме, показаниях и противопоказаниях к проведе-
нию тромболитической терапии пациентам в острей-
шем периоде церебрального ишемического инсульта 
и оценить его роль в реперфузионной терапии.

Ключевые слова: ишемический инсульт, тромбо-
лизис, лечение.

Yu.I. Kotsenko, E.A. Statinova
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MODERN VIEW ON SYSTEMIC THROMBOLYTIC THERAPY OF ACUTE CEREBRAL ISCHEMIC STROKE

Reperfusion therapy for cerebral ischemic stroke in-
creases the chance of a favorable prognosis in the form of 
mortality reduction and improved quality of life, preven-
tion of recurrent cerebral disaster and venous thrombo-
sis. The purpose of the work in the article is to study the 

current data on the mechanism, indications and contra 
indications for carrying out thrombolytic therapy in pa-
tients with acute cerebral ischemic stroke and assess its 
role in reperfusion therapy.

Key words: ischemic stroke, thrombolysis, treatment.
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ЛЕГОЧНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ: ОТ ABEL AYERZA ДО НАШИХ ДНЕЙ 
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В истории исследования легочной гипертен-
зии (ЛГ) ключевым моментом является клини-
ческое описание, сделанное аргентинским вра-
чом Abel Ayerza (Абель Айерза) в 1901 году: у 
больного с дважды перенесенными пневмони-
ями в анамнезе описаны одышка в покое, сон-
ливость, продуктивный кашель, пальцы в виде 
«барабанных палочек», резчайший цианоз и 
другие признаки правожелудочковой недоста-
точности, тахикардия, тахипноэ, и полиците-
мия. На аутопсии определены хронический об-
структивный бронхит с бронхоэктазами, «ле-
гочное сердце», а гистологическое исследова-
ние ткани легких показало гипертрофию медии 
и пролиферацию интимы легочных артерий с их 
тромбозом и реканализацией. Из-за резкого от-
личия картины от известных на то время забо-
леваний и резчайшего цианоза Айерза назвал 
заболевание «cardíaco negro» (черный цианоз). 
Позднее, Pedro Escudero описал склероз легоч-
ной артерии при «черном цианозе», считая его 
следствием хронической патологии легких. Уче-
ник Айерзы, F.C. Arrillaga, поддержал эту мысль 
и считал склероз легочной артерии морфоло-
гическим субстратом «черного цианоза». После 
публикации его работ (диссертации и обзора) 
«болезнь Айерза» стала известна во всем мире. 
Позднее Arrillaga отмечал, что в некоторых слу-
чаях склероз легочной артерии и ее ветвей мо-
жет быть первичным, а не следствием пораже-
ния легких. Эта теория в дальнейшем послужи-
ла основанием для выделения такой категории 
как первичная (в настоящее время – идиопати-
ческая) ЛГ. В середине прошлого века с накопле-
нием данных в разных возрастных группах не-
однократно отмечалась этиологическая гетеро-
генность болезни Айерза, а в 1951 году Dresdale 
et al. гемодинамически определили ЛГ и назва-
ли ее «первичной». Это название использова-
лось почти полвека, пока не изменилось на зна-
комое нам «идиопатическая» легочная артери-
альная гипертензия (ЛАГ) [1].

В дальнейшем более подробно была описа-
на морфология «гипертензионной легочной со-

судистой болезни» на примере изменений при 
системно-легочных шунтах (септальных врож-
денных пороках сердца) [2], изучении большо-
го количества случаев, когда был выставлен ди-
агноз «первичной ЛГ» [3]. Также продолжалось 
изучение возможных причин и методов лече-
ния разных видов ЛГ.

В 1973 году ВОЗ организовала первый Все-
мирный симпозиум по легочной гипертензии 
из-за эпидемии легочной артериальной гипер-
тензии (ЛАГ), вызванной применением анорек-
сигенного препарата Аминорекс, где был дан ге-
модинамический критерий заболевания, пред-
ложена простейшая его клиническая классифи-
кация и начата организация национальных ре-
естров первичной ЛГ [4]. На последующих сим-
позиумах (1998, 2004, 2009, 2013 г.г.) расширя-
лась клиническая классификация, дополнялись 
и расширялись методы лечения ЛГ, а также все 
больше внимания уделялось поиску этиологи-
ческих и патогенетических механизмов, играю-
щих роль в развитии различных форм ЛГ [5-8].

Гемодинамическое определение ЛГ
Согласно современным представлениям, 

нормальное среднее давление в легочной арте-
рии (mДЛА) в покое составляет 14,0±3,3 mmHg, 
а 20 mmHg – верхний его предел в два стандарт-
ных отклонения. Долгое время диагноз ЛГ вы-
ставлялся на сновании mДЛА ≥25 mmHg, взятого 
эмпирически, но у множества пациентов с уме-
ренным его повышением (21-24 mmHg) наблю-
далась выраженная клиническая картина и от-
мечены плохие прогноз и исход болезни. В 2004 
году на 3м Всемирном симпозиуме по легочной 
гипертензии в критерии диагностики ЛГ введен 
показатель уровня mДЛА при нагрузке, состав-
лявший >30 mmHg [9], однако уже на следую-
щем, 4м, он был исключен из-за невысокой ди-
агностической достоверности вследствие нали-
чия большого количества сопутствующих фак-
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торов и множественных осложнений при прове-
дении процедуры [10]. 

Однако такой показатель как mДЛА, взятый 
изолировано, недостаточен для диагностики ЛГ, 
поскольку может быть повышен вследствие уве-
личения сердечного выброса (СВ) или давления 
заклинивания в легочной артерии (ДЗЛА), и по-
этому был введен показатель легочного сосуди-
стого сопротивления (ЛСС), в расчете которого 
учтены эти величины, подчеркивая необходи-
мость проведения катетеризации правых отде-
лов сердца с обязательным измерением указан-
ных величин (см. табл.) [11].

Обновленная клиническая классифика-
ция ЛГ

Основной целью клинической классифика-
ции ЛГ явилось распределение по категориям 
клинических состояний, связанных с ЛГ, осно-
ванное на сходных патофизиологических ме-
ханизмах, клинических проявлениях, гемоди-
намических характеристиках и ведении боль-
ного. Полная клиническая классификация ЛГ, 
действующая на настоящий момент, приведе-
на ниже:

1. ЛАГ:
1.1. Идиопатическая ЛАГ;
1.2. Наследственная ЛАГ;
1.3. ЛАГ, вызванная лекарственными пре-

паратами и токсинами (доказанная для Ами-
норекса, Фенфлюрамина, Дексфенфлюрамина, 
Бенфлуорекса, метамфетаминов, Дасатиниба и 
токсического рапсового масла; возможная для 
кокаина, фенилпропаноламина, l-триптофана, 
зверобоя, амфетаминов, интерферона-a и -b, 
алкилирующих агентов, Босутиниба, противо-
вирусных агентов прямого действия на вирус 
гепатита С, Лефлуномида, Индирубина (китай-
ское растение кинг-дай);

1.4. ЛАГ, связанная с:
1.4.1. болезнями соединительной ткани;
1.4.2. ВИЧ-инфекцией;
1.4.3. портальной гипертензией;

1.4.4. врожденными пороками сердца;
1.4.5. шистосомозом.
1.5. ЛАГ, поддающаяся длительному лечению 

блокаторами кальциевых каналов;
1.6. ЛАГ с явными признаками вовлечения 

вен и капилляров (легочная веноокклюзивная 
болезнь/легочной капиллярный гемангиома-
тоз);

1.7. синдром персистирующей ЛГ новорож-
денных.

2. ЛГ вследствие болезней левого желудоч-
ка:

2.1. ЛГ вследствие сердечной недостаточно-
сти с сохраненной фракцией выброса левого же-
лудочка;

2.2. ЛГ вследствие сердечной недостаточно-
сти со сниженной фракцией выброса левого же-
лудочка;

2.3. клапанные дефекты;
2.4. врожденные/приобретенные состояния 

сердечнососудистой системы, ведущие к пост-
капиллярной ЛГ.

3. ЛГ вследствие болезней легких и/или ги-
поксии:

3.1. обструктивные болезни легких;
3.2. рестриктивные болезни легких;
3.3. смешанные обструктивно-

рестриктивные болезни легких;
3.4. гипоксия без болезней легких;
3.5. пороки развития легких.
4. ЛГ вследствие закупорки легочной арте-

рии:
4.1. хроническая тромбоэмболитическая ЛГ;
4.2. другие причины закупорки легочной ар-

терии:
4.2.1. саркома (низкой или средней степени 

дифференцировки) или ангиосаркома;
4.2.2. другие злокачественные опухоли (рак 

почки, матки, эмбриональные опухоли яичек, и 
др.);

4.2.3. доброкачественные опухоли (лейомио-
ма матки);

Таблица.
Гемодинамические критерии диагностики ЛГ

Вид ЛГ Показатели Клинические группы

Прекапиллярная ЛГ
mДЛА >20 mmHg
ДЗЛА ≤15 mmHg

ЛСС ≥3 ед. по Wood
1, 3, 4 и 5

Изолированная посткапиллярная ЛГ
mДЛА >20 mmHg
ДЗЛА >15 mmHg

ЛСС <3 ед. по Wood
2 и 5

Комбинированная (пре- и посткапиллярная) ЛГ
mДЛА >20 mmHg
ДЗЛА >15 mmHg

ЛСС ≥3 ед. по Wood
2 и 5

Примечание: ЛГ – легочная гипертензия; mДЛА – среднее давление в легочной артерии; ДЗЛА – давление закли-
нивания в легочной артерии; ЛСС – легочное сосудистое сопротивление; ед. по Wood – единицы по Wood.
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4.2.4. артериит без болезни соединительной 
ткани;

4.2.5. врожденный стеноз легочной артерии;
4.2.6. паразиты (гидатидный эхонококкоз).
5. ЛГ с неясным и/или многофакторным ме-

ханизмом развития:
5.1. болезни крови (хроническая гемолити-

ческая анемия, миелопролиферативные заболе-
вания);

5.2. общие расстройства и болезни обмена 
веществ (легочной гистиоцитоз из клеток Лан-
герганса, болезнь Гочера, болезни накопления 
гликогена, нейрофиброматоз, саркоидоз);

5.3. другие (хроническая почечная недоста-
точность с/без гемодиализа, фиброзирующий 
медиастинит);

5.4. сложные врожденные пороки сердца 
[11].

Патологическая анатомия ЛГ
ЛГ включает группу тяжелых клинических 

состояний, при которых обструктивная пере-
стройка сосудистого русла легких приводит к 
повышению ДЛА и ЛСС, что является причиной 
прогрессирующей правожелудочковой недоста-
точности. Морфологически, наряду со склеро-
зом крупных артерий эластического типа (глав-
ной, долевых и сегментарных), прослеживаются 
изменения, происходящие, по большей части, в 
дистальных артериях мышечного типа диаме-
тром от 500 до 70 µm (гипертрофия и гиперпла-
зия медии, фиброз интимы и адвентиции, тром-
боз, плексиформные поражения). Такие артерии 
легко отличить от вен – четко выраженная ме-
дия, ограниченная внутренней и наружной эла-
стическими мембранами. Малые прекапилляр-
ные артерии диаметром 70-20 µm (артериолы) 
также вовлекаются в процесс: возможны их по-
теря, облитерация, аномальная мускуляризация 
и периваскулярное воспаление [12].

Сложные поражения артерий состоят из сле-
дующих элементов: поражение по типу «луко-
вичной шелухи» (концентрический слоистый 
фиброз интимы), плексиформное и дилятаци-
онное поражения, которые обычно располага-
ются рядом. Плексиформное поражение пред-
ставляет собой очаговую пролиферацию эндо-
телиальных каналов, образованных миофибро-
бластами, гладкомышечными клетками и со-
единительнотканным матриксом, с очаговым 
расширением и частичным разрушением стен-
ки артерии. Обнаруживается чаще в месте вет-
вления пре- и итнтраацинарных артерий, в ад-
вентиции крупных сосудов дистальнее выра-
женного сужения вследствие фиброза интимы. 
Дилятационное поражение обычно располо-
жено дистальнее плексиформного [13, 14]. Хотя 
патофизиологическое значение сложных пора-

жений, характерных для ЛАГ, не выяснено, по-
следние исследования показывают, что они мо-
гут быть проявлением возможного формирова-
ния анастомозов между легочным и системным 
кровотоком [12].

Также почти во всех группах ЛГ в процесс во-
влечены капиллярное и посткапиллярное ве-
нозное русла. Так, при легочной веноокклюзив-
ной болезни, преобладает поражение пресеп-
тальных венул и септальных вен, состоящее в 
фиброзной перестройке интимы вплоть до пол-
ного закрытия просвета; возможна гиперплазия 
гладкомышечных клеток. Такая перестройка ве-
нозной части русла часто связана с очаговым 
расширением и пролиферацией легочных ка-
пилляров с формированием двух-трех слоев ка-
пилляров в межальвеолярных перегородках (ле-
гочной капиллярный гемангиоматоз) [12].

Изменения клеточных регуляторных ме-
ханизмов

Длительное и всестороннее изучение клеточ-
ных аномалий при ЛАГ привело к появлению 
термина эндотелиальной дисфункции, указы-
вающего на нарушение эндотелий-зависимой 
вазодилятации в пользу вазоконстрикции, сни-
жение антикоагулянтных свойств, изменения 
метаболизма, синтез активных форм кислоро-
да, повышенную экспрессию молекул адгезии 
(Е-селектин, межклеточная молекула адгезии 1 
– ICAM1, молекула адгезии клеток сосудов 1 – 
VCAM1) и секрецию различных хемокинов, ци-
токинов и факторов роста [15]. Последние при-
водят к нарушению механизмов ангиогенеза и 
регенерации, что играет ключевую роль в пере-
стройке сосудов. Также точно определено, что 
нарушение сигнального пути BMPR2 (ген, ко-
дирующий белок костного морфогенетическо-
го рецептора 2 типа, представитель семейства 
трансформирующих факторов роста b (TGF-b)) 
неблагоприятно влияет на барьерную функцию 
эндотелия, метаболизм, воспаление и его раз-
решение; наблюдаются расщепление и слия-
ние митохондрий, сохраняются поврежденные 
участки ДНК вследствие нарушения ее восста-
новления.

Нарушение сигнального пути BMPR2 не обо-
шло стороной и гладкомышечные и адвенти-
циальные клетки легочных сосудов – сниже-
ние количества белка BRCA1 приводит к уси-
лению регулирующей роли поли(АДФ-рибоза)-
полимеразы-1 (PARP1) в ответ на усиление вли-
яния факторов повреждения ДНК, что позволяет 
клеткам противостоять влияниям окружающей 
среды, снижая последствия повреждения ДНК, 
приводя митохондрии в «режим выживания».

Снижение же регуляторной функции miRNA-
124 ведет к усилению функции фактора сшива-
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ния РНК – связывающего полипиримидиновые 
участки белка-1 (PTBP1) как в гладкомышечных 
клетках, так и в фибробластах. PTBP1 регулирует 
сшивание изоформ мышечной пируват-киназы, 
увеличивая накопление неактивной ее формы 
2, усиливающей гликолиз, пролиферацию и со-
противление апоптозу даже в аэробных услови-
ях. Также описаны изменения, касающиеся пу-
тей апоптоза, влияния воспалительных факто-
ров, в частности интерлейкинов, эпителиально-
мезенхимального перехода. Возможность влия-
ния на эти и другие изменения, в том числе с по-
мощью лекарственных средств, открывает боль-
шие перспективы в лечении ЛГ/ЛАГ, в связи с 
чем в настоящее время выполняется множество 
клинических исследований [12, 16].

Генетика и геномика ЛАГ
В конце прошлого века совершенствование 

методов исследований генома позволило изу-
чить новые аспекты генетической предрасполо-
женности в семьях с ЛАГ, что явилось движущим 
фактором в пересмотре классификации ЛАГ на 
3м всемирном симпозиуме по легочной гипер-
тензии [17]. Так, в 2000 году генетический ана-
лиз лиц с семейным анамнезом ЛАГ позволил 
определить гетерозиготные мутации в BMPR2. 
Впоследствии такие мутации были выявлены в 
некоторых случаях идиопатической ЛАГ [17, 18].

На настоящий момент установлено, что мута-
ции в BMPR2 имеются в 70-80% случаев семей-
ной (наследственной) ЛАГ и 10-20% идиопати-
ческой ЛАГ. У людей с диагностированной у бо-
лее, чем одного члена семьи ЛАГ, но без мутации 
BMPR2 выявлена мутация в CAV1, кодирующем 
кавеолин-1 (выявляется также у детей раннего 
возраста с липодистрофией и ЛАГ). Также опре-
делена мутация KCNK3 (элемент подсемейства 
К калиевых каналов-3), кодирующем калиевые 
каналы, определяющие мембранный потенциал 
и тонус легочных сосудов. При сравнении групп 
с манифестацией ЛАГ в детстве и взрослом воз-
расте обнаружены делеция и мутация с потерей 
функции в TBX4 (T-box 4) – гене, который так-
же связан с синдромом малого надколенника. 
Его мутация – одна из наиболее частых генети-
ческих причин ЛАГ у детей и предполагает, что 
ЛАГ – «болезнь развития», если развивается в 
раннем детстве. Также тяжелая ЛАГ развивает-
ся в семьях с наследственной геморрагической 
телеангиоэктазией (синдром Рандю-Ослера-
Вебера) и связана с мутациями ACVRL1 (ALK1) 
и ENG (эндоглина). Мутации во всех приведен-
ных генах наследуются аутосомно-доминантно 
с неполной пенетрацией, что предполагает на-
личие дополнительных генетических, эпиге-
нетических и/или факторов внешней среды 
[19]. В 2014 году была обнаружена биаллель-

ная мутация в EIF2AK4, гене, кодирующем 2a-
киназу эукариотического фактора инициации 
трансляции-4, как причина наследственного ле-
гочного капиллярного гемангиоматоза и легоч-
ной веноокклюзивной болезни, наследуемая 
обычно аутосомно-рецессивно с почти полной 
пенетрацией в отличие от других форм ЛАГ, что 
позволяет диагностировать их без необходимо-
сти взятия биопсии легочной ткани. Описанные 
мутации ведут к проявлению различных эффек-
тов, среди которых описаны изменения, каса-
ющиеся нарушения апоптоза, усиления проли-
ферации, изменения влияния воспалительных 
факторов, в частности интерлейкинов, актива-
ции эпителиально-мезенхимального перехода. 
Знание описанных изменений помогает в диа-
гностике и прогностической оценке течения бо-
лезни, а также открывает перспективы поиска 
методов лечения [20]. 

Диагностика ЛГ
Диагностика ЛГ проводится по классической 

схеме, включающей сбор анамнеза, в том числе 
семейного, и жалоб больного, физикальных, ла-
бораторных и инструментальных, включая ин-
вазивные, исследований [21, 22]. Новые мето-
ды – вентиляционно-перфузионная монофо-
тонная эмиссионная компьютерная томогра-
фия, двуэнергетическая компьютерная томо-
графия, объемный динамический магнитный 
резонанс с контрастом и функциональный маг-
нитный резонанс – обладают высокой чувстви-
тельностью и позволяют оценить как морфоло-
гические, так и перфузионные нарушения, что, 
наряду с возрастающей значимостью генетиче-
ского консультирования, помогает точнее опре-
делиться с методами лечения и прогнозом забо-
левания [23]. Отмечено, что ЛГ, развивающаяся 
вследствие патологии левого желудочка, легких, 
закупорки легочной артерии и других болезней 
(клинические группы 2, 3, 4 и 5 соответственно 
по приведенной классификации) имеет более 
неблагоприятный прогноз и ограниченные ме-
тоды лечения, и поэтому общая схема диагно-
стики может быть модифицирована для каждой 
группы заболеваний [24-26].

Медикаментозно лечение ЛГ
Медикаментозно лечение ЛГ было одобрено 

и включено в лечебные алгоритмы уже после III 
Всемирного симпозиума по ЛГ и направлено на 
три главных регуляторных пути функциониро-
вания эндотелия: простациклиновый и оксида 
азота (NO), активность которых снижена, и эн-
дотелиновый, активность которого повышена у 
больных с ЛАГ. Такой дисбаланс вазоактивных 
медиаторов играет решающую роль в развитии 
и прогрессировании пролиферативных измене-
ний в мелких легочных артериях, что, при от-
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сутствии лечения, может оказаться фатальным, 
а действие применяемых разными путями (вну-
тривенно, подкожно, перорально и ингаляцион-
но) лекарственных препаратов (аналоги проста-
циклина, агонисты его рецепторов, ингибито-
ры фосфодиэстеразы 5 типа и стимуляторы гуа-
нилатциклазы, а также антагонисты рецепторов 
эндотелина) направлено на восстановление на-
рушенного баланса [27-29].

Последние 15 лет прогресс в медикаментоз-
ном лечении ЛГ сводился к разработке и апроба-
ции новых препаратов и стратегий комбиниро-
ванного лечения, а также расширению подходов 
к лечению, базирующихся на системном анали-
зе реакции на лечение [30].

Кроме медикаментозного лечения для лече-

ния ЛАГ применяются хирургические методы: 
эндартериэктомия, предсердная септостомия, 
а также пересадка легких и комплекса «сердце-
легкие» в случаях, не поддающихся лечению 
другими методами [31-33].

Все последние описанные достижения отра-
жены в национальных клинических рекоменда-
циях и успешно применяются на практике [34]. 
Но, к большому сожалению, несмотря на про-
гресс, достигнутый в лечении, некоторые фор-
мы ЛАГ остаются неуклонно прогрессирующи-
ми и приводящими к фатальному исходу состо-
яниями, т.е., по сути неизлечимыми на текущий 
момент, что заставляет специалистов разных 
областей искать, разрабатывать и применять 
новые методы диагностики и лечения.

К.В. Поляков
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ЛЕГОЧНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ: ОТ ABEL AYERZA ДО НАШИХ ДНЕЙ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

В приведенном обзоре представлены краткая 
историческая справка и современное состояние про-
блемы легочной гипертензии – группы тяжелых со-
стояний, характеризующихся обструктивной пере-
стройкой сосудистого русла легких, приводящей к 
прогрессирующей правожелудочковой недостаточ-
ности. Отмечено, что, несмотря на прогресс, достиг-
нутый в понимании механизмов развития, диагно-

стике и лечении, некоторые формы болезни остают-
ся на текущий момент неизлечимыми, что является 
стимулом для специалистов разных областей для раз-
работки и применения новых методов диагностики и 
лечения.

Ключевые слова: легочная гипертензия, легочная 
артериальная гипертензия, классификация, диагно-
стика, лечение.
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PULMONARY HYPERTENSION: FROM ABEL AYERZA TILL NOWADAYS (LITERATURE REVIEW)

Brief historical background and state-of-the-art state 
of pulmonary hypertension – group of severe conditions 
characterized by obstructive remodeling of pulmonary 
vascular bed resulting in progressive right heart failure 
is presented in the review. It’s marked that despite of the 
progress achieved in understanding of pathogenesis, di-

agnostics and treatment some forms of the disease are 
still incurable at this time which is the stimulus for dif-
ferent specialists for elaboration and application of new 
methods of diagnostics and treatment.

Key words: pulmonary hypertension, pulmonary arte-
rial hypertension, classifi cation, diagnostics, treatment.
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МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ В ТКАНЯХ 
ПРИ ВВЕДЕНИИ В ОРГАНИЗМ КРЫСЫ ДЕКСАМЕТАЗОНА. 
СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ

Глюкокортикостероиды – гормоны, синтези-
руемые корой надпочечников. Они влияют на 
большинство клеток организма. Выработка гор-
монов надпочечников находится под контро-
лем ЦНС и тесно связана с функцией гипофиза 
[6]. Гормоны задерживают в организме натрий и 
воду на фоне потери калия, в кишечнике тормо-
зят всасывание кальция, способствуют выходу 
последнего из костной ткани и выведению его с 
мочой. Глюкокортикоиды повышают сенсорную 
чувствительность и возбудимость нервной си-
стемы, участвуют в осуществлении стрессовых 
реакций, влияют на психику человека [2].

Терапевтическая эффективность глюкокор-
тикоидов нарастает при увеличении дозы и ча-
стоты приема, но в равной степени возрастает и 
выраженность осложнений [1]. В настоящее вре-
мя полностью избежать побочных эффектов при 
проведении терапии гормонами нельзя [4]. 

Увеличение дозы гормонов в организме яв-
ляется стрессовой ситуацией для организма и 
приводит к неблагоприятным последствиям. 
Установлено, что стрессорные стимулы активи-
руют все сигналы, исходящие из центральной 
нервной системы, что осуществляется сетью 
сложных ответов эндокринной и иммунной си-
стем [5]. Возможно предположить, что измене-
ние уровня гормонов глюкокортикостероидов в 
организме оказывает влияние на зубы, приводя 
к возникновению зубочелюстной патологии.

Однако, причины декальцинации твёрдых 
тканей зубов могут быть связаны как с угнете-
нием защитных свойств слюны, так и с функ-
циональным состоянием клеток пульпы зуба, 
обеспечивающих трофику твёрдых тканей [3]. 
В тоже время общеизвестным является тот 
факт, что любой стресс приводит к дисбалансу 
в гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 
системе.

Цель работы: выяснить, какие изменения 
происходят в организме крыс, и в частности в 
ее зубах, при введении в ее организм дексаме-
тазона в адекватной терапевтической для чело-
века дозе.

В организм самца белой беспородной крысы 
весом 200-250 гр вводили дексаметазон в адек-
ватной терапевтической для человека дозе 0,25 
мг/кг веса в течении 30 дней 1 раз в 2 дня.

Бали исследованы следующие органы самца 
белой беспородной крысы: почки, надпочечни-
ки, селезенка, щитовидная и паращитовидные 
железы, зубы. 

Материал изучали с помощью светового ми-
кроскопа Olympus BX-40.

Организм крысы подвергался фармакологи-
ческому, в частности гормональному, стрессу. 
В результате патоморфологических исследова-
ний нами были выявлены следующие измене-
ния в исследуемых органах. В почках наблюда-
ли геморрагический экссудат в капсуле клубоч-
ков. Во всех клубочках выявлено резкое полно-
кровие, очаговый мезангиальный пролифера-
тивный гломерулонефрит. В эпителии каналь-
цев тяжелая вакуольная дистрофия вплоть до 
некроза, в основном в корковом слое. В строме 
изменений нет (рис. 1.).

Кора надпочечников резко утолщена, в ее 
клетках выраженное накопление липидов. В 
мозговом слое в клетках вакуоли. Этот слой сла-
бо представлен – атрофирован. В клетках базо-
фильный секрет (рис. 2.).

В щитовидной железе тяжелые изменения. 
Жидкий коллоид в просвете тиреоидных фолли-
кулов. Тяжелая вакуольная дистрофия вплоть до 
некроза эпителия фолликулов со слущиванием 
клеток в просвет. Дистрофия и некроз отдель-
ных клеток паращитовидных желез.

В селезенке тяжелейшее полнокровие. Сосу-
ды утолщены за счет склероза так, что вытесне-
на лимфоидная ткань. Гиалиноз в сосудах, осо-
бенно мелких артериолах. 

Для исследования брали фронтальные зубы 
на обеих челюстях. В биоптате зуба верхней че-
люсти в периодонте хроническое воспаление с 
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резко выраженной лимфо-плазмоцитарной ин-
фильтрацией с разрастанием вокруг грануля-
ционной ткани, созревающей в волокнистую и 
рубцовую соединительную ткань. Вблизи зуба 
разрастание незрелой волокнистой соедини-
тельной ткани богатой клетками, кнаружи от 
зуба число клеток уменьшается, а число волок-
нистых структур увеличивается, вплоть до обра-
зования рубцовой соединительной ткани. Вбли-
зи зуба волокнистая соединительная ткань бо-
гата молодыми клетками, дальше от корня фи-
бробласты приобретают более вытянутую фор-
му, они более зрелые, вырабатывающие колла-
ген. В эмали зуба изменений нет. Дентинные ка-
нальцы не изменены, четкие, тесно прилежа-
щие друг к другу. В пульпе пролиферативное 
воспаление и изредка кровоизлияния. Клетки в 
основном незрелые, ядра крупные с узким обод-
ком цитоплазмы. В центре пульпы созревающие 
фибробласты, а по периферии молодые. Места-
ми видны сосуды.

На нижней челюсти в десне многослойный 
плоский эпителий слегка утолщен, местами 
единичные выпячивания в подлежащую ткань. 
В периодонте очаговое негнойное воспаление с 
единичными группами лимфоцитов и разраста-
нием волокнистой соединительной ткани – это 
пролиферативный компонент воспаления. В пе-
риодонте вблизи тканей зуба клетки более мо-

лодые с ядрами полигональной, округлой фор-
мы, а ближе к периферии фибробласты приоб-
ретают более вытянутую форму, вырабатывают 
коллаген – это рубцовая волокнистая соедини-
тельная ткань. Фиброзная ткань в периодонте 
является результатом воспаления. В эмали зуба 
изменений нет. Дентинные канальцы не изме-
нены. В единичных дентинных канальцах ми-
крофлора на небольшом протяжении. В пуль-
пе рубцовая волокнистая соединительная ткань. 
По периферии пульпы более молодая соедини-
тельная ткань, фибробласты округлой формы с 
крупными ядрами. К центру пульпы размеры 
ядер постепенно уменьшаются, клетки стано-
вятся вытянутой формы с заостренными конца-
ми, т.е. фибробласты созревают в фиброциты и 
здесь много коллагена – волокнистой соедини-
тельной ткани, по сути рубцовой. 

В Ы В О Д Ы

Таким образом можно сделать выводы, что 
изменения, происходящие в организме кры-
сы, вызванные введением большого количества 
глюкокортикостероидов, затрагивают все жиз-
ненно важные органы, в том числе и зубы. Изме-
нения носят дистрофический характер. Причем 
патологические изменения в зубе изначально 
происходят в пульпе.

Рис. 1. Почка. Очаговая пролиферация мезан-
гиальных клеток в клубочках. В эпителии каналь-
цев дистрофия и некроз единичных и значительных 
групп клеток вплоть до сохранности единичных кле-
ток. Окраска гемотоксилином с эозином, ×400.

Рис. 2. Надпочечники. Накопление липидов в 
клетках коры надпочечников, что свидетельствует о 
высокой функциональной активности. Окраска гемо-
токсилином с эозином×400.
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Glucocorticosteroids, synthesized by the adrenal 
cortex, affect most cells in the body. An increase in the 
dose of hormones in the body is a stressful situation for 
the body and leads to adverse effects. It has been estab-
lished that stress stimuli activate all signals, emanating 
from the central nervous system, which is carried out by 
a chain of complex responses of the endocrine and im-
mune systems. It appears probable that a change in the 
level of hormones glucocorticosteroids in the body af-
fects the teeth, leading to the emergence of dentoalveo-
lar pathology. As a result of pathomorphological studies 
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Глюкокортикостероиды, синтезируемые корой 
надпочечников, влияют на большинство клеток ор-
ганизма. Увеличение дозы гормонов в организме яв-
ляется стрессовой ситуацией для организма и при-
водит к неблагоприятным последствиям. Установле-
но, что стрессорные стимулы активируют все сигна-
лы, исходящие из центральной нервной системы, что 
осуществляется сетью сложных ответов эндокрин-
ной и иммунной систем. Возможно предположить, 
что изменение уровня гормонов глюкокортикостеро-
идов в организме оказывает влияние на зубы, приво-
дя к возникновению зубочелюстной патологии. В ре-
зультате патоморфологических исследований орга-
нов белой беспородной крысы, подвергшейся в тече-

ние месяца воздействию дексаметезона и формоте-
рола в адекватных для человека дозах, нами были вы-
явлены тяжелые дистрофические изменения в иссле-
дуемых органах.

Таким образом можно сделать выводы, что изме-
нения, происходящие в организме крысы, вызванные 
введением большого количества глюкокортикосте-
роида и бета-адреномиметического средства, затра-
гивают все жизненно важные органы, в том числе и 
зубы. Причем патологические изменения в зубе из-
начально происходят в пульпе.

Ключевые слова: глюкокортикостероиды, дистро-
фический характер изменений.
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MORPHOLOGICAL CHANGES IN TISSUES WITH THE INTRODUCTION OF PHARMACEUTICAL DOSES 
OF DEXAMETHASONE INTO THE RAT’S BODY. CLINICAL CASE

of the white outbred rat’s organs, was exposed to impact 
of dexamethasone and formoterol in adequate for hu-
mans doses for a month, we detected severe dystrophic 
changes in the organs under investigation.

Thus, it can be concluded that changes in the rat’s 
body, caused by the introduction of a large amount of 
glucocorticosteroid and beta-adrenomimetic means, af-
fect all vital organs, including teeth. Moreover pathologi-
cal changes in the tooth initially occur in the pulp. 

Key words: glucocorticosteroids, dystrophic nature of 
changes.
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СЛУЧАЙ ПАРАЦЕТАМОЛ-ИНДУЦИРУЕМОЙ ГИПОГЛИКЕМИИ

Лекарственное повреждение печени является 
обычным побочным эффектом, встречающим-
ся в клинической практике, поскольку огром-
ное количество соединений, метаболизируется 
в микросомах печени. Наиболее неблагоприят-
ным клиническим проявлением является фул-
минантная печеночная недостаточность, ког-
да у пациентов, не имеющих в анамнезе забо-
леваний печени, развивается коагулопатия, ги-
погликемия, печеночная энцефалопатия, желту-
ха и другие проявления печеночной недостаточ-
ности. 

Ацетаминофен, также известный как параце-
тамол (в Европе и других районах мира), APAP 
(в США), или N-ацетил-п-аминофенол, является 
одним из наиболее часто используемых соеди-
нений во всем мире. Начиная с 1955 года его ис-
пользование в качестве антипиретического или 
анальгетического препарата было доминирую-
щим, в том числе и из-за его дешевизны и обще-
доступности [1]. Парацетамол содержится более 
чем в 500 препаратах, продаваемых без рецепта, 
включая лекарственные препараты для детей, 
а также входит в состав многих лекарственных 
средств, назначаемых по рецепту [2]. 

Препарат рекламируется Управлением по 
контролю за продуктами и лекарствами (FDA) 
США, как безопасное в дозах до 4000 мг каждые 
24 часа средство, и потребление в такой дозе 
обычно не приводит к каким-либо токсическим 
эффектам [3, 4].

Сообщения о случаях гепатотоксичности, 
вызванной ацетаминофеном, впервые появи-
лись в середине 1980-х годов, и с тех пор отме-
чается растущая частота заболеваемости. Име-
ются многочисленные сообщения, что параце-
тамол является одним из самых распространен-
ных фармацевтических продуктов, вызываю-
щих лекарственное поражение печени [1, 3-6]. 
Хоть и отмечалось, что дозы парацетамола, вы-
зывающие печеночную недостаточность, обыч-
но превышают 150 мг/кг, в последнее время все 
большее число сообщений указывает на то, что 
и более низкие дозы ацетаминофена могут при-
вести к острому поражению печени и печеноч-
ной недостаточности [1, 3- 5].

В США ежегодно в больницы поступают око-
ло 30 000 пациентов для лечения проявлений ге-
патотоксичности парацетамола [7]. При том, что 
у большинства пациентов развиваются легкие 
побочные реакции, такие как гепатит, холестаз 
или асимптоматический рост ферментов пече-
ни, по оценкам, гепатотоксичность ацетамино-
фена отвечает за почти половину случаев острой 
печеночной недостаточности [1, 3, 4, 6]. 

Более того, исследования показали, что 29% 
пациентов с острой печеночной недостаточно-
стью, обусловленной токсичностью парацета-
мола, подвергаются трансплантации печени, и 
что эти случаи имеют 28% смертности [1, 3, 4].

Клинические проявления передозировки 
ацетаминофена в первые часы после приема 
препарата характеризуется неспецифически-
ми симптомами: тошнотой, рвотой, недомога-
нием, летаргией, потливостью. При отсутствии 
терапии в течение 72-96 часов после первичной 
передозировки парацетамола отмечается повы-
шение АСТ и АЛТ в сочетании с желтухой, энце-
фалопатией, гипогликемией, коагулопатией и 
лактоацидозом. На этом этапе происходит мак-
симальное поражение печени, которое характе-
ризуется самым высоким риском смертности. 
Гибель больных чаще всего связана с полиор-
ганной недостаточностью, которая может вклю-
чать отек мозга, почечную недостаточность, вы-
раженную гипогликемию, коагулопатию и лак-
тоацидоз [5, 7-10]. 

Одним из грозных проявлений гепатоток-
сичности парацетамола, является гипоглике-
мия. FDA США в своем отчете, основанном на 
исследовании 203 883 человек, имевших побоч-
ные эффекты при приеме препаратов с ингре-
диентами ацетаминофена, указывает, что 925 
из них (0,5%) имели гипогликемию. В отчете от-
мечается, что гипогликемия чаще встречается у 
лиц, которые употребляют препараты парацета-
мола, особенно у женщин, старше 60 лет, кото-
рые принимали ацетаминофен в течение 1 ме-
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сяца, а также сочетали медикаментозное лече-
ние с аспирином и имели сахарный диабет 2 
типа. [11]

Левин и др. установили, что у пациентов с 
ацетаминофен-индуцированной печеночной 
недостаточностью даже один эпизод гипоглике-
мии был очень высоко информативным преди-
ктором смерти, а сочетание гипогликемии, ко-
агулопатии и лактоацидоза является надежным 
критерием для прогнозирования смерти или 
трансплантации печени [12, 13].

Наиболее важным определяющим фактором 
как в развитии, так и в тяжести гепатотоксично-
сти парацетамола является доза препарата, од-
нако некоторые авторы утверждают, что вре-
мя от приема парацетамола до начала терапии 
N-ацетилцистеином (NAC) одинаково, если не 
более, важно [14-17]. 

Кроме того, известен целый ряд других фак-
торов, влияющих на развитие и тяжесть пора-
жения печени при приёме парацетамола: воз-
раст, образ питания, хронический гепатит в 
анамнезе, одновременное употребление пре-
паратов, индуцирующих микросомальные фер-
менты печени (изониазид, рифампицин, про-
тивосудорожные средства и т.д.), генетическая 
предрасположенность, истощение, хроническая 
сердечно-легочная недостаточность, беремен-
ность [4, 14, 15, 17-21]. Особенно чувствитель-
ны к токсическому действию парацетамола па-
циенты с «алкогольной историей» (алкоголизм, 
бытовое пьянство, приём алкоголя), что связа-
но с индукцией изоэнзимов цитохрома Р-450 и 
истощением резервов глутатиона, а также акти-
вацией продукции ферментов, ответственных 
за синтез NAPQI и повреждение печени у них 
может произойти после приема парацетамола 
даже в рекомендуемых дозах [22-25].

Отмечена также чрезвычайно широкая ин-
дивидуальная изменчивость чувствительности 
к парацетамолу. Как минимум у 20% лиц с ток-
сическими уровнями данного вещества в крови 
поражение печени отсутствует, а у лиц с повы-
шенной чувствительностью могут наблюдаться 
токсические эффекты и при низких дозах ацета-
минофена (в некоторых случаях острое повреж-
дение печени наблюдается даже при приеме ме-
нее 2,5 г/сутки) [26]. 

В качестве примера гепатотоксического дей-
ствия парацетамола с развитием гипогликемии, 
мы хотим привести описание случая из нашей 
клинической практики. 

Пациент А., 1978 года рождения, был достав-
лен в инфекционное отделение на 4-й день бо-
лезни 04.01.2017 г. в 04:00 в тяжелом состоянии в 
сопровождении родственников. Самостоятель-
но жалоб изложить не может.

Из анамнеза со слов родственников установ-
лено, что пациент заболел остро с повышения 
температуры тела до 39°С, головной боли, об-
щей слабости, сухого кашля, ломоты в теле, за-
ложенности носа. В течение последующих 4-х 
дней состояние без существенной динамики: 
сохранялась высокая температура в пределах 
38,5-39°С и вышеперечисленные жалобы. За ме-
дицинской помощью не обращался, лечился са-
мостоятельно, принимал парацетамол (по 0,5 г 
3-4 раза в сутки) в течение 4-х дней. Из анамне-
за жизни установлено, что в течение недели от-
мечалось употребление алкоголя.

На четвёртые сутки болезни, в связи с резким 
нарушением сознания и появлением судорог 
был доставлен в инфекционное отделение. При 
поступлении зафиксирована спутанность созна-
ния, психомоторное возбуждение и галлюци-
наторный синдром, заторможенность. В месте, 
времени и личности не ориентирован. Выражен-
ные симптомы интоксикации, температура тела 
37,5-38°С Кожные покровы обычной окраски, 
влажные, сыпи нет, склеры иктеричны. Имеют-
ся явления ринита. Периферические лимфати-
ческие узлы мелкие, безболезненные. Аускульта-
тивно в лёгких везикулярное дыхание с жестким 
оттенком, несколько ослаблено в нижних отде-
лах, выслушиваются единичные сухие хрипы. 
SаO

2
 = 92%. ЧДД – 24 в мин. Тоны сердца ритмич-

ные, приглушённые. АД 90/70 мм рт. ст. Пульс – 
116 уд. в мин. Живот мягкий, безболезненный. 
Печень на 1-2 см ниже края рёберной дуги. Селе-
зенка не увеличена. Перистальтика выслушива-
ется. Перитонеальных знаков нет. Симптом Па-
стернацкого отрицательный с двух сторон. Ри-
гидность мышц шеи. ОНС, патологические реф-
лексы отсутствуют. Зрачки D=S, фотореакция со-
хранена. Отмечаются судороги, Оте ков нет. 

В приемном отделении, учитывая анам-
нез заболевания, эпидситуацию (зимний пе-
риод времени и подъем заболеваемости грип-
пом), лихорадку, головную боль, кашель, явле-
ния интоксикации, а также возникновение на 
этом фоне нарушения сознания, судорог и ри-
гидности мышц шеи, установлен предваритель-
ный диагноз «грипп, осложнённый менингоэн-
цефалитом».

Больному назначена дезинтоксикационная, 
антибактериальная противоотёчна, противо-
воспалительная и противосудорожная терапия. 
В отделении больной обследован. Клинические 
и лабораторные данные больного при поступле-
нии и в динамике в последующие дни лечения и 
обследования представлены в таблице. 

При обследовании в 1-й день лечения в ста-
ционаре (4-й день болезни): биохимический 
анализ крови: общий белок, мочевина, креати-
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Таблица.
Данные лабораторных и объективного исследования

Показатель
Дни болезни/дни пребывания в стационаре

4-й/1-й 5-й/2-й 7-й/4-й 10-й/7-й
Общий анализ крови
Эритроциты, Т/л 3,8 3,7 3,8 3,9
Гемоглобин, г/л 118 115 120 124
ЦП 1,0 0,97 0,94 0,98
СОЭ, мм/ч 28 24 18 12
Тромбоциты, Г/л 132 151 164 236
Лейкоциты, Г/л 11,8 10,5 9,8 8,8
 -базофилы, % 1 - - -
 -эозинофилы, % - - - 1
 -миелоциты, % - 1 1 2
 -метамиелоциты, % - 1 2 2
 -палочкоядерные, % 21 15 16 18
 -лимфоциты, % 12 12 14 18
 -моноциты, % 5 4 3 5
 -сегментоядерн., % 61 67 61 52
 -бластные клетки - - 2 2
Биохимические показатели крови
Общий белок, г/л 60 58 60 62
Мочевина, ммоль/л 8,5 7,8 8,1 6,9
Креатинин, мкмоль/л 98 112 89 89
Глюкоза, ммоль/л 2,2 – 2,7 2,9 – 3,1 3,2 – 3,5 3,5 – 3,9
Билирубин общий, мкмоль/л 26 32 21 19
 - прямой 22 26 18 16
 - непрямой 4 6 3 3
АЛТ, Е/л 250 264 186 82
АСТ, Е/л 80 76 79 53
Амилаза крови, Е/л 389 328 231 186
ПТИ, % 80 81
АЧТВ, сек. 47
Фибриноген, г/л 8,05 7,6 5,8 4,6
Общий анализ мочи
Плотность мочи, кг/л 1015 1008 1009 1018
Белок в моче, г/л 0,05 0,19 0,49 0,05
Сахар, ммоль/л отр. отр. отр. отр.
Лейкоциты в п/зр 2-3 3-4 2-4 0-1
Эритроциты в п/зр 0-1 1-3 3-4 1-3
Цил. гиалиновые. - - - -
Цил. зернистые - - - -
Ацетон отр. отр. отр. отр.
СМЖ
Цитоз, кл/мм3 2
Белок, мг/л 400
Объективное исследование
АД, мм рт. ст. 90/70 100/70 120/80 120/80
Пульс, уд./мин. 116 92 84 86
ЧДД, в мин. 24 20 20 18
SаO

2
 (%) 92 92 94 94

нин, билирубин, без значительных изменений. 
Отмечалось повышение АЛТ в 5 раз, АСТ в 2 
раза. Общий анализ мочи без патологии, ацетон 
в моче не обнаружен. При исследовании спин-
номозговой жидкости патологических измене-
ний не выявлено. Определялся низкий уровень 
глюкозы крови – 2,2-2,7 мкмоль/л.

Отсутствие изменений воспалительного ха-
рактера в результатах исследования спинно-
мозговой, дали основание исключить диагноз 
менингит. А на основании низкого уровня глю-
козы в крови и имеющейся клинической карти-
ны заболевания, заподозрена гипогликемиче-
ская кома.
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Пациент осмотрен эндокринологом: наслед-
ственность по сахарному диабету не отягоще-
на, ранее сахарным диабетом не болел, глюко-
за крови в пределах 2,2-2,7 мкмоль/л. Заключе-
ние: гипогликемическая кома. Назначено вну-
тривенное введение глюкозы.

На 2-й день лечения в стационаре состояние 
больного улучшилось, восстановилось сознание, 
регрессировали судороги и менингеальные зна-
ки, однако сохраняется заторможенность. Пери-
одически отмечается повышение температуры 
тела до 37,2-37,4°С в вечернее время, кашель, го-
ловная боль, головокружения, слабость, ЧДД  18 
в мин., пульс 82 уд. в мин., АД 110/70 мм рт. ст. 
Печень на 1,5 см ниже реберной дуги, эластич-
ной консистенции. Содержание глюкозы крови 
поднялось до уровня 2,9-3,1 мкмоль/л.

Произведено УЗИ органов брюшной полости, 

при котором выявлены гепатоспленомегалия, 
диффузные изменения печени, хронический хо-
лецистит, макролиты обеих почек. 

На протяжении последующих 5-ти дней ле-
чения больного в стационаре состояние его 
улучшалось. Нормализовались показатели ге-
мограммы (лейкоциты снизились, СОЭ нарма-
лизовалась, тромбоциты повысились) биохими-
ческих исследований и непосредственно уров-
ня глюкозы в крови, снизилась, однако сохраня-
лась повышенная АЛТ. Обследования на марке-
ры вирусных гепатитов (АТ HCV, ПЦР РНК HCV, 
HBsAg HBV, АТ Ig М HAV) отрицательные. ГГТ – 
350 Ед/л, ЩФ – 85 Ед/л.

На 7-й день лечения больной в удовлетвори-
тельном состоянии был выписан с диагнозом 
«грипп, лекарственный гепатит, гипогликеми-
ческая кома».

Е.А. Чебалина, В.Н. Жидких, А.И. Салоникиди, А.А. Соколова
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СЛУЧАЙ ПАРАЦЕТАМОЛ-ИНДУЦИРУЕМОЙ ГИПОГЛИКЕМИИ 

Парацетамол (ацетаминофен) содержится более 
чем в 500 препаратах, продаваемых без рецепта, а 
также, назначаемых по рецепту. Парацетамол явля-
ется одним из самых распространенных фармацев-
тических продуктов, вызывающих лекарственное по-
ражение печени, и отвечает за почти половину случа-
ев острой печеночной недостаточности. Проанализи-
рованы литературные данные, посвящённые причи-
нам, особенностям и клиническим проявлениям дан-

ной патологии. Описаны предикторы тяжелого пора-
жения печени.

В работе представлен случай токсического дей-
ствии парацетамола (ацетаминофена), приведшего к 
возникновению у пациента лекарственного пораже-
ния печени и гипогликемии. 

Ключевые слова: парацетамол (ацетаминофен), 
гипогликемия, печёночная недостаточность, лекар-
ственная болезнь.

E.A. Chebalina, V.N. Zhidkikh, A.I. Salonikid, A.A. Sokolova

SEI HPE «M. Gorky Donetsk National Medical University», Donetsk

CASE OF PARACETAMOL-INDUCED HYPOGLYCEMIA

Paracetamol (acetaminophen) is contained in over 
500 over-the-counter drugs, as well as prescription drugs. 
Paracetamol is one of the most common pharmaceutical 
products that cause drug damage to the liver and is re-
sponsible for almost half of cases of acute liver failure. 
Literature data are analyzed on the causes, peculiarities 
and clinical manifestations of this pathology. Predictors 
of severe liver damage are described.

The article presents a case of the toxic effect of par-
acetamol (acetaminophen), which led to the appearance 
of a drug-induced liver injury and hypoglycemia in the 
patient. 

Key words: paracetamol (acetaminophen), hypogly-
cemia, liver failure, drug disease.
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БОЛЕЗНЬ ОЛБРАЙТА. КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

Разнообразие наследственных форм костной 
патологии, полиморфизм и неспецифичность 
большинства клинических симптомов при раз-
личных нозологических вариантах, способ-
ны затруднить их своевременную диагностику 
и выбор терапевтической тактики [1]. В нашей 
статье мы хотим осветить особенности клини-
ческих проявлений и диагностики болезни Ол-
брайта, которая является редким наследствен-
ным полисистемным заболеванием, характе-
ризующимся невосприимчивостью клеток-
мишеней к паратгормону. Впервые эта патоло-
гия описана в 1942 г. Ф. Олбрайтом и в последу-
ющем получила эпонимический термин [2]. За-
болевание обычно проявляется у детей и под-
ростков [3, 4]. В зависимости от различий кли-
нических, биохимических и генетических дан-
ных заболевание подразделяется на несколько 
типов: 1 (А, B, C), 2. 

Тип 1А. Отмечается дефицит гуанин-
нуклеотидсвязывающего белка (Gs-белок) [5]. 
Имеет аутосомно-доминантный тип наследова-
ния. При объективном обследовании у больных 
наблюдаются диспропорциональность физи-
ческого развития, низкий рост (окончательный 
рост 137-142 см), реже нормальный, умеренное 
ожирение, уменьшенный размах рук, короткая 
шея, брахидактилия, круглое «лунообразное» 
лицо [6]. Патогномоничным признаком счита-
ется резкое укорочение I, III и V пястных и плюс-
невых костей (особенно III и IV), вследствие чего 
II Пальцы на кистях и стопах оказываются длин-
нее остальных, а при сжатии кисти в кулак от-
сутствуют выпуклости в области IV и V пястно-
фаланговых суставов (брахиметафалангизм). 
Иногда наблюдается позднее прорезывание зу-
бов, гиподонтия, гипоплазия эмали. Отмечают-
ся кальцификация мягких тканей, подкожные 
кальцификаты, которые могут выявляться уже 
при рождении [7]. 

Нередко наблюдается одновременное вовле-
чение других эндокринных желез, в связи с низ-
кой рецепторной восприимчивостью к другим 
гормонам: тиреотропному, лютеинизирующему 
фолликулостимулирующему, соматолиберину, и 
кальцитонину. Со стороны нервной системы ча-

сто наблюдаются подкорковые нарушения: хо-
реиформные гиперкинезы, атетоз, лицевой ге-
миспазм, паркинсонизм и другие. Иногда име-
ют место мозжечковая атаксия. Но наиболее ха-
рактерны тетанические судороги, в основе ко-
торых лежит тяжелая гипокальцемия. Наруше-
ния когнитивных функций умеренной степе-
ни наблюдается примерно у 20% больных. Пси-
хические процессы замедлены, отмечается мо-
торная неловкость. Могут отмечаться невроти-
ческие реакции: страхи, тревога, беспокойство, 
плохой сон. При биохимическом исследовании 
выявляются гипокальциемия, гиперфосфате-
мия, увеличение уровня паратиреоидного гор-
мона в крови, гипофосфатурия, снижение уров-
ня Gs-белка. При рентгенологическом исследо-
вании костной системы обнаруживаются уко-
рочение метакарпальных и метатарзальных ко-
стей, генерализованная деминерализация, утол-
щение костей свода черепа. [1].

Тип 1В. Отмечается дефект нуклеотидсвя-
зывающего белка, локализованного в липидном 
слое клеточной мембраны, который функцио-
нально связывает рецептор с аденилатциклазой. 
Аутосомно-доминантный тип наследования, од-
нако не исключен сцепленный с Х-хромосомой 
тип. В отличие от 1А типа для данного типа неха-
рактерно поражение эндокринных желез, реже 
встречается остеодистрофия. У больных отсут-
ствует реакция на экзогенное введение парати-
реоидного гормона в виде увеличения экскре-
ции циклического аденозинмонофосфата с мо-
чой. Уровень Gs-белка в крови нормален [1].

Тип 1С. Согласно данным некоторых авторов 
выделяется в отдельный тип, либо же считает-
ся разновидностью 1А типа [6, 8, 9]. Для него ха-
рактерны нормальные уровни кальция, фосфо-
ра в крови и моче, показатели паратгормона и 
Gs-белка остается нормальным. В работах по-
следних лет у ряда больных определялась деле-
ция De novo в хромосоме 2q37 [8].

Тип 2. Обусловлен ферментативной недо-
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статочностью аденилатциклазы. Паратгормон 
при этом связывается с рецепторами и вызы-
вает нормальную ответную реакцию клеток на 
паратгормон в виде увеличения экскреции ци-
клического аденозинмонофосфата (цАМФ). Од-
нако внутриклеточная нечувствительность к 
цАМФ не позволяет в полной мере реализовать-
ся действию паратгормона. Клинические прояв-
ления идентичны типу 1. Отличие данного типа 
от остальных форм болезни Олбрайта заключа-
ется в том, что сохраняется нормальная реакция 
почек на экзогенное введение паратиреоидно-
го гормона в виде увеличения экскреции цАМФ 
с мочой [9]. В связи с редкостью и недостаточ-
ную изученности остеодистофии Олбрайта, воз-
можны клинические случаи, диагностируемые в 
позднем возрасте.

В нашей статье мы представляем описание 
клинического случая болезни Олбрайта с гла-
зодвигательными нарушениями, двусторонней 
рефлекторной пирамидной недостаточностью 
в конечностях, экстрапирамидными нарушени-
ями, атактическим синдромом, легкими когни-
тивными нарушениями, остеопорозом, эндо-
кринными нарушениями (гипотиреозом).

Пациентка 39 лет поступила в неврологиче-
ское отделение Донецкого клинического терри-
ториального медицинского объединения с жа-
лобами на головную боль давящего характе-
ра, эпизоды головокружения системного харак-
тера, усиливающиеся при движении, шаткость, 
неустойчивость при ходьбе, шум в ушах, эпизо-
ды онемения дистальных отделов конечностей, 
дрожь и скованность в правой руке, нарушение 
сна в виду выраженности головной боли, неста-
бильность цифр АД с повышением максимально 
до 150/100 мм рт. ст. 

Анамнез заболевания: перинатальный анам-
нез не был отягощен, развивалась в соответствии 
с возрастом. В связи с невысоким ростом, ран-
ним половым созреванием (mensis с возраста 10 
лет) неоднократно обращалась за медицинской 
помощью по месту жительства, также выполне-
но исследование кариотипа – 46ХХ. Акушерско-
гинекологический анамнез: роды – 0, беремен-
ности – 0, менструальный цикл в настоящее вре-
мя не нарушен. Ухудшение состояния было за-
фиксировано с 2006 г., когда впервые на фоне 
общего благополучия появились жалобы на го-
ловную боль, головокружение, сопровождавше-
еся тошнотой и рвотой. Выполнена Компьютер-
ная томография (КТ) головного мозга – выявлен 
гиперденсивный, неравномерно обызвествлен-
ный очаг в левой гемисфере мозжечка. До 2013 
г. многократно находилась на амбулаторном и 
стационарном лечении с диагнозом «резиду-
альная энцефалопатия с ликворо-сосудистой 

дисциркуляцией, синдромом вегето-сосудистой 
дистонии (ВСД) со стойкой цефалгией, вестибу-
лопатией, астено-невротическим синдромом». 
Последний курс стационарного лечения в усло-
виях неврологического отделения по месту жи-
тельства с диагнозом «резидуальная энцефало-
патия с наличием обызвествленного очага ле-
вой гемисферы мозжечка и липомы серпа моз-
га, киста полости Верге на КТ от 02.09.2017 г. в 
виде ликворо-сосудистой дисциркуляции, рас-
сеянной органической неврологической сим-
птоматики, синдрома ВСД с цефалгией, вести-
булопатией, астено-невротичского синдрома». 
На фоне полученного лечения (сосудистые, но-
отропные, седативные препараты) без дина-
мики. С целью уточнения диагноза выполне-
на магнитно-резонансная томография головно-
го мозга – выявлены очаговые изменения веще-
ства головного мозга. Обратилась на консульта-
цию к невропатологу Донецкого клинического 
территориального медицинского объединения, 
госпитализирована с целью уточнения диагно-
за, определения дальнейшей тактики лечения. 

На момент осмотра при поступлении общее 
состояние удовлетворительное. Круглое лицо, 
короткая шея, антимонголоидный разрез глаз-
ных щелей, высокий лоб, брахидактилия. Рост – 
140 см, вес – 55 кг. Множественные пятна цве-
та кофе с молоком с изрезанными, географиче-
скими краями, расположенные в области бедер, 
спины, передней брюшной стенки диаметром 
от 3-5 до 7-10 см. 

Неврологический статус. Сознание ясное. 
Ориентирована в месте, времени, собственной 
личности. Глазные щели, зрачки равны. Единич-
ные нистагмоидные подергивания при край-
них отведениях. Парез конвергенции с двух сто-
рон. Слабость отведения глазных яблок. Легкая 
асимметрия носогубных складок. Язык по сред-
ней линии. Глотание, фонация не нарушены. 
Мышечная сила диффузно снижена до 4 баллов. 
Слабоположительный симптом Нойка справа. 
Тремор покоя правой руки. Сухожильные реф-
лексы с рук повышены, D равно S, Положитель-
ны патологические кистевые и стопные знаки. 
Коленные повышены с расширенной рефлексо-
генной зоной с 2-х сторон, равны, ахилловы по-
вышены, D больше S, D с поликинетичным от-
ветом. Брюшные рефлексы живые. В позе Ром-
берга выраженная шаткость, при попытке вы-
полнения координаторных проб – падает назад. 
Пальценосовую и пяточно-коленную пробы вы-
полняет с интенцией с двух сторон. На момент 
осмотра четких чувствительных нарушений не 
выявлено. Паравертебральные точки при паль-
пации безболезненны. Менингеальных знаков 
нет. 
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Согласно данным дополнительных методов 
исследования, Шкала ММSE – 27 б., результаты 
общеклинических исследований – без особен-
ностей. Согласно данным СКТ головного моз-
га: очаг левой гемисферы мозжечка, без досто-
верной динамики от 07.06.2006 г., киста полости 
Верге, КТ-признаки асимметрии боковых желу-
дочков, умеренной дилатации ликворосодержа-
щих. КТ-признаки липомы серпа мозга. 

При выполнении МРТ головного мозга с МР-
ангиографией (без внутривенного контрастиро-
вания) были выявлены очаговые изменения в 
веществе головного мозга (в левой лобной обла-
сти единичные очаговые изменения размерами 
4х5), вероятно, сосудистого генеза (последствия 
перенесенных лакунарных нарушений мозгово-
го кровообращения или иметь демиелинизиру-
ющий генез); умеренное расширение желудоч-
ковой системы (на уровне боковых желудоч-
ков – асимметричное) и подоболочечных про-
странств; киста межжелудочковой перегород-
ки; МР-признаки липомы серпа; МР-признаки 
снижения кровотока по обеим позвоночным 
артериям (больше справа), правой задней моз-
говой артерии, левой передней мозговой арте-
рии, левой внутренней сонной артерии, изви-
той ход обеих внутренних сонных артерий, обе-
их позвоночных артерий; косвенные призна-
ки нестабильности гемодинамики в вертебро-
базилярном бассейне. 

По данным дуплексного сканирования сосу-
дов шеи и транскраниального допплерографи-
ческого исследования сосудов основания голов-
ного мозга выявлены эхографические призна-
ки нестенозирующего атеросклероза; снижение 
скорости кровотока по левым общей, внутрен-
ним сонным и позвоночным артериям сниже-
ние кровотока по левой передней, правой зад-
ней мозговой и правой позвоночной артери-
ям; ускорение кровотока по основной артерии; 
асимметрия кровотока по передним мозго-
вым и позвоночным артериям. В условиях кли-
ники с целью верификации диагноза выполне-
но диагностическое исследование спиномозго-
вой жидкости (общий и биохимический анализ 
в пределах нормы, фибринозная пленка не об-
разовалась, нормальные значения ликворного 
давления).

Согласно данным сонографического иссле-
дования были выявлены диффузные измене-
ния в веществе щитовидной железы. Учиты-
вая характер кожных изменений, малый рост и 
множественные стигмы дизэмбриогенеза, дан-
ные анамнеза заболевания и жизни было про-

изведено гормональное исследование крови 
(тиреоидная панель) – данные свидетельству-
ют в пользу гипотиреоза. Согласно исследова-
нию электролитного баланса: кальций ионизи-
рованный – 1,3 ммоль/л (1-1,32), кальций общий 
– 2,41 ммоль/л (2,02-2,6). Изменений уровня па-
ратгормона не выявлено. Однако, при выполне-
нии денситометрического исследования было 
выявлено что денситометрические показатели 
МПКТ в пределах остеопении; на уровне L1-L4 
остеопороз.

В отделении пациентка получала лече-
ние: Реамберин, Милдронат, Венарус, Диакарб, 
L-лизина эсцинат, Липотиаксон, Актовегин, 
Анальгин, Винпоцетин, Дикофенак, физиотера-
певтическое лечение (магнитотерапия шейно-
воротниковой зоны 30% 100 Гц 15 минут), ЛФК. 
Согласно рекомендации ревматолога: Кальце-
мин 1 таблетка 2 раза в сутки в течение 3 ме-
сяцев. Выписана с положительной динамикой 
в состоянии в виде уменьшения выраженности 
головной боли и головокружения. На основании 
жалоб, анамнеза жизни (низкорослость, дизра-
фический статус, раннее половое созревание) 
и заболевания (раннее начало), полиморфизма 
симптомов поражения костной, эндокринной 
и нервной систем, был установлен диагноз: Бо-
лезнь Олбрайта с глазодвигательными наруше-
ниями, двусторонней рефлекторной пирамид-
ной недостаточностью в конечностях, экстрапи-
рамидными нарушениями, атактическим син-
дромом, легкими когнитивными нарушения-
ми, остеопорозом, эндокринными нарушения-
ми (гипотиреозом).

Мы надеемся, что описание данного клини-
ческого случая окажется полезным для врачей 
невропатологов, терапевтов, семейных врачей, 
педиатров и поможет в верификации и подбо-
ре верной терапии для пациентов со столь ред-
кими нозологиями. Также раннее выявление 
подобного полиморфизма симптомов, своев-
ременная диагностика комплекса необходи-
мых биохимических, клинических, инструмен-
тальных результатов поможет объединить их в 
единый симптомокомплекс, который являет-
ся ядром остеодистрофии Олбрайта. В итоге это 
поможет ранней постановке диагноза и подбо-
ру эффективной терапии, направленной на кор-
рекцию устойчивости тканей к гормонам до по-
явления инвалидизирующих признаков и помо-
жет улучшить качество жизни пациентов, а так-
же прогнозированию заболевания для членов 
семьи.
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БОЛЕЗНЬ ОЛБРАЙТА. КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

В данном обзоре представлен редкий спорадиче-
ский случай остеодистрофии Олбрайта. Неврологиче-
ские нарушения включали в себя глазодвигательные, 
когнитивные, экстрапирамидные, координаторные 
нарушения. Также были выявлены: характерная эн-
докринопатия в виде гипотиреоза, низкорослости, со 
стороны опорно-двигательного аппарата, подтверж-
денный денситометрическим исследованием осте-
опороз. Диагноз был подтвержден на основании ха-

рактерных клинико-неврологических, лабораторных 
(соответствующие норме показатели электролитно-
го баланса и паратгормона), инструментальных (МРТ 
головного мозга, денситометрия) методах исследова-
ния.

Ключевые слова: болезнь Олбрайта, наследствен-
ная остеодистрофия Олбрайта, остеодистрофия, не-
восприимчивость к паратгормону, диагностика.

M. Andronova., D. Sayko, E. Statinova, L. Regush

SEI HPE «M. Gorky Donetsk National Medical University», Donetsk

ALBRIGHT DISEASE. CLINICAL CASE

This review presents a rare sporadic case of Albright 
osteodystrophy. Neurological disorders included oculo-
motor, cognitive, extrapyramidal, coordination disorders. 
There were also identifi ed: specifi c endocrinopathy in 
the form of hypothyroidism, short stature, on the part of 
the musculoskeletal system, osteoporosis, confi rmed by a 
densitometric study. The diagnosis was confi rmed on the 

basis of distinctive clinical, neurological, laboratory (in-
dicators of electrolyte balance and parathyroid hormone 
that corresponds to normal), instrumental (brain MRI, 
densitometry) research methods.

Key words: Albright disease, Albright hereditary os-
teodystrophy, osteodystrophy, parathyroid hormone re-
sistance, diagnostics.
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РЕАЛИЗАЦИЯ КОМПЕТЕНТНОСТНОГО ПОДХОДА 
ПРИ ИЗУЧЕНИИ ЛУЧЕВОЙ ДИАГНОСТИКИ

Качество подготовки специалистов – один из 
основных приоритетов современного высшего 
профессионального образования [1-3]. Одним 
из эффективных механизмов решения данной 
проблемы является реализация компетентност-
ного подхода в обучении [3-5]. Он развился на 
базе профессионально-деятельностного прин-
ципа организации учебного процесса, предло-
женного корифеями советской высшей школы. 
Отличительной особенностью такого методоло-
гического подхода является ориентация обуче-
ния на всех его этапах на достижение конечных 
целей - овладение компетенциями и умениями, 
необходимыми для будущей профессиональной 
деятельности.

В Донецком национальном медицинском 
уни верситете им. М. Горького (ДонНМУ) в 1981-
1985 гг. была разработана и внедрена ориги-
нальная система управления качеством подго-
товки специалистов, в основу которой был по-
ложен профессионально-деятельностный прин-
цип, в последующем дополненный компетент-
ностным подходом [6]. 

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы

Представить опыт внедрения и реализации 
компетентностного подхода к обучению на ка-
федре лучевой диагностики и лучевой терапии.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е

Исходя из созданной в нашем вузе сквоз-
ной программы целей для каждой специально-
сти, было определено место лучевой диагности-
ки на додипломном этапе подготовки врачей и 
цели изучения предмета. В связи с этим лучевая 
диагностика студентам 3 курса медицинских и 
стоматологического факультетов преподается 
на пропедевтическом уровне, который являет-
ся базисным и обеспечивает изучение последу-
ющих клинических дисциплин. 

Согласно действующим государственным об-
разовательным стандартам высшего професси-
онального образования для направления подго-
товки 31.00.00 «Клиническая медицина» (специ-

альности 31.05.01 «Лечебное дело», 31.05.02 «Пе-
диатрия», 31.05.03 «Стоматология») лучевая ди-
агностика участвует в формировании следую-
щих компетенций:

- ОК-1 –способность к абстрактному мышле-
нию, анализу, синтезу;

- ОПК-9 –способность к оценке морфофунк-
циональных, физиологических состояний и па-
тологических процессов в организме человека 
для решения профессиональных задач;

- ПК-5– готовность к сбору и анализу жа-
лоб пациента, данных его анамнеза, результа-
тов осмотра, лабораторных, инструментальных, 
морфологических и иных исследований в це-
лях распознавания состояния или установления 
факта наличия или отсутствия заболевания.

Исходя из этого, конечные цели изучения лу-
чевой диагностики сформулированы следую-
щим образом:

1. Анализировать лучевую семиотику 
функционально-морфологических изменений 
при патологии различных органов и систем. 

2. Выбирать оптимальный метод лучевого 
исследования для выявления функционально-
морфологических изменений при патологии 
различных органов и систем. 

На основании указанных конечных целей 
нашей дисциплины были определены общие и 
конкретные цели изучения всех тем. 

Например, общими целями занятий по лу-
чевой семиотике заболеваний сердечно-
сосудистой системы являются:

1. Анализировать лучевую семиотику 
функционально-морфологических изменений 
при патологии сердца и сосудов. 

2. Выбирать оптимальный метод лучевого 
исследования для выявления функционально-
морфологических изменений при патологии 
сердца и сосудов. 
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Из этих общих целей вытекают конкретные 
цели занятий:

1) уметь выявлять лучевые признаки заболе-
ваний сердца и сосудов; 

2) уметь выделять ведущие лучевые синдро-
мы заболеваний сердца и сосудов;

3) уметь трактовать морфологический суб-
страт ведущего синдрома (морфологические 
или функциональные изменения, которые его 
обусловливают);

4) уметь выбирать наиболее информативный 
метод исследования для диагностики патологии 
сердца и сосудов. 

После создания общей системы целей по 
предмету были определены и переданы на ка-
федры предыдущего уровня преподавания пе-
речни тех знаний-умений, без которых нельзя 
достичь целей нашего предмета, т.е. был сфор-
мулирован исходный уровень для изучения лу-
чевой диагностики.

Например, уже рассмотренные цели занятий 
по лучевой семиотике заболеваний сердечно-
сосудистой системы обеспечиваются такими це-
лями исходного уровня:

1. Трактовать анатомию и физиологию серд-
ца и сосудов (эти цели обеспечивают кафедра 
анатомии человека и кафедра физиологии).

2. Трактовать морфологические и функцио-
нальные изменения в сердце и сосудах при раз-
личных патологиях (обеспечивается соответ-
ственно кафедрами патологической анатомии и 
патологической физиологии). 

3. Трактовать основные физические принци-
пы формирования медицинского изображения 
сердца и сосудов (эту цель обеспечивает кафе-
дра медицинской физики).

На основании созданной системы целей по 
предмету мы отобрали блоки содержания, ин-
формационно обеспечивающие каждую цель. 
Причем для каждой темы были построены гра-
фы логической структуры, которые приводятся 
в методических указаниях для подготовки сту-
дентов к практическим занятиям. Графы позво-
ляют студенту отбирать учебную информацию в 
необходимом порядке и объеме. Кроме того, со-
трудниками кафедры были созданы учебники [7, 
8], подающие материал в соответствии с целя-
ми его изучения, а также – обучающие задания, 
средства контроля и методические указания для 
студентов и методические рекомендации для 
преподавателей.

Рассмотрим каким образом мы обеспечива-
ем достижение целей на примере двух занятий 
по лучевой семиотике заболеваний сердечно-
сосудистой системы:

1. Рентгенологическая семиотика заболева-
ний сердца и сосудов.

2. Ультразвуковая, магнитно-резонансно-то-
мо графическая и радионуклидная семиотика 
заболеваний сердца и сосудов. Выбор оптималь-
ного лучевого метода исследования для диагно-
стики патологии сердца и сосудов.

Общие и конкретные цели каждого практи-
ческого занятия следуют из целей темы. 

Так, общая цель первого занятия сформули-
рована следующим образом – оценивать рент-
генологические признаки патологии сердца и 
сосудов. Из этой общей цели выходят конкрет-
ные цели занятия:

1) оценивать форму сердечной тени;
2) выявлять рентгенологические признаки 

изменений желудочков и предсердий;
3) выявлять рентгенологические признаки 

изменений малого круга кровообращения;
4) выделять ведущие рентгенологические 

синдромы заболеваний сердца и сосудов;
5) трактовать морфологический субстрат ве-

дущего синдрома.
Достижение названных целей реализуется 

соответствующей организацией учебного про-
цесса. Уже на лекции, построенной по проблем-
ному принципу, студенты активно участвуют в 
решении проблем, сформулированных на осно-
вании целей. Большое внимание уделяется орга-
низации самостоятельной внеаудиторной рабо-
ты, которую обеспечивают методические указа-
ния для студентов. С их помощью обучающий-
ся знакомится с целями темы, необходимым ис-
ходным уровнем, различными средствами ори-
ентировочной основы действия, структурой бу-
дущего занятия и решает компетентностно-
ориентированные задания, позволяющие про-
верить достижение целей.

Все практические занятия на кафедре луче-
вой диагностики и лучевой терапии построены 
по единому принципу. В начале занятия пре-
подаватель определяет и корректирует уровень 
готовности студентов к данному практическо-
му занятию. Это осуществляется проверкой вы-
полнения заданий, которые приведены в ме-
тодических указаниях для подготовки студен-
тов к практическим занятиям. Задания являют-
ся профессионально-ориентированными и обе-
спечены средствами самоконтроля и самокор-
рекции. Все составляющие такого обучающего 
задания выражены в профессиональных умени-
ях. В качестве заданий для проверки готовности 
студента к занятию мы применяем модели си-
туаций, с которыми будущий врач может встре-
титься в своей профессиональной деятельно-
сти. Для усиления эффекта применения подоб-
ных заданий они объединены в системы – набо-
ры заданий, которые охватывают все цели заня-
тия и решаются в той же последовательности, в 
которой расположены цели. 
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Так, в заданиях для проверки готовности к 
занятию «Рентгенсемиотика заболеваний серд-
ца и сосудов» приводятся описания рентгено-
грамм пациентов. Исходя из этих данных  сту-
дент должен выделить ведущий рентгеноло-
гический синдром патологии сердца и объяс-
нить его морфологический субстрат. Таким об-
разом, уже во время внеаудиторной подготовки 
студент выполняет действия, подобные тем, ко-
торые будут осуществляться им на аудиторном 
этапе, т.е. на занятии. Проверка и коррекция го-
товности к занятию занимает, как правило, 5-7 
минут.

Следующим этапом занятия является само-
стоятельная работа студентов, которая занима-
ет большую часть общей продолжительности за-
нятия. В качестве заданий для самостоятельной 
работы на занятии «Рентгенсемиотика заболе-
ваний сердца и сосудов» применяются реаль-
ные объекты профессиональной деятельности 
– рентгенограммы органов грудной полости па-
циентов с прилагающейся к ним разработанной 
на нашей кафедре стандартизированной схемой 
описания. Следуя этой схеме как алгоритму, сту-
дент анализирует рентгенограмму.

На третьем этапе занятия преподаватель 
проверяет правильность выполнения самостоя-
тельной работы. Во время проверки преподава-
тель обсуждает со студентами результаты основ-
ного этапа занятия и указывает на допущенные 
ими ошибки.  

Оценивание самостоятельной работы сту-
дентов стандартизировано на основе соответ-
ствующего локального документа ДонНМУ. Для 
каждого занятия нами разработана собственная 
шкала оценивания. Так, схема описания рентге-
нограммы, используемая на занятии «Рентген-
семиотика заболеваний сердца и сосудов», со-
держит 18 вопросов, т.е. 18 операций. Если сту-
дент допускает 1-2 ошибки, он получает «5», 3-4 
ошибки – «4», 5-7 ошибок – «3», больше 7 – «2». 

Однако, так как наша кафедра преподаёт на 
пропедевтическом уровне, главные умения в 
диагностике сводятся к распознаванию ведуще-
го синдрома и трактовке его морфологическо-
го субстрата. Эти операции являются ведущими, 
и их невыполнение влечет за собой неудовлет-
ворительную оценку. Если же эти операции вы-
полнены, то решение задания оценивается по 
вышеуказанной шкале.

Шкала оценивания приведена во всех схемах 
описания, использующихся на практических за-
нятиях, чтобы студенты понимали, на основа-
нии чего рассчитывается оценка.

Завершающий этап занятия – подведение его 
итогов – длится около 5 мин.

Второе занятие, посвященное ультразвуко-
вой, магнитно-резонансной и радионуклидной 
семиотике заболеваний сердечно-сосудистой 
системы и выбору наиболее информативно-
го метода лучевого исследования для выявле-
ния функционально-морфологических изме-
нений при патологии, проводится аналогич-
но первому и имеет такую же структуру. Одна-
ко в соответствии с целями этого занятия в ка-
честве профессионально-ориентированных за-
даний на внеаудиторном этапе применяют-
ся описания лучевых изображений сердца (мо-
дель ситуации), а также профессионально-
ориентированные задания-модели, представ-
ляющие собой описание клинической ситуации. 
В ситуации перечислены клинические призна-
ки определенного заболевания сердца, которые 
выявляются у пациента. Студент должен в каж-
дой конкретной ситуации, исходя из возможно-
стей различных лучевых методов исследования 
выявлять определенные изменения в сердце и 
сосудах, выбрать оптимальный метод обследо-
вания для данного пациента. 

На аудиторном этапе – на практическом за-
нятии – используются реальные ультразвуко-
вые, магнитно-резонансные, радионуклидные 
изображения сердца и сосудов конкретных па-
циентов с прилагающейся к ним схемой опи-
сания и задания-модели с описанием клиниче-
ской ситуации, требующие выбора оптимально-
го метода обследования для данного пациента. 

З А К Л Ю Ч Е Н И Е

Построенное таким образом обучение обе-
спечивает достижение студентами целей изу-
чения дисциплины, формирование у них необ-
ходимых компетенций, предусмотренных го-
сударственными образовательными стандарта-
ми высшего профессионального образования, и 
тем самым – подготовку к будущей профессио-
нальной деятельности. 
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РЕАЛИЗАЦИЯ КОМПЕТЕНТНОСТНОГО ПОДХОДА ПРИ ИЗУЧЕНИИ ЛУЧЕВОЙ ДИАГНОСТИКИ

Авторами статьи представлен опыт реали-
зации оригинальной системы управления каче-
ством подготовки специалистов, основанной на 
профессионально-деятельностном принципе и ком-
петентностном подходе к обучению при организации 
и методическом обеспечении изучения студентами 3 

курса клинической дисциплины пропедевтического 
уровня – лучевой диагностики на примере изучения 
конкретных тем. 
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IMPLEMENTATION OF THE COMPETENCY-BASED APPROACH IN STUDYING RADIOLOGY

The article writers represent experience of realization 
of original quality management system for training spe-
cialists based on professional-activity principle and com-
petency-based approach in the organization and meth-
odological support of 3rd year students studying clinical 

subject of propaedeutical level – radiology on the exam-
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СОВРЕМЕННЫЕ ПРОБЛЕМЫ ОРГАНИЗАЦИИ ЗРИТЕЛЬНОЙ РАБОТЫ 
В СИСТЕМЕ ОБУЧЕНИЯ НА КАФЕДРАХ ГИГИЕНИЧЕСКОГО ПРОФИЛЯ

В настоящее время во многих странах мира 
весьма актуальна проблема пониженной остро-
ты зрения среди населения. Одним из путей 
преодоления неблагоприятных тенденций в 
этом направлении является рациональная ор-
ганизация зрительной работы для представите-
лей всех без исключения профессиональных и 
возрастных групп.

Опыт показывает, что информированность 
молодого поколения о рациональной организа-
ции освещения недостаточна. В программе обу-
чения на кафедре гигиены и экологии ГОО ВПО 
«ДОННМУ ИМ. М. ГОРЬКОГО» предусмотрен ряд 
тем, затрагивающих вопросы гигиены зритель-
ной работы. Тем не менее, не удается осветить 
в должном объеме все особенности, понимание 
которых необходимо будущим врачам. Реше-
ние проблемы, на наш взгляд, возможно за счет 
увеличения количества академических часов на 
темы, в структуру которых входят вопросы гиги-
ены зрительной работы.

Опыт показывает, что некоторые фрагменты 
материала студенты осваивают недостаточно 
хорошо. Например, гигиенические требования 
к освещению и гигиеническое нормирование. 
Правильное понимание данных проблем осо-
бенно важно для будущих специалистов именно 
лечебного профиля. В перспективе, им предсто-
ит самостоятельно организовывать, и, впослед-
ствии, оценивать условия зрительной работы на 
своем рабочем месте без использования инстру-
ментальных методов изучения и оценки произ-
водственного освещения. Рассматривая ситу-
ацию самостоятельной подготовки студентов 
к занятиям, хотелось бы особо отметить пол-
ное отсутствие какого-то контроля со стороны 
специалистов санитарно-эпидемиологической 
службы, поскольку, санитарный врач не име-
ет возможности осуществлять контроль за усло-
виями зрительной работы в жилищах, тем более 
в вечернее время. Студенты в полной мере осо-
знают важность проблем гигиены зрения, по-
скольку очень хорошо понимают, что современ-
ные технологии существенно меняют специфи-

ку нагрузки на зрительный анализатор врача-
клинициста, а это, в свою очередь, обусловлива-
ет повышение значимости сохранения остроты 
зрения на должном уровне.

Обеспокоенность преподавателей вызывает 
еще одно важное обстоятельство. Недостаточ-
но полное понимание студенты, также, демон-
стрируют при интерпретации и оценке усло-
вий освещения рабочего места, серьезные за-
труднения вызывают вопросы размещения ра-
бочего места относительно источников света, 
как при естественном, так и при искусственном 
освещении. Причина этого, по нашим наблюде-
ниям, в формировании у студентов фрагмен-
тарного понимания целого ряда проблем по на-
правлению «Гигиена зрения и зрительной рабо-
ты». Для формирования у студентов целостного 
представления о проблеме, мы считаем необхо-
димым увеличить количество времени на рас-
смотрение данных вопросов.

Актуальность обсуждаемой темы обостряет-
ся еще и в связи с тем, что новые технические 
решения становятся причиной появления но-
вых проблем. В условиях современного инфор-
мационного изобилия даже специалисты, дале-
ко не всегда имеют возможность получать объ-
ективную информацию о различных новых ви-
дах современных технических устройств. 

Например. Одним из таких видов техни-
ки являются светодиодные лампы. В настоящее 
время они получают все более широкое распро-
странение.

Причиной выбора светодиодных ламп для 
освещения жилых помещений являются неко-
торые светотехнические характеристики дан-
ного вида источников света. А именно. Потре-
бление электроэнергии светодиодной лампой в 
7-10 раз меньше, чем лампой накаливания. Све-
тодиоды долговечны. Их срок действия до 50 
тысяч часов непрерывной работы. Они не вре-
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дят окружающей среде и с ними удобно созда-
вать осветительные системы любого назначе-
ния. Главное достоинство ровный неяркий свет 
высокого качества.

В определенный период времени были опу-
бликованы результаты исследований, свиде-
тельствующие о благоприятном воздействии 
светодиодного освещения. Направленность 
данных исследований имела характер сравне-
ния двух видов источника света – светодиодных 
ламп и люминесцентных ламп.

Были сделаны выводы о более благоприят-
ной световой среде и менее выраженных небла-
гоприятных реакциях со стороны зрительного 
анализатора [1]. При этом отмечены менее вы-
раженные неблагоприятные реакции и со сторо-
ны других систем.

Весьма любопытны результаты сравнитель-
ного анализа функционального состояния ор-
ганизма, формирующегося в процессе обуче-
ния школьников начальных, средних и старших 
классов [2]. Авторами сделаны выводы о мень-
шей физиологической стоимости учебных на-
грузок в случае использования в классах све-
тодиодных источников света. Сравнительно с 
условиями при освещении люминесцентными 
лампами, были отмечены более высокие зна-
чения количественных и качественных показа-
телей умственной работоспособности и мень-
шей в 2-2,5 раза частотой случаев выраженно-
го утомления. Причем, как в начальных, так и в 
старших классах, а также и на протяжении всей 
учебной недели. Функциональное состояние 
зрительного анализатора, в том числе и аккомо-
дационного аппарата глаза, независимо от воз-
раста, было стабильнее при светодиодном осве-
щении. Опять же, при светодиодном освещении 
отмечено лучшее психоэмоциональное состоя-
ние. Причем, и учащиеся, и педагоги субъектив-
но оценили условия при светодиодном освеще-
нии, как более комфортные.

Преимущества светодиодных источников 
света были обнаружены и в случае организации 
работы с использованием компьютерной техни-
ки [1, 2].

При исследовании учащихся младших клас-
сов [3] установлено также, что светодиодное 
освещение по сравнению с люминесцентным 
приводит к достоверному ослаблению негатив-
ных изменений функциональной лабильности 
зрительного анализатора, силы возбуждения 
нервной системы и когнитивных функций, а 
также к усилению позитивных изменений пси-
хомоторики.

Таким образом, полученные разными авто-
рами результаты позволяют рекомендовать све-
тодиодные источники света для применения в 
современных учебных заведениях.

Однако, рассматривать применение свето-
диодов как один из вариантов гигиенической 
оптимизации условий зрительной работы все-
таки не стоит. Результаты, полученные другими 
авторами, а также материалы более поздних ис-
следований показывают, что имеются веские, с 
гигиенических позиций, причины для ограни-
чений в использовании данного вида источни-
ка света.

В частности. Искажение цветопередачи и 
увеличение диаметра зрачка. Причина – боль-
шая доза синего света в спектре излучения, в 
том числе и у светодиодов белого света. В этой 
связи следует особо отметить, что данная ин-
формация представлена в специализированных 
изданиях, поэтому риски для здоровья челове-
ка далеко не всегда оцениваются адекватно. На-
пример, при ежедневном воздействии синего 
света на глаза, в подростковом возрасте, может 
развиться дегенерация сетчатки к тридцати го-
дам [4, 5].

Оценивая особенности воздействия светоди-
одных светильников на организм, хотелось бы 
акцентировать внимание на тех моментах, ко-
торые при оценке освещения, как санитарно-
технической системы, обычно ускользают от 
внимания, в том числе и специалистов, работа-
ющих в практическом здравоохранении.

В частности. Преобладание в спектре сине-
го света подавляет выработку мелатонина. По-
скольку мелатонин является активным антиок-
сидантом, возникают изменения не только со 
стороны зрительного анализатора [4].

Не менее важен значительный выброс кор-
тизола. Отмечается более чем двукратное пре-
вышение выработки этого гормона. Поскольку 
кортизол является регулятором углеводного об-
мена, способствует сохранению энергетических 
ресурсов организма, а также принимает уча-
стие в развитии стрессовых реакций («гормон 
стресса»), можно констатировать наличие гене-
рализованной реакции на воздействие излуче-
ния светодиодных ламп. Таким образом, име-
ется патофизиологический фон для гормональ-
ных сдвигов. В свою очередь, это является при-
чиной повышения чувствительности к измене-
ниям магнитного поля, а также биоритмологи-
ческих нарушений [4, 6].

Данное обстоятельство обусловлено еще и 
тем, что отмечается наличие пульсирующего 
магнитного поля в среде обитания. Кроме того, 
результаты исследований [4] свидетельствуют о 
том, что в связи с биоритмологическими осо-
бенностями организма человека не рекоменду-
ется выполнять зрительную работу, с использо-
ванием светодиодов, после 19 часов.

Подтверждением того, что даже специалисты 
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не имеют полной информации по данной про-
блеме, является тот факт, что нормативы, раз-
работанные для люминесцентных ламп, безо-
сновательно используются при гигиенической 
оценке светодиодного освещения. При этом не-
обходимо подчеркнуть, что в результатах иссле-
дований, опубликованных разными авторами, 
выводы имеют противоречивый характер.

В современных условиях важнейшей состав-
ляющей зрительной работы является использо-
вание компьютерной техники, в частности ви-
деодисплейных терминалов. Условия зритель-
ной работы всегда признавались наиболее зна-
чимыми с точки зрения гигиены и физиоло-
гии труда. Однако, при этом, опять же, некото-
рые нюансы недооцениваются большинством 
специалистов-практиков.

Например. О специфичности изображения 
на экране видеотерминала знают все. При этом, 
недостаточно полно оцениваются риски для ор-
ганизма в целом, поскольку противоестествен-
ность изображения для природы зрительного 
анализатора не принимается во внимание при 
оценке трудового процесса. В частности, заслу-
живают отдельного упоминания следующие ха-
рактеристики изображения. Необычный кон-
траст между фоном и символами на экране, при 
наличии периодического мерцания; изображе-
ние на экране является самосветящимся, тогда 
как человек адаптирован к восприятию изобра-
жения только в отраженном свете; изображение 
формируется дискретными точками или линия-
ми растра, тогда как человек адаптирован к вос-
приятию целостного изображения; значение 
яркости изображения подвержено колебани-
ям внутри одного символа (знака). В этой связи 
уместно вспомнить результаты, опубликован-
ные группой экспертов ВОЗ [7]. Результаты по-
следующих исследований, в том числе и совре-
менных [8, 9], свидетельствуют о специфично-
сти реакций зрительного анализатора, обуслов-
ленных особенностями изображения, предъяв-
ляемого на экранах видеотерминалов. Кроме 
того, отмечены типичные изменения психофи-
зиологического состояния и стресс-реакции, в 
том числе и у подростков [10].

Современные технологические решения по-
зволили нивелировать осознанное восприятие 
перечисленных особенностей. Но никуда не ис-
чезло их подсознательное, подкорковое воспри-
ятие. Данное обстоятельство нам представляет-
ся особенно важным. Необходимо подчеркнуть, 
что факторы трудового процесса, в отличие от 
факторов производственной среды, практиче-
ски не изменяются [7, 8, 11]. Их количество и ха-
рактеристики мало зависят от модификаций 
компьютерной техники. При этом, роль именно 

факторов трудового процесса в формировании 
специфических функциональных состояний яв-
ляется ведущей [11].

В этой связи, хотелось бы особо отметить, 
что многие виды отдыха, требующие напряже-
ния зрительного анализатора, с точки зрения 
гигиены и физиологии труда являются рабо-
той, и могут быть причиной, не только ухудше-
ния функционального состояния, но и патоло-
гии. Однако, в представлении большинства на-
ших современников любые виды деятельности 
в нерабочее время оценивается как вариант от-
дыха. Например, просмотр телепередач, заня-
тия компьютерными играми и прочие варианты 
организации досуга. При этом, даже студенты-
медики, после детального анализа и подроб-
ных объяснений, не всегда в полной мере отда-
ют себе отчет в том, что отдых, который считает-
ся таковым с точки зрения трудового законода-
тельства и распределения времени в течение су-
ток, может оказывать воздействие на организм 
даже более выраженное, чем производственная 
нагрузка.

Например. В последнее время наметилась 
тенденция к повышению интереса у студентов 
к чтению художественной литературы. Студен-
ты для чтения обычно используют такое устрой-
ство как ридер. Довольно-таки часто бывают 
случаи чтения с ридера, в том числе и во время 
перерывов. Поскольку имеет место отвлечение 
от предмета, изучаемого на кафедре, студенты 
пребывают в полной уверенности, что, имен-
но таким образом, осуществляется процесс от-
дыха. Однако, при этом формируется повышен-
ная эмоциональная напряженность [12]. Кроме 
того, отмечается [13] ухудшение функции опе-
ративной памяти. То есть речь идет, не только о 
влиянии специфических гигиенических особен-
ностей изображения, но и о снижении качества 
усвоения учебного материала. 

Проблема усугубляется еще и тем, что инфор-
мация о характеристиках ридера, которую легко 
найти в сети Internet, зачастую представляет ма-
териал тенденциозно, сглаживая острые, в гиги-
еническом отношении, моменты. Естественно, 
сайты, доступные широкому кругу пользовате-
лей, не дадут информацию, которая представ-
лена в серьезных научных изданиях. Например, 
о том, что при использовании ридера, в сравне-
нии с бумажными носителями информации, от-
мечается сохранение повышенной активации 
ЦНС после завершения чтения, что говорит о 
более выраженном утомлении [12].

Отдельная тема – отдых с использованием 
компьютерных игр. С точки зрения гигиены и 
физиологии труда, игра за компьютером – это 
работа за компьютером. Однако ставить меж-
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ду этими понятиями знак равенства нельзя, по-
скольку в процессе работы человек отдает себе 
отчет в том, что он именно работает. Все хоро-
шо знают, что в работе должны быть перерывы. 
Если же речь идет об игре, то психологически 
это воспринимается как отдых. Тем более, что в 
игре человек мотивирован. Стремление достичь 
желаемого результата и потом улучшить его, за-
частую приводит к тому, что человек, отведя на 
отдых 10-15 минут, проводит за игрой несколь-
ко часов. Естественно, что в течение этого вре-
мени формируется и накапливается переутом-
ление. Причина в воздействии на пользователя 
стандартного набора факторов трудового про-
цессе и производственной среды. В частности, 
зрительная нагрузка, выполняемая при ком-
пьютерной игре, оказывает наибольшее воздей-
ствие на частотно-временные характеристики 
зрительного анализатора [14].

В настоящее время подходы к оценке дан-
ной ситуации, к сожалению, практически не из-
менились. Более того новые технические реше-
ния становятся причиной появления новых осо-
бенностей и проблем. Например. Специфиче-
ские особенности светодиодов являются при-
чиной специфических жалоб. А именно, появ-

ление «глазных мушек». Как известно, это сим-
птом нарушений в стекловидном теле. Жалобы 
на появление «глазных мушек» чаще всего реги-
стрировались после работы на LCD-мониторах 
со светодиодной RGB-подсветкой [6].

Принимая во внимание изложенные нюансы, 
можно констатировать возрастание роли препо-
давателя, который, естественно, обязан исполь-
зовать новые научные данные в материалах 
лекций. Однако, обсуждение ряда новых про-
блем, требует дополнительных затрат времени 
также еще и на практических занятиях. Увели-
чивая плотность практических занятий, необ-
ходимого результата добиться крайне сложно, 
или, точнее, наверное, даже невозможно. Поэто-
му, необходимость увеличения количества учеб-
ного времени для детального рассмотрения и 
анализа современной научной информации, по 
обсуждаемой проблеме, вряд ли можно считать 
предметом для дискуссий.

Оценивая значимость условий зрительной 
работы в сохранении здоровья современного 
человека, следует особо отметить важность это-
го вида деятельности для подрастающего поко-
ления и студенческой молодежи.
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СОВРЕМЕННЫЕ ПРОБЛЕМЫ ОРГАНИЗАЦИИ ЗРИТЕЛЬНОЙ РАБОТЫ 
В СИСТЕМЕ ОБУЧЕНИЯ НА КАФЕДРАХ ГИГИЕНИЧЕСКОГО ПРОФИЛЯ

В статье обсуждается специфика преподавания 
вопросов организации зрительной работы. Акценти-
руется внимание на гигиенических особенностях но-
вых видов техники и проблемах, связанных с их вне-
дрением. В частности, оцениваются особенности ис-
пользования светодиодного освещения, видеоди-
сплейных терминалов и ридеров. Необходимость рас-
ширения объема материала и увеличения времени 
для преподавания обсуждаемых вопросов обосновы-

вается тем, что в условиях современного информаци-
онного изобилия даже специалисты далеко не всегда 
имеют возможность получать объективную инфор-
мацию о различных новых видах современных тех-
нических устройств.

Ключевые слова: организация зрительной рабо-
ты, светодиодное освещение, видеодисплейные тер-
миналы, ридеры.
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MODERN PROBLEMS OF THE ORGANIZATION OF VISUAL WORK 
IN THE SYSTEM OF EDUCATION AT THE HYGIENIC PROFILE DEPARTMENTS

The article discusses the specifi cs of teaching the or-
ganization of visual work. Attention is focused on the hy-
gienic features of new types of equipment and the prob-
lems associated with their introduction. In particular, the 
features of  using LED-based lighting, video display ter-
minals and readers are evaluated. The need to expand the 
volume of material and increase the time for teaching the 

issues discussed is justifi ed by the fact that, in the condi-
tions of modern information abundance, even specialists 
do not always have the opportunity to receive unbiased 
information about various new types of modern techni-
cal devices.

Key words: organization of visual work, LED-based 
lighting, video display terminals, readers.
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ИНТЕРАКТИВНЫЕ СЕМИНАРЫ В ПРЕПОДАВАНИИ ХИРУРГИИ

Длительное время в нашем ВУЗе активно 
практиковалась система «вопрос – ответ», при 
которой преподаватель на занятии задает во-
прос одному студенту, и затем непосредствен-
ный адресат вопроса обязан был ответить. В по-
следующем данная система подверглась рефор-
мированию, когда на вопросы преподавателя 
ответить уже мог любой из аудитории студен-
тов. Таким образом, сам опрос трансформиро-
вался в активную дискуссию, с учетом подготов-
ки студентов к занятию. С приходом «Болонско-
го процесса», как известно, система опроса сту-
дентов практически нивелировалась, приори-
тет был отдан тестовой оценке знаний. Данная 
система оценивания по сей день весьма широко 
используется, хотя в течение последних лет под-
вергается существенной критике, согласно про-
веденным опросам среди студентов и препода-
вателей. 

Болонская система обучения широко распро-
странена в странах западного мира, где боль-
шая роль отводится самообучению, которое в 
нашей высшей школе традиционно занимает не 
первое место, а приоритет отдан работе препо-
давателя со студентом. Несмотря на принятый 
болонский процесс по сей день профессорско-
преподавательский состав нашего ВУЗа отдает 
предпочтение старым канонам, проводя опро-
сы, устраивая консультации, успешно совмещая 
практические и теоретические занятия, – то есть 
практикуют комбинированные системы обуче-
ния. Невозможно представить, чтобы студент-
медик все 6 лет обучения 80% знаний приобре-
тал самостоятельно!

В то же время, какой бы ни была система, 
основным залогом успеха в преподавании (в 
частности – хирургии), является то, как матери-
ал преподносится студентам. Студенты, усваи-
вая ежедневные знания в ходе занятия, должны 
их получать в простой и доступной форме, что 
позволит им при любом виде оценивания про-
демонстрировать свои знания и навыки. Для 
этого, по нашему убеждению, необходимо вне-
дрять активные формы обучения.

Интерактивное обучение – это специальная 

форма организации познавательной деятельно-
сти, способ познания, осуществляемый в форме 
совместной деятельности студентов. Все участ-
ники взаимодействуют друг с другом, обмени-
ваются информацией, совместно решают про-
блемы, моделируют ситуации, погружаются в 
реальную атмосферу делового сотрудничества 
по разрешению проблемы.

В Российской Федерации применение ак-
тивных форм обучения в преподавании широ-
ко распространено и обусловлено тем, что сту-
денты должны не только получить определен-
ные знания, но и уметь применять их в кон-
кретной практической ситуации. Такие формы 
учебного процесса, как «кейс-метод», «деловые 
игры», «круглые столы» значительно активизи-
руют учебный процесс.

На наш взгляд, в ходе обучения на клиниче-
ских кафедрах, в отличие от теоретических, ме-
тоды освоения материала существенно долж-
ны разнится, а именно в большей степени пере-
ходить от теоретических к практическим. Пре-
подавателю теперь недостаточно быть просто 
компетентным в области своей дисциплины, 
давая теоретические знания в аудитории. Учеб-
ный процесс должен быть организован таким 
образом, что практически все обучающиеся ока-
зываются вовлеченными в процесс познания, 
они имеют возможность понимать и рефлекти-
ровать по поводу того, что они знают и думают. 
Особенность интерактивных методов – это вы-
сокий уровень взаимно направленной активно-
сти субъектов взаимодействия, эмоциональное, 
духовное единение участников. 

Пример моделирования ситуации – модели-
рование клинического случая – мы используем 
в повседневной практике преподавания госпи-
тальной хирургии студентам выпускного курса.

В ходе устного разбора материала по изуче-
нию одной из нозологических единиц частной 
хирургии, студенту предлагается исполнить роль 
пациента, заведомо зная, какой клинический 
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диагноз у него (преподаватель в начале занятия 
раздает листы с указанием патологий). Напар-
ник данного студента, соответственно, исполня-
ет роль врача приемного отделения клиники по 
оказанию экстренной помощи. Далее, «врач», не 
зная, какой диагноз у его пациента, обязан гра-
мотно опросить своего «больного», в то же вре-
мя «пациент», придерживаясь правил формата 
подобного моделирования, обязан грамотно от-
вечать на вопросы напарника, сугубо оперируя 
жалобами, характерными для больных с диагно-
зом, о котором он узнает в начале занятия. 

Вводные данные, такие как результаты лабо-
раторных и инструментальных исследований, 
детали анамнеза жизни и анамнеза заболева-
ния; незначительные подсказки и намеки даёт 
сам преподаватель непосредственно в ходе за-
нятия. Если студент, исполняющий роль врача, 
примет решение, что ему необходима консуль-
тация смежного специалиста с целью исключе-
ния той или иной сопутствующей патологии, а 
также уточнения основного клинического диа-
гноза, то преподаватель назначает «консультан-
та» из числа оставшихся студентов, ранее не за-
действованных в разборе клинического случая. 

Студент, исполняющий роль смежного спе-
циалиста, обязан знать, какие симптомы ему не-
обходимо исключить, какие вопросы он должен 
задать и какие детали анамнеза должны его на-
сторожить либо в пользу своей патологии, либо 
для исключения последней. К примеру, при из-
учении темы «острый аппендицит», в начале 
занятия преподаватель не ставит условие, что 
у «больного» именно этот диагноз. Не секрет, 
что симптомы острого аппендицита очень ча-
сто имитирует острая гинекологическая пато-
логия. Таким образом смежным специалистом 
в группе студентов выступает гинеколог, кото-
рый, пользуясь вводными данными от препода-
вателя, подтвердит диагноз и для «врача прием-
ного отделения» клиническая задача уже будет 
решена. 

И таких примеров для решения приводится 
большое количество. В группе 6 курса, как пра-
вило, не более 8 студентов. 8 человек легко раз-
делить на 4 пары, которые по очереди реша-
ют свои задачи, установленные преподавате-
лем, чередуются также и смежные специалисты-
консультанты, исполняя роль «гинеколога» в 
одном случае, тот же студент уже в следующий 
раз обязан вспомнить все накопленные за 6 лет 
знания по терапии, будучи «кардиологом», для 
исключения острого коронарного синдрома, 
ведь «больным» может оказаться и 86-летний 

мужчина с болью за грудиной, согласно вво-
дным данным преподавателя. 

Таким образом, нами отмечено, что при из-
учении патологий частной хирургии, используя 
моделирование клинических случаев, материал 
занятия усваивается студентами намного легче, 
в сравнении с классическим формальным опро-
сом и тестированием. Сам факт подачи матери-
ала в подобном формате воспринимается сту-
дентами с позитивом и вновь приобретенным 
азартом. Также стимулируется самоподготов-
ка студентов к каждому последующему заня-
тию, т.к. участие в подобном опросе требует от 
учащихся знаний и возможность их использова-
ния не только применительно к изучаемой па-
тологии, но и необходимость ориентироваться в 
симптомокомплексах, способных имитировать 
указанные заболевания. Явным признаком по-
ложительного эффекта от моделирования кли-
нического случая самими студентами являет-
ся появление у обучающихся к окончанию цик-
ла хирургии четкого понимания дифференци-
ровки жалоб и симптомов при разных заболева-
ниях, умение грамотно выбирать и интерпрети-
ровать полученные данные лабораторных и ин-
струментальных исследований, формирование 
тактики лечения.

Моделирование клинического случая позво-
ляет упростить процесс понимания, усвоения и 
творческого применения знаний при решении 
практических задач в хирургии. Эффективность 
обеспечивается за счет более активного включе-
ния студентов в процесс не только получения, 
но и непосредственного использования своих 
знаний. Если подобный формат занятия приме-
няется регулярно, то у студентов формируются 
продуктивные подходы к овладению информа-
цией, исчезает страх высказать неправильное 
предположение (поскольку ошибка не влечет за 
собой негативной оценки) и устанавливаются 
доверительные отношения с преподавателем.

В заключении следует отметить, что интерак-
тивное обучение повышает мотивацию и вовле-
ченность студентов-медиков в решение обсуж-
даемых клинических случаев, что дает эмоцио-
нальный толчок к последующей поисковой ак-
тивности, побуждает их к конкретным действи-
ям, процесс обучения становится более осмыс-
ленным и увлекательным. Внедрение интерак-
тивных методов обучения – одно из важнейших 
направлений совершенствования подготовки 
студентов на всех клинических кафедрах и обя-
зательное условие эффективной реализации бу-
дущих врачей. 
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ИНТЕРАКТИВНЫЕ СЕМИНАРЫ В ПРЕПОДАВАНИИ ХИРУРГИИ

В статье рассмотрены аспекты использования ин-
терактивных методов обучения в хирургии. Интерак-
тивное обучение способствует лучшему усвоению ма-
териала, интенсифицирует процесс понимания, усво-
ения и творческого применения знаний при решении 
хирургических задач. Использование в ходе интерак-
тивного семинара моделирования клинического слу-
чая позволяет задействовать всех студентов в группе, 
что в свою очередь повышает мотивацию и вовлечен-

ность участников в решение обсуждаемых проблем 
в сравнении с классическими методами опроса и те-
стирования. Данный метод позволяет наглядно разо-
браться в изучаемой патологии, быстрее интерпрети-
ровать полученные лабораторные и инструменталь-
ные данные, а также усвоить тактику лечения больно-
го.

Ключевые слова: интерактивное обучение, метод 
клинического моделирования, хирургия.
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INTERACTIVE SEMINARS IN TEACHING SURGERY

The article describes aspects of interactive teaching 
methods using in surgery. Interactive learning promotes 
better learning, intensifi es the process of understanding, 
learning and creative application of knowledge in solv-
ing surgical problems. The use of a clinical case simula-
tion during an interactive seminar allows you to use all 
students in a group, which in turn increases the motiva-
tion and involvement of participants in solving the prob-

lems discussed in comparison with the classical survey 
and testing methods. This method allows you to visually 
understand the pathology during the study, interpret the 
obtained laboratory and instrumental data more quickly, 
and also learn the tactics of treating a patient.

Key words: Interactive learning, method of clinical 
modeling, surgery.
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ВЫПУСКНАЯ КВАЛИФИКАЦИОННАЯ РАБОТА 
КАК ОСНОВНОЙ МЕТОД ИССЛЕДОВАТЕЛЬСКОЙ КОМПЕТЕНТНОСТИ 
СОВРЕМЕННОГО СПЕЦИАЛИСТА

Одной из основных проблем экономики Ре-
спублики продолжает оставаться проблема ка-
дрового потенциала. Профессиональное образо-
вание отличается от общего четкостью в опреде-
лении образовательного результата, являюще-
гося отражением социального заказа. Обучение 
в условиях реализации профессионального об-
разования должно носить прогностический ха-
рактер и формировать качества личности, кото-
рые потребуются выпускнику в будущем.

Одной из главных задач среднего медицин-
ского образования является формирование 
компетентной личности, способной к самораз-
витию, самообразованию, инновационной дея-
тельности. Решение этой непростой задачи вряд 
ли возможно только путем передачи знаний в 
готовом виде от преподавателя к студенту. Не-
обходимо в первую очередь перевести студента 
из пассивного потребителя знаний в активного 
их творца, умеющего сформулировать пробле-
му, проанализировать пути ее решения, найти 
способ разрешения проблемы и доказать ее пра-
вильность. В результате чего, самообразование 
студентов становится не просто важной формой 
образовательного процесса, а основой в подго-
товке специалиста среднего звена[2]. Усиление 
роли саморазвития студентов означает прин-
ципиальный пересмотр организации учебно-
воспитательного процесса в СПО, который дол-
жен строиться так, чтобы развивать умение 
учиться, формировать у студента способности к 
творческому применению полученных знаний, 
способам адаптации к профессиональной дея-
тельности в современном мире.

Ц Е Л Ь  Р А Б О Т Ы

Проанализировать специфику исследова-
тельской работы будущего медицинского спе-
циалиста среднего звена, выявить основные 
направления исследований и их значение для 
практического здравоохранения.

Выпускная квалификационная работа (далее 
ВКР) представляет собой систематизацию раз-
ноплановых знаний, полученных студентом за 
весь период обучения в колледже и является за-
конченным самостоятельным исследованием 
студента, связанным с решением определенных 
задач в профессиональной области.

Написание студентом выпускной работы – 
это особый вид познавательной деятельности, 
сложная интеллектуальная задача. От студента-
выпускника требуется не только высокий уро-
вень общих и профессиональных компетенций, 
эрудиции, но и умение соответствующим обра-
зом излагать свои мысли в письменной форме, 
правильно организовать свое исследование. Це-
лью исследовательской части выпускной работы 
является демонстрация знаний и умений сту-
дента применять методы научного исследова-
ния для решения практических проблем, возни-
кающих в деятельности медицинского учрежде-
ния.

М А Т Е Р И А Л  И  М Е Т О Д Ы

Исследования в сестринском деле – одно из 
новых направлений развития и формирования 
компетентностей современного студента меди-
цинского колледжа и будущего специалиста [1]. 
Анализ подтверждает качественные изменения 
в системе образования и дальнейшей професси-
ональной деятельности при оказании медицин-
ской помощи населению в связи с внедрени-
ем сестринских исследований (повышение удо-
влетворённости пациентов, сокращение сроков 
пребывание в стационаре, уменьшение числа 
осложнений и т.д.). 

Условно можно выделить три направления 
исследований в выпускных квалификационных 
работах.
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Первое направление – определение роли сред-
него медицинского работника в лечении и ухо-
де за пациентом при каком-либо заболевании и 
состоянии.

Цель работы – осуществить сестринский про-
цесс при уходе за конкретным пациентом.

Практическая часть – обследование пациен-
та, выявление проблем пациента, составление 
индивидуального плана ухода с учетом особен-
ностей пациента (сопутствующее заболевание, 
эмоционально-психическое состояние) на осно-
ве стандартного плана, реализация плана ухода 
(прикладывается дневник наблюдения за паци-
ентом не менее чем в течение 10 дней), оценка 
эффективности вашей работы.

Второе направление – изучение мнения/
уровня знаний пациентов по каким-либо ме-
дицинским вопросам (классическая исследова-
тельская работа). 

Цель работы – выявить уровень знаний по 
какому-либо вопросу и составить рекомендации 
для пациентов.

Практическая часть – составить анкету для 
пациентов, провести анализ анкетирования, 
определить возможные причины дефицита зна-
ний, составить рекомендации для пациентов.

Третье направление – изучение новых мето-
дик, технологий лечения и ухода за пациентом, 
нового медицинского оборудования.

Цель работы – изучить новую методику/тех-
нологию/оборудование и подготовить учебный 
видеофильм.

Практическая часть – описать методику/тех-
нологию/оборудование, сравнить с применяе-
мыми/используемыми ранее или применяемы-
ми в других медицинских организациях, выя-
вить преимущества, подготовить учебный виде-
офильм [2].

Данное коммуникативное умение не может 
появиться само собой, без специальных усилий 
студента в период обучения и должно осущест-
вляться под контролем руководителя ВКР.

Руководитель, как правило, определяет: на-
правление исследования, помогает сформули-
ровать тему, цель, задачи, гипотезу. Оказывает 
помощь студенту в подборе необходимой лите-
ратуры и разработке плана практической части. 

При выполнении исследовательской работы 
студент должен продемонстрировать следую-
щие умения и знания: 

- самостоятельно поставить исследователь-
скую задачу, оценить ее актуальность и соци-
альную значимость; 

- собрать и обработать информацию по теме 
исследования; 

- изучить и критически проанализировать 
существующие материалы по проблеме работы; 

- глубоко и всесторонне исследовать выяв-
ленную проблему; 

- выработать, описать и профессионально ар-
гументировать свои варианты решения рассма-
триваемой проблемы ВКР;

- сформулировать обоснованные выводы, 
предложения, рекомендации по внедрению по-
лученных результатов в практическую деятель-
ность среднего медицинского персонала.

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И  О Б С У Ж Д Е Н И Е

Чтобы исследовательская работа была успеш-
ной, тема исследования должна быть актуаль-
на, касаться будущей профессиональной дея-
тельности и отображать критическую позицию 
творческого мышления студента.

Для выбора темы исследовательской работы 
внимание должно быть направлено на анализ 
эффективности использования рабочего време-
ни, качество медицинской помощи, обществен-
ное мнение по поводу каких-либо процессов и 
явлений современной медицины, межличност-
ных отношений медицинского персонала, состо-
яния здоровья медицинского персонала и т.д. 

Так, среди тем ВКР в 2017-2018 учебном году 
можно выделить следующие: «Обучающая роль 
медицинской сестры в ведении пациентов с ги-
потиреозом», «Обучающая роль медицинской 
сестры пациентов с хроническим пиелонефри-
том как необходимое условие повышения эф-
фективности лечебно-диагностического про-
цесса», «Особенности сестринского процес-
са у пациентов с железодефицитной анемией», 
«Анализ состояния здоровья детей на куриру-
емом участке», «Значение школы здоровья для 
улучшения качества жизни больного сахарным 
диабетом», «Изучение ассортимента функцио-
нальных продуктов в г. Харцызске», «Вредные 
привычки среди студенческой молодежи. Изу-
чение проблемы», «Анализ методов контрацеп-
ции, используемые женщинами фертильного 
возраста», «Роль акушерки в профилактике не-
вынашивания беременности» и другие.

Выпускные квалификационные работы, на-
писанные в нашем учебном заведении, мож-
но использовать в качестве дополнительного 
материала, рекомендаций для студентов, па-
циентов, медицинских работников лечебно-
профилактических учреждений. Лучшие вы-
пускные квалификационные работы, представ-
ляющие практическую ценность, могут быть ис-
пользованы в качестве наглядных пособий и ре-
комендаций, памяток в Республиканском и го-
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родских центрах «Здоровье», в кабинетах до-
клинической практики[3].

Важнейшей задачей сестринского дела явля-
ется достижение наивысшей эффективности и 
качества сестринской помощи населению. Для 
реализации этой сложной задачи, повышения 
профессионального и социального статуса се-
стринского дела необходимо создание базы на-
учных знаний, составляющих основу професси-
ональной сестринской практики. 

З А К Л Ю Ч Е Н И Е

Таким образом, сестринские исследования 
и участие в них студентов нашего колледжа не-
обходимы для совершенствования сестринской 
практики, повышения качества медицинской 
помощи населению и признания уникальной 
роли сестринской профессии. 

Участие в исследовательской работе дает воз-

можность каждому студенту определить свои 
дальнейшие планы, приобрести необходимые 
исследовательские навыки и выступать с ре-
зультатами своих изысканий на конференциях, 
семинарах, участвовать в дебатах. 

В заключении следует отметить, что ис-
следовательская работа рассматривается как 
фактор, способствующий развитию учебно-
исследовательских умений студентов, помога-
ет совершенствовать профессиональную ком-
петентность будущего специалиста, способству-
ет созданию системы теоретических знаний и 
практических умений, позволяет формировать 
отношение к науке как важнейшему средству 
диагностики, проектирования, прогнозирова-
ния и совершенствования практики в соответ-
ствии требованиям государственного образова-
тельного стандарта.

О.В. Швыдкий, Е.Н. Тарасенко, Н.П. Паниева

ГПОУ «Донецкий медицинский колледж», Донецк

ВЫПУСКНАЯ КВАЛИФИКАЦИОННАЯ РАБОТА КАК ОСНОВНОЙ МЕТОД ИССЛЕДОВАТЕЛЬСКОЙ 
КОМПЕТЕНТНОСТИ СОВРЕМЕННОГО СПЕЦИАЛИСТА

В статье раскрывается сущность исследователь-
ской работы при написании выпускной квалифика-
ционной работы, как условие развития и формирова-
ния компетентностей современного студента меди-
цинского колледжа и будущего специалиста. Приво-
дится последовательность проведения исследования 
и принципы, на которых должно основываться раз-
витие исследовательских навыков у студентов. Дела-
ется вывод, что исследовательская работа способству-
ет созданию системы теоретических знаний и прак-

тических умений, позволяет формировать отноше-
ние к науке как важнейшему средству диагностики, 
проектирования, прогнозирования и совершенство-
вания практики в соответствии с требованиями госу-
дарственного образовательного стандарта.

Ключевые слова: выпускная квалификационная 
работа, исследовательская работа, сестринское иссле-
дование, профессиональные компетенции, самооб-
разование, саморазвитие.
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FINAL QUALIFYING WORK AS A BASIC METHOD OF RESEARCH COMPETENCE OF THE MODERN SPECIALIST

The article reveals the essence of research work in 
writing the fi nal qualifying work as a condition for the de-
velopment and formation of the competencies of a mod-
ern student of a medical college and a future specialist. 
The stages of the research and the principles of students’ 
research skills development are presented. It is conclud-
ed that research work contributes to the creation of a 
system of theoretical knowledge and practical skills, al-

lows to form an attitude towards science as an important 
means of diagnostics, design, prognosis and improve-
ment of practice in accordance with the requirements of 
the state educational standard.

Key words: fi nal qualifying work, research work, nurs-
ing research, professional competence, self-education, 
self-development.
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ЮБИЛЕЙ

3 февраля 2019 г. исполнилось 85 лет выда-
ющемуся ученому, академику Академии Наук 
Высшего Образования Украины, Заслуженно-
му деятелю науки и техники Украины Георгию 
Степановичу Кирьякулову. Георгий Степанович 
за более чем 50 лет своей трудовой деятельно-
сти воспитал не одно поколение студентов, вра-
чей, ученых, и, наверное, нет ни одного челове-
ка, связанного с медициной, который бы не слы-
шал об этом ученом-морфологе. 

По праву имя Георгия Степановича Кирьяку-
лова стоит в ряду выдающихся людей Донбасса: 
подготовленные им статьи, монографии, учеб-
ники способствовали появлению новых пер-
спективных направлений научной мысли, на-
целенных на всестороннее изучение вопро-
сов морфологии сердца и его врожденных по-
роков. Путь, пройденный Георгием Степанови-
чем от лаборанта кафедры оперативной хирур-
гии и топографической анатомии до выдающе-
гося профессора-морфолога, – это яркий при-
мер служения науке, верности и преданности 
выбранным идеалам. Георгий Степанович – во-
площение лучших черт ученого, преподавателя, 
наставника и друга. За 37 лет, которые Георгий 
Степанович возглавлял кафедру анатомии че-
ловека, он создал поистине уникальную анато-
мическую школу, подготовил 25 кандидатов и 5 
докторов медицинских наук. Его многочислен-
ные ученики работают по всему миру, большин-

ство из них стали высококвалифицированными 
специалистами и с честью несут звание выпуск-
ников Донецкого национального медицинского 
университета и в ближнем и в дальнем зарубе-
жье.

Огромное внимание Георгий Степанович уде-
лял воспитанию нового поколения научной мо-
лодежи. Он вкладывал в своих учеников не толь-
ко фундаментальные знания по анатомии чело-
века, но при этом всегда кропотливо и настой-
чиво формировал личность будущего врача. 

Традиции, сформированные и так бережно 
сохраняемые Георгием Степановичем, имеют 
продолжение и по сегодняшний день. Нынеш-
ний коллектив кафедры анатомии с благодарно-
стью поддерживает и продолжает великое дело 
своего Учителя в образовательной и научной де-
ятельности. 

Профессора, преподаватели и студенты ис-
кренне поздравляют Георгия Степановича Ки-
рьякулова с Юбилеем! Пусть человеческая при-
знательность и доброта всегда будут заслужен-
ной наградой за Ваш многолетний и самоотвер-
женный труд! В этот знаменательный день вы-
ражаем Вам свое глубокое уважение за ту огром-
ную работу, которую Вы на протяжении многих 
лет выполняли на благо развития нашего уни-
верситета! Крепкого Вам здоровья, благополу-
чия и мира!

Коллектив кафедры анатомии человека

Профессору
КИРЬЯКУЛОВУ 

Георгию Степановичу
85 лет!


