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Пресс-релиз 

ВПЕРВЫЕ В РОССИИ  В ЦКБ УСТАНОВЛЕНО 
ИННОВАЦИОННОЕ ОБОРУДОВАНИЕ - МРТ и КТ

В ФГБУ «Центральная клиническая больница 
с поликлиникой» Управления делами Президен-
та РФ (ЦКБ) состоялся торжественный запуск 
первого в России магнитно-резонансного то-
мографа SIGNA Pioneer1 и спектрального ком-
пьютерного томографа Revolution Discovery CT2 
производства GE Healthcare. 

В мероприятии приняли участие Дмитрий 
Николаевич Вербовой - заместитель управляю-
щего делами Президента - начальник Главного 
Медицинского управления, Николай Константи-
нович Витько - главный врач ФГБУ «Централь-
ная клиническая больница с поликлиникой» 
Управления делами Президента Российской Фе-
дерации. 

ФГБУ «Центральная клиническая больница 
с поликлиникой»  за свою 60-летнюю историю 
всегда была флагманом научно-медицинской 
базы, где лучшие врачи страны занимались на-
учными разработками,  проводили исследования 
по диагностике и лечению заболеваний. Служ-
ба лучевой диагностики функционирует с пер-
вых дней открытия ЦКБ. На протяжении всего 
времени она была в авангарде отечественного 
здравоохранения. Не случайно первый рентге-
новский компьютерный томограф в Советском 
Союзе появился именно в ЦКБ в 1978 году. 
Один из первых магнитно-резонансных томо-
графов в стране также заработал в этих стенах 
в 1993 году. С 2006 года практически в кру-
глосуточном режиме работают первый мульти-
спиральный компьютерный томограф и первый 
магнитно-резонансный томограф мощностью 
поля 3,0 Тесла. 

Сегодня сотрудники ЦКБ запустили в рабо-
ту еще два новых шедевра: двухэнергетический 
компьютерный томограф Revolution Discovery и 
впервые в России –  магнитно-резонансный то-
мограф Signa Pioneer 3,0 тесла. Эти универсаль-
ные и уникальные  машины обеспечивают без-
упречное качество изображений, широкие ди-
агностические возможности при повышенной 
комфортности и безопасности для пациентов. 

Специализированный набор программ для 
каждой анатомической области, реализованный 
в SIGNA Pioneer, позволяет проводить МРТ всего 
тела и выявлять объемные образования на ран-
них стадиях, а также обнаруживать мельчай-
шие метастазы. Томограф Revolution Discovery 
CT оснащен комплексом экспертных онкологи-
ческих приложений с элементами искусствен-

ного интеллекта, который обеспечивает автома-
тизацию и стандартизацию поиска онкопатоло-
гий. Кроме того, благодаря этой технологии вра-
чи могут отслеживать динамику у пациентов 
после химио- и радиотерапии. Принцип метода 
состоит в совмещении результатов исследова-
ний, полученных на одном или нескольких ви-
дах диагностического оборудования (КТ, МРТ, 
ПЭТ и т.д.). SIGNA Pioneer также открывает но-
вые перспективы в диагностике неврологиче-
ских заболеваний за счет инновационной тех-
нологии ускорения сбора данных, позволяющей 
проводить полное исследование головного мозга 
менее чем за 10 минут, что в два раза быстрее, 
чем при использовании МРТ предыдущего поко-
ления. По скорости это сопоставимо с процеду-
рой компьютерной томографии. 

Расширенные возможности Revolution 
Discovery CT позволят врачам получить всю не-
обходимую информацию для проведения диа-
гностики сердца и сосудов без проведения до-
полнительных процедур даже для пациентов с 
высокой частотой сердечных сокращений. 

Заместитель управляющего делами Пре-
зидента - начальник Главного медицинского 
управления Дмитрий Николаевич Вербовой в 
своем выступлении отметил, что «в рамках на-
ционального проекта предполагается глубо-
кая модернизация всей онкологической служ-
бы ЦКБ: полное переоснащение Центра ради-
ологии, открытие нового ПЭТ-центра, замена 
парка лучевой терапии, запуск высокоточных 
систем лучевой терапии и рентгенохирургии, 
таких, как кибер-нож и томотерапия. Мною 
поставлена задача создания на базе ЦКБ «Фе-
дерального референсного центра по лучевой 
и морфологической диагностике онкологиче-
ских заболеваний. Для этого в ближайшее вре-
мя будет усилена патоморфологическая служ-
ба, значительно расширены ее технические 
возможности, внедрены иммуногистохимиче-
ские и молекулярно-генетические исследова-
ния для определения «паспорта опухоли». Это 
позволит получать пациентам ЦКБ самое эф-
фективное и индивидуально подобранное хи-
рургическое, лучевое и лекарственное лечение 
в рамках персонифицированной медицины».

Запуск новейшего оборудования – это новая 
эпоха в сфере лечения и диагностики широко-
го спектра заболеваний, в том числе онкологи-
ческих.
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Рис. 1. Торжественный запуск инновационного оборудования в ЦКБ.
Слева направо: Терновой С.К. (главный внештатный консультант по лу-
чевой диагностике Управления делами Президента РФ), Канделаки Н.О. 
(генеральный директор GE Healthcare, Россия), Вербовой Д.Н. (замести-
тель управляющего делами - начальник Главного медицинского управ-
ления делами Президента Российской Федерации).

Рис. 3. Магнитно-резонансный томограф SIGNA Pioneer 3,0 тесла.

Рис. 5. Крючкова О.В. (зав. отделением рентге-
новской диагностики и томографии ЦКБ), Ба-
стьен Перез (специалист по МРТ, GE Healthcare).

Рис. 4. Двухэнергетический компьютерный томограф Revolution Discovery.

Рис. 2. Выступление главного  врача ЦКБ
Витько Н.К.
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Прогностическое значение  кальцинированного 
аортального стеноза у больных с острым коронарным 
синдромом

В.И. Сафарян1, В.А. Бражник1,2, Л.О. Минушкина2, А.О. Аверкова2, А.А. Рогожина1,2,

 О.С. Королева2, Д.С. Сизгунов1, Е.А. Зубова1, Н.Р. Хасанов3, Е.Н. Иванцов3, Ф.А. Магамедкеримова3, 

Ю.М. Чичков 4, М.А. Чичкова4, Н.В. Коваленко4, Д.А. Затейщиков1,2  
1ГБУЗ «Городская клиническая больница №51» Департамента здравоохранения г. Москвы, Москва, 

2ФГБУ ДПО «Центральная государственная медицинская академия» УД Президента РФ, Москва, 
3ФГБОУ ВО «Казанский государственный медицинский университет» Минздрава РФ, Казань,

4ФГБОУ ВО «Астраханский государственный медицинский университет» Минздрава РФ, Астрахань

Аннотация
Целью работы было изучение особенностей течения и исходов острого коронарного синдрома (ОКС) у больных с каль-

цинированным аортальным стенозом. Исследование является субанализом многоцентрового наблюдательного исследования 

ОРАКУЛ II (ОбостРение ишемической болезни сердцА: логиКо-вероятностные пУти прогнозирования течения для оптимиза-

ции Лечения)  по изучению больных с  ОКС с подъемом и без подъема сегмента ST.  В анализ включены 1440 больных, кото-

рым выполняли ЭхоКГ.  Из них у 1329 больных не имелось аортального стеноза (АС), у 18 выявлены признаки кальциноза 

АК без формирования стеноза, у 42 – стеноз 1-й степени, у 28 больных – 2-й степени,  у 23 больных – 3-й степени. Средний 

возраст больных 65,2±12,85 года. За период наблюдения в указанной группе пациентов были зарегистрированы 144 смер-

ти, в том числе от коронарных причин 79 смертей (54,8%), от сердечной недостаточности 23 смерти (15,9%). Частота смер-

тей оказалась выше и в группе больных с легким стенозом АК (26,9%), и в группе больных с тяжелым поражением АК (44,0%) 

по сравнению с аналогичным показателем у больных без АС (р=0,001. В группе больных со стенозом АК 2-3-й степени была 

выше доля смертей от сердечной недостаточности (45,5%) по сравнению с таковой у больных без стеноза АК (10,3%) и со 

стенозом легкой степени (14,3%). Возраст, степень тяжести аортального стеноза, фракция выброса ЛЖ, наличие в анамнезе 

ХСН, уровень диастолического АД и проведение во время индексной госпитализации чрескожного коронарного вмешатель-

ства (ЧКВ) были независимо ассоциированы со смертностью от любых причин. Для коронарной смерти тяжесть стеноза АК 

(ОШ 2,076[1,482-2,908], р=0,002) и факт проведения ЧКВ (ОШ 0,348[0,208-0,580], р=0,004) сохранили независимость 

ассоциации. Для смертности от СН возрастало значение формирования стеноза АК (ОШ 5,181[2.292-11.716], р=0,0001), 

при этом проведение ЧКВ не оказалось независимым фактором риска.

Ключевые слова: аортальный стеноз, острый коронарный синдром, смертность, чрескожные коронарные вмешатель-

ства.

Abstract
The aim of the work was to study the characteristics of the course and outcome of ACS in patients with calcified aortic stenosis. 

The study is a subanalysis of the multicenter observational study of ORACLE II (Exacerbation of Coronary Heart Disease A: LogiCo-

Probabilistic Ways to Predict the Course for Optimization of Treatment) to study ACS patients with elevation and without elevation of 

the ST segment. The analysis included 1440 patients who underwent echo. 1329 patients did not have aortic stenosis (AS), 18 had 

signs of aortic valve calcinosis without stenosis, 42 had stage 1 stenosis, 28 patients had second stage, and 23 patients had third 

stage. The average age of patients was 65.2 ± 12.85 years. During the observation period, 144 deaths were recorded in this group 

of patients: including 79 deaths from coronary causes (54.8%), 23 deaths from heart failure (15.9%). Death rates were higher in 

the group of patients with mild aortic valve stenosis (26.9%), and in the group of patients with severe aortic valve lesion (44.0%), 

compared with patients without AS (р = 0.001. In the group of patients with aortic valve stenosis 2-3 St had a higher proportion of 

The prognostic value of calcified aortic stenosis in patients with acute 
coronary syndrome

V.I. Safaryan1, V.A. Brazhnik1,2, L.O. Minushkina2, A.O. Averkova2, A.A. Rogozhina1,2,
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U.M. Chichkov4, M.A.Chichkova4, N.V. Kovalenko4, D.A.Zateyshchikov1,2
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deaths from heart failure (45.5%) compared with patients without aortic valve stenosis (10.3%) and mild stenosis (14.3%). Age, 

severity of aortic stenosis, LV ejection fraction, history of CHF, diastolic blood pressure, and PCI during the index hospitalization 

were independently associated with mortality from any causes. For coronary death, the severity of aortic valve stenosis (OR 2.076 

[1.482-2.908], р = 0.002) and the fact of carrying out PCI (OR 0.348 [0.208-0.580], р = 0.004) retained the independence of the 

association. For mortality from HF, the formation of aortic valve stenosis increased (OR 5,181 [2.292-11.716], р = 0.0001), while 

conducting PCI was not an independent risk factor

Key words: aortic stenosis, acute coronary syndrome, mortality, percutaneous coronary interventions.

Кальцинированный (дегенеративный, сениль-

ный) аортальный стеноз (АС) является самым ча-

стым клапанным заболеванием сердца у пожилых 

людей. Этот порок сердца часто сочетается с ише-

мической болезнью сердца (ИБС) [1, 2]. В свою 

очередь   распространенность ИБС также увеличи-

вается с возрастом. Так, ИБС имеется у 50% боль-

ных с АС старше 70 лет и у 65% больных с АС стар-

ше 80 лет [3]. Эпидемиологические и гистопато-

логические данные подтверждают, что АС – ак-

тивно текущее заболевание, имеющее общие чер-

ты с атеросклерозом [4].  Однако существует мало 

данных, касающихся частоты кальцинированного 

аортального стеноза у пациентов, госпитализиро-

ванных по поводу острого коронарного синдрома 

(ОКС), клинической характеристики данных боль-

ных, их прогноза и лечения. С другой стороны, из-

вестно, что  АС  ассоциирован с высокой сердечно-

сосудистой смертностью. У симптомных больных с 

тяжелым АС выживаемость составляет 15-50% в те-

чение 5 лет, у бессимптомных больных с тяжелым 

пороком - 20-50% в течение 2 лет  [5, 6].

Цель работы - изучение особенностей тече-

ния и исходов ОКС у больных с кальцинирован-

ным аортальным стенозом.

Материалы и методы 
Настоящее  исследование  является субанали-

зом многоцентрового наблюдательного исследо-

вания ОРАКУЛ II (ОбостРение ишемической бо-

лезни сердцА: логиКо-вероятностные пУти про-

гнозирования течения для оптимизации Лече-

ния)  по изучению больных  ОКС с подъемом и без 

подъема сегмента ST. В исследование ОРАКУЛ II 

набор пациентов проводился  в 2014-2017 гг., все-

го включено 1502 больных ОКС с наличием по-

казаний к  проведению чрескожных коронарных 

вмешательств (ЧКВ) в данную госпитализацию, 

независимо от того, проведено ЧКВ или нет. Для 

данного субисследования отобраны 1440 боль-

ных, которым проводилась трансторакальная эхо-

кардиография и допплеровская оценка кровотока 

через  аортальный клапан. Диагноз АС устанавли-

вался с помощью трансторакальной ЭхоКГ  при 

площади аортального клапана (АК)  2,0 см2 или 

наличии критериев аортального склероза. Лече-

ние всем больным назначали в соответствии с ев-

ропейскими рекомендациями по лечению боль-

ных ОКС с подъемом/без подъема сегмента ST на 

момент проведения исследования.

В исследование не включали больных с рев-

матическим генезом  порока, а также в случае от-

сутствия согласия больного на участие и невоз-

можности контакта с больным после выписки из 

стационара.

Характеристика больных по данным клини-

ческого обследования представлена в табл. 1. 

В анализ включены 1440 больных, которым 

выполнялась ЭхоКГ. Средний возраст больных 

составил 65,2±12,85 года. Количество больных 

с АС составило 93 (6,4%). Все больные получали 

консервативное лечение и не подвергались хи-

рургической коррекции АС. 

В ходе наблюдения посредством телефонно-

го контакта регистрировались общая смертность 

(смерть от всех причин), повторный ОКС и сум-

марная конечная точка – смерть от всех причин 

+повторный ОКС. Оценка наличия неблагопри-

ятных исходов проводилась на 25, 90, 180 и 360-й 

день от момента развития ОКС. 

Трансторакальное ЭхоКГ-исследование прово-

дилось на ультразвуковом аппарате Logic P6 фир-

мы General Electric (США). Тяжесть АС оценива-

лась по площади АК согласно уравнению непре-

рывности, с использованием диаметра вынося-

щего тракта ЛЖ (ВТЛЖ), интегралов линейной 

скорости кровотока (VTI) в ВТЛЖ и на АК. Пло-

щадь АК 1,5-2,0 см2 соответствовала незначитель-

ной  степени, 1,0-1,5 см2 - умеренной, а <1,0 см2 

– тяжелой степени стеноза, согласно обновлен-

ным совместным рекомендациям Европейско-

го общества сердечно-сосудистой визуализации 

и Американского общества эхокардиографии от 

2017 г. [7]. Для степени оценки недостаточности 

клапанов использовали комбинацию качествен-

ных, полуколичественных и количественных па-

раметров. Для минимизации влияния неправиль-

ного ритма при МА вычисляли средние параме-

тры от нескольких подряд сердечных циклов. Ди-

аметр ЛП оценивали из парастернальной пози-

ции длинной оси ЛЖ. Конечно-диастолический 

объем (КДО), конечно-систолический объем 
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(КСО) и фракцию выброса (ФВ) ЛЖ определя-

ли методом Симпсона из апикальных 4- и 2-ка-

мерных позиций. Объем ЛП вычисляли методом 

площадь–длина из апикальных 4- и 2-камер-

ных позиций. Проводили допплеровскую оцен-

ку трансмитрального кровотока, потока в выно-

сящем тракте правого желудочка (ВТПЖ), через 

клапан легочной артерии (КЛА) и трикуспидаль-

ный клапан (ТК). 

Статистический анализ. Для статистической 

обработки данных использовали стандартный 

пакет программ IBM SPSS StatisticsVersion 22. 

Проводили проверку нормальности распределе-

ния количественных признаков методом Шапи-

ро–Уилка. Для описания признаков с нормаль-

ным распределением использовали среднее зна-

чение с указанием стандартного отклонения. 

Дискретные величины сравнивали с применени-

ем критерия χ2 Пирсона и/или Фишера. Сравне-

ние количественных признаков, подчиняющих-

ся нормальному распределению, проводили с ис-

пользованием τ-критерия Стьюдента, не подчи-

няющихся нормальному распределению - с ис-

пользованием непараметрического теста Ман-

на–Уитни. Многофакторный анализ проводили 

бинарной логистической регрессией.  Анализ вы-

живаемости и влияющих на нее факторов прово-

дили методом Каплана–Майера с использовани-

ем статистического критерия Log Rank. Для всех 

видов анализа статистически значимыми счита-

ли значения р<0,05.

Результаты и обсуждение
Эхокардиографическое исследование было 

проведено у 1440 больных. Из них у 1329 боль-

ных не имелось признаков поражения аорталь-

ного клапана (АК), у 18 зарегистрированы при-

знаки кальциноза АК без формирования стено-

за, у 42 – стеноз 1-й степени, у 28 больных – 2-й 

степени,  у 23 больных – 3-й степени. При про-

ведении анализа были объединены в одну груп-

пу больные с кальцификацией клапана и стено-

зом АК 1-й степени, а также больные со стено-

зом 2-3-й степени.

Анализ клинической характеристики больных 

показал, что больные со стенозом АК были досто-

верно старше, выше была доля больных старше 75 

лет (см. табл. 1). При нарастании тяжести пора-

Таблица 1
Клиническая характеристика больных c ОКС в зависимости от наличия и степени тяжести аортального стеноза

 в исследовании ОРАКУЛ II

По казатель
Больные без 

аортального стеноза
(n=1329)

Больные с кальцинозом 
АК – стенозом 1-й 

степени
(n=60)

Больные со стенозом 
АК 2-3-й степени 

(n=51) 
р

Мужчины / женщины, n (%) 828(59,7%)/501(40,1%) 34(56.7%)/26(43.3%)
23(45.1%)/28(54.9%)

0,138

Возраст при включении, годы 64,4±12,68 73,1±11,61
76,9±9,11

0,001

Возраст старше 75 лет, n (%) 314 (23,6%) 27(45,8%)
34(66,7%)

0,001

ОКСПST/ОКСБПST, n (%) 504(37,9%)/825(62,1%) 14(23.1%)/46(76.9%)
9(18.4)/52(81.6)

0,004

ИБС в анамнезе, n (%) 946(71,3%) 49(81.6%)
48(94,1%)

0,001

ИМ в анамнезе, n (%) 393(29,6%) 21(35,0%)
26(51,0%)

0,004

АГ в анамнезе, n (%) 1164(87,7%) 58(96,7%)
48(94,1%)

0,001

Синкопы в анамнезе, n (%) 157(11,8%) 9(15,0%)
7(13,7%)

0,117

МА в анамнезе, n (%) 219(16,5%) 17(28,3%)
16(31,4%)

0,013

Блокады СА- и АВ- узлов, n (%) 54 (4,1%) 5(8,3%)
7(13,7%)

0,050

Инсульт в анамнезе, n (%) 165(12,5%) 13(22,0%)
8(15,7%)

0,060

ХСН до настоящей госпитализации, n 
(%)

618(46,6%) 43(71,7% )
35(68,6%)

0,001

Атеросклероз периферических артерий, 
n (%)

313(23,7%) 29(49,2%)
19(37,3%)

0,001

Сахарный диабет, n (%)
292(22,0%) 19 (32,2%) 16(29,4%)

0,030

Курение на момент включения, n (%)
Курение в прошлом, n (%)

379(28,4%) 
302 (22,7%) 

10(16,7%) 
15 (25,0%)

4 (7,8%)
8 (15,7%) 0,001

Отягощенный анамнез ССЗ, n (%)
500(40,2%) 22(40,0%) 14 (28,6%)

0,587

ЧКВ  при индексной госпитализации, 
n (%)

717(59,8%) 17(33,3%)
21(43,8%)

0,001
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жения аортального клапана увеличивалась доля 

ОКСБПST (различия значимы, р=0,004). Боль-

ные с аортальным стенозом чаще имели артери-

альную гипертензию (АГ), ИБС, инфаркт мио-

карда (ИМ) и хроническую сердечную недоста-

точность (ХСН) в анамнезе, а также чаще страда-

ли сахар ным диабетом, что может быть связано с 

более старшим возрастом пациентов. Достоверно 

чаще у больных со стенозом АК регистрировались 

мерцательная аритмия (МА) и нарушения прово-

димости. У  пациентов с умеренным и тяжелым 

аортальным стенозом несколько реже выполня-

лись процедуры ЧКВ. При анализе основных па-

раметров ЭхоКГ (табл. 2) ожидаемо у больных со 

стенозом АК имелись более выраженная гипер-

трофия миокарда ЛЖ, большие размеры левого 

предсердия. Выше было давление в легочной ар-

терии и ниже фракция выброса. 

За период наблюдения в указанной груп-

пе пациентов были зарегистрированы 144 смер-

ти. Преобладали смерти от коронарных причин 

(79 смертей  - 54,8%) и смерти от сердечной не-

достаточности (23 смерти – 15,9%). Также было 

зарегистрировано 25 смертей от других извест-

ных причин (пневмонии, онкологические забо-

левания, кровотечения, травмы). Следует отме-

тить, что частота смертности оказалась выше и 

в группе больных с легким стенозом АК (26,9%), 

и в группе больных с тяжелым поражением АК 

(44,0%) по сравнению с больными без аорталь-

ного стеноза (р=0,001) (рис. 1). В группе больных 

со стенозом АК 2-3-й степени в структуре смерт-

ности увеличивается доля смертей от сердечной 

недостаточности (45,5%) по сравнению с груп-

пами больных без стеноза АК (10,3%) и со сте-

нозом легкой степени (14,3%) (рис. 2). Достовер-

ных различий в частоте нефатальных событий 

(повторных эпизодов ОКС, инсультов, повтор-

ных реваскуляризаций и госпитализаций) не за-

регистрировано.

Для оценки независимости ассоциаций раз-

личных клинических факторов с риском смер-

ти был проведен однофакторный и многофак-

торный регрессионный анализ (табл. 3). Возраст, 

степень тяжести аортального стеноза, фракция 

выброса ЛЖ, наличие в анамнезе ХСН, уровень 

диастолического АД и проведение во время ин-

дексной госпитализации ЧКВ были независимо 

ассоциированы со смертностью от любых при-

чин. 

Также были проанализированы клинические 

предикторы коронарной смертности и смертно-

сти от сердечной недостаточности. Для коронар-

ной смертности утратило свое значение как не-

зависимого предиктора наличие ХСН в анамне-

зе, хотя сохранилось значение снижения фракции 

выброса (ОШ 0,965[0,934-0,997], р=0,033), кото-

рое было достоверно ассоциировано с прогнозом. 

В качестве независимого фактора в отношении 

коронарной смертности появился мужской пол 

пациентов (ОШ=1.750[1,042-3,521], р=0,046). Для 

возраста больных значимость ассоциации была 

утрачена. И тяжесть стеноза АК (ОШ 2,076[1,482-

2,908], р=0,002), и факт проведения ЧКВ (ОШ 

Таблица 2
Основные эхокардиографические параметры у обследованных больных

Показатель
Больные без 

аортального стеноза
(n=1329)

Больные с 
кальцинозом АК – 

стенозом 1-й степени
(n=60)

Больные со стенозом 
АК 2-3-й степени 

(n=51) 
р

 Левый желудочек (ЛЖ):  
          Толщина межжелудочковой перегородки в 
диастолу, мм

12,14±2,21 12,61±2,00 14,03±3,17
0,0001

          Толщина задней стенки ЛЖ в диастолу , мм 11,1±1,99 11,04±2,11 13,67±2,44 0,0001

          Конечно-диастолический размер ЛЖ, мм 47,9±6,93 50,4±7,96 46,9±7,68 0,019

          Конечно-систолический размер ЛЖ, мм 33,4±7,15 35,2±8,05 33,6±8,23 0,174

          Конечно-диастолический объем ЛЖ, мл 105,1±36,92 117,7±44,87 108,2±44,84 0,036

           Конечно-систолический объем ЛЖ, мл 47,8±26,11 55,06±28,9 55,23±29,73 0,022

           Фракция выброса (ФВ), % 55,9±11,79 53,7±10,41 50,8±13,51 0,004

Левое предсердие (ЛП):
             Диаметр, мм 38,8±5,07 41,2±4,65 42,65±5,79

0,0001

             Систолический объем, мл 72,1±28,11 76,0±24,81 92,8±30,81 0,0001

Аорта корень, мм 33,8±3,72 33,9±3,54 33,7±4,23 0,917

СДЛА, мм рт. ст. 23,94±12,03 28,9±12,02 33,9±14,75 <0,0001
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0,348[0,208-0,580], р=0,004) свое значение сохра-

няли. 

Для смертности от СН возраст и пол пациен-

тов не имели существенного значения. Среди не-

зависимых предикторов неблагоприятного ис-

хода появились наличие сахарного диабета (ОШ 

6,287[1.135-29.843], р=0,021), мерцательной арит-

мии (ОШ 19.269[3.118-119.075], р=0,001), увели-

чение левого предсердия (ОШ 1,112[1,032-1,186], 

р=0,016) и снижение ФВ (ОШ 0,936[0,902-0,998], 

р=0,003). Сохранялось и даже возрастало значе-

ние формирования стеноза АК (ОШ 5,181[2.292-

11.716] р=0,0001), при этом проведение ЧКВ не 

оказалось независимым фактором риска. 

При анализе выживаемости у больных с раз-

ной степенью аортального стеноза (рис. 3) было 

выявлено, что у больных без поражения аорталь-

ного клапана проведение ЧКВ значимо влияет на 

Рис. 1. Выживаемость больных с ОКС и АС разной степени.

Рис. 2. Структура смертности у больных с ОКС и АС разной степени.
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ожидаемое время дожития (735,3±15,73 дня у боль-

ных без ЧКВ и 874,3±9,64 дня у больных, пере-

несших ЧКВ, р=0,001). У пациентов с кальцифи-

кацией аортального клапана и стенозом 1-й сте-

пени ожидаемое время дожития меньше, одна-

ко проведение ЧКВ позволяет значимо его уве-

личить (346,6±37,37 дня у больных без ЧКВ и 

599,4±14,85 дня у больных после ЧКВ, р=0,003). У 

больных с аортальным стенозом 2-й и 3-й степени 

ожидаемое время дожития после проведения ЧКВ 

оказалось меньше, чем у больных, не переносив-

ших реваскуляризацию, хотя различия не были до-

стоверны (465,4±47,91 дня у пациентов, не подвер-

гавшихся ЧКВ, и 422,8±63,72 дня у больных после 

ЧКВ, р=0,324).  Таким образом, у больных с тяже-

лым аортальным стенозом проведение ЧКВ ока-

залось неэффективным. Это может быть связано с 

повышением роли СН в структуре смертности. 

Аортальный стеноз является одной из наи-

более распространенных клапанных патологий 

в пожилом возрасте. Распространенность за-

болевания составляет 2-7% у лиц старше 65 лет 

[5],  среди 80-летних  АС обнаруживают у каж-

дого десятого и у 3-5% - критический [8]. Сре-

ди больных кардиологического профиля заболе-

вание также высоко распространено и составляет 

10,2%. Среди больных старше 90 лет с ОКС рас-

пространенность тяжелого аортального стеноза 

составляет до 13% [9]. В нашем исследовании в 

группе больных с ОКС, средний возраст которых 

составил 65 лет, больные с АС составили 6,4%.

У больных с аортальным стенозом среди 

сердечно-сосудистых причин смерти лидиру-

ет сердечная недостаточность, составляющая  до 

40% всех случаев смерти [10]. В нашем исследо-

вании среди больных с тяжелым аортальным сте-

нозом и ОКС сердечная недостаточность состав-

ляла более 40% от всех причин смерти. У части 

больных причиной смерти может быть и ише-

мическая болезнь сердца. Известно, что перене-

сенный ИМ регистрируется примерно у 40-50% 

больных с АС [11,12], почти у 80% больных с АС 

имеется стенокардия. Однако проблема сочета-

ния АС и ОКС на сегодняшний день крайне мало 

изучена, нет четких указаний на то, имеются ли 

какие-либо особенности в ведении этих боль-

ных. Ранее в регистре ОРАКУЛ I  нами было по-

казано, что наличие АС у больных с ОКС явля-

ется одним из наиболее значимых предикторов 

общей смертности [13]. В настоящем исследова-

нии также анализируется значение АС у больных 

с ОКС, но уже в условиях изменившейся такти-

Таблица 3
Влияние клинических факторов   на общую смертность больных ОКС и разной степенью стеноза АК

Факторы

Общая смертность

однофакторный анализ многофакторный анализ

ОШ [ДИ 95%] p ОШ [ДИ 95%] p

Возраст 1,007[1,005-1,008] 0,000 1,047[1,021-1,073] 0,001

Мужской пол 2,237[1,074-4,488] 0,001 0,838[0,495-1,420] 0,512

Анамнез ИМ  1,502[1,141-1,977] 0,004 1,154[0,757-1,759] 0,501

Анамнез ХСН 2,309[1,720-3,098] <0,0001 2,489[1,365-4,537] 0,003

СД 1,858[1,397-2,472] <0,0001 1,328[0,862-2,046] 0,192

Тяжесть стеноза АК 2,55[2,061-3,018] <0,0001 1,923[1,118-3,308] 0,018

СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 2,738[2,050-3,656] <0,0001 0,698[0,417-1,167] 0,170

Объем ЛП 1,012[1,007-1,018] <0,0001 1,000[0,993-1,007] 0,947

 Диастолическое АД, мм рт. ст. 1,007[1.005-1.009] <0,007 1,004[1,002-1,006] 0,01

ФВ ЛЖ, % 0,96 [0,94-0,98] <0,0001 0,977[0,962-0,992] 0,004

Анамнез мерцательной аритмии 2,365[1,776-3,148] <0,0001 1,135[0,705-1,825] 0,602

ЧКВ при первичной госпитализации 0,349[0е,249-0,491] <0,0001 0,535[0,349-0,820] 0,004

Применение бета-адреноблокаторов при первичной 
госпитализации

0,503[0,277-0,914] 0.024 0,553[0,252-1,216] 0.059

Применение антиаритмических препаратов при первичной 
госпитализации

2,213[1,200-4,082] 0,011 1,020[0,409-2,540] 0.966

Применение диуретиков при первичной госпитализации 3,295[2,170-5,004] 0.001 1,539[0,885-2,676] 0.392

Применение нитратов при первичной госпитализации 2,467[1,624-3,748] 0.001 1,281[0,560-2,932] 0.582
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ки ведения этих больных, включающей прове-

дение ЧКВ. Проведение процедур коронарной 

реваскуляризации стало одним из независимых 

факторов, ассоциированных со снижением ри-

ска общей смертности у больных с ОКС. В целом 

у больных с АС ЧКВ проводились реже. 

Структура смертности у больных с умеренным 

и тяжелым аортальным стенозом в обследован-

ной группе больных отличалась большей долей 

смертей вследствие сердечной недостаточности. 

В этой группе пациентов проведение ЧКВ утра-

чивало свою независимую протективную роль 

в отношении выживаемости при многофактор-

ном анализе. Проблемы при проведении коро-

нарной реваскуляризации у больных с тяжелым 

АС освещены в литературе. Описан случай про-

ведения первичного ЧКВ у больной с ОКС и тя-

желым аортальным стенозом, при котором воз-

никло острое формирование тяжелой аорталь-

ной регургитации и кардиогенного шока в ходе 

проведения процедуры. Больной была экстрен-

но выполнена имплантация аортального клапа-

на с предварительным проведением процедуры 

балонной контрапульсации для стабилизации ге-

модинамики. Авторами работы также ставится 

вопрос о последовательности проведения вмеша-

тельств в связи с ОКС у больных с тяжелым аор-

тальным стенозом [14]. В литературе также есть 

описание другого клинического наблюдения па-

циентки 91 года с тяжелым аортальным стенозом 

и ИМ, которой проведено успешное ЧКВ. Одна-

ко после ЧКВ отмечено нарастание сердечной 

Рис. 3. Эффективность ЧКВ у больных с разной степенью тяжести стеноза аортального клапана.
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недостаточности, которая оказалась резистент-

ной к проводимой медикаментозной терапии и 

была купирована только после процедуры балло-

нирования аортального клапана. Авторы статьи 

рассматривают ОИМ как триггер декомпенсации 

СН у ранее успешно леченной консервативно па-

циентки [15].

При этом проведение ЧКВ после транска-

тетерной имплантации аортального клапана 

(ТИАК) не является редким клиническим ис-

ходом. Группой исследователей опубликованы 

результаты наблюдения за 17 больными после 

ТИАК, которые перенесли ЧКВ в общей слож-

ности 24 раза с установкой 29 стентов, у части 

больных (21%) процедуры проводились повтор-

но. 9 пациентов были прооперированы в связи с 

ОКС. Средний возраст больных составил около 

79 лет. У 1 больного с ИМСПST проведение ЧКВ 

на устье правой коронарной артерии окончилось 

фатальным исходом. Таким образом, ЧКВ оказа-

лись успешными в 95,8% случаев [16]. 

Полученные нами данные позволяют пред-

полагать, что для больных с ОКС и тяжелым АС 

тактика ведения должна включать в приоритет-

ном порядке ТИАК с последующим проведени-

ем коронарной реваскуляризации. Ограничени-

ем нашего исследования является его наблюда-

тельный характер, малочисленная группа боль-

ных с  АС, отсутствие единого протокола ведения 

больных с сочетанием АС и ОКС.
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Аннотация
Участие PCSK9 в развитии атеросклероза в настоящее время активно изучается. Аннексин А2 – внутренний белок-

ингибитор PCSK9. Полиморфизм rs17845226 гена ANXA2 ассоциирован с высоким уровнем липопротеидов низкой плотно-

сти (ЛНП) у здоровых добровольцев. Целью работы стало изучение возможности влияния данного полиморфизма на течение 

острого коронарного синдрома (ОКС).

Из 1034 пациентов с ОКС, включенных в исследование, анализ полиморфизма rs17845226 гена ANXA2 проведен у 

235 больных (мужчины 55 лет, женщины 60 лет). Анализ данных коронароангиографии (КАГ) выполнен у 222 пациентов. 

Генотипирование проводилось с помощью аллель-специфической ПЦР в режиме реального времени. 

Частота аллелей и генотипов полиморфного маркера rs17845226 гена ANXA2: 1 больной был носителем генотипа АА 

(0,4%), 32 больных – генотипа AС (13,6%), 202 больных – СС (86,0%); χ2=0,05, р=0,82. Доля пациентов мужского пола 

оказалась меньше среди носителей аллеля А (60,6% против 76,7%; p=0,049). ХСН в анамнезе встречалась чаще у носи-

телей минорного аллеля А (38,7% против 21,8%; p=0,034). Среди носителей минорного аллеля А полиморфного марке-

ра rs17845226 гена ANXA2 была значимо больше доля больных с кальцинозом коронарных артерий (39,3% против 19,6%, 

p=0,019).

Носительство аллеля А в генотипе полиморфного маркера rs17845226 гена ANXA2 у больных ОКС ассоциировано с на-

личием коронарного кальциноза по данным КАГ и ХСН в анамнезе, что может быть обусловлено тем, что аннексин А2 играет 

важную роль в раннем развитии осложнений атеросклероза за счет как своего влияния на уровень ЛНП, так и других функ-

ций, таких как участие в альтернативном пути фибринолиза и обмене кальция.

Ключевые слова: аннексин А2, PCSK9, острый коронарный синдром, коронарный кальциноз.

Abstract
Aim: PCSK9 has become one of the most promising targets in cholesterol and cardiovascular diseases. Annexin A2 is an 

endogenous protein inhibiting PCSK9 activity. AA genotype of ANXA2 gene SNP rs17845226 is associated with higher LDL levels. 

The aim of this research was to study the SNP influence on acute coronary syndrome (ACS) development.

 Methods: 1034 pts with ACS were enrolled. Genotyping was performed in 235 pts (men 55, women 60 years of age) by RT-

PCR with allele-specific primers.  Coronary angiography (CAG) was performed and analyzed in 222 pts.

Results: The genotype distribution (СС/AC/AA) compared with that expected in the Hardy–Weinberg model: 202 (86%)/ 32 

(13,6%)/ 1 (0,4%); χ2=0,05, р=0,82. There were fewer male than female pts among allele A carriers (60,6% vs 76,7%; p=0,049). 

More pts with allele A suffered from chronic heart failure (38,7% vs 21,8%; p=0,034). Coronary calcinosis was identified in 39,3% 

pts with АС and АА genotypes and 19,6% pts with CC genotype (p=0,019).

Conclusion: The analysis showed that carrying of allele А in the genotype of ANXA2 gene SNP rs17845226 might be an 

accelerating factor of coronary atherosclerosis, which is confirmed by the association with coronary calcinosis and heart failure. 

Key words: annexin A2, PCSK9, acute coronary syndrome, coronary calcinosis.

Association of annexin A2 gene polymorphism with features of coronary 
anatomy in patients with acute coronary syndrome
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На сегодняшний день одним из самых но-

вых и безопасных классов препаратов, направ-

ленных на коррекцию уровня липидов, являются 

ингибиторы пропротеиновой конвертазы субти-

лизин кексинового типа 9 (PCSK9) [1], в связи с 

чем представляет особый интерес изучение белка 

и гена аннексина А2, который является эндоген-

ным ингибитором PCSK9. 
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Максимальная экспрессия аннексина А2 на-

блюдается в тканях легких, аорты, сердца и тон-

кого кишечника. Белок может существовать в 

форме мономера и гетеротетрамерного комплек-

са с p11. Он может располагаться в клеточном 

ядре, цитозоле и на мембране. В организме ан-

нексин А2 отвечает за широкий спектр биоло-

гических функций, ассоциированных в первую 

очередь с процессами фибринолиза и гомеоста-

за эндотелиальных клеток [2]. На поверхности 

клетки он формирует гетеротетрамер, который 

усиливает зависящую от активатора плазминоге-

на активацию плазмина. При антифосфолипид-

ном синдроме формирование антител к аннек-

сину А2 ассоциировано с тромбозом, в то время 

как при острой промиелоцитарной лейкемии ги-

перэкспрессия аннексина А2 может способство-

вать гиперфибринолитическому кровотечению 

[3]. На сегодняшний день наиболее изучена связь 

аннексина А2 с прогрессированием онкологиче-

ских заболеваний, ассоциация же с обменом ли-

пидов остается областью для дальнейшего актив-

ного исследования [4].

R1 домен аннексина А2 связывается с PCSK9, 

блокируя его возможность стимулировать разру-

шение рецепторов липопротеидов низкой плот-

ности (ЛНПР) и, таким образом, регулируя уро-

вень холестерина ЛНП [5]. 

Ген ANXA2 расположен в хромосоме 15q22.2 

и содержит 16 экзонов [6]. Однонуклеотидный 

полиморфизм домена R1 гена ANXA2 rs17845226 

(V98L) оказался ассоциирован с уровнем холе-

стерина ЛНП, а именно у гомозигот по минор-

ному аллелю уровень холестерина ЛНП на 18,8% 

выше, а также больше риск развития сердечно-

сосудистых заболеваний [7]. Целью данной рабо-

ты стало изучение связи данного полиморфизма 

с острым коронарным синдромом (ОКС). 

Характеристика больных и методы исследования
В работе использованы данные больных, ото-

бранных из 1034 участников многоцентрового 

наблюдательного исследования больных ОКС, 

включение в которое проходило с 2014 по 2016 г. 

Протокол исследования подробно описан ранее 

[8]. Определение полиморфизма гена аннексина 

А2 (ANXA2) rs17845226 выполнено у 235 больных 

с «ранним» развитием ОКС (в возрасте 55 лет у 

мужчин и 60 лет у женщин).

Для исследования полиморфизма гена ANXA2 

rs17845226 в работе использовали готовую смесь 

5х реакционная смесь qPCRmix-HS SYBR, пред-

назначенную для ПЦР в режиме реального вре-

мени с интеркалирующим красителем SYBR 

Green I (ЗАО “Евроген”, Москва). Олигонукле-

отидные праймеры синтезированы ЗАО “Ев-

роген” (Москва). Геномную ДНК выделяли из 

цельной крови больных методом экстракции 

смесью фенола и хлороформа после инкубации 

образцов крови с протеиназой К в присутствии 

0,1% додецилсульфата натрия. Идентификацию 

аллелей полиморфных маркеров проводили с по-

мощью аллель-специфической ПЦР на ампли-

фикаторе в режиме реального времени CFX96 

C1000 Touch (Bio-Rad, США) в 25 мкл реакци-

онной смеси следующего состава: реакционная 

смесь qPCRmix-HS SYBR, по 2.5 пкмоль каждого 

праймера, 25 нг геномной ДНК.

Условия амплификации фрагмента ДНК: 

предварительная денатурация 95°C/1 мин, 95°C 

/30 с, 59°C /30 с, 72°C /30 с  – 35 циклов. Состав 

праймеров представлен в табл. 1.

При анализе данных ангиографии коронар-

ных артерий, выполненной на аппарате Toshiba 

Infinix VF-i E6C1232026, оценивались количе-

ство пораженных артерий; артерия, кровоснаб-

жающая инфарктную зону; тип поражения [вы-

делялись стеноз, тромбоз (тромботическая ок-

клюзия) и окклюзия (стеноз 100% просвета со-

суда); в случае отсутствия артерии, кровоснаб-

жающей инфарктную зону, а также при наличии 

признаков вазоспазма или миокардиальной ком-

прессии тип поражения расценивался как не-

определенный]; локализация поражения (мог-

ла быть проксимальной, средней, дистальной; в 

случае поражения двух и более сегментов лока-

лизация расценивалась как комбинированная); 

наличие кальциноза (считалось определенным 

при наличии его выраженных или умеренных 

проявлений, определяемых как регистрация ра-

диопотенциалов в области сосудистой стенки до 

инъекции контрастного вещества независимо от 

движения сердца или во время сердечного цик-

ла соответственно) [9]; выполненная процеду-

ра – транслюминальная баллонная ангиопласти-

ка (ТЛБАП), механическая реканализация (МР), 

тромбэкстракция (ТЭ), стентирование артерии, 

кровоснабжающей инфарктную зону. Артери-

ей, кровоснабжающей инфарктную зону, могли 

считаться передняя нисходящая артерия (ПНА), 

Таблица 1
Праймеры для проведения исследования полиморфизма 

гена ANXA2 rs17845226

Праймер Аллель Последовательность

Прямой A A TGTCTTCAATAGGCCCAAAATCAA

Прямой C C TGTCTTCAATAGGCCCAAAATCAC

Обратный - CCGGAGTGGTCAAAGACTCA
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правая коронарная артерия (ПКА), огибающая 

артерия (ОА), ствол левой коронарной артерии 

(ЛКА), в некоторых случаях имелись две и более 

артерии, кровоснабжающие инфарктную зону. У 

больных с ОКС без подъема ST и итоговым ди-

агнозом «нестабильная стенокардия» артерия, 

кровоснабжающая инфарктную зону, определена 

не была, ситуация расценивалась как отсутствие 

значимой артерии. Оценка коронарного кальци-

ноза проводилась качественно (компьютерная 

томография, являющаяся верифицированным 

методом количественной оценки кальциноза, в 

данном исследовании не выполнялась).  

Статистическая обработка результатов иссле-

дования проводилась с помощью стандартно-

го статистического пакета программ IBM SPSS 

Statistics Version 23 для Windows.  Для всех видов 

анализа статистически значимыми считали зна-

чения p<0,05. Правильность распределения ча-

стот генотипов определялась соответствием рав-

новесию Харди–Вайнберга (p
i
2+2p

i
p

j
+p

j
2=1) и 

рассчитывалась с помощью программного каль-

кулятора Ген Эксперт.

Результаты и обсуждение
Частота аллелей и генотипов полиморф-

ного маркера rs17845226 гена ANXA2 изучена у 

235 больных. 1 больной был носителем геноти-

па АА (0,4%), 32 больных – генотипа AС (13,6%), 

202 больных – СС (86,0%). Распределение частот 

генотипов не отличается от ожидаемого согласно 

уравнению Харди–Вайнберга (χ2=0,05, р=0,82). 

Были проанализированы клинические характе-

ристики у 235 носителей разных генотипов гена 

ANXA2 (табл. 2). 
Доля пациентов мужского пола оказалась мень-

ше среди носителей аллеля А (60,6% против 76,7%; 

p=0,049). Доля больных с ХСН в анамнезе оказа-

Таблица 2
Клинические и ангиографические характеристики у носителей разных генотипов полиморфного маркера rs17845226 

гена ANXA2 (n=235)

Показатель Носители генотипа АА и АС 
(n=33)

Носители генотипа CC 
(n=202) p

Пол, мужчины 20 (60,6%) 155 (76,7%) 0,049

Возраст, годы 51,48±6,06 49,71±6,20 0,128

ИБС 25 (75,8%) 134 (66,3%) 0,283

АГ 28 (84,8%) 162 (80,2%) 0,615

СД 7 (21,2%) 34 (16,8%) 0,539

ХСН 13 (39,4%) 45 (22,3%) 0,034

Инсульт 3 (9,1%) 11 (5,4%) 0,412

Отягощенная наследственность 20 (60,6%) 97 (48,0%) 0,250

ННЛО 2 (6,1%) 26 (12,9%) 0,263

Курение 15 (45,5%) 121 (59,9%) 0,272

Алкоголь
Злоупотребление алкоголем

18 (54,5%)
1 (3,0%)

137 (67,8%)
7 (3,5%)

0,094
0,421

ОКСбпST 15 (45,5%) 105 52,0%) 0,487

ИМТ, кг/м2

ИМТ30 кг/м2

29,92±6,80
12 (37,5%)

28,89±5,15
67 (33,3%)

0,314
0,644

Общий холестерин, ммоль/л 5,46±1,32 5,82±1,51 0,192

Холестерин ЛНП, ммоль/л 3,29±1,42 2,92±0,88 0,534

Холестерин ЛВП, ммоль/л 0,94±0,33 1,03±0,53 0,416

Триглицериды, ммоль/л 2,12±1,24 2,21±1,49 0,744

Глюкоза11,1 ммоль/л 4 (12,1%) 28 (14,0%) 0,779

Креатинин, мкмоль/л 95,52±21,89 96,52±37,47 0,884

ClCr, мл/мин/1,73м2 102,50±33,33 101,79±27,68 0,898

Мочевая кислота, ммоль/л 415,11±146,15 421,21±136,88 0,861

Примечание: ANXA2 – аннексин А2; ИБС – ишемическая болезнь сердца; АГ – артериальная гипертензия; СД – сахарный диабет; ХСН 

– хроническая сердечная недостаточность; ННЛО – наследственные нарушения липидного обмена; ОКСбпST – острый коронарный синдром 

без подъема ST; ИМТ – индекс массы тела; ЛНП – липопротеиды низкой плотности; ЛВП – липопротеиды высокой плотности; ClCr – кли-

ренс креатинина. 



19ISSN 1818-460X. Кремлевская медицина. Клинический вестник. №4, 2018

Ассоциация полиморфизма гена аннексина А2 с особенностями коронарной анатомии ...

лась больше среди носителей минорного аллеля А 

(38,7% против 21,8%; p=0,034). Различий по уров-

ню липидов и другим биохимическим показателям, 

а также наличию отягощенной наследственности, 

клинически диагностированным наследственным 

нарушениям липидного обмена и таким факторам 

риска, как курение и злоупотребление алкоголем, 

между носителями различных генотипов полимор-

физма rs17845226 гена ANXA2 не обнаружено. 

Из 225 больных, у которых проанализирова-

ны данные коронароангиографии, информация 

о генотипе полиморфного маркера гена ANXA2 

доступна у 222 пациентов. 

Среди носителей минорного аллеля А поли-

морфного маркера rs17845226 гена ANXA2 была 

значимо больше доля больных с кальцинозом ко-

ронарных артерий (39,3% против 19,6%, p=0,019). 

Отличий по количеству пораженных артерий, ар-

терии, кровоснабжающей инфарктную зону, типу 

поражения, локализации поражения, проведен-

ной процедуре не показано (табл. 3). 

В результате работы было выявлено, что у 

большой доли носителей минорного аллеля А по-

лиморфного маркера rs17845226 гена ANXA2 в 

анамнезе имеется хроническая сердечная недо-

статочность. Известно, что аннексины имеют в 

своей структуре участок для связывания с иона-

ми Са2+ и в зависимости от концентрации Са2+  в 

кардиомиоцитах могут участвовать в изменении 

их сократительной активности [10].  Ранее дан-

ная ассоциация в источниках литературы описа-

на не была. 

Нами впервые в нашей стране и в мире уста-

новлена  ассоциация носительства минорно-

го аллеля А полиморфного маркера rs17845226 

гена ANXA2 и кальциноза коронарных артерий, 

что подтверждает важность участия аннексина 

А2 в раннем развитии таких осложнений атеро-

Таблица 3
Ангиографические характеристики в зависимости от генотипа полиморфного маркера rs17845226 гена ANXA2 

(n=222)

Носители генотипа АА и AС 
(n=28)

Носители генотипа СС 
(n=194) p

Количество пораженных артерий:
0
1
2
3
4

3 (10,7%)
4 (14,3%)
8 (28,6%)
9 (32,1%)
4 (14,3%)

12 (6,2%)
48 (24,7%)
57 (29,4%)
67 (34,5%)
10 (5,2%)

0,271

Двух-, трехсосудистое + ствол 21 (75,0%) 134 (69,1%) 0,523

Трехсосудистое + ствол 15 (53,6%) 117 (60,3%) 0,497

Артерия, кровоснабжающая инфарктную зону: 
ПНА
ПКА 
ОА
Ствол ЛКА
Два и более
Нет значимой

10 (35,7%)
8 (28,6%)
3 (10,7%)
1 (3,6%)

0
6 (21,4%)

84 (43,3%)
49 (25,3%)
30 (15,5%)

3 (1,5%)
3 (1,5%)

25 (12,9%)

0,688

Тип поражения: 
Стеноз
Тромбоз
Окклюзия
Неопределенное

12 (42,9%)
10 (35,7%)

0
6 (21,4%)

77 (39,7%)
87 (44,8%)

4 (2,1%)
26 (13,4%)

0,532

Локализация поражения:
Проксимальная
Средняя 
Дистальная
Комбинированная
Нет значимого

6 (21,4%)
12 (42,9%)

2 (7,1%)
2 (7,1%)

6 (21,4%)

66 (34,0%)
73 (37,6%)
16 (8,2%)
15 (7,7%)

24 (12,4%)

0,574

Процедура:
КАГ
ТЛБАП
ТЛБАП+стент
МР+ТЛБАП+стент
МР+ТЭ+ТЛБАП+стент

8 (28,6%)
1 (3,6%)

7 (25,0%)
10 (35,7%)

2 (7,1%)

30 (15,5%)
1 (0,5%)

73 (37,6%)
71 (36,6%)
19 (9,8%)

0,180

Кальциноз 11 (39,3%) 38 (19,6%) 0,019

Примечание: ПНА – передняя нисходящая артерия; ПКА – правая коронарная артерия; ОА – огибающая артерия; ЛКА – левая коронар-

ная артерия; КАГ – коронарная ангиография; ТЛБАП – транслюминальная балонная ангиопластика; МР – механическая реканализация; ТЭ 

– тромбэкстракция.



20 ISSN 1818-460X. Кремлевская медицина. Клинический вестник. №4, 2018

Кардиология

склероза, как коронарный кальциноз, что может 

быть обусловлено не только влиянием аннекси-

на А2 на уровень холестерина ЛНП, но и другими 

его функциями, в том числе участием в альтерна-

тивном пути фибринолиза [11]. Отсутствие отли-

чий в уровне холестерина ЛНП в нашем иссле-

довании у носителей генотипов AA и АС данного 

полиморфного маркера, которое было выявлено 

в исследовании Fairoozy и соавт. [7], включавшем 

более 30 000 обследуемых, может быть обусловле-

но малым размером выборки для получения ста-

тистически значимых различий.

Таким образом, впервые описана связь но-

сительства минорного аллеля А полиморфного 

маркера rs17845226 гена ANXA2 с хронической 

сердечной недостаточностью в анамнезе и каль-

цинозом коронарных артерий по данным ангио-

графии у больных ОКС, что может указывать на 

вероятно стимулирующее воздействие носитель-

ства данного полиморфизма в отношении коро-

нарного атеросклероза и прогрессирования сер-

дечной недостаточности. 
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Связь рутинных  параметров  анализа крови с риском  
фибрилляции предсердий у больных с  острым  коронарным 
синдромом по данным регистра Краснодарского края

З.Г. Татаринцева, Е.Д. Космачева, С.В. Кручинова

ГБУЗ «Научно-исследовательский институт – Краевая клиническая больница №1

 им. проф. С.В. Очаповского», Краснодар

Аннотация
Фибрилляция предсердий (ФП) является распространенным осложнением  острого коронарного синдрома (ОКС) и свя-

зана с увеличением заболеваемости и смертности. Целью данного ретроспективного исследования явилось изучение связи 

различных параметров крови с развитием нового случая ФП на фоне ОКС. При сравнительном анализе показателей крови в 

группе пациентов с сочетанием ОКС и нового эпизода ФП и пациентов с ОКС и сохранным синусовым ритмом наблюдались 

достоверно (р<0,05) более высокие уровни гемоглобина, гематокрита  и эритроцитов у пациентов из группы ОКС и ФП. В 

противовес вышесказанному по уровню лейкоцитов и тромбоцитов в крови не обнаружено существенных различий (р>0,05).  

Данное исследование демонстрирует независимую связь между сывороточным гемоглобином, гематокритом, количеством 

эритроцитов и возникновением фибрилляции предсердий на фоне ОКС. 

Ключевые слова: острый коронарный синдром, регистр, фибрилляция предсердий, эритроциты, гемоглобин, гематокрит.

Abstract
Atrial fibrillation (AF) is a common complication of acute coronary syndrome (ACS) and is associated with an increase in 

morbidity and mortality. The purpose of this retrospective research was to study the relationship of various blood parameters with 

the development of a new case of AF on the background of ACS. When analyzing blood parameters in the group of patients with a 

combination of ACS and a new episode of AF, patients with ACS and a preserved sinus rhythm significantly (p <0.05) higher levels of 

hemoglobin, hematocrit and erythrocytes were observed in patients from the ACS and AF group. In contrast to the above, the level of 

leukocytes and platelets in the blood showed no significant difference (p> 0.05). This study demonstrates an independent connection 

between serum hemoglobin, hematocrit, red blood cell count and the occurrence of atrial fibrillation in the presence of ACS.

Key words: acute coronary syndrome; register; atrial fibrillation; red blood cells; hemoglobin; hematocrit.

Connection of routine blood test parameters with the risk of atrial 
fibrillation in patients with acute coronary syndrome according to the 
register of the Krasnodar Region

Z.G. Tatarintseva, E.D. Kosmacheva, S.V. Kruchinovа

State Budgetary Health Institution «Scientific Research Institute - Regional Clinical Hospital №1

 named. prof. S.V. Ochapovskogo”, Krasnodar, Russia

Фибрилляция предсердий (ФП) является рас-

пространенным осложнением острого коронар-

ного синдрома (ОКС) [1]. Впервые развившаяся 

ФП на фоне ОКС связана с увеличением риска 

повторного инфаркта миокарда, а также внутри-

больничной и отдаленной смертности [2-4]. Хотя 

ФП при ОКС является хорошо описанным не-

благоприятным прогностическим маркером, 

данных о факторах, предрасполагающих к раз-

витию ФП во время ОКС, недостаточно. До сих 

пор симптоматическая сердечная недостаточ-

ность, повышенная частота сердечных сокраще-

ний во время госпитализации и преклонный воз-

раст пациента рассматривались в качестве основ-

ных предикторов развития впервые возникшей 

ФП у пациентов с ОКС [5]. Помимо этих клини-

ческих предикторов риска, имеется ограничен-

ная информация о параметрах крови (а именно 

показателях красной крови, лейкоцитов и тром-

боцитов), связ анных с развитием ФП. 

Предыдущие исследования, в которых ана-

лизировались факторы риска развития впервые 

возникшей ФП, были сосредоточены на паци-

ентах после кардиохирургических вмешательств 

и выявили достоверную связь развития ФП при 

высоком количестве лейкоцитов крови [6-8]  и 

повышении количества эритроцитов [8] крови. В 

последнее время М. Rienstra и соавт. [9] проде-

монстрировали значительную взаимосвязь меж-

ду уровнем эритроцитов крови и частотой разви-

тия новой ФП в когорте, полученной из Фремин-

гемского исследования. Исследования на мень-

ших популяциях выявили связь между повышен-

ными уровнями гематокрита и ФП у пациентов с 
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полиурией и митральным стенозом. Однако вза-

имосвязь показателей крови и риска развития 

нового эпизода ФП при ОИМ в доступной нам 

литературе еще не изучалась. 

Материалы и методы
Проведен ретроспективный анализ исто-

рий бо лезни пациентов, включенных в регистр 

ОКС Краснодарского края и поступивших в кар-

диологические отделения ГБУЗ НИИ-ККБ№1 

им.проф. С.В. Очаповского Краснодара за пери-

од с 20 ноября 2015 г. по 20 февраля 2018 г. с диа-

гнозом ОКС. 
В исследование включены все последователь-

но госпитализированные больные с подозрением 

на один из типов ОКС на момент поступления в 

стационар.

Критерии включения: 
- ОКСпST: характерные жалобы: ангинозная 

боль более 20 мин, одышка, синкопе или оста-

новка кровообращения; изменения на электро-

кардиограмме (ЭКГ): подъем сегмента ST  1 мм 

по крайней мере в двух смежных отведениях или 

предположительно новая полная блокада левой 

ножки пучка Гисса.

- ОКСбпST: характерные жалобы: ангиноз-

ная боль в покое более 20 мин, нарастание класса 

стенокардии до III ФК; отсутствие на ЭКГ при-

знаков элевации сегмента ST. 

- Возраст  18 лет.

Критерии исключения: инфаркт миокарда, 

ставший осложнением чрескожного коронарно-

го вмешательства или коронарного шунтирова-

ния; больной уже был включен в регистр ОКС по 

Краснодарскому краю, возраст до 18 лет.

Таблица 1
Демографические, анамнестические и клинические характеристики пациентов сравниваемых групп

Демографические данные: ОКС+ФП
 (n=52)

ОКС+СР
(n=70) р

Возраст, годы, М±SD 67,50±9,62 61,39±11,18 0,0234*

Мужчины, % 63,64 74,17 0,3417

ИМТ1, кг/м2, М±SD 31,09±7,27 29,64±4,84 0,02840*

Анамнестические данные:

ИБС2 в анамнезе, % 63,64 51,43 0,3186

ХСН3, % 62,70 44,20 0,1334

АГ4, % 98,40 82,90 0,0659

Курение, % 40,90 30,90 0,3876

ОНМК5 в анамнезе, % 18,18 9,50 0,2700

СД6, % 13,64 22,69 0,3617

ХБП7, % 86,36 28,00 <0,0001*

СКФ8, мл/мин/1,72м2, М±SD 68,00±23,20 83,6±28,79 0,0230*

МФА9, % 13,64 5,83 0,2338

Холестерин, ммоль/л, М±SD 9,35±1,93 5,09±1,32 <0,0001*

Клинические данные:

ОКСпST10, % 68,18 45,37 0,0652

ОКСбпST11, % 31,82 58,33 0,0326*

ЧСС12, уд/мин, М±SD 90,32±29,21 73,32±14,71 0,0005*

сАД13, мм рт.ст., М±SD 138,18±27,37 137,32±28,65 0,9015

ОСН14 I и II степени по Killip, % 77,27 92,50 0,0507

ОСН III и IV степени по Killip, % 22,73 7,50 0,0507

*- р<0,05.

Обозначения: 1 - индекс массы тела, 2 - ишемическая болезнь сердца, 3 - хроническая сердечная недостаточность, 4 - артериальная 

гипертензия, 5 - острое нарушение мозгового кровообращения, 6 - сахарный диабет, 7 - хроническая болезнь почек,  8 - скорость клубоч-

ковой фильтрации, 9 - мультифокальный атеросклероз с поражением брахиоцефальных артерий и/или артерий нижних конечностей, 10 

- острый коронарный синдром с подъемом сегмента ST, 11 - острый коронарный синдром без подъема сегмента ST, 121 - частота сердеч-

ных сокращений, 13 - систолическое артериальное давление, 14 - острая сердечная недостаточность.



23ISSN 1818-460X. Кремлевская медицина. Клинический вестник. №4, 2018

Связь рутинных параметров анализа крови с риском фибрилляции предсердий ...

Участие пациента в исследовании никак не 

влияло на его ведение в стационаре и подходы к 

его лечению. Все пациенты подписали информи-

рованное согласие.

Из данной когорты пациентов у 9 % ОКС со-

провождался ФП. Из регистра были взяты для 

анализа пациенты, последовательно поступив-

шие с диагнозом ОКС, сопровождающийся 

впервые развившейся ФП (исходя из анамнести-

ческих данных). Данная группа была обозначе-

на как группа ОКС+ФП и составила 52 пациен-

та. Группа сравнения была выбрана при помощи 

генератора случайных чисел из пациентов, по-

ступивших в ГБУЗ НИИ-ККБ№1 им.проф. Оча-

повского с ОКС и сохранным си нусовым ритмом 

(СР) за период с 20 ноября 2015 г. по 20 февраля 

2018 г., и составила 70 пациентов, что сопостави-

мо по количеству с исследуемой группой. Группа 

сравнения была обозначена как ОКС+СР. 

При этом пароксизмом аритмии считался до-

кументированный электрокардиографически 

эпизод длитель ностью  30 с [10]. 

Образцы свежей крови анализировали в со-

ответствии со стандартами локальной лаборато-

рии. Скорость клубочковой фильтрации (СКФ) 

рассчитывалась по формуле CKD-EPI.

Статистическая обработка данных осущест-

влялась с помощью электронных таблиц Excel и 

пакета прикладных программ Statistica 10. Дан-

ные представлены в виде средних величин и сред-

неквадратичных отклонений (М±s). Статистиче-

ски значимыми считались различия при значе-

ниях двустороннего p<0,05.

Результаты и обсуждение
В исследуемую группу ОКС+впервые раз-

вившаяся ФП включено 52 пациента, среди них 

мужчин было 33 (63,46 %), женщин – 19 (36,54 

%). Возраст сотавил от 47 лет до 81 года, средний 

возраст – 67,50±9,62 года. 

В контрольную группу ОКС+СР было вклю-

чено 70 пациентов, среди них мужчин 51 (74,17%), 

женщин 19 (26,83 %). Возраст сотавил от 40 до 87 

лет, средний возраст – 61,39±11,18 года.

Исследуемая группа была достоверно стар-

шей возрастной категории, с наличием ожире-

ния, хронической болезни почек со снижением 

СКФ мене 60 мл/мин/1,72м2, с более высоким 

уровнем холестерина крови, а как следствие дан-

ная группа пациентов была более клинически тя-

желая (в данной группе чаще развивался ОКС с 

подъемом сегмента ST, а также ОСН тяжелой III 

или IV степени по Killip). Основные анамнести-

ческие, демографические данные, а также кли-

нические характеристики пациентов с ФП и без 

ФП представлены в табл. 1. 

При анализе показателей крови в сравнивае-

мых группах наблюдались достоверно (р<0,05) бо-

лее высокие уровни гемоглобина, гематокрита  и 

эритроцитов у пациентов из группы ОКС+ФП. В 

противовес вышесказанному по уровню лейко-

цитов и тромбоцитов в крови не обнаружено су-

щественных различий (р>0,05). Показатели об-

щего анализа крови представлены в табл. 2.

Биомаркеры крови продемонстрировали 

большие перспективы в определении прогноза 

в отношении развития новой ФП на фоне ОКС. 

Повышенные уровни натрийуретических пепти-

дов и тропонинов, характеризующие поврежде-

ние миокарда и стресс, свидетельствуют о повы-

шении более чем в два раза риска развития ин-

сульта и смертности от всех причин [11]. При по-

вышеном уровне других биомаркеров, таких как 

маркер окислительного стресса и воспаления, 

фактор дифференциации роста 15, риск крупных 

кровотечений и смерти увеличивается примерно 

в такой   же степени [12]. Предшествующее воспа-

ление и структурное ремоделирование миокарда 

предсердий инициирует ФП. В то же время ак-

тивированный эндотелий сосудов способству-

ет прикреплению белых кровяных клеток, что 

впоследствии способствует развитию провоспа-

лительной и протромботической среды [13]. То 

есть воспаление может быть как причиной, так и 

Таблица 2
Параметры общего анализа крови в сравниваемых группах

ОКС+ФП 
(n=52)

ОКС+CР 
(n=70) р

Эритроциты, ⋅⋅ 1012/л, М±SD 4,80±0,59 4,41±0,51 0,0034*

Гемоглобин, г/л, М±SD 145,21±21,51 134,51±21,21 0,0426*

Гематокрит, %, М±SD 42,14±5,60 38,70±4,76 0,0057*

Лейкоциты, ⋅ 109/л, М±SD 10,74±3,55 11,37±4,73 0,7531

Тромбоциты, ⋅ 109/л, М±SD 140,34±14,38 145,15±15,88 0,2087

*- р<0,05.
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следствием ФП. Очевидно, что воспалительный 

ответ, характеризующийся притоком иммунных 

клеток, индуцируется в атеросклеротической 

бляшке. ОКС способствует выработке воспали-

тельных моноцитов в селезенке посредством ак-

тивации симпатической нервной системы, и ак-

тивированные моноциты переходят в атероскле-

ротические бляшки, чтобы сформировать уязви-

мую бляшку. Патофизиология тромбоэмболиче-

ских событий при эритроцитозе связана с гипер-

вязкостью крови, стимуляцией агрегации тром-

боцитов и тромбогенеза, а также с пролифера-

цией интимы [14]. Нами были оценены тради-

ционные показатели общего анализа крови с це-

лью попытки выявления триггеров новой ФП на 

фоне ОКС.

В этом исследовании установлена независи-

мая связь между исходными параметрами крас-

ной крови, включающими количество эритроци-

тов, гемоглобин и гематокрит, и развитием но-

вой ФП на фоне ОКС. Более того, уровень лей-

коцитов и тромбоцитов не ассоциировался с но-

вой ФП у пациентов с ОКС. Однако основной 

механизм данной достоверной корреляции оста-

ется неизвестным и требует дальнейшего изуче-

ния. Заболеваемость впервые выявленной ФП на 

фоне ОКС в нашем исследовании была ниже по 

сравнению с таковой в  других популяционных 

исследованиях [3,5,15]. Проблема может заклю-

чаться в том, что большинство исследований не 

отличает новую ФП от предшествующей или по-

вторяющейся ФП. Поэтому трудно указать точ-

ные статистические данные о частоте новой ФП 

на фоне ОКС. Кроме того, наши критерии вклю-

чения в исследование были строгими, чтобы обе-

спечить действительный ретроспективный от-

бор, который мог повлиять на заболеваемость.

Заключение
Данное исследование показывает значитель-

ную независимую связь между сывороточным ге-

моглобином, гематокритом, количеством эритро-

цитов и возникновением фибрилляции предсер-

дий на фоне ОКС. Эти результаты представляют 

несомненный интерес, поскольку определение вы-

шеупомянутых параметров широко доступно и не 

требует затрат. Что касается высокой смертности и 

заболеваемости от новой фибрилляции предсердий 

[2-5], идентификация восприимчивых пациентов 

по-прежнему остается важной проблемой здраво-

охранения. Патофизиологические механизмы, ле-

жащие в основе этих ассоциаций, и потенциальная 

клиническая применимость должны быть допол-

нительно выяснены.
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Артериальная жесткость у женщин в постменопаузе: 
ассоциация с особенностями суточного профиля 
артериального давления и факторами риска сердечно-
сосудистых осложнений
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Аннотация
Цель настоящего исследования – изучить взаимосвязь показателей артериальной жесткости, суточных колебаний арте-

риального давления со скоростью клубочковой фильтрации и кальцификацией клапанных структур сердца у женщин в постме-

нопаузе. Всего обследованы 254 женщины (средний возраст 63,9±6,97 года). Менопауза была естественной  у 177 (69,7%), 

хирургической у 77 (30,3%) больных. Избыточная масса тела имелась у 124 (48,8%) больных, сахарный диабет  2-го типа - у 

22 ( 8,7%), артериальная гипертензия - у 186 (81,4%), антигипертензивную терапию получала 171 (68,7%) пациентка. Ин-

декс сосудистой ригидности и пульсовое артериальное давление продемонстрировали значимые прямые корреляции со сред-

ними уровнями систолического артериального давления за день, ночь и сутки. При сравнении параметров сосудистой жестко-

сти у больных с разными типами циркадного ритма артериального давления оказалось, что у пациентов с нарушенным цир-

кадным ритмом по типу non-dipper имелся достоверно больший индекс ригидности сосудов. У больных с кальцификацией кла-

панных структур сердца был достоверно выше уровень центрального пульсового давления (50,7±11,04 мм рт. ст. против 45,9 

±8,92 мм рт. ст., р=0,014) и индекс ригидности сосудов (159,6±33,11 против 146,8±22,01, р=0,026) по сравнению с анало-

гичными показателями у больных без кальцификации клапанов сердца. При проведении многофакторного регрессионного 

анализа независимо ассоциированными с увеличением индекса сосудистой ригидности оказались возраст больных, средне-

суточное значение САД по данным СМАД и наличие кальцификации клапанных структур сердца.

Ключевые слова: жесткость артерий, менопауза, суточное мониторирование артериального давления, кальцифи-

кация клапанных структур сердца.

Abstract
The purpose of this research was to study the relationship of arterial stiffness, diurnal arterial pressure fluctuations with the 

glomerular filtration rate and calcification of the cardiac structures of the heart in postmenopausal women. 254 women were 

examined (average age 63.9 ± 6.97 years). Menopause was natural in 177 (69.7%), surgical in 77 (30.3%) patients. 124 (48.8%) 

patients were overweight, 22 (8.7%) patients with type II diabetes, 186 (81.4%) with arterial hypertension, 171 (68.7%) received 

antihypertensive therapy. The vascular stiffness index and pulse blood pressure showed significant direct correlations with average 

systolic blood pressure levels per daytime, night, and 24-hour period. When comparing the parameters of vascular stiffness in patients 

with different types of circadian rhythm of blood pressure, it turned out that patients with a disturbed circadian rhythm of the non-

dipper type had a significantly greater vascular stiffness index. In patients with calcification of cardiac valve structures, the level of 

central pulse pressure was significantly higher (50.7 ± 11.04 mm Hg vs 45.9 ± 8.92 mm Hg, p = 0.014) and the vascular rigidity index 

(159.6 ± 33.11 vs 146.8 ± 22.01, p = 0.026), compared with patients without calcification of the heart valves. When conducting 

multivariate regression analysis, the age of patients, the average daily value of systolic blood pressure according to 24-hour blood 

pressure monitoring and the presence of calcification of valvular heart structures were independently associated with an increase in 

the vascular rigidity index. 

Key words: arterial stiffness, menopause, 24-hour blood pressure monitoring, calcification of valvular heart structures.

Arterial stiffness in postmenopausal women: associations with the 
circadian blood pressure profile and risk factors of cardiovascular 
complications

N.B. Shashina1, L.O. Minushkina2, V.S. Babanin1, E.D. Dokina1, L.A. Alekseeva1
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Несмотря на снижение сердечно-сосудистой 

смертности в последние десятилетия, сердечно-

сосудистые заболевания (ССЗ) остаются основ-

ной причиной заболеваемости, смертности и ин-

валидизации как в развитых, так и в развиваю-

щихся странах. По данным различных популя-

ционных регистров и исследований, распро-

страненность почечной патологии составляет 

10-13%, достигая в группах высокого риска 20%.

Одним из ключевых аспектов в развитии ССЗ 

является повышение артериальной жесткости. В 

патогенезе процесса сосудистой кальцификации 
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наряду с дегенеративными и воспалительными 

изменениями соединительной ткани обсуждает-

ся роль сер дечно-сосудистых факторов риска и 

нарушений метаболизма костной ткани [1]. Из-

вестно, что постменопаузальный период характе-

ризуется высоким риском сердечно-сосудистых 

осложнений и одновременно наиболее высоким 

риском развития остеопороза. 

Не до конца изученными представляют-

ся вопросы взаимовлияния показателей суточ-

ного мониторирования артериального давления 

(СМАД), уровня риска и показателей артериаль-

ной жесткости у больных с сочетанием артери-

альной гипертензии (АГ) и хронической болезни 

почек (ХБП). 

Целью настоящего исследования являлось 

изучение взаимосвязи показателей артериальной 

жесткости, суточных колебаний артериального 

давления со скоростью клубочковой фильтрации 

и кальцификацией клапанных структур сердца у 

женщин в постм енопаузе.

Материалы и методы
В исследование включали женщин в постме-

нопаузе, согласившихся на углубленное обследо-

вание сердечно-сосудистой системы, функции 

почек, оценку степени остеопороза. Всего обсле-

дованы 254 женщины (средний возраст 63,9±6,97 

года). Клиническая характеристика представле-

на в табл. 1. 

Использовались общеклинические методы об-

следования, включая антропометрические измере-

ния (рост, масса тела). Всем пациентам рассчитыва-

ли индекс массы тела (ИМТ). При ИМТ 25 кг/м2 и 

более диагностировали избыточную массу тела. На 

основании офисных измерений артериального дав-

Таблица 1
Клиническая характеристика обследованных пациенток в постменопаузе (n=254)

Показатель

Возраст, годы 63,9±6,97

Менопауза естественная/хирургическая, n (%) 177(69,7%)/77(30,3%)

Ранняя менопауза (до 45 лет), n (%) 54 (21,4%)

Длительность менопаузы, годы 14.9±6,90

ИМТ, кг/м2 27,6±4,75

Избыточная масса тела, n (%) 124 (48,8%)

НТГ, n (%) 28 (1%)

СД 2-го типа, n (%) 22( 8,7%)

АГ, n (%) 186 (81,4%)

Антигипертензивное лечение, n (%) 171 (68,7%)

ИБС ПИКС, n (%) 26 (10,2%)

Стентирование +АКШ, n (%) 36 (14.4%)

Стенокардия напряжения без вмешательств, n (%) 81 (31.9%)

ОНМК в анамнезе, n (%) 17 (6,7%)

Курение, n (%) 24 (9,4%)

Прием статинов, n (%) 114 (44,9%)

Кальцинированный аортальный стеноз, n (%) 36 (14,4%)

Кальцификация клапанных структур сердца, n (%) 173 (69,3%)

Фибрилляция предсердий, n (%) 17 (6,7%)

СКФ по формуле СKD EPI 69,2±12,43

СКФ ниже 60 мл/мин/1,73 кг/м2, n (%) 42 (20%)

Креатинин, мкмоль/л 79,22

Мочевая кислота, мкмоль/л 287,64

Обозначения: ИМТ – индекс массы тела; НТГ – нарушение толерантности к глюкозе; СД – сахарный диабет; АГ – артериальная гипертен-

зия; ИБС – ишемическая болезнь сердца, ПИКС – постинфарктный кардиосклероз; АКШ – аортокоронарное шунтирование; ОНМК – острое 

нарушение мозгового кровообращения; СКФ – скорость клубочковой фильтрации.
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ления (АД) по данным амбулаторной карты (не ме-

нее 3 измерений в течение года) рассчитывали долго-

срочную вариабельность артериального давления как 

величину стандартного отклонения от среднего зна-

чения АД. 

Лабораторные методы диагностики включа-

ли оценку функции почек с определением уров-

ней креатинина и мочевой кислоты с расчетом 

скорости клубочковой фильтрации по форму-

ле CKD-EPI,  липидного профиля, показателей 

кальциевого метаболизма (общий кальций, фос-

фор, щелочная фосфатаза, паратиреоидный гор-

мон, витамин D 25OH), глюкозы и гликозилиро-

ванного гемоглобина.

Протокол ЭхоКГ включал исследование 

структур сердца в М-режиме, В-режиме и доп-

плеровском режиме из стандартных позиций на 

аппаратах Vivid7 (компания General Electrics) и 

FnVisot CHD (фирма Philips). Рассчитывали мас-

су миокарда и индекс массы миокарда к площади 

поверхности тела. Выполнялось также исследо-

вание экстракраниальных отделов сонных арте-

рий с измерением толщины интима-медиа сон-

ных артерий. 

СМАД в сочетании с исследованием параме-

тров сосудистой жесткости  проведено в системе 

«ABLab Vasotens» ООО «Петр Телегин» (Россия), 

как описано нами ранее [2].

Для оценки минеральной плотности ко-

сти использовалась рентгеновская денситоме-

трия поясничного отдела позвоночника на уров-

не L1-L4 и бедренных костей, которая проводи-

лась на аппарате Hologic QDR-4500A, как описа-

но нами ранее [3]. Исследование осуществлялось 

по стандартной схеме. Диагностика остеопороза 

включала использование Т-критерия и нормати-

вов ВОЗ (1994).

Статистическую обработку результатов про-

водили с помощью пакета прикладных статисти-

ческих программ SPSS 23.0. Для сравнения групп 

применяли анализ качественных признаков с ис-

пользованием критерия Хи-квадрат и точного ко-

эффициента Фишера, также для анализа зависимо-

стей – коэффициента ранговой корреляции Спир-

мена. При описании выборок вычисляли сред-

ние значения (М) и стандартные отклонения (SD), 

а для сравнения групп использовали t-критерий 

Стьюдента. В графиках представлены 95% довери-

тельные интервалы. Для всех статистических кри-

териев выбран уровень значимости менее 0,05.

Результаты и обсуждение 
При анализе данных суточного мониториро-

вания АД (СМАД) оказалось, что основные па-

раметры АД и сосудистой жесткости находились 

в пределах нормальных значений как у больных 

с гипертонической болезнью (ГБ), так и у паци-

енток, не отмечавших до включения в исследо-

вание повышения АД. Таким образом, состояние 

контроля за АД в обследованной группе мож-

но считать адекватным. У больных  с ГБ средние 

значения систолического АД (САД) были ожида-

емо выше, чем у больных без ГБ. Пациентки с ГБ 

в анамнезе имели более высокий уровень пульсо-

Таблица 2
Основные параметры СМАД и исследования артериальной жесткости

Показатеь Все женщины в 
постменопаузе (n=254)

Больные с ГБ
 (n=186)

Больные без ГБ
 (n=68) Р

3–4

1 2 3 4 5

САД сутки, мм рт. ст. 123,7±12,51 125,8±12,00 120,2±12,62 0,001

ДАД, мм рт. ст. 72,0±11,89 71,3±14,20 73,1±6,59 нд

САД день, мм рт. ст. 127,2±12,56 129,4±12,12 123,5±12,44 0,0001

ДАД день, мм рт. ст. 76,4±10,29 76,1±11,79 76,7±7,36 нд

САД ночь, мм рт. ст. 113,9±15,07 115,8±15,19 111,0±14,49 0,001

ДАД ночь, мм рт. ст. 65,2±9,05 65,4±10,3135 64,7±6,6922 0,033

RWTT ср. 128,0±8,26 128,3±8,21 127,6±8,41 нд

ПАД ср., мм рт. ст. 49,0±10,46 51,5±9,71 45,3±10,50 0,0001

Индекс аугментации (Aix), 
приведенный к ЧСС 75, %

-11,89±18,220 -11,10±18,45 -13,08±17,98 нд

Индекс ригидности  ASI, мм рт. ст. 154,94±31,780 161,32±27,242 145,39±35,771 0,001

Амбулаторный индекс ригидности 
сосудов (AASI)

2,38±0,17638 0,49±0,212 5,62±29,083 нд

Ср. PWVao, м/с 10,19±1,055 10,06±0,938 10,39±1,199 нд
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вого АД и больший показатель индекса ригидно-

сти (табл. 2). 

В табл. 3 представлены данные корреляци-

онного анализа основных параметров суточно-

го мониторирования АД и параметров сосуди-

стой жесткости. Как видно из данной таблицы, 

индекс сосудистой ригидности и пульсовое арте-

риальное давление продемонстрировали значи-

мые прямые корреляции со средними уровнями 

систолического артериального давления за день, 

ночь и сутки. Значимых корреляций параметров 

сосудистой жесткости с уровнем диастоличе-

ского артериального давления (ДАД) не показа-

но. При сравнении параметров сосудистой жест-

кости у больных с разными типами циркадного 

ритма артериального давления установлено, что 

у пациенток с нарушенным циркадным ритмом 

по типу non-dipper имелись достоверно больший 

индекс ригидности сосудов и тенденция к увели-

чению индекса аугментации выше нормальных 

значений (рис. 1). Достоверных ассоциаций па-

раметров сосудистой жесткости с долгосрочной 

вариабельностью АД не выявлено . Не обнаруже-

но и существенных различий в параметрах жест-

кости артерий в зависимости от получаемого па-

циентками лечения.

Был проведен анализ ассоциации параме-

тров сосудистой жесткости с сопутствующими 

заболеваниями и факторами риска атеросклеро-

за. Наиболее значимые ассоциации были пока-

заны для курения и сахарного диабета. У боль-

ных с сахарным диабетом оказались достовер-

но более высокими пульсовое давление в аорте 

(61,3±12,23 мм рт. ст. против 48,1±9,75 мм рт. ст., 

р=0,015) и амбулаторный индекс ригидности со-

судов (27,8±6,71 против 0,47±0,206) по сравне-

нию с пациентками без СД. У курильщиков был 

выше амбулаторный индекс ригидности сосудов 

Таблица 3
Корреляционный анализ параметров СМАД и сосудистой ригидности у женщин в постменопаузе

Показатель RWTT ср. ПАД ср.
ср. Aix, %, 

приведенный к 
ЧСС 75

ср. ASI, 
мм рт. ст. AASI PWVao, 

м/с

САД сут, мм рт. ст. r -0,183 0,758 0,204 0,526 0,071 0,145

p 0,043 0,000 0,023 0,000 0,515 0,108

ДАД сут, мм рт. ст. r -0,147 0,008 0,215 -0,065 0,024 0,095

p 0,104 0,929 0,016 0,472 0,828 0,293

САД день, мм рт. ст. r -0,189 0,731 0,198 0,522 0,033 0,075

p 0,036 0,000 0,028 0,000 0,764 0,405

ДАД день, мм рт. ст. r -0,304 -0,110 0,327 -0,150 -0,019 0,184

p 0,001 0,223 0,000 0,097 0,863 0,041

САД ночь, мм рт. ст. r -0,186 0,624 0,249 0,445 0,190 0,154

p 0,041 0,000 0,006 0,000 0,082 0,091

ДАД ночь, мм рт. ст. r -0,294 0,047 0,345 -0,063 0,074 0,233

p 0,001 0,609 0,000 0,492 0,500 0,010

Рис. 1. Параметры сосудистой жесткости и циркадный ритм АД.
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(15,45±4,273 против 0,48±0,207; р=0,001). Раннее 

наступление менопаузы (до 45 лет) существенно 

не сказывалось на параметрах сосудистой жест-

кости. Индекс ригидности сосудов оказался су-

щественно выше у больных старше 65 лет (раз-

деление по медиане возраста)  (170,0±32,09 мм 

рт. ст. против 145,7±33,87 мм рт. ст., р=0,039) и у 

женщин со сроком менопаузы более 14 лет (раз-

деление по медиане показателя) (164,0±33,99 мм 

рт. ст. против 145,7±20,48 мм рт. ст., р=0,001). 

При анализе ассоциации параметров сосу-

дистой жесткости с лабораторными параметра-

ми существенных ассоциаций не выявлено. Сни-

жение минеральной плотности кости коррелиро-

вало с увеличением индекса ригидности сосудов 

(рис. 2).

У больных с кальцификацией клапан-

ных структур сердца оказались достоверно 

выше уровень центрального пульсового дав-

ления (50,7±11,04 мм рт. ст. против 45,9 ±8,92 

мм рт. ст., р=0,014) и индекс ригидности сосу-

дов (159,6±33,11 против 146,8±22,01; р=0,026) 

по сравнению с аналогичными показателями у 

больных без кальцификации клапанов сердца.

Для оценки независимости ассоциации раз-

личных клинических и лабораторных параметров 

с индексом ригидности сосудов был проведен од-

нофакторный и многофакторный регрессион-

ный анализ (табл. 4). Независимо ассоциирован-

ными с увеличением индекса сосудистой ригид-

ности оказались возраст больных, среднесуточ-

ное значение САД по данным СМАД и наличие 

кальцификации клапанных структур сердца.

Менопауза рассматривается сегодня как один 

из наиболее значимых факторов риска сердечно-

сосудистых заболеваний. Для периода менопаузы 

характерно, в частности, ремоделирование сосу-

дистой стенки и увеличение жесткости артерий.  

В исследовании SWAN (Study of Women's Health 

Across the Nation) достоверная динамика толщи-

ны комплекса интима-медиа сонных артерий и 

увеличение скорости распространения пульсо-

Рис. 2. Корреляционный анализ индекса ригидности сосудов и параметров минеральной плотности кости.

Таблица 4
Независимые факторы, ассоциированные с увеличением индекса ригидности сосудов

Однофакторный анализ Многофакторный анализ

ОШ [ДИ 95%] p ОШ [ДИ 95%] p

Возраст старше  65 лет 5,05[2,01-11,12] 0,0001 4,19[1,42—12,19] 0,000

Длительность менопаузы более 14 лет 3,03[1,46-6,36] 0,003 1,44[0,47-2,96] 0,645

Сахарный диабет 4,31[1,03-8,66] 0,047 1,01[0,14- 7,42] 0,967

Курение 1,746[0,86-4,38] нд Фактор не включен в анализ

Среднесуточный уровень САД 1,09[1,05-1,14] 0,0001 1,08[1,01-1,18] 0,001

Кальцификация клапанных структур сердца 2,67[1,71-4,88] 0,014 1,74[1,01-2,47] 0,047

Минеральная плотность кости (позвоночник) 0,776[0,564-0,998] 0,024 1,03[0,14-6,68] 0,766

Наличие ГБ 3,31[1,54-7,07] 0,002 2,12[0,93-5,86] 0,060



30 ISSN 1818-460X. Кремлевская медицина. Клинический вестник. №4, 2018

Кардиология

вой волны наблюдались у женщин в перимено-

паузе уже через 2 года наблюдения после насту-

пления у женщины менопаузы [4]. В когортном 

исследовании на группе женщин в ранней ме-

нопаузе ( 1 год с момента наступления менопа-

узы) отмечали более низкий индекс аугментации 

и более высокую скорость пульсовой волны, чем 

у мужчин того же возраста или женщин того же 

возраста, но не достигших еще периода менопа-

узы [5].  Увеличение скорости пульсовой волны 

было зарегистрировано у женщин с ранней хи-

рургической менопаузой по сравнению с груп-

пой женщин того же возраста, но находящихся в 

пременопаузе [6]. В нашем исследовании одним 

из наиболее значимых факторов, ассоциирован-

ных с увеличением сосудистой ригидности, была 

длительность менопаузы, однако при проведе-

нии многофакторного анализа этот фактор утра-

тил свое значение, большую значимость имел 

возраст больных. 

Среди клинических факторов, ассоциирован-

ных с увеличением сосудистой жесткости, чаще 

всего рассматриваются повышение системно-

го АД, дислипидемия, абдоминальное ожире-

ние, курение, нарушения углеводного обмена 

[7]. В нашем исследовании наиболее значимыми 

клиническими факторами, ассоциированными 

с увеличением жесткости сосудов, были возраст 

и уровень систолического артериального давле-

ния. 

В настоящий момент накоплено большое ко-

личество данных о том, что у больных с ХБП 

выше риск кальцификации крупных артерий и 

формирования эндотелиальной дисфункции. 

Эти процессы опосредуются как хронической ак-

тиваций воспаления (активация ядерного факто-

ра каппа-б, ФНО, адгезивные молекулы), свой-

ственной для больных с ХБП [8],  так и активаци-

ей специфических факторов, ассоциированных с  

нарушением кальциевого обмена. К таким фак-

торам  относится, например, сывороточная  глю-

кокортикоидзависимая киназа 1-го типа [9].

В нашем исследовании ассоциации увели-

чения артериальной ригидности с нарушением 

функции почек не выявлено. Аналогичные дан-

ные были получены ранее в исследовании на 

группе больных с артериальной гипертензией 

(мужчин и женщин) [10]. При этом в многофак-

торном анализе и снижение минеральной плот-

ности кости оказалось не независимым факто-

ром формирования поражения сосудов. Возмож-

но, отсутствие ассоциации параметров сосуди-

стой жесткости со снижением скорости клубоч-

ковой фильтрации связано с тем, что доля боль-

ных со сниженной функцией почек среди обсле-

дованных нами женщин была относительно не-

велика (около 20% больных имели скорость клу-

бочковой фильтрации ниже 60 мл/мин/1,73 м2).  

В период постменопаузы дефицит эстроге-

нов приводит к формированию остеопороза, по-

тере минеральной плотности кости, что в свою 

очередь способствует изменениям прежде всего 

крупных артерий и может обусловливать их каль-

цификацию. Эти данные подтверждены экспе-

риментами  на животных [11]. 

На азиатских популяциях было показано, что 

скорость распространения пульсовой волны де-

монстрирует прямую положительную корреля-

цию с возрастом, уровнем артериального давле-

ния, индексом массы тела и отрицательную кор-

реляцию с минеральной плотностью кости [12]. 

 В исследовании на группе пациенток в пост-

менопаузе было установлено, что уровень адипо-

нектина и васпина демонстрирует значимые кор-

реляции с индексом массы тела, кальцифика-

цей аорты и скоростью распространения пульсо-

вой волны. Также обнаружена отрицательная об-

ратная корреляция адипонектина с минеральной 

плотностью бедренной кости. Эти ассоциации 

были более выражены у женщин с остеопорозом.  

У женщин с кальцификацией аорты были пока-

заны также корреляции уровня васпина и лепти-

на с индексом аугментации [13].

Патогенетически связь между увеличени-

ем сосудистой жесткости и остеопорозом мо-

жет быть опосредована через сигнальный путь 

β-катенина, активирующегося при остеопорозе. 

Это подтверждено исследованием, где на группе 

из 67 больных показаны корреляции между уров-

нем склеротина сыворотки и толщиной интима-

медиа сонных артерий (прямая) и индексом ауг-

ментации (обратная). Уровень Dkk1 – внекле-

точного ингибитора этого сигнального пути с 

индексм аугментации и сосудистой жесткостью 

не коррелировал [14].

В исследовании на группе из 355 больных ГБ 

было показано, что снижение минеральной плот-

ности кости ассоциировано с  увеличением ско-

рости распространения пульсовой волны, у боль-

ных без АГ такой ассоциации не выявлено [15].

На небольшой группе женщин, находящих-

ся в периоде пременопаузы (средний возраст 

42 года), и их дочерей (подростков) было отмече-

но, что увеличение толщины комплекса интима-

медиа крупных сосудов положительно прямо 

коррелирует с увеличением минеральной плот-

ности кости. Такая ассоциация противоречит 

данным большинства ранее проведенных иссле-

дований и требует дополнительного анализа воз-

можных механизмов взаимосвязи между остео-
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порозом и развитием атеросклеротического по-

ражения артерий [16]. 

На группе из 588 больных с ГБ оценивали 

риск сердечно-сосудистых неблагоприятных со-

бытий нарушений минерального обмена  и пара-

метров сосудистой жесткости. За 36 мес наблю-

дения зарегистрировано 17 сердечно-сосудистых 

событий. Регрессионный анализ Кокса показал, 

что и снижение минеральной плотности кости, и 

увеличение скорости пульсовой волны являются 

независимыми предикторами неблагоприятно-

го исхода. Для СПВ точкой отсечения была ско-

рость 9,4 м/с,  для показателя МПК – 0,783 г/см2 

для бедренной кости и  0,992 г/см2 для позвоноч-

ника [17].

Согласно результатам большого когортного 

исследования на группе из 2487 здоровых муж-

чин и женщин, снижение минеральной плотно-

сти бедренной кости ассоциировано с началь-

ными признаками ремоделирования сосудистой 

стенки  (увеличением скорости распространения 

пульсовой волны), но не со структурными изме-

нениями артерий (лодыжечно-плечевым индек-

сом, толщиной комплекса интима-медиа сонных 

артерий, микроальбуминурией) [18].

В нашем исследовании снижение минераль-

ной плотности кости достоверно коррелировало 

с увеличением жесткости артерий, однако в мно-

гофакторном анализе ассоциация не была неза-

висимой. 

В нашем исследовании не обнаружено ассо-

циации признаков поражения сосудов с уровнем 

витамина D. Ранее аналогичные данные об от-

сутствии  ассоциации дефицита витамина D с тя-

жестью атеросклеротического поражения сосу-

дов были получены в исследовании на группе из 

100 женщин в периоде перименопаузы [19]. Не-

удачной оказалась и попытка воздействовать на 

феномен «старения сосудов» путем проведения 

терапии небольшими дозами витамина D. Су-

щественной динамики показателей сосудистой 

жесткости на фоне такой терапии у женщин в 

постменопаузе не зарегистрировано [20].  

В нашем исследовании у женщин с сахарным 

диабетом было выявлено увеличение параметров 

сосудистой жесткости, однако эта ассоциация не 

была независимой в многофакторном анализе.  

Ранее в популяционном многоцентровом иссле-

довании было показано, что в возрастной груп-

пе до 50 лет ведущую роль в формировании эн-

дотелиальной дисфункции и увеличении ригид-

ности артерий играют такие факторы риска, как 

дислипидемия, нарушение углеводного обмена, 

повышение уровня маркеров внутрисосудистого 

воспаления. У женщин старше 50 лет основным 

фактором, ассоциированным с развитием сосу-

дистого ремоделирования, становится возраст и 

продолжительность периода менопаузы [21]. 

Данных об ассоциации кальцификации кла-

панных структур сердца с увеличением жестко-

сти сосудистой стенки немного. В исследова-

нии MESA (Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis) 

была показана ассоциация между кальцифика-

цией аортального клапана и увеличением жест-

кости аорты. Эта ассоциация была независимой 

после приведения по возрасту, полу и расе. Одна-

ко после приведения по 11 основным факторам 

риска сердечно-сосудистых заболеваний неза-

висимость ассоциации была потеряна [22]. В на-

шем исследовании такая ассоциация при прове-

дении многофакторного анализа оказалась неза-

висимой и более значимой, чем ассоциация сосу-

дистой жесткости со снижением параметров ми-

неральной плотности кости. 

Заключение
Таким образом, у женщин в периоде постме-

нопаузы независимыми факторами, ассоцииро-

ванными с увеличением сосудистой жесткости, 

оказались возраст, уровень систолического ар-

териального давления и кальцификация клапан-

ных структур сердца. Независимость последней 

ассоциации требует дальнейших исследований 

по уточнению патогенетических механизмов, об-

условливающих развитие ремоделирования со-

судистой стенки и кальцификации клапанных 

структур сердца.
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Гемодинамические механизмы формирования 
гипотензивного эффекта у больных гипертонической 
болезнью под влиянием высокоинтенсивного и 
низкоинтенсивного магнитных полей

Э.М. Орехова, Н.Р. Мамиконян

ФГБУ ДПО «Центральная государственная медицинская академия» УД Президента РФ, Москва

Аннотация
В статье представлены результаты применения высокоинтенсивного и низкоинтенсивного магнитных полей с целью фор-

мирования гипотензивного эффекта у 100 больных гипертонической болезнью. Доказано, что сочетанное применение высо-

коинтенсивного и низкоинтенсивного магнитных полей способствует более выраженной, по сравнению с их моновоздействи-

ями, оптимизации показателей центральной гемодинамики у больных гипертонической болезнью независимо от исходных ге-

модинамических нарушений, при этом высокоинтенсивные магнитные поля в большей степени оказывают влияние на общее 

периферическое сопротивление сосудов, а низкоинтенсивные магнитные поля - на показатели сердечного выброса.

Ключевые слова: гипертоническая болезнь, магнитотерапия, высокоинтенсивное и низкоинтенсивное магнитные поля, 

гемодинамические механизмы формирования гипотензивного эффекта.

Abstract
The article presents the results of the use of high-intensity and low-intensity magnetic fields in order to form the hypotensive effect 

in 100 patients with hypertension. It is proved that the combined use of high-intensity and low-intensity magnetic fields contributes to 

a more pronounced, compared with their single effects, optimization of central hemodynamics in patients with essential hypertension, 

regardless of the initial hemodynamic disturbances, while high-intensity magnetic fields have a greater effect on the overall peripheral 

vascular resistance, and low-intensity magnetic fields for cardiac output.

Key words: hypertensive disease, magnetic therapy, high-intensity and low-intensity magnetic fields, hemodynamic mechanisms 

of hypotensive effect.

Hemodynamic mechanisms of hypotensive effect in hypertensive 
patients under the influence of high-intensity and low-intensity 
magnetic fields

E.M. Orekhova, N.R. Mamikonyan

Central State Medical Academy of Department of Presidential Affairs, Moscow, Russia

Одним из приоритетных направлений восста-

новительной медицины и современной физиоте-

рапии является разработка и научное обоснование 

оптимизированных подходов к применению пре-

формированных физических факторов, направ-

ленных на активацию функциональных и резерв-

ных возможностей организма и повышение эф-

фективности лечения больных с распространен-

ными соматическими заболеваниями [1-4]. 

Особую актуальность и значимость обрета-

ют вопросы применения методов физиотерапии 

гипертонической болезни (ГБ), частота встреча-

емости которой в России достигает 25-30%. Тя-

желые осложнения ГБ, такие как инфаркт мио-

карда, ишемическая болезнь, острое нарушение 

мозгового кровообращения и др., наносят значи-

мый ущерб здоровью населения и являются в на-

стоящее время основными причинами не только 

длительной нетрудоспособности и инвалидиза-

ции населения, но и смертности [5-7].

Следует отметить, что, несмотря на успехи со-

временной фармакологии, достигнутые в терапии 

ГБ, борьбу с этой патологией в России и во всем 

мире нельзя признать эффективной в связи с неу-

клонным ростом сосудистых катастроф [6, 8].

В связи с этим поиск новых, альтернативных 

методов лечения ГБ, основанных на применении 

физических факторов, оказывающих многоуров-

невое полисистемное воздействие на организм 

и способствующих повышению эффективности 

лечения, является актуальной задачей [2, 9-11]. 

Привлекательными в этом плане являются 

инновационные методы магнитотерапии, осно-

ванные на применении магнитного поля различ-



34 ISSN 1818-460X. Кремлевская медицина. Клинический вестник. №4, 2018

Кардиология

ных частот, которые, как показано в ряде иссле-

дований, способствуют коррекции нарушений 

липидного спектра, улучшению микроциркуля-

ции, повышению клеточного мембранного по-

тенциала эндокринных органов [12-17]. 

Учитывая магнитобиологические и терапев-

тические эффекты различных магнитных полей 

и многочисленные данные экспериментальных 

и клинических исследований о суммировании и 

потенцировании действия магнитотерапии, была 

поставлена цель разработать и научно обосно-

вать целесообразность сочетанного применения 

высокоинтенсивного и низкоинтенсивного маг-

нитных полей для повышения эффективности 

лечения гипертонической болезни.

Задача: в сравнительном аспекте изучить осо-

бенности влияния сочетанного применения вы-

сокоинтенсивного и низкоинтенсивного маг-

нитных полей и их моновоздействий на гемоди-

намические механизмы формирования гипотен-

зивного эффекта у больных гипертонической бо-

лезнью.

Материалы и методы
В исследование были включены 100 больных 

гипертонической болезнью II степени (59 жен-

щин и 41 мужчина), средний возраст которых со-

ставил 46,1±2,5 года, длительность заболевания 

- от 4 до 13 лет, и 20 практически здоровых лиц 

(14 женщин и 6 мужчин) сопоставимого возраста, 

результаты которых принимались за норму, дав-

ность заболевания у 77% больных была до 10 лет.

На этапе отбора для исключения вторично-

го характера артериальной гипертонии всем паци-

ентам проводили общеклиническое обследование 

(ЭКГ в 12 стандартных отведениях, общеклини-

ческий анализ крови и мочи, биохимический ана-

лиз крови, рентгенография органов грудной клет-

ки в прямой проекции, ультразвуковое исследова-

ние почек, консультация окулиста). 

В соответствии с международными рекомен-

дациями по определению и классификации уров-

ней артериального давления артериальная ги-

пертония II степени (умеренная) ставилась при 

уровне систолического артериального давления 

160-179 мм рт.ст., диастолического артериально-

го давления 100-109 мм рт.ст.

Все больные методом рандомизации были 

разделены на 4 сопоставимые по клинико-

функциональным характеристикам группы по 25 

человек. 

Основная группа – 25 больных, которым при-

менялся курс последовательного воздействия 

высокоинтенсивного и низкоинтенсивного маг-

нитных полей; 

Группа сравнения 1 – 25 больных, которые по-

лучали высокоинтенсивную импульсную магни-

тотерапию локально на воротниковую область; 

Группа сравнения 2 – 25 больных, которые по-

лучали низкоинтенсивную биорезонансную маг-

нитотерапию локально на воротниковую область; 

Контрольная группа – 25 больных, которым 

проводились воздействия плацебо на воротнико-

вую область без включения аппарата.

Физиотерапевтическое лечение во всех груп-

пах проводилось на фоне базисной терапии, 

включающей гипотензивные и общеукрепляю-

щие препараты.

Оценку центральной гемодинамики осущест-

вляли методом эхокардиографии на ультразвуко-

вом аппарате SIEMENS ACUSON SC 2000 (2D, 

3D, M режим, CD, CPD, PWD, CWD). Регистра-

ция произво дилась на термобумаге с помощью 

принтера Sony Print Media UPP-110HG (Герма-

ния). 

При изучении гемодинамики оценивались 

такие показатели сердечного выброса, как удар-

ный объем крови (УО), минутный объем крови 

(МОК), сердечный индекс (СИ), частота сердеч-

ных сокращений (ЧСС), а также показатели со-

судистого сопротивления - общее перифериче-

ское сосудистое сопротивление (ОПСС).

Методики магнитотерапии
Процедуры проводили от серийного от-

ечественного магнитотерапевтического ап-

парата импульсного двухрежимного АМТ 2 

- «АГС» (регистрационное удостоверение 

№ 29/06070902/5105-03 от 21.04.2003). 

Больным основной группы проводили воздей-

ствие последовательно высокоинтенсивным им-

пульсным полем по сканирующей методике ло-

кально на воротниковую область. Индукторы «S» 

и «N» располагали паравертебрально. Интенсив-

ность магнитного поля в импульсе 700-1000 мТл, 

4 импульса с интервалом 40 мс сгруппированы в 

серии, продолжительность серии 120 мс, часто-

та серий 25 в минуту, затем без временного интер-

вала по аналогичной методике в низкоинтенсив-

ном режиме с частотой импульсов 4 Гц. Интен-

сивность магнитного поля 60 мТл. Продолжитель-

ность процедуры составляла 20 мин (по 10 мин 

высокоинтенсивным и низкоинтенсивным поля-

ми), на курс лечения 10 ежедневных процедур.

Больным группы сравнения 1 проводили высо-

коинтенсивную импульсную магнитотерапию 

локально на воротниковую область по вышео-

писанной методике. Продолжительность проце-

дуры составляла 10 мин, на курс 10 ежедневных 

процедур.
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Больным группы сравнения 2 проводили низко-

интенсивную импульсную магнитотерапию ло-

кально на воротниковую область по вышеопи-

санной методике. Продолжительность проце-

дуры составляла 10 мин, на курс 10 ежедневных 

процедур.

Больным контрольной группы проводили воз-

действия плацебо, при которых имитировалось 

проведение процедуры, но без включения аппа-

рата. 

Результаты собственных исследований
При изучении центральной гемодинамики у 

большинства больных (63%) определялся гипо-

кинетический вариант гемодинамики, гораздо в 

меньшем проценте случаев (34%) - гиперкинети-

ческий тип гемодинамики и лишь у единичных 

больных определялся эукинетический тип кро-

вообращения. 

Принимая во внимание, что, по современ-

ным представлениям оптимальный гипотензив-

ный эффект должен сопровождаться коррекци-

ей основных показателей центральной гемоди-

намики, мы изучали основные гемодинамиче-

ские механизмы гипотензивного эффекта и осо-

бенности влияния высокоинтенсивного и низко-

интенсивного магнитных полей в зависимости от 

исходных нарушений (табл. 1 и 2).

Как свидетельствуют данные табл. 1 и 2, у 

больных, включенных в исследование, незави-

симо от типа гемодинамики отмечался гипер-

функциональный тип реагирования сердечно-

сосудистой системы.

В исходном состоянии у больных с гипокине-

тическим типом центральной гемодинамики от-

мечалось повышение АД, связанное с повыше-

нием общего периферического сопротивления и 

снижением интегрального показателя централь-

ной гемодинамики (СИ) на 31,6% (1,87±0,09 л/

мин/м2 по сравнению с 2,46±0,1 л/мин/м2 у здо-

ровых; р<0,01), по которому в соответствии с ре-

комендациями ВКНЦ (Всероссийского карди-

ологического научного центра) распределяли 

больных в зависимости от гемодинамического 

типа кровообращения. 

У больных с гиперкинетическим типом цен-

тральной гемодинамики повышение АД было свя-

зано с повышением активности сердечной деятель-

ности, что проявлялось в виде достоверного повы-

шения показателей сердечного выброса (ударно-

го и минутного объема) на фоне повышения в 1,95 

раза интегрального показателя центральной ге-

модинамики (СИ), который составил 4,8±0,12 л/

мин/м2 по сравнению с 2,46±0,1л/мин/м2 у здоро-

вых; р<0,001.

После курса лечения у больных основной груп-

пы отмечалась выраженная коррекция гемодина-

мических нарушений независимо от типа гемоцир-

куляции преимущественно за счет снижения гипе-

рактивности сердечной деятельности и гемодина-

мической перестройки, при этом у больных ГБ с 

гиперкинетическим типом кровообращения сни-

жение АД было обусловлено уменьшением показа-

телей сердечного выброса до референтных значе-

ний, а при гипокинетическом типе – за счет сни-

жения общего периферического сосудистого со-

противления (ОПСС).

Следует отметить, что у больных основной 

группы, хотя и достоверно увеличивались пока-

затели общего периферического сопротивления, 

Таблица 1
Динамика основных показателей центральной гемодинамики при гиперкинетическом типе у больных ГБ под влиянием 

различных методов лечения

Показатели До лечения Основная группа Сравнение 1 Сравнение 2 Контроль

ЧСС, уд/мин 87,2±3,4 65,1±2,8
Р1***

72,3±2,1
Р1***

71,6±2,3
Р1***

81,2±1,9
Р1*, Р2**

УО, см3 107,8±4,6 75,1±3,6
Р1***

85,2±4,2
Р1***, Р2*

89,1±4,3
Р1***, Р2**

101,6±5,1
Р2***

МОК, л/мин 9,4±0,3 4,9±0,1
Р1***

5,8±0,1
Р1**, Р2*

6,2±0,2
Р1**, Р2**

8,5±0,3
Р2***

% к ДМОК 142,6 97,2
Р1***

115,6
Р1***, Р2*

118,7
Р1**, Р2**

136,9
Р2***

СИ, л•мин/м2 4,8±0,12 2,5±0,11
Р1***

3,8±0,11
Р1**, Р2*

4,2±0,12
Р1*, Р2*

4,6±0,15
Р2***

ОПСС, дин•с–1 •см–5 1089±76,3 1323±67,5
Р1*

1204±89,4 1278±71,3 1076±84,5
Р2*

% к ДОПСС 77 98
Р1*

90 87 78
Р2*

Примечание: р
1
 - сравнение с показателями до лечения; р

2
 – сравнение с показателями в основной группе;

*- р<0,05; ** - р<0,01; ***- р<0,001.
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однако это не сопровождалось отрицательными 

гемодинамическими сдвигами, так как происхо-

дили в рамках физиологической нормы. 

При применении высокоинтенсивного и низ-

коинтенсивного магнитных полей в качестве мо-

нотерапии было выявлено, что высокоинтен-

сивные магнитные поля в большей степени спо-

собствуют развитию гипотензивного эффекта за 

счет более выраженного снижения ДАД, а так-

же коррекции показателей общего перифериче-

ского сопротивления (ОПСС, % к ДМОК и % к 

ДОПСС), в то время как при применении низко-

интенсивных магнитных полей в большей степе-

ни отмечается снижение артериального давления 

за счет коррекции сердечных показателей (СИ, 

МОК, ЧСС и УО).

Таким образом, результаты изучения цен-

тральной гемодинамики у наблюдаемых больных 

выявили достаточно значимые изменения в дея-

тельности сердечно-сосудистой системы, кото-

рые выражались в виде исходной гипертензии и 

в достоверном повышении периферического со-

противления сосудов и интенсивности функци-

онирования структур сердца на фоне снижения 

миокардиального, аэробного и коронарного ре-

зервов с нерациональным их использованием, 

что свидетельствует о достаточно серьезных из-

менениях в деятельности ССС.

Полученные результаты показали, что соче-

танное применение высокоинтенсивного и низ-

коинтенсивного магнитных полей вызывает бо-

лее выраженный и стойкий гипотензивный эф-

фект по сравнению с моновоздействиями высо-

коинтенсивным и низкоинтенсивным магнитны-

ми полями и особенно с процедурами плацебо не-

зависимо от исходного типа гемоциркуляции, что 

имеет важное значение для повышения функцио-

нальных резервов сердечно-сосудистой системы.

Заключение
Магнитотерапия с использованием сочетан-

ного применения высокоинтенсивного и низ-

коинтенсивного магнитных полей способству-

ет оптимизации показателей центральной гемо-

динамики у больных гипертонической болезнью 

независимо от исходных гемодинамических на-

рушений, при этом высокоинтенсивные магнит-

ные поля в большей степени оказывают влияние 

на общее периферическое сопротивление сосу-

дов, а низкоинтенсивные магнитные поля – на 

показатели сердечного выброса.
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Характеристики когнитивных нарушений у больных 
артериальной гипертензией с факторами риска 
хронической болезни почек, находящихся 
на санаторно-курортном лечении

С.А. Воронцов, И.Ю. Макарова 

ФГБУ «Объединенный санаторий «Подмосковье» УД Президента РФ

Аннотация
  Артериальная гипертензия ( АГ) и хроническая болезнь почек (ХБП) являются важными предикторами развития когни-

тивных нарушений. Цель исследования – оценка когнитивных нарушений у больных с АГ с факторами риска ХБП. Обследова-

но 200 пациентов с АГ, которые были разделены на две группы: 1-я группа - больные АГ с факторами риска ХБП и 2-я группа 

– больные АГ без факторов риска ХБП. Проводилось нейропсихологическое обследование для оценки состояния произволь-

ного внимания и скорости умственной работоспособности, слухоречевой и зрительной памяти, также оценивались комплекс-

ный уровень когнитивных процессов (шкала MMSE) и степень «лобной дисфункции» (шкала FAB). В 1-й группе отмечались до-

стоверно более низкие показатели когнитивных функций по сравнению со 2-й группой (ухудшение концентрации произволь-

ного внимания и скорости умственной работоспособности, снижение объема запоминания и фиксации слухоречевых стиму-

лов), более низкие баллы по шкале MMSE. Уровень зрительной памяти и «лобной функции» в обеих группах соответствовал 

норме. У пациентов с АГ и факторами риска ХБП было выявлено повышение в 1,48 раза риска развития когнитивных наруше-

ний по сравнению с таковым у больных АГ без факторов риска ХБП.

Таким образом, у пациентов с АГ присоединение факторов риска ХБП может значительно ухудшать прогноз не только  со-

матического, но  и когнитивного статуса.

Ключевые слова: когнитивные нарушения, артериальная гипертензия, хроническая болезнь почек, санаторно-

курортное лечение.

Abstract
Relevance. Arterial hypertension (AH) and chronic kidney disease (CKD) are important predictors of cognitive impairment.

Purpose. Assessment of cognitive impairment in patients with arterial hypertension with risk factors of CKD.

Materials and methods. 200 patients with hypertension were divided into two groups: group 1 - hypertensive patients with risk 

factors of CKD and group 2 - hypertensive patients without risk factors of CKD. A neuropsychological examination was conducted 

to assess the state of voluntary attention and the speed of mental performance, hearing and visual memory, and the complex level of 

cognitive processes (MMSE scale) and the degree of “frontal dysfunction” (FAB scale) were also assessed.

Results. In group 1, compared with group 2, significantly lower cognitive functions were observed (deterioration of concentration 

of voluntary attention and speed of mental performance, reduced volume of memorization and fixation of hearing-speech stimuli), 

lower scores on the MMSE scale. The level of visual memory and "frontal function" in both groups corresponded to the norm. In 

patients with hypertension and risk factors of CKD, there was an increase of 1.48 times the risk of developing cognitive impairment 

than in patients with hypertension without risk factors of CKD.

Conclusion. In patients with hypertension, adherence to CKD risk factors may significantly worsen the prognosis of not only 

somatic, but also cognitive status.

Key words: cognitive impairment, arterial hypertension, chronic kidney disease, sanatorium-resort treatment.

Characteristics of cognitive impairment in patients with arterial 
hypertension with risk factors of chronic kidney disease undergoing 
sanatorium-resort treatment

S.A. Vorontsov , I.Yu. Makarova

Federal State Budgetary Institution "United sanatorium" Moscow Region " Department of Presidential Affairs, Russia

За последние годы проблема когнитивных 

расстройств приобрела большое медицинское и 

социально-экономическое значение [1]. Когнитив-

ные нарушения (КН) отмечаются не только у лиц по-

жилого и старческого возраста, но и в гораздо более 

молодом возрасте. Артериальная гипертензия (АГ) 

является одним из важных факторов риска возникно-

вения КН [2-6], причем мнестико-интеллектуальные 

расстройства регистрируются даже на ранних этапах 

заболевания, когда хроническое повышение артери-

ального давления уже вызывает нарушения кровоо-

бращения в головном мозге [7].

Присоединение хронической болезни почек 

(ХБП) ухудшает прогноз, поскольку еще на ран-

них стадиях ХБП отмечаются нарушения кро-

вообращения [8], вызванные ремоделировани-
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ем сосудистой стенки. Высокая распространен-

ность АГ и ХБП среди популяции [9, 10] и их не-

гативное воздействие на состояние когнитивных 

процессов обусловливают актуальность исследо-

ваний данной проблемы.

Материалы и методы 
На базе ФГБУ «Объединенный санаторий 

«Подмосковье» УД Президента РФ было обследо-

вано  200 пациентов с АГ 1-2-й степени (86 муж-

чин, 114 женщин, средний возраст 55 ± 1,4 года). 

Пациентов отбирали на основании диагнозов и 

медицинских данных, полученных из санаторно-

курортных карт, поликлинических историй бо-

лезни и выписных эпикризов после стационарно-

го лечения. На основании оценки факторов риска 

ХБП, согласно рекомендациям KDIGO [11] и На-

учного общества нефрологов России [12], все па-

циенты были разделены на две группы. В 1-ю груп-

пу вошли 104 пациента с АГ и наличием факторов 

риска ХБП, во 2-ю группу - 96 пациентов только 

с АГ. В качестве факторов риска ХБП рассматри-

валось повышение уровня альбуминурии от 10 до 

29 мг/л и снижение уровня скорости клубочковой 

фильтрации менее 90 и более 60 мл/мин/1,73 м2. 

Для оценки когнитивных нарушений всем па-

циентам проводилось нейропсихологическое те-

стирование, включавшее в себя исследование 

слухоречевой памяти (методика «10 слов»), зри-

тельной памяти («5 фигур»), оценку объема и 

концентрации произвольного внимания (табли-

цы Шульте), а также скорости умственной ра-

ботоспособности («отсчитывание»). Для общей 

оценки когнитивных функций использовалась 

шкала MMSE и батарея тестов на лобную дис-

функцию FAB. Также состояние пациентов оце-

нивалось за счет данных клинической беседы у 

врача-психотерапевта.

Статистическая обработка проводилась с по-

мощью пакета программ SPSS Statistics 18.00. 

Статистическая значимость частотных различий 

проверялась критерием χ2 Пирсона. Различия 

считали достоверными при значении p < 0,05. 

Для оценки вероятности проявления когнитив-

ных нарушений у пациентов с АГ в зависимости 

от факторов риска использовался показатель от-

носительного риска (relative risk, RR) с расчетом 

границы 95% доверительного интервала.

Результаты и обсуждение 
В 1-й группе у пациентов с АГ и факторами 

риска ХБП уровень когнитивных процессов был 

достоверно ниже по сравнению с пациентами 2-й 

группы с АГ без факторов риска ХБП. Когнитив-

ные нарушения в 1-й группе встречались у боль-

шего количества пациентов: у 79,1% обследо-

ванных больных 1-й группы и 53,8% пациентов 

2-й группы наблюдались умеренные когнитив-

ные расстройства. У оставшихся пациентов обе-

их групп отмечались отдельные симптомы нару-

шения когнитивных процессов, не доходящие до 

умеренной степени выраженности.

В обеих группах сохранялся достаточ-

но высокий уровень обобщения и аналитико-

синтетической деятельности, что указывает на 

отсутствие выраженного снижения функций 

мышления. Также не имелось грубых нарушений 

психической продуктивности. В эмоциональной 

сфере отмечались проявления астенического ва-

рианта психоорганического синдрома легкой и 

умеренной степени. Так, в большинстве случа-

ев обнаруживались тревожно-мнительные чер-

ты акцентуаций характера со склонностью к пе-

ренапряжению нервной системы. В 1-й группе у 

пациентов с АГ и факторами риска ХБП отме-

чалось более высокое количество хронических 

психотравмирующих ситуаций, формировавших 

длительные стрессовые реакции.

Пациенты с АГ и факторами риска ХБП харак-

теризовались достоверно худшими показателями 

слухоречевой памяти по сравнению с пациентами 

с АГ без факторов риска ХБП. Так, в 1-й группе 

отмечалось снижение объема запоминания  слу-

хоречевых стимулов (6,3 ± 1,4 балла; p<0,01), в то 

Таблица 1
 Результаты нейропсихологического обследования больных АГ с факторами риска ХБП и без их наличия

Показатель (M ± σ) 1-я группа 2-я группа
Достоверность 

различий
(p<)

Слухоречевая память – краткосрочная, баллы 6,3 ± 1,4 7,7 ± 1,2 0,01

Слухоречевая память – отсроченное воспроизведение, баллы 4,5 ± 0,8 5,6 ± 1,5 0,05

Зрительная память, баллы 4,7 ± 0,4 4,8 ± 0,1

Концентрация произвольного внимания, с 75,1 ± 5,7 71,4 ± 6,2 0,01

Скорость умственной работоспособности, с 81,8 ± 5,9 67,7 ± 4,5 0,05

Скорость умственной работоспособности – ошибки, n 3,5 ± 0,5 2,8 ± 0,6
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время как средний показатель объема запомина-

ния во 2-й группе входил в нормативные границы 

(7,7 ± 1,2 балла; p < 0,01) (табл. 1). 

Отсроченное воспроизведение в условиях ге-

терогенной интерференции выявило снижение 

фиксации слухоречевых следов в обеих груп-

пах, но у пациентов с АГ и факторами риска ХБП 

снижение более выраженное (4,5 ± 0,8 балла, p < 

0,05 в 1-й группе; 5,6 ± 1,5 балла, p < 0,05 во 2-й 

группе).

Показатели зрительной памяти в обеих груп-

пах достоверно не различались и соответствова-

ли норме (4,7 ± 0,4 и 4,8 ± 0,1 балла), вследствие 

чего можно предполагать более позднее присое-

динение нарушений зрительной памяти по срав-

нению со слухоречевой.

У пациентов 1-й группы в сравнении с па-

циентами 2-й группы был выявлен достоверно 

более сниженный уровень концентрации про-

извольного внимания (75,1 ± 5,7 и 71,4 ± 6,2 с, 

p < 0,01 соответственно). Также в 1-й группе от-

мечалась более низкая средняя скорость ум-

ственной работоспособности (81,8 ± 5,9 и 67,7 ± 

4,5 с, p < 0,05), причем во 2-й группе средний по-

казатель скорости был приближен к нижней гра-

нице нормы. Большая степень флуктуаций про-

извольного внимания у больных АГ с фактора-

ми риска ХБП обусловила и большее количество 

ошибок в пробе «отсчитывание» (3,5 ± 0,5 и 2,8 

± 0,6, p < 0,1) (см. табл. 1). В то же время в обеих 

группах отмечались явления утомляемости и ис-

тощаемости произвольного внимания.

Согласно результатам шкалы MMSE  у боль-

ных АГ с факторами риска ХБП средний балл 

(24,8 ± 1,2) соответствовал картине легких ког-

нитивных нарушений, у больных АГ без фак-

торов риска ХБП средний балл (26,9 ± 1,3) был 

приближен к границе нормативных показате-

лей методики. В то же время при оценке инди-

видуальных показателей в 1-й группе отмеча-

лось достоверно большее количество пациентов 

с умеренными когнитивными расстройствами 

(31,3%), чем во 2-й группе (17,9%). Шкала FAB  

показала нормативные средние результаты в обе-

их группах, что можно расценивать как достаточ-

ную сохранность функций лобных долей у паци-

ентов (табл. 2).

Нами был рассчитан относительный риск 

возникновения когнитивных нарушений с 95% 

доверительным интервалом. У пациентов с ин-

тегрированным риском по АГ и ХБП риск появ-

ления и развития когнитивных нарушений в 1,48 

раза выше, чем у больных только АГ (см. рису-

нок). 

Таким образом, у пациентов с артериальной 

гипертензией присоединение факторов риска 

ХБП может значительно ухудшать прогноз как 

соматического, так и когнитивного статуса, вы-

зывая более выраженное снижение слухоречевой 

памяти, произвольного внимания, скорости ум-

ственной работоспособности. 
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Шкала 
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Достоверность 
различий

(p<)

MMSE, баллы 24,8 ± 1,2 26,9 ± 1,3 0,05

FAB, баллы 16,0 ± 0,3 16,7 ± 0,8 0,05

Рисунок. Относительный риск когнитивных нарушений у боль-
ных АГ с факторами риска ХБП (1-я группа) и больных АГ без 
факторов риска ХБП (2-я группа).
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Аннотация
В статье проведено описание ассоциативных связей 9-й хромосомы с различными сердечно-сосудистыми заболевания-

ми. Установлена роль локуса 9р21.3 в предрасположенности к развитию острого коронарного синдрома у лиц европеоидной 

расы и в России. Небольшой участок генома (размером около 58 kb), расположенный на коротком плече 9-й хромосомы (ло-

кус 9р21.3), имеет сильные ассоциативные связи с возникновением острого инфаркта миокарда (ОИМ). В этом регионе отсут-

ствуют гены, кодирующие белки, некодирующая регуляторная рибонуклеиновая кислота ANRIL расположена именно там,  и 

это делает затруднительной интерпретацию взаимосвязи локуса 9р21.3 с ишемической болезнью сердца (ИБС) и ОИМ. Раз-

витие ИБС происходит за счет клеточной пролиферации в некодируемом участке РНК. 

Ключевые слова: инфаркт миокарда, однонуклеотидный полиморфизм,  rs1333049, локус 9р21.3, атеросклероз.

Abstract
In article the description of associative communications of the 9th chromosome with various cardiovascular diseases is carried 

out. The locus role 9r21.3 in predisposition to development of  ACS in Caucasian race and in Russia is established. The small site of a 

genome (the size near 58kb) located on a short shoulder of the 9th chromosome (a locus 9r21.3) has strong associative communications 

between emergence of ACS. In this region there are no genes coding proteins and it does difficult interpretation of interrelation of 

a locus 9r21.3 with CICD and ACS, not coding regulatory ANRIL ribonucleic acid is located exactly there. Development of CICD 

happens due to cellular proliferation in not coded site of RNA.

Key words: myocardial infarction, single nucleotide polymorphism, rs1333049, locus 9p21.3, atherosclerosis.

Polymorphic allelic variants of rs1333049 chromosome 9p21.3 in the 
genesis of cardiovascular diseases. Review

Nikulina S.Yu.,  Chernova A. A.,Nikulin D. A., Platunova I. M., Yakovleva D.A., Kelemeneva A.N.

Prof. V.F. Voino-Yasenetsky Krasnoyarsk State Medical University, Krasnoyarsk, Russia

Регион 9р21 содержит различные однону-

клеотидные полиморфизмы (ОНП) в нерав-

новесном сцеплении, например, rs1333049, 

rs10757274, rs10757278, rs2383206 и rs2383207; н о 

только rs1333049 показал достоверную ассоциа-

цию (ОШ = 1,24, 95% ДИ 1,20-1,29) с развитием 

сердечно-сосудистых заболеваний. Метаанализ 

около 40 000 исследований показал, что 25% ев-

ропейцев имеет по 2 копии аллеля rs1333049, что 

увеличивает риск ишемической болезни сердца 

(ИБС) в 1,6 раза [1]. 

Кроме того, эти ОНП были связаны с форми-

рованием брюшной [2] и внутричерепной анев-

ризм аорты [3], артериальной жесткостью [4], 

инфарктом миокарда при коронарном вазоспаз-

ме [5], тяжелым ишемическим стенозом [6] и 

кальцификацией коронарных артерий [7], забо-

леванием периферических артерий [8], плече-

лодыжечным индексом [9], метаболическим син-

дромом в популяции Тайланда [10] и Турции [11].

Установлена роль локуса 9р21.3 в предрас-

положенности к развитию острого коронарно-

го синдрома (ОКС) у лиц европеоидной расы 

[12], в том числе и в России [13]. Небольшой уча-

сток генома (размером около 58 kb), располо-

женный на коротком плече 9-й хромосомы (ло-

кус 9р21.3), имеет сильные ассоциативные свя-

зи между возникновениемострого инфаркта ми-

окарда (ОИМ). В этом регионе отсутствуют гены, 

кодирующие белки, и это делает затруднитель-

ной интерпретацию возможной взаимосвязи ло-

куса 9р21.3 с ИБС и ОИМ, в то же время неко-

дирующая регуляторная рибонуклеиновая кис-

лота ANRIL расположена именно там. Вероят-

но, за счет клеточной пролиферации в некоди-

руемом участке РНК  происходит развитие ИБС 

[14]. Имеется взаимосвязь локуса 9р21.3 со ста-

бильностью атеросклеротической бляшки [15]. В 

исследовании Ottawa Heart Genomics Study была 

выявлена ассоциация с тяжестью поражения ко-

ронарного русла для ОНП rs1333049 данного ло-

куса [16]. Установлена ассоциация локуса 9р21.3  

с тяжестью атеросклеротического поражения ко-

ронарного русла [9], с прогрессированием коро-
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нарного атеросклероза. Установлено, что поли-

морфизм 9p21 хромосомы связан со степенью 

и прогрессией коронарной болезни сердца [17]. 

K. Chan и соавт. показали наличие ассоциатив-

ных связей полиморфизма гена с однососуди-

стым, трехсосудистым поражением коронарного 

русла при ангиографическом исследовании [18]. 

D. Adrissino и соавт. выявили влияние генетиче-

ских вариантов 9p21.3 хромосомы на клиниче-

ские и ангиографические проявления при ОКС 

[19]. 

В ряде полногеномных ассоциативных ис-

следований (Genome-Wide Association Study — 

GWAS) выявлена ассоциация хромосомы 9р21 с 

ИБС в популяции Германии [20], Китая [21]   Ка-

нады [22]. Остановимся подробнее на полимор-

физме rs 1333049. Установлены различные ас-

социации данного полиморфизма с сердечно-

сосудистыми заболеваниями. В доступной нам 

литературе большое количество ученых со всего 

мира занимались изучением ассоциаций данно-

го полиморфизма с ИБС и развитием острого ин-

фаркта миокарда (ОИМ). Такие исследователи,  

как  B.D. Horne и соавт. [23] и J. Wang и соавт. 

[24], Q. Zeng и соавт. [25]; Q. Zhang и соавт. [26], 

J. Guo [27] в китайской популяции, H. Haslacher 

в Австрийской когорте [28], W. Meng и соавт. в 

ирландской популяции [29], R. Farzaneh-Far и 

соавт. в немецкой [30], B.D. Horne и соавт. в гол-

ландской [31] популяции выявили данную ассо-

циацию, другие не установили ассоциаций поли-

морфизма Trp719Arg с ИБС [32]. Изучена и дока-

зана связь полиморфизма rs1333049 с развитием 

острого коронарного синдрома в популяции Па-

кистана [33],  Пуэрто-Рико [34],  Голландии [35], 

Греции наряду с ишемическим инсультом [36],  

исследователи Technische Universität München 

W. Koch и соавт. [37] S. Türk и соавт. [38] уста-

новили подобную связь в Германии, в популя-

ции Австралии [39], в Японии [40] и Корее [41], 

Испании [42], A.A. Bhanushali – в Западной Ин-

дии [43]. J. Shanker –  у азиатских индусов [44], в 

Норвегии [45], Сибири [46]. 

M. Plichart и соат. по данным 3-центрового 

исследования установили ассоциации полимор-

физма данного гена с коронарным атеросклеро-

зом, но не выявили связи с толщиной интима - 

медиа [47]; M.S. Cunnington и соавт. показали об-

ратную зависимость между ТИМ и фенотипами 

среднего риска ИБС [48].  По результатам иссле-

дований A. Congrains и соавт. [49] J.L. Anderson и 

соавт. [50], данный полиморфизм является мар-

кером риска развития атеросклероза.

По данным одних авторов, не установлено ас-

социации полиморфизма rs1333049 с клиниче-

скими проявлениями и данными коронароанги-

ографии [51]. Такие авторы, как A. Muendlein и 

соавт. [52] и J.L. Anderson и соавт. [53] установи-

ли связь данного полиморфизма с ангиографиче-

скими характеристиками при ОКС.  Исследова-

телями I. Buysschaert и соавт. [54]  и  M. Hara  et 

al. [55] было показано, что у гомозиготных носи-

телей аллеля риска 9-й хромосомы ниже вероят-

ность развития повторного ОИМ.

Выявлено, что различные гаплотипы 9-й хро-

мосомы по-разному влияют на развитие ИБС и 

ОИМ [56]. Таким образом, выявленные ассоци-

ации хромосомы 9р21 указывают на связь с ИБС 

и в меньшей степени с ОИМ. Это подтвержда-

ет  гипотезу, что хромосома 9р21 в первую оче-

редь выступает предиктором развития атероскле-

роза [57].

По данным R.S. Patel и соавт.  [58]  и S. Su и 

соавт. [59],  полиморфизм 9-й хромосомы явля-

ется предиктором тяжести и прогрессирования 

ИБС. В то же время, по результатам исследова-

ния в Великобритании, полиморфизмы 9-я хро-

мосомы не ассоциированы с развитием ишеми-

ческой болезни сердца  при модуляции экспрес-

сии интерферона 1-го типа (ИФ-1). Была иссле-

дована 9-й хромосома во взаимосвязи с  базаль-

ным уровнем ИФ-1 в плазме у 148 здоровых муж-

чин; индукция ИФ-1 с помощью стимуляторов 

рецепторов в мононуклеарных клетках перифе-

рической крови у 60 здоровых добровольцев с 

помощью иммуноферментного анализа (ИФА) и 

количественной полимеразной цепной реакции 

(ПЦР) [60].

Показана связь носительства полиморфизма 

9-й хромосомы с сосудорасширяющей реактив-

ностью [61].

Немаловажной является рекомендация опре-

деления генетического полиморфизма 9-й хро-

мосомы как отягощающего фактора риска ко-

ронарных событий [62]. 9p21.3 локус связан с 

5-летней смертностью у пациентов высокого ри-

ска с острым коронарным синдромом (ОКС) с 

подъемом сегмента ST [63]. Генотипы, связан-

ные с повышенным риском для ОКС, показали 

протективный эффект с точки зрения отдален-

ных результатов: улучшения выживаемости (вме-

сто ухудшения прогноза, как сообщалось ранее). 

Этот факт потенциально может быть применен в  

клинической практике при разработке адекват-

ных профилактических мер [64]. 

Было проанализировано 611 больных с ИБС 

с сохраненной функцией левого желудочка и   4 

полиморфизма (rs10757274, rs2383206, rs10757278 

и rs1333049) 9р21 хромосомы. Кривые выживае-

мости были рассчитаны с помощью метода Ка-
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плана–Мейера. С  использованием модели вы-

живания пропорциональных рисков Кокса уста-

новлена взаимосвязь между исходными перемен-

ными и конечной точки смерти, смерти от сер-

дечных причин и инфаркта миокарда для поли-

морфизма rs1333049 [65].

В большой проспективной когорте белых 

женщин (n=22129) были изучены генетические 

вариации rs10757274 в хромосоме 9p21.3 в свя-

зи с риском развития сердечно-сосудистых за-

болеваний и с дополнительными сердечно-

сосудистыми факторами риска заболевания (АД,  

курение, сахарный диабет, уровень холестерина в 

крови, высокая чувствительность C-реактивного 

белка, отягощенная наследственность ранне-

го ОИМ). Показано, что добавление генотипа к 

модели прогнозирования на основе традицион-

ных факторов риска, С-реактивного белка и отя-

гощенной наследственности ОИМ не оказывает 

никакого влияния на риск развития сердечно-

сосудистого заболеваний [66]. 

Были проанализированы шесть ОНП 

(rs1333049, rs1333040, rs10757274, rs2383206, 

rs10757278, rs2383207) хромосомы 9p21.3, связан-

ных с положительной наследственной отягощен-

ностью ОКС. Полная когорта состояла из 976 не-

родственных мужчин с ОКС с подъемом сегмен-

та ST (STEMI), а также без подъема(NSTEMI). 

Анализ больных с ОКС с семейной отягощенно-

стью в обеих группах показал более сильную ас-

социацию всех аллелей риска с развитием остро-

го коронарного события (ОШ=2,769). Результа-

ты  данного исследования  подтвердили прочную 

ассоциацию полиморфизмов 9p21.3 с ОИМ, осо-

бенно у пациентов с наследственной предраспо-

ложенностью, таким образом, подчеркнув па-

тогенетическую уместность определения дан-

ного полиморфизма как общего генетического 

сердечно-сосудистый фактора риска [67].  

Учеными Норвегии проведено исследование 

3863 больных с артериальной гипертонией на на-

личие 6 полиморфизмов: rs16998073, rs1378942, 

rs3184504, rs1530440, rs16948048, rs17367504, свя-

занных с риском развития АГ. Статистически 

значимые отличия получены лишь по двум поли-

морфизмам – rs12946454 и rs11191548 [68].

У больных с ИБС, носителей rs1333049 хро-

мосомы 9p21.3, установлен высокий риск раз-

вития ИБС (ОШ= 1,20, 95% ДИ 1,08-1,34) и ин-

сульта (ОШ= 1,15, 95% ДИ 0,99-1,34) [68]. Выяв-

лено, что общие генетические варианты 9-й хро-

мосомы повышают риск развития ишемического 

инсульта [69].

M. G. Heckman и соавт.  выявили ассоциацию 

полиморфизма данного гена  с развитием  ише-

мического инсульта. Было обследовано 879 па-

циентов с ишемическим инсультом и 825 человек 

контрольной группы. Данное исследование по-

казало высокую ассоциативную связь SNP, рас-

положенных на 9-й хромосоме, с развитием ише-

мического инсульта [70].

Таким образом, данные об ассоциации по-

лиморфизмов 9-й хромосомы с сердечно-

сосудистыми заболеваниями достаточно проти-

воречивы и требуют дальнейших исследований. 
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Полиморфизм rs1800795 гена IL6 - предиктор развития 
наследственного синдрома слабости синусового узла

А. А. Чернова, С. Ю. Никулина, О.В. Мариловцева, Д. А. Никулин 

ФГБОУ ВО «Красноярский государственный медицинский университет им. проф. В. Ф. Войно-Ясенецкого», Красноярск

Аннотация
Нарушения ритма и проводимости оказывают существенное влияние на продолжительность и качество жизни  населе-

ния. Уже на протяжении полувека внимание врачей и исследователей привлечено к такому заболеванию проводящей систе-

мы сердца, как синдром слабости синусового узла (СССУ). Показано, что в основе этого синдрома может лежать практически 

любое сердечно-сосудистое заболевание, но в то же время во многих случаях этиологию СССУ установить не удается. В свя-

зи с широкой вариабельностью клинической картины СССУ вопрос идентификации генов, вовлеченных в патогенез развития 

данного синдрома, является важной медико-генетической задачей. В настоящее время изучен ряд генов, белковые продукты 

которых могут быть вовлечены в патогенетические механизмы развития СССУ.

Цель исследования – проанализировать частоты полиморфизмов гена IL6 у больных с наследственным синдромом слабо-

сти синусового узла и лиц контрольной группы.

Из 309 больных с синдромом слабости синусового узла различной этиологии (ИБС, гипертоническая болезнь, патоло-

гия щитовидной железы, дифтерия, травмы грудной клетки) в исследование вошли  82 пациента с наследственным СССУ. Всем 

обследуемым были проведены: клинический осмотр, электрокардиография, атропиновая проба, эхокардиоскопия, велоэрго-

метрия, чреспищеводная стимуляция левого предсердия, суточное мониторирование ЭКГ по Холтеру, сцинтиграфия, корона-

рография по показаниям. У всех обследуемых  был проведен молекулярно-генетический анализ полиморфных аллельных ва-

риантов  гена IL6. Молекулярно-генетические исследования проведены на базе лаборатории молекулярно-генетических ис-

следований терапевтических заболеваний ФГБУ «НИИТПМ» СО РАМН (Новосибирск) и Российско-Итальянской лаборато-

рии медицинской генетики ФГБОУ ВО КрасГМУ им. проф. В. Ф. Войно-Ясенецкого. При оценке полиморфных аллельных ва-

риантов изучаемых генов у больных с СССУ  в качестве контроля использовали популяционную выборку здоровых лиц, жите-

лей Новосибирска, n =173, средний возраст – 38,14±18,273 года, обследованных в рамках международного проекта ВОЗ 

MONICA (Мониторинг заболеваемости и смертности от сердечно-сосудистых заболеваний) и HAPPIE. 

Основные скрининговые обследования по проекту MONICA и HAPPIE проводили следующими методами выявления 

сердечно-сосудистых заболеваний и факторов риска: измерение артериального давления, антропометрия (рост, масса тела), 

социально-демографические характеристики, опрос о курении, потреблении алкоголя (частота и типичная доза), уровне фи-

зической активности, оценка липидного состава крови (ОХС, ТГ, ХС ЛВП), опрос для выявления стенокардии напряжения (по 

методике Rose), регистрация ЭКГ в 12 отведениях с оценкой по Миннесотскому коду, атропиновый тест для исключения СССУ.

Гомозиготный генотип GG по редкому аллелю гена IL6 выполняет протективную функцию в отношении развития идио-

патического СССУ. Гомозиготный генотип CC по распространенному аллелю гена IL6 можно рассматривать как генетический 

предиктор развития компенсированного идиопатического СССУ. Полученные оригинальные генетические данные имеют су-

щественное значение для проведения ДНК-диагностики с целью определения вариантов течения СССУ и профилактики ряда 

осложнений данного синдрома.

Ключевые слова: наследственный СССУ, полиморфные аллельные варианты, ген IL6.

Abstract
Relevance. Disturbances of a rhythm and conduction have significant effect on duration and quality of life of the population. 

Already for half a century the attention of doctors and researchers is attracted to such disease of the carrying-out system of heart as 

the sick sinus syndrome (SSS). It is shown that practically any can be the cornerstone of this syndrome cardiovascular disease, but at the 

same time in many cases the etiology of sick sinus syndrome doesn’t manage to be established. Due to the wide variability of a clinical 

picture of a sick sinus syndrome, a question identification of the genes involved in a pathogenesis of development of this syndrome 

is an important medico-genetic task. Now a series of genes which proteins products can be involved in pathogenesis mechanisms of 

development of sick sinus syndrome is studied.

Purpose. To analyses frequencies of polymorphisms of a gene of IL6 at patients with a hereditary sick sinus syndrome and  control 

group.

Material and methods. From 309 patients with a sick sinus syndrome of various etiology (an ischemic heart disease, a hypertension, 

pathology of a thyroid gland, diphtheria, thorax injuries) 82  patients with hereditary sick sinus syndrome were allocated. Surveyed 

were carried out by everything: clinical examination, an electrocardiography, atropine test, an echo-cardiography, a bicycle   

ergometry, intra-esophageal electrophysiology study, Holter ECG monitoring, a isotope scanning, a coronarography study according 

The rs1800795 polymorphism of the IL6 gene is a predictor of the 
development of the hereditary syndrome of sick sinus

A. Chernova, S. Yu. Nikulina, O. V. Marilovceva, D. A. Nikulin

Prof. V.F. Voino-Yasenetsky Krasnoyarsk State Medical University, Krasnoyarsk, Russia
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В ходе многочисленных исследований вы-

явлено, что в большинстве случаев морфологи-

ческим субстратом синдрома слабости синусо-

вого узла (СССУ) является замещение функци-

ональных клеток синусового узла соединитель-

ной тканью, вызванное органическим поражени-

ем проводящей системы сердца [1, 2]. Эти дан-

ные, а также описания многочисленных семей, у 

членов которых диагностировались те или иные 

проявления СССУ, явились субстратом для воз-

можного предположения генетической сущности 

этого заболевания [3–7]. 

Учитывая многообразие клинических прояв-

лений данной патологии проводящей системы 

сердца, необходим более детальный подход к из-

учению генов,  а также их субстанций, которые 

могут  обусловливать  патогенез СССУ. В насто-

ящее время это является одной из приоритетных 

медико-генетических задач [8–10].

Высокая значимость данного исследования в 

большей мере обусловлена необходимостью ран-

него выявления изучаемой патологии в семьях, 

где уже встречается данная патология в ряде поко-

лений, т.е. имеющих наследственную отягощен-

ность по СССУ, а также установлением возмож-

ного риска заболевания, своевременной диагно-

стики и лечения заболевания, а также принципов  

диспансеризации. В ходе этого появится возмож-

ность прогнозировать  течение заболевания и пре-

дотвращать возникновение осложнений, переход 

из более легкой в более тяжелую форму заболе-

вания, позволит создать условия для проведения 

комплексных лечебно-профилактических меро-

приятий,  будет способствовать созданию инно-

вационных подходов к терапии заболевания, что 

в итоге будет способствовать дальнейшему увели-

чению продолжительности и повышению каче-

ства жизни больных.

Ген интерлейкина 6 (IL6) локализован на 7p21 

хромосоме. Данный ген кодирует белок интер-

лейкин 6, являющийся одним из наиболее актив-

ных цитокинов, участвующих в реализации им-

мунного ответа и воспалительной реакции [11]. 

Интерстициальный фиброз и склероз как исхо-

ды воспаления и инфильтрации вызывают разви-

тие на месте функциональных клеток синусового 

и атриовентрикулярного узлов соединительной 

ткани, что приводит к нарушению проведения 

импульсов в проводящей системе сердца. Иссле-

дований связи полиморфизмов этого гена с на-

следственным СССУ не проводилось.

Цель: изучить влияние полиморфных аллель-

ных вариантов гена IL6 на развитие наследствен-

ного синдрома слабости синусового узла.

Материалы и методы 
На протяжении 4 лет проводился отбор паци-

ентов с СССУ как первичной, так и вторичной 

этиологии. Так, из 309 обследованных было вы-

делено 109 пациентов с наследственным СССУ. 

Остальные 200 человек идентифицированы в 

группу вторичного СССУ, который у 45 (22,5 %) 

человек был обусловлен острым инфрактом ми-

окарда (ОИМ) нижней стенки миокарда левого 

желудочка (ЛЖ), у 41 (20,5 %) человек - ОИМ пе-

редней стенки миокарда ЛЖ, у 37 (18,5 %) чело-

века – ОИМ задней стенки миокарда ЛЖ, у 35 

(17,5 %) человек – ОИМ нескольких стенок или 

обширным ОИМ. В ряде случаев причиной по-

ражения синусового узла являлись кардиоми-

опатии. Так, у 8 (4%) человек причиной СССУ 

послужила дилатационная кардиомиопатия, у 7 

(3,5%) человек – гипертрофическая кардиомио-

патия. Следует отметить, что длительный гипер-

тензионный анамнез, в частности гипертониче-

ская болезнь II-III стадии, достаточно редко яв-

to indications. At all surveyed the molecular and genetic analysis of single nucleotide polymorphism of a gene of IL6 was carried 

out. Molecular and genetic researches are conducted on the basis of laboratory of molecular and genetic researches of therapeutic 

diseases of Federal State Budgetary Institution the Russian Academy of Medical Science (Novosibirsk) and Russian-Italian laboratory 

of medical genetics of  Krasnoyarsk State Medical University of the prof. V. F. Voyno-Yasenetsky. At assessment of single nucleotide 

polymorphism of the studied genes at patients with SSS as control used population selection of control, residents of  Novosibirsk, n 

=173, middle age – 38,14±18,273, “MONICA” surveyed within the international project of WHO (Monitoring of a case rate and 

mortality from cardiovascular diseases) and “HAPPIE”. 

The main screenings on the MONICA and HAPPIE project carried out by the following methods of detection of cardiovascular 

diseases and risk factors: measurement of arterial pressure, anthropometry (growth, body weight), social and demographic 

characteristics, poll about smoking, alcohol consumption (frequency and a typical dose), the level of physical activity, assessment of 

lipids structure of a blood, poll for identification of an angina of exertion (by Rose technique), registration of an ECG in 12 abductions 

with assessment by the Minnesota code, the atropine test for SSS exception.

Results. The homozygous genotype of GG on single nucleotide polymorphism of a gene of IL6 performs protective function 

concerning development of idiopathic SSS. The homozygous genotype of CC on extended allele a gene of IL6 can be considered as 

a genetic predictor of development of the compensated idiopathic SSS. The obtained original genetic data have essential value for 

carrying out DNA diagnostics for the purpose of definition of options of a current of SSS and prophylaxis of a series of complications 

of this syndrome.

Key words: hereditary SSS, single nucleotide polymorphism, IL6 gene.
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лялся причиной возникновения СССУ. В частно-

сти, гипертоническая болезнь II стадии привела 

к СССУ у 12 (6 %) человек, III стадии – у 10 (5 %) 

человек. У 5 (2,5%) человек причиной СССУ яв-

лялась патология щитовидной железы. 

Из 109 пациентов с наследственным СССУ 

критериям включения в исследование соот-

ветствовали 82 человека. Основным критери-

ем включения в основную группу являлся под-

твержденный диагноз идиопатического синдро-

ма слабости синусового узла. 

Критерии отбора в основную группу:  

1. Наличие подтвержденного диагноза идио-

патического СССУ. 

2. Место основного проживания – Красно-

ярск (основная группа).

3. Способность больного выполнять необхо-

димые процедуры.

4. Подписание информированного согласия 

на исследование.

Критерии исключения: 

1. Неуточненный диагноз идиопатического 

СССУ.

2. Вторичный характер CCCУ.

3. Проживание вне Красноярска (основная 

группа).  

4. Неспособность выполнять необходимые 

процедуры.

5. Отказ от включения в исследование. 

Дизайн исследования сформирован соглас-

но Национальному стандарту РФ Надлежащая 

клиническая практика (Good Clinical Practice), 

ГОСТ P 52379-2005 (утвержден приказом Феде-

рального агентства по техническому регулирова-

нию и метрологии от 27.09.2005 №232-ст).

Пробанды и их родственники активно посе-

щались на дому с последующим комплексным 

обследованием в амбулаторно-консультативном 

отделении и отделении ультразвуковой и функ-

циональной диагностики КГБУЗ КМКБ № 20 

им. И.С. Берзона Красноярска. 

Молекулярно-генетические исследования 

выполнены на базе лаборатории молекулярно-

генетических исследований терапевтических за-

болеваний ФГБУ «НИИТПМ» СО РАМН (Но-

восибирск). При оценке полиморфных аллель-

ных вариантов изучаемых генов у больных с 

СССУ, их родственников  в качестве контроля 

использовали популяционную выборку здоро-

вых лиц, Новосибирска, n =173, средний возраст 

38,14±18,273 года, обследованных в рамках меж-

дународного проекта ВОЗ MONICA (Монито-

ринг заболеваемости и смертности от сердечно-

сосудистых заболеваний) и HAPPIE. 

Основные скрининговые обследования по 

проекту MONICA и HAPPIE проводили следую-

щими методами выявления сердечно-сосудистых 

заболеваний и факторов риска: измерение арте-

риального давления, антропометрия (рост, мас-

са тела), социально-демографические характе-

ристики, опрос о курении, потреблении алко-

голя (частота и типичная доза), уровне физиче-

ской активности, оценка липидного состава кро-

ви (ОХС, ТГ, ХС ЛВП), опрос для выявления сте-

нокардии напряжения (по методике Rose), реги-

страция ЭКГ в 12 отведениях с оценкой по Мин-

несотскому коду, атропиновый тест для исключе-

ния СССУ. 

Данные генотипирования предоставлены 

ФГБУ «НИИ терапии и профилактической ме-

дицины» СО РАМН (Новосибирск) и получены в 

рамках договора о сотрудничестве от 01.12.2008 г. 

Генотипирование полиморфизма - 174G/C 

(rs1800795) гена  IL6 выполняли по следующей 

методике:

прямой праймер

5-AGCCTGTTAATCTGGTCACTGAAAA-3,

обратный

5-TGTGCAATGTGACGTCCTTTAGAAT-3. 

Условия ПЦР: 95°C - 1 мин; 30 cyclesof 95°C – 

30 с, 57°C – 30 с, 72°C – 30 с. К ПЦР-продуктам 

добавлялась эндонуклеаза рестрикции HinfI (Си-

бэнзим, Россия). Результат оценивался после 

электрофореза в 4 % полиакриламидном геле и 

окраски 0,1% бромистым этидием.

СС 267 пн, СG 267 134 и 133 пн, GG - 133 и 

134 пн.

В соответствии с Хельсинской деклараци-

ей, для проведения исследования было получено 

разрешение Локального этического комитета при 

Красноярском государственном медицинском 

университете им. проф. В.Ф. Войно-Ясенецкого, 

а также информированное согласие на проведе-

ние молекулярно-генетического исследования 

(Протокол № 48/2012 от 24.04.2013 г.). 

При статистической обработке материала ис-

пользовали стандартный алгоритм статистиче-

ских процедур, при этом методы статистической 

обработки применялись в зависимости от харак-

тера учетных признаков и числа групп сравне-

ния. Соответствие распределения наблюдаемых 

частот генотипов исследуемых генов, теоретиче-

ски ожидаемого по равновесию Харди–Вайнбер-

га, проверяли с использованием критерия χ2.  

При условии, когда объем выборки не превы-

шал 5 случаев, применяли критерий Фишера. От-

носительный риск (OR – odds ratio) заболевания 

по конкретному аллелю или генотипу вычисляли 

как отношение шансов [12]. 
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Результаты и обсуждение
Основная  группа включала  82 пациента, из 

них 26 (31,71%) мужчин и  56 (68,29%) женщин. 

Средний возраст мужчин составил 43,97±16,12 

года, средний возраст женщин – 50,43±15,81 года. 

Группа контроля - 173 человека, из них 79 

мужчин (45,66%) и 94 женщины (54,34%).  Сред-

ний возраст мужчин 34,00±18,43 года, средний 

возраст женщин 40,85±17,69 года. 

Приводим данные анализа клинического по-

лиморфизма и сердечно-сосудистой патологии у 

лиц основной группы.

Все больные с СССУ были разделены соглас-

но трем клиническим вариантам течения СССУ:

Латентный (n=28), когда клинические прояв-

ления синдрома отсутствуют и патология сину-

сового узла выявляется функциональными мето-

дами исследования (электрокардиография, атро-

пиновая проба, чреспищеводная стимуляция ле-

вого предсердия). 

Компенсированный вариант (n=36) – в кли-

нической картине заболевания появляются при-

знаки хронической недостаточности мозгово-

го кровообращения – головокружения, предоб-

морочные состояния, выраженная слабость; на 

ЭКГ – признаки синусовой брадикардии, сино-

атриальные блокады (САБ) разной степени, не-

полный sinus arrest. 

Декомпенсированный вариант (n=16), прояв-

лениями которого являются обморочные состо-

яния, требующие постановки электрокардиости-

мулятора.

Синусовая брадикардия встречалась у всех 

больных СССУ, САБ разной степени – у 41,28% 

больных, «синус-арест» – у 20,18%, хроническая 

форма фибрилляции предсердий – у 2,75% (см. 

таблицу).

Среди сопутствующих нарушений ритма и 

проводимости атриовентрикулярная блокада 

встречалась у 2,75% больных, наджелудочковая 

экстрасистолия – в 23,85% случаев, желудочко-

вая экстрасистолия – у 21,10% больных, блока-

да правой ножки пучка Гиса – у 1,83% больных, 

блокада левой ножки пучка Гиса – у 2,75% боль-

ных СССУ.

Сердечно-сосудистая патология у больных 

СССУ представлена следующим образом: ги-

пертоническая болезнь I-II стадии наблюдалась 

у 22,2% больных, сочетание ИБС, стенокардии 

II-III функционального класса и гипертониче-

ской болезни III стадии  - у 11,93%, ИБС и по-

стинфарктного кардиосклероза – у 11,01%, ИБС 

и стенокардии II-III функционального класса – 

5,5%, сердечная недостаточность I-II функцио-

нального класса – у 20,18%.

Выявленная сопутствующая сердечно-

сосудистая патология не может рассматривать-

ся как причина СССУ, так как ЭКГ-проявления 

СССУ у этих больных были документированы 

еще до появления первых признаков ИБС и ГБ.

 Проведено исследование полиморфизма 

rs1800795 гена IL6 среди больных с СССУ и лиц 

контрольной группы.

С целью изучения роли полиморфных аллель-

ных вариантов гена IL6 в развитии СССУ про-

ведено молекулярно-генетическое исследова-

ние у 82 больных с идиопатическим (первичным) 

СССУ и 173 человек контрольной группы. Ре-

зультаты анализа rs1800795 полиморфизма гена 

IL6 среди больных СССУ и в контрольной груп-

пе представлены на рис. 1.

Частота гомозиготного генотипа СС по рас-

пространенному аллелю у больных с первичным 

синдромом слабости синусового узла состави-

ла 34,1%±5,2, гетерозиготного генотипа GС – 

57,3%±5,5 и гомозиготного генотипа GG по ред-

кому аллелю – 8,5%±3,1. В контрольной группе 

преобладали носители гетерозиготного генотипа 

GC – 52,6±3,8%;  28,9±3,4% являлись  носите-

лями гомозиготного генотипа СС и 18,5±3,0% – 

носителями гомозиготного генотипа GG по ред-

кому аллелю  гена IL6.

Установлено статистически значимое преоб-

ладание носителей гомозиготного генотипа по 

Таблица
ЭКГ-проявления дисфункции синусового узла  у больных с синдромом слабости синусового узла

ЭКГ-проявления 

Больные с СССУ
 (n=82)

      абс. %

Синусовая брадикардия 82 100

Синоатриальная блокада 45 41,28

«Синус-арест» с выскальзывающими сокращениями из нижележащих центров автоматизма 22 20,18

Хроническая фибрилляция предсердий 3 2,75

Пароксизмы фибрилляции предсердий 0 -
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редкому аллелю G  в группе контроля (18,5±3,0%)  

в сравнении с больными СССУ (8,5±3,1%), 

p=0,039. Таким образом, гомозиготный генотип 

GG гена IL6 выполняет протективную функцию 

в отношении  развития СССУ.

Также нами было проанализировано распре-

деление генотипов гена IL6 среди женщин с пер-

вичным синдромом слабости синусового узла. 

По результатам анализа установлено, что доля 

носителей гетерозиготного генотипа GС  гена 

IL6 среди женщин с СССУ оказалась наиболь-

шей - 64,3±6,4%. Частота встречаемости гомо-

зиготного генотипа СС по распространенному 

аллелю С составила 26,8±5,9%, а частота гомо-

зиготного генотипа GG по редкому аллелю G   -   

8,9±3,8%. Среди женщин группы контроля наи-

большее количество больных также имели гете-

розиготный генотип GC гена IL6 – 53,7±4,1%. 

Частота встречаемости носителей гомозиготно-

го генотипа СС по распространенному аллелю С 

составила 29,8±3,8%, а гомозиготного генотипа 

GG по редкому аллелю G - 16,3±3,0%. 

Также нами было проанализировано распре-

деление генотипов гена IL6  среди  мужчин с на-

личием первичного СССУ.

Так, частота гомозиготного генотипа СС  по 

распространенному аллелю у мужчин с первич-

ным СССУ составила 50,0±9,8%, гетерозигот-

ного генотипа GС – 42,3±9,7% и гомозиготно-

го генотипа GG по редкому аллелю –7,7±5,2%. В 

группе контроля отмечается преобладание носи-

телей гетерозиготного генотипа GС – 46,2±4,4%, 

количество носителей гомозиготного геноти-

па по распространенному аллелю С составило 

23,1±8,3%, а гомозиготного генотипа по редкому 

аллелю G – 30,8±9,1% (рис. 2).

Статистически значимо в контрольной груп-

пе по сравнению с основной преобладает коли-

чество носителей гомозиготного генотипа по 

редкому аллелю G, который выполняет протек-

тивную функцию в отношении СССУ у мужчин.

При анализе компенсированного варианта 

СССУ в группе мужчин были установлены следу-

ющие ассоциации (рис. 3).

При анализе группы мужчин с компенсиро-

ванным вариантом СССУ установлено, что наи-

большее количество больных в группе явля-

ются носителями гомозиготного генотипа СC 

(69,2±12,8%), в то время как количество боль-

ных – носителей гетерозиготного генотипа GС 

Рис.1. Распределение частот генотипов и аллелей  полиморфизма rs1800795 гена IL6 среди больных с СССУ 
и лиц контрольной группы.
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Рис. 2. Распределение частот генотипов и аллелей полиморфизма rs1800795 гена IL6 среди мужчин с пер-
вичным СССУ и лиц контрольной группы.
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и гомозиготного генотипа GG по редкому ал-

лелю G оказалось одинаковым и составило по 

15,4±10,0% в каждой группе. В группе контро-

ля преобладает количество  мужчин по гетерози-

готному генотипу GC  - 46,2±9,8%, количество 

носителей гомозиготного генотипа CC по рас-

пространенному аллелю С составило 23,1±8,3%, 

доля носителей гомозиготного генотипа GG по 

редкому аллелю G составляет 30,8±9,1%.

Обсуждение
Изученный генетический маркер позволяет 

проводить более раннюю диагностику данного 

заболевания на индивидуально-семейном уров-

не путем составления родословных, анализа ком-

плекса генетических маркеров и их вклада в раз-

витие СССУ у родственников. 

Частота гомозиготного генотипа СС по рас-

пространенному аллелю у больных с наследствен-

ным синдромом слабости синусового узла соста-

вила 34,1±5,2%, гетерозиготного генотипа GС – 

57,3±5,5% и гомозиготного генотипа GG по редко-

му аллелю – 8,5±3,1%. В контрольной группе пре-

обладали носители гетерозиготного генотипа GC 

– 52,6±3,8%;  28,9±3,4% являлись  носителями го-

мозиготного генотипа СС и 18,5±3,0% – носителями 

гомозиготного генотипа GG по редкому аллелю  гена 

IL6. Установлено статистически значимое преобла-

дание носителей гомозиготного генотипа по редкому 

аллелю G  в группе контроля (18,5±3,0%) по сравне-

нию в больными СССУ (8,5±3,1%), p=0,039.

Таким образом, гомозиготный генотип GG гена 
IL6 выполняет протективную функцию в отноше-
нии развития СССУ. 

Также нами было проанализировано рас-

пределение генотипов гена IL6  среди  муж-

чин с наследственным СССУ. Так, частота го-

мозиготного генотипа СС  по распространен-

ному аллелю у мужчин с первичным СССУ со-

ставила 50,0±9,8%, гетерозиготного генотипа 

GС – 42,3±9,7% и гомозиготного генотипа GG 

по редкому аллелю –7,7±5,2%. В группе контро-

ля отмечается преобладание носителей гетерози-

готного генотипа GС, что составляет 46,2±4,4%, 

количество носителей гомозиготного геноти-

па по распространенному аллелю С составило 

23,1±8,3%, а гомозиготного генотипа по редкому 

аллелю G – 30,8±9,1%. При сравнении между со-

бой частот генотипов в основной и контрольной 

группах также отмечено статистически значимое 

преобладание гомозиготного генотипа по редко-

му аллелю G у мужчин, лиц контрольной груп-

пы. Таким образом, подтверждается, что гомози-
готный генотип GG по редкому аллелю гена IL6 вы-
полняет протективную функцию в отношении раз-
вития СССУ у мужчин.

Если мы обратимся к данным литературы для 

выяснения доказанных ассоциативных связей, 

то увидим, что  G. Wu и соавт. в 2009 г. удалось 

обнаружить связь rs4845625 гена IL6 с  развитием 

рецидивов фибрилляции предсердий после пере-

несенной катетерной аблации в китайской попу-

ляции [13]. Также H. Lin и соавт. в 2014 г. пред-

ставлен обзор, выводы которого гласят, что вы-

явлен полиморфизм rs11265611 гена IL, наиболее 

связанный с фибрилляцией предсердий [14].

Подобный вывод удалось сделать и в отноше-

нии таких вариантов СССУ, как латентный и де-

компенсированный. Как и в случае с латентным 

СССУ, гомозигоный генотип GG по редкому ал-

лелю выполняет протективную функцию в от-

ношении развития декомпенсированного СССУ  
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Рис. 3. Распределение частот генотипов и аллелей полиморфизма rs1800795 гена IL6 среди 
мужчин  с компенсированным вариантом СССУ.
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(18,5±3,0% в группе контроля по сравнению с от-

сутствием таких больных в основной группе).

При анализе женщин с компенсированным 

вариантом СССУ установлено, что наибольшее 

количество больных в группе являются носите-

лями гетерозиготного генотипа GC (78,3±8,6%), 

доля носителей гомозиготного генотипа СС 

по распространенному аллелю С составляет 

17,4±7,9%, частота встречаемости гомозиготно-

го генотипа GG по редкому аллелю G оказалась 

наименьшей и составила 4,3±4,3%. В группе кон-

троля также наибольшую часть составили лица с  

гетерозиготным генотипом GC - 53,7±4,1%, ко-

личество носителей гомозиготного генотипа CC 

по распространенному аллелю С оказалась рав-

ным 29,9±3,8%, а количество носителей гомози-

готного генотипа GG по редкому аллелю G ока-

залось наименьшим и составило 16,3±3,0%. 

Таким образом, установлено статистически 

значимое преобладание гетерозиготного геноти-

па гена IL6 в группе женщин с компенсирован-

ным вариантом СССУ в сравнении с контролем. 

Также установлено статистически значимое преоб-
ладание гомозиготного генотипа CC по распростра-
ненному аллелю гена IL6 в группе мужчин с компен-
сированным вариантом СССУ (69,2 %) в сравнении 
с мужчинами группы контроля (23,1%)  - p=0,005.

Вероятнее всего, изменение уровня продук-

ции цитокина интерлейкина 6, обусловленное 

преобладанием гомозиготного генотипа CC по 

распространенному аллелю гена IL6, приводит 

к нарушению равновесия активирующих и инги-

бирующих процессов в воспалительном ответе. 

Интерстициальный фиброз и склероз как исхо-

ды воспаления и инфильтрации вызывают разви-

тие на месте функциональных клеток синусового 

узла соединительной ткани, что приводит к нару-

шению проведения импульсов в проводящей си-

стеме сердца и развитию СССУ. 

При обследовании семей с СССУ необходи-

мо проведение медико-генетического консуль-

тирования с использованием усовершенствован-

ного диагностического алгоритма. Это обеспе-

чит высокую эффективность установления но-

зологического диагноза и последующего анализа 

клинико-генетической структуры заболевания. 

Как результат, это позволит сформировать груп-

пы диспансерного учета с генетическими факто-

рами риска для проведения скринингового осмо-

тра с применением общепринятых в кардиологии 

методик. 

Как следствие, индивидуализированный под-

ход в лечении таких больных и проведении пер-

вичной профилактики у наследственно предрас-

положенных родственников больного СССУ. В 

период жизни индивидуума, когда еще нет про-

явлений заболевания, генетическое тестирова-

ние дает возможность выявить существующие 

пока только в геноме наследственные тенденции 

к развитию будущих болезней, и, исходя из со-

временного врачебного опыта, наметить пути их 

ранней профилактики  и дать необходимые реко-

мендации.

Выводы
1. Полиморфные  аллельные варианты гена 

IL6 ассоциированы с предрасположенностью к 

развитию наследственного СССУ.

2. Установлены половые различия в ассоциа-

циях полиморфных вариантов гена IL6 с риском 

развития наследственного СССУ: предрасполо-

женность к СССУ у мужчин ассоциировалась с 

носительством генотипов CC гена IL6, тогда как 

у женщин ни один из генотипов изучаемых ге-

нов не оказывал влияния на риск возникновения 

данного синдрома.

3. Доказаны ассоциации гетерозиготного ге-

нотипа CG гена IL6 с компенсированным вари-

антом СССУ.
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Аннотация
Целью настоящего исследования являлась оценка выполнимости расчета продольной систолической деформации (ПСД) 

миокарда левого желудочка во время стресс-эхокардиографии с физической нагрузкой на тредмиле.

В исследование было включено 90 пациентов (в возрасте от 30 до 81 года, 58 мужчин и 32 женщины), которым по различ-

ным показаниям была назначена стресс-эхокардиография. В покое и после нагрузки больным проводилось измерение значе-

ний ПСД с использованием спекл-трекинг эхокардиографии по алгоритму AFI (Automated functional imaging). 

Во время стресс-эхокардиографии с физической нагрузкой на тредмиле нам удалось получить значения ПСД левого же-

лудочка в большинстве случаев (глобальной продольной систолической деформации - в 91,1% случаев; локальной продоль-

ной систолической деформации - в 86,7% случаев). Вследствие ограничения по частоте сердечных сокращений значения гло-

бальной продольной систолической деформации не удалось получить у 2 пациентов (2,2%). Значения локальной продольной 

систолической деформации в отдельных сегментах не удалось определить у 12 пациентов (13,3%). Из-за неоптимальной ви-

зуализации после выполнения нагрузки значения глобальной продольной систолической деформации не удалось определить 

у 3 пациентов (3,3%).

Таким образом, оценка глобальной и локальной продольной систолической деформации левого желудочка во время 

стресс-ЭхоКГ с физической нагрузкой на тредмиле возможна у большинства обследованных

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, продольная систолическая деформация, стресс-эхокардиография, 

тредмил.

Abstract
The aim of our study was to estimate the frequency of adequate calculation of the longitudinal systolic deformation (LSD) of the 

left ventricular myocardium during stress echocardiography with physical exercise on the treadmill.

The study included 90 patients (30 to 81 years, 58 men and 32 women). All patients received stress echocardiography for various 

indications. At rest and after treadmill-test, the patients were measured LSD values using the speckle-tracking method according to the 

AFI algorithm (Automated functional imaging).

We succeeded in obtaining the values of LV LSD during stress echocardiography with the physical load on the treadmill in most 

cases (global longitudinal systolic deformation (GLSD) in 91.1% of cases, local longitudinal systolic deformation (LLSD) in 86.7% 

of cases). In 2 patients (2.2%) after treadmill-test, the GLSD values could not be obtained, because of the heart rate limitation. In 

12 patients (13.3%) after treadmill-test, it was not possible to determine the LLSD values in several segments. Due to non-optimal 

visualization, the LSD value could not be obtained in 3 patients (3.3%) after treadmill-test.

Key words: ischemic heart disease; longitudinal systolic deformation, stress echocardiography, treadmill.

Evaluation of the longitudinal systolic deformation of the left ventricle 
during stress echocardiography with physical exercise on the treadmill

A.I. Stepanova1, N.F. Radova1,2, M.N. Alekhin1,2

1Central State Medical Academy of Department of Presidential Affairs, Moscow, Russia,
2CCH with Outpatient health center», Moscow, Russia

Своевременная диагностика ишемической 

болезни сердца (ИБС) является важной зада-

чей современной кардиологии. Одним из ме-

тодов неинвазивной диагностики ИБС являет-

ся стресс-эхокардиография [1]. Однако визуаль-

ная оценка нарушений локальной сократимости, 

свидетельствующих о преходящей ишемии мио-

карда, при стресс-эхокардиографии носит субъ-

ективный характер и в значительной мере зави-

сит от опыта врача [2]. В связи с этим регулярно 

появляются новые количественные методы ин-

терпретации стресс-эхокардиографии. 

В последние годы появились эхокардиогра-

фические (ЭхоКГ) способы оценки деформации 

миокарда, из которых наиболее перспективным 

является спекл-трекинг ЭхоКГ (speckle-tracking). 

Оценка деформации миокарда позволяет полу-

чить объективные количественные показатели 

глобальной функции левого желудочка и анали-

зировать его региональную функцию в различ-
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ных направлениях: продольном, циркулярном и 

радиальном [3]. 

До недавнего времени двухмерная оценка 

глобальной продольной деформации (ГПД) ле-

вого желудочка была возможна при соблюдении 

ряда условий, среди которых наряду с адекват-

ной визуализацией и определенной частотой ка-

дров необходимой являлась одинаковая часто-

та сердечных сокращений  [4-6]. В связи с этим 

оценка ГПД миокарда левого желудочка про-

водилась в основном во время фармакологиче-

ской стресс-эхокардиографии. Однако стресс-

эхокардиография с фармакологическими препа-

ратами не является методом выбора у пациентов, 

способных выполнять физическую нагрузку. 

Важнейшей составляющей систолической 

функции левого желудочка является продоль-

ная функция, так как именно субэндокардиаль-

но расположенные волокна миокарда в основ-

ном обеспечивают эту составляющую и находят-

ся в наиболее неблагоприятных условиях во вре-

мя ишемии миокарда. Ишемия миокарда при 

стресс-эхокардиографии проявляется в виде пре-

ходящих нарушений локальной сократимости, 

что может сопровождаться продольной дисфунк-

цией [7,8]. Количественная оценка локальной и 

глобальной функции миокарда на основе пока-

зателей продольной деформации может помочь 

врачам в диагностике ИБС [9,10]. 

Целью стоящего исследования явилась оцен-

ка выполнимости расчета глобальной продоль-

ной систолической деформации миокарда лево-

го желудочка во время стресс-эхокардиографии с 

физической нагрузкой на тредмиле.

 Материалы и методы
В исследование было включено 90 пациентов 

в возрасте от 30 до 81 года, среди которых были 

32 женщины и 58 мужчин. Всем было выполне-

но стресс-эхокардиографическое исследование 

для диагностики ИБС или оценки выраженности 

преходящей ишемии миокарда. 

Ишемической болезнью сердца (ИБС) стра-

дали 52 пациента (62,2%) гипертонической бо-

лезнью сердца - 52 пациента (62,2%), стено-

кардией напряжения 1-2-го класса - 29 боль-

ных (32,2%), постинфарктный кардиосклероз в 

анамнезе имелся у 12 пациентов (13,3%), хрони-

ческой сердечной недостаточностью (1-2-й сте-

пени) страдали 7 пациентов (7,7%), дилатаци-

онная кардиомиопатия имелась у 2 пациентов 

(2,2%). Хирургические и интервенционные вме-

шательства: аортокоронарное шунтирование ра-

нее выполнялось 14 пациентам (15,5%), имплан-

тируемый электрокардиостимулятор установлен 

у 1 пациента (1,1%), радиочастотная катетерная 

аблация проведена у 1 пациента (1,1%). Различ-

ные нарушения ритма сердца (НРС) выявлялись 

у 16 пациентов (17,7%), пароксизмальная форма 

мерцательной аритмии наблюдалась у 7 пациен-

тов (7,7%), синдром слабости синусового узла – 

у 2 пациентов (2,2%). Среди сопутствующих за-

болеваний инсульт в анамнезе был у 2 пациен-

тов (2,2%), бронхиальная астма – у 1 пациента 

(1,1%), хроническая обструктивная болезнь лег-

ких – у 1 пациента (1,1%). 

Индекс массы тела (ИМТ) у обследуемых со-

ставил 29,03±4,4, у 18 пациентов ИМТ был в пре-

делах нормы, у 36 пациентов имелась избыточная 

масса тела, у 28 пациентов - ожирение 1-й степе-

ни, 8 пациентов страдали ожирением 2-й степе-

ни.

Всем пациентам выполнялись инструмен-

тальные исследования: электрокардиогра-

фия (ЭКГ), трансторакальная эхокардиография 

(ЭхоКГ) и стресс-эхокардиография с нагрузкой 

на тредмиле. 

По результатам ЭКГ в 12 отведениях измене-

ния амплитуды и полярности зубца Т были вы-

явлены у 31 пациента (34%), признаки гипертро-

фии миокарда левого желудочка – у 20 пациен-

тов (22,2%), блокада правой ножки пучка Гиса 

имелась у 3 пациентов (3,3%). 

Стресс-эхокардиография выполнялась в соот-

ветствии с общепризнанными правилами ее про-

ведения на аппарате Vivid E95 (General Electric 

Medical Systems, Horten Norway) [11]. Нагрузка 

давалась на тредмиле GE Healthcare Series 2100 

c регистрацией ЭКГ и частоты сердечных сокра-

щений в покое и во время нагрузки, артериаль-

ное давление измерялось вручную.

Использовали двухэтапный протокол стресс-

ЭхоКГ с регистрацией данных в исходном состоя-

нии и сразу после прекращения нагрузки на тред-

миле. После прекращения нагрузки использова-

ли длительную регистрацию цифровых данных 

эхокардиографического исследования с последу-

ющим выбором наиболее качественных клипов. 

При этом регистрировали пять позиций: из вер-

хушечного доступа длинную ось ЛЖ, позиции на 

4 и 2 камеры: из парастернального доступа длин-

ную ось левого желудочка и короткую ось на уров-

не папиллярных мышц ЛЖ. Наряду с визуаль-

ной оценкой сократимости левого желудочка при 

ЭхоКГ исследовании в исходном состоянии и сра-

зу после прекращения нагрузки на тредмиле рас-

считывали показатели продольной деформации 

левого желудочка в исходном состоянии и сразу 

после прекращения нагрузки. Для этого использо-

вали клипы верхушечных позиций с частотой ка-
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дров не менее 50 в секунду. Продольная систоли-

ческая деформация оценивалась с помощью про-

граммного обеспечения прибора Vivid E95 с при-

менением алгоритма Аutomated functional imaging 

(AFI). Измерения ПСД производились в конечно-

систолическую фазу, при этом в каждой позиции 

верхушечного доступа производилась маркиров-

ка трех точек в области эндокарда, две из кото-

рых ставились в области базальных сегментов ле-

вого желудочка по обе стороны митрального коль-

ца, а третья – в области верхушки левого желудоч-

ка. После определения зоны интереса, включаю-

щей весь миокард левого желудочка, производи-

лась его оценка на протяжении одного сердечно-

го цикла, на основании чего автоматически фор-

мировалась 17-сегментарная схема типа “бычий 

глаз”, отражающая результаты посегментного из-

мерения ПСД миокарда левого желудочка и гло-

бальную ПСД ЛЖ всех 17 сегментов. Регистриро-

вали ЧСС для каждого клипа в верхушечных пози-

циях. Учитывали время регистрации каждого кли-

па от момента прекращения нагрузки на тредми-

ле. Рассчитывали общее время регистрации дан-

ных как разницу между временем регистрации 

первого и последнего клипов, использованных в 

расчете показателей ПСД. Также учитывали вари-

абельность ЧСС, как разницу ЧСС, соответству-

ющую первому и последнему клипам, которые 

были использованы для расчета показателей ПСД 

в исходном состоянии и сразу после прекращения 

физической нагрузки. 

Гипотензивную терапию в день исследования 

получали 28 пациентов (31,9%), бета-блокаторы 

принимали 5 (5,4%) пациентов.  

Статистическую обработку результатов про-

водили с помощью пакета статистических про-

грамм Statistica 6.0 for Windows. Данные пред-

ставляли в виде средних значений ± стандарт-

ное отклонение. Достоверность различий долей 

определяли по критерию χ2. Уровень значимости 

p составлял 0,05.

Результаты и обсуждение
Основные результаты выполнения стресс-

эхокардиографии представлены в таблице. Суб-

максимальную ЧСС при нагрузке достигли 72 па-

циента (80,2%). Жалобы на боль в грудной клет-

ке предъявляли 13 пациентов (14,3%), одыш-

ка наблюдалась у 32 пациентов (35,2%), наруше-

ния ритма при нагрузке появились у 63 пациен-

тов (69,2%). 

У 85 (94,4%) из 90 пациентов удалось получить 

значения глобальной продольной систолической 

деформации в покое. Вариабельность ЧСС у этих 

пациентов составила 1,3 ± 1,9, а среднее время 

измерения глобальной продольной систоличе-

ской деформации – 50,1 ± 45,2 с. У 3 пациентов 

(3,3%) не удалось определить значения локаль-

ной продольной систолической деформации в 

отдельных сегментах. Такими сегментами были: 

передневерхушечный у 1 пациента, средний пе-

реднеперегородочный у 1 пациента, задневерху-

шечный у 2 пациентов, верхушечно-боковой у 1 

пациента. Однако это не сказалось на возможно-

сти расчета глобальной продольной систоличе-

ской деформации у данных пациентов. 

У 4 (4,4%) пациентов расчет значения гло-

бальной продольной систолической деформа-

ции ультразвуковым прибором не был выполнен 

из-за существенных различий в ЧСС при после-

довательном выведении трех необходимых пози-

ций. Вариабельность ЧСС у этих пациентов со-

Таблица
Результаты стресс-ЭхоКГ у обследованных пациентов (n=90)

Показатели В покое В условиях 
нагрузки

Частота сердечных сокращений, уд/мин 67,34±12,22 135,73±17,34

Систолическое артериальное давление, мм рт.ст. 128,33±13,32 182,67±22,24

Диастолическо е артериальное давление, мм рт.ст. 78±8,03 80,70±11,86

Средний уровень нагрузки (METS) - 7,25±2,16

Боль в грудной клетке - 13 (14,3%)

Новые нарушения ритма сердца 

Из них пробежки желудочковой тахикардии

-

-

63 (69,2%)

1 (1,1%)

Одышка - 32 (35,2%)

Глобальная продольная систолическая деформация левого желудочка, % 18,50±3,79 18,87±4,35

Продолжительность выведения необходимых позиций, с 50,1 ± 45,2 20,6 ± 12,2

Вариабельность частоты сердечных сокращений  между сохраненными клипами, уд/мин 1,3 ± 1,9 6,1 ± 6,7



57ISSN 1818-460X. Кремлевская медицина. Клинический вестник. №4, 2018

Оценка продольной систолической деформации левого желудочка ...

ставила 12,8 ± 0,8. У 1 пациента (1,1%) не уда-

лось определить глобальной продольной систо-

лической деформации в связи с неоптимальной 

визуализацией. 

После прекращения физической нагрузки 

значения глобальной продольной систолической 

деформации удалось рассчитать у 82 пациентов 

(91,1%). Вариабельность ЧСС у этих пациентов 

составила 6,1 ± 6,7, а продолжительность расче-

та глобальной продольной систолической дефор-

мации – 20,6 ± 12,2 с. В ряде случаев в покое не 

удалось определить значения глобальной про-

дольной систолической деформации, но на вы-

соте нагрузки прирост ЧСС позволил определить 

эти значения.

У 2 (2,2%) пациентов количественных значе-

ний глобальной продольной систолической де-

формации получить не удалось в связи с суще-

ственным различием между ЧСС при последова-

тельном выведении трех необходимых позиций. 

Вариабельность ЧСС у этих пациентов состави-

ла 38,8 ± 14,1. 

У 12 пациентов (13,3%) не удалось определить 

значения локальной ПСД в отдельных сегментах, 

такими сегментами были: передний базальный у 

4 пациентов, базальный переднеперегородочный 

у 1 пациента, нижнебазальный у 2 пациентов, за-

днебазальный у 3 пациентов, базально-боковой 

у 2 пациентов, средний передний у 2 пациентов, 

средний переднеперегородочный у 1 пациента, 

средний задний у 1 пациента, средний боковой 

у 1 пациента, передневерхушечный у 1 пациента, 

верхушечный переднеперегородочный у 1 паци-

ента, нижневерхушечный у 1 пациента. У 3 паци-

ентов (3,3%) из-за невозможности определения 

локальной ПСД в нескольких сегментах прибору 

не удалось вычислить значения глобальной про-

дольной систолической деформации. Вариабель-

ность ЧСС у этих пациентов составила 5 ± 2,6. 

У 3 пациентов (3,3%) значения глобальной 

продольной систолической деформации не были 

определены из-за неоптимальной визуализации. 

В нашем исследовании оценка глобальной 

продольной систолической деформации в покое 

и сразу после выполнения нагрузки была воз-

можна у большинства пациентов. Высокая ча-

стота расчета глобальной продольной систоличе-

ской деформации в покое, в исходном состоянии 

(94,4%), вполне закономерна, так как мы имели 

возможность выполнять исследование без огра-

ничений во времени и при относительно неиз-

менной ЧСС. Эти обстоятельства весьма суще-

ственны при использовании технологии спекл-

трекинг ЭхоКГ для расчета глобальной про-

дольной систолической деформации. При про-

ведении нагрузочных проб регистрация ЭхоКГ-

данных происходит в условиях дефицита време-

ни для выведения необходимых позиций, неред-

ко клипы записываются при значительной вари-

абельности ЧСС, особенно при стресс-ЭхоКГ с 

физической нагрузкой на тредмиле. 

Другим возможным ограничением при ис-

пользовании технологии спекл-трекинг могут 

быть НРС, которые в нашем исследовании на-

блюдались в ходе пробы и исчезали в течение 

нескольких минут после ее прекращения. Чис-

ло больных с НРС в первые 2 мин после прекра-

щения нагрузки в момент регистрации ЭхоКГ-

данных было невелико. С другой стороны, мы 

использовали постоянную запись ЭхоКГ-данных 

после прекращения нагрузки, что позволяло вы-

брать для анализа циклы без НРС. 

Несмотря на указанные ограничения при вы-

полнении стресс-ЭхоКГ и высокую частоту НРС 

на максимуме нагрузки, нам удалось оценить 

значения глобальной продольной систолической 

деформации в 91,1% случаев. 

Поскольку большинство пациентов (80%) 

достигли субмаксимальной ЧСС, регистрация 

ЭхоКГ-данных после прекращения нагрузки вы-

полнялась при достаточно высоких значени-

ях ЧСС с довольно быстрым ее снижением. Это 

стало основным ограничением количественной 

оценки ПСД вследствие большого разброса меж-

ду ЧСС в момент снятия первого клипа и после-

дующих клипов, как в состоянии покоя, так и по-

сле выполнения нагрузки. В состоянии покоя это 

ограничение не позволило нам получить значе-

ния глобальной продольной систолической де-

формации у 4 (4,4%) пациентов, а после выпол-

нения нагрузки - у 2 (2,2%) пациентов. Наше ис-

следование показывает, что, несмотря на ограни-

ченное количество времени для выведения пози-

ций и быстрое снижение ЧСС после прекраще-

ния нагрузки, у большинства пациентов возмож-

но определение значений глобальной продольной 

систолической деформации и оптимальное выве-

дение всех трех необходимых позиций. Таким об-

разом, стресс-эхокардиографию с физической на-

грузкой на тредмиле наряду с фармакологически-

ми препаратами можно использовать для расчета 

глобальной продольной систолической деформа-

ции. Также стресс-ЭхоКГ с физической нагрузкой 

имеет меньшее количество противопоказаний, 

чем стресс-ЭхоКГ с фармакологическими препа-

ратами, и за счет более быстрого прироста ЧСС 

при нагрузке на тредмиле вызывает более выра-

женную ишемию миокарда [8, 12, 13]. 

При поиске информации об ограничени-

ях метода в других клинических исследовани-
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ях, в которых определялись значения глобальной 

продольной систолической деформации, мы не 

нашли данных об исключении пациентов в свя-

зи с невозможностью оценки значений глобаль-

ной продольной систолической деформации, что 

может свидетельствовать о том, что обычно таких 

пациентов исключают из выборки. Наше иссле-

дование проходило в клинических условиях, и в 

него включали всех пациентов.

Затрудненная визуализация сердца может 

ограничивать как оценку глобальной продоль-

ной систолической деформации в целом, так и 

значений локальной продольной систолической 

деформации. Это ограничение не позволило нам 

определить значения локальной продольной си-

столической деформации в различных сегмен-

тах у 3 пациентов (3,3%) в покое и у 12 пациен-

тов (13,3%) после выполнения нагрузки. Обще-

известным ограничением методики оценки гло-

бальной продольной систолической деформации 

является необходимость получения качественно-

го изображения, что не всегда возможно в усло-

виях стресс-ЭхоКГ с физической нагрузкой на 

тредмиле [14]. 

Выводы
1. Расчет глобальной продольной систоли-

ческой деформации левого желудочка во 

время стресс-ЭхоКГ с физической нагруз-

кой на тредмиле возможен в 91,1% случа-

ев.

2. Оценка локальной продольной систоличе-

ской деформации во время стресс-ЭхоКГ 

с физической нагрузкой на тредмиле воз-

можна в 86,7% случаев.

3. Факторами, затрудняющими адекватный 

расчет ПСД, являются значительная ва-

риабельность ЧСС во время исследования 

и сниженная акустическая доступность 

сердцa. 
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Аннотация
Изучена распространенность кальцификации клапанных структур сердца, кальцинированного аортального стеноза 

(КАС) и факторов риска сердечно-сосудистых осложнений (ССО) у 242 женщин  в возрасте от 40 до 75 лет, из них 210 жен-

щин в постменопаузе составили основную группу и 32 женщины в пременопаузе вошли в группу сравнения. Кальцификации 

клапанных структур без формирования пороков сердца выявлены  у 37,9% женщин основной группы и у 10,3% женщин в 

группе  сравнения  (p<0,05) и локализовались в левых отделах сердца, преобладали сочетанные поражения фиброзных ко-

лец и створок, преимущественно аортального клапана. Кальцинированный аортальный стеноз диагностирован у 31 женщи-

ны (14,8%). Наличие кальцификации клапанных структур сердца и/или кальцинированного аортального стеноза  у женщин в 

постменопаузе является показанием для углубленного обследования сердечно-сосудистой системы, расчета скорости клубоч-

ковой фильтрации (СКФ), выполнения рентгеновской денситометрии и коррекции модулируемых факторов риска сердечно-

сосудистых осложнений.

Ключевые слова: кальцификация клапанных структур сердца, кальцинированный аортальный стеноз, сердечно-

сосудистые осложнения, хроническая болезнь почек.

Abstract
Aortic valve calcification and calcific aortic stenosis and risk factors for cardiovascular complications in 242 women aged 40 to 

75 years was studied, of which 210 postmenopausal women constituted the main group and 32 women in premenopausal women 

entered to the comparison group. Aortic valve calcification without the formation of heart defects were detected in 37.9% of women 

of the main group and in 10.3% of women in the comparison group (p <0.05) and were localized in the left heart, combined lesions 

of fibrous rings and valves predominated, mainly aortic valve. Calcined aortic stenosis was diagnosed in 31 women (14.8%). The 

presence of calcification of the valvular structures of the heart and / or calcined aortic stenosis in postmenopausal women is an 

indication for in-depth examination of the cardiovascular system, calculating the glomerular filtration rate, X-ray densitometry and 

correction of modulated risk factors for cardiovascular complications.  

Key words: Aortic valve calcification, calcific aortic stenosis, intermediate-vascular complications, chronic kidney disease.
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В больших наблюдательных эпидемиологи-

ческих исследованиях было установлено, что на-

личие внекостной кальцификации и ее выра-

женность связаны с высоким риском развития 

сердечно-сосудистых осложнений (ССО), как в 

общей популяции, так и у пациентов с хрониче-

ской болезнью почек (ХБП).  В 2005 г. был предло-

жен термин «минеральные и костные нарушения 

при хронической болезни почек» (МКН-ХБП), 

подразумевающий тесно взаимосвязанные изме-

нения, обусловленные нарушением функции по-

чек, обмена костной ткани и процессами внекост-

ной кальцификации [1].  На основании данных 

многочисленных проспективных исследований 

об ассоциации снижения функции почек с уве-

личением риска сердечно-сосудистой заболевае-

мости и смертности ХБП признана независимым 

фактором риска развития сердечно-сосудистых 

заболеваний и эквивалентом ишемической болез-

ни сердца (ИБС) по риску осложнений [2]. 

Цель  исследования: изучить распространен-

ность кальцификации клапанных структур серд-

ца, кальцинированного аортального стеноза и 

факторов риска сердечно-сосудистых осложне-

ний у женщин в постменопаузе.   

Материалы и методы 
Методом случайной выборки в исследова-

ние включены 242 женщины  в возрасте от 40 

до 75 лет, которые согласились на углубленное 

обследование сердечно-сосудистой системы, 

функции почек, состояния углеводного обмена.  

Из них 210 женщин в постменопаузе составили 

основную группу и 32 женщины в пременопау-

зе вошли в группу сравнения. Все пациентки на-

блюдались в ФГБУ «Поликлиника №1» УД Пре-
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зидента РФ.  Кроме стандартного физикального 

обследования и осмотра гинекологом, выполне-

ны  рентгенография грудной клетки, электрокар-

диография (ЭКГ), эхокардиография  (ЭхоКГ), 

УЗИ щитовидной железы, почек и надпочечни-

ков, клинические анализы крови и мочи, биохи-

мические исследования (глюкоза, холестерин, 

ЛПНП, триглицериды, креатинин), расчет ско-

рости клубочковой фильтрации (СКФ) по фор-

муле CKD-EPI. 

Протокол ЭхоКГ содержал  исследование 

структур сердца в М-режиме, В-режиме и доп-

плеровском режиме из стандартных позиций на 

аппарате Vivid7 (компания General Electrics). 

По показаниям назначали холтеровское мо-

ниторирование, тредмил-тест,  суточное мони-

торирование АД и ряд лабораторных анализов 

(мочевая кислота, калий, натрий, кальций, СРБ,  

ТТГ и др.).  

Критерии исключения из исследования:

1. Ревматическая лихорадка в анамнезе и/

или клинические и ЭхоКГ-признаки хро-

нической ревматической болезни сердца, 

врожденных пороков сердца.

2. Системные ревматические  заболевания со-

единительной ткани. 

3. Перенесенный инфекционный эндокардит.

4. Тяжелые заболевания с неблагоприятным 

прогнозом, в том числе прогрессирующие 

онкологические заболевания. 

По результатам ЭхоКГ на основании повтор-

ных совпадающих заключений независимых спе-

циалистов функциональной диагностики на про-

тяжении последних  лет наблюдения в поликли-

нике выявлялись женщины с кальцификацией 

клапанных структур сердца и КАС. Учитывались 

только умеренно выраженные или выраженные 

признаки кальцификации.  

Статистическую обработку результатов про-

водили с помощью пакета прикладных статисти-

ческих программ Statistica (StatSoft, version 6.0). 

Проверку параметров на нормальность распре-

деления проводили по Колмогорову–Смирнову. 

Полученные данные представлены в виде сред-

них значений (М) ± стандартное отклонение 

(SD). Для количественных признаков применя-

ли описательную статистику, критерий Стъюден-

та. Статистическую значимость определяли с по-

мощью двустороннего сравнения, достоверными 

считали показатели при р<0,05.

Результаты и обсуждение
Клиническая характеристика обследован-

ных пациенток представлена в таблице. Сред-

Таблица 
Клиническая характеристика обследованных пациенток

Основная группа (n=210) Группа сравнения
 (n=32) р

Возраст, годы 64,1±6,32 48,31±4,66 0,00

ИМТ, кг/м2 27,57±4,71 30,12±6,57 0,01

Артериальная гипертензия, n (%) 171  (81,4 %)
(I ст.-20, II ст.-127, III ст.-24)

28 (87,5%), 
(I ст. -17, II ст. -11)

нд

Антигипертензивное лечение, n (%) 143   (68,1 %) 16 (50%) 0,04 

Нарушенная гликемия натощак, нарушение толерантности 
к глюкозе, n (%)

21    (10,0 %) 3 (9,4%) нд

Сахарный дибет 2-го типа, n (%) 20    (9,5 %) 0     нд

ИБС ПИКС, n (%) 24 (11,4 %) 0 0,04 

Стенокардия II-III ФК, n (%) 61 (29,0 %) 0 <0,0001

Стентирование, АКШ, n (%) 35 (16,7 %) 0 0,01 

   Фибрилляция предсердий, n (%) 13   (6,2 %) 0 нд

Хроническая сердечная недостаточность, n (%) 10   (4,8 %) 0 нд

Последствия ОНМК, n (%) 12    (5,7 %) 0 нд

СКФ по формуле СKD EPI, мл/мин/1,73 м2 69,64±12,87 82,54±11,98 <0,0001

СКФ ниже 60 мл/мин/1,73 м2 42   (20,0 %) 0 0,01

Креатинин, мкмоль/л 79,22±12,68 75,29±9,51 нд

Кальцификации на аортальном клапане (без порока), n (%) 74 (37,9 %) 3 (10,3%) <0,0001

Кальцинированный аортальный стеноз, n (%) 31  (14,8 %) 0 0,02
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ний возраст пациенток основной группы со-

ставил  64,1±6,32 года, а в группе сравнения – 

48,31±4,66 года (р < 0,05). Средний индекс массы 

тела (ИМТ) женщин в основной группе был ниже  

(27,57±4,71), чем у женщин из группы сравнения 

(30,12±6,57; р=0,008). 

Наиболее распространенным заболеванием 

являлась АГ, которая с одинаковой частотой ди-

агностировалась у пациенток в основной группе  

(81,4%) и в группе сравнения  (87,5%; p > 0,05). 

У женщин  в пременопаузе преобладала АГ I ста-

дии, а у женщин в постменопаузе – АГ II-III ста-

дии. Антигипертензивные препараты пациент-

ки из основной группы (68%) применяли  досто-

верно чаще, чем женщины из группы сравнения  

(50%; р=0,05). 

Нарушения углеводного обмена на стадии 

предиабета  выявлялись с одинаковой частотой в 

обеих группах (10 и 9,4%; р = 0,92). Сахарный ди-

абет 2-го типа диагностирован в 9,5% наблюде-

ний и только у женщин основной группы. Сум-

марно все нарушения углеводного обмена у жен-

щин в постменопаузе (19,5%) выявлялись в 2 раза 

чаще, чем в пременопаузе. 

ИБС выявлена при обследовании у 85 па-

циенток (40,5%) основной группы. CCО диа-

гностированы только у женщин в постменопау-

зе (постинфарктный кардиосклероз, фибрилля-

ция предсердий, хроническая сердечная недо-

статочность - ХСН, последствия острых наруше-

ний мозгового кровообращения - ОНМК). Фи-

брилляция предсердий (пароксизмальная и по-

стоянная форма) зарегистрирована у 13 женщин 

(6,2%), ХСН - у 10 женщин (4,8%), последствия  

ОНМК – у 12 женщин (5,7%). 

Операции реваскуляризации миокарда вы-

полнены у 35 (16,7%) женщин основной группы, 

в том числе у 19 женщин в остром периоде ин-

фаркта миокарда и у 16 пациенток со стенокар-

дией II-III функционального класса, не перено-

сивших инфаркт миокарда. 

Уровень креатинина в сыворотке крови в обе-

их группах не  был повышен и средние значения 

существенно не различались (см. таблицу). СКФ, 

определенная по формуле CKD EPI, у женщин 

основной группы была ниже, чем в группе срав-

нения, и составила 69,64±12,87 мл/мин/1,73 м2. 

В группе сравнения этот показатель был равен 

82,54±11,98 мл/мин/1,73 м2. Пятая часть жен-

щин основной группы (42 женщины – 20%) име-

ла СКФ менее 60 мл/мин/1,73 м2 и соответство-

вала критериям диагноза ХБП.

Кальцификации клапанных структур без 

формирования пороков сердца выявлены у 

37,9% женщин основной группы и у 10,3% жен-

щин в группе  сравнения  и локализовались в ле-

вых отделах сердца, преобладали сочетанные по-

ражения фиброзных колец и створок, преимуще-

ственно аортального клапана. Кальцинирован-

ный аортальный стеноз диагностирован у 31 жен-

щины основной группы (14,8%). Среди больных 

с КАС преобладали пациенты с умеренно выра-

женным стенозом. 

У женщин с  КАС, как и в основной группе 

в целом, ведущим фактором риска ССО  явля-

лась АГ. Выявлялись также нарушения углевод-

ного обмена, ХБП, ИБС. Сочетание КАС с ИБС 

наблюдалось у каждой пятой пациентки, у 6 из 

них выполнены операции реваскуляризации ми-

окарда, в том числе у 5 –в остром периоде инфар-

кта миокарда. Из 31 пациентки с КАС  6 женщин 

имели СКФ менее 60 мл/мин/1,73 м2.  Все паци-

ентки с КАС и ХБП страдали ИБС, одна перенес-

ла инфаркт миокарда и одна – стентирование ко-

ронарных артерий.

С возрастом отмечается неуклонный рост ча-

стоты изменений створок аортального клапана, 

вплоть до формирования КАС. Начальные изме-

нения в виде склероза аортальных полулуний на-

блюдаются у 75 % людей в возрасте старше 85 лет, 

а тяжелая степень стеноза достигает 3 % среди 

пациентов старше 75 лет [3].

С кальцификацией  аортального клапана (до 

формирования стеноза) связывают   повышение 

риска сердечно-сосудистых заболеваний на 50% 

[4, 5]. На современном этапе изучения кальци-

фикация клапанных структур сердца, в первую 

очередь аортального клапана, представляется 

многостадийным  процессом: от начальных из-

менений – склероза до тяжелой степени кальци-

фикации с обструкцией выходного тракта левого 

желудочка [6].

Предполагается, что склероз аортального кла-

пана представляет собой раннюю стадию КАС, 

который впоследствии может привести к разви-

тию стеноза. Документально подтверждено, что в 

течение короткого периода времени (5 лет) при-

мерно у 9% людей с признаками склероза аор-

тального клапана развивается КАС [7, 8]. 

Понимание и правильная оценка факторов, 

влияющих на развитие кальцификации клапан-

ных структур сердца, необходимы для ранней ди-

агностики данной патологии, а также для обо-

снования профилактического воздействия, тор-

мозящего прогрессирование процесса кальци-

фикации соединительной ткани сердца и форми-

рование КАС.

В ряде исследований установлено, что  рас-

пространенность сосудистой кальцификации  

возрастает с ранних стадий ХБП к терминальной 
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стадии почечной болезни. В большой когорте па-

циентов с ХБП величина кальцификации коро-

нарных артерий имела независимую  обратную 

корреляцию с расчетной СКФ [9]. 

Установлено, что у пациентов с ХБП на заме-

стительной почечной терапии значительно чаще, 

чем в общей популяции, развиваются кальци-

фикация сосудов и клапанов сердца и наруше-

ния минеральной плотности кости.  В работах 

W.G. Goodman и соавт. (2000 г.), A. Wang Yee-

Moon и соавт. (2003 г.) было показано, что каль-

цификация клапанов сердца тесно связана с со-

судистой кальцификацией и является определен-

ным маркером риска повышенной смертности у 

больных, находящихся на диализе [10, 11].

По нашим данным, распространенность каль-

цификации клапанных структур без формирова-

ния порока у женщин в постменопаузе составляет 

37,9%. Кальцификация клапанных структур вы-

является на фоне снижения СКФ и сопровожда-

ется более высоким уровнем мочевой кислоты и 

фосфора в крови. Эти изменения максимально 

выражены при КАС. Распространенность остео-

пороза существенно выше у женщин с кальцифи-

кацией клапанных структур сердца по сравнению 

с женщинами, не имевшими кальцификации [12]. 

Также со снижением скорости клубочковой филь-

трации коррелирует выраженность снижения ми-

неральной плотности кости. При наличии каль-

цификации клапанных структур, особенно при 

КАС, ССО у женщин выявляются существенно 

чаще, чем при отсутствии таких изменений. 

Результаты нашей работы обосновывают не-

обходимость влияния на модулируемые факторы 

риска сердечно-сосудистых осложнений и про-

ведения  контролируемой  нефропротекции при 

лечении АГ у женщин в постменопаузе. Следу-

ет отметить имеющийся интерес к влиянию ан-

тигипертензивной терапии на формирование из-

менений аортального клапана, поскольку арте-

риальная гипертензия оказалась одним из фак-

торов, способствующих формированию аорталь-

ного стеноза, в том числе и по нашим данным.  

В исследовании LIFE риск развития стеноза аор-

тального клапана был выше у пациентов со скле-

розом аортального клапана по сравнению с тако-

вым с нормальным клапаном на исходном уров-

не после 1 года и через 4 года антигипертензив-

ной терапии. Распространенность склероза аор-

тального клапана и стеноза аортального клапана 

постоянно возрастала у лиц пожилого возраста с 

АГ, и эта прогрессия не была предотвращена при 

лечении ни лозартаном, ни  атенололом [13]

По мнению академика Е.Л. Насонова, 

сердечно-сосудистые нарушения, связанные с 

кальцификацией, и остеопороз являются наибо-

лее частыми проявлениями инволютивной пато-

логии, которая имеет общие черты и, вероятно, 

отдельные общие механизмы развития, одним из 

которых у женщин в постменопаузе является де-

фицит эстрогенов [14].

Следует отметить, что интерес к проблеме ми-

неральных и костных нарушений определяется, 

с одной стороны, прогностической значимостью 

этой патологии, а с другой –  тем, что большин-

ство факторов минерального и костного обмена 

являются потенциально модифицируемыми. Эта 

патология значимо ухудшает прогноз течения 

ХБП и встречается практически у всех больных 

в терминальной стадии.   Минеральные и кост-

ные нарушения при ХБП включают в себя один 

из следующих признаков или их комбинацию: 

отклонения в метаболизме кальция, фосфора, 

фактора роста фибробластов 23, паратиреоидно-

го гормона, витамина D;  нарушения обновле-

ния костной ткани, минерализации, объема, ли-

нейного роста или ее прочности; сосудистую или 

тканевую кальцификацию. 

Кальцификат представлен теми же элемента-

ми, что и костная ткань: соли кальция и фосфо-

ра, связанные с гидроксиапатитом, остеопонтин, 

остеокальцин, коллаген 1-го типа и др. Крупные 

слоистые отложения гидроксиапатита в  створках  

клапанов  играют основную роль в их деформа-

ции.

На основании результатов проведенного ис-

следования и данных литературы можно пред-

ставить следующие взаимосвязи факторов ри-

ска сердечно-сосудистых осложнений и процес-

са кальцификации клапанных структур сердца у 

женщин в постменопаузе. Среди факторов риска 

сердечно-сосудистых осложнений наиболее зна-

чимыми являются возраст, артериальная гипер-

тензия, нарушение углеводного обмена и дисли-

пидемия. Под влиянием этих факторов формиру-

ется начальная стадия ХБП со снижением СКФ 

и повышением уровней фосфора и паратирео-

идного гормона в крови. Роль гиперфосфатемии 

и гиперпаратиреоза в развитии  внутрисердеч-

ной кальцификации при почечной недостаточ-

ности известна давно. Формирующийся гипер-

паратиреоз способствует усилению нарушений 

минеральной плотности кости, развивающих-

ся на фоне снижения уровня эстрогенов у жен-

щин в постменопаузе. В свою очередь нарушения 

минеральной плотности кости усиливают осте-

областную активность в соединительной ткани, 

способствуя развитию и прогрессированию про-

цесса  кальцификации в сердце, преимуществен-

но аортального клапана, как наиболее механи-
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чески травмируемой клапанной структуры серд-

ца. КАС с последующим развитием хронической 

сердечной недостаточности  и неизбежным ухуд-

шением функции почек замыкает порочный круг 

прогрессирования кальцификации клапанных 

структур сердца.

Заключение
Кальцификация клапанных структур серд-

ца, до формирования КАС,  может быть допол-

нительным маркером риска ССО, в то время как 

КАС становится дополнительным фактором ри-

ска неблагоприятных исходов.  Установленная 

роль ХБП и нарушений минеральной плотности 

костей в  патогенезе кальцификаций клапанных 

структур  определяет показания для диагностики 

и лечения этих патологических процессов в пост-

менопаузальном периоде женщин и обосновыва-

ет необходимость назначения ЭхоКГ исследова-

ния, рентгеновской денситометрии и определе-

ния СКФ   при обследовании женщин  постмено-

паузального периода. Наличие кальцификации 

клапанных структур сердца и/или КАС у женщин 

в постменопаузе является показанием для углу-

бленного обследования сердечно-сосудистой си-

стемы и коррекции модулируемых факторов ри-

ска ССО.
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Аннотация
Ведение пациентов с острой декомпенсацией сердечной недостаточности (ОДСН) остается важной клинической пробле-

мой с рядом не решенных к настоящему времени вопросов. Цель исследования: установить особенности течения ОДСН у па-

циентов с промежуточной фракцией выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) 40-49% и выявить гендерные различия. В проведен-

ном исследовании, включавшем 200 пациентов с декомпенсацией имевшейся ранее хронической сердечной недостаточно-

сти (ХСН), наличие промежуточной ФВ ЛЖ выявлено в 27,5% случаев. Особенности течения ОДСН с промежуточной ФВ ЛЖ 

включают  менее значимый вклад ишемической болезни сердца (ИБС) и инфаркта миокарда в анамнезе в структуру этиоло-

гии и меньшую частоту жизнеугрожающих нарушений ритма и проводимости в сравнении с группой пациентов со сниженной 

ФВ ЛЖ, высокую частоту неконтролируемой артериальной гипертензии (АГ) при поступлении пациентов в стационар. У па-

циентов с промежуточной ФВ ЛЖ более чем в 2 раза реже в сравнении с группой со сниженной ФВ ЛЖ выявлялся IV функцио-

нальный класс по классификации Нью-Йоркской ассоциации сердца (18,2 и 42,0% соответственно; р=0,001). У мужчин с про-

межуточной ФВ ЛЖ выявлены более высокая частота ИБС, анемии, увеличение уровня креатинина в сыворотке крови и уров-

ня натрийуретического пептида. У женщин наиболее частой причиной развития ОДСН являлась неконтролируемая АГ, выяв-

лена более высокая частота ожирения и гипотиреоза, наблюдались повышенные уровни артериального давления и высокая 

частота сердечных сокращений при поступлении в стационар. Гендерные различия при оценке тяжести течения декомпенса-

ции не выявлены. В период госпитализации пациентов с ОДСН с промежуточной ФВ ЛЖ частота назначения основных лекар-

ственных средств в целом соответствовала современным рекомендациям по лечению ХСН. Выявленные особенности течения 

ОДСН могут способствовать  совершенствованию диагностических  и лечебных подходов к тактике ведения пациентов с про-

межуточной ФВ ЛЖ, направленных на снижение риска повторных эпизодов декомпенсации и  улучшение прогноза. 

Ключевые слова: острая декомпенсация сердечной недостаточности, промежуточная фракция выброса левого желу-

дочка, гендерные различия.

Abstract
The management of patients with acute decompensation of heart failure (ADHF) remains an important clinical problem with a 

number of issues that have not been resolved up to date. Objective: to establish the specific features of the course of ADHF in patients 

with an intermediate left ventricular ejection fraction (LV EF) in 40–49% and to identify gender differences. In the study, which included 

200 patients with decompensation of previously existing chronic heart failure (CHF), the presence of intermediate LV EF was detected 

in 27.5% of cases. The specific features of the course of ADHF with intermediate LV EF include a less significant contribution of coronary 

heart disease (CHD) and myocardial infarction in the history to the structure of etiology and a lower frequency of life-threatening 

arrhythmias and conduction in comparison with the group of patients with reduced HF LV, a high incidence of uncontrolled arterial 

hypertension (AH) at admission of patients to the hospital. In patients with intermediate LV EF more than 2 times less in comparison 

with the group with reduced LV EF, functional class IV was detected according to the classification of the New York Heart Association 

(18.2% and 42.0%, respectively, p = 0.001). In men with intermediate FF LV, a higher incidence of IHD, anemia, an increase in serum 

creatinine level and a level of natriuretic peptide was detected. In women, the most common cause of the development of ADHF 

was uncontrolled hypertension, a higher rate of obesity and hypothyroidism was found, elevated blood pressure levels and a high 

heart rate were observed when admitted to hospital. Gender differences in assessing the severity of decompensation have not been 

identified. In the period of hospitalization of patients with ADHF with intermediate LV EF, the frequency of prescribing essential drugs 

was generally in line with current guidelines for the treatment of CHF. The identified features of the ADHF course can contribute to the 

improvement of diagnostic and therapeutic approaches to the management of patients with intermediate LV EF aimed at reducing the 

risk of repeated episodes of decompensation and improving the prognosis.

Key words: acute decompensation of heart failure, intermediate left ventricular ejection fraction, gender differences.

Features of Acute Decompensated Heart Failure in Patients 
with Mid-range Ejection Fraction
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Хроническая сердечная недостаточность 

(ХСН) является одним из самых распространен-

ных и прогностически неблагоприятных заболе-

ваний сердечно-сосудистой системы и представ-
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ляет важную медико-социальную проблему здра-

воохранения. Согласно представленной в Евро-

пейских рекомендациях по диагностике и лече-

нию острой и хронической сердечной недоста-

точности 2016 г. новой классификации, осно-

ванной на оценке показателей фракции выбро-

са левого желудочка (ФВ ЛЖ), выделяют ХСН 

со сниженной  ФВ ЛЖ (<40%), промежуточной 

ФВ ЛЖ (40 - 49%) и сохраненной  ФВ ЛЖ (≥50%) 

[1]. Выделение группы больных ХСН с ФВ ЛЖ 

40-49% вызвано необходимостью изучения при-

чин развития, клинических особенностей и под-

ходов к терапии  у пациентов с такой характери-

стикой сократительной функции миокарда. Кри-

терии диагностики ХСН с промежуточной ФВ 

ЛЖ включают наличие типичных симптомов и 

признаков ХСН, повышенный  уровень мозгово-

го натрийуретического пептида (BNP) или кон-

цевого фрагмента его предшественника (NT-

proBNP), наличие  диастолической  дисфункции 

миокарда или гипертрофии ЛЖ и/или увеличе-

ния левого предсердия (ЛП) [1-3]. 

Течение ХСН нередко осложняется разви-

тием декомпенсации сердечной деятельности. 

Острая декомпенсация сердечной недостаточ-

ности (ОДСН) является  одной из клинических 

форм острой сердечной недостаточности (ОСН), 

характеризуется нарастанием тяжести симптомов 

и клинических признаков ХСН и требует неот-

ложной госпитализации пациента  [1,3]. Соглас-

но данным эпидемиологических исследований, в 

большинстве стран мира, в том числе и в Россий-

ской Федерации [1,3-7], наряду с увеличением 

заболеваемости ХСН наблюдается и рост частоты 

ОДСН. За последние 15 лет получены результаты 

ряда крупных регистров, включавших пациентов 

с ОСН, таких как ADHERE [8,9], OPTIMIZE-HF 

[10], EHFS I и II [11,12], ESC-HF pilot study [13]. 

Пациенты с ОДСН составляли 75% включенных 

пациентов в регистрах ADHERE (n=108 927) и 

ESC-HF pilot study (n=1892), 87% – в регистре 

OPTIMIZE-HF (n=48 612) [8-10,13]. ОДСН явля-

ется одной из самых частых причин госпитализа-

ции у пациентов ХСН старших возрастных групп 

[4,14,15]. По данным J. Fang и соавт. [16], за по-

следние 25 лет число госпитализаций по поводу 

ОДСН в США увеличилось в 3 раза.  По данным 

российской программы ЭПОХА-Д-ХСН [17], на-

растание отечного синдрома и появление застой-

ных хрипов в легких с нестабильной гемодина-

микой стали причиной госпитализации у 58,5% 

пациентов.

Развитие ОДСН  – это многофакторный про-

цесс, включающий гемодинамические перегруз-

ки, активацию симпатико-адреналовой систе-

мы (САС), ренин-ангиотензин-альдостероновой 

системы (РААС), натрийуретических пептидов, 

воспаление, оксидативный стресс, дисфункцию 

эндотелия и клеточную дезадаптацию в миокар-

де, почках, печени и других органах. После каж-

дого эпизода ОДСН тяжесть течения ХСН нарас-

тает, функция сердца и качество жизни пациента 

ухудшаются [1,2].

Причинами ОДСН являются быстрое про-

грессирование имевшейся ранее ХСН, разви-

тие у больных ХСН острого инфаркта миокарда 

(ИМ), тромбоэмболии легочной артерии, острых 

клапанных поражений и т.д. [1,3] или обострение 

внесердечных заболеваний. Частой причиной го-

спитализации пациента по поводу ОДСН являет-

ся прогрессирование ХСН в результате несоблю-

дения рекомендаций по приему лекарственных 

препаратов, следствием чего становится увеличе-

ние уровня артериального давления  (АД), разви-

тие   ишемии миокарда, нарушений ритма сердца 

[14,18-21]. В российской программе ЭПОХА-Д-

ХСН (2016) основными причинами госпитализа-

ции пациентов с ОДСН были постоянная форма 

фибрилляции предсердий (ФП) с высокой часто-

той сердечных сокращений (ЧСС) и неконтроли-

руемая артериальная гипертензия (АГ) [17]. 

Результаты регистров последних десятилетий 

позволили выделить современные черты пациен-

та с ОДСН в реальной клинической практике [8-

13,17,18]. Большую часть популяции пациентов 

с ОДСН составляют женщины в возрасте старше 

65 лет, выявляется высокая частота сопутствую-

щей патологии, у большинства пациентов опре-

деляется нормальный или повышенный уровень 

АД при поступлении в стационар, около 50% па-

циентов имеют сохраненную ФВ ЛЖ. 

Следует отметить, что сохраняется необхо-

димость в проведении дальнейших российских 

исследований для выявления клинических осо-

бенностей ОДСН, которые к настоящему време-

ни изучены недостаточно, при этом практически 

отсутствуют данные по изучению аспектов веде-

ния пациентов с ФВ ЛЖ 40-49%, что и послужи-

ло основанием для выполнения настоящего ис-

следования.

Цель исследования: установить особенности 

течения ОДСН у пациентов с промежуточной ФВ 

ЛЖ и выявить гендерные различия.

Материалы и методы
Исследование проводилось на кафедре тера-

пии, кардиологии и функциональной диагности-

ки с курсом нефрологии ФГБУ ДПО «Централь-

ная государственная медицинская академия» УД 

Президента РФ. В исследование были включены 
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Кардиология

200 пациентов с ОДСН, госпитализированных в 

кардиологические отделения ФГБУ «Централь-

ная клиническая больница с поликлиникой» УД 

Президента РФ. 

Критерии включения в исследование: мужчи-

ны и женщины старше 18 лет; госпитализация в 

связи с декомпенсацией имевшейся ранее ХСН.

Критерии исключения: острый инфаркт мио-

карда в индексную госпитализацию, острый ми-

окардит, перикардит, инфекционный эндокар-

дит, сопутствующие заболевания с тяжелыми на-

рушениями функций внутренних органов, пси-

хические заболевания, алкогольная зависимость.

Исследование было одобрено Этическим ко-

митетом ФГБУ «Центральная клиническая боль-

ница с поликлиникой» УД Президента РФ.

Диагноз ХСН и наличие ОДСН устанавлива-

ли в соответствии с европейскими и националь-

ными клиническими рекомендациями по диа-

гностике и лечению ХСН [1, 3]. Функциональное 

состояние госпитализированных пациентов оце-

нивали с помощью классификации Нью- Й о р к -

ской ассоциации сердца (NYHA), основанной 

на определении функционального класса (ФК) 

ХСН.  

Регистрация электрокардиограммы (ЭКГ) 

производилась на аппаратах EASY ECG (ATES 

MEDICA, Россия). ЭКГ регистрировалась в по-

кое в 12 стандартных отведениях. По показани-

ям проводилось суточное мониторирование ЭКГ 

для подтверждения/исключения нарушений рит-

ма сердца и проводимости.

Трансторакальная эхокардиография (ЭхоКГ) 

проводилась на аппарате VIVID E9 (GE 

HealhCare, США).  Исследование выполнялось 

в одномерном, двухмерном  и допплеровском 

режимах в соответствии с общепринятой мето-

дикой А. Feigenbaum (1986) и рекомендациями 

Американского общества по эхокардиографии. 

Определялись конечный диастолический размер 

(КДР) ЛЖ (см), конечный систолический размер 

(КСР) ЛЖ (см), толщина межжелудочковой пе-

регородки (МЖП) в диастолу (см), толщина зад-

ней стенки ЛЖ (ЗС) ЛЖ (см), переднезадний 

размер ЛП в систолу (см). В В-режиме рассчи-

тывался конечный диастолический объем (КДО) 

ЛЖ (мл), конечный систолический объем  (КСО) 

ЛЖ (мл), максимальный объем правого и левого 

предсердий (мл). ФВ ЛЖ (%) рассчитывалась по 

методу дисков Симпсона. 

Лабораторные тесты выполняли на обору-

довании Konelab-30 (Финляндия). Проводили 

стандартный клинический анализ крови и ис-

следование биохимических  показателей сыво-

ротки крови. Определение NТ-proBNP в плаз-

ме крови проводилось конкурентным иммуно-

хемилюминесцентным методом c использовани-

ем реактивов PathFast (Япония). Количественное 

определение NT-proBNP проводили на аппара-

те LSI Medience Corporation (Япония). Соглас-

но использованным методикам, значения NT-

proBNP оценивались по полу и возрасту: женщи-

ны 55-64 лет < 225,7 пг/мл; женщины 65-74 лет 

< 352,7 пг/мл; женщины старше 75 лет < 624 пг/

мл; мужчины 55-64 лет < 176,8 пг/мл; мужчины 

65-74 лет < 229,1 пг/мл; мужчины старше 75 лет 

< 851,9 пг/мл.

Скорость клубочковой фильтрации (СКФ, 

мл/мин/1,73 м2) рассчитывали по формуле CKD-

EPI (http://www.cardioneurology.ru/skf/).

Статистическую обработку результатов ис-

следования проводили с помощью стандартного 

пакета программ SPSS 23.0. Распределение ана-

лизируемых показателей оценивали с помощью 

критерия Колмогорова–Смирнова. При нор-

мальном распределении количественных данных 

рассчитывали средние величины (M) и стандарт-

ное отклонение (SD). При распределении, от-

личном от нормального, данные представлены в 

виде медианы (Ме) и интерквартильного размаха 

(25-й и 75-й процентили). Качественные призна-

ки представлены в виде абсолютных (n) и отно-

сительных (%) частот. Для сравнения частот ис-

пользовался критерий χ2 Пирсона и точный кри-

терий Фишера. При сравнении средних значе-

ний использовался однофакторный дисперсион-

ный анализ (ANOVA) или критерий Манна–Уит-

ни. Взаимосвязь между показателями определя-

лась с помощью  корреляционного анализа по 

Пирсону и Спирмену и логистического регресси-

онного анализа в зависимости от вида и распре-

деления переменных. Статистически значимыми 

считались различия при р<0,05.

Результаты 
В группе наблюдения, включавшей 200 паци-

ентов с ОДСН, промежуточная ФВ ЛЖ (40-49%) 

по данным трансторакальной ЭхоКГ была вы-

явлена у 55 (27,5%) пациентов, сниженная ФВ 

ЛЖ (<40%)  – у 69 (34,5%), сохраненная ФВ ЛЖ 

(>50%) – у 76 (38%) пациентов. Средний возраст 

пациентов в группах со сниженной, промежу-

точной и сохраненной ФВ ЛЖ значимо не раз-

личался: 77,9; 76,4 и 76,3 года соответственно 

(р=0,619). Мужчины в сравниваемых группах со-

ставляли большинство – 69,6%, 60,0% и  51,3% 

соответственно (р=0,081). Длительность ХСН в 

группах пациентов не различалась (р=0,324). 

В группе пациентов с промежуточной ФВ ЛЖ 

(n=55) средний возраст мужчин (60%) и жен-
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щин (40%) значимо не различался: 74,5+13,37 и 

79,3+7,57 года соответственно (р=0,130). Дли-

тельность ХСН составила 4,52+3,61 года у муж-

чин и 6,86+3,60 года у женщин (р=0,022). Дли-

тельность ХСН у пациентов с промежуточной 

ФВ ЛЖ коррелировала с возрастом (r=0,474; 

р<0,001) и мужским полом (r=0,310; р=0,008). 

Продолжительность госпитализации у мужчин 

и женщин не различалась (12,9+5,33 и 14,1+5,32 

дня соответственно; р=0,401).

В табл. 1 представлена сравнительная харак-

теристика основных причин развития  ХСН у па-

циентов с декомпенсацией  сердечной деятель-

ности и сопутствующих заболеваний в зависи-

мости от ФВ ЛЖ. При оценке частоты встреча-

емости ИБС установлены значимые различия – 

90,9% у пациентов с ФВ ЛЖ 40-49% и 100% у па-

циентов с ФВ ЛЖ<40% и ФВ ЛЖ >50% (р=0,001). 

ИМ в анамнезе значимо реже имелся в группах 

пациентов с сохраненной (36,8%) и промежуточ-

Таблица 1
Характеристика групп пациентов с различной ФВ ЛЖ

Показатель
ФВ ЛЖ 

менее 40 %
(n=69)

ФВ ЛЖ 
40-49%
(n =55)

ФВ ЛЖ     
более 50%

(n =76)
р*

Мужчины 48 (69,6%) 33 (60%) 39 (51,3%) 0,081

Возраст, годы 77,9±10,08 76,4±11,57 76,3±9,27 0,619

Возраст до 69 лет 13 (18,8%) 15 (27,3%) 19 (25,0%) 0,435

Возраст 70-79 лет 22 (31,9%) 17 (30,9%) 23 (30,3%) 0,833

Возраст 80 лет и старше 34 (49,3%) 23 (41,8%) 34 (44,7%) 0,828

Длительность ХСН, годы 6,42±3,57 5,45±3,76 5,7±4,01 0,324

Основные причины декомпенсации ХСН

Обострение ГБ 8 (11,6%) 13 (23,6%) 15 (19,7%) 0,196

Обострение ИБС 18 (26,1%) 11 (20,0%) 19 (25,0%) 0,709

Нарушения ритма сердца 8 (11,6%) 8 (14,5%) 17 (22,4%) 0,196

Нарушение приема препаратов 12 (17,4%) 15 (27,3%) 13 (17,1%) 0,285

Сердечно-сосудистая и сопутствующая патология

ИБС 69 (100%) 50 (90,9%) 76 (100%) 0,001

Инфаркт миокарда в анамнезе 53 (76,8%) 31 (56,4%) 28 (36,8%) <0,001

Артериальная гипертензия 59 (85,5%) 52 (94,5%) 72 (94,7%) 0,088

Пороки клапанов сердца 11 (15,9%) 5 (9,1%) 7 (9,2%) 0,360

Дилатационная кардиомиопатия 2 (2,9%) 0 (0%) 1 (1,3%) 0,413

Фибрилляция предсердий 38 (55,1%) 32 (58,2%) 42 (53,3%) 0,929

ЭКС 13 (18,8%) 4 (7,3%) 5 (6,6%) 0,036

БЛНПГ 7 (10,1%) 13 (23,6%) 12 (15,8%) 0,126

Сахарный диабет 2-го типа 29 (42%) 25 (45,5%) 33 (43,4%) 0,929

ХБП 31 (45,6%) 22 (40%) 32 (42,1%) 0,816

ХОБЛ 17 (24,6%) 8 (14,5%) 17 (22,4%) 0,365

Анемия 32 (46,4%) 33 (60%) 32 (42,1%) 0,118

Гипотиреоз 2 (2,9%) 6 (10,9%) 1 (1,3%) 0,024

Остеопороз 19 (27,5%) 6 (10,9%) 19 (25%) 0,052

Ожирение 28 (40,6%) 22 (40,0%) 31 (40,8%) 0,996

Примечание. Данные представлены в виде абсолютных и относительных  частот – n (%) или среднего значения и стандартного от-

клонения (M+SD); * – использовался критерий хи-квадрат или точный критерий Фишера и однофакторный дисперсионный анализ. ФВ 

ЛЖ – фракция выброса левого желудочка; ХСН – хроническая сердечная недостаточность; ГБ – гипертоническая болезнь; ИБС – ише-

мическая болезнь сердца; ЭКС – электрокардиостимуляция; БЛНПГ – блокада левой ножки пучка Гиса; ХБП – хроническая болезнь по-

чек; ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких.
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ной ФВ ЛЖ (56,4%) по сравнению с группой со 

сниженной ФВ ЛЖ (р<0,001). Высокая часто-

та АГ выявлялась во всех сравниваемых группах 

(р=0,088).  

Оценка нарушений ритма у пациентов с про-

межуточной ФВ ЛЖ показала отсутствие разли-

чий в частоте встречаемости ФП по сравнению с 

группами со сниженной и сохраненной ФВ ЛЖ. 

Во всех группах наблюдения более 50% пациен-

тов имели ФП. Согласно результатам корреля-

ционного анализа, ФП у пациентов с промежу-

точной ФВ ЛЖ ассоциирована с гипертрофией 

ЛЖ (r=0,286; р=0,034). Различия между группа-

ми по частоте нарушений атриовентрикулярной 

и внутрижелудочковой проводимости не выяв-

лены. Однако в группе с промежуточной ФВ ЛЖ 

установлена меньшая частота постоянной элек-

трокардиостимуляции (ЭКС) по поводу жизне-

Таблица 2
Результаты логистического регрессионного анализа

Показатель
Коэффициент 
регрессии В

Средне-
квадратическая 

ошибка
Вальд ст.св. Р ОШ 95% ДИ

Анемия 0,778 0,360 4,654 1 0,031 1,5 1,227-1,931

Гипотиреоз 1,865 0,806 5,348 1 0,021 1,2 1,132-1,753

Остеопороз 1,233 0,530 5,405 1 0,020 1,3 1,213-2,696

Примечание. ОШ – отношение шансов; ДИ – доверительный интервал.

Таблица 3
Сравнительная характеристика основных причин ОДСН, сердечно-сосудистой патологии 

и сопутствующих заболеваний по полу

Показатель Мужчины
(n=33)

Женщины
(n =22) р*

Причины ОДСН

Обострение ГБ 4 (12,1) 9 (40,9) 0,014

Обострение ИБС 6 (18,2) 5 (22,7) 0,680

Нарушения ритма и проводимости 6 (18,2) 2 (9,1) 0,454

Нарушение приема препаратов 10 (30,3) 5 (22,7) 0,537

Сердечно-сосудистые и сопутствующие заболевания

ИБС 33 (100) 17 (77,3) 0,008

Инфаркт миокарда в анамнезе 20 (60,6) 11 (50) 0,580

Артериальная гипертензия 31 (93,9) 21 (95,5) 0,993

Пороки клапанов сердца 1 (3,0) 4 (18,2) 0,145

Сахарный диабет 2-го типа 14 (42,4) 11 (50) 0,595

Фибрилляция предсердий 19 (57,6) 13 (59,1) 0,994

ЭКС 2 (6,1) 2 (9,1) 0,989

БЛНПГ 9 (27,3) 4 (18,2) 0,528

ХБП 16 (48,5) 6 (27,3) 0,162

ХОБЛ 6 (18,2) 2 (9,1) 0,454

Анемия 24 (72,7) 9 (40,9) 0,026

Гипотиреоз 1 (3,0) 5 (22,7) 0,033

Остеопороз 5 (15,2) 1 (4,5) 0,384

Ожирение 9 (27,3) 13 (59,1) 0,026

Примечание. Данные представлены в виде абсолютных и относительных  частот – n (%); * - использовался критерий хи-квадрат или 

точный критерий Фишера и однофакторный дисперсионный анализ. ОДСН – острая декомпенсация сердечной недостаточности; ХСН 

– хроническая сердечная недостаточность; ГБ – гипертоническая болезнь; ИБС – ишемическая болезнь сердца; ЭКС – электрокардио-

стимуляция; БЛНПГ – блокада левой ножки пучка Гиса; ХБП – хроническая болезнь почек; ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь 

легких.
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угрожающих нарушений ритма и проводимости 

(р=0,036) по сравнению с группой пациентов со 

сниженной ФВ ЛЖ.

Важно отметить, что во всех группах наблю-

далась высокая частота прогностически неблаго-

приятных сопутствующих заболеваний: сахарно-

го диабета (СД) 2-го типа, хронической болезни 

почек (ХБП) и анемии. Количество пациентов с 

гипотиреозом было выше в группе с промежуточ-

ной ФВ ЛЖ по сравнению с группами со снижен-

ной и сохраненной ФВ ЛЖ (р=0,024). У пациен-

тов с промежуточной ФВ ЛЖ более чем в 2 раза 

реже выявлялся остеопороз (р=0,052), который 

по данным корреляционного анализа был ассо-

циирован с выраженными клиническими прояв-

лениями декомпенсации – набуханием яремных 

вен (r=0,318; р=0,018) и периферическими оте-

ками (r=0,389; р=0,003). 

По данным логистического регрессионно-

го анализа, выполненного с применением поша-

гового метода, у пациентов с ФВ ЛЖ 40-49% по-

казано значимое влияние анемии, гипотиреоза и 

остеопороза (табл.  2).

В табл. 3 представлена сравнительная харак-

теристика основных причин развития  ОДСН, 

сердечно-сосудистой патологии и сопутствую-

щих заболеваний у пациентов с промежуточной 

ФВ ЛЖ по полу. Выявлено, что у женщин наи-

более частой причиной развития ОДСН являлась 

неконтролируемая АГ (40,9%; р=0,014). По дан-

ным корреляционного анализа показаны ассоци-

ации с мужским полом ИБС (r=0,387; р=0,003) и 

анемии (r=0,318; р=0,018), с женским полом ас-

социированы ожирение (r=0,318; р=0,018) и ги-

потиреоз (r=0,310; р=0,021).

Анализ клинических проявлений ОДСН при 

поступлении в стационар показал, что одышка в 

покое встречалась у 42,0% пациентов со снижен-

ной ФВ ЛЖ, в то время как в группах с промежу-

точной и сохраненной ФВ ЛЖ – у 18,2 и 17,1% 

пациентов соответственно (р=0,001). У всех па-

циентов со сниженной ФВ ЛЖ выявлялись отеки 

нижних конечностей, в группах с промежуточ-

ной и сохраненной ФВ ЛЖ – у 98,2 и 96,1% па-

циентов соответственно (р=0,236).

В табл. 4 представлена клинико-гемо-

динамическая характеристика пациентов с 

ОДСН с различной ФВ ЛЖ при поступлении в 

стационар.  В группе с промежуточной ФВ ЛЖ 

наиболее часто встречались пациенты с уровнем 

систолического АД (САД) >140 мм рт.ст. (78,2%; 

р=0,037). По данным логистического регрес-

сионного анализа установлена значимая связь 

уровня САД  и ФВ ЛЖ 40-49% (р=0,049). 

Таблица 4
Клинические и эхокардиографические показатели у пациентов с ОДСН с различной ФВ ЛЖ

Показатель
ФВ ЛЖ 

менее 40 %
(n=69)

ФВ ЛЖ 
40-49%
(n =55)

ФВ ЛЖ
 более 50%

(n =76)
р*

САД, мм рт.ст. 138,7±30,5 147,7±22,28 150,4±26,74 0,025

ДАД, мм рт.ст. 83,4±19,71 89,2±14,55 88,3±15,06 0,106

ЧСС, уд/мин 82,3± 17,27 78,8±15,32 74,7±16,36 0,022

САД>140 мм рт. ст. 39 (56,5) 43 (78,2) 52 (68,5) 0,038

САД<120 мм рт. ст. 22 (31,8) 9 (16,5) 12 (15,8) 0,033

ЧСС>90 уд/мин 17 (24,5) 13 (23,6) 11 (14,4) 0,254

ФК II 12 (17,4) 16 (29,1) 30 (22,0) 0,014

ФК III  28 (40,5) 29 (52,7) 33 (34,2) 0,378

ФК IV 29 (42,0) 10 (18,2) 13 (17,1) 0,001

ФВ ЛЖ сред, %
34,78±11,72 43,35±2,56 53,72±4,33 <0,001

КДР ЛЖ, см
5,7±0,95 5,24±0,52 5,05±0,6 <0,001

Толщина МЖП, см
1,08±0,18 1,14±0,17 1,13±0,18 0,024

Толщина ЗСЛЖ, см
1,18±0,46 1,14±0,13 1,18±0,26 0,770

Размер ЛП, см
4,77±,69 4,50±0,59 4,54±0,64 0,044

Примечание. Данные представлены в виде абсолютных и относительных  частот – n (%) или среднего значения и стандартного откло-

нения (M+SD); * - использовался критерий хи-квадрат или точный критерий Фишера и однофакторный дисперсионный анализ. ОДСН 

– острая декомпенсация сердечной недостаточности; ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка; САД – систолическое артериальное 

давление;  ДАД – диастолическое  артериальное давление;  ЧСС – частота сердечных сокращений; ФК – функциональный класс; КДР 

ЛЖ – конечный диастолический размер левого желудочка; МЖП – межжелудочковая перегородка; ЗСЛЖ – задняя стенка левого желу-

дочка; ЛП – левое предсердие.
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Оценка тяжести течения согласно классифи-

кации ФК по NYHA показала, что 52,7% паци-

ентов с промежуточной ФВ ЛЖ имели III ФК. У 

18,2% пациентов с промежуточной ФВ ЛЖ тя-

жесть течения соответствовала IV ФК и выявля-

лась более чем в 2 раза реже в сравнении с груп-

пой со сниженной ФВ ЛЖ (42,0%; р=0,001).

При оценке параметров сердца по данным 

ЭхоКГ в сравниваемых группах пациентов выяв-

лены различия средних значений КДР ЛЖ, кото-

рые наиболее высокими были в группе пациентов 

со сниженной ФВ ЛЖ (р<0,001), как и показате-

ли переднезаднего размера ЛП (р=0,044). В груп-

пе с промежуточной ФВ ЛЖ наиболее высоким 

был показатель толщины МЖП (р=0,024). По 

данным корреляционного анализа у пациентов 

с промежуточной ФВ ЛЖ толщина МЖП корре-

лировала с ФВ ЛЖ (r=0,344; р=0,005), КДР ЛЖ 

продемонстрировал взаимосвязи с уровнем САД 

(r=-0,265; р=0,025) и ДАД (r=-0,231; р=0,045), 

переднезадний размер ЛП – с уровнем САД (r=-

0,230; р=0,040).

По данным регрессионного анализа, вы-

полненного с применением пошагового мето-

да, установлена значимая связь ФВ ЛЖ 40-49% 

и толщины МЖП (р<0,001) и ЗСЛЖ (р р=0,005).

Согласно сравнительной оценке показате-

лей АД и ЧСС у пациентов с промежуточной ФВ 

ЛЖ по полу (табл. 5), у женщин были выше сред-

ние уровни САД и ДАД (р=0,022 и р=0,011 соот-

ветственно) и ЧСС (р=0,042). При поступлении 

в стационар женщины чаще имели повышенный 

уровень САД>140 мм рт.ст. (р=0,019). По данным 

корреляционного анализа продемонстрирова-

на значимая  взаимосвязь с женским полом САД 

(r=0,277; р=0,018), ДАД  (r=0,245; р=0,043) и по-

вышенного уровня САД>140 мм рт.ст.  (r=0,341; 

р=0,011). 

При оценке ФК по классификации NYHA 

значимые гендерные различия не выявлены.

При сравнительной оценке показателей 

ЭхоКГ в группе с промежуточной ФВ ЛЖ по 

полу выявлены более высокие значения КДР ЛЖ 

у мужчин (р=0,001). Средние значения ФВ ЛЖ, 

толщины МЖП и ЗСЛЖ, размера ЛП у мужчин и 

женщин не различались. 

Сравнительная оценка результатов лабора-

торных исследований крови у пациентов с раз-

личной ФВ ЛЖ показала, что в группе пациен-

тов с промежуточной ФВ ЛЖ были ниже пока-

затели АСТ (р=0,005), АЛТ (р=0,028) и кальция 

(р=0,040). Другие клинические и биохимиче-

ские показатели крови пациентов с промежуточ-

ной ФВ ЛЖ в сравнении с группами со снижен-

ной и сохраненной ФВ ЛЖ статистически значи-

мо не различались. Уровни NT-proBNP у паци-

ентов сравниваемых групп также не различались. 

По данным корреляционного анализа у па-

циентов с промежуточной ФВ ЛЖ увеличенный 

уровень креатинина в сыворотке крови корре-

лировал с повышением уровня калия (r=0,624; 

р<0,001), АСТ (r=0,318; р=0,018), билирубина 

(r=0,278; р=0,040) и мочевой кислоты (r=0,417; 

р=0,002). По данным логистического регресси-

онного анализа, выполненного с применением 

пошагового метода, значимое влияние у пациен-

тов с ФВ ЛЖ 40-49% продемонстрировали сни-

женные уровни гемоглобина <120 г/л (ОШ 0,71, 

Таблица 5
Клинико-гемодинамические показатели у мужчин и женщин с промежуточной ФВ ЛЖ

Показатель Мужчины
(n=33)

Женщины
(n=22) р*

САД, мм рт.ст. 141,5±22,69 157,1±18,42 0,022

ДАД, мм рт.ст. 85,9±14,38 94,1±13,72 0,011

ЧСС, уд/мин 77,4±15,06 80,8±15,83 0,042

САД>140 мм рт.ст. 22 (66,5) 21 (95,5) 0,019

САД<120 мм рт.ст. 8 (24,4) 1 (4,5) 0,071

ЧСС>90 уд/мин 6 (18,2) 7 (31,6) 0,335

ЧСС<70 уд/мин 13 (39,4) 8 (36,4) 0,821

ФК II 12 (36,4) 4 (18,2) 0,226

ФК III  14 (42,4) 15 (68,2) 0,098

ФК IV 7 (21,2) 3 (13,6) 0,723

Примечание. Данные представлены в виде абсолютных и относительных  частот – n (%) или среднего значения и стандартного отклонения 

(M+SD); * - использовался критерий хи-квадрат или точный критерий Фишера и однофакторный дисперсионный анализ. ФВ ЛЖ – фракция 

выброса левого желудочка; САД – систолическое артериальное давление;  ДАД – диастолическое  артериальное давление;  ЧСС – частота сер-

дечных сокращений; ФК – функциональный класс.
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95% ДИ 0,510-0,974; р=0,034) и повышенные  

уровни АСТ >40 ед/л (ОШ 2,06, 95% ДИ 1,093-

3,880; р=0,025).

Сравнительная оценка результатов лабора-

торных исследований крови у пациентов с про-

межуточной ФВ ЛЖ по полу показала, что у муж-

чин отмечались более низкие уровни гемогло-

бина (р=0,006) и гематокрита (р=0,005), у жен-

щин выявлены более высокие уровни триглице-

ридов (р=0,008). В группе мужчин наблюдались 

более высокие показатели NT-proBNP (р=0,038). 

По данным корреляционного анализа проде-

монстрирована значимая  взаимосвязь с муж-

ским полом повышенного уровня креатинина 

>130 мкмоль/л  (r=0,309; р=0,022). 

При сравнительной оценке показателей СКФ 

< 60 мл/мин,  СКФ < 45 мл/мин и СКФ < 30 мл/

мин у пациентов со сниженной, промежуточной 

и сохраненной ФВ ЛЖ различия не выявлены. У 

пациентов с промежуточной ФВ ЛЖ значимые 

гендерные различия показателей СКФ также не 

выявлены (р=0,226, р=0,583 и р=0,689 соответ-

ственно). 

Оценка лекарственной терапии в стационаре 

показала существенные различия использования 

ингибиторов АПФ/блокаторов рецепторов анги-

отензина II и β-адреноблокаторов  в группах па-

циентов с различной ФВ ЛЖ (табл. 6).

Ингибиторы АПФ наиболее часто исполь-

зовались в лечении ОДСН со сниженной ФВ 

ЛЖ (92,8%; р=0,001). В группе с промежуточ-

ной ФВ ЛЖ частота назначения ингибиторов 

АПФ была более высокой по сравнению с груп-

пой пациентов с сохраненной ФВ ЛЖ (80,0% и 

67,1% соответственно). Оценка частоты назна-

чения β-адреноблокаторов показала, что наибо-

лее часто препараты этой группы применялись у 

пациентов с промежуточной и сохраненной ФВ 

ЛЖ в сравнении с группой со сниженной ФВ ЛЖ 

(р=0,030). Частота назначения антагонистов ми-

нералокортикоидных рецепторов (АМКР) в пе-

риод госпитализации была высокой и не разли-

чалась в группах пациентов со сниженной, про-

межуточной и сохраненной ФВ ЛЖ (р=0,698). 

Диуретики использовались в терапии у 100% па-

циентов с ОДСН вне зависимости от ФВ ЛЖ. Бо-

лее 60% пациентов в каждой группе получали 

внутривенное введение фуросемида (р=0,629). 

Сердечные гликозиды наиболее часто использо-

вались в лечении  пациентов с промежуточной 

ФВ ЛЖ (р<0,001). Назначение дигоксина в этой 

группе пациентов коррелировало с ЧСС > 90 уд/

мин (r=0,303; р=0,024) и снижением СКФ < 45 

мл/мин/1,73 м2 (r=0,446; р=0,001).

У мужчин и женщин с промежуточной ФВ 

ЛЖ сравнительная оценка лекарственной тера-

пии в стационаре показала отсутствие значимых 

различий.

Обсуждение 
Проблема разработки и внедрения в клини-

ческую практику подходов к ведению пациентов 

с ОДСН является достаточно острой для здраво-

охранения большинства стран мира, в том чис-

ле и Российской Федерации. Выделение в Евро-

пейских рекомендациях 2016 г. ХСН с ФВ ЛЖ от 

40 до 49% в отдельную группу обусловлено необ-

ходимостью дальнейшего изучения патофизио-

логии, клинической  характеристики, подходов 

к терапии и возможностей улучшения прогно-

Таблица 6
Лекарственная терапия пациентов с ОДСН с различной ФВ ЛЖ в стационаре

Показатель
ФВ ЛЖ 

менее 40 %
(n=69)

ФВ ЛЖ 
40-49%
(n=55)

ФВ ЛЖ 
более 50%

(n=76)
р*

Ингибиторы АПФ 64 (92,8) 44 (80) 51 (67,1) 0,001

Блокаторы рецепторов ангиотензина II 5 (7,2) 12 (21,8) 25 (32,9) 0,001

β-адреноблокаторы 58 (84,5) 52 (94,6) 71 (93,4) 0,030

Антагонисты минералокортикоидных рецепторов 59 (85,5) 44 (80) 64 (84,2) 0,698

Петлевые диуретики 58 (84,1) 46 (83,6) 61 (80,3) 0,807

Фуросемид в/в 47 (68,1) 39 (70,9) 48 (63,2) 0,629

Тиазидные диуретики 14 (20,3) 13 (23,6) 19 (25) 0,790

Сердечные гликозиды 6 (8,7) 16 (29,1) 5 (6,6) <0,001

Левосимендан 2 (2,9) 0 0 0,147

Примечание. Данные представлены в виде абсолютных и относительных  частот – n (%); * - использовался критерий хи-квадрат или точ-

ный критерий Фишера. ОДСН – острая декомпенсация сердечной недостаточности; ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка; АПФ – ан-

гиотензинпревращающий фермент.
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за в данной  популяции пациентов. В нашем ис-

следовании у пациентов с ОДСН оценка ФВ ЛЖ 

согласно новой классификации показала нали-

чие сниженной ФВ ЛЖ < 40%  у 34,5% пациен-

тов, промежуточной ФВ ЛЖ 40-49% – у 27,5%, 

сохраненной ФВ ЛЖ >50% – у 38% пациентов. 

Данные о распространенности ОДСН с различ-

ной ФВ ЛЖ в российской популяции пациентов 

оценивать достаточно сложно. В немногочислен-

ных исследованиях в качестве показателя, выше 

которого ФВ ЛЖ оценивалась как сохраненная,  

рассматривали значение 45 или 50%. Наряду с 

этим различались  и показатели, принимаемые в 

качестве критерия сниженной ФВ ЛЖ, – 35, 40% 

или 45%. В российской программе ЭПОХА-Д-

ХСН также использовались другие критерии при 

оценке ФВ ЛЖ. Так, ФВ ЛЖ ниже 35% была вы-

явлена только у 13,1% пациентов, ФВ ЛЖ выше 

55% – у 38,3% пациентов [17]. 

Нередко причиной ОДСН является прогрес-

сирование ХСН, обусловленное развитием не-

контролируемой АГ, нарушений ритма серд-

ца, ишемии миокарда [14,18-21]. В российской 

программе ЭПОХА-Д-ХСН (2016) основными 

причинами госпитализации пациентов с ОДСН 

были постоянная форма ФП с высокой ЧСС и 

неконтролируемая АГ (58,2%) [17]. Согласно на-

шим данным, при поступлении в стационар вы-

сокая ЧСС (>90 уд/мин) выявлялась у 20,5% па-

циентов, а САД >140 мм рт.ст. имели 67% паци-

ентов с ОДСН. В группе пациентов с промежу-

точной ФВ ЛЖ повышенный уровень САД при 

поступлении в стационар выявлялся в 78,2% слу-

чаев. По данным логистического регрессионного 

анализа установлена значимая связь уровня САД  

и ФВ ЛЖ 40-49% (р=0,049). 

Особенности ОДСН с промежуточной ФВ 

ЛЖ, выявленные в нашей работе,  включа-

ют менее значимый вклад ИБС и ИМ в анам-

незе в структуру этиологии в сравнении со сни-

женной ФВ ЛЖ. Жизнеугрожающие нарушения 

ритма и проводимости, которые являлись пока-

занием к установке ЭКС, у пациентов с проме-

жуточной ФВ ЛЖ встречались более чем в 2 раза 

реже по сравнению со сниженной ФВ ЛЖ. Из-

вестно, что у пациентов с ОДСН выявляется вы-

сокая частота коморбидных заболеваний, в том 

числе оказывающих неблагоприятное влияние 

на прогноз. С помощью логистического регрес-

сионного анализа у пациентов с ФВ ЛЖ 40-49% 

показано значимое влияние анемии (ОШ 1,5, 

95% ДИ 1,227-1,931), гипотиреоза (ОШ 1,2, 95% 

ДИ 1,132-1,753) и остеопороза (ОШ 1,3, 95% ДИ 

1,213-2,696). Остеопороз по данным корреляци-

онного анализа был ассоциирован с выраженны-

ми клиническими проявлениями декомпенсации 

– набуханием яремных вен (r=0,318; р=0,018) и 

периферическими отеками (r=0,389; р=0,003). 

Важно отметить, что согласно оценке тяжести те-

чения декомпенсации по классификации NYHA 

у пациентов с промежуточной ФВ ЛЖ более чем 

в 2 раза реже в сравнении с группой со снижен-

ной ФВ ЛЖ выявлялся IV ФК (18,2 и 42,0% соот-

ветственно; р=0,001).

В нашей работе в группе пациентов с проме-

жуточной ФВ ЛЖ выявлен ряд гендерных осо-

бенностей. Неконтролируемая АГ являлась наи-

более частой причиной развития ОДСН у жен-

щин (40,9%; р=0,014). По данным корреляцион-

ного анализа показаны ассоциации с мужским 

полом ИБС (r=0,387; р=0,003) и анемии (r=0,318; 

р=0,018), с женским полом ассоциированы ожи-

рение (r=0,318; р=0,018) и гипотиреоз (r=0,310; 

р=0,021). Наряду с этим у  мужчин установлены 

увеличение уровня креатинина в сыворотке крови 

и более высокие показатели NT-proBNP. У жен-

щин при поступлении в стационар выявлялись 

повышенные уровни АД, показатели ЧСС и бо-

лее высокие уровни триглицеридов. Тяжесть те-

чения по классификации ФК NYHA у мужчин и 

женщин не различалась. Таким образом, при веде-

нии пациентов с ОДСН с промежуточной ФВ ЛЖ 

в стационаре необходима целенаправленная ла-

бораторная диагностика для своевременного вы-

явления и коррекции нарушений функции почек 

и анемии, наиболее часто встречающихся у муж-

чин, а у женщин требуется осуществление адек-

ватных мер по контролю уровня АД и наблюдение 

у эндокринолога по поводу сопутствующей пато-

логии (ожирение, гипотиреоз). 

Ряд результатов нашего исследования согласу-

ется с результатами последних регистров, в кото-

рых выделены современные характеристики па-

циентов с ОДСН в реальной клинической прак-

тике [8-13,17,18], свидетельствующие о том, что 

у большинства пациентов определяется нормаль-

ный или повышенный уровень АД при поступле-

нии в стационар, около 50% пациентов имеют 

сохраненную ФВ ЛЖ, у пациентов выявляется 

высокая частота коморбидных заболеваний. Сле-

дует отметить, что не представляется возможным 

сопоставить полученные нами данные с резуль-

татами других исследований ввиду различных 

подходов к критериям оценки сниженной и со-

храненной ФВ ЛЖ у пациентов с ОДСН в боль-

шинстве исследований. Тем не менее выявлен-

ные особенности течения ОДСН в нашей груп-

пе  наблюдения могут способствовать  совершен-

ствованию диагностических  и лечебных подхо-

дов к тактике ведения пациентов с промежуточ-
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ной ФВ ЛЖ, направленных на снижение риска 

повторных эпизодов декомпенсации и  улучше-

ние прогноза на долгосрочном этапе. 

В большинстве выполненных к настоящему 

времени рандомизированых клинических иссле-

дований изучали эффективность терапии ХСН у 

пациентов со сниженной ФВ ЛЖ, и полученные 

в этих исследованиях доказательства влияния 

ряда лекарственных средств на прогноз жизни 

пациентов составили основу действующих реко-

мендаций [1,3,5-7,23]. Современные принципы 

лечения ХСН включают в первую очередь  при-

менение нейрогормональных модуляторов, бло-

кирующих различные компоненты РААС и САС. 

Терапевтические подходы при ХСН преимуще-

ственно направлены на контроль симптомов и 

уменьшение гемодинамической и объемной пе-

регрузки сердца за счет снижения пред- и пост-

нагрузки благодаря использованию ингибиторов 

АПФ, β-адреноблокаторов, АМКР и диуретиков. 

Влияние ингибиторов АПФ, β-адреноблокаторов 

и АМКР на прогноз пациентов с промежуточной 

ФВ ЛЖ в настоящее время продолжает оцени-

ваться в ретроспективных анализах исследова-

ний, включавших пациентов со сниженной и со-

храненной ФВ ЛЖ, и в ряде регистров. Данные 

некоторых из них свидетельствуют о возможно-

сти улучшения прогноза пациентов с промежу-

точной ФВ ЛЖ [27]. Так, применение кандесар-

тана у пациентов с промежуточной и снижен-

ной ФВ ЛЖ, в отличие от сохраненной ФВ ЛЖ, 

сопровождалось снижением риска сердечно-

сосудистой смертности и госпитализаций по по-

воду ХСН, применение β-адреноблокаторов при-

водило к снижению одногодичной смертности у 

пациентов с ХСН с промежуточной ФВ ЛЖ и на-

личием ИБС [27,28]. В исследовании CHART-2 

применение β-адреноблокаторов было связано с 

улучшением выживаемости у пациентов с проме-

жуточной и сниженной ФВ ЛЖ, но не у пациен-

тов с сохраненной ФВ ЛЖ [29].

В период декомпенсации в большинстве слу-

чаев терапия ХСН должна быть про должена с 

оценкой и коррекцией доз препаратов в случае 

необходимости [1,3,5-7,21,22,24,25]. Современ-

ные подходы к терапии ОДСН включают актив-

ную терапию  диуретиками, внутривенное  при-

менение нитратов или положительных инотроп-

ных средств в зависимости от показателей гемо-

динамики и подбор доз ранее назначенных пре-

паратов, доказавших влияние на снижение риска 

повторной госпитализации и смерти [1,3,7,20-

22,26].

В нашем исследовании оценка характе-

ра лекарственной терапии в стационаре показа-

ла, что частота назначения ингибиторов АПФ, 

β-адреноблокаторов и АМКР, способных улуч-

шать прогноз при ХСН, в группах пациентов с 

различной ФВ ЛЖ в целом соответствовала со-

временным рекомендациям. Диуретики исполь-

зовались в терапии у 100% пациентов с ОДСН 

вне зависимости от ФВ ЛЖ. Более 60% пациен-

тов в каждой группе получали внутривенное вве-

дение фуросемида (р=0,629). Гендерные разли-

чия при оценке медикаментозной терапии у па-

циентов с промежуточной ФВ ЛЖ не выявлены.  

В настоящее время окончательно не опреде-

лена медикаментозная терапия, способная ока-

зывать влияние на прогноз пациентов с ОДСН. 

Прогноз пациентов после эпизода ОДСН остает-

ся неблагоприятным вне зависимости от ФВ ЛЖ, 

несмотря на включение в тактику ведения актив-

ной лечебной стратегии с долгосрочным интен-

сивным контролем после выписки из стационара 

согласно современным рекомендациям. Таким 

образом, вопросы ведения пациентов с ОДСН с 

различной ФВ ЛЖ и разработки терапевтических 

подходов остаются в числе наиболее актуальных. 

Выводы
1. Частота промежуточной ФВ ЛЖ у пациен-

тов с ОДСН составила 27,5%. Особенности те-

чения ОДСН с промежуточной ФВ ЛЖ включа-

ют  менее значимый вклад ишемической болезни 

сердца и инфаркта миокарда в анамнезе в струк-

туру этиологии и меньшую частоту жизнеугрожа-

ющих нарушений ритма и проводимости в срав-

нении с группой пациентов со сниженной ФВ 

ЛЖ, высокую частоту неконтролируемой арте-

риальной гипертензии при поступлении пациен-

тов в стационар. По данным логистического ре-

грессионного анализа показано значимое влия-

ние анемии (ОШ 1,5, 95% ДИ 1,227-1,931), ги-

потиреоза (ОШ 1,2, 95% ДИ 1,132-1,753) и осте-

опороза (ОШ 1,3, 95% ДИ 1,213-2,696). У 18,2% 

пациентов с промежуточной ФВ ЛЖ тяжесть те-

чения декомпенсации соответствовала IV функ-

циональному классу и выявлялась более чем в 2 

раза реже в сравнении с группой со сниженной 

ФВ ЛЖ (42,0%; р=0,001). 

  2. В группе пациентов с промежуточной ФВ 

ЛЖ выявлен ряд гендерных особенностей. У муж-

чин с промежуточной ФВ ЛЖ выявлены более вы-

сокая частота ишемической болезни сердца, ане-

мии, увеличение уровня креатинина в сыворот-

ке крови и уровня натрийуретического пептида. 

У женщин выявлена более высокая частота ожи-

рения и гипотиреоза, наблюдались повышенные 

уровни артериального давления и высокая часто-

та сердечных сокращений при поступлении в ста-
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ционар. Гендерные различия при оценке тяжести 

течения декомпенсации не выявлены. 

  3. В период госпитализации пациентов с 

ОДСН с промежуточной ФВ ЛЖ частота назна-

чения основных лекарственных средств в целом 

соответствовала современным рекомендациям 

по лечению хронической сердечной недостаточ-

ности. Гендерные различия при оценке медика-

ментозной терапии в стационаре не выявлены.
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болезнь почек  у лиц старческого возраста и долгожителей   
с артериальной гипертензией
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Аннотация
Изучена распространенность хронической сердечной недостаточности (ХСН) и хронической болезни почек (ХБП) у 91 

пациента 75 лет и старше, из них у 39 мужчин и 52 женщин. Частота лиц старческого возраста и долгожителей среди муж-

чин и женщин не различалась. Обследование сердечно-сосудистой системы и функции почек проведено амбулаторно или в 

стационаре в 2017 г. Пациенты, включенные в исследование, находились не менее 20 лет  на активном наблюдении с арте-

риальной гипертензией (АГ) в Поликлинике №1 УД Президента РФ. ХСН с признаками застоя IIА и IIБ стадии диагностиро-

вана у 33% мужчин и 48% женщин. В обеих группах по данным ЭхоКГ преобладали пациенты с сохраненной фракцией вы-

броса левого желудочка. ХБП  согласно критериям  KDIGO 2012 диагностирована у 100% мужчин и женщин. Установле-

на статистически значимая слабая обратная корреляционная связь скорости клубочковой фильтрации (СКФ), расcчитанной  

по формуле CKD-EPI, с возрастом (r=-0,114). СКФ < 60 мл/мин/1,73 м2 выявлена у 75% мужчин и 85% женщин. У муж-

чин с сердечно-сосудистыми осложнениями средняя СКФ составила 50,3±18,1 мл/мин/1,73 м2, у женщин - 45,8±15,6 мл/

мин/1,73 м2 (p=0,04).  У женщин чаще имелась ХБП 3Б и 4-й стадии (p=0,03).

Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, хроническая болезнь почек,  артериальная гипертензия, 

старческий возраст, долгожители.

Abstract
The prevalence of chronic heart failure (CHF) and chronic kidney disease (CKD) was studied in 91 patients aged 75 years and 

older, including 39 men and 52 women. The frequency of seniors and long-livers among men and women did not differ. Examination 

of the cardiovascular system and kidney function was performed on an outpatient or inpatient basis in 2017. The patients included in 

the study were at least 20 years of active follow-up with arterial hypertension (AH) at Polyclinic No. 1 of the UD of the President of 

the Russian Federation. CHF with signs of stagnation of II A and II B stages was diagnosed in 33% of men and 48% of women. In both 

groups, patients with preserved left ventricular ejection fraction prevailed according to EchoCG data. CKD according to the criteria of 

KDIGO 2012 was diagnosed in 100% of men and women. A statistically significant weak inverse correlation between the glomerular 

filtration rate (GFR), calculated using the CKD-EPI formula, was established with age (r = -0.114). GFR <60 ml / min / 1.73 m2 was 

detected in 75% of men and 85% of women. In men with cardiovascular complications, the average GFR was 50.3 ± 18.1, in women 

- 45.8 ± 15.6 ml / min / 1.73 m2 (p = 0.04). Women more often had CKD 3B and 4 stages (p = 0.03).

Key words: chronic heart failure, chronic kidney disease, arterial hypertension, old age, long-livers.

Chronic heart failure and chronic kidney disease in elderly people and 
long-livers with arterial hypertension
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Совершенствование профилактики и лече-

ния сердечно-сосудистых заболеваний в эконо-

мически развитых странах сопровождается  уве-

личением продолжительности жизни населения 

и доли лиц старческого возраста и долгожителей. 

По данным российских эпидемиологических ис-

следований, клинически выраженная хрониче-

ская сердечная недостаточность (ХСН) в общей 

популяции составляет  4,5%, увеличиваясь у лиц 

старше 90 лет  до 70%  [1,2].  Среди больных ХСН 

соотношение числа женщин и мужчин составля-

ет 3:1 [2-4].

Основными причинами развития ХСН в Рос-

сийской Федерации являются АГ (95,5 %), ИБС 

(69,7 %) [5]. Комбинация ИБС и АГ встречается 

у большинства больных ХСН [2].  

 Распространенность и хронической болез-

ни почек (ХБП)  также закономерно увеличивает-

ся в старших возрастных группах [6,7]. В патогене-

зе ХБП ведущее место занимают АГ,  сочетание АГ 

с ИБС и сахарный диабет (СД). Распространен-

ность нарушений функции почек при сердечной 

недостаточности, по данным разных исследований, 

колеблется от 25 до 60% [8–0]. Чаще всего среди па-
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циентов с первичным поражением сердца встреча-

ются варианты кардиоренального синдрома 1-го и  

2-го типов [11–14].   

ХБП признана независимым от других широ-

ко распространенных   факторов  риска сердечно-

сосудистых заболеваний (АГ, гиперхолестеринемии, 

курения), и показатель СКФ рекомендован для 

стратификации риска ССО у пациентов с АГ [15].

Цель исследования: изучить распространен-

ность ХСН и ХБП у мужчин и женщин 75 лет и стар-

ше, находившихся многие годы на активном наблю-

дении с АГ.   

Материалы и методы
Анализировались материалы амбулаторных 

историй болезни 91 пациента (39 мужчин и  52 

женщин,  54 лиц старческого возраста и 37 долго-

жителей) и  результаты  обследования сердечно-

сосудистой системы и оценки функционального со-

стояния почек при обращении в поликлинику или 

при госпитализации в стационары за 2017 г. Кри-

терии включения в исследование: возраст 75 лет и 

старше, длительность активного наблюдения и ле-

чения артериальной гипертензии (АГ)  в Поликли-

нике № 1 УД Президента РФ не менее 20 лет.  

Критерии исключения из исследования: сим-

птоматическая АГ при заболеваниях эндокринной 

системы, васкулиты, гломерулонефрит, стенозы ма-

гистральных почечных артерий, прогрессирование  

злокачественных новообразований, острые и хро-

нические  инфекции, пороки сердца, болезнь Аль-

цгеймера. 

Изучены результаты лабораторных исследо-

ваний за  последние 3 года наблюдения пациен-

тов в Поликлинике: клинические анализы крови и 

мочи, биохимические анализы (глюкоза, креати-

нин, мочевая кислота, билирубин, общий холесте-

рин, трансаминазы, калий, натрий, кальций, тирео-

тропный гормон, международное нормализованное 

отношение (МНО) у леченных варфарином). Ско-

рость клубочковой фильтрации (СКФ) рассчитыва-

ли по формуле  CKD-EPI. 

Анализировали  данные электрокардиографии, 

эхокардиографии (ЭхоКГ), рентгенографии груд-

ной клетки, ультразвукового исследования (УЗИ) 

органов брюшной полости, почек, мочевого пузы-

ря, щитовидной железы.

Частота лиц старческого возраста и долгожите-

лей среди мужчин и женщин, включенных в иссле-

дование, не различалась. Средний возраст пациен-

тов  составил 89±3,89 года (табл.1). 

Статистическая обработка результатов прово-

дилась с помощью пакета прикладных статисти-

ческих программ Statistica (StatSoft, version 6.0 for 

Windows).

Результаты и обсуждение
Клиническая характеристика мужчин и жен-

щин, включенных в исследование, представлена в 

табл. 1. Ишемическая болезнь сердца (ИБС) в соче-

тании с АГ диагностирована у 100%  пациентов. Ди-

агноз ИБС у 74%  пациентов подтвержден клиниче-

ской картиной стенокардии различных функцио-

нальных классов, у 26%  пациентов – перенесенным 

Таблица 1
Клиническая характеристика мужчин и женщин 75 лет и старше с артериальной гипертензией

Показатель 
Всего

(n=91)
Мужчины 

(n=39)
Женщины

(n=52) Р

Возраст ср., годы 89,0±3,89 89,5±4,08 88,7±3,77 0,82

ИМТ 23,1±1,67 22,4±2,03 23,5±1,45 0,89

ИБС 91 (100%) 39 (100%) 52 (100%) 1,0

СД 11 (12%) 7 (18%) 4 (8%) 0,15

ПИКС 24 (26%) 11 (28%) 13 (25%) 0,75

ФП 30 (33%) 14 (36%) 16 (31%) 0,62

ХСН 38 (42%) 13 (33%) 25 (48%) 0,15

ХБП 91 (100%) 39 (100%) 52 (100%) 1,0

ОНМК 9 (10%) 2 (5%) 7 (13%) 0,20

АДЭ II стадии 52 (57%) 27 (69%) 25 (48%) 0,04

АДЭ III стадии 3 (3%) 1 (2%) 2 (4%) 0,59

__________

СД – сахарный диабет, ПИКС – постинфарктный кардиосклероз, ФП – фибрилляция предсердий, ХСН- хроническая сердечная недоста-

точность, ХБП –хроническая болезнь почек, ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения, АДЭ – атеросклеротическая дисцирку-

ляторная энцефалопатия.
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инфарктом миокарда и у части из них  – оператив-

ными вмешательствами на коронарных артериях. 

Распространенность СД  во всей группе пациен-

тов составила 12%. Статистически значимых разли-

чий по распространенности СД у мужчин и женщин 

не выявлено. Среднее значение индекса массы тела 

(ИМТ) у мужчин и женщин не превышало 25. Раз-

личные сердечно-сосудистые осложнения (ССО) 

были выявлены у 22 мужчин и 32 женщин (p>0,05). 

Постинфарктный кардиосклероз (ПИКС) имелся у 

28% мужчин и 25% женщин, фибрилляция предсер-

дий (ФП), включая  пароксизмальную и постоян-

ную формы, - у 36% мужчин и 31% женщин,  ХСН с 

признаками застоя IIА и IIБ стадий – у 33% мужчин 

и 48% женщин. У 95% пациентов с ХСН по данным 

ЭхоКГ выявлена сохраненная фракция выброса   ле-

вого желудочка  (ФВЛЖ). Промежуточная  ФВЛЖ  

(40-49%)  отмечена в 5% случаев.

Острые нарушения мозгового кровообращения 

(ОНМК) ранее перенесли 5% мужчин и 13% жен-

щин, атеросклеротическая дисциркуляторная эн-

цефалопатия (АДЭ) II стадии диагностирована у 69 

и 48%. АДЭ III стадии - у 2 и 4% мужчин и женщин 

соответственно. АДЭ II стадии достоверно чаще 

встречалась у мужчин, чем у женщин (p = 0,04). 

Различия в частоте  других ССО у мужчин и жен-

щин статистически недостоверны, p>0,05.

Согласно критериям Национальных рекоменда-

ций «Сердечно-сосудистый риск и хроническая бо-

лезнь почек: стратегии кардио-нефропротекции» 

[16], ХБП диагностирована у всех включенных в ис-

следование пациентов. 

СКФ менее 60 мл/мин/1,73 м2, выявлена у 75% 

мужчин и 85% женщин (табл. 2). Повышение уров-

ня креатинина отмечалось лишь у 31% мужчин и 

30% женщин. Признаки повреждения почек по дан-

ным УЗИ (аномалии развития почек, кисты почек, 

признаки мочекаменной болезни) диагностирова-

ны у 28% мужчин и 25% женщин. Сочетание сниже-

ния СКФ и признаков повреждения почек отмеча-

лось у 3 и 10 % соответственно.  Протеинурия в ис-

следуемой группе не выявлялась. 

Распространенность по стадиям ХБП представ-

лена в табл. 3. У женщин достоверно чаще, чем у 

мужчин, встречалась  ХБП 3Б и  4-й стадий. 

Средние значения СКФ у мужчин и женщин в 

группе без ССО достоверно не различались,  однако  

в группе больных с ССО у женщин СКФ была до-

стоверно ниже, чем у мужчин, и составила 45,8±15,6  

против 50,3±18,1 мл/мин/1,73 м2 (см. табл. 2).

Таблица 2
Признаки хронической болезни почек у мужчин и женщин 75 лет и старше

Всего
(n=91)

Мужчины
(n=39)

Женщины
(n=52) р

Снижение СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 73 (80%) 29 (75%) 44 (85%) 0,23

СКФ  у больных  без  ССО ср., 
мл/мин/1,73 м2 53,7±13,4 55,9±15,3 51,8±11,57 0,07

СКФ 
у больных  при наличии  ССО ср., 
мл/мин/1,73 м2

47,3±18,5 50,3±18,1 45,8±15,6 0,04

Креатинин > 130 мкмоль/л 28 (31%) 12 (31%) 16 (31%) 1,0

Сочетание снижения СКФ и 
структурных изменений при УЗИ

6 (7%) 1 (3%) 5 (10%) 0,19

Структурные изменения при УЗИ 24 (26%) 11 (28%) 13 (25%) 0,75

___________

СКФ – скорость клубочковой фильтрации, УЗИ – ультразвуковое исследование,

ССО – сердечно-сосудистые осложнения

Таблица 3 
Распространенность различных стадий ХБП у мужчин и женщин 75 лет и старше

Стадии ХБП Всего
(n=91)

Мужчины
(n=39)

Женщины
(n=52) р

2 18 10 (25%) 8 (15%) 0,23

3А 33 17 (43%) 16 (31%) 0,24

3Б 30 7 (18%) 23 (44%) 0,01

4 10 5 (13%) 5 (10%) 0,65

3Б + 4 40 12 (31%) 28 (54%) 0,03

________________

ХБП – хроническая болезнь почек
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Изучение распространенности ХСН и ХБП вы-

полнено у мужчин и женщин  старческого возраста 

и долгожителей, которые более 20 лет наблюдались 

в Поликлинике №1 с АГ и применяли многокомпо-

нентную  антигипертензивную терапию, обладаю-

щую кардио- и нефропротективными свойствами. 

Среди лекарственных препаратов ведущее место за-

нимали ингибиторы ангиотензинпревращающего 

фермента (иАПФ) и блокаторы рецепторов ангио-

тензина II (БРА), которые обеспечивают долгосроч-

ный контроль функции эндотелия и тканевого зве-

на ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 

[17]. Часть пациентов с АГ, преимущественно стра-

давших стенокардией или перенесших инфаркт ми-

окарда, длительно применяла статины [18]. 

Распространенность ХСН у мужчин и женщин 

старческого возраста и долгожителей в настоящем 

исследовании была сравнительно меньше, чем в 

других опубликованных работах [19,20]. Эти разли-

чия могут быть следствием более эффективного кар-

диопротективного лечения длительно наблюдаемых 

с АГ пациентов. По нашим данным, ХСН чаще раз-

вивалась у женщин, чем у мужчин, но эти различия 

не были статистически значимы. Выявленная тен-

денция не достигала кратного увеличения различий, 

о чем сообщают   другие  исследователи. По данным 

A. Deswal и  B. Bozkurt, женщины с ХСН были стар-

ше и имели более тяжелую клиническую картину 

ХСН и чаще получали диуретики. В проведенном 

нами исследовании женщины и мужчины не разли-

чались по возрасту и по тяжести ХСН. Нами, так же 

как и другими исследователями, отмечено преобла-

дание сохраненной ФВ  левого желудочка среди па-

циентов с ХСН.  

По данным ряда исследователей, наличие СД 

и даже изолированная  инсулинорезистентность 

предрасполагают к развитию ХСН, причем в мак-

симальной степени увеличение риска отмечается у 

женщин [21,22]. В настоящем исследовании СД в 2 

раза реже наблюдался у женщин, чем у мужчин, и по 

сравнению с АГ и ИБС  был редким заболеванием 

у мужчин и женщин старческого возраста и долго-

жителей. ИМТ не выходил за границы нормальных 

значений у большинства пациентов. Эти особенно-

сти клинической характеристики пациентов, воз-

можно, объясняют меньшую распространенность 

ХСН среди  включенных в исследование лиц стар-

ческого возраста и долгожителей.

Вместе с тем с определенной статистической до-

стоверностью установлены гендерные различия по 

распространенности и выраженности ХБП у муж-

чин и женщин старческого возраста и долгожите-

лей, длительно применявших многокомпонентную 

антигипертензивную терапию, включавшую иАПФ 

или БРА. Женщины имели более низкие показате-

ли СКФ, чем мужчины, в подгруппе с ССО, и у них 

чаще  выявлялась  ХБП 3Б и 4-й стадий. Особенно-

сти развития и прогрессирования ХБП у женщин 

требуют специального изучения.

В лечении ССО у лиц старческого возраста и 

долгожителей нередко применяется полифармако-

терапия, требующая оценки функционального со-

стояния почек. Особое место среди применяемых 

препаратов занимают иАПФ, БРА, антикоагулянты 

[23,24], диуретики [25], статины, при  назначении 

которых важно учитывать СКФ [26, 27].  

Выводы
1. Среди  пациентов 75 лет и старше, которые на-

блюдались  в Поликлинике не менее 20 лет с АГ  

и получали современную многокомпонентную 

антигипертензивную терапию, включая ингиби-

торы АПФ или БРА,  ХСН с признаками застоя 

IIА и IIБ стадий  диагностирована  у 33%  муж-

чин  и  48%  женщин. 

2. У мужчин и женщин с ХСН  по данным  ЭхоКГ в 

95 % случаев выявлялась сохраненная ФВ  лево-

го желудочка. Промежуточная  ФВ  отмечена в 

5% случаев.

3. Согласно критериям KDIGO 2012, ХБП  диагно-

стирована у 100% мужчин и женщин в возрасте  

75 лет и старше.  СКФ < 60 мл/мин/1,73 м2 выяв-

лена у 75% мужчин и 85% женщин. 

4. Установлена статистически значимая слабая об-

ратная корреляционная связь СКФ с возрастом 

(r=-0,114). 

5. Женщины чаще мужчин страдали ХБП 3Б и 4-й 

стадий. В группе пациентов с ССО у женщин 

была более низкая СКФ. 
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Аннотация
Легочная гипертензия, как и «обычная» артериальная гипертония, может быть как самостоятельным, в том числе генети-

чески обусловленным, заболеванием, так и осложнением значительного числа других болезней. Наибольшее число исследо-

ваний в настоящее время посвящено легочной артериальной гипертензии (ЛАГ), для которой разработано лечение, улучша-

ющее течение. В настоящем обзоре описываются подходы к прогнозированию течения ЛАГ на основе клинических данных, 

данных функциональных методов обследования, регистрации биомаркеров и генетических данных.  

Ключевые слова: легочная артериальная  гипер тензия, факторы риска,  прогноз. 

Abstract
Pulmonary hypertension - as well as “ordinary” arterial hypertension, can be both an independent, including genetically 

determined disease, and a complication of a significant number of other diseases. The largest number of studies currently devoted 

to pulmonary arterial hypertension (PAH), for which treatment has been developed that improves the course. This review describes 

approaches for predicting the course of PAH based on clinical data, data from functional examination methods, biomarker registration 

and genetic data.

Key words: pulmonary arterial hypertension, risk factors, prognosis.

Pulmonary arterial hypertension: course and prognosis of the disease. 
Literature review

D.A. Zateyshchikov1,2, N.B. Osipova1

1Central State Medical Academy of Department of Presidential Affairs, Moscow, Russia,
2City Clinical Hospital №51, Moscow, Russia

В настоящее время легочную гипертензию 

определяют как группу разнородных по проис-

хождению клинических состояний, при которых 

повышается давление в легочной артерии, при 

этом ее критерием считают повышение среднего 

давления   >25 мм рт.ст. в покое. 

Если давление заклинивания в легочных ка-

пиллярах при этом 15 мм рт. ст., говорят о пре-

капиллярной легочной гипертензии, превыше-

ние этого показателя (посткапиллярная легочная 

гипертензия) характерно для легочной гипертен-

зии вследствие поражения левых отделов сердца.

Современная классификация легочной ги-

пертензии (табл. 1) предлагает по патогенетиче-

скому признаку разделить все причины повыше-

ния давления в легочной артерии на 5 групп [1]. 

Настоящий обзор описывает течение и воз-

можности прогнозирования форм заболеваний, 

относящихся  к ЛАГ. 

Потенциально корректируемые факторы
Функциональный класс и тест шестиминут-

ной ходьбы. Переносимость физической нагруз-

ки, выраженная в виде функционального класса 

Таблица 1
Классификация легочной гипертензии 2015 г.

Номер 
группы Название группы

Группа 1 Легочная артериальная гипертензия (ЛАГ)
1.1 Идиопатическая ЛАГ
1.2 Генетически обусловленная ЛАГ

1.2.1 Генотип с мутацией в гене BMPR2
1.2.2 Другие мутации

1.3 ЛАГ вследствие приема лекарств или 
токсинов
1.4 ЛАГ, ассоциированная с:

1.4.1 Заболеваниями соединительной ткани
1.4.2 ВИЧ -инфекцией
1.4.3 Портальной гипертензией
1.4.4 ВПС
1.4.5 Шистосомозом

Группа 1’ Веноокклюзионная болезнь легких и/или легочный 
капиллярный гемангиоматоз
1’.1 Идиопатическая  
1’.2 Генетически обусловленная  

1’.2.1 Генотип с мутацией в гене EIF2AK4
1’.2.2 Другие мутации

1’.3 ЛАГ вследствие приема лекарств или 
токсинов
1’.4 ЛАГ, ассоциированная с:

1’.4.1 Заболеваниями соединительной ткани
1’.4.2 ВИЧ –инфекцией

Группа 1’’ Персистирующая ЛАГ новорожденных
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[2] или в виде дистанции, пройденной во время 

теста шестиминутной ходьбы, коррелирует с по-

следующей выживаемостью больного ЛАГ. Тест 

шестиминутной ходьбы удобен своей просто-

той, прецизионностью и воспроизводимостью. 

Несмотря на длительность его использования, 

основные суждения по поводу его предсказатель-

ной ценности основывались на относительно не-

больших исследованиях. Однако после публика-

ции данных регистра COMPERA (Comparative, 

Prospective Registry of Newly Initiated Therapies for 

Pulmonary Hypertension), показавшего высокодо-

стоверную ассоциацию результатов теста с исхо-

дами ЛАГ, сомнения в целесообразности исполь-

зования данного параметра для оценки прогно-

за исчезли [3]. Снижение дистанции менее 165 м 

наилучшим образом коррелирует с выживаемо-

стью. При этом при оценке результатов лечения 

в качестве положительного результата следует 

учитывать не абсолютный прирост дистанции, а 

превышение   ее более 440 м. 

Параметры гемодинамики и структурно-

функциональные характеристики миокарда, ассо-

циированные с течением легочной артериальной ги-

пертензии. Параметры гемодинамики (измерен-

ные инвазивным или неинвазивным способом), 

а также структурно-функциональные измене-

ния сердца ассоциированы с течением легочной 

артериальной гипертензии. Значительное чис-

ло исследований в этой области привело к опи-

санию целого ряда признаков неблагоприятного 

исхода. 

При проведении максимального (ограничен-

ного симптомами) кардиопульмонального теста 

с физической нагрузкой у больных с идиопати-

ческой формой ЛАГ максимальную предсказу-

ющую ценность в отношении развития неблаго-

приятных исходов продемонстрировал параметр 

произведения максимального потребления кис-

лорода на максимальное систоличенское артери-

альное давление [4]. 

Давление в правом предсердии и индексиро-

ванный ударный объем сердца являются преди-

кторами смерти или потребности в транспланта-

ции комплекса сердце-легкие наряду с функцио-

нальным классом и результатами теста шестими-

нутной ходьбы. При этом сниженный индекси-

рованный ударный объем предсказывает небла-

гоприятные исходы даже среди тех больных, ко-

торые по общепринятым параметрам (тест ше-

стиминутной ходьбы более 440 м, индексирован-

ный минутный объем более 2,5 л и I-II функцио-

нальный класс)  имеют хороший прогноз [2]. 

У более тяжелых больных (III-IV функцио-

нального класса) из гемодинамических параме-

тров прогностическую ценность демонстрирует 

отношение давления в правом предсердии к дав-

лению заклинивания [5].  Более благоприятному 

течению заболевания соответствует отношение 

RAP/PAWP < 1.

Такие эхокардиографические параметры, как  

расчетное давление в правом предсердии, нали-

чие умеренно выраженной и особенно выражен-

ной трикуспидальной регургитации [6], а также 

выпот в перикарде, с высокой степенью досто-

верности коррелируют с неблагоприятными ис-

ходами заболевания [7]. Кроме того, с неблаго-

приятными исходами ассоциированы такие па-

раметры правого желудочка, как систолическое 

смещение трикуспидального кольца (TAPSE), 

скорость движения кольца ТК со стороны сво-

бодной стенки в систолу по данным тканевой 

миокардиальной допплерографии (RV S’), фрак-

Группа 2 Легочная гипертензия, ассоциированная с 
заболеваниями левых отделов сердца
2.1 Систолическая дисфункция желудочка сердца 
2.2 Диастолическая дисфункция левого 
желудочка
2.3. Клапанные пороки
2.4. Врожденная и приобретенная обструкция 
выносящего тракта/кардиомиопатия
2.5. Врожденный/приобретенный стеноз 
легочных вен

Группа 3 Легочная гипертензия вследствие заболевания 
легких и/или гипоксии
3.1 ЛГ при ХОБЛ
3.2 ЛГ при интерстициальных заболеваниях 
легких
3.3 ЛГ при прочих легочных заболеваниях, 
сопровождающихся признаками рестрикции и 
обструкции
3.4 Расстройства дыхания во время сна 
3.5 ЛГ при альвеолярной гиповентиляции
3.6 ЛГ вследствие пребывания в высокогорье  
3.7 ЛГ вследствие аномалии развития легких

Группа 4 Хроническая тромбоэмболическая легочная 
гипертензия и другие формы обструкции легочной 
артерии
4.1. Хроническая тромбоэмболическая легочная 
гипертензия
4.2. Другие формы обструкции ЛА

4.2.1. Ангиосаркома
4.2.2. Другие внутрисосудистые опухоли
4.2.3. Артерииты
4.2.4. Врожденный стеноз ЛА
4.2.5. Паразитарное поражение

Группа 5 Легочная гипертензия неясного многофакторного 
происхождения
5.1 ЛГ при гематологических заболеваниях 
– хронической гемолитической анемии, 
миелопролиферативных заболеваниях, 
спленэктомии
5.2 ЛГ при системных заболеваниях – 
саркоидозе, легочном гистиоцитозе, 
лимфангиолейомиоматозе
5.3 ЛГ при метаболических расстройствах 
– гликогеновых заболеваниях, тиреоидных, 
болезни Gaucher
5.4 Другие случаи ЛГ: опухоли, приводящие к 
обструкции легочной артерии, фиброзирующий 
медиастенит, хроническая почечная 
недостаточность
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ция изменения площади правого желудочка (RV 

FAC) и степень деформации правого желудочка 

[8–10]. Изменение площади правого желудочка и 

ударного объема может быть критерием не толь-

ко неблагоприятного прогноза, но и эффектив-

ности лечения [11, 12].

В последние годы в связи с усовершенствова-

нием методик эхокардиографии все чаще исполь-

зуются методики трехмерного анализа. Одной из 

них является оценка деформации миокарда с ис-

пользованием анализа пространственного дви-

жения акустических пятен (спеклов), отражаю-

щих динамику деформации отдельных слоев ми-

окарда на трехмерном эхокардиографическом 

изображении. Такой анализ позволяет выявить 

самые ранние нарушения сократимости миокар-

да и намного точнее измерить его функциональ-

ные возможности. Оценка площади деформации 

правого желудочка при легочной гипертензии 

позволяет получить дополнительные данные в 

отношении прогноза заболевания. Величина так 

называемой глобальной площади деформации 

правого желудочка, превышающая 18% – досто-

верный прогностический маркер неблагоприят-

ных исходов легочной гипертензии при 6-месяч-

ном наблюдении [13]. 

Биохимические маркеры неблагоприятного тече-
ния легочной артериальной гипертензии 
Натрийуретические пептиды. Исследова-

ние уровня натрийуретических пептидов являет-

ся ключевым методом оценки тяжести и прогно-

за у больных сердечной недостаточностью. Пре-

вышение мозгового натрийуретического пептида 

340 пг/мл, по данным регистра REVIAL, с высо-

кой степенью достоверности предсказывает худ-

шую пятилетнюю выживаемость больных легоч-

ной артериальной гипертензией [14]. При ис-

пользовании NT-фрагмента (NT-proBNP) для 

оценки уровня данного биомаркера неблагопри-

ятному прогнозу соответствует превышение его 

уровня в 895 пг/мл [15]. Кроме того, об ухудше-

нии течения заболевания свидетельствует увели-

чение NT-proBNP на 250 пг/мл и более [16]. В 

настоящее время измерение NT-proBNP явля-

ется обязательным компонентом комплексной 

оценки прогноза при легочной артериальной ги-

пертензии (см. ниже).

Другие биомаркеры. У больных с неблагопри-

ятным течением ЛАГ исходно отмечалось повы-

шение уровня ренина, которое является независи-

мым прогностическим признаком неблагоприят-

ных исходов заболевания наряду с повышением 

NT-proBNP, при этом уровень альдостерона не по-

вышался [17].  

Еще одним неблагоприятным прогностиче-

ским фактором оказался сниженный уровень аль-
бумина, который, по некоторым данным, мо-

жет фиксироваться у четверти больных ЛАГ [18]. 

Кроме того, анемия и нарушенная функция почек  

(скорость клубочковой фильтрации менее 60 мл/

мин/м2 также указывают на вероятность неблаго-

приятных исходов у таких больных [15, 19].

Некорректируемые факторы, ассоциированные с 
прогнозом у больных легочной артериальной ги-
пертензией 
Течение легочной гипертензии в зависимости 

от ее происхождения. Несмотря на длительную 

историю изучения, данных, касающихся сопо-

ставления выживаемости больных легочной ги-

пертензией в зависимости от ее происхождения, 

не так много. Это связано с тем, что в течение 

последних десятилетий существенно изменились 

как представления о происхождении ЛГ (и при-

надлежности к соответствующей классификаци-

онной группе), так и принципы лечения заболе-

вания. Вероятно, именно поэтому в современ-

ные стратификационные схемы этиология ЛГ не 

включена. Тем не менее очевидно, что происхо-

ждение ЛГ имеет ключевое значение для прогно-

за заболевания.

В наиболее масштабном исследовании, опу-

бликованном в 2017 г., проанализированы дан-

ные  по течению заболевания у  2067 больных ЛГ, 

в том числе больных 1-й группы (ЛАГ) - 685, 2-й 

группы (вследствие левожелудочковой недоста-

точности)- 307 больных, 3-й группы (вследствие 

заболеваний легких) - 546 больных, 4-й группы 

(хронической тромбоэмболической легочной ги-

пертензии)- 459 больных и, наконец, 5-й группы 

- 70 больных. Худшая выживаемость была у боль-

ных 3-й и 5-й групп, наилучшая – у больных 4-й 

группы, несколько хуже – у больных 1-й  и 2-й 

групп [20]. 

Среди больных ЛАГ (1-я группа) худшая вы-

живаемость зарегистрирована у больных веноок-

клюзионной болезнью легких и у больных ЛАГ, 

ассоциированной с системным заболеванием, 

наилучшая – у больных ЛАГ, ассоциированной 

с врожденными пороками сердца. Среди боль-

ных с левожелудочковой недостаточностью са-

мый низкий показатель выживаемости отмечал-

ся у больных с комбинированной пре- и постка-

пиллярной гипертензией, выживаемость боль-

ных ХОБЛ превышала аналогичный показатель 

у больных с интерстициальным поражением лег-

ких.  

Больные ЛАГ, у которых удается проследить 

наследственную отягощенность (с семейной фор-
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мой ЛАГ), имеют худший прогноз по сравнению с 

больными идиопатической формой ЛАГ [21]. 

Портопульмональная гипертензия (ППГ). В 

британском регистре при наблюдении за боль-

ными с портолегочной гипертензией, ассоци-

ированной с циррозом, и  ППГ с нецирротиче-

ским вкладом показано, что продолжительность 

жизни больных с ППГ была такая же, как у боль-

ных с ЛАГ, ассоциированной с системными за-

болеваниями, но гораздо хуже, чем при ИЛАГ. 

Чаще давление в легочной артерии отмечалось 

у женщин. Стандартные показатели клинико-

инструментальной диагностики ЛАГ являлись 

прогностически значимыми, в том числе и в от-

ношении течения цирроза.  Продолжительность 

жизни у данных больных зависит от тяжести и 

прогрессирования заболевания печени, при этом 

лечение гепатита может ухудшить течение легоч-

ной гипертензии, кроме того, таким больным не-

возможно произвести пересадку печени и назна-

чить антагонисты эндотелина из-за их гепато-

токсичности [22–24].

Пол и возраст. Женщины заболевают ЛАГ 

в четыре раза чаще, чем мужчины. Эта законо-

мерность относится и к наследственным формам 

ЛАГ (за исключением веноокклюзионной болез-

ни легких). Данный факт указывает на «привяз-

ку» пенетрантности заболевания к полу больно-

го. В то же время у мужчин данное заболевание 

протекает более тяжело и начинается, как прави-

ло, в более молодом возрасте [25, 26]. 

Чем в более раннем возрасте развивается ЛАГ, 

тем тяжелее течение заболевания [27, 28]. Данная 

закономерность отсутствует у больных с ассоци-

ированной с системным заболеванием легочной 

гипертензией (здесь развитие ЛАГ в старших воз-

растных группах ассоциировано с неблагоприят-

ным прогнозом) [29].   

Наследственные факторы и течение легочной 

артериальной гипертензии. Определяющая роль 

наследственности в течении легочной артериаль-

ной гипертензии проявляется уже на уровне ра-

совых различий. Так, принадлежность азиатской 

расе или наличие африканских корней ассоции-

ровано с существенно менее благоприятным те-

чением заболевания [30]. Однако наиболее суще-

ственные различия удается выявить при проведе-

нии генотипирования.

Патологические варианты гена BMPR2. В це-

лом, прогноз у больных с врожденной формой 

ЛАГ хуже, чем у остальных больных. Наиболь-

шее число исследований в данной области по-

священо прогнозу заболевания у носителей пато-

логических вариантов гена BMPR2. Такое носи-

тельство сопровождается более тяжелым течени-

ем  заболевания, развитием в более раннем воз-

расте, быстрым  развитием сердечной недоста-

точности и более высокой частотой ранних фа-

тальных событий. Среди больных легочной ги-

пертензией, имеющих патологический вари-

ант  гена BMPR2, при проведении вазореактив-

ного теста результат практически всегда отрица-

тельный [27, 28, 31]. При этом морфологическая 

картина -  гипертрофия, апоптоз, фиброз, плот-

ность капилляров,  признаки воспаления и сер-

дечного метаболизма – была сходна у носителей 

мутации и не носителей [32]. Еще более ранним 

началом и более тяжелым течением характери-

зуется ЛАГ вследствие патологического вариан-

та гена ACVRL1. Однако легочное сосудистое со-

противление  и продолжительность жизни у де-

тей с указанными мутациями были значительно 

ниже, чем у детей без мутаций [33].

Мутации в KCNA5 также были идентифици-

рованы, прежде всего,  как усугубляющие тече-

ние ЛАГ у больных с мутацией BMPR2, что при-

водит к более раннему началу и более тяжелому 

течению болезни [34].

Патологические варианты гена EIF2AK4. При 

семейных формах венооклюзионной болезни 

легких выявлены мутации в гене EIF2AK4, обна-

ружение данной мутации также ассоциируется с 

более ранним началом заболевания по сравне-

нию с не носителями и смертностью в более ран-

нем возрасте [35–37]. 

Комплексная оценка риска у больного легочной 
артериальной гипертензией
Первую стратификационную схему разра-

ботали на основании данных регистра REVEAL 

(Registry to Evaluate Early and Long-term PAH 

Disease Management). В схему были включе-

ны следующие параметры – форма ЛАГ, нали-

чие почечной недостаточности, возраст стар-

ше 60 лет, функциональный класс, снижение си-

столического артериального давления менее 110 

мм рт.ст., тахикардия (более 92 ударов в минуту), 

пройденная за 6 мин дистанция, уровень натрий-

уретического пептида, наличие выпота в пери-

кард, диффузионная способность легких, сред-

нее давление в правом предсердии и легочное со-

судистое сопротивление [21]. 

Однако большее распространение получи-

ла оценка риска с использованием факторов, 

вошедших в Европейские рекомендации 2015 г. 

(табл. 2).

Данный набор факторов риска прошел вали-

дацию на когорте регистра COMPERA, которая 

подтвердила правильность такой прогностиче-

ской классификации [38]. Использовать эту шка-
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лу можно следующим образом – всем факторам 

риска присваивается от 1 до 3 баллов (1 балл – 

низкий риск, 2 балла - промежуточный и 3 бал-

ла – высокий), затем вычисляется среднее зна-

чение из всех имеющихся факторов для конкрет-

ного больного. Значение округляется до цело-

го числа. Такое разделение достоверно различа-

ет больных ЛАГ (идиопатической, семейной, ас-

социированной с системными заболеваниями, 

врожденными пороками, ВИЧ или с портальной 

гипертензией, а также ЛАГ, индуцированной ле-

карствами) [39].  

Возможность использования критериев, ука-

зывающих на низкий риск развития неблагопри-

ятных исходов, была изучена на  1017 больных 

ЛАГ. Оказалось, что они лучше всего дискрими-

нируют группу по риску смерти или необходимо-

сти трансплантации комплекса сердце-легкие не 

при первом обследовании, а в том случае, если 

больной прожил хотя  бы год после постановки 

диагноза ЛАГ. При первом обследовании наи-

более значимым фактором оказалась дистанция 

более 440 м, пройденная больным за 6 мин, при 

повторном же обследовании такими фактора-

ми, кроме шестиминутной дистанции,  были I-II 

функциональный класс, давление в правом пред-

сердии менее 8 мм рт.ст., а также сердечный ин-

декс 2,5 л/мин/м2 и более. Лучше всего при даль-

нейшем наблюдении выживали больные, имев-

шие все 4 критерия низкого риска [40].

Таким образом, постепенное накопление ин-

формации, касающейся течения ЛАГ, дает осно-

ву для индивидуализации лечения таких больных 

и своевременной постановки вопроса в отноше-

нии пересадки легких.   
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Аннотация
Дислипидемия относится к одним из ведущих модифицируемых факторов риска развития сердечно-сосудистых заболе-

ваний. В современной литературе накапливаются сведения о роли генетических факторов в патогенезе дислипидемий. Се-

мейная гиперхолестеринемия является моногенным заболеванием с преимущественно аутосомно-доминантным типом насле-

дования и сопровождается преждевременным развитием и прогрессированием атеросклероза, повышением риска смертно-

сти, как правило, в молодом возрасте. Существующие диагностические алгоритмы выявления семейной гиперхолестеринемии 

позволяют достичь минимальных рисков развития сердечно-сосудистых заболеваний и обеспечить лучшую терапевтическую 

стратегию. Использование методик секвенирования следующего поколения в диагностике генетической патологии и дальней-

шее накопление данных о предикторах дислипидемий - важные научные направления, целью которых является разработка 

стратегии раннего начала лечения до появления первых клинических проявлений заболевания и в конечном итоге увеличение 

продолжительности жизни.

Ключевые слова: семейная гиперхолестеринемия, атеросклероз, дислипидемии, холестерин, липопротеиды низкой 

плотности, генетический анализ.

Abstract
Dyslipidemia is one of the leading modifiable risk factors for cardiovascular diseases. In the modern literature, information about 

the role of genetic factors in the pathogenesis of dyslipidemia is accumulated. Familial hypercholesterolemia is a monogenic disease with 

a predominantly autosomal dominant inheritance and is accompanied by premature development and progression of atherosclerosis, 

increased mortality risk, usually at a young age. Existing diagnostic algorithms for the detection of familial hypercholesterolemia make 

it possible to achieve minimal risks of cardiovascular diseases and provide the better therapeutic strategy. The use of next-generation 

sequencing in the diagnosis of genetic pathology and the further accumulation of data on predictors of dyslipidemia are important 

scientific directions, the purpose of which is developing an early treatment strategy before the first clinical manifestations of the disease 

and ultimately increasing life expectancy.

Key words: familial hypercholesterolemia, atherosclerosis, dyslipidemia, cholesterol, low-density lipoproteins, genetic analysis.
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Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) оста-

ются ведущей причиной смертности в Российской 

Федерации. По данным Росстата за 2016 г., смерт-

ность от ССЗ составила 616 на 100 000 населения, а 

абсолютные потери – около 900 000 человек. К ве-

дущим модифицируемым факторам риска, способ-

ствующим развитию сердечно-сосудистой патоло-

гии, относится дислипидемия [1, 2]. Постоянное 

накопление информации о патогенезе заболева-

ний, относимых к группе дислипидемий, привело 

к пониманию того, насколько значительную роль в 

их развитии играют генетические факторы. 

Семейная гиперхолестеринемия (СГХС) – 

распространенная моногенная дислипидемия. 

Ее определяют, как аутосомно-доминантное за-

болевание, связанное с нарушением метаболиз-

ма липопротеидов, характеризующееся повыше-

нием уровня холестерина и липопротеидов низ-

кой плотности (ЛПНП) [3]. Предполагается, что 

большая часть случаев СГХС вызваны патологи-

ческими вариантами генов ЛПНП-рецепторов 

(LDLR), аполипопротеина B (APOB) и пропроте-

иновой конвертазы субтилизин-кексинового типа 

9 (PCSK9) [4]. Считается, что патогенные вариан-

ты одного из этих генов выявляются примерно у 

70% больных, у которых в соответствии с крите-

риями СГХС она устанавливается как имеющая-

ся определенно, и у 20% с фенотипически веро-

ятным/возможным диагнозом СГХС. В то же вре-

мя существенное увеличение числа данных и уде-

шевление диагностики в связи с появлением ме-

тодик секвенирования следующего поколения де-
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лает очевидным тот факт, что в ближайшее время 

этот список будет существенно расширен. 

По некоторым данным [5], в разных популя-

циях частота встречаемости СГХС колеблется от 

1:500 до 1:200 случаев. Результаты многочислен-

ных исследований подтверждают тот факт, что 

в этой группе лиц атеросклероз начинается су-

щественно раньше, что приводит к повышению 

смертности в раннем возрасте [6]. Моногенная 

дислипидемия лежит в основе примерно 15% ин-

фарктов миокарда, произошедших в возрасте до 

55 лет. 

Несмотря на значимую распространенность 

СГХС и доступность эффективных методов лече-

ния, это заболевание остается недиагностирован-

ным и нелеченным. Согласно некоторым оцен-

кам, СГХС диагностируется не более чем в 20% 

случаев и лишь малой части этих больных прово-

дится надлежащее лечение.

СГХС – это аутосомно-доминантное заболе-

вание, наследуемое с так называемым эффектом 

дозы гена, при котором у пациентов с гомозигот-

ной формой заболевания имеется более выражен-

ная симптоматика, чем с гетерозиготной [7]. Во 

множестве случаев, обозначенных как «гомози-

готная СГХС», причиной болезни на самом деле 

является совокупность гетерозиготных мутаций, 

что может определять терапевтическую страте-

гию.

Тяжесть клинической картины «гомозигот-

ной» СГХС зависит не от того, истинна ли гомо-

зиготность, а от того, в какой степени специфи-

ческая мутация препятствует метаболизму ЛПНП 

у конкретного пациента. Другие генетические из-

менения, которые вызывают не столь значитель-

ное повышение уровня холестерина, ЛПНП, так-

же могут влиять на концентрацию ЛПНП у па-

циентов с СГХС и способствовать повышению 

сердечно-сосудистого риска [8, 9].

Гетерозиготные пациенты с СГХС имеют вы-

сокий уровень ЛПНП с рождения, более высокий 

риск раннего начала ишемической болезни серд-

ца. У таких пациентов при отсутствии лечения ча-

сто встречаются сухожильные ксантомы и часто 

имеется семейный анамнез гиперхолестерине-

мии.

Для своевременного обнаружения больных се-

мейной формой дислипидемии наиболее актуаль-

ным на сегодняшний день является создание ди-

агностической системы – алгоритма выявления, 

что позволит сформировать скоординированную 

схему действий на популяционном и индивиду-

альном уровне, направленную на устранение или 

сведение к минимуму рисков развития ССЗ и свя-

занной с ними потери трудоспособности. 

История создания диагностических алгорит-

мов выявления семейной гиперхолестеринемии 

связана с разработкой рекомендаций группами 

американских и европейских экспертов. В насто-

ящее время для диагностики семейной гиперхоле-

стеринемии чаще используются следующие кри-

терии: британские (Simon Broom Registry), гол-

ландские (DLCN – Dutch Lipid Clinic Network) и 

американские (MEDPED – Make Early Diagnosis 

to Prevent Early Death) [6, 10-12]. Британские и 

голландские критерии основаны на фенотипиче-

ских, семейных анамнестических данных и гене-

тических признаках. В зависимости от комбина-

ции этих факторов, согласно голландским кри-

териям, диагноз семейной гиперхолестеринемии 

может быть определенным, вероятным и возмож-

ным (табл. 1), согласно британским (Simon Broom 

Registry) – определенным и вероятным (табл. 2). 

Голландские критерии получили более широкое 

признание благодаря своей простоте и полноте. 

Одним из преимуществ голландских критериев 

является то, что они выявляют генный дефект, ко-

торый приводит к СГХС, что в свою очередь обе-

спечит пациенту с СГХС лучшую терапевтиче-

скую стратегию. 

Таблица 1
Критерии голландской сети липидных клиник

Критерии Баллы

Семейный 
анамнез

Родственники 1-й степени родства с 
ранней ИБС

1

Родственники 1-й степени родства 
с ЛПНП > 95 перцентиля (с учетом 
возраста, пола и страны)

1

Родственники 1-й степени 2

Дети до 18 лет с повышенным уровнем 
ЛПНП

2

Анамнез 
больного 

Ранняя ИБС 2

Ранняя ЦВБ или периферический 
атеросклероз

1

Осмотр

Сухожильные ксантомы 6

Липоидная дуга роговицы у лиц 
моложе 45 лет

4

Уровень 
ЛПНП, 
ммоль/л

> 8,5 8

6,5-8,4 5

5,0-6,4 3

4,0-4,9 1

Генетическое тестирование

Выявление известной мутации гена 
LDLR, APOB или PCSK9

8

Примечание: ИБС – ишемическая болезнь сердца, ЛПНП – 

липопротеиды низкой плотности, ЦВБ – цереброваскулярная бо-

лезнь.
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Критерии MEDPED наиболее просты для ис-

пользования, в его основе для постановки диагно-

за имеет значение только уровень холестерина, 

стандартизированный по степени родства и воз-

расту пациента (табл. 3).

Выявление индексного случая (пациент с уста-

новленным диагнозом СГХС) связано с проведе-

нием так называемого целевого скрининга, под ко-

торым понимают оценку на предмет наличия забо-

левания у больных родственников, состояние ко-

торых может быть обусловлено наличием семейной 

гиперхолестеринемии. Прежде всего, здесь идет 

речь о больных с ранними проявлениями атеро-

склероза – острым коронарным синдромом (ОКС), 

атеротромботическим инсультом и т.д. у мужчин в 

возрасте до 55 лет, у женщин до 60. При этом гра-

ницы возраста весьма условны и в разных случаях 

используются разные значения. Среди больных, у 

которых инфаркт миокарда развился в возрасте до 

45 лет, частота обнаружения семейной гиперхоле-

стеринемии может достигать 9% [13]. Этот факт 

подтверждается результатами нескольких иссле-

дований в различных странах. Так, в Японии сре-

ди больных, перенесших инфаркт миокарда в мо-

лодом возрасте, при применении критериев Япон-

ской ассоциации атеросклероза частота встречае-

мости семейной гиперхолестеринемии составля-

ет 5,7% [14]. В регистре EUROSPIRE IV среди пе-

ренесших ОКС в возрасте до 50 лет частота встре-

чаемости тех, у кого в соответствии с критериями 

сети Голландских липидных клиник число баллов 

превышало 5, составила 15,4%, тех, у кого диагноз 

не вызывал сомнений (более 8 баллов), оказалось 

1,7% [15]. Еще в одном европейском исследовании 

среди 1451 больного, перенесшего ОКС в раннем 

возрасте, тех, у кого число баллов по шкале сети 

Голландских липидных клиник превысило 5, ока-

залось около 5% [16]. Среди населения Китая доля 

лиц с наличием определенного или вероятного ди-

агноза семейной гиперхолестеринемии среди «мо-

лодых» больных с инфарктом миокарда составля-

ет 7,1% [17]. «Ужесточение» возрастного критерия 

ранней ишемической болезни сердца приводит к 

увеличению доли больных с семейной формой ги-

Таблица 2
Критерии регистра SimonBroome

Критерий

Определенная семейная гиперхолестеринемия:
Общий холестерин более 7.5 ммоль/л или ЛПНП более 4.9 ммоль/л у взрослых 

Общий холестерин более 6.7 ммоль/л или ЛПНП более 4.0 ммоль/л у детей до 16 лет 

В сочетании с

Сухожильными ксантомами у родственников 1-й или 2-й степени родства 

Или

Наличие патологического варианта в одном из генов (LDLR, PCSK9 или APOB)

Возможная семейная гиперхолестеринемия:
Общий холестерин более 7.5 ммоль/л или ЛПНП более 4.9 ммоль/л у взрослых 

Общий холестерин более 6.7 ммоль/л или ЛПНП более 4.0 ммоль/л у детей до 16 лет

В сочетании с 

Семейным анамнезом инфаркта миокарда в возрасте до 50 лет (у родственников 2-й степени родства) или до 60 лет (у 
родственников 1-й степени родства) 

Или

Семейный анамнез повышенного уроня общего холестерина более 7.5 ммоль/л у взрослых родственников 1-й или 2-й 
степени родства или более 6.7 ммоль/л у детей в возрасте до 16 лет

Примечание: ЛПНП – липопротеиды низкой плотности

Таблица 3
Диагностические критерии системы MEDPED (США) для выявления семейной гиперхолестеринемии

Возраст, годы
Общий холестерин у 

родственников 1-й степени 
родства, ммоль/л

Общий холестерин у 
родственников 2-й степени 

родства, ммоль/л)

Общий холестерин у 
родственников 3-й степени 

родства, ммоль/л

Общий холестерин в 
популяции, ммоль/л

< 20 5.7 5.9 6.2 7.0

20-29 6.2 6.5 6.7 7.5

30-39 7.0 7.2 7.5 8.8

 40 7.5 7.8 8.0 9.3
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перхолестеринемии. Так, при анализе группы из 

320 больных, возраст которых не превышал 35 лет, 

а повод для госпитализации был ОКС с подъемом 

сегмента ST, у 65 (20,3%) в соответствии с критери-

ями сети Голландских липидных клиник был уста-

новлен диагноз определенная/вероятная семейная 

гиперхолестеринемия и еще у 163 (50.9%) число 

баллов давало возможность заподозрить заболева-

ние (установлен диагноз возможная семейная ги-

перхолестеринемия) [18]. 

Развитием данного подхода является алго-

ритм, предложенный на основе клинического 

анализа данных лиц, подвергшихся коронароан-

гиографии. Среди этой группы больных учет воз-

раста выявления заболевания и выраженного по-

вышения ЛПНП позволяет установить семейную 

форму гиперхолестеринемии в 1 случае из 44 боль-

ных, прошедших обследование [19]. Следует от-

метить, что данные были получены исключитель-

но путем клинической оценки больных. Как пра-

вило, поиск патологических вариантов генов, во-

влеченных в развитие семейной гиперхолестери-

немии, если и проводился, то ограничивался по-

иском уже известных мутаций у больного, в свя-

зи с чем реальная частота заболевания до сих пор 

остается поводом для дискуссий. 

Еще один диагностический алгоритм ведения 

пациентов c подозрением на семейную гиперхо-

лестеринемию предложен M. Mytilinaiou и со-

авт. [20]. Его отличительной чертой является чет-

ко сформулированная этапность диагностическо-

го поиска, что делает этот алгоритм более приме-

нимым в реальной врачебной практике. Сам ал-

горитм состоит из трех основных шагов. Первый 

шаг – предположение о наличии семейной гипер-

холестеринемии – данные, которые врач полу-

чает на приеме пациента. К ним относятся сбор 

анамнестических сведений (наличие у пациен-

та или его родственников атеросклеротических 

сердечно-сосудистых заболеваний в возрасте мо-

ложе 55 лет для мужчин и 60 лет для женщин), ре-

зультаты осмотра (наличие сухожильных ксан-

том), данные лабораторной диагностики (повы-

шение уровня ЛПНП > 5 ммоль/л у взрослых или 

> 4 ммоль/л у детей). После выдвижения предпо-

ложения о наличии у пациента СГХС врач пере-

ходит ко второму шагу, целью которого является 

подтверждение диагноза СГХС. Во-первых, вы-

полняется оценка пациента по клиническим кри-

териям (Simon-Broome, MEDPED и другим), во-

вторых проводится генетическое тестирование. 

При подтверждении диагноза СГХС происходит 

переход к третьему шагу – семейному скринингу 

(авторы рекомендуют проводить скрининг в спе-

циализированных липидных центрах).  

При использовании генетического анализа (48 

известных мутаций гена LDLR) частота выявле-

ния этой формы семейной гиперхолестеринемии 

среди больных с «ранним» инфарктом миокарда 

(у лиц не старше 50 лет) составляет 1,3% против 

0,2% в общей популяции [21]. Однако очевиден 

тот факт, что в подобный анализ не попадают лица 

с мутациями, не вошедшими в число известных, и 

больные с поражением других генов, ответствен-

ных за развитие семейной гиперхолестеринемии. 

При проведении анализа экзома трех генов 

(LPLR, APOB и PCSK9) целевым секвенировани-

ем следующего поколения патологические вариан-

ты выявляются примерно в половине случаев при 

обследовании лиц с определенной/вероятной се-

мейной гиперхолестеринемией. При этом по дан-

ным китайских исследователей 67 вариантов были 

выявлены впервые [22]. Накопление таких данных 

привело к тому, что была сформулирована концеп-

ция «полигенной» гиперхолестеринемии. Участни-

ками «глобального липидного консорциума» было 

идентифицировано 157 локусов, генетическая вари-

абельность которых ассоциирована с уровнем холе-

стерина, ЛПНП и риском раннего развития атеро-

склероза [23]. Очевидно, что такое генетически об-

условленное изменение уровня липидов крови мо-

жет определять разнообразие проявлений СГХС как 

у имеющих определенный моногенный вариант за-

болевания, так и в отсутствие значимого дефекта.

Изучение проблемы семейной гиперхолесте-

ринемии привело к появлению новых, эффектив-

ных групп гиполипидемических препаратов, таких 

как ингибиторы микросомального триглицерид-

переносящего белка (МТТР) (ломитапид) и ин-

гибиторы PCSK9 (алирокумаб, эволокумаб) [24]. 

Эффективность этих препаратов была подтверж-

дена в ходе крупных рандомизированных клини-

ческих исследований, что позволило внедрить эти 

препараты в рутинную практику лечения больных 

с СГХС [25, 26]. По состоянию на момент напи-

сания статьи в России зарегистрированы алиро-

кумаб и эволокумаб. Высокая эффективность но-

вых препаратов в лечении СГХС делает проведе-

ние генетического тестирования еще более акту-

альным. Согласно последним исследованиям, ли-

дирующими странами, использующими генетиче-

ское тестирование как пациентов с СГХС, так и их 

семей, являются Нидерланды, Норвегия, Канада, 

Австралия и Новая Зеландия, в то время как Рос-

сия, США и многие другие страны проводят его 

лишь в редких случаях [27]. 

Учитывая возможность применения новых 

препаратов с доказанной эффективностью, не-

обходимо активное внедрение диагностических 

алгоритмов диагностики СГХС в рутинную кли-
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ническую практику еще на амбулаторном этапе, 

поскольку начало активного лечения больного 

СГХС до первых клинических проявлений атеро-

склероза может существенно повлиять на продол-

жительность его жизни.
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Синдром избыточного бактериального роста в тонкой кишке 
у больных неалкогольной жировой болезнью печени

М.Д. Ардатская1, Г.В. Гарушьян2, Р.П. Мойсак2, Т.Б. Топчий1

1ФГБУ ДПО «Центральная государственная медицинская академия» УД Президента России, Москва,
2ФГКУЗ «ГВКГ войск национальной гвардии», Московская область, Балашиха

Аннотация
Цель исследования – изучить частоту развития синдрома избыточного бактериального роста (СИБР) в тонкой кишке у 

больных неалкогольной жировой болезнью печени (НАЖБП) различных стадий и оценить влияние терапии с использованием 

рифаксимина (курсовая терапия) и псиллиума (перманентная терапия).

Обследовано 90 человек, из них 64 мужчины (71,11%), 26 женщин (28,89%) с НАЖБП различных стадий [стеатоз, не-

алкогольный стеатогепатит (НАСГ) минимальной активности, НАСГ умеренной активности]. Средний возраст больных соста-

вил 51,38±7,98 года. Всем пациентам проведен водородный дыхательный тест (ВДТ) с лактулозой для верификации СИБР в 

тонкой кишке.

Для проведения лечебных мероприятий пациенты НАЖБП разделены на три группы: 1-я группа – 36 человек без СИБР 

(на фоне модификации образа жизни) получали псиллиум в течение 6 мес; пациентам 2-й группы в дополнение к модифика-

ции образа жизни назначали препарат рифаксимин в дозе 800 мг/сут на протяжении 7 дней, а также прием псиллиума в те-

чение всего периода наблюдения (6 мес). Группу сравнения (19 человек) для оценки прогноза течения заболевания состави-

ли пациенты НАСГ, отказавшиеся от терапии на разных этапах исследования.

По результатам ВДТ с лактулозой СИБР выявлен у 44 (48,89%) человек. Проведен анализ изменений клинических прояв-

лений СИБР на фоне терапии. В 1-й группе отмечена положительная динамика в виде уменьшения интенсивности симптомов: 

до лечения жалобы на боли в области живота предъявляли 6 (16,67%) человек, на метеоризм – 5 (13,89%), обстипацию – 2 

(5,56%), на диарею – 2 (5,56%), после лечения боли уменьшились у 4 (11,11%), метеоризм – у 4 (11,43%), обстипация и ди-

арея не зафиксированы. Пациенты 2-й группы до лечения предъявляли жалобы на боли в области живота – 20 (57,14%), ме-

теоризм – 17 (48,57%), обстипацию – 14 (40%), диарею – 5 (14,29%). После лечения у всех пациентов 2-й группы отмечена 

нормализация стула, метеоризм полностью купирован у 13 (37,14%) человек, значительно уменьшился дискомфорт по ходу 

толстой кишки у 13 больных (37,14%). В группе сравнения наблюдалась отрицательная динамика явлений кишечной диспеп-

сии: количество жалоб на боли в области живота увеличилось с 52,63 до 68,42%, на метеоризм – с 36,84 до 47,37%, на за-

поры – с 15,79 до 21,05%, на чередование запоров с послаблением – с 5,26 до 15,79%. Динамический контроль параметров 

ВДТ на 8-е сутки терапии выявил нормализацию показателей у 29 (65,91%), у 4 (9,09%) пациентов с положительным ВДТ по-

казатели снизились с 3-й до 2-й степени, у 2 (4,55%) – с 2-й до 1-й степени. Контрольный ВДТ за 6-месячный период наблю-

дения показал отсутствие СИБР у всех пациентов 1-й и 2-й терапевтических групп. В то же время в группе сравнения показа-

тели возросли с 52,63 до 63,16%.

Таким образом, пациенты с НАЖБП подлежат обследованию на наличие СИБР с использованием водородного дыхатель-

ного теста. По результатам ВДТ у пациентов с НАЖБП различных стадий частота выявления СИБР составила 48,89%. Полу-

ченные данные свидетельствуют об эффективности коррекции СИБР у пациентов НАЖБП курсовым приемом рифаксимина  и 

пролонгированным приемом псиллиума (для профилактики рецидивов).

Ключевые слова: НАЖБП, НАСГ, СИБР, микрофлора кишечника, рифаксимин, псиллиум.

Abstract
Aim of investigation: Considering the importance of diagnostics of small intestinal bacterial overgrowth (SIBO) for assessing its 

impact on clinical manifestations, as well as for the creation of adequate therapy combination, the investigation was devoted to the 

study of SIBO development frequency in patients NAFLD of different stages.

Material and methods: the study involved 90 persons (64 men (71.11%), 26 women (28.89%) with different stages of NAFLD 

(steatosis, nonalcoholic steatohepatitis (NASH) of minimal activity, NASH of moderate activity) at the average age of 51.38±7.98 

years old.

SIBO was verified by hydrogen breath test with lactulose (LHBT).

According to the treatment type patients with NAFLD were divided in 3 groups. The first group of 36 people without SIBO (on the 

background of lifestyle modification) received a 6-month intake of psyllium. The second group of 35 people with SIBO in addition to 
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Интерес ученых во всем мире к роли микро-

биоты в качестве регулятора процессов обмена и 

участника становления таких сложных патологи-

ческих процессов, как инсулинорезистентность, 

воспаление жировой ткани, активация иммунно-

го воспаления, возрастает лавинообразно, и это 

неслучайно. Международные крупномасштаб-

ные исследования свидетельствуют о том, что 

микробиота оказывает активное влияние на здо-

ровье человека, а также является ключевым зве-

ном патогенеза многих воспалительных и мета-

болических заболеваний [1–8].

Взаимоотношения хозяин–микробиота но-

сят сложный характер, реализующийся на мно-

гих уровнях (метаболическом, регуляторном, 

внутриклеточном и генетическом), поэтому нор-

мальный состав кишечной флоры и ее функцио-

нальная активность целиком зависят от нормаль-

ного физиологического состояния макрорганиз-

ма. Факторами нарушения микробиоценоза яв-

ляются: стресс, неадекватное питание, заболева-

ния желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) и дру-

гих органов, инфекционные болезни, хирургиче-

ские и медикаментозные вмешательства, в част-

ности, антибактериальные препараты, иммун-

ные нарушения, влияние факторов внешней сре-

ды и др. [9, 10].

Общая численность микроорганизмов, оби-

тающих в различных биотопах человеческого ор-

ганизма, достигает величины порядка 1015. При-

мерно 15–16% микроорганизмов приходится на 

ротоглотку; урогенитальный тракт, исключая ва-

гинальный отдел (9%), заселен довольно слабо 

(2%); на кожные покровы приходится 12%. Та-

ким образом, основная часть (более 60%) [11] ми-

крофлоры заселяет различные отделы ЖКТ, наи-

более разнообразной и многочисленной является 

микрофлора толстой кишки (1012 КОЕ/мл).

Содержание бактерий в проксимальных от-

делах тонкой кишки в норме не превышает 105 

КОЕ/мл. Этот микробиоценоз устойчив благода-

ря функционированию илеоцекального клапана, 

адекватной двигательной активности пищева-

рительного тракта, нормальному уровню секре-

ции соляной кислоты. При нарушении или не-

достаточности защитных механизмов может воз-

никать избыточная контаминация тонкой киш-

ки за счет транслокации грамотрицательной фе-

кальной флоры. Такое патологическое состояние 

квалифицируется как синдром избыточного бак-

териального роста (СИБР) [12–14]. Микробио-

логическим критерием СИБР является присут-

ствие фекальных микроорганизмов в концентра-

ции более 105 КОЕ/мл аспирата из тощей киш-

ки [13]. 

Клинические проявления СИБР неспеци-

фичны, возможно также бессимптомное тече-

ние заболевания [15]. При этом распространен-

ность СИБР у практически здоровых пациентов 

составляет, по данным исследователей, 0 – 20%. 

Различные патологии ЖКТ сопровождаются 

СИБР в 70 – 97% случаев [14, 16–18]. Учеными 

установлено, что частота выявления нарушений 

микробиоценоза кишечника при заболеваниях 

печени варьирует от 50 до 100 % случаев [19, 20], 

причем тяжесть клинических проявлений забо-

левания нередко прямо связывают с выраженно-

стью изменений микроэкологии кишечника.

В последнее время наблюдается значительный 

рост количества пациентов, страдающих неалко-

lifestyle modification received a 7-day course of rifaximin and psyllium during the period of observation (6 months). Comparison group 

to assess the prognosis of the disease consisted of 19 patients with NASH who refused therapy at different stages of the investigation.

Results: SIBO was detected in 44 (48.89%). We analyzed the dynamics of clinical manifestations of SIBO in the course of therapy. 

In the group 1 there was a positive dynamics in the form of reducing the intensity of symptoms: before the treatment, complaints on 

abdominal pain were made by 6 (16.67%) people, flatulence – 5 (13.89%), obstipation – 2 (5.56%), diarrhea – 2 (5.56%), after the 

treatment of pain decreased in 4 (11.11%), flatulence – 4 (11.11%), obstipation and diarrhea were not recorded. Patients of group 

2 before treatment complained on abdominal pain – 20 (57.14%), flatulence – 17 (48.57%), obstipation – 14 (40%), diarrhea – 5 

(14.29%). After treatment, all patients of group 2 showed no diarrhea, flatulence was completely suppressed in 13 (37.14%) people, 

discomfort in the colon significantly decreased – in 13 patients (37.14%). The comparison group showed a negative trend of the 

symptoms of intestinal dyspepsia: complaints on abdominal pain increased from 52.63% to 68,42%, flatulence – from 36.84% to 

47.37%, obstipation – from 15.79% to 21.05%, obstipation and relief interchange – from 5.26% to 15.79%. Dynamic control of 

LHBT parameters on the 8th day of therapy revealed normalization of its indicators in 29 (65.91%) patients, in 4 (9.09%) patients with 

positive LHBT its degree decreased from the 3rd to the 2nd, in 2 (4.55%) patients – from the 2nd to the 1st degree. Final LHBT after 

6-month period of observation showed absence of SIBO in all patients of group 1 and 2. At the same time, in the comparison group 

the frequency of SIBO occurrence increased from 52.63% to 63.16%.

Conclusion:

1. The study showed that 48.89% of patients with NAFLD of different stages had concomitant SIBO that increased along the 

severity of the underlying disease.

2. Therapeutic correction of SIBO significantly reduces the manifestations of intestinal dyspepsia and improves the quality of life 

of the patients.

Key words: NAFLD, NASH, SIBO, gut microbiome, rifaximin, psyllium.
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гольной жировой болезнью печени (НАЖБП), 

которая становится одним из наиболее частых 

заболеваний гепатопанкреатодуоденальной си-

стемы [21, 22]. По результатам водородного ды-

хательного теста (ВДТ) у 50-75% больных не-

алкогольным стеатогепатитом (НАСГ) выявля-

ют избыточную бактериальную пролиферацию в 

тонкой кишке [23–25]. Максимальная выражен-

ность роста бактерий отмечается у этих больных 

с исходом в цирроз печени (ЦП). По данным за-

рубежных исследователей, СИБР выявляется у 

49-60% больных ЦП. Отечественными исследо-

вателями СИБР обнаружен у 69% больных ЦП 

[26]. Частота регистрации СИБР возрастает при 

увеличении класса цирроза по Child-Pugh (30,8% 

– при классе А, 69,2% – при В и С), при этом все 

авторы сообщают о корреляции между СИБР и 

тяжестью заболевания печени [19, 27]. Однако на 

сегодняшний день проведено недостаточно ис-

следований, посвященных изучению особенно-

стей влияния наличия СИБР на тяжесть течения 

такого заболевания, как НАЖБП.

Наиболее ценными с точки зрения диагно-

стики СИБР являются водородные дыхательные 

тесты (ВДТ) с углеводсодержащими субстратами, 

позволяющие определить концентрацию водоро-

да в выдыхаемом воздухе [13, 18, 28]. Преимуще-

ствами этих исследований являются неинвазив-

ность, доступность, легкость выполнения и срав-

нительно небольшая стоимость.

Для лечения СИБР в настоящее время наибо-

лее часто применяются невсасывающиеся в ки-

шечнике антибиотики широкого спектра дей-

ствия (рифаксимин). Для восстановления нор-

мальной микрофлоры и профилактики рециди-

вов СИБР после антибактериального лечения 

применяют про- и пребиотики [19, 29, 30].

С учетом важности диагностики СИБР для 

оценки его влияния на клинические проявле-

ния, а также для формирования адекватных те-

рапевтических мероприятий нами была постав-

лена цель: изучить частоту развития СИБР в тон-

кой кишке у больных НАЖБП различных ста-

дий и оценить влияние терапии с использовани-

ем рифаксимина (курсовая терапия) и псиллиума 

(перманентная терапия).

Критерием включения в исследование яви-

лось наличие НАЖБП различных стадий, ве-

рифицированной на основании клинико-

лабораторного и инструментального исследова-

ния в соответствии с «Клиническими рекомен-

дациями по диагностике и лечению неалкоголь-

ной жировой болезни печени Российского обще-

ства по изучению печени и Российской гастроэн-

терологической ассоциации» [31].

Критерии исключения: пациентов не вклю-

чали в исследование при установленном употре-

блении алкоголя в гепатотоксических дозах (для 

мужчин более 40 мл чистого этанола в день, для 

женщин более 20 мл чистого этанола в день), на-

личие признаков патологии печени, отличной от 

НАЖБП (вирусные гепатиты, алкогольный гепа-

тит, аутоиммунные заболевания печени).

Материалы и методы
В ходе работы обследовано 90 человек, из 

них 64 мужчины (71,11%), 26 женщин (28,89%) 

с НАЖБП различных стадий (стеатоз выявлен у 

30 пациентов, НАСГ минимальной активности у 

30 пациентов, НАСГ умеренной активности у 30 

пациентов). Средний возраст больных составил 

51,38±7,98 года. 

До начала исследования пациенты предъяв-

ляли следующие жалобы: дискомфорт и боли в 

животе – 36 (40%), вздутие живота, метеоризм, 

флатуленция – 29 (32,22%), обстипация – 19 

(21,11%), диарея – 9 (10%), чередование запоров 

с послаблением – 4 (4,44%).

ВДТ проводился на аппарате «Gastrolyzer» 

(Bedfont Scientific Ltd., Великобритания) с на-

грузкой лактулозой в объеме 20 г (30 мл препа-

рата дюфалак, Abbott), после 12-часового голо-

дания. Накануне исследования пациенты соблю-

дали диету, во время проведения исследования и 

до него запрещалось курение. Наблюдение за па-

циентами проводилось в течение 120 мин с изме-

рением уровня градиента водорода (ppm) через 

каждые 15 мин.

Критериями наличия СИБР у больных счита-

лось возрастание концентрации водорода в вы-

дыхаемом воздухе на 12 ppm от исходного уровня 

или повышение уровня градиента водорода выше 

20 ppm за 90 мин исследования ВДТ. Степень тя-

жести СИБР оценивалась в зависимости от уров-

ня повышения водорода:

1-я степень – повышение от 20 до 50 ppm,

2-я степень – повышение от 50 до 100 ppm,

3-я степень – повышение более 100 ppm [32].

Для проведения лечебных мероприятий паци-

енты НАЖБП разделены на три группы: 1-я груп-

па – 36 человек без СИБР (на фоне модифика-

ции образа жизни) получали псиллиум в течение 

6 мес; пациентам 2-й группы в дополнение к мо-

дификации образа жизни назначали препарат ри-

факсимин в дозе 800 мг/сут на протяжении 7 дней, 

а также прием псиллиума в течение всего перио-

да наблюдения (6 мес). Группу сравнения – 3-ю 

(19 человек) для оценки прогноза течения забо-

левания составили 19 пациентов с НАСГ, отказав-

шихся от терапии на разных этапах исследования.
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Результаты и обсуждение
По результатам ВДТ с лактулозой СИБР вы-

явлен у 44 (48,89%) человек, из них на стадии сте-

атоза печени СИБР диагностирован у 10 (22,73%) 

пациентов, при НАСГ минимальной активности 

- у 14 (31,82%), при НАСГ умеренной активно-

сти - у 20 (45,45%), что свидетельствует о взаи-

мосвязи нарушений микробиоценоза кишечника 

и тяжести течения данного заболевания печени. 

В целом полученные результаты согласуются с 

данными, приводимыми в литературе [19, 21, 27]. 

Для проведения лечебных мероприятий паци-

енты разделены на три группы. В качестве базо-

вой терапии всем больным с НАЖБП даны реко-

мендации по модификации образа жизни (в том 

числе по ограничению общей калорийности ра-

циона на 25% от исходной и по увеличению фи-

зической нагрузки), в соответствии с современ-

ными рекомендациями [31, 33].

Пациентам 1-й группы – 36 человек без СИБР 

(из них 20 страдали стеатозом печени, 16 – НАСГ 

минимальной активности) – в дополнение к мо-

дификации образа жизни назначали 6-месячный 

прием псиллиума в средней дозе 14,3+3,8 г/сут: 

по 1 пакету 5-6 раз в день за 15 мин до приема 

пищи в целях обеспечения нормальной работы 

МК. Присущий псиллиуму пребиотический эф-

фект стимулирует рост бифидобактерий и лакто-

бактерий, нормализуя состав МК, и дает возмож-

ность осуществлять профилактику СИБР. Кро-

ме того, положительные эффекты псиллиума на 

различные звенья метаболической цепи способ-

ствуют не только коррекции массы тела, но и 

улучшению общего состояния печени.

Пациентам 2-й группы (35 человек) с уста-

новленным СИБР различной степени тяжести в 

дополнение к модификации образа жизни назна-

чали препарат рифаксимин в дозе 800 мг/сут на 

протяжении 7 дней для проведения деконтами-

нации тонкой кишки, а также прием псиллиума в 

течение всего периода наблюдения (6 мес).

Группу сравнения (19 человек) составили 9 

пациентов без СИБР, а также 10 человек с СИБР, 

отказавшихся от терапии на разных этапах иссле-

дования в силу ряда причин, в том числе в связи 

с неудовлетворительной переносимостью препа-

рата. В данной группе не проводились лечебные 

мероприятия, направленные на коррекцию ми-

кробиоценоза кишечника для оценки прогноза 

течения заболевания.

После лечения рифаксимином анализирова-

лись жалобы больных 2-й группы и проводил-

ся динамический контроль параметров ВДТ для 

оценки влияния комбинированной терапии на 

течение СИБР как одного из важнейших компо-

нентов развития НАСГ. Получены следующие ре-

зультаты: у 29 человек СИБР не выявлен; у 6 со-

хранялся положительным повторный ВДТ (из 

них у 4 пациентов выявлен СИБР 2-й степени и 

у 2 – СИБР 1-й степени). Следует отметить, что 

все указанные пациенты страдали НАСГ умерен-

ной степени активности. Пациентам с сохраняю-

щимся СИБР проведен повторный курс санации 

кишечника рифаксимином на фоне пролонгиро-

ванного приема псиллиума по представленным 

выше схемам. Контрольный ВДТ показал отсут-

ствие СИБР у всех 6 больных.

Анализ изменений клинических проявлений 

на фоне терапии представлен в таблице. 

Выявлено, что после проведенного лечения 

наблюдалась положительная динамика в виде 

уменьшения интенсивности основных симпто-

мов. В 1-й группе до лечения жалобы на боли в 

области живота предъявляли 6 (16,67%) чело-

век, на метеоризм, вздутие живота и флатулен-

цию – 5 (13,89%), обстипацию – 2 (5,56%), на ди-

арею – 2 (5,56%). После лечения боли уменьши-

лись у 4 (11,11%), метеоризм – у 4 (11,11%), об-

Таблица
Динамика клинических проявлений СИБР в тонкой кишке у больных НАЖБП

Жалобы
До лечения После лечения

1-я группа 2-я группа 3-я группа 1-я группа                      2-я группа 3-я группа

Дискомфорт/боль в животе
6 (16,67%) 20 (57,14%) 10 (52,63%) 2 (5,56%) 7*,** (20%) 13 ** (68,42%)

Вздутие живота, метеоризм и 
флатуленция 5 (13,89%) 17 (48,57%) 7 (36,84%) 1* (2,78%) 4 *,** (11,43%) 9** (47,37%)

Обстипация 2 (5,56%) 14  (40%) 3 (15,79%) 0 (0%) 3*,** (8,57%) 4** (21,05%)

Диарея 2 (5,56%) 5 (14,29%) 2 (10,53%) 0 (0%) 0 * ,** (0%) 2** (10,53%)

Чередование запоров с 
послаблением 0 (0%) 3 (8,57%) 1 (5,26%) 0 (0%) 1** (2,86%) 3 ** (15,79%)

СИБР (по результатам ВДТ) 0 (0%) 34 (97,14%) 10 (52,63%) 0 (0%) 0*,** (0%) 12** (63,16%)

*p<0,05 при сравнении показателей до и после лечения в 1-й и 2-й группах.

**p<0,05 при сравнении показателей во  2-й и 3-й группах.
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стипация и диарея не зафиксированы. Наиболь-

ший регресс маркеров функциональной диспеп-

сии зарегистрирован во 2-й группе. Пациенты 

данной группы до лечения предъявляли жалобы 

на боли в области живота – 20 (57,14%), метео-

ризм – 17 (48,57%), обстипацию – 14 (40%), ди-

арею – 5 (14,29%). После лечения у всех паци-

ентов 2-й группы отмечена нормализация стула, 

метеоризм полностью купирован у 13 человек, 

значительно уменьшился болезненный диском-

форт по ходу толстой кишки у 13 больных. 

При этом в группе сравнения без лечебных 

мероприятий, направленных на нормализацию 

МК, зафиксирована отрицательная динами-

ка: количество жалоб на боли в области живота 

увеличилось с 52,63 до 68,42%, на метеоризм – с 

36,84 до 47,37%, на запоры – с 15,79 до 21,05%, 

на чередование запоров с послаблением – с 5,26 

до 15,79%. Клиническая картина подтверждается 

результатами контрольного ВДТ: частота СИБР в 

данной группе возросла на 20%.

Проведенное исследование показало, что 

практически у половины пациентов с НАЖБП 

различных стадий имелся сопутствующий СИБР 

в тонкой кишке, причем наибольшее количество 

составили больные с НАСГ минимальной и уме-

ренной активности.  Связь данной нозологии с 

СИБР подтверждается целым рядом исследо-

ваний [23–25, 34]. Наличие СИБР в кишечнике 

рассматривается в качестве одной из основных 

причин, способствующих трансформации стеа-

тоза в НАСГ. Показано, что СИБР и транслока-

ция кишечной флоры приводят к развитию окси-

дативного стресса и активации системного вос-

палительного ответа. В свою очередь оксидатив-

ный стресс индуцирует воспаление через синтез 

провоспалительных цитокинов. Взаимодействие 

оксидативного стресса и цитокинов в конечном 

счете приводит к нарушению равновесия фи-

брогенез – фибролиз с активацией фиброгенеза 

в печени. Существование связи между наличи-

ем СИБР, воспалением, повреждением печени и 

дальнейшим фиброгенезом на сегодняшний день 

доказано в отдельных экспериментах. 

В настоящее время вопрос о необходимости кор-

рекции СИБР и эндотоксемии как причины индук-

ции и персистирования воспалительного компо-

нента НАСГ находится в стадии обсуждения. В этих 

условиях дальнейшее исследование эффективности 

комбинированной терапии (курсовой прием рифак-

симина + пролонгированный прием псиллиума), 

направленной на коррекцию СИБР и нормализа-

цию качественного и количественного состава ми-

кробиоты у пациентов с НАЖБП, является одним 

из наиболее перспективных направлений. 

Выводы
4. Пациенты с НАЖБП подлежат обследова-

нию на наличие СИБР с использованием водо-

родного дыхательного теста.

5. По результатам ВДТ у пациентов с НАЖБП 

различных стадий частота выявления СИБР со-

ставила 48,89%.

6. Исследование показало эффективность 

коррекции СИБР у пациентов НАЖБП курсо-

вым приемом рифаксимина  и пролонгирован-

ным приемом псиллиума (для профилактики ре-

цидивов).
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нестабильности голеностопного сустава. Обзор литературы
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Аннотация
Изучение механизма, определяющего развитие и клинические особенности хронической посттравматической нестабиль-

ности голеностопного сустава, является одним из важных направлений травматологии и ортопедии, особенно у спортсменов 

и лиц с активным образом жизни. Травматические повреждения связок голеностопного сустава влекут за собой тяжелые на-

рушения функции опоры и движения в суставе, в 20-40% случаев приводят к развитию клинической картины хронической не-

стабильности голеностопного сустава, к длительной нетрудоспособности, инвалидности, прекращению профессиональной и 

спортивной карьеры. Механогенез повреждений связочного аппарата голеностопного сустава сложен и обусловлен множе-

ством факторов. Рецидивы повреждения связок приводят к снижению мышечной силы, регистрируется задержка времени от-

клика мышцы и недостаточность проприоцептивных рецепторов. В обзоре представлены обобщенная информация и анализ 

литературы по современным аспектам механизма повреждений связок и патогенеза хронической нестабильности голеностоп-

ного сустава, в основе которого лежат изменения на уровне проприоцептивных рецепторов мышц. Нашло отражение отноше-

ние авторов к исследованиям нервно-мышечного механизма как важного фактора стабилизации связок сустава. Кроме того, 

кратко освещены современные подходы к методам реабилитации при функциональной нестабильности голеностопного суста-

ва, которые характеризуются высокой эффективностью и оказывают комплексное и многостороннее положительное воздей-

ствие на течение заболевания у пациентов с данной нозологией. 

     Ключевые слова: голеностопный сустав, связки, травма, хроническая нестабильность, нервно-мышечный контроль, 

мышечные рецепторы, функциональная нестабильность.

Abstract
    The study of the mechanism that determines the development and clinical features of chronic post-traumatic ankle instability 

is one of the important areas of traumatology and orthopedics, especially in athletes and people with an active lifestyle. Traumatic 

injuries of the ankle ligaments entail severe violations of the function of support and movement in the joint, in 20% -40% of cases 

leads in patients to the development of the clinical picture of chronic ankle instability, to long-term disability, disability, termination of 

professional and sports career. The mechanogenesis of damage to the ligamentous apparatus of the ankle is complex and is caused 

by many factors. The recurrence of damage to the ligaments leads to a decrease in muscle strength, registered the time lag of response 

of the muscles and failure of proprioceptive receptors. The review presents a summary and analysis of the literature on modern 

aspects of the mechanism of ligament damage and the pathogenesis of chronic ankle instability, which is based on changes in the level 

of proprioceptive muscle receptors. The authors attitude to the study of the neuromuscular mechanism as an important factor in the 

stabilization of the ligaments of the joint is reflected. In addition, modern approaches to rehabilitation methods in functional instability 

of the ankle joint are briefly described, which are characterized by high efficiency and have a comprehensive and multilateral positive 

impact on the course of the disease in patients with this nosology.

     Key words: ankle joint; ligaments; trauma; chronic instability; neuromuscular control; muscle receptors; functional instability.

Modern ideas about the pathogenesis 
Chronic instability ankle joint. Review of literature

M.A. Kurov*, V.G. Golubev

Russian Medical Academy of Continuous Professional Education of the Ministry of Healthcare

 of the Russian Federation, Moscow, Russia

Повреждения связок голеностопного сустава 

(ГСС) являются наиболее распространенными 

травмами у пациентов с высокой физической ак-

тивностью, во время занятий спортом или в по-

вседневной деятельности. Наиболее часто трав-

мы связок возникают во время движения в ГСС. 

В зарубежных публикациях хроническая неста-

бильность голеностопного сустава (ХНГС) опре-

деляется как субъективное ощущение нестабиль-

ности в суставе, связанное с первоначальной 

травмой связок и последующими рецидивами 

повреждений связочного аппарата [1].

По данным A. Baert и соавт. (2011), в струк-

туре заболеваемости повреждения связок ГСС по 

частоте занимают второе место после поврежде-

ний связок коленного сустава. Это в значитель-
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ной степени связано с повышенными функцио-

нальными требованиями к ГСС: на его связоч-

ный аппарат падает большая опорная нагруз-

ка [2]. Из повреждений мягкотканных структур 

области ГСС наибольшего внимания заслужи-

вают изолированные повреждения капсульно-

связочного аппарата, которые в структуре травм 

ГСС составляют 70-75%. Эти травмы регистри-

руются с частотой в среднем 1 случай на 10 000 

человек в день, а симптомы ХНГС встречаются 

у 40% пациентов [3]. Известно, что ежегодно в 

США регистрируется около 2 млн случаев острых 

повреждений связок ГСС, а совокупные затра-

ты на медицинские услуги при этом составляют 

около 2 млрд $ в год [4]. 

Многие исследователи отмечают, что почти у 

34% пациентов происходит повторное повреж-

дение ГСС в течение 3 лет после первой трав-

мы [2,5-11]. По мнению R.J. Shakkedu, S. Sheskier 

(2017), есть основания полагать, что количество 

рецидивов в отдаленном периоде у таких пациен-

тов способствует ослаблению передней таранно-

малоберцовой связки и латерального связочно-

го комплекса [1]. Рецидивы повреждений связок 

могут изменить биомеханику ГСС, что при недо-

статочном или неадекватном лечении посттрав-

матической ХНГС приводит к развитию хрони-

ческого болевого синдрома, мышечной слабо-

сти, рецидивирующей нестабильности и дегене-

ративному артриту ГСС [12]. Кроме того, более 

чем в 20% случаев острая травма приводит к кли-

нической картине ХНГС с наличием достовер-

ных рентгенографических признаков локально-

го остеопороза [13]. 

В последнее время отмечается значитель-

ный рост популярности различных видов спорта, 

вследствие чего повысился и уровень спортив-

ного травматизма. В большинстве видов спорта 

связочный аппарат ГСС постоянно подвергает-

ся экстремально высоким нагрузкам. По имею-

щимся данным, острая травма связок ГСС явля-

ется наиболее распространенной травмой среди 

спортсменов и составляет до 40% всех спортив-

ных травм [7,8]. Анализ данных национальной 

электронной системы регистрации травм США в 

отношении повреждений связок ГСС за пятилет-

ний период показал, что 49,3% повреждений свя-

зок ГСС были связаны с занятиями спортом, из 

них 41,1% – с баскетболом, 7,9% – с футболом, 

более половины всех травм были получены при 

занятиях легкой атлетикой [4]. Большинство ав-

торов отмечают, что наибольшую опасность для 

повреждений связок ГСС представляют игро-

вые виды спорта, такие, как баскетбол, футбол 

и волейбол, которые повышают риск получения 

травмы [2,5-8,11]. По наблюдениям H. Polzer и 

соавт. (2011), в спортивной медицине 85% всех 

повреждений связок ГСС затрагивают латераль-

ный связочный комплекс, чаще всего переднюю 

таранно-малоберцовую связку [3]. 

Мнения о том, что баскетбол является спор-

том номер один в плане причинения травмы и по-

вреждения связок ГСС, придерживаются H. Liszka 

и соавт. (2016) и связывают это с тем, что в баскет-

боле инверсионная травма ГСС составляет 45% 

от всех травм, в футболе – до 31%. Исследования, 

посвященные изучению причин развития ХНГС 

у спортсменов, проведенные H. Liszka и соавт. 

(2016), показывают, что часто именно инверсион-

ная травма приводит к ХНГС с развитием в после-

дующем остеоартрита сустава [12].

На сегодняшний день восстановление функ-

ции ГСС приобретает не только медицинское, 

но и важное социальное значение в связи с тем, 

что тяжелые повреждения ГСС занимают одно из 

первых мест среди причин инвалидности, осо-

бенно у лиц с активным образом жизни.

Мнения о механизме повреждения связок голе-
ностопного сустава
Изучение механизма, определяющего раз-

витие и клинические особенности хронической 

посттравматической нестабильности голено-

стопного сустава, является одним из важных на-

правлений травматологии и ортопедии.

В литературе достаточно подробно освещены 

вопросы анатомии и биомеханики связочного 

аппарата ГСС. Большинство работ отечествен-

ных авторов посвящено изучению повреждения 

связок ГСС у пациентов на раннем этапе [14-18]. 

Нам встретились отдельные публикации, в ко-

торых рассматривались исследования патологии 

связочного аппарата при ХНГС [19,20]. 

Анализ зарубежных публикаций показывает, 

что авторы проявляют большой интерес к изуче-

нию механизма и патогенеза повреждений ГСС, 

предложены новые методики изучения механиз-

ма повреждений.

Голеностопный сустав (лат. – articulatio talo-

cruralis) относится к сложным блоковидным су-

ставам с одной степенью свободы, движения в 

котором осуществляются в сагиттальной пло-

скости. Ввиду косого расположения оси движе-

ния при сгибании происходит небольшое приве-

дение и супинация стопы, а при разгибании – от-

ведение и пронация [14,15]. 

Функции и биомеханика голеностопного су-

става сложны и многообразны – это функция 

опоры, переноса тела человека в пространстве, 

т.е. движения. Движения стопы относительно 
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костей голени происходят в двух суставах: голе-

ностопном и таранно-пяточном (подтаранном). 

Функционально они настолько связаны между 

собой, что некоторые авторы склонны рассма-

тривать их как одно целое, называя их верхним 

и нижним ГСС, или верхней и нижней камерами 

этого сустава, при этом верхний называют надта-

ранным, а нижний – подтаранным [14,17]. 

     Связочный аппарат не только обеспечи-

вает стабильность в ГСС, но и защищает его от 

внешних воздействий и нефизиологических дви-

жений, особенно скручивающего и вращатель-

ного характера [21-23]. По некоторым данным, 

наиболее прочны связки в своей средней части, 

а в местах прикрепления их прочность умень-

шается. Именно здесь происходит отрыв связки 

от места ее прикрепления или ее отрыв с кост-

ным фрагментом или надкостницей [15,17]. Од-

нако на практике во время проведения операции 

по поводу ХНГС оказывалось, что часто связки 

ГСС повреждены на всем протяжении [22], реже 

отмечался отрыв связки от места прикрепления 

[20,24]. 

Известно, что ХНГС вызывается комплекс-

ным функциональным изменением связок сустава 

и некоторыми авторами определяется как субъек-

тивное ощущение нестабильности ГСС. Так, P.O. 

McKeon и соавт. (2008) характеризуют ХНГС как 

состояние нестабильности, вызванное опытом 

многократного повреждения связок ГСС вслед-

ствие ограниченного диапазона движений [25]. 

Традиционно нестабильность ГСС разделяют 

на три категории: нестабильность при поврежде-

нии латерального связочного комплекса, меди-

ального связочного комплекса и связок синдес-

моза [1,7,11-13,23]. 

     Повреждения латерального связочного ком-

плекса, особенно передней (лат. – lig. talofibulare 

anterius) и задней таранно-малоберцовой (лат. – 

lig. talofibulare posterius), пяточно-малоберцовой 

(лат. – lig. calcaneofibulare) связок, составляют 

более 85% всех травм связок ГСС [23,24]. Наи-

более показательны данные, которые приводят в 

своей работе B. Schwieterman и соавт. (2013), со-

гласно которым более заднее расположение ла-

теральной лодыжки увеличивает риск повреж-

дения связок ГСС. Увеличение радиуса кривиз-

ны блока таранной кости ведет к дефициту по-

крытия суставной поверхности, что увеличивает 

риск повреждения боковых связок, особенно при 

сгибании стопы [26]. 

 Напротив, повреждения связок синдесмоза и 

травмы медиального связочного комплекса (лат. 

– lig. deltoideum) составляют до 15% всех повреж-

дений связок ГСС. Показано, что данные по-

вреждения исследованы гораздо менее тщатель-

но [20,27,28].

В последнее время вопросы механогене-

за повреждений связок ГСС и патогенеза раз-

вития ХНГС являются предметом многочислен-

ных исследований. В информационных источни-

ках значительное место отводится обсуждению 

способов и методов исследования механизма по-

вреждения. 

Из литературы известно, что механизмы по-

вреждений связочного аппарата ГСС длитель-

ное время исследовались в экспериментах на 

животных и на трупном материале [29]. Од-

нако J.R. Funk (2011), A. Barg (2013), учитывая 

анатомо-физиологические особенности строе-

ния стопы и ГСС человека, считают недостовер-

ными результаты изучения механизма поврежде-

ний связочного аппарата путем изучения биоме-

ханики ГСС на животных [28,30]. 

Анализ литературы показывает, для стопы и 

ГСС были разработаны вычислительные моде-

ли с различными целями, в том числе с целью 

прогнозирования травм, но их способность про-

гнозировать характер повреждения ограничена 

узким диапазоном условий нагрузки. 

Кроме того, J. Kwon и соавт. (2010) предло-

жили, а также применили новую методику изу-

чения механизма повреждения ГСС с использо-

ванием видеозаписей травм ГСС во время фут-

больных матчей [31]. Оценивая такой подход к 

изучению механизма повреждения связок, J.R. 

Funk (2011) отметил, что метод позволяет полу-

чить ограниченное количество данных о причи-

нах, силе и характере травмы, но в условиях раз-

вития современной видеотехники и электроники 

является перспективным [30]. 

Таким образом, многие авторы уделяют вни-

мание изучению механизма повреждения свя-

зок ГСС. Однако в настоящее время сохраняется 

преимущество экспериментов на трупном мате-

риале ввиду того, что силу и движение, которые 

испытывает ГСС во время тестирования, можно 

контролировать и измерять с большой точностью 

[29].

В настоящее время не существует единого 

мнения о применении терминологии механизма 

повреждения связок ГСС. В зарубежных публи-

кациях авторы при обозначении механизма по-

вреждения связочного аппарата ГСС применя-

ют термины «инверсия» и «эверсия». Приведе-

ние (аддукция) комбинируется с супинацией, ре-

ализуя поворот стопы внутрь. Это – варус (varus) 

стопы, называемый в зарубежной литературе ин-

версией (inversio). Отведение (абдукция) комби-

нируется с пронацией, производя наружное вра-
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щение стопы: это вальгус (valgus) или эверсия 

(eversio) стопы [30]. 

Многие исследователи отмечают, что инвер-

сионный механизм повреждения связок ГСС 

наиболее частый. При варусном (инверсион-

ном) механизме нагрузки страдают таранно-

малоберцовая и пяточно-малоберцовая связки 

[8,12,15]. Объясняется это тем, что наружная ло-

дыжка длиннее внутренней в среднем на 2 см и 

опускается почти вертикально по отношению к 

наружной поверхности таранной кости, а вну-

тренняя лодыжка более короткая и расположена 

под большим углом. Отсюда следует, что супина-

ция стопы более податлива, чем пронация. 

Повреждения латерального связочного ком-
плекса возникают главным образом при подо-

швенном сгибании и инверсии [32], которые 

обычно включают изменение нормального по-

ложения стопы и подошвенное сгибание с по-

вышением вращения. При подошвенном сгиба-

нии происходит напряжение передней таранно-

малоберцовой связки и только потом возникает 

натяжение пяточно-малоберцовой связки [33]. 

Вначале разрывается передняя латеральная кап-

сула сустава, затем в 20-25% случаев повреждает-

ся пяточно-малоберцовая связка в комбинации с 

передней таранно-малоберцовой связкой [34]. 

Данные повреждения часто наблюдаются 

в совокупности с другой сопутствующей трав-

мой, в частности, связанной с суставной поверх-

ностью купола таранной кости и малоберцовых 

сухожилий. По некоторым данным, следстви-

ем этого являются тракционные повреждения 

таранной кости с латеральной стороны, а также 

компрессионные повреждения ее с медиальной 

стороны и в области внутренней лодыжки [35]. 

В исследованиях среди спортсменов 

B.J. McCriskin и соавт. (2015) прослеживают 

причинно-следственные связи между наиболее 

часто встречающимися травмами связок ГСС у 

пациентов с вальгусной установкой стопы или с 

варусной деформацией голеней [7]. 

Позднее F. Halabchi и соавт. (2016) прове-

ли подробное изучение механизма повреждений 

связок ГСС у групп футболистов и баскетболи-

стов. Полученные результаты они связывают с 

тем, что вальгусное или варусное положение та-

ранной кости значительно изменяет угол, образо-

ванный пяточно-малоберцовой связкой и мало-

берцовой костью, так как пяточно-малоберцовая 

связка расслаблена в вальгусной позиции и на-

пряжена в варусной позиции. По мнению авто-

ров, это объясняет возможность травм связок 

ГСС даже без избыточного сгибания и разгиба-

ния стопы [8]. 

Кроме того, R.J. Shakked и соавт. (2017) отме-

чают, что варусная нестабильность ГСС переме-

щает давление на поверхность медиально и при-

водит к костно-хрящевому патологическому из-

менению ГСС, особенно медиальной части та-

ранной кости [11]. Сопутствующими травмами 

при этом могут быть остеохондральные фрагмен-

ты таранной кости, компрессия хряща тибиаль-

ной поверхности сустава [28]. 

В многочисленных публикациях указывается, 

что до 93% пациентов с ХНГС имеют внутрису-

ставную патологию [12,23,28 ,36, 37].

Не существует единого мнения о механиз-

ме повреждения пяточно-малоберцовой связ-

ки ГСС. Так, некоторые исследователи отмеча-

ют случаи первичного повреждения пяточно-

малоберцовой связки при нейтральном поло-

жении стопы. Однако, по данным Л.Н. Анки-

на и Н.Л. Анкина (2002), изолированный раз-

рыв пяточно-малоберцовой связки практиче-

ски невозможен [17]. Кроме того, возможен раз-

рыв пяточно-малоберцовой связки независимо 

от двух других латеральных связок, когда проис-

ходит отклонение ГСС назад под воздействием 

силы [38].Такая травма, по мнению R.J. Shakked 

и соавт. (2017), может привести к нестабильно-

сти подтаранного сустава при имеющейся неста-

бильности ГСС [11]. 

Задняя таранно-малоберцовая связка, по мне-

нию A. Molloy и соавт. (2015), будучи самой креп-

кой из трех связок, образующих комплекс лате-

ральных связок, повреждается редко [35]. Одна-

ко некоторые авторы в исследованиях указыва-

ют, что дополнительные связки, наиболее значи-

мая из которых задняя таранно-малоберцовая, 

повреждаются при нагрузке по комбинированной 

оси в направлении разгибания-инверсии [39]. 

Самыми частыми травмами медиального свя-
зочного комплекса при повреждениях ГСС явля-

ются разрывы дельтовидной связки при перело-

мах наружной ротации [28]. Так, в эксперимен-

тах in vitro во время изолированной эверсии сто-

пы вначале происходит разрыв или отрыв дель-

товидной связки, а далее – перелом медиальной 

лодыжки [38]. 

Описывая клинический случай, L. DiDomeni-

co и D.N. Butto (2016) указывают, что вальгусный 

(эверсионный) механизм последовательно при-

водит к разрыву дельтовидной связки: в первую 

очередь повреждается большеберцово-пяточный 

пучок связки (лат. – pars tibiocalcanea), а затем 

– остальные части дельтовидной связки [40]. По-

вреждения дельтовидной связки также возника-

ют и в результате форсированной ротации вокруг 

комбинированной оси – сгибание/эверсия.
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Многие авторы отмечают, что поврежде-

ния межберцовых связок возникают, как прави-

ло, вследствие чрезмерного разгибания и эвер-

сии стопы [41], и связывают это с тем, что та-

ранная кость выталкивается кверху, вклиниваясь 

между берцовыми костями и смещая малоберцо-

вую кость кнаружи, что приводит к частичному 

или полному разрыву синдесмоза [15,20,42]. Мо-

жет повреждаться и дистальный межберцовый 

синдесмоз с расхождением вилки сустава [20,42]. 

Кроме того, неправильно проведенная репози-

ция перелома ГСС может привести к возникно-

вению ХНГС. Нестабильность синдесмоза опре-

деляется как хроническая, если она наблюдается 

на протяжении более 6 мес [43].

Анализ данных экспериментальных иссле-

дований показал, что механогенез повреждений 

связочного аппарата ГСС сложен и обусловлен 

множеством факторов. Отсутствие значитель-

ного мышечного футляра и несоответствие бло-

ка таранной кости вилке ГСС во время сгибания 

и разгибания стопы, наиболее частое поврежде-

ние при латеральной травме передней таранно-

малоберцовой связки, которая является самой 

слабой с наименьшей предельной нагрузкой с 

позиций анатомии, способствуют возникнове-

нию различных повреждений связочного аппа-

рата.

Кроме того, показано, что характер поврежде-

ния связок ГСС связан не только с условиями на-

грузки, но и с индивидуальными и возрастными 

особенностями ГСС, повседневной или профес-

сиональной деятельностью пациента [1,6,27,41].

Патогенез хронической нестабильности голено-
стопного сустава
Необходимо отметить, что проблема патоге-

неза повреждений связок ГСС и развития ХНГС 

изучается довольно продолжительное время и в 

нашей стране, и за рубежом. Однако вопросы па-

тогенеза повреждения связок при ХНГС более 

детально изучены и изложены зарубежными ав-

торами [25,44-47], нам встретились единичные 

публикации отечественных исследователей [48].

Анализируя данные литературы, следует за-

метить, что большинство авторов предполага-

ют, что в основе патогенеза ХНГС лежат изме-

нения, обусловленные комплексным функцио-

нальным износом связок сустава, в том числе из-

менения на уровне снижения функции проприо-

цепции мышц ГСС [25,44]. Известно, что вслед-

ствие травматических повреждений связок ГСС 

возникает повреждение механических рецепто-

ров в суставе, что приводит к функциональной 

нестабильности. Хотя точные механизмы функ-

циональной нестабильности ГСС еще не выяс-

нены, исследования, проведенные E.A. Wikstrom 

и соавт. (2009), показывают, что при поврежде-

нии связок ГСС выявляется снижение мышеч-

ной силы, регистрируется задержка времени от-

клика мышцы и недостаточность проприоцеп-

тивных рецепторов мышц [44].

Впервые взаимосвязь между повреждени-

ем связок ГСС и нервно-мышечным контролем 

была описана в 1965 г. в работах M.A. Freeman 

[49]. 

В своих исследованиях M.A. Freeman (1965), 

анализируя причины неудачных результатов кон-

сервативного лечения пациентов с повреждения-

ми связок ГСС, предъявляющих жалобы на чув-

ство нестабильности в ГСС, предчувствие «под-

ворота» стопы, показал, что данная группа па-

циентов не в состоянии выполнить модифици-

рованный тест Ромберга (стойка на одной ноге с 

закрытыми глазами). На основании полученных 

результатов он пришел к выводу, что при травмах 

ГСС могут повреждаться «афференты», располо-

женные в поддерживающих связках. Вследствие 

этого происходит нарушение проприорецепции, 

которое может проявляться у пациентов сниже-

нием мышечно-суставного чувства. Автор ввел 

термин «функциональная нестабильность» ГСС, 

связывая ее с мышечной слабостью [49].

Некоторые авторы определяют проприоре-

цепцию мышц только как способность воспро-

изводить определенные движения в ГСС. Так, 

M.C. Hoch и P.O. McKeon (2011) придерживают-

ся мнения о том, что проприоцептивная система 

состоит из рецепторов, нервных путей, нервных 

центров, участвующих в восприятии сознатель-

ных и бессознательных положений частей тела в 

пространстве по отношению друг к другу [46].

Однако следует подчеркнуть, что большин-

ство авторов в своих работах в этом направлении 

подтверждают, что при повреждениях связочного 

аппарата суставов нижних конечностей происхо-

дит «суставная деафферентация», приводящая 

впоследствии к нарушению точности воспроиз-

ведения мышечного усилия, снижению статиче-

ской и динамической устойчивости, значитель-

ному уменьшению времени мышечного ответа, 

скорости и силы сокращения околосуставных 

мышц. Это приводит к снижению защитных ста-

билизирующих и координирующих механизмов 

сустава [41,47,49].

Способность обнаруживать движения стопы 

и обеспечить правильную корректировку в от-

вет на эти движения считается важной в предот-

вращении травмы. Важно определить положение 

стопы до ее контакта с поверхностью. Так, ис-
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следования по изучению патомеханики повреж-

дений связок и развития ХНГС, проведенные 

F. Bonnel и соавт. (2010), показывают, что инвер-

сионные повреждения связок ГСС могут прои-

зойти из-за неправильного положения стопы до 

или во время контакта стопы с землей [41]. 

Наиболее показательные данные, которые 

приводит F. Bonnel и соавт. (2010), свидетельству-

ют о том, что в параартикулярных тканях ГС име-

ется четыре типа рецепторов: нервно-мышечные 

веретена, тельца Гольджи (расположены на кон-

цах сухожилий, регулируют функцию натяжения 

сухожилий, защищают от перенапряжения), су-

ставные механорецепторы Руффини (чувстви-

тельны к скорости, направлению движения, его 

диапазону, их стимуляция происходит во время 

экстремальных движений), кожные механорецеп-

торы. Функции, свойственные кожным механо-

рецепторам, участвующим в проприоцепции, де-

тально изучены. Одна часть из них наиболее чув-

ствительна к растяжению кожи (тельца Меркеля, 

Руффини), другая – более чувствительна к вибра-

ции (тельца Пиччини) [41]. 

Кожные механорецепторы информируют цен-

тральную нервную систему о смещении стопы и 

контакте ее с землей [50]. На возможность разви-

тия ХНГС при нарушении функции кожных про-

приорецепторов указывают T.Y. Wang и S.I. Lin 

(2008). Они установили причинно-следственную 

связь развития ХНГС с повреждением динами-

ческих и статических стабилизаторов нижней ко-

нечности или тех и других одновременно. Иссле-

дуя роль различных источников афферентной ин-

формации, авторы отмечают, что мышечные ре-

цепторы играют самую значимую роль в пропри-

оцептивной системе. Отсюда следует, что измене-

ния функционального состояния мышц влияют 

на мышечно-суставное чувство [50].

В многочисленных исследованиях, проведен-

ных среди групп спортсменов, подробно охарак-

теризована роль проприоцептивного дефицита, 

возникающего в результате первичной травмы 

связок ГСС, в стабильности голеностопа, в раз-

витии нарушений постурального баланса и сни-

жении мышечной силы в суставе. Так, исследо-

ваниями было установлено, что спортсмены, в 

анамнезе которых наблюдалась острая неста-

бильность ГСС, при проведении стабилометрии 

показали более высокие результаты осаночно-

го колебания, чем их сверстники в контрольной 

группе без травм связочного аппарата в анамне-

зе [8,25,44]. 

В исследовании с использованием оцен-

ки постуральной стабильности возникновения 

проприоцептивного дефицита среди спортсме-

нов с ХНГС, проведенном B.J. McCriskin и соавт. 

(2015), получены сходные результаты, что указы-

вает на вероятность нервно-мышечной предрас-

положенности к травмам связок ГСС определен-

ных групп спортсменов [7]. Кроме того, в других 

исследованиях отмечено, что мышечная уста-

лость пациентов-спортсменов, потеря силовых 

качеств, переутомление, плотный график трени-

ровок могут увеличивать нервно-мышечную не-

достаточность, что в конечном счете способству-

ет возникновению ХНГС после ранее перенесен-

ных повреждений ГСС [52].

Изучение роли проприоцептивного дефици-

та вследствие острой травмы связок ГСС пока-

зало, что происходят морфологические измене-

ния тканей связок и нарушения в сети чувстви-

тельных нервов ГСС, что оказывает существен-

ное влияние на постуральную стабильность су-

става [51]. Однако некоторые авторы отмечают, 

что роль этих изменений в развитии клиниче-

ских проявлений ХНГС изучена еще недостаточ-

но и требуется проведение дальнейших исследо-

ваний [52].

Для оценки проприорецепции были разрабо-

таны методы исследования: системы изокинети-

ческого тестирования, стабилометрические про-

бы, электронейромиография нижних конечно-

стей (ЭМНГ) при беге и прыжках [48].

Многие авторы в публикациях отмечают, что 

для проведения мероприятий по реабилитации 

и функциональному восстановлению связочно-

го аппарата при посттравматической ХНГС важ-

ны упражнения для укрепления проприоцептив-

ной функции мышц ГСС [47,53-55]. Изучение 

проприоцептивной функции мышц ГСС показа-

ло, что на стабильность ГСС положительное вли-

яние оказывают постоянный баланс, равнове-

сие тела и движения, такие, как ходьба и бег [56]. 

M.C. Hoch и P.O. McKeon (2011) уделили осо-

бое внимание стабильности ГСС. Авторы отме-

чают, что стабильность ГСС оказывает положи-

тельное влияние на постоянный баланс в суста-

ве и, кроме того, может влиять на стабильность 

таких движений пациента, как ходьба и бег. Па-

циентам с явлениями ХНГС из-за нестабильно-

сти в ГСС и дискомфорта при резких изменени-

ях при ходьбе или при остановке движения свой-

ственно ослабление контроля баланса [46]. Cha 

(2014), S.Y. Chun (2015) это связывают с тем, что, 

вероятно, именно увеличение силы мышц ГСС 

улучшает функциональную стабильность суста-

ва и предотвращает в последующем травмы свя-

зок ГСС [57,58]. 

K. Kewwan и J. Kyoungkyu (2016) для разра-

ботки программы реабилитации при ХНГС про-
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водили измерения мышечной силы у пациентов 

и оценили полученные результаты до и после их 

участия в программе. Авторы отметили, что уча-

стие в программе демонстрирует общее укрепле-

ние мышц ГСС [59]. Полученные данные согла-

суются с предыдущими исследованиями K.K. 

Jeon и соавт. (2015) у 22 пациентов с функцио-

нальной нестабильностью ГСС [60]. Кроме того, 

отмечено, что участие в программе упражнений 

по реабилитации за короткий период времени 

улучшает функциональные способности балан-

са, прочность и гибкость мышц, диапазон движе-

ния, время ответной реакции, функцию пропри-

оцепции в нижней конечности. Данные прото-

колы реабилитации крайне востребованы у спор-

тсменов, поскольку позволяют уменьшить боль 

в ГСС, восстановить нормальную подвижность 

суставов, повысить мышечную силу и выносли-

вость. Авторы пришли к выводу, что на совре-

менном этапе крайне необходимо формирование 

алгоритма эффективной программы по реабили-

тации и функциональному восстановлению при 

ХНГС у спортсменов и у пациентов с активным 

образом жизни [59].

Таким образом, программа реабилитации мо-

жет оказывать специфическое патогенетическое 

воздействие на определенные звенья патогене-

за, что связано с ее влиянием на укрепление про-

приоцептивной функции мышц ГСС.

Заключение
Анализ проведенных за последнее десятиле-

тие исследований убеждает нас в том, что ХНГС 

является одной из наиболее сложных и наименее 

решенных медико-социальных проблем. В боль-

шинстве случаев ХНГС развивается у пациен-

тов вследствие перенесенной травмы связок ГСС 

одной или нескольких его анатомических состав-

ляющих – латерального связочного комплекса, 

медиального или связок синдесмоза. 

Среди многочисленных патогенетических 

факторов, влияющих на формирование и кли-

ническое течение ХНГС, а также социально-

трудовой прогноз заболевания, доминирует фак-

тор нарушения проприоцептивной функции 

мышц ГСС. 

На современном этапе большинство авто-

ров сосредоточены на исследованиях нервно-

мышечного механизма как важного фактора ста-

билизации связок сустава. Однако механизм по-

вреждения связок ГСС и патогенез развития 

ХНГС по-прежнему еще предстоит изучать по 

разным параметрам. Такой подход, несомненно, 

положительно повлияет на разработку алгорит-

ма выполнения органосохраняющих операций 

на ГСС, что позволит с учетом критериев опти-

мизации лечебно-хирургической тактики сокра-

тить число пациентов, имеющих инвалидность, 

возвратить пациентов к труду, занятиям спортом.
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Нормализацияя дискоординированной родовой 
деятельности

Е.Н. Зарубина, С.Ю. Бакланов, А.С. Зыкова, А.Л. Семенова, А.Н. Теплякова, Е.В. Яковлева

ФГБУ «Центральная клиническая больница с поликлиникой» УД Президента РФ, Москва

Аннотация
В контролируемое рандомизированное исследование было включено 119 рожениц. В основной группе женщин, роды у 

которых осложнились дискоординацией родовой деятельности, использование предложенной нами методики с применением 

комбинированной спинально –эпидуральной анестезии (КСЭА) в сочетании с ранней амниотомией позволило снизить про-

цент оперативного родоразрешения путем кесарева сечения при данной патологии. Более ранняя амниотомия в сочетании с 

КСЭА является оптимальным подходом к коррекции данной аномалии родовой деятельности.

Ключевые слова: роды, дискоординация родовой деятельности, комбинированная спинально-эпидуральная анестезия 

(КСЭА), амниотомия.

Abstract
This study included 119 women in labour. In the group of parturient women (n = 57), whose births were complicated by 

discoordination of labor activity, using the proposed technique with the use of СSEA, it was possible to reduce the percentage of 

operative by cesarean section. SEA provides adequate pain relief throughout all stages of labor and is the optimal approach to 

correcting childbirth anomalies.

Key words: childbirth, discoordination of labour, combined spinal epidural anesthesia.

Managing Discoordinated Labour

E.N. Zarubina, A.S. Zykova, A.L. Semenova, S.Yu. Baklanov, 

A.N. Teplyakova, E.V. Iakovleva

CCH with Outpatient health center , Moscow, Russia

Нарушение сократительной деятельности 

матки в родах остается одной из ведущих про-

блем в акушерстве, а предупреждение этой па-

тологии может способствовать снижению пери-

натальной смертности и серьезных осложнений 

у матери. Несмотря на значительное количество 

работ, посвященных изучению дискоординиро-

ванной родовой деятельности (ДРД), к настоя-

щему времени не только не отмечено снижение 

частоты, а, напротив, имеется тенденция ее ро-

ста. Данная патология является одной из основ-

ных причин экстренного оперативного родораз-

решения. Частота кесарева сечения при ДРД в 

России составляет от 10 до 30%, в Канаде и США 

– до 31%. В странах Европейского Союза при 

этой патологии процент оперативного родораз-

решения равен 15-30% [1-2 ]. Следует отметить, 

что в 70-80 % случаев ДРД развивается у перворо-

дящих практически здоровых женщин [3]. 

Увеличение частоты дискоординации родо-

вой деятельности ставит перед врачами задачу 

своевременной диагностики и коррекции дан-

ной патологии. С учетом вышесказанного выра-

ботка рациональной акушерской и анестезиоло-

гической тактики при аномальном течении ро-

дов имеет огромное значение [4-6].

Цель исследования: оптимизировать подхо-

ды к лечению дискоординации родовой деятель-

ности на основе применения комбинированной 

спинально-эпидуральной анестезии (КСЭА) в 

сочетании с ранней амниотомией.  

 

Материалы и методы
Настоящее исследование проводилось на базе 

Центра акушерства, гинекологии и вспомога-

тельных репродуктивных технологий Федераль-

ного государственного бюджетного учреждения 

«Центральная клиническая больница с поликли-

никой» Управления делами Президента Россий-

ской Федерации. 

В исследование включено 119 рожениц при 

первых и повторных своевременных родах, 

осложнившихся дискоординацией родовой дея-

тельности. В зависимости от используемого ме-

тода ведения родов все пациентки были разделе-

ны на 2 группы. 1-ю группу (основную) состави-

ли 57 женщин, которым с целью коррекции дис-

координации родовой деятельности проводили 

раннюю амниотомию (при открытии маточного 

зева на 1-3 см) с последующим проведением ран-

ней комбинированной спинально-эпидуральной 

анестезии (КСЭА); 2-ю группу (сравнения) со-



108 ISSN 1818-460X. Кремлевская медицина. Клинический вестник. №4, 2018

Разное

ставили 62 пациентки, роды у которых проводи-

ли со своевременной амниотомией (не ранее 5 см 

открытия маточного зева) и применением эпиду-

ральной анестезии (ЭА). 

Критерии включения в исследование: возраст 

пациентки старше 18 лет, отсутствие   гнойно-

септических заболеваний, тяжелых осложнений 

(эклампсия, HELLP-синдром), наличие инфор-

мированного согласия.  Статистическая обработ-

ка проводилась на основе двухвыборочного кри-

терия Стьюдента.

Характеристика групп представлена в табл. 1.

Характерным симптомокомплексом ДРД 

были резко болезненные схватки и/или ригид-

ность маточного зева на фоне повышенного ба-

зального тонуса миометрия, увеличение силы 

схватки, укорочение фазы расслабления, умень-

шение паузы между схватками.  Очень часто бо-

левой синдром сопровождался тошнотой, рво-

той, чувством страха. При влагалищном исследо-

вании отмечалось отсутствие динамики раскры-

тия шейки матки с плотными краями маточно-

го зева.

 При возникновении симтомов дискоордина-

ции родовой деятельности у рожениц 1-й группы 

производилось раннее вскрытие плодного пузы-

ря – амниотомия (при открытии маточного зева 

на 1-3 см), после чего анестезиолог приглашал-

ся в родильный блок не только для обезболива-

ния, но и для ведения родов. Обезболивание ме-

тодом КСЭА проводилось 0,5% раствором мар-

каина (спинал Хэви) с последующим введением 

в эпидуральное пространство 0,2 % раствора ро-

пивакаина.

 В периферическую вену устанавливался кате-

тер диаметром не менее 18 G и начиналась инфу-

зия физиологического раствора в среднем тем-

пе. Пациентке в положении сидя в асептических 

условиях под местной анестезией выполнялась 

пункция эпидурального пространства на уровне 

L2-L3 L3-L4 иглой Туохи диаметром 18 G. Через 

иглу Туохи до получения ликвора вводили иглу 

для спинномозговой анестезии диаметром 27 G и 

длиной 120 мм. По этой игле интратекально вво-

дили растворы маркаина 0,5% — 0,5 мл (2-2,5 мг). 

После этого извлекали иглу для спинномозговой 

анестезии и заводили перидуральный катетер в 

краниальном направлении на 3-4 см. В течение 

всей процедуры пациентка находилась в поло-

жении сидя, что с учетом гипербаричности вво-

димого раствора обеспечивало блокаду не выше 

L2-L3. После фиксации перидурального катете-

ра пациентку укладывали на левый бок для пред-

упреждения проявлений аортокавальной ком-

прессии и продолжали инфузию кристаллоид-

ными растворами (стерафундин 500 мл) в сред-

нем темпе.

После достижения положительного эффек-

та со стороны шейки матки и уменьшения болез-

ненности схваток с целью стимуляции родовой 

деятельности применялся раствор окситоцина по 

стандартной методике: 5 Ед окситоцина в 500 мл 

изотонического раствора со скоростью 2 мЕд/

мин (4 капли в минуту) с последующим увеличе-

нием скорости инфузии каждые 30 мин на 4 кап-

ли в минуту до достижения 3 схваток за 10 мин 

продолжительностью 40 с и более. Причем при 

действующей КСЭА ощущение потуг не блоки-

ровалось и у роженицы сохранялась возможность 

координировать свои усилия с началом схваткоо-

бразных ощущений.

У рожениц 2-й группы после установления 

диагноза ДРД амниотомия производилась при 

открытии маточного зева на 4-5 см и с целью обе-

зболивания осуществлялась ЭА по традицион-

ной методике с последующим введением оксито-

цина по той же схеме. 

Все роды проводились с КТГ-монитори-

рованием за состоянием сердцебиения плода. 

При появлении признаков гипоксии плода роды 

заканчивались путем операции кесарева сечения 

в экстренном порядке.

   При применении КСЭА у женщин с диско-

ординацией родовой деятельности гемодинами-

ческие показатели матери оставались стабиль-

ными: как в 1-й так и во 2-й группе цифры АД 

и ЧСС по данным мониторного наблюдения ва-

рьировали в пределах нормы и не требовали до-

полнительного введения фенилэфрина и атропи-

на. 

Результаты и обсуждение 
У всех женщин, включенных в исследование, 

роды прошли без осложнений, региональная 

анестезия проведена в соответствии с утвержден-

ными методиками.           

В результате более раннего обезболивания 

(при открытии маточного зева на 1-3 см) на фоне 

Таблица 1
Общая характеристика рожениц

1-я группа – 
основная, n=57, 
среднее значение 

(диапазон)

2-я группа – 
сравнения, n=62, 
среднее значение 

(диапазон)

Возраст, годы 32,3 (21-39) 33,4 (22-39)

Срок гестации, нед 39,3 (38-40) 39,1 (38-40)

Рост, см 163,5 (153-178) 164,1 (154-180)

Масса тела, кг 62,8 (50-94) 61,2 (51-90)
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ранней амниотомии в 1-й группе роды путем ке-

сарева сечения закончилось у 9 рожениц, а во 2-й 

– у 22. Показанием к экстренному родоразреше-

нию у пациенток обеих групп явились отсутствие 

эффекта от коррекции дискоординации родовой 

деятельности и угроза гипоксии плода (табл. 2).

В случае самопроизвольных родов в обеих 

группах после выполнения как КСЭА, так и ЭА 

время от развития эффекта обезболивания до 

полного открытия шейки матки (10 см) не превы-

шало допустимых пределов. Выявлено статисти-

чески значимое отличие во времени раскрытия 

шейки матки при применении ЭА и СЭА. В ис-

следуемой группе это время составило 172,5 мин 

и было меньше, чем во 2-й – 192,5 мин.

Достоверных различий в оценке новорожден-

ных по шкале Апгар между группами не выявле-

но. Оценка по шкале Апгар на 1-й минуте жизни 

составили: в 1-й группе – 8,0 ± 0.2 балла, во 2-ой 

группе - 7.9±0,2 балла и на 5-й минуте -8,1±0,1 

8,9±0,2 и 8,9±0,2 балла соответственно. Все по-

казатели в группах соответствовали нормальным 

значениям у здоровых новорожденных.

При выявлении признаков дискоордини-

рованной родовой деятельности более раннее 

вскрытие плодного пузыря уменьшает внутри-

маточное давление и снижает гипертонус миоме-

трия.

Применение комбинированной спинально-

эпидуральной анестезии у женщин с аномалией 

развития родовой деятельности   не влияет на ге-

модинамические показатели матери, способству-

ет ликвидации дискоординации маточной муску-

латуры, уменьшает восприятие болей и снижает 

эмоциональное напряжение роженицы. 

Метод не оказывает отрицательного влияния 

на основные системы жизнеобеспечения плода 

и новорожденного, ускоряет процесс раскрытия 

маточного зева, сокращает продолжительность 

первого периода, не влияя на течение второго и 

потуг.  

Заключение
Проведенное исследование показало, что 

применение комбинированной спинально-

эпидуральной анестезии в более раннем перио-

де родов у женщин с дискоординированной ро-

довой деятельностью в сочетании с ранней ам-

ниотомией позволяет эффективнее влиять на со-

кратительную деятельность матки, чем традици-

онное обезболивание родов методом эпидураль-

ной анестезии в активную фазу, снижая при этом 

частоту кесарева сечения в 2,5 раза.
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Таблица 2

1-я 
группа 
(n=57)

2-я 
группа 
(n=62)

P

Дискоординация родовой 
деятельности

57 62 0,907

В том числе дистоция шейки матки 16 18

Самопроизвольные роды с 
оперативным пособием (KIWI)

0 2 0,5

Экстренное кесарево сечение 9 22 0,033
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Аннотация
Цель исследования – оценка объективного и субъективного состояния здоровья и их взаимосвязи у студентов старших 

курсов медицинских специальностей. Исследование проводилось с декабря 2017 г. по июнь 2018 г. в Дальневосточном феде-

ральном университете (ДВФУ) и в Тихоокеанском государственном медицинском у ниверситете (ТГМУ). В нем приняли участие 

394 студента (средний возраст 21,1±1,4 года) с равным представительством по признаку пола, обучающиеся на IV-VI кур-

сах медицинских факультетов и школ. Объективное состояние здоровья оценивалось с использованием информации, содер-

жащейся в медицинской документации форм 025/у; 001-1/у, 062/у. 

   Для самооценки качества жизни использовалась «Краткая форма самооценки качества жизни, связанного со здоровьем 

MOS SF-36» (MOS SF - Medical Outcomes Study-Short Form). Данный вопросник валидизирован для использования на терри-

тории РФ. Каждый блок самооценки физического и психического статуса оценивался в диапазоне от 0 до 100 баллов. Дан-

ные по демографическому и социально-экономическому статусу студентов были собраны с использованием анкеты (Поздее-

ва, 2008; с дополнениями авторов), состоящей из  независимых блоков вопросов, касающихся демографического, экономи-

ческого, финансового, социального статуса. Каждый пункт анкеты оценивается в диапазоне от 0 (минимальное значение) до 

5 баллов (максимальное) либо в абсолютных значениях. 

  Было установлено, что у 67,9% студентов ТГМУ и 61,6% ДВФУ имеются хронические заболевания, преимущественно в 

компенсированной или субкомпенсированной форме. Наибольший удельный вес в структуре заболеваний имеет патология 

пищеварительной, дыхательной и мочевыделительной систем. 

Общие самооценки по доменам физического и психического здоровья студентов ТГМУ и ДВФУ достоверно не отлича-

лись (65,2/61,7, p >0,05; 59,1/55,1, p >0,05). Суммарный усредненный показатель качества жизни, связанного со здоовьем 

(КЖСЗ), оказался практически одинаковым (60,4/60,1, p >0,05) и соответствовал диапазону нормальных значений. 

   Ряд параметров субъективной самооценки КЖСЗ оказался взаимосвязанным с объективными маркерами состояния здо-

ровья. КЖСЗ оказалось связано с частотой обращаемости к врачу. Индекс коморбидности коррелировал с частотой обраща-

емости, числом дней пропуска занятий по болезни и средним числом заболеваний. Частота обращаемости за врачебной по-

мощью оказалась взаимосвязанной с числом заболеваний и дней пропуска по болезни. Таким образом, связь между общей 

субъективной самооценкой здоровья и объективными критериями состояния здоровья демонстрировал только параметр ча-

стоты обращаемости по заболеваниям (КЖСЗ/ЧОЗ, r= 0,48; p <0.05). 

  В целом, мы подтвердили данные литературы о высоком уровне хронической заболеваемости у студентов старших кур-

сов медицинских специальностей (61-67%) и преобладании болезней ЖКТ, ДС и МВС в ее структуре. Было установлено, что 

самооценка КЖСЗ студентов-медиков достоверно входит в диапазон нормальных значений. Также мы впервые установили, 

что лишь отдельные параметры  объективного состояния здоровья коррелируют с КЖСЗ. Так, самооценка качества жизни вза-

имосвязана с частотой обращаемости за врачебной помощью по заболеваниям (r= 0,48, p <0,05), самооценка физического 

здоровья связана с частотой обращаемости к врачу и индексом коморбидности.

Ключевые слова: состояние здоровья, заболеваемость, студенты медицинских специальностей, самооценка здоровья, 

взаимосвязь объективного состояния и самооценки здоровья.

Abstract
The purpose of the study is to assess the objective and subjective state of health and their interrelation among senior students 

of medical specialties. The study was conducted from December 2017 to June 2018 at the Far Eastern Federal University (FEFU) 

and at the Pacific State Medical University (PSMU). It was attended by 394 students (average age 21.1 (1.4) years) with equal 

representation on the basis of sex, enrolled in 4-6 courses of medical faculties and schools. Objective health status was assessed using 

the information contained in medical records of forms 025 / y; 001-1 / y, 062 / y.

   For the self-assessment of the quality of life, the “Short form of self-assessment of the quality of life related to the health of MOS 

SF-36” (MOS SF - Medical Outcomes Study-Short Form) was used. This questionnaire has been validated for use on the territory of 

the Russian Federation. Each block of self-assessment of physical and mental status was assessed in the range from 0 to 100 points. 

Correlation of parameters of self-evaluation and objective state of 
health in students of senior courses of medical specialties
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Известно, что состояние здоровья и уровень 

заболеваемости влияют на результаты овладения 

студентом профессиональными навыками и ком-

петенциями, мотивацию обучения, общую акаде-

мическую успеваемость. Поэтому состояние здо-

ровья студенческой молодежи находится в цен-

тре внимания исследователей и администрато-

ров в области общественного здравоохранения, 

социологов, психологов, педагогических работ-

ников. Между тем до 65% студентов, по данным 

периодической научной печати, имеют хрониче-

ские соматические заболевания [1, 2]. Высокий 

уровень хронической патологии среди студентов, 

как правило, является следствием множества де-

мографических, социально-экономических, эко-

логических, физиологических, алиментарных, 

организационно-технических и прочих факто-

ров [3, 4].  

   Многие отечественные и зарубежные иссле-

дователи в настоящее время обращают внимание 

на самооценку студентами своего качества жиз-

ни, связанного со здоровьем. 

Объективное состояние здоровья и его субъ-

ективное восприятие могут сильно отличаться у 

одного и того же субъекта, и самоощущение сво-

его физического и психического благополучия 

представляет собой самостоятельный фактор вли-

яния на академическую успеваемость и успеш-

ность обучения [5, 6]. Между тем неверная интер-

претация своего состояния, с учетом существен-

ных компенсаторных возможностей молодого ор-

ганизма, может изменить поведение студента в 

отношении здоровья, привести к формированию 

неверных поведенческих стратегий [7-9].

Медицинское образование, особенно на стар-

ших курсах, связано со значительными, порой 

чрезмерными избыточными психоэмоциональ-

ными, интеллектуальными и физическими на-

грузками. Часто старшекурсники медицинских 

специальностей сталкиваются с серьезными 

трудностями и проблемами при овладении узко-

профессиональными компетенциями [10-11].  

В то же время в имеющейся научной литерату-

ре практически отсутствуют данные по анали-

зу влияния субъективной оценки состояния здо-

ровья студентов медицинских направлений на 

успешность обучения, ее взаимосвязи с объек-

тивным состоянием здоровья [12-14]. 

Исследования самооценки состояния здоро-

вья и качества жизни, связанного со здоровьем 

(КЖСЗ), в настоящее время являются актуаль-

ным направлением исследования мотиваций здо-

ровьесберегающего поведения студенческой мо-

лодежи, обучающейся медицинским специаль-

ностям [15]. Исходя из предположения, что вли-

яние субъективной самооценки здоровья и каче-

ства жизни на правильную самооценку здоровья, 

а значит, и успешность обучения слабо освещены 

в текущей научной литературе, мы сформулиро-

вали следующую цель исследования: изучить вза-

имосвязь качества жизни, связанного со здоро-

вьем, с объективным состоянием здоровья у сту-

дентов старших курсов медицинских специаль-

ностей. 

   

Материалы и методы
Исследование проводилось с 10.12.2017 по 

10.06.2018 г. в Дальневосточном федеральном 

The data on the demographic and socio-economic status of students were also collected using a questionnaire (Pozdeeva, 2008; with 

the additions of the authors), consisting of independent blocks of questions relating to demographic, economic, financial, social status. 

Each item of the questionnaire is estimated in the range from 0 (minimum value) to 5 points (maximum), or in absolute values.

It was found that 67.9% of students of TSMU and 61.6% of FEFU have chronic pathological diseases, mainly in compensated or 

subcompensated form. The greatest proportion in the structure of diseases is the pathology of the digestive, respiratory and urinary 

systems.

General self-assessments in the physical and mental health domains of students at PSMU and FEFU did not differ significantly 

(65,2/61,7, p 0,05; 59,1/55,1, p 0,05). The total averaged index of HRQL turned out to be almost the same (60.4 / 60.1p 0.05) 

and corresponded to the range of normal values. 

   A number of parameters for the subjective self-assessment of HRQL turned out to be interrelated with objective markers of health. 

HRQL was associated with the frequency of referral to a doctor. The comorbidity index correlated with the frequency of accessibility, 

the number of days of absenteeism due to illness and the average number of diseases. The frequency of seeking medical help turned 

out to be interconnected with the number of diseases and days of absence due to illness. Thus, the link between the overall subjective 

self-esteem of health and objective criteria of health status was demonstrated only by the parameter of the frequency of appealability 

for diseases (HRQL  / THE FREQUENCY OF AMBULANCE SERVICE APPEALABILITY, r = 0.48; p <0.05).

In general, we confirmed literature data on the high level of chronic morbidity in senior students of medical specialties (61-

67%) and the prevalence of gastrointestinal diseases, respiratory apparatus and urinary system in its structure. It was found that the 

HRQL self-esteem of medical students was significantly in the range of normal values. We also found for the first time that only a few 

parameters of an objective state of health correlate with the HRQL. Since the self-assessment of the quality of life is interconnected with 

the frequency of seeking medical help for diseases (r = 0.48, p <0.05), the self-assessment of physical health is associated with the 

frequency of referring to a doctor and the comorbidity index.

Key words: health status, morbidity, medical students, self-esteem of health, relationship of objective state and self-esteem 
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университете (ДВФУ) и Тихоокеанском государ-

ственном медицинском университете (ТГМУ). 

При отборе студентов в обследуемую группу ис-

пользовалась стратифицированная рандомиза-

ция с обеспечением равного гендерного участия.  

Исследователь, обрабатывавший массивы дан-

ных с помощью прикладной статистической про-

граммы, не имел возможности определить, к ка-

кой выборке принадлежит файл с обезличенны-

ми данными. В исследовании приняли участие 

394 студента обоих полов обучающихся на стар-

ших (IV-VI) курсах на медицинских факультетах 

в ДВФУ и ТГМУ. Средний возраст студентов со-

ставил 21,1±1,4 год. Средняя частота отклика со-

ставила 90,4 %.  Информация о переменных объ-

ективного состояния здоровья, демографических 

и социально-экономических  данных представ-

лена на рис. 1. 

Критерии включения в группы: обучение ме-

дицинским специальностям в ДВФУ/ТГМУ, кри-

терии исключения: академический отпуск по бо-

лезни, неуспеваемости, наличие второго высше-

го образования. 

Объективное состояние здоровья исследова-

лось по стандартизированной медицинской до-

кументации: амбулаторным картам пациента 

(форма 025/у); журналам учета приема больных 

(форма 001-1/у); врачебно-контрольным картам 

диспансерного наблюдения (форма 062/у). Рас-

чет индекса коморбидности Чарлсона проводил-

ся в соответствии с таблицей рангов хрониче-

ских заболеваний по листу уточненных диагно-

зов (форма 025/у). 

Для самооценки качества жизни, связанно-

го со здоровьем, использовалось анкетирование 

студентов по «Краткой форме самооценки каче-

ства жизни, связанного со здоровьем MOS SF-36» 

(MOS SF - Medical Outcomes Study-Short Form). 

Анкета MOS SF-36 валидизирована и рекомен-

дована для использования в подобных исследо-
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Рисунок. Состояние физического и психического здоровья студентов медицинских специально-
стей Дальневосточного федерального университета (n=206) и Тихоокеанского государственно-
го медицинского  университета (n=188) при самооценке здоровья по вопроснику MOS SF-36v2 
(n=394). 

Примечание. Вопросник MOS SF-36v2 Health Status Survey - Short Form 36v2 - «Краткая форма са-
мооценки качества жизни, связанного со здоровьем»;  Показатели каждой шкалы варьируют 
между 0 и 100, где 100 означает максимально позитивный ответ.

Подшкала  Подшкала
Физическое здоровье:  Психическое функционирование:
ФФ - физическое функционирование  ЖС - жизнестойкость
РФ - ролевое функционирование  СФ - социальное функционирование
СБ - соматическая боль  ЭС - эмоциональный статус
ОС - общее самочувствие  ПК - психологический комфорт

Средние оценки
ФЗ – суммарная самооценка физического здоровья; 
ПЗ – суммарная самооценка психического здоровья; 
КЖСЗ – композитная оценка качества жизни связанного со здоровьем. 

ДВФУ - Дальневосточный федеральный университет
ТГМУ- Тихоокеанский государственный медицинский  университет
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ваниях в Российской Федерации. При самооцен-

ке физического состояния и здоровья (ФЗ) сту-

денты отвечали на вопросы из  блоков физиче-

ского функционирования (ФФ), ролевого функ-

ционирования (РФ), соматической (телесной) 

боли (СБ), общего самочувствия (ОС); при са-

мооценке психического статуса отвечали на во-

просы из блоков жизнестойкости (ЖС), социаль-

ного функционирования (СФ), эмоционального 

статуса (ЭС), психологического комфорта (ПК). 

Интерпретация результатов осуществлялась в 

соответствии с рекомендациями авторов анке-

ты, каждый блок оценивался в диапазоне от 0 до 

100 баллов. Среднее значение самооценок физи-

ческого и психического здоровья соответствова-

ло общей усредненной самооценке качества жиз-

ни, связанного со здоровьем респондента. 

Информация о демографическом и социаль-

но-экономическом статусе респондентов была 

собрана с помощью специальной анкеты (Позде-

ева, 2008; с дополнениями авторов), состоящей 

из независимых блоков вопросов, касающих-

ся демографического, экономического, финан-

сового, социального статуса респондента. Ан-

кета Поздеевой и соавт. также содержит вопро-

сы о качестве образовательного процесса, усло-

виях проживания и обучения, поведении в отно-

шении здоровья, организационно-бытовых усло-

виях и характеристиках учебного процесса. Каж-

дый пункт анкеты оценивается в диапазоне от 

0 (минимальное значение) до 5 баллов (макси-

мальное).

Расчет объема выборочной совокупности 

проводился с учетом стандартного распределе-

Таблица 1
Демографические характеристики, социально-экономический статус и переменные, связанные со здоровьем у студен-
тов старших курсов медицинских специальностей Дальневосточного федерального университета и Тихоокеанского го-

сударственного  медицинского  университета  (n=394)

Переменные

Студенты ТГМУ
4-6 курс (n=188)

Студенты ДВФУ
4-6 курс (n=206)

M 1 SD1 M SD

Возраст, лет 21,3 2,1 20,9 1,1

Ежемесячный индивидуальный доход2 6,17 0,82 5,56 0,73

Ежемесячный доход домохозяйства2 65,8 5,9 68,5 8,1

Условия проживания3 3,6 0,6 3,8 0,8

Организационно-бытовые условия обучения 3 3,9 0,3 4,1 0,5

Качество питания 3 3,4 0,4 3,0 0,9

Число хронических заболеваний4 0,7 0,5 0,7 0,6

Индекс коморбидности (Чарлсона)4 0,7 0,5 0,6 0,3

Число обращений к врачу за год4 1,5 0,5 1,1 0,7

Употребление алкоголя3 0,6 0,6 0,8 0,2

Курение (интенсивность)3 2,4 0,5 1,9 0,6

Занятия спортом (эпизодов в неделю) 2,4 0,7 2,2 0,4

N5 % N5 %

Семейный статус (состоит в браке) 29 15,4 36 17,5

Наличие детей 21 11,2 16 7,8

Проживание в сельской местности 93 49,5 68 33,0*

Проживание в городском округе 95 51,5 138 67,0*

Направление обучения
медицинская биофизика (ДВФУ)
медицинская биохимия (ДВФУ)
педиатрия (ТГМУ)
лечебное дело (ТГМУ)
стоматология (ТГМУ)

91
97
-
-
-

48,4
51,6

-
-
-

-
-

71
68
87

-
-

34,6
33,1
42,3

Примечание. 1 Mean (M) - среднее значения показателя в выборке; SD (standard deviation) стандартное отклонение; 2 - тысяч рублей; 3 - зна-

чение в баллах, от 1 до 5; 4 - в единицах; 5Number (N) число случаев; *p <0,05.

ДВФУ - Дальневосточный федеральный университет

ТГМУ- Тихоокеанский государственный медицинский  университет
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ния значений подобных параметров в ранее про-

веденных исследованиях. Для сравнения данных 

между средними значениями переменных меж-

ду выборками были приняты доверительная ве-

роятность 95% и доверительный интервал ±5%; 

использовался двусторонний анализ дисперсии 

(ANOVA). Взаимосвязь переменных оценива-

лась с использованием коэффициента корреля-

ции Спирмена. 

Результаты и обсуждение
Итоговый анализ массива данных показал, 

что в 16 (4,1%) случаях от респондентов не было 

получено полных данных в связи с техническими 

ошибками при заполнении анкет и отказом отве-

чать на вопросы о вредных привычках, доходах 

семьи. Тест Вальда показал, что влияние недоста-

ющих данных на сравнение параметров незначи-

тельно.

В табл. 1 представлены основные демогра-

фические характеристики, социально-экономи-

ческий статус и переменные, связанные со здо-

ровьем, у студентов старших курсов медицин-

ских специальностей исследуемой группы. До-

стоверных различий между средними значения-

ми переменных в двух выборках не обнаружено, 

исключение составил параметр проживания в го-

родском округе до поступления в университет. 

Среди студентов ДВФУ таких респондентов ока-

залось достоверно больше (67,0/51,5%, p <0,05). 

Данные по заболеваемости студентов стар-

ших курсов ТГМУ и ДВФУ представлены в табл. 

2. Болезни пищеварительного тракта имели наи-

больший удельный вес в структуре заболеваемо-

сти студентов как ТГМУ, так и ДВФУ (27,0/23,8%, 

p >0,05). На втором месте по распространенно-

сти в выборке оказались болезни системы дыха-

ния- 9,7 и 7,9% соответственно (p >0,05). Значи-

тельную распространенность у студентов обоих 

вузов имели заболевания мочеполовой (7,2/6,3%, 

p>0,05) и нервной систем (7,8/3,3%, p >0,05). Об-

щий удельный вес хронической заболеваемости у 

студентов старших курсов ТГМУ составил 67,9%, 

у студентов ДВФУ – 61,6% (p >0,05). Структура 

заболеваемости у студентов ТГМУ и ДВФУ до-

стоверно не отличалась.

Рис. 1 демонстрирует соотношение самооце-

нок параметров физического и психического здо-

ровья у студентов старших курсов ТГМУ и ДВФУ. 

Самооценки по доменам физического и ролево-

го функционирования, соматической боли и об-

щего самочувствия у студентов обоих вузов ока-

зались практически идентичными и достоверно 

превышали порог диапазона нормальных значе-

ний. Самооценки психического здоровья у сту-

дентов ТГМУ оказались несколько выше, чем у 

Таблица 2
Заболеваемость у студентов 4-6 курсов медицинских специальностей Дальневосточного федерального университета 

и Тихоокеанского государственного  медицинского  университета (n=394)

Переменные 1

Студенты ТГМУ
 (n=188)

Студенты ДВФУ
 (n=206)

N2 % N %

Болезни сердечно-сосудистой системы3 11 4.6 7 2.9

Болезни респираторной системы4 23 9.7 19 7.9

Болезни пищеварительной системы5 64 27,0 57 23.8

Болезни мочеполовой системы6 17 7,2 15 6.3

Заболевания опорно-двигательного аппарата и 
соединительной ткани7

3 1.3 5 2.1

Эндокринные заболевания8 6 2.6 7 2.9

Болезни нервной системы9 18 7.8 8 3.3*

Другие 9 3.8 9 3.7

Всего 161 67,9 127 61,6

Число обращений за мед. помощью10 1,7 0,2 1,9 0,5

Индекс коморбидности Чарлсона 1,2 0,4 1,3 0,4

Дней пропуска по болезни за год 12,1 3,4 10,5 2,2

Примечание. 1 Перечень заболеваний приводится в соответствии с Международной статистической классификацией заболеваний и связан-

ных со здоровьем проблем 9 пересмотра, версия 2010 года; N – число случаев; 3 Глава IX, I00-I99; 4 Глава X (J00-J99);  5 Глава XI (K00-K93); 6 Гла-

ва XIV (N00-N99); 7 Глава XIII (M00-M99); 8 Глава IV (E00-E90); 9 Глава VI (G00-G99). 10 – в год на 1студента. *p <0,05.

ДВФУ - Дальневосточный федеральный университет

ТГМУ- Тихоокеанский государственный медицинский  университет
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сверстников из ДВФУ, однако достоверно более 

высокими оказались только самооценки эмоци-

онального статуса (49,1/39,8, p >0,05) и психоло-

гического комфорта (56,3/46,2, p >0,05). В целом, 

общие самооценки физического и психического 

здоровья студентов ТГМУ и ДВФУ достоверно не 

отличались (65,2/61,7, p >0,05; 59,1/55,1, p>0,05), 

а суммарный показатель КЖСЗ оказался практи-

чески идентичным (60,4/60,1p >0,05). 

Анализ корреляций нулевого уровня между 

переменными объективного состояния и  самоо-

ценки здоровья в объединенной выборке студен-

тов старших курсов ТГМУ и ДВФУ представлен 

в табл. 3. КЖСЗ оказалось жестко связано с ком-

понентами самооценки физического и психиче-

ского состояния, а также частотой обращаемо-

сти к врачу. Индекс коморбидности коррелиро-

вал с частотой обращаемости, числом дней про-

пуска занятий по болезни и средним числом за-

болеваний. Частота обращаемости ассоциирова-

лась с числом заболеваний и числом дней про-

пуска по болезни. Таким образом, жесткую связь 

между общей субъективной самооценкой здоро-

вья и объективными критериями состояния здо-

ровья демонстрировал только параметр часто-

ты обращаемости по заболеваниям (КЖСЗ/ЧОЗ, 

r= 0,48; p<0.05). Однако самооценка физическо-

го здоровья коррелировала с частотой обращае-

мости к врачу, индексом коморбидности и само-

оценкой психического здоровья.

Результаты исследования частоты встречае-

мости и структуры нозологических форм среди 

студентов младших курсов ТГМУ и ДВФУ под-

тверждают ранее полученные данные по средней 

заболеваемости среди студентов медицинских 

специальностей Дальневосточного федерально-

го округа и в целом по стране [1, 16].  Одним из 

возможных объяснений может служить предпо-

ложение о том, что уровень влияния демографи-

ческих, социально-экономических, экологиче-

ских, психологических, поведенческих и других 

параметров примерно одинаков в различных ре-

гионах страны (с рядом оговорок и исключений). 

Одновременно мы констатировали, что уровень 

хронической патологии среди студентов меди-

цинских специальностей на старших курсах весь-

ма высок. Очевидно, что подобная ситуация тре-

бует коррекции и управленческой интервенции 

для внедрения здоровьесберегающих технологий  

и программ, которые позволили бы существенно 

снизить заболеваемость и в конечном счете по-

зитивно повлиять на качество обучения и приоб-

ретения основных профессиональных компетен-

ций [16, 18, 19]. 

Согласно поученным данным, заболевания 

пищеварительной, респираторной и мочевыде-

лительной систем имеют наибольший удельный 

вес в структуре заболеваемости. Возможно кон-

сультации и наблюдение специалистами соот-

ветствующего профиля, проводимыое на посто-

янной основе, позволили бы повлиять на уро-

вень заболеваемости и исправить ситуацию. В 

то же время наличие хронической патологии 

этих систем может быть связано с социально-

экономическими и организационными условия-

ми – микроклиматом и в целом комфортной сре-

дой обучения и проживания, качеством и объе-

мом питания, его доступностью, удобством рас-

писания занятий и т.д. Очевидно, что для опти-

мизации неблагоприятных факторов, связанных 

с этим направлением, необходимо вмешатель-

ство административных органов учебных заведе-

Таблица 3
Корреляционная матрица взаимосвязи переменных объективного и субъективных переменных состояния  и самооценки 

здоровья у студентов старших курсов Дальневосточного федерального университета (n=206) 
и Тихоокеанского государственного  медицинского  университета  (n=188)

Переменные КЖСЗ ФЗ ПЗ ИК ЧОЗ ДП

ФЗ 0 .65**

ПЗ 0 .71** 0 .54**

ИК 0 .24 0 .41* 0 .26

ЧОЗ 0 .48* 0 .63** 0 .15 0 .35*

ДП 0 .17 0 .15 0 .11 0 .41* 0 .72**

ЧЗ 0 .27 0 .23 0 .07 0 .63** 0 .81** 0 .34*

Примечание.  КЖСЗ – качество жизни, связанное со здоровьем; ФЗ -  самооценка физического здоровья; ПЗ – самооценка психического 

здоровья; ИК – индекс коморбидности Чарлсона; ЧОЗ – частота обращаемости по заболеваниям; ДП -  число дней пропуска по болезни в год; 

ЧЗ -  среднее число заболеваний; *p <.05; **p <.01

 ДВФУ - Дальневосточный федеральный университет

ТГМУ- Тихоокеанский государственный медицинский  университет

ДВФУ - Дальневосточный федеральный университет

ТГМУ- Тихоокеанский государственный медицинский  университет
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Разное

ний [17, 18].Сравнительный анализ суммарных 

самооценок психического и физического здоро-

вья позволил установить, что они не отличают-

ся между собой у студентов разных университе-

тов и находятся в диапазоне нормальных значе-

ний. Соответственно общий балл оценки КЖСЗ 

у студентов разных учебных заведений оказался 

практически идентичным и примерно соответ-

ствующим значениям, полученным ранее други-

ми авторами. Возможно, этот факт отражает от-

носительную стабильность и устойчивость ком-

бинации факторов влияния на КЖСЗ студентов 

в регионе и стране в целом. 

Анализ корреляционных зависимостей нуле-

вого уровня показал, что КЖСЗ связано с часто-

той обращаемости к врачу, а также, что естествен-

но, с компонентами самооценки физического и 

психического состояния КЖСЗ. В свою очередь, в 

соответствии с ранее полученными данными, из-

вестно, что обращаемость студентов к врачу пред-

ставляет собой незначительный процент от реаль-

ной потребности в помощи, что во многих случаях 

связано с неудобством расписания и записи, ле-

нью, надеждой на самопроизвольное излечение, 

самолечением. Как правило, студент обращает-

ся за помощью в случае крайней необходимости, 

когда его объективное состояние и субъективная 

самооценка КЖСЗ резко ухудшаются. Возможно, 

эти представления могут рационально объяснить 

наличие сильной взаимосвязи между указанными 

выше параметрами. Корреляция индекса комор-

бидности с частотой обращаемости к врачу, чис-

лом дней пропуска занятий по болезни и средним 

числом заболеваний выглядит очевидной, как и 

взаимосвязь частоты обращаемости с числом за-

болеваний и дней пропуска по болезни. 

Дизайн проведенного исследования имеет 

ограничения.  Не был проведен сравнительный 

анализ объективной и субъективной оценок за-

болеваемости у студентов технических, гумани-

тарных и иных специальностей, не связанных с 

медицинским образованием, а также сопоставле-

ние полученных данных с параметрами здоровья 

студентов младших курсов.  Тем не менее эти во-

просы могут стать предметом дальнейших иссле-

дований. 

Полученные результаты могут найти свое 

применение при оценке заболеваемости, пове-

денческих мотивов и взаимосвязи объективного 

состояния здоровья и его субъективного воспри-

ятия  специалистами лечебно-профилактических 

учреждений, прикрепленных к вузам, а также со-

циологами, психологами, педагогами, изучаю-

щими образовательный процесс. Полученные 

данные могут быть так же востребованы админи-

страциями медицинских университетов для кор-

ректировки учебных расписаний занятий, орга-

низации учебного процесса и внедрения здоро-

вьесберегающих технологий в соответствующих 

образовательных учреждениях. 

Выводы
1. Демографические и социально-экономи-

ческие параметры студентов, а также структура 

их заболеваемости достоверно не отличаются у 

студентов медицинских специальностей старших 

курсов ТГМУ и ДВФУ. 

2. Хроническая заболеваемость студентов 

старших курсов медицинских специальностей 

находится на уровне 61-67%, что соответствует 

общероссийским показателям. 

3. Студенты медицинских специальностей 

оценивают качество жизни, связанное со здо-

ровьем, в пределах нормального диапазона зна-

чений. Студенты ДВФУ оценивают КЖСЗ в 

60,4 балла, студенты ДВФУ – в 60,1 балла. 

4. КЖСЗ у студентов старших курсов меди-

цинских специальностей коррелирует с частотой 

обращаемости по заболеваниям (r= 0,48, p<0,05). 

Самооценка физического здоровья взаимосвя-

зана с частотой обращаемости к врачу, индек-

сом коморбидности и самооценкой психическо-

го здоровья.
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Лучевая диагностика

Лучевая диагностика воспалительных заболеваний 
кишечника. Обзор литературы
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Аннотация
На основании анализа иностранной и отечественной литературы авторы описывают   эпидемиологию воспалительных за-

болеваний кишечника (ВЗК), современные взгляды на патогенез заболеваний,  приводят существующие классификации ВЗК. 

Показаны возможности эндоскопических и лучевых методов исследования в диагностике ВЗК, включая традиционные и инно-

вационные методики. 

Ключевые слова: диагностика ВЗК, болезнь Крона, язвенный колит, колит, илеоколит, илеит, энтероколит, КТ-

энтерография,  ирригоскопия, фиброколоноскопия, виртуальная колоноскопия.

Abstract
Based on the analysis of foreign and domestic literature, the authors describe the epidemiology of inflammatory bowel disease 

(IBD), current views on the pathogenesis of diseases, present the existing classification of IBD. The possibilities of endoscopic and 

radiation research methods in the diagnosis of IBD, including traditional and innovative techniques, are shown.

Key words: diagnosis of IBD, Crohn's disease, ulcerative colitis, colitis, ileocolitis, ileitis, enterocolitis, CT enterography, 

irrigoscopy, fibrocolonoscopy, virtual colonoscopy.

Radiological diagnosis of inflammatory bowel disease.
Literature review

E.G. Koshelev1,2,  O.V. Sokolova3, G.Yu. Belyaev4, A.A. Egorov4

1Central State Medical Academy of Department of Presidential Affairs, Moscow, Russia,
2City Clinical Hospital № 1.  named N.I. Pirogov, Moscow, Russia,

 3National Medical and Surgical Center named after N.I. Pirogov of the Ministry of Healthcare of RF, Moscow, Russia, 

 4Polyclinic №2, Moscow, Russia

Воспалительные заболевания кишечни-

ка (ВЗК) - обобщающий термин для хрониче-

ских воспалительных заболеваний кишечни-

ка, поражающих преимущественно подвздош-

ную и толстую кишку, вероятно, аутоиммунно-

го генеза, главным образом при болезни Крона 

(БК), язвенном колите (ЯК) и недифференциру-

емом колите (НК). Первое сообщение о ЯК при-

надлежит профессору К. Рокитянскому, описав-

шему в 1842 г. морфологическую картину забо-

левания. БК впервые описана гастроэнтероло-

гом Баррилом Бернардом Кроном вместе с док-

тором Леоном Гинзбургом и доктором Гордоном 

Оппенгеймером в 1932 г. Распространенность ЯК 

и БК среди населения развитых стран, особен-

но индустриально-урбанизированных, неуклон-

но росла и растет, являясь реальной проблемой 

здравоохранения.

Актуальность ранней диагностики обусловле-

на тем, что ВЗК имеют высокий риск развития раз-

личных осложнений: кровотечений, дивертику-

лита, перфораций и свищей, формирования око-

локишечных инфильтратов, которые нуждаются 

в своевременной и адекватной диагностике [1]. С 

развитием разнообразных кишечных и внекишеч-

ных проявлений ВЗК представляют одну из наибо-

лее серьезных и нерешенных проблем в современ-

ной гастроэнтерологии, что обусловлено высоким 

и постоянно растущим уровнем заболеваемости, 

малоизученным этиопатогенезом, непрогнозируе-

мым прогрессированием, сложностями в диагно-

стике и выборе адекватной лечебной тактики [2, 3].
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Социальная значимость ВЗК определена пре-

имущественной заболеваемостью лиц трудоспо-

собного возраста и снижением качества жизни 

из-за хронизации процесса. Результаты крупно-

масштабных клинико-эпидемиологических ис-

следований свидетельствуют о постоянном ро-

сте заболеваемости ВЗК как во всем мире, так и 

в Российской Федерации. Как правило, ВЗК ма-

нифестируют в молодом возрасте у лиц от 20 до 

40 лет. От 30 до 50% случаев развития заболева-

ния регистрируются в детской популяции [4]. За-

болеваемость ВЗК в Великобритании составляет 

400 на 100 000 [5]. Заболеваемость ЯК в Северной 

Америке составляет 19,2, БК – 20,2 на 100 тыс 

населения. В развитых странах ЯК преоблада-

ет над БК. В прошлые 20 лет частота развития 

БК в целом превысила показатели частоты ЯК. 

В развивающихся странах, где стали регистри-

ровать ВЗК, ЯК также встречается чаще. Напри-

мер, в Индии сообщается об отношении ЯК/БК 

как 8:1. В 2014 г. наиболее высокие уровни забо-

леваемости зарегистрированы в Швеции (38,3 на 

100 000 населения), Финляндии (26,2 на 100 000 

населения) и Венгрии (23 на 100 000 населения) с 

ежегодным приростом заболеваемости от 5 до 20 

случаев на 100 000 населения. [6]. В России так-

же отмечается неуклонный рост заболеваемости 

ВЗК. По показателю заболеваемости среди евро-

пейских стран Россия занимает 10-е место – 5,1 

на 100 000 населения. По данным Министерства 

здравоохранения РФ, прирост заболеваемости 

ЯК с 2012 по 2015 составил 31,7%, БК – 20,4%. 

Согласно результатам отдельных эпидемиологи-

ческих исследований, распространенность ВЗК в 

России достигает 29,8 на 100 000 населения при 

ЯК и 4,5 на 100 000 населения при БК [7]. Поми-

мо возможного тяжелого хронического течения 

ВЗК, в настоящее время определена корреляция 

с неопластическими изменениями толстой киш-

ки. Риск развития колоректального рака у паци-

ентов с ЯК при длительности заболевания более 

30 лет составляет 8,7-50%, при длительности за-

болевания до 5 лет - 0-5%. При БК риск развития 

злокачественного образования оценивается от 

0,4-2,4 до 4-26,6% [1, 3, 7, 8, 9]. Таким образом, 

ВЗК правомерно рассматривать как заболевания, 

повышающие риск развития рака кишечника.

Патогенез ВЗК изучен не полностью. На на-

стоящий момент связать развитие заболевания 

только с одним этиологическим фактором, на-

пример бактериальным или вирусным, гене-

тической предрасположенностью, аутоиммун-

ной или стрессовой реакцией, не представляет-

ся возможным. В современном представлении 

ВЗК принято относить к многофакторным за-

болеваниям, обусловленным сложным аутоим-

мунным ответом на фоне воздействия факторов 

внешней среды в наследственно предрасполо-

женном организме. Вследствие такой агрессии 

клетки иммунной системы начинают атаковать 

стенку кишечника, возможно, в разной степе-

ни, всего желудочно-кишечного тракта. В слизи-

стой оболочке скапливаются лейкоциты, иници-

ирующие воспаление, выделяя провоспалитель-

ные цитокины, в частности фактор некроза опу-

холи. Как итог развивается хроническое воспа-

ление стенки кишечника, опосредованное дис-

балансом врожденной и адаптивной иммунных 

систем [10]. Часть авторов высказывают предпо-

ложения о роли патогенной микрофлоры в раз-

витии ВЗК, не исключая что ее не удается обна-

ружить современными доступными методами. В 

последнее время появляется все больше данных, 

свидетельствующих о причастности кишечных 

бактерий-комменсалов к патогенезу ВЗК. Опре-

делена роль и анаэробных бактерий, таких как 

Bacteroides и Clostridium spp., а также грамотри-

цательных бактерий, в частности Escherichia coli. 

Имеются факты, свидетельствующие о том, что 

взаимодействие между грамотрицательной бак-

териальной флорой кишечника и врожденным 

иммунным ответом – один из важнейших эле-

ментов в патогенезе БК [11]. На фоне роста забо-

леваемости ВЗК отмечается параллельный при-

рост острых кишечных инфекций. В части иссле-

дований отмечено увеличение числа бактериаль-

ных антигенов, связанных со слизистой оболоч-

кой кишечника при ВЗК. Ввиду этого предпола-

гается, что изменения в слизистой оболочке ки-

шечника больных ВЗК способствуют тесной ас-

социации с ней кишечных бактерий и, несмотря 

на отсутствие агрессивных патогенных бактерий, 

эта связь слизистой с комменсальными бактери-

ями может быть потенциальным фактором раз-

вития болезни. Однако современными исследо-

ваниями определено, что даже при участии ин-

фекционного агента в патогенезе ВЗК суще-

ственную роль в развитии играют генетические 

факторы [10, 11]. Причиной ВЗК является пато-

логия двух и более генов, приводящая к поломке 

сложных путей и иммунных механизмов. С уче-

том данных полногеномного поиска ассоциаций 

[genome-wide association studies (GWAS)] имеется 

предположение, что развитию ВЗК способству-

ет нарушение регуляции врожденного и адаптив-

ного иммунного ответа. На настоящий момент 

определено порядка двухсот и более локусов ге-

нов, ассоциированных с развитием ВЗК [12]. Од-

ними из основных генов, поломка которых сти-

мулирует развитие БК, являются CARD15 и IL-
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23R. Определена роль в возникновении и тече-

нии БК мутации белка ATG16L1, ответствен-

ного за процесс индукции аутофагии [13]. Так-

же развитию БК способствуют мутации в других 

генах: TNFSF15, CTLA4 и IBD5. На современ-

ном этапе роль генетических факторов в разви-

тии БК определена и доказана в большей степе-

ни, чем в развитии ЯК. Определено, что повы-

шению предрасположенности к ЯК способству-

ют мутации генов, отвечающих за поддержание 

целостности стенки кишечника [14]. Генетика-

ми изучается не только выявление ответствен-

ных генов, но и влияние сочетания их полимор-

физма на риск развития ВЗК. Отечественными 

авторами установлено, что усиление тяжести те-

чения ЯК и резистентность к консервативной 

терапии сопровождаются нарушением местно-

го иммунитета стенки толстой кишки: развити-

ем дисбаланса цитокинов и относительной недо-

статочности противовоспалительного цитокина 

(IL10). Также идентифицированы гены, не влия-

ющие на риск развития ВЗК, однако определяю-

щие характер их течения [3]. Таким образом, на-

рушение местного иммунного ответа встречает-

ся при различных ВЗК, генетически опосредова-

но и с разной частотой. Эти факторы риска, вза-

имодействуя, способствуют развитию различных 

заболеваний кишечника. Одним из ведущих зве-

ньев патогенеза, поддерживающих хроническое 

воспаления стенки толстой кишки при ВЗК, яв-

ляется избыточность молекул адгезии, экспрес-

сированных на поверхности T-клеток и активи-

рующих их миграцию из сосудистого русла в очаг 

воспаления [15, 16].

Таким образом, согласно современным пред-

ставлениям, ВЗК возникает при воздействии 

факторов внешней среды на фоне наследствен-

ной предрасположенности с аномалиями врож-

денного и адаптивного иммунитета, в совокуп-

ности приводящих к хроническому персистиру-

ющему воспалению стенки кишечника. Выде-

ление и отграничение ВЗК особенно важно для 

дифференциации с другими воспалительными 

заболеваниями кишечника с хорошо известной 

этиологией, например инфекционной, ишеми-

ческой или лучевой природой [17]. 

Симптомы ВЗК, как правило, зависят от ло-

кализации области повреждения желудочно-

кишечного тракта. Основные нозологии ВЗК: БК 

и ЯК принято классифицировать по локализа-

ции, протяженности, форме процесса, характеру 

течения и наличию осложнений [1, 2, 18]. Клас-

сификация болезни Крона по локализации: иле-

околит - илеит - желудочно-дуоденальная фор-

ма - еюноилеит - болезнь Крона толстой киш-

ки. По протяженности воспаления: ограничен-

ный или локальный процесс (менее 100 см) - рас-

пространенный процесс. По форме заболевания 

(Венская классификация, 1998): фистулообразу-

ющая, стриктурообразующая и воспалительно-

инфильтративная формы [2, 8].

Для описания протяженности поражения при 

ЯК применяется Монреальская классификация 

(см. таблицу), оценивающая протяженность ма-

кроскопических изменений при эндоскопиче-

ском исследовании толстой кишки [7, 18, 19].

У части больных воспаление кишечника огра-

ничивается поражением прямой кишки (язвен-

ный проктит), в то время как у других при тяже-

лом течении определяется проксимальное рас-

пространение процесса, вплоть до панколита [8, 

18]. Отечественными авторами отмечается пре-

обладание при ЯК больных с тотальным колитом 

– панколитом (55%). Ретроградный илеит, как 

правило, возникает в 25% случаев панколита при 

ЯК. Илеоколит диагностируется в 37,6%, а тер-

минальный илеит - в 35,4% случаев БК [1, 19, 20].

Тяжесть заболевания в целом определяется 

тяжестью текущей атаки, наличием внекишеч-

ных проявлений и осложнений, рефрактерно-

стью к лечению, в частности, развитием гормо-

нальной зависимости и резистентности. Одна-

ко для формулирования диагноза и определения 

тактики лечения следует определять тяжесть те-

кущего обострения (атаки), для чего используют-

ся критерии Truelove-Witts и индекс активности 

ЯК (индекс Мейо; DAI), как правило, применяе-

мый в клинических испытаниях [1, 18]. Выделя-

ют легкую, среднетяжелую и тяжелую атаки ЯК с 

учетом контактной ранимости слизистой при эн-

доскопии: норма – легкая ранимость (1 балл по 

шкале Schroeder), умеренная ранимость (2 балла 

по шкале Schroeder), выраженная ранимость (3 

балла по шкале Schroeder). Используемая в ин-

дексе Мейо шкала оценки состояния слизистой 

оболочки по Schroeder применяется для оценки 

эндоскопической активности ЯК с дополнением 

данными о гиперемии и смазанности сосудисто-

го рисунка слизистой, о наличии эрозий или изъ-

язвлений. Выделяют также классификацию ЯК 

в зависимости от ответа на гормональную тера-

Таблица

Проктит Поражение ограничено прямой кишкой

Левосторонний 
колит

Поражение распространяется до 
левого изгиба толстой кишки (включая 

проктосигмоидит)

Тотальный колит
Включая субтотальный колит, а также 

тотальный ЯК с ретроградным илеитом
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пию, облегчающую выбор рационального лече-

ния [8,  18, 19].

Различия между ВЗК заключаются прежде 

всего в локализации поражений и морфологиче-

ских проявлениях, а также в осложнениях. В 10% 

ВЗК установить окончательный диагноз не пред-

ставляется возможным за счет перекрывающихся 

клинических и морфологических признаков ЯК 

и болезни Крона - неопределенный колит. При 

ЯК всегда поражается только толстый кишеч-

ник, без распространения заболевания на тон-

кую кишку. В исключительном случае, при «ре-

троградном илеите», временно может поражаться 

тонкая кишка, однако это воспаление не являет-

ся истинным проявлением ЯК [17, 21, 22]. Боль-

ные с ЯК имеют повышенный риск формирова-

ния опухолей, он составляет 2,1–7,5% от всех бо-

леющих, зависит от длительности болезни, рас-

пространения воспаления и активности процес-

са [7, 18, 23]. Пациенты с первичным склерози-

рующим холангитом и семейной историей коло-

ректального рака должны наблюдаться с момента 

постановки диагноза ЯК [1, 8, 23, 24]. 

Однозначных диагностических критериев 

БК нет. Диагноз БК ставится на основании со-

четания данных анамнеза, клинической карти-

ны и типичных эндоскопических и гистологиче-

ских изменений [1, 2, 7, 25]. Общепринятыми яв-

ляются критерии достоверного диагноза БК по 

Lennard-Jones (1989), включающие определение 

шести ключевых признаков заболевания:

1. Поражение от полости рта до анального ка-

нала: хроническое гранулематозное поражение 

слизистой оболочки губ или щек; пилородуоде-

нальное поражение, поражение тонкой кишки, 

хроническое перианальное поражение.

2. Прерывистый характер поражения.

3. Трансмуральный характер поражения: 

язвы-трещины, абсцессы, свищи.

4. Фиброз: стриктуры.

5. Лимфоидная ткань (гистология): афтоид-

ные язвы или трансмуральные лимфоидные ско-

пления.

6. Муцин (гистология): нормальное содержа-

ние муцина в зоне активного воспаления слизи-

стой оболочки толстой кишки.

7. Наличие саркоидной гранулемы.

Диагноз БК считается достоверным при на-

личии 3 любых признаков или при обнаружении 

гранулемы в сочетании с любым другим призна-

ком. С учетом характерной для БК локализации 

в илеоцекальной области может иметь сходство 

с клинической картиной аппендицита. БК труд-

нее, чем ЯК, поддается лечению, вплоть до рези-

стентности к терапии. И, в отличие от ЯК, не мо-

жет быть излечена ни терапевтическими, ни хи-

рургическими методами [1, 2, 18, 25]. 

Диагностика ВЗК сложна тем, что 

дифференциально-диагностический ряд вклю-

чает в себя идиопатические воспалительные за-

болевания кишечника (язвенный колит и бо-

лезнь Крона), инфекционные и ишемические 

колиты, недифференцируемые энтероколиты. 

Симптомы ВЗК варьируют от умеренных до тя-

желых во время рецидивов и могут полностью 

клинически исчезать или уменьшаться в период 

ремиссий. Так, боль в животе может отмечаться 

в 70% случаев БК [5].  Системные же проявления 

и осложнения ВЗК в крупномасштабном иссле-

довании И.Л. Халиф (2018) определены у 33,5% 

больных [20]. Ремиссией ЯК считают исчезнове-

ние основных клинических симптомов заболева-

ния и заживление слизистой оболочки толстой 

кишки. На современном этапе при ВЗК выделя-

ют: клиническую ремиссию, эндоскопическую 

ремиссию с отсутствием макроскопических при-

знаков воспаления и гистологическую ремиссию 

с отсутствием микроскопических признаков вос-

паления [1, 2, 8, 17, 23, 26, 27].

Проблема поздней диагностики ВЗК была и 

остается актуальной в силу повышения частоты 

неблагоприятных исходов заболевания [28]. Во 

многом своевременную диагностику затрудня-

ет то, что ВЗК являются системными заболева-

ниями с крайне разнообразной кишечной и вне-

кишечной симптоматикой. В России средний 

срок установления диагноза от появления пер-

вых симптомов заболевания составляет 1,5 года 

при ЯК и 3,5 года при БК. В исследованиях за-

рубежных коллег показано, что у пациентов с БК 

тонкой кишки в возрасте до 40 лет средний пери-

од постановки правильного диагноза порой пре-

вышал 24 мес [29]. 

Для установления диагноза ВЗК обзорная 

рентгенография брюшной полости, рентгено-

контрастное исследование кишки с бариевой 

взвесью и фиброколоноскопия рассматриваюет-

ся как основные инструментальные визуализи-

рующие методы диагностики. Такие методы, как 

магнитно-резонансная томография (МРТ), ком-

пьютерная томография (КТ), ультразвуковое ис-

следование (УЗИ) и трансректальное ультразву-

ковое исследование (ТРУЗИ) кишечника, фибро-

гастродуоденоскопия (ФГДС), капсульная эндо-

скопия и баллонная энтероскопия, клинически-

ми рекомендациями и руководствами определены 

как дополнительные методы при необходимости 

дифференциальной диагностики [1, 2, 17, 18, 25].

Обзорную рентгенографию брюшной полости 

выполняют при установлении диагноза ВЗК и в 
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случаях тяжелых атак с целью исключения ток-

сической дилятации, перфорации толстой киш-

ки при ЯК, а также с целью исключения или под-

тверждения кишечной непроходимости при БК. 

По мнению части отечественных авторов в ряде 

случаев обзорная рентгенография брюшной по-

лости позволяет установить не только осложне-

ния, но и проявления колита, а также его протя-

женность [2, 18, 25].

Ирригоскопия и фиброколоноскопия играют 

главную роль как в скрининговых, так и в диа-

гностических программах. Тем не менее, совре-

менный диагностический арсенал предостав-

ляет широкий спектр различных диагностиче-

ских методик, значимость которых для диагно-

стики воспалительных заболеваний кишечника, 

конечно, не одинакова. Наиболее широко при-

меняемый метод, как для скрининга заболева-

ний толстой кишки, так и установления диагно-

за – это фиброколоноскопия (ФКС). В большин-

стве литературных источников он характеризует-

ся, как «золотой стандарт» и основа диагности-

ческого стандарта в диагностике патологических 

изменений толстой кишки [1, 2, 7, 18]. Однако, 

до настоящего времени одним из основных ме-

тодов лучевой диагностики заболеваний тол-

стой кишки являлось рентгеноконтрастное ис-

следование посредством ретроградного введения 

бариевой взвеси и воздуха - ирригоскопия [30, 

31]. По мнению Шнигер Н.У. (1979) и Рабухи-

ной Н.А. (1985) метод позволяет обнаружить ха-

рактерные рентгенологические признаки воспа-

лительной трансформации органа при язвенном 

колите: исчезновение гаустр, равномерное суже-

ние просвета кишки и ее укорочение, зазубрен-

ность и нечеткость контуров кишечной трубки, 

продольную ориентацию складок слизистой обо-

лочки с изменением их структуры по типу мел-

кой и крупной «сетчатости». Кроме того, метод 

позволяет установить протяженность пораже-

ния кишки по характерным признакам воспале-

ния [31, 32, 33]. С помощью ирригоскопии мож-

но определить характерные признаки болезни 

Крона, как сегментарное поражение, внутрен-

ние и наружные кишечные свищи, глубокие ли-

нейные язвы, воспалительные полипы. Однако, 

по мнению Араблинского В.М. (1983) далеко не 

всегда диагностируются поверхностные изъяз-

вления, не всегда можно отличить болезнь Кро-

на от неспецифического язвенного колита, осо-

бенно при нетипичном проявлении заболевания: 

левостороннее поражение, отсутствие свищей и 

стриктур [34]. Ранее, рядом отечественных и за-

рубежных ученых утверждалось, что при ЯК со-

четанное использование ректороманоскопии и 

ирригоскопии может быть достаточным для по-

становки диагноза. Рентгенологическое иссле-

дование ранее было ведущим при распознавании 

острой токсической дилятации толстой кишки 

при неспецифическом язвенном колите.

Отмечены преимущества ирригоскопии пе-

ред ФКС в диагностике патологических процес-

сов в правых отделах толстой кишки, в исследо-

вании селезеночного и печеночного изгибов, так 

как успешное проведение колоноскопии зависит 

от многих факторов, применения дополняющих 

и уточняющих методик. Несмотря на достаточно 

высокую информативность, существуют ограни-

чения метода ФКС: невозможность проведения 

может быть обусловлена анатомическими осо-

бенностями толстой кишки (долихоколон, мега-

колон), выраженным спаечным процессом в по-

лости малого таза, образованиями обтурирующи-

ми просвет, а также плохой подготовкой пациен-

та к исследованию [20]. Не будет преувеличением 

сказать, что основным методом диагностики ди-

вертикулярной болезни является рентгенокон-

трастное исследование с барием, позволяющее 

судить о локализации, состоянии дивертикулов 

и скорости их опорожнения. Рентгенологиче-

ски дивертикулы представляют собой мешотча-

тые образования различных размеров, нередко с 

уровнем жидкости. При неосложненном течении 

стенки дивертикулярного мешка ровные. Рентге-

нологическими признаками дивертикулита явля-

ется нечеткость, зазубренность контура. Колоно-

скопия, в данном случае, носит вспомогательную 

роль. Эндоскопически выявляется лишь до 75% 

дивертикулов, выявляемых рентгенологически. 

Риск осложнений может быть связан с перфора-

цией стенки кишки и кровотечения после взятия 

материала, а также с проведением премедикации 

для снижения дискомфорта во время процедуры. 

Специфичность биопсии при ФКС в диагности-

ке гранулематозного поражения при БК состав-

ляет от 13% до 56% [35].

Язвенный колит и болезнь Крона в отдельных 

случаях могут иметь поразительно сходную эн-

доскопическую картину, не имея четких призна-

ков различия, причем подобные изменения мо-

гут встречаться при колитах различной этиоло-

гии. Только длительное течение заболевания по-

зволяет провести разграничения. В отличие от 

болезни Крона язвенный колит распространяет-

ся от прямой кишки в проксимальном направле-

нии. ЯК и БК являются системными заболевани-

ями, у некоторых пациентов ЯК комбинируется с 

мигрирующим полиартритом, сакроилеитом, ан-

килозирующим спондилитом, увеитом, перихо-

лангитом, склерозирующим холангитом и пора-
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жениями кожи, а БК может поражать любой от-

дел желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), от же-

лудка до прямой кишки включительно [8, 17, 19, 

25]. В связи с этим при подозрении на БК в алго-

ритме диагностических мероприятий обязатель-

ным считается исследование тонкой кишки [7]. 

Однако, как сообщает ряд авторов, ФКС обсле-

дование кишки в 27,8% не достигает конечных 

отделов подвздошной кишки. Применение хро-

моэндоскопии основано на орошении исследуе-

мой слизистой красителем с возможностью более 

детальной оценки изменений. Также применя-

ют комбинацию эндоскопии с флюоресценцией 

[36]. Однако все эти методики ФКС при ВЗК не 

позволяют оценить состояние всех слоев стенки 

кишки и изменения за ее пределами. Совокуп-

но оцениваемая диагностическая точность ФКС 

в сочетании с другими модальностями достига-

ет 90% [37]. 

Эзофагогастродуоденоскопия (ЭГДС) и рент-

геноскопия могут быть полезны при оценке 

больных с БК и ВЗК с вовлечением верхних отде-

лов желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), прок-

симальнее связки Treitz, встречающимся у 16% 

больных с БК, включающим поражение пищево-

да, желудка и двенадцатиперстной кишки [2, 38, 

39]. Эндоскопические находки при обследова-

нии верхних отделов ЖКТ в случае БК включают 

эритему, афтозные поражения, язвы, стриктуры 

и свищи. Гистологические находки, соответству-

ющие БК, при ЭГДС включают отек слизистой 

оболочки, воспаление, эрозии, язвы, сглажен-

ность и деформацию ворсинок двенадцатиперст-

ной кишки, гранулемы. Специфичность опреде-

ления гранулематозного поражения верхних от-

делов ЖКТ при БК составляет от 40 до 68% [35]. 

ФГДС является рутинным исследованием в педи-

атрической практике диагностики БК, посколь-

ку именно для детей характерно наличие сим-

птомов поражения верхних отделов ЖКТ при БК 

[25]. Редким, но классическим рентгенографиче-

ским признаком является воронкообразная де-

формация пораженного БК антрального отдела 

желудка и луковицы двенадцатиперстной киш-

ки, известная как симптом «бараньего рога» (пер. 

с англ. ram’s horn). Эндоскопическое исследова-

ние желудка и двенадцатиперстной кишки с би-

опсией ряд авторов считают «золотым стандар-

том» при распознавании БК желудка и двенадца-

типерстной кишки и придают им решающее зна-

чение в верификации данного диагноза [39].

Ректороманоскопия (РРС) как метод визу-

ального осмотра слизистой оболочки прямой 

кишки и в некоторых случаях дистальных отде-

лов сигмовидной кишки гибким или жестким эн-

доскопом недостаточна для полной оценки и ди-

агностики ВЗК, однако может дать полезную ин-

формацию при наличии противопоказаний к ко-

лоноскопии [2, 18, 37]. Если «золотым стандар-

том» диагностики патологии толстой кишки яв-

ляется ФКС, а его дистальных отделов – РРС, 

то в отношении тонкой кишки долгое время, бо-

лее 50 лет, основным методом диагностики оста-

валось рентгенологическое исследование, кото-

рое осуществлялось по методикам пассажа ба-

риевой взвеси по желудочно-кишечному тракту 

с двойным контрастированием и энтерографии 

— ретроградной или антеградной [40]. В настоя-

щее время в качестве современного и эффектив-

ного метода диагностики следует рассматривать 

балонную энтероскопию  с чувствительностью и 

специфичностью, достигающими 97%.

Одно- или двухбалонная энтероскопия (инте-

стиноскопия) включает тотальный эндоскопиче-

ский осмотр тонкой кишки на всем протяжении, 

поскольку позволяет расправить складки кишеч-

ника и подробно рассмотреть, с возможностью 

проведения биопсии. Исследование проводится 

специальным эндоскопом, снабженным двумя 

баллонами, расположенными на расстоянии друг 

от друга. Энтероскоп вводится через пищевод, 

попадает в желудок, после чего переходит в отдел 

двенадцатиперстной кишки. После прохождения 

связки Трейтца проводят присборивание тонкой 

кишки. Далее проводят осмотр с предваритель-

ным раздутием и видеофиксацией манипуляции. 

Ограничивают использование этого метода стой-

кие сужения кишечника, запоры, спаечный про-

цесс, техническая доступность и трудоемкость 

[27]. Противопоказаниями, как для ФГДС и ко-

лоноскопии, могут служить: общее тяжелое со-

стояние пациента, органная недостаточность, 

стойкие сужения и спаечный процесс.

Пассаж бария по кишечнику предполагает 

пероральный прием взвеси бария больным с по-

следующим выполнением серии рентгенограмм. 

Рентгенография завершается после контрасти-

рования всех отделов тонкой кишки и попада-

ния бария в слепую кишку. Данный рентгеноло-

гический метод позволяет провести визуализа-

цию тонкой кишки на всем протяжении, одна-

ко не обладает высокой точностью, с возможно-

стью «пропуска» ряда заболеваний, не нарушаю-

щих структуру стенки кишки в значительной сте-

пени (например, атрофиию и легких форм вос-

паления), в том числе начальных проявлений 

ВЗК. Так как самое раннее изменение, вызван-

ное БК, происходит в слизистой оболочке и под-

слизистом слое и состоит из гиперемии и отека, а 

крошечные афтоидные или поверхностные изъ-
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язвления можно увидеть, когда болезнь прогрес-

сирует. Пассаж бария по кишечнику выполняет-

ся только после проведения обзорной рентгено-

графии или рентгеноскопии брюшной полости, 

при отсутствии признаков осложненного тече-

ния ВЗК [1].

Капсульная эндоскопия, разработанная и 

внедренная Гавриэлем Идданом, доктором По-

лом Свайном и доктором Аркадием Глуховски, 

впервые была применена в клинической практи-

ке врачей в 2001 г. Появление в эндоскопии виде-

окапсулы увеличило возможности диагностики, 

особенно изменений тонкой кишки. К преиму-

ществам беспроводной капсульной эндоскопии 

относятся ее неинвазивный характер и способ-

ность визуализировать проксимальный и дис-

тальный отделы кишечника. При капсульной эн-

доскопии (КЭ) капсула-передатчик проглатыва-

ется после периода голодания до 12 ч и движет-

ся через кишечник посредством перистальти-

ки. Таким образом, поверхность слизистой обо-

лочки желудочно-кишечного тракта может быть 

изображена в деталях и в видеозаписи, с 2011 г. в 

формате высокого разрешения. Однако при КЭ 

нет возможности увеличить поле обзора за счет 

инсуффляции воздуха или ополоскивания сли-

зистой, с наличием «слепых зон». Кроме того, в 

отличие от классической эндоскопии биопсия и 

терапевтические вмешательства при КЭ невоз-

можны. Использование КЭ также противопока-

зано пациентам с подозрением на обструкцию 

при БК из-за риска удержания капсулы [41, 42]. 

Чувствительность КЭ (83%) сопоставима с КТ-

энтерографией (83%), но специфичность (53%) 

самая низкая из всех модальностей, используе-

мых в диагностике ВЗК. Нередко присутствую-

щая при ВЗК ускоренная перистальтика тонкой 

кишки делает визуальную оценку невозможной.

Ультразвуковое исследование (УЗИ), ком-

пьютерная томография (КТ) и магнитно-

резонансная томография (МРТ) также исполь-

зуются для оценки состояния органов брюшной 

полости, в том числе в случаях ВЗК. В США ме-

тод выбора - это КТ, в Европе основное внима-

ние уделяется МРТ и УЗИ.

УЗИ как метод аппаратной диагностики па-

тологии полых органов начинает свой путь с 

80-х годов. В 1976 г. были опубликованы данные 

о возможности УЗ-диагностики опухоли толстой 

кишки при исследовании через переднюю брюш-

ную стенку [43]. Доступность УЗИ, его неинва-

зивность, возможность полипозиционного ска-

нирования сделали возможным применение ме-

тода в диагностике патологических изменений 

толстой кишки. В настоящее время для иссле-

дования толстой кишки применяют несколь-

ко УЗ-методик - исследование ободочной киш-

ки через переднюю брюшную стенку (трансаб-

доминальное исследование) без подготовки па-

циента или с наполнением толстой кишки кон-

трастирующим агентом (ультразвуковая ирриго-

скопия), внутриполостное исследование толстой 

кишки с помощью ультразвукового эндоскопа. 

По данным М.В. Ростовцева (2004) и ряда других 

авторов, чувствительность УЗИ в оценке степе-

ни поражения патологическим процессом стен-

ки толстой кишки составляет 97%, а специфич-

ность - до 92%. При этом по показателю опреде-

ления протяженности поражения стенки кишки 

чувствительность метода составляла всего 68%, а 

специфичность -18%. Достаточно высокую чув-

ствительность метод показывает при опухолевом 

процессе толстой кишки с экстраорганной инва-

зией 86% [44]. В диагностике ВЗК чувствитель-

ность и специфичность УЗИ находятся в диапа-

зоне от 76 до 92% и зависят от локализации про-

цесса и наличия осложнений [32]. В диагностике 

БК и его активности чувствительность УЗИ 84%, 

специфичность 92%, со снижением точности 

при патологии проксимального отдела. Ослож-

ненный дивертикулез ободочной кишки пред-

ставлен следующими УЗ-признаками: локаль-

ным равномерным утолщением кишечной стен-

ки, мелкими копролитами в дивертикулах, узки-

ми и глубокими гаустрами, наличием скоплений 

жидкости в околокишечных пространствах. Аб-

сцессы, инфильтраты и свищи в брюшной поло-

сти определяются при наличии спавшихся между 

собой кишечных петель и расположенных око-

ло них органов, жидкостных образований между 

ними (или прилежащих к ним), а также при визу-

ализации узких и широких гипоэхогенных ходов, 

соединяющих соседние органы. По данным за-

рубежных исследователей, показатели чувстви-

тельности УЗИ в обнаружении этих изменений 

составляют от 66 до 100% [43]. Трансректальное 

УЗИ (ТРУЗИ) обнаруживает свищи при ослож-

ненной дивертикулярной болезни сигмовид-

ной кишки с точностью до 90%. При определе-

нии активности ВЗК дополнительное использо-

вание допплеровского картирования стенки дает 

полезную информацию, в том числе фиксирует-

ся усиленный кровоток в брыжеечных артериях и 

портальной вене [32].

Компьютерная томография (КТ) целена-

правленно для диагностики патологии кишеч-

ника применяется с конца XX века, когда по-

явились первые публикации о компьютерно-

томографической колонографии (КТК) (или вир-

туальной колоноскопии). Одна из дискутируемых 
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тем в методике компьютерно-томографической 

колонографии - подготовка пациентов к иссле-

дованию, так как лишь адекватное ее выполне-

ние позволяет говорить о диагностической цен-

ности метода. Виртуальная колоноскопия или 

КТ-колонография позволяет оценить внутрен-

ний рельеф слизистой. Однако чувствитель-

ность и специфичность данного метода доста-

точно низкие (39%), что на сегодняшний день 

существенно ограничивает егое широкое внедре-

ние в клиническую практику. Основным пока-

занием к проведению КТ является наличие про-

тивопоказаний к эндоскопическому обследова-

нию [45]. Благодаря своей доступности КТ яв-

ляется наиболее часто используемым обследова-

нием для оценки всей толстой кишки. Исполь-

зуя ретроградное введение воздуха – колоногра-

фию, можно добиться точного трехмерного ото-

бражения изменений толстой кишки. Рядом ав-

торов отмечена большая роль КТ в диагностике 

воспалительных заболеваний кишечника [5]. 

При ЯК всегда поражается прямая кишка, 

также могут вовлекаться проксимальные отделы 

толстой кишки, с частичным или полным пора-

жением ободочной кишки. В 30% случаев пора-

жается только прямая кишка, в 40% воспаление 

распространяется и на дистальные отделы обо-

дочной кишки и в 30% вовлекается вся толстая 

кишка. МСКТ с в/в контрастированием позво-

ляет оценить протяженность, толщину и струк-

туру стенки кишечника, перифокальные изме-

нения. МСКТ и МРТ оптимально подходят для 

оценки ВЗК с внекишечными проявлениями [41, 

47]. У пациентов с БК наиболее часто выявляли 

стриктуры (16,8%) и свищи (6,9%) [20]. Соглас-

но Монреальским критериям при выраженном 

воспалительном процессе и проксимальной ки-

шечной непроходимости предпочтительно про-

водить КТ или МРТ-колонографию [8, 21]. По-

следние годы МСКТ стала чаще использовать-

ся для ранней диагностики ЯК с целью оценки 

стенки измененной части кишки и внекишечных 

проявлений ЯК, что позволяет в последующем 

проводить колоноскопию с расширенной би-

опсией без осложнений [8, 24]. Пациенты с ЯК 

имеют повышенный риск формирования опу-

холей, их доля составляет 2,1–7,5%, от всех бо-

леющих, зависит от длительности болезни, рас-

пространения воспаления и активности процес-

са. Пациенты с первичным склерозирующим хо-

лангитом и семейной историей колоректально-

го рака наблюдаются с момента постановки ди-

агноза ЯК [1, 19, 26]. С целью раннего выявле-

ния опухолей кишечника у пациентов с ЯК «зо-

лотым стандартом» остается колоноскопия с би-

опсией. Однако регулярное проведение коло-

носкопии с расширенной биопсией делает ис-

следование дорогостоящим. С помощью МСКТ 

с в/в контрастированием можно диагностиро-

вать и стадировать опухолевые процессы. Учиты-

вая локализацию поражения при ЯК по сравне-

нию с болезнью Крона, чаще возникают периа-

нальные патологические процессы (свищи, ин-

фильтраты). Перианальная распространенность 

ВЗК в виде абсцессов или свищей может встре-

чаться у 35-45% пациентов. Эти осложнения хо-

рошо диагностируются лучевыми методами диа-

гностики, что помогает выбрать правильный хи-

рургический доступ [5, 48]. Методы лучевой ди-

агностики не являются альтернативой колоно-

скопии, но могут использоваться с двойной це-

лью: предположения хронического воспаления с 

оценкой кишечных и внекишечных проявлений 

ВЗК, а главным образом позволяют выявить не-

опластический процесс, когда остальные мето-

ды несостоятельны [49]. Отечественными авто-

рами в когортном исследовании ВЗК внекишеч-

ные проявления заболевания зарегистрированы 

у 29,4% больных с ЯК и 41,7% - с БК [20]. Из-

менения слизистой оболочки в раннюю стадию 

развития ЯК ниже пространственного разреше-

ния МСКТ. С прогрессированием заболевания 

зоны изъязвления слизистой оболочки обнажают 

части кишечной стенки, что приводит к форми-

рованию воспалительных псевдополипов, визуа-

лизируемых при томографии. 

Интрамуральное истончение, перфорации и 

пневматоз кишечника могут быть обнаружены 

при МСКТ с токсическим мегаколоном. В связи 

с этим КТ весьма полезна при определении сроч-

ности хирургического вмешательства у больных 

с неизмененными обзорными рентгенограм-

мами органов брюшной полости, но клиниче-

ским ухудшением состояния [50]. МСКТ позво-

ляет получить изображение анатомических аль-

тераций, которые лежат в основе довольно су-

щественных морфологических изменений [38]. 

МСКТ как первичный метод диагностики пред-

почтителен при невозможности или частичном 

проведении колоноскопии, за счет полного или 

частичного стеноза, риске развития колорек-

тального рака, а также у пациентов с панколитом 

в острой фазе неясной этиологии. Таким паци-

ентам метод МСКТ будет более предпочтителен 

для определения локализации, протяженности 

поражения, состояния стенки, просвета кишки, 

перифокальных и внекишечных изменений [51, 

42]. Перифокальные изменения, наблюдаемые 

при ЯК, включают в себя повышение плотности 

околокишечного жира до 10-20 HU за счет оте-
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ка инфильтрации, регионарной лимфаденопа-

тии. Учитывая, что ЯК начинается с поражения 

прямой кишки, эти изменения определяются в 

преректальной области, что приводит к патоло-

гическому расширению пресакрального и ретро-

сакрального пространств [47, 49, 51]. В хрониче-

ских стадиях ЯК воспаление ограничено слизи-

стой оболочкой, с истончением мышечного слоя, 

наличием тонкой полоски плотности жира меж-

ду слизистой и мышечной оболочками, кото-

рое чаще бывает при ЯК (61%), чем при болез-

ни Крона (8%) [51, 52]. Пациенты с ЯК обычно 

подвергаются периодический колоноскопии из-

за существенного риска колоректального рака. 

По мнению ряда авторов, использование МСКТ 

с контрастным усилением должно улучшить ди-

агностику колоректального рака в рамках диа-

гностики воспалительных заболеваний кишеч-

ника [49, 51]. У части пациентов с неопределен-

ным колитом наблюдались сочетанные измене-

ния, характерные для БК и ЯК. Увеличение плот-

ности околокишечной клетчатки в области тер-

минального отдела подвздошной кишки, вокруг 

илеоцекального клапана и брыжейки характер-

но для БК, тогда как вовлеченное пресакрально-

го пространства характерно для ЯК [38, 50].

В настоящий момент термин НК принят па-

тологами в случаях, когда на основе анамнеза, 

эндоскопии, гистопатологии и лучевых методов 

диагностики четко установить диагноз не пред-

ставляется возможным, так как гистологические 

и клинические признаки ЯК и БК перекрывают-

ся у ~ 6% пациентов [21]. Таким пациентам часть 

авторов выполняют МСКТ с в/в контрастиро-

ванием как дополнение к колоноскопии, чтобы 

определить локализацию, протяженность, состо-

яние стенки и внекишечные изменения [49]. Од-

нако ранние и поверхностные изменения сли-

зистой, увеличенные лимфоидные фолликулы в 

слизистой оболочке при ЯК и БК не могут визу-

ализироваться при МСКТ. Несмотря на то, что 

роль МСКТ в современной диагностике заболе-

ваний кишечника определена как дополнитель-

но уточняющая и данный метод несет опреде-

ленную лучевую нагрузку, она остается основ-

ным методом анатомической оценки всех орга-

нов, в том числе осложнений заболеваний полых 

органов.

Магнитно-резонансная томография (МРТ) 

все шире применяется в диагностике патологи-

ческих изменений толстой кишки. Для контра-

стирования просвета толстой кишки применя-

ют воздух или углекислый газ, но в большинстве 

случаев – жидкости. Применяется и двойное 

контрастирование [46]. В ряде методик исполь-

зуется внутривенное или эндоректальное введе-

ние контрастного вещества на основе водного 

раствора гадолиния. Чувствительность и специ-

фичность МРТ по данным обзоров составляюет 

78 и 95% при диагностике болезни Крона. Чув-

ствительность и специфичность МРТ в диагно-

стике ВЗК составляют 67 и 76%, соответственно. 

По мнению ряда авторов, МРТ имеет диагности-

ческую точность до 93% при диагностике БК и 

оценки ее фазы [42]. 

Радионуклидная диагностика при ВЗК нео-

боснованна и невозможна. В литературе встре-

чается ряд работ, посвященных радионуклидной 

диагностике опухолей желудочно-кишечного 

тракта путем введения в организм туморотроп-

ных радиофармпрепаратов (РФП). Позитронно-

эмиссионная томография (ПЭТ) с 18F-FDG по-

зволяет диагностировать КРР при выявлении 

повышенного накопления РФП в определен-

ном сегменте кишки. Отечественными автора-

ми указывается на то, что ни один из широкодо-

ступных методов лучевой диагностики (КТ, МРТ 

или УЗИ) не является достаточно точным в оцен-

ке поражения регионарных лимфоузлов при ко-

лоректальном раке и только ПЭТ КТ является 

достоверным методом диагностики [9]. Однако 

сложность выполнения исследования, необхо-

димость специального оборудования и РФП не 

позволяют широко внедрить данные методики в 

лечебно-диагностические учреждения.

Таким образом, ВЗК имеют тенденцию к не-

уклонному росту и большей распространенно-

сти в индустриально-урбанизированных странах. 

ВЗК многофакторно зависимы и возникают на 

фоне генетически детерминированного наруше-

ния местного иммунитета при воздействии фак-

торов внешней среды. Доказательная диагности-

ка ВЗК базируется на инструментальных методах 

обследований, с лучшими результатами при при-

менении узконаправленных методик, большая 

часть которых высокоинформативна в опреде-

лении осложнений. Однако все использующиеся 

на сегодняшний день методы и методики диагно-

стики ВЗК, применяемые на определенных эта-

пах, имеют недостатки и ограничения. Ранняя 

диагностика ВЗК затруднительна ввиду часто 

встречающейся скудности первичных клиниче-

ских проявлений, что влечет за собой диагности-

ческую задержку. Целенаправленные обследова-

ния при ВЗК проводятся, как правило, на фоне 

манифестации и нередко хронизации процесса. 

Использование высокоинформативных методов, 

таких как МРТ, МСКТ, методически ограниче-

но. Использующийся подход в диагностике ВЗК 

основан на клинико-лабораторных данных и эн-
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доскопических методиках, имеющих определен-

ные противопоказания и ограничения. Отсут-

ствие единого подхода и трудности диагности-

ки, поздняя диагностика ВЗК и запоздалое лече-

ние являются порой причинами тяжелого, устой-

чивого к терапии течения болезни, а также стой-

кого снижения качества жизни больных, что сви-

детельствует об актуальности рассмотрения и ре-

шения вопроса формирования нового диагно-

стического подхода. Для проведения своевре-

менной ранней диагностики ВЗК должна подле-

жать рассмотрению возможность разработки но-

вого диагностического алгоритма.
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Аннотация
На основании обширного обзора иностранной и отечественной литературы рассматривается тема лучевой диагностики 

опухолей толстой кишки, ее особенностей с учетом применения современных методов и методик. Авторами определена ак-

туальность проблемы, приведены статистические данные на основе когортных исследований в России и за рубежом. Прове-

дено сравнение лучевых методов и методик, намечены возможные пути совершенствования ранней лучевой диагностики опу-

холей толстой кишки. 

Ключевые слова: диагностика, опухоль толстой кишки, аденокарцинома толстой кишки, карциноид толстой кишки, 

ГИСТ толстой кишки, лимфома толстой кишки.

Abstract
Based on an extensive review of foreign and domestic literature, the topic of radiation diagnosis of colon tumors, its features, 

taking into account the application of modern methods and techniques, is considered. The authors determined the urgency of the 

problem, provide statistical data based on cohort researchers in Russia and abroad. Comparison of radiation methods and techniques 

was carried out, possible ways of improving the early radiation diagnosis of colon ovals were outlined.

Key words: diagnostics, colon tumor, colon adenocarcinoma, colon carcinoid, colon GIST, colon lymphoma.
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Говоря о лучевой диагностике патологии тол-

стой кишки, прежде всего подразумевается диа-

гностика онкологических заболеваний. Однако не-

специфический язвенный колит, болезнь Крона 

рассматриваются большинством авторов и ВОЗ как 

предраковые заболевания. Злокачественные эпи-

телиальные опухоли толстой кишки входят в число 

так называемых онкологических лидеров. Около 

10-12% всех опухолевых локализаций - это рак тол-

стой кишки [1, 2]. Ежегодно в мире регистрирует-

ся более 800 тыс. новых (первичных) случаев КРР и 

440 тыс. летальных исходов [3, 4]. Заболеваемость 

раком слепой и ободочной кишки достигла 11,6 

случая на 100 тыс. населения среди мужчин и 9,2 на 

100 тыс. – среди женщин, а раком прямой кишки 

– 11 случаев на 100 тыс. у мужчин и 7,1 на 100 тыс. 

– у женщин. По последним данным, в европейских 

странах и США первичные заболевания КРР выяв-

ляются с частотой 50–75 на 100 тыс. населения, а 

в России за последние 10 лет (2000–2010) ежегод-

но их насчитывается до 40–46 тыс. [5]. В России за 

2004-2009 гг. отмечен значительный прирост рас-

пространенности злокачественных новообразова-

ний прямой и ободочной кишок (в 2009 г. 102,2 на 

100 000) населения [6]. В развитых странах опухо-

ли чаще локализуются в ободочной кишке, чем в 

прямой (соотношение 2:1), в развивающихся стра-

нах это соотношение равно 1:1 [7–9]. В структу-

ре онкологической заболеваемости и смертности в 

США, по данным Surveillance Epidemiology and End 

Results за 2013 г., КРР занимает 3-е место, одинако-

во часто встречаясь среди женщин и мужчин [10], 

в странах Центральной и Восточной Европы нахо-

дится на 2-м месте после рака легкого у мужчин и 

рака молочной железы у женщин [11]. В России за 

последние 20 лет рак толстой кишки по этим пока-

зателям переместился с 6-го на 4-е место у женщин 

и на 3-е место у мужчин, уступая лишь раку легко-

го, раку желудка и раку молочной железы [6, 12]. 

Так, за 2015 г. было диагностировано 36 494 случаев 

заболеваний злокачественными новообразования-

ми ободочной кишки, из них в 8% имелась I ста-
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дия, в 37,3% – II, в 25,1% – III, и в 27,7  – IV, у 

2% стадия была не установлена. Обращает на себя 

внимание тот факт, что у 60-80% больных с впер-

вые установленным диагнозом ККР выявляется в 

III или IV стадиях заболевания [7, 13].

Период от первого обращения пациента к вра-

чу до постановки диагноза колоректального рака 

(КРР), по данным отечественной литературы, со-

ставляет от 2 до 21 мес (в среднем 4-9 мес), лишь 

в 20% случаев рака ободочной кишки диагноз был 

поставлен в первые дни после обращения [14]. 

Рак ободочной кишки диагностируется на I ста-

дии заболевания в 2,9% случаев, на III стадии - в 

49,7%, IV стадии – 39,1%, показатель 5-летней вы-

живаемости после радикальных операций состав-

ляет 68,7% [6]. Рак ободочной кишки в IV ста-

дии в московских стационарах был диагностиро-

ван у 30% больных [9]. Данные показатели незна-

чительно улучшились в настоящее время - по дан-

ным В.И. Чиссова и соавт., выявляемость КРР на 

I-II стадиях в Российской Федерации составляет 

только 37% случаев, что значительно ниже анало-

гичного показателя в странах Европейского Сою-

за – 68% случаев I-II стадий от общего числа впер-

вые выявленных заболевших КРР [15].

Наиболее широко применяемый метод выяв-

ления и диагностики заболеваний толстой кишки 

- колоноскопия. В большинстве источников  ли-

тературы он характеризуется как «золотой стан-

дарт» в диагностике патологических изменений 

толстой кишки, и в частности колоректально-

го рака [13, 16]. Колоноскопия (фиброколоноско-

пия – ФКС) позволяет выявить и удалить поли-

пы, а также произвести биопсию опухоли, распо-

ложенной в толстой кишке. В настоящее время нет 

данных о рандомизированных исследованиях, по-

священных оценке влияния колоноскопии на за-

болеваемость или уровень смертности от КРР, при 

этом, по данным математического моделирования 

(из United States National Polyp Study), отдаленные 

результаты полипэктомии показывают почти 90% 

случаев снижения заболеваемости КРР и леталь-

ных исходов от него. Несмотря на достаточно вы-

сокую информативность, существуют и опреде-

ленные ограничения методики. Например, невоз-

можность проведения ФКС может быть обусловле-

на анатомическими особенностями толстой киш-

ки (долихоколон, мегаколон), выраженным спаеч-

ным процессом в полости малого таза, образовани-

ями толстой кишки, обтурирующими ее просвет, а 

также плохой подготовкой пациента к исследова-

нию. Кроме того, по результатам ряда исследова-

ний, при ФКС не определяется от 10 до 20% пато-

логических изменений толстой кишки [17]. Кроме 

того, все же возможна ложноотрицательная диа-

гностика в 6–27% случаев, в зависимости от разме-

ров образования [18]. Опухоль чаще всего не выяв-

ляется при эндоскопической колоноскопии в свя-

зи с подслизистым ростом опухоли, недостаточной 

подготовкой пациента, сложностью осмотра изги-

бов кишки, долихоколоном, неадекватной интер-

претацией находок, отрицательными результата-

ми биопсии [19]. При колоноскопии возможны и 

осложнения – кровотечение, перфорация [20–23]. 

Риск осложнений может быть связан с инвазивно-

стью методики: перфорация стенки кишки, крово-

течения после полипэктомии, а также с проведе-

нием премедикации пациенту, которая использу-

ется для снижения дискомфорта во время проце-

дуры. Успешное проведение колоноскопии зави-

сит от многих факторов, включающих и подготов-

ку кишки, наличие седации, особенности методи-

ки исследования, возможности применения уточ-

няющих методик, биопсии, удаления новообразо-

ваний, других лечебных манипуляций [16, 20, 23].

Длительное время одним из основных методов 

лучевой диагностики заболеваний толстой кишки 

являлось рентгеноконтрастное исследование по-

средством ретроградного введения бариевой взве-

си и воздуха - ирригоскопия. Наиболее сложными 

отделами для рентгенодиагностики «малого» рака 

являются прямая кишка и ректосигмоидный отдел, 

так как достаточно большой объем ампулы прямой 

кишки и наличие повышенного тонуса в этой обла-

сти маскируют слабовыраженные симптомы опу-

холи, а использование компрессии весьма ограни-

чено. Несмотря на противоречивость данных лите-

ратуры, рентгенологический метод исследования 

толстой кишки имеет ряд преимуществ перед фи-

броколоноскопией: доступность, неинвазивность, 

практически полное отсутствие осложнений [14, 

18, 24].

Однофотонную эмиссионную компьютерную 

томографию (ОФЭКТ) можно использовать в диа-

гностике первичного и вторичного бластоматозно-

го поражения толстой кишки. По данным ряда ав-

торов, используя ОФЭКТ с радиофармпрепаратом 

(РФП) 201Tl, можно проводить дифференциальную 

диагностику рецидива опухоли толстой кишки на 

фоне послеоперационных изменений [24, 25]. Од-

нако сложность выполнения исследования, необ-

ходимость специального оборудования и сложно-

сти получения РФП не позволяют широко вне-

дрить данные методики в лечебно-диагностические 

учреждения.

Несмотря на относительную «молодость» ме-

тодики, уже в 1976 г. H.Th. Lutz, R. Petzoldt были 

опубликованы данные о возможности ультразуву-

ковой (УЗ) диагностики опухоли толстой кишки 

при исследовании через переднюю брюшную стен-
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ку [26]. Доступность ультразвукового исследования 

(УЗИ), его неинвазивность, возможность полипо-

зиционного сканирования сделали возможным 

применение метода в диагностике патологических 

изменений толстой кишки. В настоящее время для 

визуализации изменений толстой кишки приме-

няют несколько УЗ-методик: исследование обо-

дочной кишки через переднюю брюшную стенку - 

трансабдоминально, без подготовки пациента или 

с наполнением толстой кишки контрастирующим 

агентом - ультразвуковая ирригоскопия, внутрипо-

лостное исследование толстой кишки с помощью 

ультразвукового эндоскопа – трансректальное 

УЗИ (ТРУЗИ) [27, 28]. По данным М.В. Ростовце-

ва и соавт., чувствительность УЗИ в оценке степени 

поражения патологическим процессом стенки тол-

стой кишки составила 97%, специфичность - 92%, 

при этом по показателю протяженности пораже-

ния стенки кишки чувствительность метода соста-

вила 68%, а специфичность – всего 18% [18]. До-

статочно высокую чувствительность метод пока-

зывает в выявлении прорастания опухолей толстой 

кишки за пределы толстой кишки и метастатиче-

ского поражения региональных лимфатических 

узлов с чувствительностью соответственно 86 и 

85%. Чувствительность метода ультразвуковой ир-

ригоскопии с наполнением толстой кишки специ-

альной жидкой эхоконтрастной диагностической 

средой составляет 82% в определении рака ободоч-

ной кишки, специфичность - 74% [22]. При при-

менении методики ультразвуковой колоноскопии 

точность метода в определении наличия или от-

сутствия опухолевой инвазии в стенку кишки со-

ставляет 91,6%, чувствительность в визуализации 

пораженных региональных лимфатических узлов 

– 90,9%, специфичность – 74,4% [27].

Рентгеновская компьютерная томография (КТ) 

является одним из самых информативных методов 

лучевой диагностики заболеваний органов брюш-

ной полости и малого таза [29]. В нашей стране воз-

можности КТ в первичной диагностике КРР были 

всесторонне изучены А.А. Дмитращенко и пред-

ставлены в докторской диссертации еще в 1995 г. 

[30]. Тем не менее до настоящего времени в коло-

проктологии компьютерная томография в основ-

ном применяется для выявления вторичных изме-

нений в органах брюшной полости и малого таза 

при колоректальном раке, оценки распространен-

ности патологического процесса [18]. Чувствитель-

ность КТ в выявлении увеличенных лимфатиче-

ских узлов в брюшной полости и в полости малого 

таза при колоректальном раке, по данным ряда ав-

торов, достигает 95%, при этом отмечается доста-

точно низкая специфичность метода - до 33%, чув-

ствительность в выявлении метастазов в печень ди-

аметром 10-12 мм и более при раке толстой киш-

ки - до 73%, специфичность - до 99%. Эффектив-

ность компьютерной томографии в определении 

местных рецидивов рака прямой кишки составляет 

около 94% [31]. По данным ряда авторов, при ком-

пьютерной томографии стадию рака толстой киш-

ки можно установить примерно в 64% случаев (А, 

В и С стадии по Dukes), стадию D устанавливают в 

100% случаев. Компьютерная томография как пер-

вичный метод диагностики предпочтителен при 

невозможности или частичном проведении коло-

носкопии за счет полного или частичного стено-

за. У пациентов с риском развития КРР метод ком-

пьютерной томографии предпочтителен для опре-

деления локализации, протяженности поражения, 

состояния стенки, просвета кишки, перифокаль-

ных, внекишечных изменений [32, 33]. Анализируя 

возможности КТ в оценке местного распростране-

ния опухолей толстой кишки, можно сказать, что 

метод позволяет определить границы опухоли, сте-

пень прорастания и распространение на прилежа-

щие структуры и органы. Определять прорастание 

по слоям с целью разграничения Т1 и Т2 при вну-

тривенном контрастном усилении малоперспек-

тивно, так как, с одной стороны, стенка толстой 

кишки не является многослойной структурой в от-

личие от стенки желудка, а с другой - разграниче-

ние между степенью инвазии для выбора оператив-

ного вмешательства не имеет значения [31, 34].

В конце XX века появились первые публикации 

о виртуальной колоноскопии (ВКС). Большин-

ство работ касаются изучения ВКС-семиотики 

полипов и колоректального рака [35–37]. Иссле-

дования, в которых ВКС применялась для выяв-

ления полипов и рака, показали, что при наличии 

полипов больших размеров (10 мм и более) чув-

ствительность и специфичность составили 93 и 

97% соответственно [38]. При сочетании полипов 

больших и средних размеров (6 мм и более) чув-

ствительность и специфичность метода снижа-

лись до 86%. При исследовании полипов разных 

размеров разброс показателей чувствительности 

(45–97%) и специфичности (26–97%) становился 

значительным. В то время как чувствительность 

ВКС при выявлении рака и больших полипов яв-

ляется вполне удовлетворительной, при опреде-

лении полипов размерами 6–9 мм ее нельзя при-

знать таковой. ВКС менее чувствительна к нео-

пухолевым образованиям, чем к аденомам того 

же размера, и, возможно, это связано с нечеткой 

формой больших гиперпластических полипов и 

их тенденцией к растяжению вместе с кишечной 

стенкой. Чувствительность ВКС в выявлении ги-

перпластических полипов составляет 72,2–76,2%, 

тогда как для аденоматозных – 85,7–92,2% [35, 
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38]. Препятствием для использования ВКС при 

проведении скрининга у пациентов с высоким 

риском заболевания КРР являются затруднения в 

диагностике плоских образований в толстой киш-

ке [36]. Плоскими считаются образования высо-

той менее 3 мм или образования высотой менее 

половины их ширины. Размер большинства пло-

ских образований менее 10 мм [31, 39].

В диагностике патологических изменений тол-

стой кишки в настоящее время все шире приме-

няют метод магнитно-резонансной томографии 

(МРТ). В источниках литературы есть сведения о 

МР-колонографии, выполненной на томографах 

с напряженностью магнитного поля 1 Тл и более. 

В ряде методик с внутривенным или эндоректаль-

ным введением контрастного вещества на осно-

ве водного раствора гадолиния для контрастиро-

вания толстой кишки применяют воздух или угле-

кислый газ, но в большинстве случаев – жидко-

сти [18]. При использовании методики так назы-

ваемого «светлого просвета» (bright lumen), ког-

да MP-колонография выполняется после прове-

дения клизмы на основе водного раствора гадоли-

ния (около 40 мл 0,5 молярного гадолиния на 2 л 

воды, 60 мл н    а 3 л воды), чувствительность мето-

да составляет 6% в выявлении полипов менее 5 мм, 

61% - полипов 6-9 мм в диаметре, 96% - полипов 

более 10 мм. По данным W. Ajaj и соавт. (2003), при-

менение методики «темного просвета» (dark lumen) 

при МР-колонографии, когда исследование про-

водят после проведения клизмы с водой (около 2 л 

воды) и внутривенного введения контрастного ве-

щества на основе гадолиния, чувствительность ме-

тода в определении полипов диаметром 5 мм со-

ставляет 93% [40].

Несмотря на достаточно широкий арсенал лу-

чевых и инструментальных методов диагностики 

заболеваний толстой кишки, в большинстве случа-

ев выявление раковых заболеваний приходится на 

поздние стадии, что требует изыскания новых ме-

тодических подходов, способствующих раннему 

выявлению.

Доступным и неионизирующим УЗ-методом 

возможно выявление изменений с низким показа-

телем точности в определении распространенности 

процесса. Широко распространенные МРТ и КТ 

в диагностике заболеваний толстой кишки не яв-

ляются стандартом. Узконаправленные методики 

КТ- и МР- колоноскопии высокоинформативны, 

однако применяются целенаправленно, как уточ-

няющие. Учитывая высокую медико-социальную 

значимость воспалительных заболеваний и объ-

емных образований толстой кишки, а также более 

широкое использование в современной практике 

КТ, оценка возможностей стандартного протокола 

исследования органов брюшной полости и изуче-

ние его диагностической ценности в определении 

патологии толстой кишки являются актуальными 

задачами, решение которых будет способствовать 

своевременному выявлению онко- и предраковых 

заболеваний, соответственно корректному выбору 

тактики лечения.
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Аннотация
Авторы на основании обширного обзора иностранной и отечественной литературы рассматривают тему лучевой диагно-

стики опухолей тонкого кишечника, особенности диагностики в разрезе используемых современных методов и методик, их 

предпочтительности при различных нозологиях. На основании обзора определены проблемы диагностики и пути совершен-

ствования диагностики опухолей тонкого кишечника. 

Ключевые слова: диагностика, КТ- энтерография, опухоль тонкой кишки, аденокарцинома тонкой кишки, карциноид 

тонкой кишки, ГИСТ тонкой кишки, лимфома тонкой кишки, гемангиома тонкой кишки, полипы тонкого кишечника.

Abstract
The authors, on the basis of an extensive review of foreign and domestic literature, consider the topic of radiation diagnosis 

of tumors of the small intestine, features of diagnosis in the context of the used modern methods and techniques, their preference in 

various nosologies. Based on the review, the problems of diagnosis and ways to improve the diagnosis of tumors of the small intestine 

are identified.

Key words: diagnosis, CT enterography, tumor of the small intestine, adenocarcinoma of the small intestine, carcinoid of the 

small intestine, GIST of the small intestine, lymphoma of the small intestine, small intestinal hemangioma, polyps of the small intestine.
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Тонкая кишка в наименьшей степени подвер-

жена опухолевому поражению. По результатам 

многочисленных исследований, опухоли тонкой 

кишки составляют 0.1% всех опухолей желудочно-

кишечного тракта (ЖКТ). По данным исследова-

ний D. Schottenfeld и соавт. (2009), заболеваемость 

раком тонкой кишки составила 1,9% на 100 000 

мужчин и 1,4% на 100 000 женщин [1]. В 2013 г. в 

США первичный рак тонкой кишки был диагно-

стирован приблизительно в 8800 случаев при рав-

номерном распределении между мужчинами и 

женщинами. Низкую частоту большинство авто-

ров связывают с отсутствием условий для застоя со-

держимого в тонкой кишке, а следовательно, про-

цессов разложения и гниения. Кроме того, предпо-

лагается, что наличие большого количества анти-

генов и защитных энзимов в слизистой оболочке 

способствует детоксикации канцерогенов [2]. Вме-

сте с тем установлено, что риск развития рака по-

вышается при наследственной предрасположен-

ности (наследственный неполипозный колорек-

тальный рак); аденоматозном полипозе; синдро-

ме Пейтца-Егерса (пигментация кожи и слизистых 

оболочек в сочетании с полипозом желудочно-

кишечного тракта); болезни Крона; глютенчув-

ствительной целиакии (глютеновая энтеропатия, 

поражение ворсинок эндогенными токсическими 

веществами, содержащими глютен). Однако, не-

смотря на относительно низкую заболеваемость 

опухолями тонкой кишки, во всем мире сохраня-

ется высокая смертность. В США в 2013 г. от рака 

тонкой кишки умерли 1170 больных [3]. В Россий-

ской Федерации смертность от рака тонкой киш-

ки была минимальна в 2007 г. – 498, достигнув мак-

симума в 2011 г. – 569 случаев. В 2015 г. смертность 

от рака тонкой кишки отмечена в 534 случаях, без 

прироста кумулятивного риска за 10 лет в группах 

обоего пола, составившего 0,05%. Кумулятивный 

риск рака тонкой кишки превалировал в мужской 

группе, составив 0,07% [4].

В 2016 г. смертность от рака тонкой киш-

ки в Англии, по данным Cancer Reserch United 
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Kingdom (CR UK), составила 516 случаев с поло-

жительным трендом 37% с 1970 г. (исследование 

рака в Великобритании: [сайт]. URL https://www.

cancerresearchuk.org) .

Опухоли тонкой кишки по морфологическо-

му строению очень разнообразны, описано при-

близительно 40 гистологических типов, которые 

возникают из эпителиального и мезенхимально-

го компонентов и разделяются на злокачествен-

ные и доброкачественные формы. Среди злокаче-

ственных опухолей чаще других встречаются аде-

нокарциномы, карциноиды, лимфомы и саркомы. 

С 70-х годов отмечается превалирование уровня 

аденокарцином и карциноида тонкой кишки, с 0,3 

до 2 на 100 000, с превалированием среди мужско-

го контингента [5–7]. По базе данных по данным 

Surveillance Epidemiology and End Results (SEER) в 

2016 г. доля аденокарцином и карциноидов состав-

ляла 37%, лимфом – 17,3%, стромальных опухолей 

– 8,4% от всех образований тонкой кишки (SEER 

- эпидемиологическая статистика в США: [сайт]. 

URL https://seer.cancer.gov). Доброкачественные 

опухоли могут возникать как из эпителиально-

го, так и из любого мезенхимального компонента 

стенки тонкой кишки, формируя липомы, миомы, 

фибромы, нейрофибромы, ангиомы. 

Опухоль, локализованная в тонкой кишке, при-

жизненно диагностируется крайне редко, так как 

не имеет яркой симптоматики и часто протека-

ет под маской других заболеваний. На ранней ста-

дии опухоль тонкой кишки обычно протекает бес-

симптомно. Более 90% больных с опухолями тон-

кой кишки имели возраст 60-70 лет [7]. Среди наи-

более распространенных клинических симпто-

мов при опухолях тонкой кишки многие авторы 

отмечают боль в животе (42-83%), потерю массы 

тела (23-87%), пальпируемое образование в живо-

те (19-29%), анемию (18-75%), тошноту/рвоту (27-

34%), кровотечение (13-68%), тонкокишечную не-

проходимость (16-65%), желтуху (18-30%), анорек-

сию (18-25%) [8, 9]. Многие пациенты с диагности-

рованными опухолями наблюдались с диагнозом 

“невроз” или “синдром раздраженного кишечни-

ка” [10]. Время постановки диагноза опухоли тон-

кой кишки от первых признаков заболевания со-

ставляет в среднем 6-8 мес [9, 11]. Большинство 

опухолей чаще обнаруживалось в ходе оператив-

ного вмешательства по поводу тонкокишечной не-

проходимости или кровотечения. Предоперацион-

ный диагноз устанавливается у 35-72% пациентов 

с подозрением на опухоль тонкой кишки [12, 13].

Основная роль в диагностике опухолей тонкой 

кишки принадлежит методам медицинской визуа-

лизиции – рентгенологическому, эндоскопическо-

му, МРТ, УЗИ. Традиционные рентгенологические 

методы исследования - зондовая энтерография (ре-

троградная или антеградная), еще недавно считав-

шиеся основными, несмотря на возможность вы-

полнения тотальной энтероскопии, стали приме-

няться ограниченно. Причина тому не только вы-

сокая лучевая нагрузка, малая специфичность, ин-

вазивность, но и трудоемкость методик. Вместе с 

тем, по мнению А.Н. Михайлова, зондовая энте-

рография остается основным методом исследова-

ния состояния рельефа слизистой оболочки тон-

кой кишки. Метод весьма достоверен при наличии 

очевидных изменений, это дефекты наполнения, 

сужение просвета кишки, снижение эластичности 

стенки, деформация рельефа слизистой оболочки, 

изменение анатомического положения, формы и 

контуров кишки [14, 15]. 

В отличие от традиционного рентгенологическо-

го исследования компьютерная томография (КТ) 

обладает высоким пространственным разрешени-

ем и контрастом, позволяет определить как мест-

ное распространение опухоли, так и ее генерализа-

цию. Особенно это актуально в диагностике опухо-

лей тонкой кишки, поскольку эти опухоли трудно-

доступны для выявления традиционными методами 

диагностики - эндоскопическими и рентгенологи-

ческими [2]. С развитием мультисрезовых компью-

терных томографов в широкую практику внедрены 

специализированные методики исследования тон-

кой кишки – КТ-энтеролиз и КТ-энтерография. От-

личаются эти методики тем, что при КТ-энтеролизе 

нейтральное контрастное вещество (вода, метилцел-

люлоза и 0,1% раствор соли бария) или положитель-

ное контрастное вещество (4-15% растворы бария и 

12% водорастворимый контрастный препарат) вво-

дится в проксимальные отделы тощей кишки, т.е. 

за связку Трейтца [16]. При КТ-энтерографии ней-

тральный или положительный контрастный препа-

рат принимается перорально. Здесь важно подчер-

кнуть, что заполнение тонкой кишки контрастным 

веществом не следует сочетать с внутривенным бо-

люсным усилением, поскольку контрастный пре-

парат уменьшает градиент между контрастируемой 

стенкой кишки и контрастным содержимым в про-

свете кишки [2, 17]. Недостатком энтеролиза явля-

ется инвазивность и необходимость привлечения к 

исследованию врача-эндоскописта для проведения 

зонда за связку Трейтца через фибродуоденоскоп. 

Одним из недостатков КТ - энтерографии является 

недостаточное расправление дистальной части под-

вздошной кишки, что обычно преодолевается пу-

тем приема большого объема нейтрального контра-

ста (воды) или водорастворимого контраста, обыч-

но более 2 л. Продолжительность КТ-энтерографии 

составляет 40-60 мин, что сочетается с большой лу-

чевой нагрузкой. 
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Если 20 лет назад метод трансабдоминально-

го ультразвукового исследования (УЗИ) ограни-

чивался выявлением крупных опухолей, кишеч-

ной непроходимости и болезни Крона, то с вне-

дрением современных ультразвуковых аппара-

тов с высокочастотными датчиками значительно 

улучшается визуализация патологии тонкой киш-

ки в режиме реального времени [18, 19]. УЗИ обе-

спечивает корреляцию между клинической сим-

птоматикой и эхографической картиной исследу-

емого сегмента кишечника (максимальная болез-

ненность, резистентность, сжимаемость, наличие 

или отсутствие перистальтики) и позволяет оце-

нивать не только эндо- и экзофитные изменения 

стенки, но и перифокальные изменения в приле-

жащей клетчатке. Широкая доступность, относи-

тельно низкая стоимость исследования, неинва-

зивность, отсутствие лучевой нагрузки делают этот 

метод хорошей альтернативой компьютерной или 

магнитно-резонансной томографии, особенно у 

молодых пациентов и беременных женщин [20]. 

Высокочастотные УЗ - датчики с рабочей часто-

той более 7,5 МГц позволяют визуализировать все 

5 слоев стенки, что соответствуют анатомическим 

слоям [21]. У высокочастотных датчиков есть су-

щественный недостаток в виде неудовлетворитель-

ной визуализации глубоких структур и при обсле-

довании пациентов с ожирением. Вместе тем ин-

терпретация получаемого ультразвукового изобра-

жения кишечных петель достаточно сложна, что 

ведет к частым ложноположительным и ложноо-

трицательным результатам. Однако для скринин-

га и наблюдения динамики изменений при воспа-

лительных процессах тонкой кишки УЗИ все шире 

находит применение как доступный метод без ио-

низирующей нагрузки на пациента [18]. 

С появлением энтероскопов стала возможной 

эндоскопическая диагностика тонкой кишки дис-

тальнее связки Трейтца. В настоящее время приме-

няется метод активной энтероскопии, который по-

зволяет осмотреть и проксимальные отделы тощей 

кишки до 100 см за связкой Трейтца, и дистальный 

отдел подвздошной кишки за илеоцекальным кла-

паном приблизительно на таком же расстоянии. 

Разновидностью энтероскопии является интраопе-

рационная и капсульная энтероскопия. Это наибо-

лее совершенный метод эндоскопии, диагностиче-

ская ценность составляет 96–100% [22, 23]. Однако 

интраоперационную эндоскопию нельзя отнести к 

методам дооперационной диагностики, поскольку 

исследование осуществляется в ходе оперативного 

вмешательства.

Внедрение в клиническую практику в 2001 г. 

видеокапсульной эндоскопии стало революцион-

ным событием в диагностике заболеваний тонкой 

кишки. Видеокапсульная эндоскопия является не-

инвазивным методом осмотра всех отделов тон-

кой кишки, который хорошо переносится паци-

ентами. Диагностическая ценность видеокапсуль-

ной эндоскопии, по результатам проведенных ис-

следований, составляет 63–90% [24–26]. Данный 

метод позволяет без лучевой нагрузки оценивать 

состояние слизистой оболочки тонкой кишки на 

всем протяжении и выявлять изменения структу-

ры, цвета, поверхностных повреждений в виде де-

фектов, полиповидных образований, следы крово-

течения, причины задержки продвижения капсу-

лы и т. д. [24]. Однако у данного метода есть огра-

ничения к проведению и осложнения, которые не 

позволяют в полном объеме выполнить исследо-

вание. К недостаткам метода необходимо отнести 

возможность получения ложноотрицательных (до 

18,9%) и ложноположительных результатов в связи 

с невозможностью взятия биоптата с последующей 

гистологической верификацией. Другой не менее 

важный недостаток метода – невозможность опре-

делить локализацию выявленной патологии. Для 

оценки локализации поражения предлагается со-

поставлять время появления новообразования на 

экране монитора со временем прохождения виде-

окапсулы через тонкую кишку или ориентировать-

ся на графическую функцию локализации, однако 

этот метод также далек от совершенства. Одним из 

серьезных осложнений при прохождении капсулы 

по тонкой кишке является ее задержка в просвете 

кишки, и это может существенно изменить такти-

ку ведения пациента, вплоть до неотложного опе-

ративного вмешательства. По данным публикаций, 

задержка капсулы встречается с частотой 10–25% и 

является лидирующей среди всех причин осложне-

ний видеокапсульной эндоскопии [24, 25].

В связи с развитием методов медицинской ви-

зуализации относительная частота диагностики 

первичных опухолей тонкой кишки, по данным 

литературы, за последние 20 лет выросла: адено-

карциномы – с 24 до 52%, злокачественного кар-

циноида – с 17 до 41%, лимфомы – с 12 до 29% и 

саркомы – с 11 до 20% [1, 5, 6, 11, 27]. В доступной 

современной литературе чаще рассматриваются та-

кие основные формы опухолей тонкой кишки, как 

аденокарцинома, карциноид, гастроинтестиналь-

ная стромальная опухоль, вторичное поражение и 

лимфома.

Аденокарцинома чаще всего локализуется в две-

надцатиперстной кишке (ДПК). Несмотря на то, 

что ДПК составляет 4% от всей длины тонкой киш-

ки, частота возникновения аденокарциномы в 

этом отделе равна 3,0 на 1 000 000. В тощей кишке 

эта опухоль обычно локализуется дистальнее связ-

ки Трейтца на протяжении 30 см (встречаемость 1,2 
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на 1 000 000). Аденокарциномы терминального от-

дела подвздошной кишки являются наименее рас-

пространенными (частота 0,9 на 1 000 000), за ис-

ключением пациентов с болезнью Крона [1, 27]. На 

сегодняшний день не вызывает сомнения корреля-

ция между воспалительными изменениями тонкой 

кишки (болезнь Крона) и малигнизацией. Наряду с 

местными и системными воспалительными ослож-

нениями, возникающими у лиц с болезнью Кро-

на, у части пациентов в пораженном участке киш-

ки возникает злокачественное перерождение. По 

результатам исследований разных авторов, при бо-

лезни Крона риск развития злокачественного об-

разования составляет от 0,4-2,4 до 4,0-26,6%. В по-

пуляционных исследованиях пациентов с болезнью 

Крона в тонкой кишке указывается, что относитель-

ный риск развития аденокарциномы увеличивается 

в 10-40 раз [28]. Отмечается, что вероятность разви-

тия рака увеличивается с продолжительностью за-

болевания. В качестве другой причины относитель-

но частой локализации аденокарциномы в дисталь-

ном отделе тонкой кишки называют переход рака 

слепой кишки на стенку и серозную оболочку тер-

минального отдела подвздошной кишки.

Макроскопическая картина раковой опухо-

ли тонкой кишки зависит от анатомического типа 

роста. Эндофитные формы имеют вид короткой 

стриктуры с нависающими иногда подрытыми кра-

ями и локальным утолщением стенки кишки более 

10-15 мм, в иностранной литературе такой вид опу-

холи называют “огрызок яблока”. Циркулярное 

сужение просвета может вызвать тонкокишечную 

непроходимость с престенотическим расширени-

ем просвета более чем на 3 см. Экзофитные формы 

имеют вид узла с мягкотканной плотностью. Они 

образуют дефект наполнения с перифокальной пе-

рестройкой рельефа слизистой, чаcто визуализиру-

ется типичная картина депо бария за счет некро-

за с наличием на этом фоне бластоматозного вала 

[15, 29]. Дуоденальные аденокарциномы чаще ло-

кализуются в области ампулы фатерова соска, име-

ют экзофитный характер роста: папиллярный или 

полипоидный, тогда как более дистальные пораже-

ния имеют тенденцию к эндофитному росту. Аде-

нокарцинома не гиперваскулярная опухоль, поэ-

тому при контрастном усилении она проявляют-

ся легкой гиперденсностью относительно неизме-

ненной стенки кишки, в большей степени тако-

му усилению подвергаются эндофитные формы. 

Контрастное усиление экзофитных опухолей ча-

сто мало отличается от усиления неизменной стен-

ки кишки. Аденокарцинома обычно метастазирует 

в регионарные лимфоузлы и печень [2, 11, 27].

Карциноидные опухоли тонкой кишки являют-

ся редкими нейроэндокринными злокачественны-

ми образованиями. Они составляют 2% от всех же-

лудочно - кишечных опухолей. За последние де-

сятилетия частота карциноидных опухолей увели-

чилась, в некоторых исследованиях превышая ча-

стоту аденокарцином, что позволяет относить их 

к наиболее распространенным злокачественным 

опухолям тонкой кишки. Карциноиды разделяют 

на высокодифференцированные – известные как 

карциноид - и низкодифференцированые - нейро-

эндокринные карциномы. Наиболее распростра-

ненной локализацией данного вида опухоли яв-

ляется червеобразный отросток. Вторым по часто-

те местом локализации считается дистальный от-

дел подвздошной кишки. Желудок, толстая и пря-

мая кишка - редкие места локализации. Пораже-

ние обычно носит сегментарный характер [2, 6]. 

При рентгенологическом исследовании карци-

ноид в ранней стадии выглядит как полиповидный 

округлый дефект наполнения, чаще в дистальной 

части подвздошной кишки. Опухоли менее 2 см 

обычно обнаруживаются случайно. Слизистые и 

подслизистые карциноиды без десмопластических 

изменений неотличимы от других опухолей, та-

ких как желудочно-кишечные стромальные опухо-

ли (GIST), липомы, аденомы, подслизистые мета-

стазы и лимфома. При изъязвлении подслизистые 

карциноиды имеют вид округлых или овальных де-

фектов наполнения с четкими ровными контура-

ми на фоне деформированных складок в виде двух 

концентрических контрастных полос (симптом 

мишени или бычьего глаза), которые также можно 

увидеть при метастатическом поражении кишеч-

ника, лимфоме и саркоме Капоши [12].

Картина этих опухолей при КТ и МРТ доста-

точно специфична. Во-первых, на момент выявле-

ния, как правило, уже имеются метастазы в лимфа-

тических узлах брыжейки. Причем метастазы в лим-

фатических узлах обычно визуализируются лучше 

первичной опухоли, поскольку они имеют относи-

тельно крупные размеры (до 1,5-2,0 см по коротко-

му диаметру), часто превосходящие размеры пер-

вичной опухоли, и формируют цепочку, направ-

ленную к корню брыжейки. В пораженных лим-

фатических узлах могут образовываться кальцина-

ты. Во-вторых, вокруг первичного опухолевого узла 

и лимфатических узлов развивается активный дес-

мопластический процесс, который ведет к скручи-

ванию брыжейки и частому формированию кишеч-

ной непроходимости по типу закрытой петли. Ча-

сто опухоль сопровождает мезентериальный фиброз 

в виде уплотнения структуры брыжейки и появле-

ния спикулообразного рисунка. В основе этих из-

менений также лежит десмопластическая реакция, 

проявляющаяся расширением сосудов, отеком, раз-

растанием соединительной ткани. Фиброз брыжей-
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ки скручивает пораженный сегмент кишки, что ве-

дет к формированию тонкокишечной непроходи-

мости по типу закрытой петли. Распространяясь 

ретроперитонеально, фиброз сдавливает мочеточ-

ник. Описанная картина считается патогномонич-

ной для карциноида [2]. В-третьих, эта опухоль и ее 

метастазы гиперваскулярны. Поэтому интенсивное 

контрастное усиление интрамурального образова-

ния и метастазов в брыжейку является отличитель-

ной особенностью опухоли, при внутривенном кон-

трастировании, в артериальную фазу узлы активно 

накапливают контрастное вещество. Метастазиру-

ет опухоль в лимфатические узлы и в печень. При-

близительно в 5% опухолей у больных развивается 

карциноидный синдром. Причиной является выход 

вазоактивных веществ из опухоли в системный кро-

воток [6, 21]. Такое часто встречается у пациентов с 

наличием метастазов в печени. Симптомы включа-

ют покраснение, понос, реже бронхоспазм и сердеч-

ную недостаточность. Сердечная недостаточность 

является результатом серотонин-индуцированного 

фиброза клапанов сердца, в частности трикуспи-

дального и легочного клапанов.

Гастроинтестинальная стромальная опухоль 
(ГИСО) представляют собой гетерогенную группу 

мезенхимальных (стромальных или соединитель-

нотканных) опухолей со специфическими гистоло-

гическими характеристиками, которые поражают 

желудочно-кишечный тракт. В 10–30% первичных 

случаев диагностируют злокачественные ГИСО, 

хотя во всех остальных случаях опухоли также об-

ладают злокачественным потенциалом [18]. Часто-

та встречаемости ГИСО составляет 10–20 случаев 

на 1 000 000 населения в год. В США ежегодно реги-

стрируется около 5000–6000 новых случаев подоб-

ных заболеваний. Аналогичный показатель в Рос-

сии составляет 2000–2500 случаев. Распространен-

ность ГИСО одинакова в разных географических 

районах и этнических группах населения. Одина-

ково часто поражаются мужчины и женщины. Ме-

диана возраста пациентов с ГИСО приходится на 

55–65 лет, редко на лиц моложе 40 лет. Наиболее 

часто опухоль выявляют в желудке (60– 70%), за 

ним следует тонкая кишка (25–35%), причем ДПК 

находится на 2-м месте (после желудка) по часто-

те локализации. Толстая кишка и пищевод поража-

ются редко (5 и <2% соответственно). ГИСО так-

же образуются в сальнике, брыжейке тонкой киш-

ки и забрюшинном пространстве. Предполагается, 

число внеорганных локализаций может быть боль-

ше, чем считалось ранее. Например, некоторые ав-

торы указывают на то, что в ⅓ случаев забрюшин-

ные лейомиосаркомы являются ГИСО.

При обычном морфологическом исследова-

нии большинство ГИСО классифицируются как 

веретеноклеточный (70%), эпителиоидный (20%) 

и смешанный (10%) варианты [30]. При рентге-

нологических исследованиях (энтерография, КТ-

энтерография) опухоль имеет вид хорошо огра-

ниченной экзофитной массы. Часто наблюдается 

изъязвление слизистой и некроз в центре опухо-

ли, сообщающийся с просветом. В некротическую 

полость опухоли может попадать газ и контраст-

ное вещество, симулируя расширение просвета. 

Обструкция наблюдается редко, поскольку ГИСО, 

особенно ее злокачественные формы, не растет в 

просвет тонкой кишки, в отличие от аденокарци-

номы, однако может наблюдаться аневризмати-

ческая дилатация кишки. Некоторые редкие фор-

мы опухоли могут обызвествляться. При контраст-

ном усилении часть опухолей активно накаплива-

ет контрастный препарат и принимает вид гипер-

денсивного образования. Другие, преимуществен-

но фиброзные формы при контрастном усилении 

окрашиваются слабо. По данным лучевых исследо-

ваний провести дифференциальную диагностику 

между доброкачественной и злокачественной фор-

мами опухоли трудно [2]. Многие авторы в качестве 

критерия диагностики указывают размер – опухо-

ли менее 2,0 см, как правило, доброкачественные, 

более 5,0 см – злокачественные [30–36]. Подобно 

саркомам, ГИСО в основном метастазирует гема-

тогенным путем, причем до 90 % метастазов обра-

зуется в печени [35]. Метастазы в печень, как пра-

вило, гиперваскулярные и могут быть пропущены 

на одной портальной венозной фазе КТ. После хи-

миотерапии метастазы могут стать гиподенсивны-

ми или даже кистозными. Возможны имплантаци-

онные метастазы по брюшине и сальнику. Брыже-

ечные или метастазы в сальнике чаще встречаются 

при рецидивах заболевания, они часто подвержены 

центральному некрозу. Считается, что причиной 

таких метастазов является распространение опухо-

ли во время операции. По лимфатическим путям 

опухоль не распространяется, если имеется лим-

фоаденопатия – ГИСО исключается [35, 37, 38]. 

Существует широкий диапазон в дифференциаль-

ной диагностике ГИСО, которая включает в себя 

истинную лейомиосаркому, лейомиому, шванному, 

злокачественную меланому и фиброматоз [30–34, 

38].

Лимфомы – это первичные злокачественные 

опухоли лимфатической системы, включающие в 

себя болезнь Ходжкина (лимфогранулематоз) и ге-

терогенную группу новообразований под общим 

названием «неходжкинские лимфомы». Лимфо-

идная инфильтрация желудочно-кишечного трак-

та более характерна для неходжкинской лимфомы 

[13, 22, 39]. Среди экстранодальных поражений при 

лимфомах наиболее часто вовлекается желудочно-
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кишечный тракт и прежде всего желудок. Лимфо-

ма тонкой кишки встречается редко, с преимуще-

ственной локализацией поражения в подвздош-

ной кишке. Различают первичную (40-50%), вто-

ричную (20-30%) и генерализованную (20%) фор-

мы поражения. Первичная лимфома тонкой киш-

ки составляет только 0,5% от всех злокачественных 

опухолей. Вторичная лимфома, как правило, пред-

ставляет собой распространенный процесс и харак-

теризуется мультицентричностью поражения стен-

ки кишечника. В настоящее время отмечается рост 

первичных лимфом желудочно-кишечного трак-

та у больных ВИЧ. У этой группы больных могут 

поражаться любые отделы желудочно-кишечного 

тракта, но наиболее часто в процесс вовлекается 

желудок и терминальный отдел подвздошной киш-

ки [40]. Основными видами лимфом являются: ин-

фильтрирующая форма, полипоидальная форма и 

мультифокальная форма с наличием множествен-

ных узловых дефектов стенки кишки с образова-

нием язв и свищей [41]. В связи с разнообразными 

морфологическими видами имеет разнообразную 

рентгенологическую картину. В зависимости от 

вида на КТ опухоль проявляется узловой инфиль-

трацией, или утолщением стенки кишки в преде-

лах сегмента, или распространененой формой по-

ражения. Поражается подслизистый слой киш-

ки, его инфильтрация ведет к утолщению стенки. 

Узловые формы имеют вид однородного солидно-

го узла, около 5 см в диаметре, со слабым накопле-

нием контрастного препарата, преимущественно 

по периферии в виде тонкого ободка, который ото-

бражает неизмененную слизистую оболочку. При 

других формах разрастание лимфоидной ткани, 

сопутствующая инфильтрация подслизистого слоя 

ведут к утолщению стенки, что и вызывает изъяз-

вление и даже может привести к перфорации. Ха-

рактерным считается аневризматическое расши-

рение места поражения по типу «аневризматиче-

ской дилатации», за счет распространения опухо-

ли из подслизистого слоя на мышечный [2, 39, 41, 

42]. Оно обусловлено разрушением межмышечно-

го нервного сплетения стенки кишки, которое спо-

собствует расширению просвета. При некрозе опу-

холи может сформироваться полость, сообщающа-

яся с просветом кишки, при этом всегда есть опас-

ность перфорации в брюшную полость, особенно 

на фоне химио- или лучевой терапии. Непрохо-

димость тонкой кишки при лимфоме встречается 

редко, даже если опухоль имеет большие размеры, 

по сравнению с аденокарциномой [36]. Лимфома с 

высокой степенью злокачественности при макро-

скопическом исследовании часто симулирует рак. 

В отличие от рака лимфома не вызывает тонкоки-

шечной непроходимости. В диагностике помогают 

другие находки, например, значительное увеличе-

ние лимфатических узлов, спленомегалия.

Метастазы в брюшину тонкой кишки. Самы-

ми распространенными источниками метастази-

рования в брюшину тонкой кишки являются ЖКТ, 

женская репродуктивная система, меланома, од-

нако распространение по брюшине и серозным 

оболочкам (перитонеальный канцероматоз) могут 

иметь почти все злокачественные опухоли [2, 15, 

36]. Метастаз в серозную оболочку тонкой киш-

ки – самая частая злокачественная причина тонко-

кишечной непроходимости, превосходит по часто-

те первичную опухоль тонкой кишки. Метастати-

ческое поражение серозной оболочки может цир-

кулярно охватывать и обтурировать просвет тон-

кой кишки или вызывать мягкотканное утолщение 

ее стенки или листков брыжейки. Внутрибрюшин-

ные имплантационные метастазы проявляются 

диффузным утолщением листка брюшины и асци-

том. Имплантационные метастазы развиваются из 

клеток, которые отделяются от материнской опу-

холи и распространяются по брюшной полости. В 

дальнейшем из них образуются опухолевые узелки, 

что ведет к утолщению брюшины. При контраст-

ном усилении наблюдается повышенное окраши-

вание пораженной метастазами брюшины. Луче-

выми методами визуализируется только выражен-

ная степень утолщения брюшины, при этом по-

верхность серозных оболочек становится неров-

ной, к ней нередко подпаиваются прилежащие ор-

ганы. Мелкие просовидные высыпания, не приво-

дящие к существенному утолщению листков, лу-

чевыми методами не определяются, однако появ-

ляется вторичный признак – это жидкостные ско-

пления в брюшной полости [2, 21]. 

Доброкачественные опухоли тонкой кишки отно-

сятся к группе относительно редких заболеваний. 

Несмотря на то, что тонкая кишка представляет 

собой 3/4 всей длины пищеварительного тракта и 

более 90% его площади, опухоли этой части ЖКТ 

встречаются лишь в 0,5-3,5% случаев [43]. Они мо-

гут развиваться практически из любых тканей стен-

ки кишки. К новообразованиям эпителиального 

типа относятся ворсинчатые, тубуловорсинчатые 

и тубулярные аденомы (аденоматозные полипы). 

Аденома имеет вид полиповидного образования с 

тонкой ножкой или широким основанием. Адено-

матозные полипы часто подвергаются малигниза-

ции. Опухоли неэпителиального типа представле-

ны лейомиомами, шванномами, липомами, сосу-

дистыми опухолями (гемангиомами, лимфангио-

мами). Лейомиома имеет структуру узла без кап-

сулы, чаще растет в подслизистом слое. Лейоми-

омы больших размеров могут вызывать сдавление 

кишки и соседних органов, изъязвляться и вызы-
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вать массивные кишечные кровотечения. Шван-

нома (неврилеммома) - инкапсулированная добро-

качественная опухоль, исходящая из нервных эле-

ментов. Липома локализуется в любом отделе тон-

кой кишки, но наиболее часто выявляется в ДПК. 

Эта опухоль представляет собой образование из 

жировой ткани, четко отграниченное капсулой; 

образуется и растет в подслизистом слое; при до-

стижении больших размеров может вызывать ки-

шечную непроходимость. В редких случаях может 

развиваться липоматоз. Сосудистые опухоли тон-

кой кишки (капиллярные и кавернозные геманги-

омы, лимфангиомы), как правило, являются врож-

денными, часто имеют множественный характер. 

Гемангиомы растут из подслизистого слоя и, как 

правило, в просвет кишки. Нередко бывают мно-

жественными. Излюбленной локализаций сосуди-

стых опухолей является тощая кишка. Различают 

кавернозные, капиллярные ангиомы и телеангиэк-

тазии. Описаны гломусные опухоли тонкой киш-

ки разной формы — ангиолейомиоматозная опу-

холь с распадом гемангиоэндотелиома [2, 36]. Из-

вестны случаи множественных гемангиом и диф-

фузных гемангиом желудочно-кишечного тракта. 

Распространенные и множественные гемангиомы 

тонкой кишки встречаются при врожденных анги-

одисплазиях - синдроме Паркса Вебера–Клиппеля 

и наследственной телеангиэктазии [21, 42]. Сосу-

дистые опухоли тонкой кишки опасны развитием 

кишечного кровотечения.

До настоящего времени в литературе отсутству-

ет широкое обсуждение эффективности различ-

ных методов в выявлении опухолей тонкой кишки. 

Указывается, что диагностическая точность кли-

нических данных при опухолях этой локализации 

составляет около 60%. Вместе с тем в условиях спе-

циализированного лечебного учреждения точность 

традиционной зондовой энтерографии достигает 

95% [39], однако в амбулаторной практике эта ме-

тодика не получила широкого применения. Транс-

абдоминальное УЗИ имеет низкую чувствитель-

ность – 26% [17, 18, 20]. Большие надежды возлага-

ются на новые методики: КТ- и МРТ-энтеролиз и 

КТ- МРТ-энтерографию с внутривенным контра-

стированием. В исследовании D.D.T. Maglinte и со-

авт. [21, 28] показана чувствительность и специфич-

ность КТ-энтерографии 85 и 97% соответственно. 

По данным других авторов, чувствительность КТ-

энтеролиза с внутривенным контрастированием 

для выявления утолщения стенки составляет 89%, 

при патологическом накоплении контрастного ве-

щества измененной стенкой – 79%, при выявлении 

аденопатии – 64%. Показатели МР-энтеролиза 

с внутривенным контрастированием значитель-

но ниже: выявление утолщения стенки составля-

ет 60%, патологического накопления контрастно-

го вещества стенкой кишки – 56%, выявление аде-

нопатии - 14% [45, 46]. С другой стороны, имеются 

сообщения, что КТ-энтеролиз не эффективен для 

диагностики кровотечений неизвестной этиологии 

[25, 29, 45]. Не вызывает сомнения, что КТ и МРТ 

в силу высокого пространственного и контрастно-

го разрешения, возможности мультипланарной ре-

конструкции в настоящее время являются метода-

ми выбора для оценки стенки тонкой кишки, для 

исключения неопластического или воспалитель-

ного процесса и получат дальнейшее развитие.
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Аннотация
Цель: изучить соноэластограмму эктопически расположенного плодного яйца  у пациенток с установленным диагнозом 

внематочной беременности и сопоставить УЗ-данные с интраоперационными и патоморфологическими данными.

Компрессионную соноэластографию выполняли эндокавитальным датчиком 8-4 MГц (EUP – V53W, Hitachi) на УЗ-

аппарате EUB-HI VISION 900 and HI VISION Preirus (Hitachi Medical Corporation) 75 женщинам с подтвержденной внематоч-

ной беременностью. Соноэластограммы плодного яйца и контралатеральной зоны регистрировали перед операцией. Уро-

вень β-ХГЧ в крови и моче измеряли в день госпитализации пациентки. Все пациентки оперированы лапароскопически. УЗ-

результаты сопоставляли с данными операции и ретроспективно проанализированы двумя радиологами. Рассчитывали вну-

триклассовый коэффициент каппа межэкспертной согласованности.

Уровень β-ХГЧ у 34 пациенток превышал 1000 мЕ/мл, у 41 был ниже 1000 мЕ/мл. У 45 эктопическое плодное яйцо рас-

полагалось слева и у 30 – справа. Тип соноэластограммы «голубой глаз» был зарегистрирован во всех случаях у пациенток 

с внематочной беременностью и отсутствовал при исследовании контралатеральной трубной зоны. Средний диаметр данной 

структуры равнялся 0,8 см (от 0,5 до 2,5см). 

Мы предлагаем использовать соноэластограмму «голубой глаз» для выявления эктопической беременности.

Ключевые слова: внематочная беременность, эктопическое плодное яйцо, ультразвуковая эластография, соноэласто-

графия.

Abstract
To evaluate the sonoelastographic (SE) pattern of the gestational sac in women with proved ectopic pregnancy (EP) and compare 

findings with final surgical and histopathology results.

SE was performed in 75 women with EP on EUB-HI VISION 900 and HI VISION Preirus (Hitachi Medical Corporation) with 

endocavity transducer 8-4 MHz (EUP – V53W, Hitachi). SE images of the region with the gestational sac and contralateral side were 

recorded before the operation. Urinary and serum β-hSG levels were measured at the day of patient’s hospitalization. All women 

were laparoscopically operated. SE data was assessed by comparing the findings with surgery results and retrospectively reviewed 

by 2 radiologists. Inter-observer agreement was calculated. 

34 EP were above 1000mIU\ml, 41 EP were lower than 1000mIU\ml. 45 left sided and 60 right sided EPs were found. The “blue 

eye” sign (BS) was seen in every case of EP by SE in the region of the ectopic gestational sac and absent in the contralateral side. The 

mean size of the BS measured 0,8sm (range from 0,5sm to 2,5sm). 

We proposed to use the sign “blue eye” in the suspected cases for EP. 

Key words: extrauterine pregnancy, ectopic gestational sac, Ultrasound elastography, sonoelastography.

Ранняя диагностика внематочной беременности с помощью 
инновационной технологии соноэластографии

В.Е. Гажонова1,2, С.О. Чуркина1, Д.С. Титов2, С.С. Маркова2, А.В. Зубарев1

1ФГБУ ДПО «Центральная государственная медицинская академия» УД Президента РФ, Москва,
2ФГБУ «Объединенная больница с поликлиникой» УД Президента РФ, Москва

Внематочная беременность представляет се-

рьезную угрозу для жизни женщины. Относи-

тельный риск летального исхода при этой пато-

логии примерно в 10 раз выше, чем при родах, и 

в 50 раз выше, чем при искусственном аборте [1-

3]. На сегодняшний день внематочными оказы-

ваются 1,4-1,6 % всех беременностей [1-3]. Про-

грессирующее увеличение внематочных бере-

менностей обусловлено, с одной стороны, воз-

растанием частоты индукций овуляции в про-

граммах вспомогательных репродуктивных тех-

нологий, а с другой – ростом числа беременных 

старшей возрастной группы (от 35 лет) с наличи-

ем сопутствующей гинекологической патологии: 

миомы матки, эндометриоза, хронических вос-

палительных заболеваний [4].

Раннее выявление внематочной беременно-

сти, полноценное представление о локализа-

ции и размерах эктопического плодного яйца, 

правильная трактовка и дифференциация гене-

за различных внематочных образований опреде-

ляют эффективное и максимально органосохра-

няющее лечение, предотвращают необоснован-

ное хирургическое лечение, а также  позволяют 
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не только снижать смертность, но и сохранять 

репродуктивное здоровье женщины.  В настоя-

щее время УЗ-диагностика нашла широкое при-

менение в качестве метода первичной и уточня-

ющей диагностики внематочной беременности. 

Благодаря высокой информативности, неинва-

зивности, отсутствию лучевой нагрузки, возмож-

ности многократного повторения ультразвуковое 

исследование получило широкое распростране-

ние как наиболее экономичный, простой и в то 

же время достоверный метод визуализации орга-

нов малого таза. 

Комбинация лабораторных данных уровня 

бета-ХГЧ с результатами полостного ультразву-

кового исследования обеспечивает более раннюю 

и точную диагностику внематочной беременно-

сти [5]. Плодное яйцо при маточной беременно-

сти должно быть всегда видимо в полости матки 

при трансвагинальном УЗИ при уровне бета-ХГЧ 

более 1000 мЕ/мл [6,7]. Точность трансвагиналь-

ного УЗИ в выявлении эктопической беременно-

сти, по данным ряда авторов, варьирует в значи-

тельных пределах – от 63 до 99%, и точность диа-

гностики зависит во многом от экспертного уров-

ня врача, проводящего исследование и огромно-

го спектра ультразвуковых признаков внематоч-

ной беременности [5-8]. Однако, несмотря на 

достаточное количество публикаций и научных 

работ, существуют сложности эхографического 

распознавания эктопической беременности, ко-

торые, безусловно, снижают информативность 

УЗ-метода. К сожалению, 20-30% всех случаев 

внематочной беременности остаются нераспо-

знанными при ультразвуковом исследовании [7]. 

Очень ранний срок беременности, сходство уль-

тразвуковых признаков с трубной или овариаль-

ной патологией, ожирение, множественная мио-

ма матки могут снижать информативность УЗИ в 

выявлении эктопической беременности [8]. 

Все это свидетельствует об актуальности по-

иска новых методов ранней диагностики эктопи-

ческой беременности. Одним из таких методов 

может стать соноэластография, которая исполь-

зует принцип сопоставления плотности тканей и 

проводится в режиме реального времени во вре-

мя обычного трансвагинального УЗИ. О возмож-

ностях применения этого метода в гинекологии 

сообщалось в ряде научных статей [10-13].

Учитывая важность проблемы ранней диагно-

стики внематочной беременности, изучение воз-

можностей дополнительной ультразвуковой ме-

тодики - соноэластографии является, безусловно, 

актуальной задачей. Включение оценки эластич-

ности тканей в комплекс ультразвукового иссле-

дования женщины может ощутимо повысить ди-

агностическую эффек тивность УЗ-метода. 

Целью нашей работы было изучение возмож-

ности новой методики соноэластографии при 

диагностике внематочной беременности.

Материалы и методы
Исследования проведены у 375 женщин, по-

ступивших в стационар в экстренном порядке с 

подозрением на осложненную беременность ма-

лого срока и различными жалобами. Уровень 

бета-ХГЧ крови был от 350 до 11 030 мЕ/л (см. 

таблицу). Возраст исследуемых женщин составил 

30,7±6,7 года (от 19 до 39 лет). 

Всем пациенткам проводилось трансва-

гинальное УЗ-исследование на аппаратах HI 

VISION 900, HI VISION Preirus (Hitachi Medical 

Corporation) со встроенной программой эласто-

графии, с использованием эндокавитального дат-

чика с частотой 8-4 MГц (EUP – V53W, Hitachi).

Первоначально всем женщинам проводилось 

стандартное трансвагинальное УЗИ в В-режиме. 

После проведения соответствующих измерений 

и поиска плодного яйца выполнялась соноэла-

стография. Область интереса заключалась в окно 

опроса (region of interest – ROI), оптимизирова-

лись параметры режима соноэластографии: мощ-

ность, интенсивность, механический индекс. 

Выбирались оптимальные параметры давления 

на исследуемую часть органа так, чтобы степень 

компрессии равнялась 3 или 4 баллам. Оценива-

лись результаты эластографии, степень сжимае-

мости ткани, наличие стабильных при сканиро-

вании в режиме реального времени участков вы-

сокой или низкой плотности. При отсутствии ви-

зуализации в В-режиме плодного яйца где-либо 

окно опроса устанавливалось в проекции маточ-

Таблица
Параметры уровня бетта-ХГЧ и частота встречаемости 

клинических жалоб у пациенток с подозрением 
на внематочную беременность

Число 
наблюдений
 = 375

Жалобы
Уровень 

бета-ХГЧ, 
мЕ/л

210 Метроррагия
Боли
Головоокружение
Аменорея 

3050-11030

90 Метроррагия
Боли 
Аменорея

1500-3049

48 Боли 
Аменорея

750-1500

20 Аменорея 350-749

7 Боли внизу живота
Менструальный цикл сохранен

150-349
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ных труб, в позадиматочном пространстве и в 

латеральных отделах малого таза. Все результа-

ты записывались в виде клипов или статических 

изображений на жесткий диск аппарата для по-

следующей оценки.

Результаты и обсуждение 
В 75 случаях диагноз внематочной беремен-

ности подтвердился, пациентки были опериро-

ваны. В 70 случаях плодное яйцо располагалось 

в различных отделах маточных труб, в 2 случа-

ях – в шейке и в 3 случаях – в ректовагинальной 

складке. У 300 женщин диагностирована маточ-

ная беременность. У 34 женщин с внематочной 

беременностью и превышением уровня бета-

ХГЧ 1000 мЕ/мл плодное яйцо было выявлено в 

различных отделах маточной трубы уже на пер-

вом этапе с использованием В-режима и режима 

УЗ-ангиографии. Средний внутренний диаметр 

плодного яйца в этих случаях был от 0,8 до 2,5 см. 

У этих пациенток была изучена соноэластогра-

фическая картина внематочной беременности. 

В результате во всех 34 случаях в проекции ма-

точных труб была получена устойчивая соноэла-

стографическая картина: округлое высокоплот-

ное образование, расположенное между маткой 

и яичником, картировавшееся синим цветом в 

центре, окруженное четким высокоэластичным 

ободком красного цвета на фоне окружающих 

его эластичных тканей  - «blue-eye» (рис. 1). 

С учетом 100% сходства эластограмм внема-

точной беременности данные характеристики 

были использованы нами для исключения при-

знаков внематочной беременности и выявления 

плодного яйца вне полости матки у остальных 

женщин (41) с уровнем бета-ХГЧ менее 1000 мЕ/

мл. Внутренний диаметр плодного яйца у них 

составил от 0,5 до 1,2 см. У 22 пациенток плод-

ное яйцо располагалось в различных отделах ма-

точной трубы (рис. 2), в 2 случаях – в шейке и 

в 3 наблюдениях – в ректовагинальной складке 

(рис. 3). 

Сравнительный анализ диагностической эф-

фективности показал, что включение в ком-

плексное ультразвуковое исследование эласто-

графии для диагностики внематочной беремен-

ности повышает чувствительность метода с 85 до 

100%%, специфичность – с 33 до 86%, точность 

– с 73 до 96%, прогностичность положительного 

результата – с 81 до 95%, прогностичность отри-

цательного результата – с 40 до 100%. 

В результате проведенного исследования 

были получены данные, свидетельствующие о 

высокой степени чувствительности соноэласто-

                                                                                 А                                                                                                                      Б 
Рис. 1. А - соноэластограмма трубной беременности справа; Б – эластографический тип плотный, с эла-
стичным периферическим ободком.

  

                                                                                             А                                                                                                              Б
Рис. 2. А - соноэластограмма трубной беременности слева; Б – режим ЦДК; В - эластографический тип плот-
ный, с эластичным периферическим ободком.
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графии в диагностике внематочной беременно-

сти. Соноэластография позволяла в 100% случа-

ев точно диагностировать внематочную беремен-

ность при умеренном повышении β-ХГЧ менее 

1000 мЕ/мл, при котором визуализация плодного 

яйца с применением стандартных режимов визу-

ализации была еще не доступна. 

В последнее десятилетие наметилась устойчи-

вая тенденция к росту случаев внематочной бере-

менности [1-3]. В основном за счет возросшего 

числа и доступности вспомогательных репродук-

тивных технологий (программы ЭКО, индукции 

овуляции, ИКСИ), широкого применения ком-

бинированных оральных контрацептивов, вну-

триматочных гормональных контрацептивов, ла-

пароскопии и реконструктивной хирургии на ма-

точных трубах [1,2]. На ранних стадиях картина 

внематочной беременности бывает стертой или не 

выраженной. Клинические симптомы развивают-

ся позднее, в среднем сроке 7,2 нед после перво-

го дня последней менструации, когда возрастает 

опасность разрыва маточной трубы или трубного 

аборта. У любой женщины с наличием маточно-

го кровотечения с положительным тестом на бе-

ременность нужно исключить внематочную бере-

менность. Ультразвуковым признаком внематоч-

ной беременности является наличие четкой коль-

цевидной формы плодного яйца вне полости мат-

ки. Аномальный прирост уровня бета-ХГЧ также 

помогает в данных случаях. Но все же чаще диа-

гноз остается неясным и требует выжидательной 

тактики и повторного анализа на уровень бета-

ХГЧ, повторного трансвагинального УЗИ, что по-

вышает риск развития осложнений. 

До 95% всех внематочных беременностей – 

трубные, в основном в ампулярном отделе, реже 

в шейке, в интерстициальном отделе маточных 

труб, яичнике и перитонеально. Визуализация 

плодного яйца в матке виртуально исключает 

внематочную беременность, так как частота гете-

ротопической беременности в популяции очень 

низкая (1/7000-1/30 000). Но отсутствие маточ-

ной беременности указывает на вероятность ди-

агностики внематочной беременности при повы-

шении уровня бета-ХГЧ. В ряде случаев поиск 

внематочной беременности может не привести к 

положительным результатам, несмотря на тща-

тельный мониторинг. Такое описано в литературе 

с частотой встречаемости около 20% из всех слу-

чаев внематочных беременностей [7], но в слу-

чае применения соноэластографии этот процент 

значительно снижается [8,9].

                                                                                       А

.
                                              Б                                                                           В
Рис. 3. А - соноэластограмма брюшной беременности; Б – режим ЦДК; В - эласто-
графический тип плотный, с эластичным периферическим ободком.
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Улучшение диагностики эктопической бере-

менности произошло с внедрением трансваги-

нального УЗИ. В нашей работе трансвагиналь-

ное УЗИ позволило выявить плодное яйцо даже 

на более раннем сроке, когда уровень бета-ХГЧ 

не превышал 1000 мЕ/мл. 

Мы провели исследования у 375 женщин с 

признаками осложненной беременности ранне-

го срока. Мы разделили их на группы согласно 

уровню бета-ХГЧ (до 1000 мЕ/мл и выше). Со-

гласно публикациям, если бета-ХГЧ достиг уров-

ня выше 1000 мЕ/мл, то плодное яйцо должно 

быть видно в матке при трансвагинальном УЗИ 

[6]. В нашей работе у 41 женщины уровень бета-

ХГЧ был ниже 1000 мЕ/мл и у 34 – выше этого 

показателя. Разделив таким образом всех жен-

щин с внематочной беременностью на группы, 

мы показали значимость соноэластографии для 

выявления ранних стадий внематочной беремен-

ности. 

Основываясь на четком признаке соноэласто-

граммы типа «голубой глаз», разработанном нами 

в ранних работах [11,12], у 34 пациенток с точной 

визуализацией плодного яйца в В-режиме, мы 

использовали этот признак для поиска эктопи-

ческого плодного яйца у остальных женщин (41). 

В случаях расположения плодного яйца вне 

полости матки определялась стабильно плотная, 

с ободком высокой эластичности округлая струк-

тура. Этот признак мы назвали «голубой глаз», 

он с высокой точностью характеризовал наличие 

плодного яйца. Этот признак был выявлен у 36 

женщин с уровнем бета-ХГЧ менее 1000 мЕ/мл с 

внематочной беременностью. В остальных 5 слу-

чаях этот признак имел нечеткие характеристи-

ки либо был очень мал для его индентификации. 

Эти случаи были определены как возможная эк-

топическая беременность и направлены на на-

блюдение. Через 1-2 дня соноэластограмма типа 

«голубой глаз» была более четкой, что подтвер-

дило диагноз. 

Заключение
Таким образом, трансвагинальная ультразву-

ковая соноэластография является передовой ме-

тодикой при исследовании пациенток с подозре-

нием на внематочную беременность. Внематоч-

ная беременность характеризуется высокой сте-

пенью эластичности ткани, что находит свое от-

ражение на соноэластограмме в виде стабильно-

го картирования синими оттенками в центре, с 

наличием высокоэластичного ободка, тип «blue-

eye». Если эти признаки выявляются неубеди-

тельно, то рекомендуется повторить исследова-

ние через 1-2 дня. 
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импиджмент-синдрома
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1ФГБУ «Объединенная больница с поликлиникой» УД Президента РФ, Москва,
2ФГБУ ДПО «Центральная государственная медицинская академия» УД Президента РФ, Москва

Аннотация
Цель исследования: усовершенствование алгоритма рентгенодиагностики плечевого сустава у пациентов с синдромом 

прижатия ротаторов плеча или субакромиальным импиджмент-синдромом (СИС).

279 пациентов с болью в плечевом суставе (средний возраст 57,3±12,8 года) были обследованы комплексно с помощью 

рентгенографии, УЗИ, МРТ, МСКТ- или МР-артрографии, лечебно-диагностической артроскопии. У всех пациентов на рент-

генограмме на рабочей станции были измерены углы и расстояния: наклон акромиона (НА), акромиально-плечевое рассто-

яние, критический плечевой угол акромиона (КПУА), угол отклонения акромиона (УОА). Оценивались достоверность разли-

чий средних значений данных показателей у группы пациентов с разрывами вращательной манжеты плеча (ВМП) и без тако-

вых. Изучалась ретестовая воспроизводимость измерений с расчетом каппа Коэна. Сопоставлялась информативность наибо-

лее значимых показателей в прогнозировании разрыва ВМП с расчетом площади (AUC) под ROC-кривыми.

КПУА и НА продемонстрировали высокую стабильность значений, не зависящую от возраста, высокую воспроизводи-

мость при повторных измерениях. Среди пациентов, у которых КПУА был больше 35°, частота разрыва ВМП составила 74%. 

У пациентов с разрывами СНМ наблюдались более высокие показатели КПУА (36,70±2,61°) и более низкие значения угла 

НА (23,67±3,07°), чем у пациентов без разрыва СНМ. УОА (определяющий тип акромиона) продемонстрировал корреляцию 

с возрастом пациента и среднюю воспроизводимость при повторных измерениях. 

НА (измеряемый на рентгенограмме «на вылет») и КПУА (измеряемый на прямой рентгенограмме) могут быть рекомендо-

ваны для клинического применения для выявления группы пациентов с СИС и для прогнозирования разрыва СНМ.

Ключевые слова: cубакромиальный импиджмент-синдром, вращательная манжета плеча (ВМП), рентгенография пле-

чевого сустава, акромион, критический плечевой угол акромиона, наклон акромиона, разрывы ВМП.

Abstract
The purpose: Optimization of radiographic study of the shoulder in patients with SIS and estimation of the clinical value of 

radiographic measurements in SIS diagnosis and rotator cuff tears (RCT).

Materials and methods: 279 patients with a painful shoulder mean age 57,3+/-12,8 y.o. underwent a complex study including 

radiography, ultrasound, MRI, MDCT- or MR-arthrography, arthroscopy. Special angles and distances were estimated on a 

Radiographic Work Station acromion tilt (AT), acromio-humeral distance, critical shoulder angle (CSA), lateral acromion angle. Mean 

values of these parameters were compared between patients with RCT and without. Test-retest reproducibility were calculated with 

Kohen’s kappa. Diagnostic value of the most informative parameters was compared with estimation of AUC under the ROC curve.

Results: CSA and AT tilt demonstrated the best stability, independency with age, and excellent test-retest reproducibility. In all 

patients with CSA more then 35, the frequency of RCT was 74%. In patients with RCT were detected higher values of CSA (36,70±2,61°) 

and lower values of AT (23.67±3.07°), then in patients without tears. Lateral acromion angle (acromion type) demonstrated correlation 

with patient’s age and moderate reproducibility in test-retest studies.

Conclusion: AT (measured on the outlet X-ray view) and CSA (measured in direct views) could be recommended for clinical use 

for evaluation of patients with SIS and prognosing RCT.

Key words: subacromial impingement syndrome, rotator cuff, radiography of the shoulder, acromion, critical shoulder angle, 

acromion tilt, rotator cuff tears.

Radiographic diagnostics in subacromial impingement syndrome (SIS)

V. Gazhonova1,2, M. Emelianenko2, E. Bachurina2, M.P. Onishchenko2

1FGBU «OBP», Moscow, Russia,
2Central State Medical Academy of Department of Presidential Affairs, Moscow, Russia

Хроническая боль в плече – наиболее ча-

стая причина обращения пациентов к ортопеду-

травматологу, в большинстве случаев причиной 

его служит подакромиальный синдром прижатия 

ротаторов плеча, заболевание кодирующееся как 

М 75.1 по шифру МКБ-10. В иностранной лите-

ратуре это заболевание встречается как субакро-

миальный импиджмент-синдром (СИС) [1]. Не-

которые считают, что ведущими причинами СИС 

являются анатомические особенности строения 
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плечелопаточного и акромиально-ключичного 

сочленений, приводящие к сужению субакроми-

ального пространства и изменению кинемати-

ки плеча, что провоцирует переднюю нестабиль-

ность и возникновение разрыва вращательной 

манжеты плечевого сустава [2]. 

Сторонниками этой теории были предложе-

ны многочисленные методики измерений углов 

и расстояний при рентгенографии для прогнози-

рования разрыва ВМП [3-11]. Значимость этих 

измерений не всегда однозначна. В первую оче-

редь нет четких критериев измерений углов и 

расстояний для прогноза разрыва ротатора, а 

также не изучена ретестовая воспроизводимость 

этих измерений. В нашей предыдущей работе из 

многочисленного спектра рентгенодиагностиче-

ских углов и расстояний были выделены наибо-

лее значимые показатели при субакромиальном 

импиджмент-синдроме [12]. В данной работе об-

суждается роль и значимость каждого показате-

ля при прогнозе разрыва ротаторов плечевого су-

става. 

Цель исследования: усовершенствование ал-

горитма рентгенодиагностики плечевого сустава 

у пациентов при СИС.

Материалы и методы
Настоящее исследование соответствова-

ло этическим стандартам локального этическо-

го комитета ФГБУ «ЦГМА» УД Президента РФ 

(протокол № 5 –Л/18 от 02.10.2018 г.), разрабо-

танным в соответствии с Хельсинской деклара-

цией Всемирной медицинской ассоциации «Эти-

ческие принципы проведения научных медицин-

ский исследований с участием человека» с по-

правками 2000 г. и «Правилами клинической 

практики в Российской Федерации», утвержден-

ными Приказом Минздрава РФ от 19.06.2003 г. 

№ 266. Все лица, участвовавшие в исследовании, 

дали информированное согласие на участие в ис-

следовании. 279 пациентов с хроническими бо-

лями в плечевом суставе длительностью более 3 

мес, отсутствием костно-травматических изме-

нений на рентгенограмме плечевого сустава при 

первичном дообследовании в виде стандартной 

рентгенографии были включены в комплексное 

проспективное исследование, проходившее на 

базе Федерального государственного бюджетно-

го учреждения «Объединенная больница с поли-

клиникой» Управления делами Президента РФ с 

2015 по 2018 г. Комплексное исследование вклю-

чало клинический осмотр, тестирование по шка-

ле ASES, УЗИ, рентгенографию и МРТ. Крите-

риями исключения были опухоли или метаста-

зы в кости скелета, наличие противопоказаний 

к МРТ, ревматоидный артрит, переломы костей 

верхнего плечевого пояса, радикулопатия, отсут-

ствие информированного согласия либо отказ от 

одного из исследований, либо положительные 

тесты на повреждение ВМП, либо выявленные 

ранее изменения сухожилий ВМП при МРТ или 

УЗИ и отсутствие костных травматических изме-

нений. 

Из 279 пациентов мужчин было 145 (52%), 

женщин – 134 (48%), средний возраст составил 

57,3±12,8 года (от 18 до 83 лет). Большинство па-

циентов (78,6%) относились к старшей возраст-

ной категории (от 50 до 80 лет). Профессиональ-

ная занятость среди больных была следующей: 

пенсионеры по возрасту – 142 (51%) человека, 

рабочие – 25 (9%), служащие - 100 (36%), домо-

хозяйки – 12 (4%). В 51% случае отсутствовала 

четкая связь между началом болей в плечевом су-

ставе и моментом травмы. 

Клинический осмотр включал проведение 

специфических тестов ортопедом-травматологом. 

Уровень болевого синдрома оценивался с помо-

щью специальной валидированной шкалы оцен-

ки уровня болей в плече (Ш ОБП) [13]. Призна-

ки импиджмент-синдрома выявлялись при рент-

генографии плечевого сустава. 

Рентгенография плечевого сустава выполня-

лась на аппарате AXIOM Luminos dRF фирмы 

Siemens. Дополнительная проекция по L. Bigliane 

и соавт. (1986) – «на вылет» [14], выполнялась с 

использованием специальной укладки. Пациент 

исследуемым суставом прислонялся к вертикаль-

ной стойке под углом 45°, трубка была скошена 

в краниокаудальном направлении под углом 15°, 

центральный луч направлялся на медиальный 

край лопатки. У всех пациентов рассчитывались 

специальные углы и расстояния на стандартном 

рентгеновском снимке и на специальном до-

полнительном в проекции «на вылет». Наклон 

акромиона (НА) – угол, определяющий ниж-

нюю акромиальную протрузию. Он измерялся на 

рентгенограмме «на вылет». Первая линия про-

водилась через нижний контур дистальной части 

акромиона, вторая – через нижний край клюво-

видного отростка и нижний край дуги акроми-

она. Угол при пересечении двух линий считался 

углом наклона акромиона (НА). Акромиально-

плечевое расстояние (АПР), которое свидетель-

ствовало о миграции головки плечевой кости 

вверх, измерялось также на рентгенограмме «на 

вылет». Это расстояние между нижним краем 

акромиона и наиболее верхней точкой суставной 

поверхности головки плечевой кости. Критиче-

ский плечевой угол акромиона (КПУА), опреде-

ляющий боковую акромиальную протрузию, из-



149ISSN 1818-460X. Кремлевская медицина. Клинический вестник. №4, 2018

Рентгенодиагностика субакромиального импиджмент-синдрома  ...

мерялся на рентгенограмме в прямой передне-

задней проекции. Первая линия проводилась че-

рез наиболее выступающую точку дуги акроми-

она и через нижний отдел гленоида. Вторая ли-

ния проходила через суставную впадину лопат-

ки. В точке пересечения линий был угол КПУА. 

Угол отклонения акромиона (УОА), определяю-

щий тип акромиона, измерялся также на рент-

генограмме в прямой проекции. Первая линия 

проводилась через середину заднего ската акро-

миона, вторая - через середину переднего конца 

акромиона. Угол, полученный в точке пересече-

ния двух линий, рассматривался как угол откло-

нения переднего ската акромиона. УОА до 15° со-

ответствовал 1-му типу акромиона, УОА от 16 до 

30° - 2-му типу акромиона, УОА более 30° - 3-му 

типу акромиона.

Все измерения производились на рабочей 

станции независимо двумя врачами-рентгено-

логами, стаж работы от 4 до 38 лет. Истинное за-

ключение выбиралось по консенсусу. Повторные 

измерения проводились одним из врачей через 

1 нед.

Верифицирующими методами для диагно-

стики разрыва ВМП были УЗИ и МРТ, МСКТ-

артрография или диагностическая артроскопия. 

Статистические расчеты проводились с ис-

пользованием программы MedCalcSoftware 

(M.Tschopp & P.Pfiffner). Описательная статисти-

ка (среднее значение и стандартное отклонение) 

проводилась для количественных значений. Из-

учались различия основных параметров, опре-

деляемых при рентгенографии у пациентов с на-

личием разрыва ВМП и без такового с помощью 

t-теста Стьюдента. Изучалась достоверность раз-

личий средних значений показателей в группах. 

Уровень значимости р<0,05 считался статистиче-

ски значимым. Для оценки ретестовой воспроиз-

водимости рассчитывался коэффициент внутри-

классовой корреляции (ICC) с измерением кап-

па Коэна.

Результаты и обсуждение
Разрывы сухожилий ВМП были выявлены у 

150 больных (54%): полный разрыв сухожилий 

ВМП – у 50 больных, частичный разрыв СНМ – 

у 100 пациентов, у остальных 129 (46%) пациен-

тов разрывы отсутствовали. 

Средние значения показателей НА, КПУА 
различались достоверно между группами с раз-

рывами и без. КПУА значимо различался в груп-

пе с наличием разрыва ВМП и без (р > 0,0001): 

36,70±2,61° (95% ДИ 36,06-37,34°) в группе с раз-

рывами и 34,13±2,54° (95% ДИ 33,47 - 34,78°) в 

группе без разрывов (табл. 1). 

НА значимо различался в группе с наличием 

разрыва ВМП и без него (р > 0,0001): в группе с 

разрывами 23,67±3,07 и 26,11±6,02 в группе без 

разрывов. 

УОА (тип акромиона) также отличались в 

группах. При наличии разрыва ВМП на 14% чаще 

в нашей работе встречались акромионы 2-го и 

3-го типов (68% против 54%). Все остальные по-

казатели различались с низкой достоверностью.

Показатель УОА в отличие от КПУА, НА и 
АПР продемонстрировал прямую корреляцию с 

возрастом пациентов (r=0,21, P=0,009). Это сви-

детельствовало об изменчивости значений УОА 

и требовало коррекции значений в зависимости 

от возраста при разработке рекомендаций для его 

использования в клинике. 

Ретестовая согласованность была значитель-

но выше у таких показателей, как НА и КПУА 

(более 0,9). Анализ межэкспертной согласован-

ности показал, что наиболее хорошая согласо-

ванность была продемонстрирована при изме-

рении КПУА (каппа – 0,96). Для показателя АПР 

каппа Коэна составила 0,8-0,85. Все остальные 

продемонстрировали среднюю воспроизводи-

мость (табл. 2).

Площадь (AUC) под ROC-кривой для диа-

гностики разрыва при использовании КПУА со-

ставила 0,733 (95% ДИ 0,655 - 0,803) (рисунок). 

Таблица 1
Значение показателей, рассчитываемых 

при рентгенографии плечевого сустава у пациентов 
с разрывом ВМП и без него (mean±SD)

Расчетные 
параметры Разрыв ВМП Нет разрыва Значение Р*

НА 23,67±3,07 26,11±6,02 0,0001

АПР 4,12±1,83 5,83±1,80                            0,0573

КПУА 36,70±2,61° 34,13±2,54° 0,0001

УОА 24,71±4,07° 18,61±5,21°                       0,0498

* Значимость различий коэффициента Стьюдента между группой 

с разрывом и без такового.

Таблица 2
Значение каппа Коэна показателей, рассчитываемых 

при рентгенографии плечевого сустава

Расчетные параметры Ретестовая согласованность
каппа Коэна

НА 0,90

НАП 0,58

АПР 0,85

КПУА 0,96

УОА 0,58
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При пороге отсечения в 35° чувствительность со-

ставила 76% и специфичность – 65%. Из всех па-

циентов, у которых КПУА был более 35°, у 78% 

были разрывы сухожилий ВМП. При сопостав-

лении площадь (AUC) под ROC-кривой для типа 

акромиона и НА оказалась значительно ниже 

(табл. 3).

Болевая контрактура плечевого сустава у па-

циентов с СИС приводит к резкому снижению 

качества жизни и инвалидизации пациентов в 

возрасте 40-60 лет, ведущих активный образ жиз-

ни. В последние годы была выделена значимость 

анатомического строения акромиона и сустав-

ного отдела лопатки в возникновении данного 

болевого синдрома [3-13]. На сегодняшний мо-

мент установлены многочисленные рентгеноди-

агностические показатели, определяющие вари-

абельность анатомических взаимоотношений в 

суставе [6]. Была также установлена связь неко-

торых показателей с разрывом ВМП [3-6, 8-10]. 

Установлено, что значения КПУА более 35° ассо-

циируются  с разрывом ВМП [8]. Также опреде-

лено преимущество рентгенографии перед МРТ 

в измерении данного угла [15].

Средние значения КПУА в нашей работе так-

же были значительно выше у пациентов с разрыва-

ми ВМП (36,70±2,61°), чем без них. Такие же высо-

кие показатели КПУА упоминались у пациентов с 

разрывами ВМП в работах В.К. Moor и соавт. (38°) 

[4,5], М. Daggett и соавт. (37.9°) [8], L. Cherchi и со-

авт. КПУА в группе с разрывами составил 36.4±4.4° 

и без – 33.3±3.8° [9], что подтверждает гипоте-

зу о том, что КПУА связан с разрывами ВМП. Из 

всех пациентов, у которых КПУА был больше 35°, 

частота разрыва ВМП составила 84% по данным 

В.К. Moor и соавт. [4, 5], 68% по данным L. Cherchi 

и соавт. [9] и 74,4% по нашим данным [12].

Все эти исследования внесли вклад в пони-

мание механизма развития СИС и последующего 

разрыва ВМП. Ослабление мышечного корсета и 

дегенеративно-дистрофические изменения при-

водят к дисбалансу кинематики плечевого суста-

ва, передневерхней плечелопаточной нестабиль-

ности, которая компенсаторно ограничивается 

формированием корако-акромиальной энтезо-

патии, костными «шипами» под акромиальны м 

отделом, приводя к сужению субакромиального 

пространства и образуя порочный круг. 

Заключение
Таким образом, всем пациентам с подозре-

нием на наличие СИС выполняют рентгеногра-

Рисунок. Сопоставление ROC-кривых для показателей КПУА, типа 
акромиона и НА.

Таблица 3
Значения AUC для показателей КПУА, типа акромиона, 

НА в диагностике разрыва ВМП

Показатели AUC 95% ДИ Значения Р

КПУА 0,788 0,707 - 0,856 0,001

Тип акромиона 0,563 0,473 - 0,651 0,001

НА 0,597 0,506 - 0,682 0,001
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фию плеча в прямой проекции с измерением 

КПУА, АПР. При наличии признаков СИС для 

более точной оценки ключично-акромиального 

отдела, анатомических особенностей акромио-

на выполняют дополнительный снимок в про-

екции «на вылет» с измерением УОА. Пациентам 

группы риска в обязательном порядке  выполня-

ют на этапах дообследования УЗИ и/или МРТ 

с целью исключения повреждений хрящевого и 

капсульно-связочного аппарата. 
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Оценка результатов лечения аномалий прикуса 
с помощью элайнеров

О.П. Шулепова, А.П. Чегодаева

  ФГБУ ДПО «Центральная государственная медицинская академия» УД Президента РФ, Москва

Аннотация
Для пациентов элайнеры, с эстетической точки зрения, являются более привлекательными ортодонтическими аппарата-

ми, чем брекет-система. Благодаря внедрению в повседневную лабораторную практику 3D-технологий в нашей стране лече-

ние с помощью элайнеров стало более доступным. Однако опыт по данному методу лечения накоплен небольшой, особенно 

по разработке собственных подходов без участия иностранных компаний. Это подтверждается анализом немногочисленной 

литературы по данной теме. Соответственно, сложно судить об эффективности лечения с помощью элайнеров и стабильности 

результатов, а значит, требуется тщательный анализ метода. 

Цель исследования: изучить характер изменений зубных дуг в горизонтальной плоскости после выравнивания зубов на 

цифровых моделях челюстей пациента для повышения качества лечения с помощью элайнеров. 

Изучено 60 протоколов лабораторного этапа лечения аномалий прикуса с помощью элайнеров. Группа исследованных 

(взрослые, м./ж.) была разделена на две подгруппы: 1-я – нейтральное соотношение зубных рядов и легкая степень скученно-

сти, 2-я – средняя степень скученности и/или незначительное несоответствие зубных рядов в сагиттальном направлении. При 

оценке результатов между группами учитывались частота и объем сепарации зубов, срок лечения по количеству капп. Движе-

ния зубов в горизонтальной плоскости осуществлялись в программе 3ShapeOrthoAnalyzer с 6-ю степенями свободы. В ходе 

исследования проведены измерения зубных рядов и расчеты по 4-10 параметрам, в том числе предложенные нами диагональ-

ные размеры моляр-премоляр справа и слева.  Статистическая обработка по методу Стьюдента проведена в I группе данных 

начала лечения и II группе после лабораторного этапа. 

Визуально во всех случаях менялась форма зубных дуг, однако достоверные различия получены только по ширине обе-

их зубных дуг и по диагональным размерам верхнего зубного ряда, которые не превысили 1,5 мм. В то же время анализ про-

токолов группы в целом выявил частоту встречаемости более 50% случаев, объем сепарации до 6 мм и срок лечения до 2 лет. 

Также отмечена более объемная коррекция верхнего зубного ряда, чем нижнего, а расширение зубной дуги более выражен-

ное в области премоляров, чем моляров. 

Выявленные закономерности позволяют рекомендовать диагональные размеры верхней зубной дуги как приоритетные 

при оценке результатов лабораторного этапа лечения аномалий прикуса. Полученные ориентиры можно использовать для 

дальнейших исследований и повышения качества планирования лечения. 

Ключевые слова: лабораторный этап, лечение с помощью элайнеров, диагональный размер зубной дуги.

Abstract
Relevance. From the aesthetic point of view, for patients, the aligners are more attractive orthodontic appliances than the bracket 

system. Thanks to the introduction of 3D technologies into everyday laboratory practice, treatment in our country with the help 

of aligners has become more affordable. However, experience with this method of treatment has been gained little, especially in 

developing its own approaches without the participation of foreign companies. This is confirmed by the analysis of literature on this 

topic. Accordingly, it is difficult to judge the effectiveness of treatment with the help of aligners and the stability of the results, which 

means that the method requires careful analysis. Objective: to study the nature of changes in dental arches in the horizontal plane after 

alignment of the teeth on digital models of the patient's jaws to improve the quality of treatment with the help of aligners. Materials and 

methods. Studied 60 protocols of the laboratory stage of bite anomalies treatment with the help of aligners. The group studied (adults, 

m / f.) Was divided into two subgroups: 1 - neutral ratio of dentition and mild degree of crowding, 2 - moderate degree of crowding 

and / or slight disparity of dentition in the sagittal direction. When assessing the results between groups, the frequency and volume of 

tooth separation, the duration of treatment by the number of kapps were taken into account. The movements of teeth in the horizontal 

plane were carried out in the 3ShapeOrthoAnalyzer program with 6 degrees of freedom. In the course of the study, measurements 

of the dentition and calculations on 4-10 parameters were carried out, including the diagonal dimensions proposed by us for molar-

premolar on the right and left. Student’s statistical treatment was carried out in group I of the start of treatment data and group II after 

the laboratory stage. Results. Visually, in all cases, the shape of the dental arches changed, however, significant differences were 

obtained only in the width of both dental arches and in the diagonal dimensions of the upper dentition, which did not exceed 1.5 mm. 

At the same time, an analysis of the protocols of the group as a whole revealed the frequency of occurrence in more than 50% of 

cases, the volume of separation up to 6 mm and the duration of treatment up to 2 years. Also, a more volumetric correction of the upper 

Evaluation of treatment results of malocclusion with aligners

O.P. Shulepova, A.P. Chegodaeva

 Central State Medical Academy of Department of Presidential Affairs, Moscow, Russia
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dentition than the lower one was noted, and the expansion of the dental arch was more pronounced in the area of premolars than 

molars. Conclusion The revealed patterns allow us to recommend the diagonal dimensions of the upper dental arch, as priorities, when 

evaluating the results of the laboratory stage of bite anomalies treatment. The obtained guidelines can be used for further research and 

improving the quality of treatment planning.

Key words: laboratory stage, treatment with the help of aligners, diagonal size of the dental arch.

За последние годы среди врачей- ортодонтов воз-

рос интерес к таким аппаратам, как элайнеры, по-

тому что они более привлекательны для пациентов 

ортодонтического профиля. По сути это комплект 

капп из полимерных материалов, используемых для 

перемещения зубов.  Как правило, ортодонтические 

лаборатории предоставляют услугу не только по их 

изготовлению, но также и по планированию лече-

ния, так как это два взаимозависимых процесса. 

Технология подразумевает воспроизведение в 

компьютерной программе моделей зубов пациен-

та в цифровом виде, проведение перемещений зу-

бов с целью выравнивания и улучшения их взаи-

моотношений. На каждый дозируемый сдвиг зубов 

в 3D-принтере печатается шаблон зубного ряда и 

штампуется каппа. Лечение заключается в после-

довательной смене капп. Очевидно, что результат 

лечения на 100% зависит от качества лабораторно-

го этапа.

В отечественной литературе встречается неко-

торый анализ технологии изготовления элайне-

ров и использования их в лечени [1], оценка прак-

тических результатов их применения [2], изучение 

аспекта качества лечения с помощью элайнеров 

[3]. С.Коваль в статье отмечает важность соблюде-

ния границ альвеолярных отростков и тонуса око-

лоротовых мышц при перемещениях зубов. Очевид-

но, что данное утверждение является основополага-

ющим принципом лечения всех стоматологов, в том 

числе ортодонтов [4,5]. Чрезмерное отклонение зу-

бов в вестибулярном направлении может привести к 

рецидиву, поэтому мы решили изучить характер пе-

ремещений зубов на цифровых моделях и получен-

ных в результате этого изменений зубных дуг. 

Цель исследования: изучить характер измене-

ний зубных дуг в горизонтальной плоскости после 

выравнивания зубов на цифровых моделях челю-

стей пациента для повышения качества лечения с 

помощью элайнеров.

Материалы и методы 
Изучены цифровые диагностические модели, 

составляющие - протоколы лабораторного этапа ле-

чения 60 пациентов обоего пола в возрасте 18-35 лет 

с аномалиями прикуса и незначительной степенью 

выраженности симптомов. Виртуальные перемеще-

ния зубов проводились на цифровых моделях в про-

грамме 3ShapeOrthoAnalyzer в ортодонтической ла-

боратории «Ортодепо» (Москва). Измерения зуб-

ных рядов проводились по методу Пона в трансвер-

сальном направлении, по методу Коргхауза и Швар-

ца в сагиттальном [6]. Также нами предложено из-

мерение диагонального расстояния между моляром 

одной стороны и премоляром другой справа и слева.

Критерии включения: 

- наличие всех постоянных зубов;

- легкая степень выраженности ортодонтиче-

ской патологии;

- отсутствие дефектов зубных дуг.

Критерии исключения: 

- первичная адентия моляров и премоляров;

- вторичная адентия моляров и премоляров.

Диагностические модели были разделены на 

две подгруппы в зависимости от степени выражен-

ности аномалии: 1-я – с легкой степенью (30 слу-

чаев); 2-я – со средней степенью (30 случаев).

В подгруппах встретились следующие сочета-

ния симптомов: 1 – нейтральное соотношение зуб-

ных рядов, легкая степень скученности зубов; 2 

– нейтральное соотношение зубных рядов и сред-

няя степень скученности зубов и/или незначитель-

ные несоответствия смыкания зубных рядов в са-

гиттальном направлении, выраженные в большем 

сужении зубных дуг и вариабельности размеров пе-

реднего отрезка. 

Во всех случаях окончанием лабораторного 

этапа лечения считалось выравнивание контуров 

зубных дуг, определяемое визуально, и достиже-

ние фиссуро-бугоркового смыкания зубных рядов 

(рис. 1).

  )                                  

 

                                       

       ) 

                                         

Рис. 1. Пример лабораторного этапа лечения с помощью 
элайнеров: а – аномалия прикуса; б – получение фиссуро-
бугорковых контактов.
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Движения зубов осуществлялись с 6-ю степе-

нями свободы в программе 3ShapeOrthoAnalyzer, в 

которой синхронно отображаются любые линей-

ные и угловые отклонения в положении каждо-

го зуба, значения которых автоматически перено-

сятся в таблицы. В то же время плоскостные изме-

ренения зубной дуги рассчитывались вручную, для 

чего использовали референтные точки и линии по 

Пону, Коргхаузу, а также Шварцу.  

Поскольку торто-аномалии верхних моляров и 

сужение верхнего зубного ряда в области премоля-

ров встречаются достаточно часто, дополнительно 

в исследование были включены диагональные рас-

стояния от первого моляра одной стороны до пер-

вого премоляра с другой (справа налево и слева на-

право). Для получения данных размеров на пер-

вых премолярах использовали стандартно середи-

ну фиссуры зуба, а на первых молярах – вершину 

переднего нёбного бугра, через которую проходит 

максимальная по длине траектория движения при 

устранении торто-аномалии (рис. 2).

На нижней челюсти использованы только стан-

дартные измерения, как показано на скрин-шоте 

(рис. 3).

Также была изучена асимметрия в положе-

нии зубов между правой и левой стороной, обу-

словленная нарушением порядка и сроков про-

резывания постоянных зубов, которая по стати-

стике реже встречается на нижней челюсти [5]. 

Поэтому интерес вызвала частота встречаемо-

сти асимметрии зубных рядов в сагиттальном и 

трансверсальном направлениях только на верх-

ней челюсти, которая рассчитывалась относи-

тельно срединно-сагиттальной линии, как разни-

ца между значением ширины правой и левой сто-

роны зубного ряда в области моляров и премоля-

ров и как величина несовпадения этих перпенди-

Рис. 2. Референтные точки и линии на верхней челюсти: 1 -се-
редина фиссуры первых премоляров; 2 - середина фиссу-
ры между передними буграми первых моляров; 3 - дисталь-
ная контактная точка первых моляров; 4 – вершина передне-
го небного бугра первых моляров; 5 - точка на вестибулярной 
поверхности резцов; 6 - линия небного шва, как срединно-
сагиттальная линия: 7,8,9,10 - перпендикуляры к линии 6 из 
фиссурных точек на молярах и премолярах; 11 - линия, обо-
значающая уровень дистальных краев верхних первых моля-
ров.

                                             6  

 
                         1             7             8                 1 

 

                 2                     9               10                    2 
                       4                                                 4 

                     3                                                                   3 
                                                    11             

Рис. 4. Измерение параметров зубного ряда на верхней челюсти: а) Pr-Pl – ширина в области премо-
ляров; Mr-Ml – ширина в области моляров; l - длина переднего отрезка зубного ряда; L - проекционная 
длина зубного ряда; б) Sim.Pr-Pl – разница между шириной зубной дуги в области премоляров справа и 
слева (линии 7 и 8 рис. 3); Prem – величина несовпадения  линий 7 и 8 по небному шву; Sim.Mr-Ml – раз-
ница между  шириной зубной дуги в области премоляров справа и слева (линии 9 и 10 рис. 3); Molar – ве-
личина несовпадения  линий  9 и 10 по небному шву.

  )                                                                                )                                 
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                                                 l     Prem 
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                                    Molar      
                                                                                                                                                      Sim Mr-ml 
                                 Mr-Ml                                     

Рис. 3. Референтные точки и линии на нижней челюсти: 1 - дис-
тальная контактная точка первых премоляров; 2 - дистальный 
щечный бугор первых моляров; 3 - дистальная контактная точка 
первых моляров; 4 - точка на вестибулярной поверхности меж-
ду центральными резцами; 5 - продольная ось нижнего зубного 
ряда, проведенная через точку 4; 6 - линия, обозначающая уро-
вень дистальных краев первых премоляров; 7 - линия, обозна-
чающая уровень дистальных краев первых моляров.
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куляров, указывающая на мезиальный сдвиг бо-

ковых зубов (рис. 4, 5). При постановке референт-

ных точек в программе автоматически выстраи-

вались референтные линии и определялся размер 

полученных отрезков. Значения заносились в об-

щую таблицу, но с учетом подгрупп. Всего измере-

ния зубных дуг были проведены по 10 параметрам 

на верхней челюсти и по 4 на нижней челюсти. 

Сравнивались 2 группы данных: I – значения до 

лабораторного этапа лечения; II – значения после 

виртуального перемещения зубов. При этом нахо-

дили разницу путем вычитания значений группы I 

из значений группы II.

Полученные данные обработаны статистиче-

ски по методу Стьюдента для среднестатистиче-

ских значений двух независимых рядов показате-

лей с использованием  t-критерия Стьюдента. До-

стоверные различия установлены при уровне зна-

чимости р< 0,05.

Также были проанализированы дополнитель-

ные способы устранения скученности и асимме-

трии зубных рядов в указанной выше лаборатории.

Результаты и обсуждение
В результате визуальной оценки во всех случа-

ях в процессе лабораторного этапа лечения анома-

лий прикуса с помощью элайнеров были достиг-

нуты следующие лечебные цели: выравнивание 

контуров зубных рядов и правильный фиссуро-

бугорковый контакт (рис. 6). 

Анализ протоколов показал, что вмешатель-

ство в каждом случае проводилось на обеих челю-

стях, но преобладание количества капп на верхней 

челюсти свидетельствовало о большей коррекции 

верхнего зубного ряда, чем нижнего. Изменения 

конфигурации зубной дуги в трансверсальной пло-

скости косвенно подтвердили расчеты (табл. 1), 

по которым мы сделали предварительные выводы 

о более равномерном увеличении дуги на нижней 

челюсти, о более выраженных изменениях дуги на 

верхней челюсти и больших по величине измене-

ниях в области премоляров, чем моляров, на обе-

их челюстях. 

Тенденции в характере изменений формы и 

размера зубной дуги выявились в 1-й подгруппе и 

подтвердились расчетами во 2-й. Так, общей тен-

денцией для всей группы стало увеличение диаме-

тра зубной дуги на обеих челюстях.

Разница между подгруппами определилась по 

следующим аспектам лечения: в 1-й сепарация 

апроксимальных поверхностей зубов проводилась 

в 54% случаев, ее объем в среднем составил 3-4 мм 

по зубной дуге, срок лечения – 0,6-1 год; во 2-й се-

парация - в 76% случаев, объем – в среднем 5-6 мм 

по зубному ряду, срок лечения – 0,8-2 года. Из вы-

шесказанного следует, что по мере увеличения ску-

Рис. 5. Измерение параметров зубного ряда на нижней челюсти: Pr-Pl – ширина в области 
премоляров; Mr-Ml – ширина в области моляров; l - длина переднего отрезка зубного ряда; 
L - проекционная длина зубного ряда.

                             
                          
                                                                                                                 
                   Mr-Ml                                                                                            
                                                                                                                                      L 
                     Pr-Pl       
                                                                                                                               
                                                                                              l 

Рис. 6. Пример устранения выраженной деформации зубной дуги. Случай из 2-й подгруппы (скрин-
шоты): а – до лечения; б – после лечения.

 )                                                                              ) 
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ченности зубов, а значит, дефицита места пробле-

ма решалась путем увеличения объема сепарации 

эмали.  

Так как в результате вычитания значений пока-

зателей асимметрии зубных дуг до лечения из зна-

чений после лечения получался отрицательный ре-

зультат, то закономерно было предположить, что 

выраженность асимметрии после выравнивания 

уменьшалась.

Чтобы представить степень изменений асим-

метрии сравнили их диапазоны: величина несоот-

ветствия перпендикуляров 7 и 8, 9 и 10 (см. рис. 1) 

в трансверсальном направлении составила 0,11-

2,96 мм в области премоляров и 0,1-4,72 мм в об-

ласти моляров. Величина их несоответствия в са-

гиттальном направлении составила 0,04-3,55 мм в 

области премоляров и 0,8-4,42 мм в области моля-

ров. Действительно, после лечения диапазон зна-

чений уменьшился. Однако значения t-критерия 

Стьюдента для параметров Sim Pr-Pl, Sim Mr-Ml, 

Prem, Molar (см. рис. 4) вышли за пределы таблич-

ных данных при р <0,05, поэтому среднестатисти-

ческие значения показателей асимметрии зубных 

дуг интерпретировались как недостоверные. Слу-

чайными величинами также оказались изменения 

длин l и L как на верхней, так и на нижней челю-

сти (см. табл. 1).

Достоверность установлена в отношении следу-

ющих параметров: ширины верхней и нижней зуб-

ных дуг в области премоляров и моляров, а также 

диагональных размеров верхней дуги (табл. 2). По-

лученные данные сопоставили с характером и сте-

пенью перемещений зубов. Выявили движения 

преимущественно в горизонтальной плоскости 

следующих направлений: изнутри кнаружи, косо-

направленно и с поворотом по оси.

Так как виртуальное движение зубов носило 

сложный, непрямолинейный характер, а наиболь-

шие изменения выявлены в области премоляров, 

то именно диагональные размеры зубной дуги мо-

ляр/премоляр рекомендованы как приоритетные. 

В изученных случаях для диагностики исполь-

зовались только двухмерные изображения, а в ка-

честве ориентира для выравнивания зубных рядов 

– функция программы «идеальная дуга», постро-

енная по окклюзионным контактам на цифровой 

модели. В то время как за рубежом для более эф-

фективного планирования лечения давно и успеш-

но используется сопоставление двух- и трехмер-

ных изображений, связь между которыми возмож-

но установить именно через окклюзиограммы [7]. 

Так как программа 3ShaprOrthoAnalyzer позволяет 

работать с 3D-технологиями, для повышения каче-

ства лечения необходимо расширить и углубить ди-

агностику на лабораторном этапе.

Беспокойство вызывает вертикальный компо-

нент перемещения зубов, а именно вопрос урегу-

лирования окклюзионных контактов. Известно, 

что даже при незначительных смещениях зубов в 

горизонтальной плоскости контакты между верх-

ним и нижним зубными рядами нарушаются. И 

пренебречь этим фактом, значит, получить неста-

бильность смыкания зубов, чреватую осложнения-

ми со стороны мышц и суставов [10].   

Прежде чем оценивать результат виртуаль-

ных перемещений, необходимо обращать внима-

ние на существующие технические трудности при 

Таблица 1
Изменение параметров зубных дуг по величине 

после лабораторного этапа лечения легкой степени 
скученности зубов

Параметры зубных рядов

Средние 
значения 
различий 

показателей до 
и после 

лабораторного 
этапа, мм

Верхний зубной ряд

Ширина
Pr-Pl 0,97*

Mr-Ml 0,72*

Длина
l 0,22

L 0,09

Диагональ
Mr-Pl 0,74*

Ml-Pr 0,77*

Нижний зубной ряд

Ширина
Pr-Pl 0,34*

Mr-Ml 0,24*

Длина
l 0,25

L 0,25

Примечания. * - достоверные значения при р <0,05.

Таблица  2
Изменение параметров зубных дуг по величине 

после лабораторного этапа лечения легкой степени 
скученности зубов

Параметры верхней и нижней зубной дуги 
по ширине и верхней по диагонали

Средне-
статистическое 

значение различий 
показателей 
до и после 

лечения, мм

Pr-Pl
верхний 1,22*

нижний 0,6*

Mr-Ml
верхний 1,04*

нижний 0,49*

M1-Pl 0,98*

Mr-Pl 1,05*

Примечания. * - достоверные значения при р <0,05.
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сканировании и воспроизведении зубов пациен-

та в программе, как отмечают некоторые авторы 

[8]. Очевидно, что эффективность лечения с помо-

щью капп зависит от первой стадии лабораторно-

го этапа. Необходимо достигать высочайшей точ-

ности при отображении рельефа зубов. Спорным 

также является вопрос об эффективности лечения 

сагиттальных аномалий прикуса с помощью элай-

неров. Если в изученных нами случаях дистальное 

перемещение проводилось редко, то по данным 

К.А. Брылиной со ссылкой на иностранные источ-

ники, дистализацию с помощью элайнеров компа-

нии «Invisaling» можно провести на 2.25-2.52 мм, 

применяя вертикальные прямоугольные аттачмен-

ты в области первых и вторых моляров [9].

На практике для изготовления термоформируе-

мых аппаратов используются разные по толщине и 

качеству полимерные материалы и программы [2]. 

Если в лаборатории «Ортодепо» между каппами за-

ложено перемещение зуба 0,2 мм с поворотом по 

оси 2 °, то в других лабораториях приняты другие 

критерии. К сожалению, в отечественной литера-

туре не найдены сведения о сравнительном анали-

зе эффективности лечения разновидностями дан-

ных аппаратов. Следовательно, исследования не-

обходимо продолжать.

Выводы 
1. При лечении аномалий прикуса с легкой и 

средней степенью выраженности с помощью элай-

неров зубоальвеолярная компенсация проводится 

в основном за счет верхнего зубного ряда.

2. После лабораторного этапа оба зубных ряда 

увеличиваются преимущественно в переднем отде-

ле за счет увеличения диаметра дуги.  

3. Для оценки изменений верхней зубной дуги 

рекомендовано применение диагональных параме-

тров моляр/премоляр. 
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Аннотация
В статье отражены результаты комплексного применения полихроматического некогерентного излучения и стоматологи-

ческого геля «Холисал» с целью купирования клинических признаков локального воспаления и выраженности воспалительно-

деструктивных изменений в пародонте у больных хроническим верхушечным периодонтитом. Авторами доказано, что раз-

работанный комплекс, включающий применение полихроматического некогерентного излучения и стоматологического геля 

«Холисал» при обострении хронического верхушечного периодонтита, вызывает более выраженный противовоспалитель-

ный эффект по сравнению с применением стоматологического геля «Холисал» и особенно стандартным эндодонтическим ле-

чением, что подтверждается данными стоматологического обследования, пародонтального индекса Russel, количественного и 

цитологи ческого исследования десневой жидкости. Исследования проведены у 120 больных хроническим верхушечным пе-

риодонтитом. 

Ключевые слова: хронический верхушечный периодонтит, фармако-физиотерапевтические технологии, полихрома-

тическое некогерентное излучение, стоматологический гель «Холисал», противовоспалительный эффект.

Abstract
The article reflects the results of the complex use of polychromatic non-coherent radiation and dental gel “Cholisal” in order to 

relieve clinical signs of local inflammation and the severity of inflammatory-destructive changes in periodontitis in patients with chronic 

apical periodontitis. The authors proved that the developed complex, including the use of polychromatic non-coherent radiation and 

the dental gel “Cholisal” during exacerbation of chronic apical periodontitis, causes a more pronounced anti-inflammatory effect, 

compared with the use of the dental gel “Cholisal” and especially standard endodontic treatment, which is confirmed by the data of 

the dental examination, periodontal index Russel, quantitative and cytological study of gingival fluid. Studies were conducted on 120 

patients with chronic apical periodontitis.

Key words: chronic apical periodontitis, pharmaco-physiotherapy technologies, polychromatic incoherent radiation, dental gel 

“Cholisal”, anti-inflammatory effect.

Modern pharmaco-physiotherapeutic technologies in the treatment of 
chronic upper-periodic periodontitis

E.M. Orekhova, A.A. Romanovskaya

Central State Medical Academy of Department of Presidential Affairs, Moscow, Russia

Одним из распространенных заболеваний в 

структуре стомато логической патологии являет-

ся хронический верхушечный периодонтит (ХВП), 

частота которого, по данным разных авторов, со-

ставляет от 30 до 48%. ХВП является одной из ча-

стых причин обострения хронических и развития 

острых воспалительных заболеваний челюстно-

лицевой области [1-3]. Несмотря на достаточно вы-

сокую эффективность консервативной терапии пе-

риодонтитов (75-85%), в ряде случаев за счет осо-

бенностей анатомического строения корневых ка-

налов зубов эндодонтическое лечение может быть 

затруднено или даже невозможно, а у 8-12% паци-

ентов спустя 6-12 мес и более после завершения эн-

додонтического лечения за счет длительности про-

цесса регенерации могут возникать очаги деструк-

ции периапикальной области [4]. 

Однако сложность получения пролонгирован-

ного антибактериального эффекта при помощи 

действия на систему корневых каналов пломби-

ровочных паст и препаратов, появление антибио-

тикоустойчивых и антибиотикозависимых штам-

мов, возросшая трудность применения противо-

воспалительных средств, угнетающих иммунитет, 

даже при применении некоторых методов физи-

отерапии в лечении ХВП [5-9], диктуют острую 

необходимость разработки сочетанных фармако-

физиотераевтических методов с целью получения 

противовоспалительного, иммунокорригирую-

щего и остеорегенерирующего эффектов при ле-

чении хронического верхушечного периодонтита 

[2,10]. 

Этими свойствами в полной мере обладают по-

лихроматическое некогерентное излучение [11-18] 

и стоматологический гель «Холисал» [17]. 

Цель исследования: дать научное обоснование 

комплексного применения полихроматического 

некогерентного излучения и стоматологического 
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геля «Холисал» у больных верхушечным периодон-

титом. 

Задача исследования: изучить влияние ком-

плексного применения полихроматическо-

го некогерентного излучения и стоматологи-

ческого геля «Холисал» на клинические при-

знаки локального воспаления и выраженность 

воспалительно-деструктивных изменений в па-

родонте у больных хроническим верхушечным 

периодонтитом по данным стоматологического 

обследования, пародонтального индекса Russel, 

количественного и цитологи ческого исследова-

ния десневой жидкости.

Материал и методы
В исследование было включено 120 больных с 

хроническим верхушечным периодонтитом, у ко-

торых было пролечено 168 зубов однокорневых – 

71 (42,3 %), многокорневых - 97 (57,7 %). Среди па-

циентов было 46 мужчин и 74 женщины, средний 

возраст составил 39,9±2,7 года. В 11,7% случаев 

клинико-рентгенологическая характеристика хро-

нического верхушечного периодонтита была пред-

ставлена фиброзным периодонтитом, в 61,7% слу-

чаев - гранулирующим и в 26,6% – гранулематоз-

ным периодонтитом (по классификации И.Г. Лу-

комского). 

Критерии включения пациентов в исследование: 

– верифицированный диагноз по МКБ-10;

– добр овольное письменное согласие на уча-

стие в исследовании в течение всего пери-

ода лечения; 

– соматически здоровые мужчины и женщины 

в возрасте от 18 до 45 лет; 

– наличие не более 2 околоверхушечных де-

структивных очагов; 

Критерии невключения в исследование: 

– заболевания пародонта; 

– съемные протезы и ортодонтические кон-

струкции; 

– аллергическая реакция на «Холисал»;

– беременность и период лактации;

– общие противопоказания к светолечению;

– относительные противопоказания к физиоте-

рапии.

 Критерии исключения из исследования: 

– отказ или нарушение условий исследования;

– острые воспалительные заболевания.

В соответствии с задачами исследования боль-

ные методом простой рандомизации в зависимости 

от применяемого метода лечения были разделены 

на 3 сопоставимые по клинико-функциональным 

характеристикам группы.

I группа основная – 40 больных, которым про-

водилось комплексное лечение с применением 

стоматологического геля «Холисал» и полихрома-

тического некогерентного излучения на фоне эн-

додонтического лечения.

II группа сравнения – 40 больных, которым 

проводилось лечение с использованием стомато-

логического геля «Холисал» в комплексе с эндо-

донтическим лечением.

III группа контрольная – 40 больных, которым 

применялся базовый эндодонтический лечебный 

комплекс. 

Всем пациентам, включенным в исследование, 

проводилось:

– общеклиническое стоматологическое обсле-

дование с оценкой состояния слизистой 

обо лочки вокруг пораженного зуба, состоя-

ния пломб, перкуссии зубов;

– оценка распростра ненности и выраженности 

воспалительно-деструктивных изменений в 

пародонте с использованием пародонталь-

ного индекса (ПИ) по Russel (1956);

– количественное и цитологическое исследова-

ние десневой жидкости.

Методики лечения 
Методика местного применения стоматологи-
ческого геля «Холисал»
Перед нанесением стоматологического геля 

«Холисал» проводили предварительную обработ-

ку десны 3% раствором перекиси водорода и 5,25% 

гипохлорита натрия, затем на изолированный от 

слюны участок десны с оральной и вестибулярной 

стороны вокруг поврежденного зуба наносили гель 

(выдавливая из тюбика 1 см) в виде аппликации (в 

условиях стоматологического кабинета) или слегка 

втирая (в домашнем режиме), экспозиция состав-

ляла по 2 мин 3 раза в день, на курс 10 ежедневных 

процедур. 

Методика комбинированного применения по-
лихроматического некогерентного излучения и 
стоматологического геля «Холисал» 
После нанесения стоматологического геля «Хо-

лисал» на слизистую десны сразу без временного 

интервала воздействовали полихроматическим не-

когерентным излучением от аппарата БИОПТРОН 

Компакт III (Швейцария). Воздействие осущест-

вляли с оральной и вестибулярной стороны десны 

на расстоянии 1-3 см в течение 2 мин на поле с об-

щей продолжительностью не более 10 мин. Курс ле-

чения состоял из 10 ежедневных процедур.  

В этот период проводились проба на герметич-

ность и пломбирование канала гуттаперчивыми 

штифтами. 

Статистическая обработка полученных данных 

осуществлялась с использованием статистических 
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пакетов MicrosoftExcel 2007 и StatSoftStatisticav 6,0 

и включала расчеты средней арифметической (М), 

среднего квадратичного отклонения (σ), ошиб-

ки средней арифметической (m). Достоверность 

различий определялась по t-критерию Стъюден-

та для независимых выборок; различия оценива-

лись как достоверные при р < 0,05; при распреде-

лении варианта, отличного от нормального, при-

менялся непараметрический критерий U Манна-

Вилкоксона–Уитни (Венчиков А.И., Венчиков 

В.А., 1974). 

Результаты и обсуждение
В исходном состоянии все обследованные боль-

ные предъявляли различные жалобы, характерные 

для обострения хронического верхушечного пе-

риодонтита, такие как боль различного характера 

- в 91,7% случаев, крово точивость десен при чист-

ке зубов – в 74,2%, неприятный запах изо рта - в 

34,2% случаев, подвижность зубов – в 18,2%. 

При объективном обследовании у 45,8% паци-

ентов отмечались болезненность пораженного зуба 

при перкуссии, гиперемия и незначительный отек 

слизистой оболочки полости рта в 73,3 и 70,8% слу-

чаев соответственно, отек межзубных сосочков и 

десневого края в 35% случаев, сглаженность пере-

ходной складки в 5% случаев, потемнение коронки 

причинного зуба и его подвижность в 10 и 15% слу-

чаев соответственно.

Все больные, включенные в исследование, про-

цедуры комплексного полихроматического неко-

герентного излучения и холисала переносили хо-

рошо и ни на процедуре, ни в период последей-

ствия развития каких-либо негативных явлений, 

которые требовали бы отмены назначенного лече-

ния не наблюдалось.

После 5 процедур наиболее выраженный ре-

гресс клинической симптоматики отмечаелся у 

больных основной группы, в которой клинические 

проявления заболевания встречались в среднем в 

15-20% случаев, а после курса лечения все субъек-

тивные и объективные признаки локального вос-

паления встречались лишь в 5% случаев (рис. 1).

В группе сравнения также отмечался достаточ-

но выраженный регресс клинической симптомати-

ки, однако как после 5 процедур, так и после кур-

са лечения в среднем еще в 25-30 и 15-20% соответ-

ственно отмечались отдельные симптомы заболе-

вания, а у больных контрольной группы после кур-

са лечения еще в 35-40% случаев наблюдались про-

явления заболевания.

Таким образом, анализ регресса основных 

клинических проявлений хронического верху-

шечного периодонтита после курса лечения вы-

явил достоверно значимое преимущество ком-

плексного применения полихроматического не-

когерентного излучения и стоматологического 

геля «Холисал» в купировании основных призна-

ков локального воспаления по сравнению с ло-

кальным применением стоматологического геля 

«Холисал» и особенно стандартного эндодонти-

ческого лечения.

Рис. 1. Динамика основных клинических проявлений хронического верхушечного 
периодонтита после 5 процедур комплексного применения полихроматического 
некогерентного излучения и «Холисал».
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Для объективизации выраженности локаль-

ного воспаления в тканях пародонта нами был 

применен широко известный пародонтальный 

индекс (ПИ) по Расселу, который в исходном 

состоянии был достоверно выше нормы в 5,87 

раза (3,7±0,5 по сравнению с 0,63±0,01 в нор-

ме, р<0,001), что характеризует активность вос-

палительного процесса в тканях пародонта у об-

следованных больных как средней степени тяже-

сти (рис. 2). 

Как свидетельствуют данные рис. 2, после 5 

процедур комплексного применения холисала и 

полихроматического поляризованного света от-

мечалось снижение индекса Рассела более чем 

в 3 раза (1,04±0,01 по сравнению с 0,63±0,01 в 

норме, р<0,001), а после курса лечения он достиг 

нормальных значений и сохранялся на достигну-

том уровне в течение всего периода наблюдения 

(до 1 года).

В группе сравнения был получен менее выра-

женный эффект и изучаемый индекс хотя и сни-

зился после курса лечения в 1,68 раза, однако за 

весь период наблюдения он не достиг референт-

ных значений (1,9±0,02 через год после лечения по 

сравнению с 0,63±0,01 в норме, р<0,001)

Еще менее значимая динамика наблюдалась у 

больных контрольной группы, в которой за весь 

период наблюдения показатель еще достоверно от-

личался от значений как в основной группе, так и 

в группе сравнения и оставался значительно выше 

нормальных значений (2,9±0,02 – после курса ле-

чения и 3,2±0,02 – через год после проведенного 

лечения, р<0,001). 

Таким образом, комплексное применение по-

лихроматического некогерентного излучения и хо-

лисала при хроническом верхушечном периодон-

тите вызывает более выраженный и стойкий про-

тивовоспалительный эффект, чем в группе срав-

нения и особенно в контроле, что подтверждалось 

динамикой показателей пародонтального индекса 

(ПИ) по Расселу и сохранением эффекта на протя-

жении всего периода наблюдения.

Согласно данным литературы, при обострении 

хронического или при развитии острого периодон-

тита отмечаются различные сдвиги, которые зави-

сят от давности воспалительного процесса и от раз-

личной иммунологической реактивности организ-

ма и проявляются в основном увеличением экссу-

дата и числа нейтрофильных лейкоцитов, клеток и 

волокон, в связи с чем нами было проведено цито-

логическое исследование с определением количе-

ства десневой жидкости и содержания в ней основ-

ных маркеров воспаления (нейтрофилов, лимфо-

цитов и эпителиальных клеток) до и после лечения 

у больных, включенных в исследование. 

В исходном состоянии отмечалось достоверное 

повышение в 2,4 раза количества десневой жид-

кости (0,82±0,06 мг при норме 0,34 мг (р<0,001), а 

также повышение в 1,29 количества нейтрофилов 

(64,8±0,4% при норме 50,2% (р<0,01) и в 1,57 раза 

лимфоцитов (3,6±0,05% при норме 2,3% (р<0,01) 

на фоне снижения в 1,49 раза эпителиальных кле-

ток – до 31,2±0,2% при норме 46,6% (р<0,001), что 

согласуется с данными литературы и свидетель-

ствует о наличии воспалительного процесса в пе-

риапикальной области (см. таблицу). 

Рис. 2. Динамика показателей индекса Рассела у больных хроническим верхушечным периодонтитом в раз-
личные сроки лечения.
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Под влиянием разработанного лечебного ком-

плекса у больных основной группы отмечалась бо-

лее выраженная положительная динамика, что вы-

ражалось в снижении количества десневой жидко-

сти, нейтрофилов и лейкоцитов на фоне повыше-

ния количества эпителиальных клеток до значений 

физиологической нормы. В группе сравнения так-

же отмечалась положительная динамика, однако 

после курса лечения все изучаемые показатели еще 

достоверно отличалось от значений нормы. В кон-

трольной группе показатели цитологической кар-

тины десневой жидкости имели лишь положитель-

ную тенденцию.

Как свидетельствуют данные таблицы, при изу-

чении показателей цитологического исследования 

у больных хроническим верхушечным периодон-

титом в отдаленные сроки после лечения, лишь у 

пациентов, получавших разработанный комплекс, 

включающий комбинированное применение по-

лихроматического некогерентного излучения и 

стоматологического геля «Холисал» в течение все-

го периода наблюдения (до года) сохранялись по-

лученные результаты, в то время как у больных 

группы сравнения хотя и отмечалась достоверная 

положительная динамика как качественных, так 

и количественных показателей, однако они, как и 

после курса лечения, значительно отличались от 

нормы, имея отрицательную тенденцию с увеличе-

нием срока после лечения. У больных контрольной 

группы все изучаемые показатели уже через 6 мес 

практически приблизились к исходным.

Таким образом, применение разработанного 

лечебного комплекса, основанного на комбини-

рованном применении полихроматического неко-

герентного излучения и стоматологического геля 

«Холисал» у больных хроническим верхушечным 

периодонтитом вызывает выраженный противо-

воспалительный эффект, который подтверждает-

ся достоверным уменьшением количества десне-

вой жидкости и восстановлением в ней количества 

эпителиальных клеток, лимфоцитов и нейтрофи-

лов до уровня здоровых лиц.

Вывод 
Применение разработанного лечебного ком-

плекса, основанного на комбинированном при-

менении полихроматического некогерентного из-

лучения и стоматологического геля «Холисал» у 

больных хроническим верхушечным периодонти-

том, дает выраженный противовоспалительный 

эффект, что подтверждается снижением в 5,85 раза 

показателя пародонтального индекса по Рассе-

лу (0,62±0,01 по сравнению с исходным - 3,7±0,5, 

р<0,001) и данными количественного и качествен-

ного исследования десневой жидкости в виде не 

только достоверного уменьшения ее количества (в 

Таблица
Динамика основных маркеров воспаления у больных хроническим периодонтитом 

под влиянием различных методов лечения (М±m)

Количество десневой 
жидкости 

(мг)

Эпителиальные
 клетки (%)

Количество 
нейтрофилов (%)

Количество 
лимфоцитов (%)

Норма 0,34 46,6 50,2 2,3 

Исход
0,82±0,06

Р1***
31,2±0,2 

Р1**
64,8±0,4 

Р1**
3,6±0,05 

Р1***

П
о

с
л

е
 л

е
ч

е
н

и
я основная

0,38±0,01
Р2***

46,1±0,2 
Р2**

50,5±0,4 
Р2**

2,4±0,07 
Р2***

сравнение 0,56±0,02 Р1*,Р2*,Р3* 40,1±0,7 Р1*,Р2*,Р3*
56,2±0,2 

Р1*,Р2*,Р3*
2,9±0,05 Р1*,Р2*,Р3*

контроль
0,78±0,03
Р1***,Р2

33,4±0,05 
Р1**,Р2, 

Р3**

61,6±0,2 Р1**, Р2, 
Р3**

3,5±0,06 Р1**, 
Р2,Р3**

Ч
е
р

е
з 

6
 м

е
с

основная
0,36±0,01

Р2***
44,4±0,1 

Р2**
51,6±0,2 

Р2**
2,5±0,03 

Р2***

сравнение 0,65±0,01 Р1*,Р2*,Р3* 37,1±0,6 Р1*,Р2*,Р3*
57,7±0,3 

Р1*,Р2*,Р3*
3,0±0,03 Р1*,Р2*,Р3*

контроль
0,81±0,02
Р1***,Р2

32,9±0,03 
Р1**, Р3**

62,5±0,3 Р1**, Р3** 3,4±0,02 Р1**, Р3**

Ч
е
р

е
з 

го
д

основная
0,37±0,01

Р2***
44,9±0,1 

Р2**
52,0±0,2 

Р2**
2,6±0,03 

Р2***

сравнение 0,66±0,01 Р1*,Р2*,Р3* 36,2±0,3 Р1*,Р2*,Р3*
58,8±0,3 

Р1*,Р2*,Р3*
3,1±0,01 Р1*,Р2*,Р3*

контроль
0,80±0,02
Р1***,Р2

32,2±0,03 
Р1**, Р3**

63,7±0,4 Р1**, Р3** 3,6±0,04 Р1**, Р3**

Примечание: Р1 - достоверность различий по сравнению с нормой; Р2 –до и после лечения; Р3 – по сравнению с основной группой; Р < - * 

- 0,05 ; ** - 0,01; *** - 0,001;  - тенденция.
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2,16 раза, р<0,001), но и восстановления в ней ко-

личества эпителиальных клеток, лимфоцитов и 

нейтрофилов до уровня здоровых лиц.
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Аннотация
Псориаз встречается у пациентов с метаболическим синдромом (МС) в 1,4 – 4,5 раза чаще, чем в популяции в целом, при 

этом вопросы эффективной терапии при данной коморбидности недостаточно разработаны. Под наблюдением находилось 

312 больных вульгарным псориазом с метаболическим синдромом. Сравнивали эффективность стандартной медикаментоз-

ной терапии псориаза (СТ, n=51) с комбинированными лечебными методиками с применением фотодинамической терапии 

(IPL+СТ, n=50), семакса (IPL+С+СТ, n=52). Определение общей окислительной способности сыворотки крови (ООС), окислен-

ных липопротеинов низкой плотности (окисленные ЛПНП), общей антиоксидантной способности сыворотки крови (OAС), су-

пероксиддисмутазы (СОД), β-эндорфина крови проводили энзиматическим методом. Для определения уровня депрессии, тре-

воги, личностной и реактивной тревожности использованы шкалы самооценки Цунга, Спилбергера–Ханина.  Включение в ле-

чебный комплекс IPL-терапии позволяет достичь PASI90 и 100 у большинства пациентов, использование интраназального вве-

дения семакса по 600 мг/сут у больных псориазом с МС обеспечило выраженный антиоксидантный эффект, коррекцию гор-

мональных нарушений оси «гипофиз-надпочечники», повышение уровня β-эндорфина крови, снижение выраженности психо-

соматических расстройств и значительное уменьшение кожных проявлений дерматоза по индексу PASI. Методика комбини-

рованного лечения псориаза, протекающего на фоне МС, оказывает наиболее выраженное положительное влияние на состо-

яние перекисного окисления липидов, антиоксидантную защиту, уровень кортизола, АКТГ, β-эндорфина крови, психосомати-

ческий статус, клинические проявления заболевания. 

Ключевые слова: псориаз, метаболический синдром, IPL-терапия, семакс, перекисное окисление липидов, АКТГ, кор-

тизол, β-эндорфин, тревога, депрессия.

Abstract
Abstract. Reasoning. Psoriasis occurs in patients with metabolic syndrome (MS) 1.4–4.5 times more often than in the general 

population, and the issues of effective therapy for this comorbidity are not well developed. 

Material and methods: 312 patients with psoriasis vulgaris with metabolic syndrome were under the supervision. We compared 

the effectiveness of standard drug therapy (CT, n = 51) with combined treatment techniques using photodynamic therapy (IPL + CT, n = 

50), Semax (IPL + C + CT, n = 52). Determination of total oxidative ability of serum (OOS), oxidized low-density lipoproteins (oxidized 

LDL), total serum antioxidant ability (OAC), superoxide dismutase (SOD), and blood β-endorphin were performed by an enzymatic 

method. To determine the level of depression, anxiety, personal and reactive anxiety, Zung and Spilberger-Hanin self-assessment 

scales were used.

Results: the inclusion of IPL-therapy in the medical complex allows reaching PASI90 and 100 in most patients, the use of intranasal 

administration of Semax at 600 mg / day in patients with MS with psoriasis provided a pronounced antioxidant effect, correction of 

hormonal disorders of the pituitary-adrenal axis, β -Endorphine, reducing the severity of psychosomatic disorders and a significant 

decrease in dermal manifestations of dermatosis using the PASI index. Conclusions: the method of combined treatment of psoriasis 

occurring on the background of MS has the most pronounced positive effect on lipid peroxidation, antioxidant protection, cortisol 

level, ACTH, β-endorphin, psychosomatic status, clinical manifestations of the disease.

Key words: Psoriasis, metabolic syndrome, IPL therapy, semax, lipid peroxidation, ACTH, cortisol, β-endorphin, anxiety, 

depression.
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Комплексная терапия псориаза ...

Псориаз как заболевание с мультифактор-

ным патогенезом часто ассоциируется с раз-

личными коморбидными заболеваниями. В на-

стоящее время одним из частых коморбидных 

cостояний псориаза является метаболический 

синдром (МС) [1, 2]. Псориаз встречается у па-

циентов с метаболическим синдромом в 1,4–4,5 

раза чаще, чем в популяции в целом [3]. Наря-

ду с этим у пациентов с псориазом чаще, чем в 

популяции, встречаются такие компоненты МС, 

как ожирение, артериальная гипертония, гипер-

триглицеридемия, снижение уровня ХС ЛПВП, 

нарушенная толерантность к глюкозе [4, 5]. Па-

тогенетическая связь псориаза и МС в послед-

ние годы привлекает повышенное внимание ис-

следователей. Одними из общих патогенетиче-

ских механизмов данных видов патологии явля-

ются хроническое воспаление и инсулинорези-

стентность [6]. Жировая ткань, секретируя такие 

адипокины, как лептин, адипонектин, висфатин 

и другие, регулирует липидный и углеводный об-

мен и потенцирует системное воспаление и эндо-

телиальную дисфункцию [7].

В лечении распространенных форм псориа-

за применяется системная терапия, включающая 

иммуносупрессивные препараты (метотрексат, 

циклоспорин А), моноклональные антицитоки-

новые антитела, ретиноиды (ацитретин), а также 

фототерапия. Методы ультрафиолетовой фототе-

рапии (УФВ 311 нм, ПУВА-терапия) достаточно 

эффективны при псориазе, однако работы по из-

учению эффективности применения некогерент-

ного широкополосного света IPL-терапии но-

сят единичный характер и данные вопросы требу-

ют дальнейшего исследования. Для IPL-терапии 

практически отсутствуют противопоказания, что 

делает данный вид физиовоздействий обоснован-

ным для пациентов с коморбидной патологией, 

когда базисные препараты противопоказаны. В то 

же время коррекция метаболических нарушений у 

данной категории пациентов является неотъемле-

мой частью терапевтического комплекса.

Материалы и методы
Под наблюдением находилось 153 боль-

ных с распространенной формой псориаза и 

метаболическим синдромом (средний возраст 

54,5±6,77 года; женщин – 85, мужчин – 68). Дли-

тельность заболевания у пациентов составля-

ла от 5 до 36 лет (в среднем 13,9±2,5 года). Боль-

ные были рандомизированы на 3 группы в зави-

симости от проводимого лечения.  1-я группа - 51 

больной псориазом с МС получали только стан-

дартную медикаментозную терапию (СТ) - гипо-

сенсибилизирующие, детоксицирующие, топи-

ческие средства.  2-я группа - 50 больных получа-

ли IPL-терапию  и стандартное медикаментозное 

лечение (IPL+СТ).  3-я группа - 52 больных полу-

чали IPL-терапию, семакс и стандартную меди-

каментозную терапию (IPL+С+СТ). Контроль-

ную группу составили 50 здоровых лиц аналогич-

ного пола и возраста. Определение общей окис-

лительной способности сыворотки крови (ООС), 

общей антиоксидантной способности сыворотки 

крови (OAС), окисленных липопротеинов низ-

кой плотности (ЛПНП-ок), супероксиддисмута-

зы (СОД), β-эндорфина проводили энзиматиче-

ским методом на анализаторе ИФА-ридер «Уни-

план» компании «Пикон» (Россия). Концентра-

цию в крови кортизола, АКТГ определяли на ав-

томатическом иммунохемилюминесцентном 

анализаторе Immulite 2000 (DPC, США). 

Для определения уровня депрессии и трево-

ги использованы шкалы самооценки Цунга лич-

ностной (ЛТ) и реактивной (РТ) тревожности 

-  шкала, предложенная С.D. Spielberger и соавт. 

(1970), адаптированная Ю.Л. Ханиным (1976).

IPL-терапия проводилась с использованием 

светового когерентного излучения в двух диапа-

зонах – 400 ± 2 и 660 ± 2 нм Для проведения про-

цедур использовалась система Harmony XL AFT 

VP 540  компании Alma Lasers;  сертификат каче-

ства ISO 9001: 2000, ISO 13485: 2003, MDD 93/42 

приложение стандартов II, регистрационный 

номер  медицинского изделия ФСЗ 2008/03484. 

Семакс (0,1% раствор, ЗАО Инновационный 

научно-производственный центр “Пептоген”, 

Москва) вводился больным интраназально в су-

точной дозе 600 мкг в течение 10 дней. Проводи-

ли   3 курса с интервалом 1 мес.

Результаты исследования 
В табл. 1 и 2 представлены результаты иссле-

дования системы перекисного окисления липи-

дов и психонейрогормонального статуса боль-

ных псориазом с метаболическим синдромом. 

Установлено, что для больных псориазом и МС 

в сравнении с группой здоровых лиц характер-

ны: активация окислительных процессов на 

фоне снижения антиоксидантных механизмов, 

гормональный дисбаланс с увеличением в кро-

ви уровня АКТГ и снижением уровня кортизо-

ла, психосоматические расстройства с повыше-

нием уровня тревоги, личностной и реактивной 

тревожности, депрессии на фоне снижения уров-

ня β-эндорфина крови. Изучение дерматологи-

ческого статуса больных свидетельствовало о на-

личии тяжелой формы заболевания: индекс  PASI 

составил 19,5±3,6;  17,4±3,8 и 18,2±2,9  балла со-

ответственно. После терапии в 1-й группе ин-
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декс PASI  снизился на 44,1% и составил 10,9±1,5 

балла. После терапии во 2-й группе индекс PASI  

снизился на 70,1% и составил 5,2±1,7 балла. По-

сле терапии в 3-й группе индекс PASI  снизился 

на 82,9% и составил 3,1±1,8 балла.

При анализе влияния различных методик ле-

чения на состояние окислительных процессов и 

активность антиоксидантной системы организ-

ма было установлено (табл. 1), что общая окис-

лительная способность сыворотки крови боль-

ных псориазом с МС в группе СТ не изменилась 

(снижение на 1,8%, p>0,05). Во 2-й и 3-й группах 

данный показатель снизился на 27,6% (p<0,05) и 

на 55,6% (p<0,001) соответственно. 

Уровень ЛПНП-ок, представляющих собой 

продукт перекисного окисления липидов, в груп-

пе СТ не изменился (снижение на 1,2%, p>0,05). 

Во 2-й группе снижение ЛПНП-ок составило 

34,7% (p<0,05). Общая антиоксидантная способ-

ность сыворотки крови также не изменилась в 

1-й группе СТ (снижение на 1,6%, p>0,05). Зна-

чительный прирост ОАС крови зафиксирован в 

3-й группе - на 83,7% (p<0,05). 

Особенностью динамики супероксиддис-

мутазы в 1-й группе было отсутствие статисти-

чески значимого прироста данного показателя 

(p>0,05). При лечении с применением IPL уве-

личение активности СОД было сопоставимым: 

во 2-й группе - на 60,6% (p<0,05), в 3-й группе– 

на 133,3% (p<0,05). Следовательно, наиболее эф-

фективно снизить процессы ПОЛ и активиро-

вать антиоксидантную систему крови позволили 

лечебные методики с дополнительным одновре-

менным применением IPL-терапии и семакса на 

фоне стандартной терапии.

В табл. 2 представлена динамика уровня кор-

тизола, АКТГ, β-эндорфина крови и показателей 

психосоматического статуса больных псориазом 

с МС при различных видах лечения.

При анализе содержания в крови боль-

ных псориазом с МС кортизола - гормона оси 

«гипофиз-надпочечники» (табл. 2) в 1-й группе 

не было получено статистически значимых его 

изменений (p>0,05 для обоих показателей). До-

стоверное увеличение в крови уровня кортизола 

отмечено во 2-й группе– на 28,2% (p<0,05), в 3 

группе– на 39,9% (p<0,05). Что же касается уров-

ня АКТГ в крови, то во всех группах, кроме СТ 

(снижение соответственно на 1,9%, p>0,05), про-

изошло достоверное его снижение – на 30,7% 

(p<0,05) и на 40,1% (p<0,05) соответственно. 

При анализе влияния проводимой терапии на 

уровень эндогенного нейропептида β-эндорфина 

оказалось, что при таких вариантах лечения, как 

СТ, его исходное значение значимо не измени-

лось (p>0,05). Во 2-й и 3-й группах уровень в 

крови β-эндорфина повысился на 45,2% (p<0,05) 

и 57,8% (p<0,05) соответственно. Как видно из 

табл. 2, во всех группах больных псориазом с 

МС после терапии было статистически значимое 

уменьшение уровня тревоги, но различной сте-

пени. Сопоставимый эффект уменьшения уров-

ня тревоги отмечен в 1-й группе (СТ)  - снижение 

соответственно на 31,2% по отношению к исхо-

дному состоянию (p<0,05), в группах 2-й и 3-й - 

63,6% (p<0,05) и 79,3% (p<0,05), что соответство-

вало значению уровня тревоги у лиц контроль-

ной группы (p>0,05). Исходный уровень депрес-

сии достоверно снизился во всех группах. В ко-

личественном отношении уменьшение средне-

го балла депрессии в группе СТ составило 26,7% 

(p<0,05), IPL+СТ - 56,4% (p<0,05), а при комби-

Таблица 1
Динамика показателей ПОЛ у больных псориазом   с   МС под влиянием различных видов лечения

Группы
обследованных

Показатели

ООС, мкмоль/л ЛПНП-ок, нг/мл ОАС, мкмоль/л СОД, нг/мл

Здоровые лица 1,97±0,51 62,2±8,9 68±8,9 1±0,2

С
Т

до лечения 4,98±0,54* 143,0±16,4* 25,2±7,5* 0,32±0,14*

после лечения 4,89±0,55* 141,3±16,1* 25,6±7,4* 0,31±0,12*

IP
L

+
 

С
Т

до лечения 5,04±0,62* 143,8±16,5* 25,7±8,2* 0,33±0,11*

после лечения 3,66±0,44*# 110,4±12,7*# 39,0±9,0*# 0,53±0,12*#

IP
L

+
С

+
С

Т

до лечения 4,93±0,62* 143,9±16,1* 25,7±7,1* 0,33±0,11*

после лечения 2,19±0,36*# 75,15±7,1*# 55,9±7,0*# 0,77±0,17*#

* р<0,05 – достоверность различий относительно здоровых лиц; 

# р<0,05 – достоверность различий с показателями до лечения в соответствующей группе.
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нированной терапии – 68,4% (p<0,05), что соот-

ветствовало значению уровня депрессии у здоро-

вых лиц (p>0,05).

Заключение 
Методика комбинированного лечения псо-

риаза, протекающего на фоне метаболического 

синдрома, с применением наряду со стандарт-

ной медикаментозной терапией IPL-терапии и 

семакса позволяет достичь PASI 90 и 100 у боль-

шинства пациентов и оказывает наиболее выра-

женное положительное влияние на состояние 

перекисного окисления липидов, антиоксидант-

ную защиту, гормональный и нейропсихосома-

тический статус, клинические проявления забо-

левания.
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Таблица 2
Динамика уровня кортизола, АКТГ, β-эндорфина крови и психоэмоциональных показателей 

у больных псориазом с МС под влиянием различных видов лечения

Группы
обследованных

Показатели

Кортизол, мкг/дл АКТГ, 
пг/мл

β-эндорфин,
мкг/мл

Тревога,
баллы

Депрессия, 
баллы

Здоровые лица 16±1,05 13,4±1,09 5,6±0,28 16,7±3,61 25,2±3,5

С
Т

до лечения 8,97±1,19* 26,72±1,95* 2,89±0,47* 77,83±7,46* 81,8±7,98*

после лечения 8,93±1,21* 26,22±1,93* 2,91±0,46* 53,55±7,43*# 59,96±8,08*#

IP
L

+
 

С
Т

до лечения 9,03±1,2* 26,81±1,89* 2,90±0,44* 77,5±8,42* 81,4±7,62*#

после лечения 10,74±1,23*# 20,7±1,70*# 3,58±0,51*# 36,59±8,4*# 43,47±6,07*

С
+

IP
L

+
С

Т

до лечения 8,97±1,13* 26,81±2,01* 2,89±0,43* 77,36±8,27* 81,3±7,79#

после лечения 12,55±1,15*# 16,07±0,98*# 4,56±0,55*# 16,01±7,33# 25,69±5,58#

* р<0,05 – достоверность различий относительно здоровых лиц; 

# р<0,05 – достоверность различий с показателями до лечения в соответствующей группе.
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Анализ распределения полиморфизмов генов MMP1, 
XRCC1, HFE (2), GSTT у пациентов с инволютивными 
изменениями кожи в зависимости от морфотипа

О.В. Тарасова, М.Г. Кручинская, М.А. Авагумян
3ФГБ ДПО «Центральная государственная медицинская академия» УД Президента РФ, Москва

Аннотация
В настоящее время активно изучаются вопросы влияния различных факторов на инволютивные процессы с определени-

ем окружения и компонентов внеклеточного матрикса в свете генетической детерминанты функциональной активности клеток 

кожи: регуляция апоптоза, хроническое воспаление.  Однако данные вопросы требуют дальнейших исследований и анали-

за, что обуславливает актуальность исследования. Цель исследования – изучить полиморфизм генов MMP1, XRCC1, HFE (2), 

GSTT и провести анализ их ассоциации у пациентов с различными морфотипами старения кожи. В амбулаторных условиях 

под наблюдением находилось 38 пациентов с различными морфотипами старения, котрые были разделены на 3 группы: мел-

коморщинистый морфотип, смешанный морфотип, деформационный морфотип. У всех пациентов был проведен буккальный 

соскоб стерильными ватными палочками для взятия материала на исследование с последующим генетическим анализом по-

лиморфизма генов HFE (2), XRCC1, MMP1, GSTT. У пациентов с мелкоморщинистым морфотипом отмечалось высокое значе-

ние шифра аллелей генов MMP1, XRCC1, GSTT, в то же время шифр аллеля гена HFE (rs1799945) и HFE (rs1800562) показал 

средние значения. У пациентов со смешанным морфотипом отмечалось высокое значение шифра аллелей генов MMP1, HFE 

(rs1799945) и HFE (rs1800562), GSTT, в то же время шифр аллеля гена XRCC1 показал средние значения. У пациентов с де-

формационным морфотипом отмечалось высокое значение шифра аллелей генов MMP1, XRCC1, GSTT, в то же время шифр 

аллеля гена HFE (rs1799945) и HFE (rs1800562) показал средние значения.

Ключевые слова: инволютивные именения кожи, морфотипы старения, полиморфизм генов, HFE (2), XRCC1, MMP1, GSTT.

Abstract
Relevance. Currently, the influence of various factors on involutive processes with the definition of the environment and components 

of the extracellular matrix in the light of the genetic determinant of the functional activity of skin cells: the regulation of apoptosis, 

chronic inflammation is being actively studied. However, these issues require further research and analysis, which determines the 

relevance of the research. Objective: To study the polymorphism of the MMP1, XRCC1, HFE (2), GSTT genes and to analyze their 

associations in patients with different morphotypes of skin aging. Material and methods. In the outpatient setting, under observation 

there were 38 patients with different morphotypes of aging, who were divided into 3 groups: a small wrinkled morphotype, a mixed 

morphotype, a deformation morphotype. All patients underwent buccal scraping with sterile cotton buds to take the material for 

the study, followed by genetic analysis of the polymorphism of the HFE (2), XRCC1, MMP1, GSTT genes. The results of the study. In 

patients with a fine wrinkled morphotype, a high value of the cipher alleles of the MMP1, XRCC1, GSTT genes was noted, while the 

cipher of the HFE (rs1799945) and HFE (rs1800562) gene alleles showed average values. In patients with a mixed morphotype, a 

high cipher value for the alleles of the genes MMP1, HFE (rs1799945) and HFE (rs1800562), GSTT was noted, while the cipher of 

the XRCC1 gene allele showed average values. In patients with a deformation morphotype, a high value of the cipher of the alleles 

of the MMP1, XRCC1, GSTT genes was noted, while the cipher of the HFE (rs1799945) and HFE (rs1800562) gene alleles showed 

average values.

Key words: involutive skin names, aging morphotypes, gene polymorphism, HFE (2), XRCC1, MMP1, GSTT.

Analysis of the polymorphisms distribution of the genes MMP1, XRCC1, 
HFE (2), GSTT in patients with involutive skin changes depending on the 
morphotype

O.V. Tarasova, M.G. Kruchinskaya, M.A. Avagumyan

Central State Medical Academy of Department of Presidential Affairs, Moscow, Russia

В настоящее время косметология представ-

ляет собой самостоятельную научную дисципли-

ну, бурно развивающуюся высокотехнологичную 

область медицины. Фундаментальные  исследо-

вания в области генетики, биохимии и биофизи-

ки кожи  привели к появлению уникальных ин-

формативных методов диагностики и малоинва-

зивных омоложивающих технологий. Клиниче-

ские проявления старения кожи приводят к сни-

жению самооценки и качества жизни, поэтому 

данное направление эстетической медицины ха-

рактеризуется высокой социальной востребован-

ностью. Проблема коррекции инволютивных из-

менений занимает значительное место в совре-

менной физиотерапии и косметологии. В соот-

ветствии с современной классификацией выде-
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ляются различные морфотипы, которые отлича-

ются не только клиническими признаками, но и 

по-разному реагируют на методы аппаратной и 

инъекционной эстетической коррекции [1]. Об-

щепризнанными основными причинами разви-

тия инволютивных изменений кожи считаются 

хроническое воздействие факторов окружающей 

среды и прежде всего ультрафиолетового (УФ) 

излучения и генетические факторы [2]. Каждый 

из вышеобозначенных факторов в одно и то же 

время участвует в формировании возрастных из-

менений, однако, по-видимому, именно гене-

тическая составляющая определяет различия в 

морфотипах. В настоящее время активно изуча-

ются вопросы влияния различных факторов на 

инволютивные процессы с определением окру-

жения и компонентов внеклеточного матрикса в 

свете генетической детерминанты функциональ-

ной активности клеток кожи: регуляция апопто-

за, хроническое воспаление.  Кроме того, иссле-

дования последних лет показали, что белки вне-

клеточного матрикса кожи, которые отвечают за 

формирование его структуры и трансдукцию сиг-

нальных клеточных путей, могут непосредствен-

но влиять и на процессы старения [3,4]. Однако 

данные вопросы требуют дальнейших исследова-

ний и анализа, что обусловливает актуальность 

исследования.

Цель исследования: изучить полиморфизм ге-

нов MMP1, XRCC1, HFE (2), GSTT и провести 

анализ их ассоциации у пациентов с различными 

морфотипами старения кожи.

Материал и методы
В амбулаторных условиях под наблюдени-

ем находилось 38 пациентов с различными мор-

фотипами старения. Все пациенты в зависимо-

сти от морфотипа кожи (классификация Юсовой 

Ж.Ю., 2016) были распределены на 3 группы:

1-я группа: пациенты с мелкоморщинистым 

морфотипом (12 пациентов, 31,5%);

2-я группа: пациенты со смешанным морфо-

типом (14 пациентов, 36,8%);

3-я группа: пациенты с деформационным 

морфотипом (12 пациентов, 31,5%).

У всех пациентов был проведен буккальный 

соскоб стерильными ватными палочками для 

взятия материала на исследование с последую-

щим генетическим анализом полиморфизма ге-

нов HFE (2), XRCC1, MMP1, GSTT. 

Клиническая картина при различных морфо-

типах отличается преобладанием тех или иных 

симптомов. Так при мелкоморщинистом морфо-

типе отмечается ксероз с признаками обезвожи-

вания. В анамнезе превалируют жалобы на чув-

ство стянутости, сухость, постоянную потреб-

ность в нанесении увлажняющих средств. Для 

этого типа старения характерны нарушения пиг-

ментации, выраженные «гусиные лапки» в  пери-

орбитальной  области, морщинистость верхнего 

и нижнего века, «гофре» в области верхней губы 

и области подбородка. Дерма у таких пациен-

тов тонкая, подкожная жировая клетчатка разви-

та слабо, поэтому вплетение мимических мышц 

в кожу вызывает выраженную экспрессию, об-

разуя в этих местах микроразрывы волокнистых 

структур.

При смешанном морфотипе имеется сочета-

ние признаков и мелкоморщинистого, и дефор-

мационного типа. Дерма в определенных участ-

ках, в средней трети, как правило, имеет доста-

точную толщину, тогда как в других зонах тон-

кая, со снижением толщины подкожной жиро-

вой клетчатки. Поэтому на разных участках лица 

отмечаются проявления деформационного (в 

средней трети лица) и морщинистого (периор-

битальная область, лоб) морфотипов старения. 

Как правило, для такого типа старения характер-

на тонкая кожа с  гиперкератозом,  пигментаци-

ей,  выраженными  «гусиными  лапками»  в  пе-

риорбитальной области,  складчатость верхнего и 

нижнего  века, периоральной  области,  а  также  

пастозность,  выраженность  носогубной  склад-

ки,  нарушение овала  лица. 

Деформационный морфотип клинически 

проявлялся снижением упругости мягких тканей 

лица и шеи. Как правило, структуры на лице вы-

ражены массивно (плотная кожа, выраженные 

жировые пакеты), поэтому данные проявления 

связаны с гравитационной составляющей. Для 

деформационного морфотипа характерны па-

стозность, выраженность глубоких складок, птоз 

тканей, что ведет к изменению овала лица, из-

бытку кожи в области век, появлению двойно-

го подбородка, обвисанию кожи нижней трети 

лица. Очень часто имеют место проявления ку-

пероза. Мелкие морщины, как правило, отсут-

ствуют. Это связано в первую очередь с тем, что 

дерма достаточно выражена по толщине и мими-

ческие мышцы, вплетаясь в кожу, не имеют до-

статочных ресурсов к экспрессии.

Такие различия в клинической картине мо-

гут иметь в качестве предикторов определенные 

генетические маркеры, определяющие предрас-

положенность к тому или иному типу старения 

кожи. Исследования в данном направлении име-

ют перспективу для разработки алгоритма диф-

ференцированного применения различных мето-

дов эстетической коррекции.



170 ISSN 1818-460X. Кремлевская медицина. Клинический вестник. №4, 2018

Дерматология и эстетическая медицина

Метод генетического анализа
В работе были использованы реактивы: Tween 

20 (Serva, USA), SDS, Tris-base (ICN, USA), акри-

ламид (ICN, USA), N,N- метилен бисакрила-

мид (ICN, USA), ПСА (Sigma), ТЭМЕД (Reanal). 

Ферменты: Taq-полимераза (ИХБФМ), лизоцим 

(Serva), протеиназа К (Serva). Все остальные ре-

активы: KCl, MgCl2, (NH4)2SO4, ЭДТА, NaCl, 

NaAc, NaOH, HCl были отечественного про-

изводства и имели категорию не ниже осч. Де-

зоксинуклеотидтрифосфаты (dNTP) и олигону-

клеотидные праймеры были синтезированы в 

ИХБФМ СОРАН.

Генотипирование однонуклеотидных за-

мен в генах HFE (rs1799945), HFE (rs1800562), 

XRCC1 (rs25487), MMP1 (rs1799750), GSTT 

(POL_GF_49) проводили методом генотипиро-

вания однонуклеотидных замен в режиме реаль-

ного времени с использованием конкурирующих 

TaqMan-зондов, комплементарных полиморф-

ным участкам ДНК. Зонды отличаются по струк-

туре на один нуклеотид, соответствующий SNP 

(находится в центре олигонуклеотидного зонда). 

В реакционной смеси зонды конкурируют друг 

с другом за гибридизацию с матрицей. При пол-

ной комплементарности матрицы и зонда гибри-

дизация будет эффективнее, чем в случае непол-

ной комплементарности. Следовательно, нако-

пление флюоресцентного сигнала, соответству-

ющего полностью комплиментарному зонду, бу-

дет преобладать.

Основным параметром, который учитывали 

для каждой из реакций, являлось соотношение 

значений флюоресценции (relative fluorescence 

unit, или RFU) в диапазонах эмиссии красите-

лей FAM и R6G. Так, для генотипа С/С (MMP1) 

интенсивность флюоресценции увеличивалась 

преимущественно в диапазоне R6G, при гено-

типе Т/Т (MMP1) интенсивность флюоресцен-

ции увеличивалась преимущественно в диапазо-

не FAM, при гетерозиготном генотипе интенсив-

ность флюоресценции увеличивалась в обоих ди-

апазонах. 

Важным критерием достоверности геноти-

пирования служила кластеризация генотипов в 

группы, строившаяся на основе показателей ин-

тенсивности флюоресценции (в относительных 

единицах флюоресценции -  RFU). 

Каждый образец амплифицировался с исполь-

зованием пары праймеров и двух зондов, несущих 

«гаситель» на 3’-конце и разные флюоресцент-

ные красители (FAM либо R6G) на 5’-конце. Об-

щий объем реакционной смеси составлял 25 мкл, 

смесь содержала 40-100 нг ДНК; 300 нМ каждого 

праймера; по 100-200 нМ Taqman-зондов, конью-

гированных с FAM или R6G; 200 мкМ-ные dNTP, 

амплификационный буфер термостабильную Taq-

полимеразу – 0,5 ед. акт. /реакц.

ПЦР проводилась в следующих условиях: на-

чальная денатурация 3’ при 96 °С; затем 40 ци-

клов, включающих денатурацию при 96°С — 8”, 

отжиг праймеров и последующую элонгацию 

при 60°С – 35” (каждый шаг сопровождался ре-

гистрацией флюоресцентного сигнала в диапазо-

нах, соответствующих интервалам флюоресцен-

ции флюорофоров FAM и R6G).

Типирование полиморфных локусов HFE 

(rs1799945), HFE (rs1800562), XRCC1 (rs25487), 

MMP1 (rs1799750), GSTT (POL_GF_49) про-

водили методом Fluorescent melt curve analysis 

(FMCA) с использованием флюоресцентно-

меченого олигонуклеотидного зонда с последу-

ющим плавлением амплификационных продук-

тов и анализом кривых плавления. Суть мето-

да заключается в том, что участок гена, содер-

жащий полиморфную замену, амплифицируется 

с использованием прямого и обратного прайме-

ров, при этом для преимущественной наработки 

одной из цепей концентрация одного из прайме-

ров в несколько раз превышает концентрацию 

другого (лимитирующий праймер). В амплифи-

кационную смесь также добавляется олигону-

клеотидный зонд, комплементарный полиморф-

ному участку нарабатываемой цепи и несущий 

на 5’-конце флюоресцентную метку, а на 3’-кон-

це – тушитель флюоресценции. Далее амплифи-

кационная смесь инкубируется при температуре, 

позволяющей зонду образовать дуплекс с нара-

ботанной цепью, и плавится со съемом сигнала в 

режиме реального времени. Кинетика плавления 

дуплекса различается благодаря полной или не-

полной гибридизации зонда с амплификацион-

ным продуктом, содержащим полиморфную за-

мену, что позволяет определить генотип образца. 

В случае полной гибридизации температура, при 

которой цепи плавились, была выше, чем в слу-

чае неполной. Краситель флюоресцировал с раз-

ной интенсивностью в зависимости от того, при-

креплен ли зонд к ДНК или нет, соответственно в 

момент плавления дуплекса флюоресценция рез-

ко падала. 

Полимеразную цепную реакцию проводили 

в конечном объеме 20 мкл, содержащем 65 мМ 

Tris-НСl, 16 мМ (NH4)2SO4; 0,05% Tween 20; 3 

мМ MgCl2, 0.2 мМ dNTP, 20-100 нг ДНК, 1 ед. 

акт. KlenТaq-ДНК-полимеразы и растворы оли-

гонуклеотидных праймеров и зондов в следую-

щих концентрациях: лимитирующий праймер – 

0.1 мМ, избыточный праймер - 1 мМ и зонд - 0.1 

мМ. Амплификация проводилась с помощью ам-
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плификатора iCycler iQ5 (Bio-Rad, США) в сле-

дующих условиях: начальная денатурация 3’ при 

96°С; затем 55 циклов, включающих денатурацию 

при 96°С-8 с, отжиг праймеров и последующую 

элонгацию при 58°С- 20 с (каждый шаг сопрово-

ждался регистрацией флюоресцентного сигна-

ла в диапазонах, соответствующих интервалам 

флюоресценции используемых флуорофоров), 

затем проводилась денатурация полученных ам-

плификационных продуктов при 96°С – 20 с, ги-

бридизация с зондом при 40°С – 20 с и съем кри-

вой плавления полученных гибридных молекул в 

диапозоне 40–80°С с шагом 0,5°С в течение 10 с.

Для генотипа С/С интенсивность флюорес-

ценции снижалась преимущественно при тем-

пературе 540, при генотипе G/G интенсивность 

флюоресценции снижалась преимущественно 

при температуре 640, при гетерозиготном гено-

типе интенсивность флюоресценции снижалась 

в обоих диапазонах.

Оценка результатов исследования проводи-

лась по трехбальному шифру: 

1 - гомозигота частый аллель (норма/норма), 

что соответствует отсутствию повышенного ри-

ска развития исследуемого признака (риск «сред-

непопуляционный»);                         

2 - гетерозигота (норма/мутация), что соот-

ветствует умеренному риску развития исследуе-

мого признака;

3 - гомозигота редкий аллель (мутация/му-

тация), что соответствует значительному риску 

развития исследуемого признака (ген в отноше-

нии данного признака является фактором риска 

возникновения заболевания).

Результаты исследования полиморфизма ге-

нов MMP1, XRCC1, HFE (2), GSTT у пациентов 

с различными морфотипами кожи.

Было проведено исследование полиморфизма 

следующих генов:

Ген ММР1 – при воздействии УФ-излучения 

резко увеличивается его экспрессия, следствием 

чего является усиление активности ферментов, 

способных оказывать разрушающее воздействие 

на внеклеточный матрикс. Вследствие этого про-

исходит деградация коллагена, а также фраг-

ментарное разрушение и повреждение базаль-

ной мембраны, благоприятствующее проникно-

вению меланина и меланоцитов в дерму. Это мо-

жет способствовать возникновению стойкой ги-

перпигментации, хронического воспаления.

Ген XRCC1 (ген репарации ДНК) и ген BLM 

(кодирует белок, участвующий в поддержании 

стабильности ДНК в процессе ее репликации).  

При понижении активности вышеуказанных ге-

нов способность к реапаративным процессам по-

нижена, следствием чего является накопление 

повреждений в ДНК. 

Ген HFE – ассоциация с наследственным ге-

мохроматозом. Полиморфизм HFE приводит к 

избыточному поглощению железа в желудочно-

кишечном тракте, что опосредованно может спо-

собствовать возникновению гиперпигментации. 

Дефект гена HFE имеет широкое распростране-

ние в североевропейских популяциях. 

Ген GSTT – отвечает за активность фермен-

та глутатион-S-трансферазы. При дефекте гена 

GSTТ или его мутации данный фермент не об-

разуется, вследствие чего значительно снижается 

нейтрализация токсичных соединений и снижа-

ется возможность эффективной коррекции окси-

дативного стресса.  

Сравнительный анализ полиморфизмов генов 

MMP1, XRCC1, HFE (2), GSTT определил стати-

стически значимую разницу в распределении ал-

лелей между тремя группами пациентов (табл. 1).

1-я группа: ген MMP1: шифр аллеля 3 опреде-

лен у 11 пациентов (91,6%), шифр аллеля 2 – у 1 

пациента (8,4%), шифр аллеля 1 – у 0 (0%) паци-

ентов; ген XRCC1: шифр аллеля 3 определен у 10 

пациентов (83,4%), шифр аллеля 2 – у 1 пациента 

(8,3%), шифр аллеля 1 – у 1 пациента (8,3%); ген 

HFE (rs1799945): шифр аллеля 3 определен у 1 

пациента (8,3%), шифр аллеля 2 – у 2 пациентов 

(16,7%), шифр аллеля 1 – у 9 пациентов (75%); 

ген HFE (rs1800562): шифр аллеля 3 определен у 

0 пациентов (0%), шифр аллеля 2 – у 2 пациен-

тов (16,6%), шифр аллеля 1 – у 10 (83,4%) паци-

ентов; ген GSTT: шифр аллеля 3 определен у 5 па-

циентов (41,6%), шифр аллеля 2 – у 4 пациентов 

(33,3%), шифр аллеля 1 – у 3 пациентов (25,1%).

2-я группа: ген MMP1: шифр аллеля 3 опре-

делен у 12 пациентов (85,7%), шифр аллеля 2 – у 

2 пациентов (14,3%), шифр аллеля 1 – у 0 паци-

ентов (0%); ген XRCC1: шифр аллеля 3 опреде-

лен у 1 пациента (7,3%), шифр аллеля 2 – у 2 па-

циентов (14,2%), шифр аллеля 1 – у 11 пациен-

тов (78,5%); ген HFE (rs1799945): шифр аллеля 3 

определен у 10 пациентов (71,6%), шифр аллеля 2 

– у 2 пациентов (14,2%), шифр аллеля 1 – у 2 па-

циентов (14,2%); ген HFE (rs1800562): шифр ал-

леля 3 определен у 11 пациентов (78,5%), шифр 

аллеля 2 – у 3 пациентов (21,5%), шифр аллеля 

1 – у 0 пациентов (0%); ген GSTT: шифр аллеля 

3 определен у пациентов 9 (64,2%), шифр алле-

ля 2 – у 4 пациентов (28,5%), шифр аллеля 1 – у 1 

пациента (7,3%).

3-я группа: ген MMP1: шифр аллеля 3 опре-

делен у 2 пациентов (16,6%), шифр аллеля 2 – у 2 

пациентов (16,6%), шифр аллеля 1 – у 8 пациен-

тов (66,8%); ген XRCC1: шифр аллеля 3 опреде-
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лен у 9 пациентов (75%), шифр аллеля 2 – у 3 па-

циентов (25%), шифр аллеля 1 – у 0 пациентов 

(0%); ген HFE (rs1799945): шифр аллеля 3 опре-

делен у 3 пациентов (25%), шифр аллеля 2 – у 

2 пациентов (16,6%), шифр аллеля 1 – у 7 паци-

ентов (58,4%); ген HFE (rs1800562): шифр аллеля 

3 определен у 1 пациента (8,3%), шифр аллеля 2 

– у 4 пациентов (33,4%), шифр аллеля 1 – у 7 па-

циентов (58,3%); ген GSTT: шифр аллеля 3 опре-

делен у 7 пациентов (58,3%), шифр аллеля 2 – у 

3 пациентов (25%), шифр аллеля 1 – у 2 пациен-

тов (16,6%).

При этом у пациентов из 1-й группы среднее 

значение шифра аллеля гена MMP1 составило 2,9 

±0,1 (р<0,01),  гена  XRCC1 – 2,7±0,1 (р<0,01), 

гена HFE (rs1799945) – 1,3±0,1 (р<0,01), гена 

HFE (rs1800562) – 1,2±0,1 (р<0,01), гена GSTT 

– 2,2±0,1 (р<0,01). У пациентов из 2-й группы 

среднее значение шифра аллеля гена MMP1 со-

ставило 2,8±0,1 (р<0,01),  гена  XRCC1 – 1,2±0,1 

(р<0,01), гена HFE (rs1799945) – 2,5±0,1 (р<0,01), 

гена HFE (rs1800562) – 2,7±0,1 (р<0,01), гена 

GSTT – 2,5±0,1 (р<0,01). У пациентов из 3 груп-

пы среднее значение шифра аллеля гена MMP1 

составило 2,5±0,1 (р<0,01), гена XRCC1 – 2,7±0,1 

(р<0,01), гена HFE (rs1799945) – 1,4±0,1 (р<0,01), 

гена HFE (rs1800562) – 1,5±0,1 (р<0,01), гена 

GSTT – 2,4±0,1 (р<0,01) (см. рисунок).

Выводы 
1. Соответственно, у пациентов с мелкомор-

щинистым морфотипом отмечалось высокое 

значение шифра аллелей генов MMP1, XRCC1, 

GSTT, в то же время шифр аллеля гена HFE 

(rs1799945) и HFE (rs1800562) показал средние 

значения.

2. У пациентов со смешанным морфотипом 

отмечалось высокое значение шифра аллелей ге-

нов MMP1, HFE (rs1799945) и HFE (rs1800562), 

GSTT, в то же время шифр аллеля гена XRCC1 

показал средние значения.

3. У пациентов с деформационным морфо-

типом отмечалось высокое значение шифра ал-

лелей генов MMP1, XRCC1, GSTT, в то же вре-

мя шифр аллеля гена HFE (rs1799945) и HFE 

(rs1800562) показал средние значения.

Таблица
Частота встречаемости полиморфных вариантов генов MMP1, XRCC1, HFE (2), GSTT 

у пациентов с различными морфотипами кожи, %

Группы 
пациентов 

и 
результаты 
сравнения 

групп

Гены

ген MMP1 ген XRCC1 ген HFE
 (rs1799945)

ген HFE
 (rs1800562) ген GSTT

шифр аллеля шифр аллеля шифр аллеля шифр аллеля шифр аллеля

1 2 3 1 2 3 1 2 3 1 2 3 1 2 3

1-я группа
0/12
0%

1/12
8,4%

11/12
91,6%

1/12
8,3%

1/12
8,3%

10/12
83,4%

9/12
75%

2/12
16,7%

1/12
8,3%

10/12
83,4%

2/12
16,6%

0/12
0%

3/12
25,1%

4/12
33,3%

5/12
41,6%

2-я группа
0/14
0%

2/14
14,3%

12/14
85,7%

11/ 14
78,5%

2/14
14,2%

1/14
7,3%

2/14
14,2%

2/14
14,2%

10/14
71,6%

0/14
0%

3/14
21,5%

11/14
78,5%

1/14
7,3%

4/14
28,5%

9/14
64,2%

3-я группа
2/12

16,6%
2/12

16,6%
8/12

66,8%
0/12
0%

3/12
25%

9/12
75%

7/12
58,4%

2/12
16,6%

3/12
25%

7/12
58,3%

4/12
33,4%

1/12
8,3%

2/12
16,6%

3/12
25%

7/12
58,3%

Рисунок. Среднее значение шифра аллелей генов MMP1, XRCC1, HFE (2), GSTT у пациентов с различны-
ми морфотипами кожи.
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4. Результаты проведенного генетического ис-

следования могут быть рекомендованы для иден-

тифицирования полиморфизма генов MMP1, 

XRCC1, HFE (2), GSTT, что позволит определять 

у пациентов генетические предикторы эффек-

тивности различных методов эстетической кор-

рекции инволютивных изменений кожи.
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Аннотация
Прогнозируя неуклонное и долгосрочное изменение демографических процессов, все большую значимость и актуаль-

ность приобретают научные исследования по разработке новых методов восстановительной коррекции инволютивных изме-

нений кожи, направленных на обеспечение  улучшения качества жизни и социально-экономической интеграции возрастно-

го населения.  Под наблюдением находилось 38 пациентов с признаками инволютивных изменений кожи (35 женщин, 3 муж-

чины). В зависимости от возраста пациенты были распределены на 2 подгруппы: А подгруппа – пациенты в возрасте от 40 до 

49 лет, В подгруппа – в возрасте 50 – 55 лет. Всем пациентам проводилась фотодинамическая терапия с использованием све-

тового когерентного излучения в двух диапазонах – 400 ± 2 и 660 ± 2 нм и топического фотосенсибилизатора хлорина Е6. 

Клинические методы включали: оценку признаков старения кожи и степень их выраженности по визуально-аналоговой шка-

ле (ВАШ), а также дерматоскопию, корнеометрию, вапориметрию, сeбуметрию, pH-метрию, кутометрию. Применение фото-

динамической терапии показало высокий эффект в отношении всех оцениваемых признаков инволютивных изменений кожи. 

У пациентов возрастной подгруппы до 49 лет результаты были статистически значимыми для показателей ксероза, увлаж-

ненности, цвета и тургора кожи (p<0,01), пигментации и эластичности кожи (p<0,01). У пациентов подгруппы старше 50 лет 

результаты были статистически значимыми для показателей ксероза, увлажненности (p<0,01), пигментации и тургора кожи 

(p<0,02), а также эластичности кожи (p<0,01). При этом глубина и ширина морщин снизилиась в среднем на 18 и 12% соот-

ветственно. Фотодинамическая терапия является высокоэффективной в отношении эстетической коррекции инволютивных из-

менений кожи.

Ключевые слова: инволютивные изменения, фотодинамическая терапия, качественные характеристики кожи.

Abstract
Relevance. Predicting the steady and long-term change of demographic processes, scientific research on the development of 

new methods for the restorative correction of involutive skin changes, aimed at ensuring an improvement in the quality of life and 

the socio-economic integration of the age population, is becoming more and more important. Materials and methods. The study 

included 38 patients with signs of involutive skin changes (35 women, 3 men). Depending on age, the patients were divided into 2 

subgroups: A subgroup - patients aged 40 to 49 years, B subgroup - aged 50 - 55 years. All patients received photodynamic therapy 

using coherent light radiation in two ranges - 400 ± 2 nm and 660 ± 2 nm and topical photosensitizer chlorin E6. Clinical methods 

included: assessment of signs of aging of the skin and the degree of their severity on a visual-analogue scale (VAS), dermatoscopy, 

corneometry, vaporimetry, sebimetry, pH-metry, cutometry. The results of the study. The use of photodynamic therapy showed a high 

effect in relation to all evaluated signs of involutive changes in the skin. In patients of the age subgroup up to 49 years old, the results 

were statistically significant for the indicators of xerosis, moisture, color and skin turgor (p <0.01), pigmentation and skin elasticity (p 

<0.01). In patients over 50 years old, the results were statistically significant for xerosis, moisture content (p <0.01), pigmentation and 

skin turgor (p <0.02), and skin elasticity (p <0.01). At the same time, the depth and width of wrinkles decreased on average by 18% 

and 12%, respectively. Conclusions. Photodynamic therapy is highly effective in aesthetic correction of involutive changes in the skin.

Key words: involutive changes, photodynamic therapy, skin quality.

Photodynamic therapy: evaluation of efficacy in involutive skin changes

A.G. Stenko1, N.V. Bochkova2

1Institute of plastic surgery and cosmetology, Moscow, Russia
2Central State Medical Academy of Department of Presidential Affairs, Moscow, Russia

Старение организма является сложным мно-

гофакторным генетически детерминированным 

этапом онтогенеза, который сопровождается за-

кономерным развитием возрастных изменений 

во всех органах и системах человеческого орга-

низма [1,2]. Изучение феномена старения, а так-

же его медицинских, социальных и экономиче-

ских аспектов носит междисциплинарный харак-

тер и приобретает все большее значение в свете 

современной демографической структуры обще-

ства [3]. Прогнозируя неуклонное и долгосроч-

ное изменение демографических процессов, все 

большую значимость и актуальность приобре-

тают научные исследования по разработке но-

вых методов восстановительной коррекции ин-

волютивных изменений кожи, направленных 

на обеспечение  улучшения качества жизни и 

социально-экономической интеграции возраст-
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ного населения [4]. Возрастные изменения кожи, 

сопровождаются не только развитием морфофи-

зиологических нарушений, но также оказыва-

ют негативное влияние на психоэмоциональную 

сферу и социальную активность личности [5]. В 

связи с этим научная разработка современных 

физиотерапевтических методов, направленных 

на эффективную коррекцию инволютивных из-

менений кожи, представляет собой актуальную 

проблему восстановительной медицины и кос-

метологии. 

Цель исследования: на основании изучения 

качественных характеристик кожи научно обо-

сновать целесообразность применения фотоди-

намической терапии в коррекции инволютивных 

изменений кожи.

Материал и методы
Критерии включения в исследование: возраст 

пациентов от 40 до 55 лет, признаки хроностаре-

ния и фотоповреждения кожи, подписанное ин-

формированное согласие, высокая комплаент-

ность. Критерии невключения в исследование: 

наличие противопоказаний для проведения  про-

цедур фотодинамической терапии (ФДТ).

Под наблюдением находилось 38 пациентов с 

признаками инволютивных изменений кожи (35 

женщин, 3 мужчины). В зависимости от возраста 

пациенты были распределены на 2 подгруппы: А 

подгруппа – пациенты в возрасте от 40 до 49 лет, 

В подгруппа – в возрасте 50 – 55 лет.

Всем пациентам проводилась фотодинамиче-

ская терапия с использованием светового коге-

рентного излучения в двух диапазонах – 400 ± 2  

и 660 ± 2 нм и топического фотосенсибилизато-

ра хлорина Е6.

Клинические методы включали: оценку при-

знаков старения кожи и степени их выраженно-

сти по визуально-аналоговой шкале (ВАШ), дер-

матоскопию (Aramo SG и программного обеспе-

чения «Skin XP Pro») с целью определения вы-

раженности морщин и пигментации (в услов-

ных единицах). Проводилась корнеометрия 

(Corneometer СМ 825), вапориметрия (теваме-

трия) (Tewameter TM300), сeбуметрия (Sebumeter 

SM 815), pH-метрия (Skin-pH-Meter® PH 905), 

кутометрия (Cutometr MPA 580). Значения, при-

нятые за норму для качественных характеристик 

кожи, определялись у 10 добровольцев в возрас-

те 40-49 лет и у 10 добровольцев в возрасте 50-55 

лет. Контрольные точки в исследовании: до тера-

пии, через 3 мес. Анализ и обработка статистиче-

ских данных выполнялись с программным обе-

спечением STATISTICA 6.0 и BMDP для IBMPC 

с применением общепринятых статистических 

методов. 

Результаты исследования
Анализ полученных данных клинических и 

специальных методов исследования показал зна-

чительное снижение выраженности всех кли-

нических признаков инволютивных изменений 

кожи после проведения фотодинамической те-

рапии в обеих возрастных подгруппах. Наиболь-

ший регресс отмечался в отношении таких сим-

птомов, как ксероз, пигментация и снижение 

тургора, эластичности. Более существенные ста-

тистически значимые положительные изменения 

данных показателей (p<0,01) были зафиксирова-

ны у пациентов А подгруппы в сравнении с паци-

ентами  В подгруппы (рис. 1,2). 

По данным цифровой дерматоскопии наблю-

далась положительная динамика в отношении 

степени выраженности морщин у всех пациен-

тов вне зависимости от возраста. Однако показа-

тель глубины морщин у пациентов в А подгруппе 

в 1,3 раза достоверно превысил данный показа-

тель в В подгруппе. Подобная динамика отмеча-

Рис. 1. Динамика степени выраженности клинических признаков инволютивных изменений кожи 
по данным динамики индекса VAS у пациентов А подгруппы после ФДТ (3 мес).
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лась в отношении показателя ширины морщин, 

который улучшился в 1,4 раза более значимо у 

пациентов А подгруппы по сравнению с подгруп-

пой В (табл. 1). Таким образом, в результате кор-

рекции инволютивных изменений кожи методом 

ФДТ, по данным цифровой дерматоскопии, уда-

лось достичь уменьшения степени выраженно-

сти морщин в среднем на 18% в подгруппе А и на 

12% в подгруппе В. 

Для процесса старения характерно сниже-

ние влажности кожи, при этом в соответствии с 

критериями оценки в А подгруппе данный по-

казатель соответствовал «низкому нормально-

му» (48,3±3,2 усл.ед.), в В подгруппе - «низкому» 

(40,3±3,1 усл.ед.) уровню. Оценка динамики по-

казателя влажности кожи на фоне фотодинами-

ческой терапии показала тенденцию к повыше-

нию, наиболее выраженную в А подгруппе. По-

казатель трансэпидермальной потери воды у всех 

пациентов отличался в сторону повышения, наи-

более существенное увеличение данного параме-

тра регистрировалось у пациентов старшей воз-

растной подгруппы и в 1,6 раза превысило значе-

ния, принятые за норму. После проведения тера-

пии ТЭПВ значительно снизилась в данной воз-

растной подгруппе до значений, близких к сред-

ненормальным (17,2±1,5). У пациентов А под-

группы до лечения увеличение ТЭПВ по отно-

шению к средненормальному было менее выра-

жено, чем в старшей возрастной подгруппе, и на 

Рис. 2. Динамика степени выраженности клинических признаков инволютивных изменений кожи по данным 
динамики индекса VAS у пациентов В подгруппы после ФДТ,
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Таблица 1
Динамика показателей степени выраженности морщин (глубины и ширины) до и после (3 месяца) ФДТ 

по данным цифровой дерматоскопии

Показатели степени 
выраженности 

морщин

А подгруппа В подгруппа

до после значение p до после значение p

Глубина (мкм) 31,01±1,48 26,85±1,53 р<0,01 34,57±1,45 30,07 ±1,46 р<0,01

Ширина (мкм) 0,156±0,004 0,137±0,004 р<0,01 0,162±0,005 0,141±0,005 р<0,01

Таблица 2
Динамика функциональных параметров состояния кожи до и после фракционной микроигольчатой 

радиочастотной терапии

Функциональные 
параметры состояния 

кожи

А подгруппа В подгруппа

до после значение р до после значение p

Влажность 48,3±3,2 60,8±4,1 р<0,01 40,3±3,1 53,4±4,5 р<0,01

ТЭПВ 15,3 ±1,7 9,4 ±1,6 р<0,02 22,9±1,5 15,4±1,9 р<0,05

Жирность 192,9±43,5 205±51,3 р<0,05 164,3±52,2 177,5±48,3 р <0,02

рН-метрия 5,89±0,04 5,48±0,02 р<0,05 6,02±0,05 5,81±0,03 р<0,05

Эластичность 0,57±0,11 0,82±0,13 р<0,01 0,55±0,08 0,74±0,11 р<0,01
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фоне лечения оказалась в пределах нормальных 

(9,4 ±1,6) значений. При оценке функциональ-

ных параметров кожи до восстановительной кор-

рекции было выявлено достоверное снижение, 

коррелирующее с увеличением возраста (в пре-

делах нормальных значений) продукции себума, 

после лечения в подгруппах отмечалось увеличе-

ние продукции себума. При измерении исходных 

значений рН кожи отмечалось смещение в сторо-

ну защелачивания разной степени выраженности 

во всех возрастных подгруппах. На фоне терапии 

уровень рН приближал к 5,5. Эластичность кожи, 

наряду с вышеописанными параметрами, снижа-

лась с увеличением возраста. По результатам ку-

тометрии, после ФДТ было отмечено значитель-

ное повышение параметра общей эластичности в 

А подгруппе более чем на 40% и более чем на 33% 

в В подгруппе (табл. 2).

Таким образом, при коррекции инволютив-

ных изменений кожи методом ФДТ наблюдается 

положительная динамика вышеописнных функ-

циональных параметров кожи, что свидетель-

ствует о восстановлении нарушенных с возрас-

том барьерных и биомеханичских свойств кожи.

Заключение
Применение фотодинамической терапии по-

казало высокий эффект в отношении всех оце-

ниваемых признаков инволютивных изменений 

кожи. У пациентов возрастной подгруппы до 49 

лет результаты были статистически значимыми 

для показателей ксероза, увлажненности, цве-

та и тургора кожи (p<0,01), пигментации и эла-

стичности кожи (p<0,01). У пациентов подгруп-

пы старше 50 лет результаты были статистиче-

ски значимыми для показателей ксероза, увлаж-

ненности (p<0,01), пигментации и тургора кожи 

(p<0,02), а также эластичности кожи (p<0,01). 

При этом глубина и ширина морщин снизились 

в среднем на 18 и 12% соответственно.
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Аннотация
Перспективные направления современной эстетической медицины включают использование комбинированных методов, 

позволяющих воздействовать на различные морфоструктуры кожи, что значительно повышает эффективность и способствует 

пролонгации  полученного результата. Возможности аппаратной косметологии шагнули далеко вперед и зачастую могут кон-

курировать с хирургическими вмешательствами. В этом отношении именно лазерные технологии являются технологией выбо-

ра при коррекции возрастных изменений. Под наблюдением находилось 116 пациентов в возрасте от 45 до 50 лет с инво-

лютивными изменениями кожи лица, которые в зависимости от морфотипа кожи были распределены на 3 группы. Всем паци-

ентам проводили комбинированную лазерную терапию в 4 этапа с воздействием на кожу и слизистую полости рта. В работе 

использовались Er:YAG лазер режим SMOOTH и Basic, Nd:YAG, режим Frac3 и PIANO. Применение комбинированного ме-

тода у пациентов с различными морфотипами инволютивных изменений способствует выраженному улучшению качествен-

ных характеристик кожи, что подтверждается повышением индекса дерматологического статуса при деформационном мор-

фотипе на 41,6%, при мелкоморщинистом морфотипе – на 28,2%, при смешанном - на 29,8%. Под влиянием комбинирован-

ной лазеротерапии отмечается восстановление эпидермально-дермальной структуры кожи, что подтверждается увеличением 

толщины эпидермиса и дермы, а также коэффициента ультразвуковой плотности дермы. Комбинированная методика являет-

ся высокоэффективной в отношении эстетической коррекции инволютивных изменений кожи у пациентов с различными мор-

фотипами кожи лица.

Ключевые слова: инволютивные изменения, морфотипы старения, лазерная терапия, Er:YAG,  Nd:YAG, качественные 

характеристики кожи, ультразвуковое сканирование.

Abstract
Relevance. Promising areas of modern aesthetic medicine include the use of combined methods that allow you to influence 

different skin morphostructures, which significantly increases the effectiveness and contributes to the prolongation of the result. The 

possibilities of hardware cosmetology have leaped forward and often can compete with surgical interventions. In this regard, it is 

laser technology that is the technology of choice in the correction of age-related changes. Materials and methods. The study included 

116 patients aged 45 to 50 years with involutive changes in the skin of the face, which, depending on the morphotype of the skin, 

were divided into 3 groups. All patients underwent combined laser therapy in 4 stages with effects on the skin and oral mucosa. Er: 

YAG laser mode SMOOTH and Basic, Nd: YAG, Frac3 mode and PIANO mode were used. The results of the study. The use of the 

combined method in patients with various morphotypes of involutive changes contributes to a pronounced improvement in the quality 

characteristics of the skin, as evidenced by an increase in the dermatological status index with a deformation morphotype by 41.6%, 

with a small wrinkle morphotype by 28.2% . Under the influence of combined laser therapy, the epidermal-dermal structure of the skin 

is restored, as evidenced by an increase in the thickness of the epidermis and dermis, as well as the coefficient of ultrasound density 

of the dermis. Conclusions. he combined technique is highly effective in aesthetic correction of involutive skin changes in patients with 

different facial skin morphotypes.

Key words: involutive changes, aging morphotypes, laser therapy, Er:YAG,  Nd:YAG, skin quality, ultrasound scan.

Modern possibilities of using combined laser technologies in the 
correction of involutive changes in the face soft tissues

N.E. Manturova1, I.V. Bragina2

1Institute of plastic surgery and cosmetology, Moscow, Russia,
2Central State Medical Academy of Department of Presidential Affairs, Moscow, Russia

В последнее время среди аппаратных мето-

дов коррекции большое значение придается ла-

зерным технологиям, в том числе и высокоин-

тенсивным [1]. Изначально использование высо-

коинтенсивного лазера при шлифовке (абляции) 

имело большое количество осложнений. В даль-

нейшем технологии были усовершенствованы и 

на сегодняшний день представлены современ-

ными технологиями, когда воздействие проводят 

множественными расфокусированными микро-

лучами в одном импульсе, что сделало методику 

более щадящей с использованием достаточной 

мощности [2]. Фракционный аблятивный ме-

тод оказался высокоселективным, осложнений 
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стало гораздо меньше, но тем не менее воздей-

ствие остается агрессивным и требует достаточ-

ных резервов дермы для восстановления струк-

тур [3]. Кроме того, при различных типах старе-

ния кожи, ответный потенциал дермы проявляет 

себя по-разному. Так, например, при деформаци-

онном типе реабилитационный период более ко-

роткий и клинический ответ более выраженный 

[4]. А при мелкоморщинистом типе потенциала 

ответа недостаточно и гораздо чаще встречают-

ся осложнения в виде гиперпигментации, усиле-

ния сухости кожи, эластоз и рубцовые деформа-

ции [2,4]. В последнее время очень много работ 

посвящено вопросам реабилитации и, как след-

ствие, разработке комбинированных и сочетан-

ных методов, позволяющих не только улучшить 

прогноз достаточно агрессивных методик, но и 

приводящих к усилению клинического ответа [3]. 

Цель исследования: разработать комбини-

рованную методику с использованием Er:YAG и 

Nd:YAG лазеров при воздействии на кожу лица 

и слизистую полости рта и оценить ее эффектив-

ность при различных морфотипах кожи.

Материалы и методы
Под наблюдением находилось 116 пациентов 

в возрасте от 45 до 50 лет с инволютивными изме-

нениями кожи лица. Критерии включения в ис-

следование: пол – женский и мужской, возраст – 

45-50 лет, подписанное информированное согла-

сие. Критерии невключения: заболевания кожи 

в активной фазе, герпетические и другие инфек-

ционные процессы на коже в период обострения, 

общие инфекционные заболевания, хронические 

соматические заболевания в стадии обострения, 

психические заболевания, прием антидепрессан-

тов, препаратов, воздействующих на централь-

ную нервную систему, эпилепсия, склонность к 

образованию келлоидных рубцов, онкологиче-

ские заболевания, прием ретиноидов, фотосен-

сибилизаторов, беременность, патология свер-

тывающей системы крови (тромбоцитопения, 

гемодинамическая нестабильность, антифосфо-

липидный синдром, антикоагулянтная терапия), 

выраженная иммунодепрессия, заболевания со-

единительной ткани (синдром Элерса-Данлоса, 

склеродермия).

В зависимости от морфотипа кожи (актуали-

зированная классификация Ж.Ю. Юсова, 2017) 

пациенты были разделены на 3 группы: 1-я груп-

па – деформационный морфотип, 2-я груп-

па – мелкоморщинистый морфотип, 3-я группа 

– смешанный морфотип. Морфотипы определя-

лись клинически при визуальном осмотре и дер-

матоскопии. Всем пациентам проводилась одно-

кратная процедура комбинированной лазерной 

терапии по разработанной авторской методике, 

которая позволяет воздействовать не только на 

эпидермальные слои кожи, но и на дерму. 

Протокол проведения процедуры: после очи-

щения кожи и местной анестезии осуществляет-

ся воздействие фракционным лазером Er:YAG, 

параметры воздействия: 7-10 Дж/см2, режим 

SMOOTH. Обработка слизистых оболочек поло-

сти рта проводилась последовательно по зонам: 

внутренняя область щек, внутренняя область 

верхней губы, внутренняя область нижней губы, 

щеки: обработка осуществлялась в 4 прохода, ко-

личество импульсов в одну точку – 4, губы: об-

работка осуществлялась в 4 прохода, количество 

импульсов в одну точку – 4. Второй этап Nd:YAG, 

режим Frac3, количество проходов – 5, параме-

тры воздействия: R33 – пятно d 4 мм, 35 Дж/см2, 

0,3 мс, 10-15 Гц мощность 25-70 Дж/см2 (зависит 

от эритематозной реакции). Третий этап: Nd:YAG 

режим PIANO (1-2 прохода), количество прохо-

дов зависит от реакции тканей пациента и опре-

деляется ощущением приятного глубокого теп-

ла, параметры воздействия: R33 – пятно d 9 мм, 

130 Дж/см2, 5 с. Четвертый этап: Er:YAG техноло-

гия Ultra Light Peel  режим Basic, один проход без 

перекрытия, R11 – d 7 мм, 1 Дж/см2, 2 Гц. Данная 

методика позволяет воздействовать на глубину от 

5 до 150 мкм, затрагивая все слои кожи.

Оценка эффективности проводилась через 

1 мес после процедуры. Для оценки состояния 

кожи был проведен визуальный тест исследова-

телем по 3-балльной системе для следующих па-

раметров: цвет, рельеф, птоз мягких тканей лица, 

компрессионный тест. При анализе данного те-

ста подсчитывались баллы. Максимальное коли-

чество баллов составляет 12, минимальное - 4. 

Для оценки эффективности процедур опреде-

ляли морфологическую структуру кожи на осно-

вании данных высокочастотного ультразвуково-

го сканирования (толщина и акустическая плот-

ность эпидермально-дермальных слоев кожи). 

Измерение проводилось с помощью аппарата 

DUB Skin scanner 22-75 (TPM, Германия), дат-

чик 75 МГц (Регистрационное  удостоверение МЗ 

№ ФС 2005/1123 от 17.08.2005). В аппарате име-

ется B-режим сканирования, который дает воз-

можность построения двухмерного изображе-

ния в цвете вертикального среза дермы на глуби-

ну проникновения ультразвуковой волны (около 

4,5 мм), ширина сканируемого участка 12,8 мм. 

Разрешение используемого аппарата составляет 

21 мкм. Используемый неинвазивный метод по-

зволяет определить состояние внутренней струк-

туры дермы и оценить происходящие измене-
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ния в тканях в динамике. Для описания структу-

ры дермы использовалось деление ткани на две 

зоны: Ан – плотность акустическая зоны нижней 

половины, Ав – плотность зоны верхней полови-

ны. Кроме того, в аппарате предусмотрена функ-

ция оценки выраженности микрорельефа, аку-

стической плотности, толщины и ультразвуковой 

структуры эпидермиса и дермы. При проведении 

сравнительного анализа толщины и плотности 

дермы исследования проводились в одной и той 

же точке: линия крыло носа-козелок – верхняя 

граница, 2 см отступя от крыла носа сканирова-

лась кожа в квадрате 3×3 см. Данный участок был 

выбран с учетом максимальных инволютивных 

признаков ввиду отсутствия связочного аппарата 

в данной зоне и выраженности гравитационного 

воздействия на ткани. 

Результаты исследования
Компрессионный тест в I группе улучшился 

1,5 раза, в II группе – в 1,3 раза и в III группе – в 

1,2 раза. Цвет кожи согласно тесту улучшился в I 

группе на 23,7%, в II группе и в III группе еще в 

более значительной степени - на 34,8 и 32,4% со-

ответственно. Рельеф кожи улучшился достовер-

но значимо во всех группах – 25,2; 33,6 и 31,8% 

cсоответственно. Птоз мягких тканей лица зна-

чительно уменьшился. Так данный показатель 

улучшился в I группе на 49,4%, однако при мор-

щинистом и смешанном типах не в столь значи-

тельной степени: - 22,1 и 23,9%. Суммарный ин-

декс в I группе улучшился на 41,6%, в II группе 

– на 28,2%, в III группе – на 29,8% (табл. 1).

До проведения комбинированной лазерной те-

рапии на ультразвуковой картине при деформаци-

онном морфотипе определялись признаки меж-

клеточного отека, структуры неоднородны и гипо-

эхогенны, отмечалось уменьшение толщины дер-

мы при сниженной ее акустической плотности, 

эпидермис не имел достоверно значимых измене-

ний. После эстетической коррекции наблюдалось 

уплотнение дермы, что выражалось в увеличении 

акустической плотности ткани (табл. 2). Микроре-

льеф после проведенного лечения в данной группе 

выравнивался, что положительно сказывалось на 

клиническом эстетическом эффекте (рис. 1).

Ультразвуковая картина при мелкоморщини-

стом типе характеризовалась  линейными  струк-

турами  в  эпидермисе, визуализировались мно-

жественные участки с высокой степенью разво-

локненности, истончением  и уменьшением  аку-

стической  плотности  дермы, широкой субэпи-

дермальной  гипоэхогенной  полосой.  У пациен-

тов с мелкоморщинистым морфотипом старения 

толщина дермы и акустическая плотность также 

были снижены, тогда как эпидермис был с при-

Таблица 1
Динамика составляющих индекса оценки качественных характеристик кожи у пациентов 

с инволютивными изменениями до и после комбинированной лазерной терапии

Параметр
(баллы)

I группа
(n=39)

II группа
(n=35)

III группа
(n=42)

деформационный морфотип мелкоморщинистый морфотип смешанный морфотип

Компрессионный тест 1,62±0,08/2,46±0,07** 2,44±0,07/3,21±0,05* 1,95±0,05/2,39±0,04**

Цвет 1,52±0,05/2,07±0,04** 1,36±0,06/2,12±0,08* 1,41±0,06/2,14±0,03*

Рельеф 1,53±0,06/2,04±0.04** 1,25±0,11/1,89±0,06* 1,37±0,05/2,02±0,08*

Птоз мягких тканей лица 1,45±0,07/2,88±0,11* 2,32±0,07/3,04±0,04* 2,19±0,05/2,92±0,11* 

Суммарный индекс 5,31±0,06/9,11±0,23** 6,75±0,08/9,42±0,15* 6,71±0,08/9,53±0,06*

Примечание: Р1 – сравнение с исходными показателями; *- р<0,05; ** -  р<0,01.

после
Рис. 1. Пример ультразвукового исследования кожи лица у 
пациента с деформационным морфотипом до и после прове-
дения комбинированной лазеротерапии.

до
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знаками кератоза. После эстетической коррек-

ции наблюдались значительное увеличение аку-

стической плотности и тенденция к уменьшению 

проявлений кератоза. Микрорельеф кожи при 

этом выравнивался (рис. 2).

При смешанном морфотипе визуализирова-

лась неоднородная, гипоэхогенная  структура с 

субэпидермальной  гипоэхогенной  полосой,  ис-

тончением  и  уменьшением  плотности дермы. 

эпидермис имел признаки незначительного кера-

тоза в виде утолщения и уплотнения. После ком-

бинированной лазеротерапии признаки керато-

за значительно уменьшились, акустическая плот-

ность дермы увеличилась, при этом толщина дер-

мы также имела тенденцию к увеличению. После 

проведения процедур в данной группе микроре-

льеф кожи значительно выравнивался (рис. 3).

Таким образом, анализируя полученные дан-

ные ультразвукового сканирования, можно кон-

статировать высокую эффективность разрабо-

танного комбинированного метода у пациентов 

с инволютивными изменениями кожи лица при 

различных морфотипах, что подтверждалось до-

стоверно значимым изменением толщины эпи-

дермиса и дермы, а также коэффициента ультра-

звуковой плотности дермы.

Выводы
1.Комбинированная методика, является вы-

сокоэффективной в отношении эстетической 

коррекции инволютивных изменений кожи у па-

циентов с различными морфотипами кожи лица.

2. Применение комбинированного метода у 

пациентов с различными морфотипами инволю-

тивных изменений способствует более выражен-

 

до

после
Рис. 2. Пример ультразвукового исследования кожи лица у 
пациента с мелкоморщинистым морфотипом до и после про-
ведения комбинированной лазеротерапии.

Таблица 2
Данные УЗ сканирования у пациентов с инволютивными изменениями кожи лица до и после 

комбинированной лазерной терапии (М±m)

Параметр
1 группа 2 группа 3 группа

Деформационный морфотип Мелкоморщинистый 
морфотип Смешанный морфотип

Толщина эпидермиса, мкм
71,272±0,362/
73,386±0,221*

69,954±0,308/
71,285±0,452*

70,406±0,302/
74,285±0,452*

Толщина дермы, мкм
1468,287±0,279/
1499,863±0,358*

1291,155±0,285/
1458,863±0,471*

1252,317±0,294/
1469,548±0,358*

Коэффициент ультразвуковой 
плотности дермы,%

1,061±0,137/
1,961±0,128*

1,271±0,144/
1,582±0,329*

1,252±0,235/
1,931±0,311*

Микрорельеф
Выражен/

Слабовыражен
Слабовыражен/
Слабовыражен 

Выражен/
Слабовыражен

Примечание: *р<0,001, сравнение с показателем до лазеротерапии.

после
Рис. 3. Пример ультразвукового исследования кожи лица у 
пациента со смешанным типом до и после проведения комби-
нированной лазерной терапии. 

до
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ному улучшению качественных характеристик 

кожи, что подтверждается повышением индекса 

дерматологического статуса при деформацион-

ном морфотипе на 41,6%, при мелкоморщини-

стом морфотипе на 28,2%, при смешанном - на 

29,8%.

3. Под влиянием комбинированной лазеро-

терапии у пациентов с инволютивными изме-

нениями кожи лица вне зависимости от исхо-

дного морфотипа отмечается восстановление 

эпидермально-дермальной структуры кожи, что 

подтверждается увеличением толщины эпидер-

миса и дермы, а также коэффициента ультразву-

ковой плотности дермы.
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Аннотация
Цель работы – оценить эффективность применения неодимового и эрбиевого лазера у пациентов с различными морфоти-

пами кожи. Под наблюдением находилось 112 пациентов с различными морфотипами: 39 (34,8%) пациентов – мелкоморщи-

нистый (подгруппа А), 42 (37,5%) пациентов– деформационный (подгруппа В) и 31 (27,7%) пациент (подгруппа С) – смешан-

ный. Возраст пациентов варьировал от 40 до 50 лет. У пациентов 1-й группы использовался Er:YAG-лазер (длина волны 2940 

нм), в методе фракционного фототермолиза. У пациентов 2-й группы использовался Nd:YAG. Анализ данных индекса клини-

ческих симптомов VAS у пациентов 1-й группы с деформационным и смешанным морфотипами были статистически значимыми 

(p <0,01) для показателей ксероза, цвета и пигментации кожи (в сравнении с неодимовым лазером), тургора и эластичности 

кожи (в сравнении с мелкоморщинистым морфотипом). У пациентов с мелкоморщинистым морфотипом показал, что резуль-

таты были статистически значимыми (p <0,01) для показателей ксероза (в сравнении с другими морфотипами), пигментации 

и тургора кожи (в сравнении с терапией неодимовым лазером), а также эластичности кожи (в сравнении с обеими подгруппа-

ми). Сравнительный анализ выраженности клинических симптомов у пациентов после терапии неодимовым лазером показал 

снижение выраженности всех клинических признаков инволютивных изменений кожи в большей степени у пациентов с мелко-

моршинистым морфотипом. У пациентов с данными морфотипами результаты были статистически значимыми (p <0,01) для по-

казателей ксероза, цвета и пигментации кожи (в сравнении с эрбиевым лазером), тургора и эластичности кожи (в сравнении 

с деформационным подтипом). Анализ динамики показателей ДИКЖ свидетельствовал о положительном эффекте различных 

видов лазеротерапии в отношении качества жизни пациентов, однако применение эрбиевого лазера было более эффективно 

при деформационном морфотипе, неодимового - у пациентов, получивших процедуры неодимовым лазером.

Ключевые слова: инволютивные изменения кожи, морфотипы старения, высокоселективный фракционный лазер, 

Nd:YAG лазер, Er:YAG лазер.

Abstract
Abstract. The aim of the work is to evaluate the efficiency of using a neodymium and erbium laser in patients with different skin 

morphotypes. Material and methods. 112 patients with different morphotypes were under observation: 39 (34.8%) patients were 

fine-wrinkled (subgroup A), 42 (37.5%) patients were deformed (subgroup B) and 31 (27.7%) patients (subgroup C ) - mixed. The 

age of patients ranged from 40 to 50 years. In patients of group 1: Er: YAG laser (wavelength 2940 nm), in the method of fractional 

photothermolysis. In patients of group 2, Nd: YAG was used. The results of the study. Analysis of the VAS clinical symptom index data 

in patients with group 1 with deformational and mixed morphotypes were statistically significant (p <0.01) for xerosis, color and 

skin pigmentation (compared with neodymium laser), turgor and skin elasticity (compared with fine wrinkled morphotype). Results. 

Analysis of the VAS clinical symptom index data in patients of group 1 with deformational and mixed morphotypes was statistically 

significant (p <0.01) for xerosis, color and skin pigmentation (compared with neodymium laser), turgor and skin elasticity (compared 

with fine wrinkled morphotype). In patients with a fine wrinkled morphotype, the results were statistically significant (p <0.01) for 

xerosis (compared with other morphotypes), pigmentation and skin turgor (compared with neodymium laser therapy), as well as skin 

elasticity (compared to both subgroups ). A comparative analysis of the severity of clinical symptoms in patients after treatment with 

neodymium laser showed a decrease in the severity of all clinical signs of involutive changes in the skin to a greater extent in patients 

with shallow imorotype. In patients with these morphotypes, the results were statistically significant (p <0.01) for xerosis, color and skin 

pigmentation (compared with the erbium laser), turgor and skin elasticity (compared with the deformation subtype). Conclusion. An 

analysis of the dynamics of the DUCG indices testified to the positive effect of various types of laser therapy in relation to the quality 

of life of patients, however, the use of erbium laser was more effective with a deformation morphotype, neodymium in patients who 

received the procedure with a neodymium laser. 

Key words: involutional skin changes, highly-selective fractional laser. aging morphotypes, highly selective fractional laser, 

Nd:YAG laser, Er:YAG laser. 

Differentiated use of high-intensity laser therapy in patients with 
various morphotypes of aging

M.G. Kruchinskaya, I.U. Bragina, M.A. Avagumyan

Central State Medical Academy of Department of Presidential Affairs, Moscow, Russia
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Увеличение продолжительности жизни и ак-

тивного периода жизнедеятельности человека, 

влияние таких негативных факторов, как стресс, 

проживание в мегаполисе и отрицательное воз-

действие факторов окружающей среды, в том чис-

ле ультрафиолетовых лучей (злоупотребление со-

лярием), действие которых приводият к преждев-

ременному старению кожи, обусловливает акту-

альность исследований в области эстетической 

медицины [1,2]. Для коррекции инволютивных 

изменений кожи используется широкий спектр 

методов эстетической коррекции: инъекционные, 

аппаратные, уходные косметологические [3]. Во-

прос индивидуального подбора методов коррек-

ции напрямую зависит от степени выраженно-

сти инволютивных изменений и преобладания тех 

или иных морфофункциональных признаков. 

Профессиональный научный подход, прежде 

всего, предполагает четкое описание инволютив-

ных изменений и их классификацию. Хотя споры 

по стандартизации в косметологии ведутся очень 

активно и среди ведущих специалистов нет еди-

ного мнения по необходимости введения новой 

классификации, предложенный Юсовой Ж.Ю. 

вариант опирается на общие тенденции и связь 

того или иного морфотипа с нарушением в раз-

ных звеньях микроциркуляции, ультраструктуры 

кожи и качественных характеристик и подразуме-

вает три основных морфотипа – мелкоморщини-

стый, деформационный и смешанный [4]. 

Из всех методов коррекции возрастных из-

менений кожи лазерное омоложение  можно от-

нести к наиболее эффективным и универсаль-

ным методам. Точками их приложения являются 

практически все хромофоры кожи – вода, гемо-

глобин, меланин, коллаген. Селективность ла-

зерного воздействия позволяет подобрать инди-

видуальную схему лечения любых типов старе-

ния кожи, а также сопровождающих их эстетиче-

ских недостатков (табл. 1) [5].

Наиболее универсальными лазерами для кор-

рекции инволютивных изменений можно счи-

тать неодимовый и эрбиевый, так как их механизм 

действия позволяет воздействовать на основные 

симптомы инволютивных изменений []. Однако 

их эффективность различна у пациентов, что по-

видимому, можно объяснить исходными различи-

ями морфоструктуры кожи в зависимости от мор-

фотипа. В этой связи актуальным является выявле-

ние предикторов эффективности данных лазеров.

Цель работы – оценить эффективность при-

менения неодимового и эрбиевого лазера у паци-

ентов с различными морфотипами кожи. 

Материал и методы 
Под наблюдением находилось 112 пациентов 

с различными морфотипами: 39 (34,8%) пациен-

тов – с мелкоморщинистым (подгруппа А), 42 

(37,5%) пациента – деформационным (подгруп-

па В) и 31 (27,7%) пациент (подгруппа С) – со 

смешанным. Возраст пациентов варьировал от 

40 до 50 лет. Оценка инволютивных изменений 

кожи проводилась с помощью дерматоскопии и 

клинических шкал (VAS). 

У пациентов 1-й группы использовался Er:YAG-

лазер (длина волны 2940 нм) в методе фракцион-

ного фототермолиза. Параметры воздействия: раз-

мер пятна – 11х11 мм, плотность обработки – 49 

и 81 точка на площадь 121 мм2, энергия импульса 

– до 1400 мДж, частота импульсов – до 2 Гц. Про-

водилась однократная процедура. У пациентов 

2-й группы использовался Nd:YAG (длина волны 

1064 нм). Параметры воздействия: количество про-

ходов 5, R33 – пятно d 4 мм, флюэнс 35 Дж/см2, 

0,3 мс, частота 10-15 Гц. Проводился курс процедур 

в количестве 3 с интервалом 2 нед. Оценка резуль-

татов лазеротерапии проводилась через 2 мес по-

сле окончания курса по данным динамики индекса 

VAS (выраженность симптомов) и ДИКЖ (дерма-

тологический индекс качества жизни).

Результаты исследования 
Сравнительный анализ выраженности кли-

нических симптомов у пациентов всех трех под-

Таблица 1 
Клинические признаки старения и выбор метода фототерапии  для коррекции инволютивных изменений в зависимости 

от преобладания клинических признаков

Клинический признак Вид фототерапии

Телеангиэктазии Импульсный лазер на красителях (PDL), КТФ (калий-титанил фосфат,KTP), интенсивный 
импульсный свет (IPL), Nd:YAG

Гиперпигментация PDL, KTP, IPL, Q-switched Nd:YAG. IPL, ФДТ

Нежные морщины Неабляционные лазеры с длиной волны 1064, 1320, 1450, 1540 нм

Умеренные морщины Абляционные лазеры – эрбиевый (Er:YAG) и углекислотный (CO2), включая фракционные. 

Выраженные морщины, птоз Фракционные абляционные лазеры (Er:YAG и CO2), радиочастотные устройства (Thermage, 
Face tite) 
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групп 1-й группы, по данным обработки резуль-

татов опросника VAS, после терапии эрбиевым 

лазером показал снижение выраженности всех 

клинических признаков инволютивных измене-

ний кожи, в большей степени у пациентов с де-

формационным и смешанным морфотипом. На-

блюдаемые различия могут быть связаны с боль-

шими компенсаторными возможностями при 

этих морфотипах. Напротив, в силу физиологи-

чески обусловленной ограниченности компенса-

торных возможностей у пациентов с мелкомор-

щинистым морфотипом эффект оказался ниже.

У пациентов в В и С подгруппах результаты 

были статистически значимыми (p <0,01) для по-

казателей ксероза, цвета и пигментации кожи (в 

сравнении с неодимовым лазером), тургора и эла-

стичности кожи (в сравнении с подгруппой А). У 

пациентов А подгруппы результаты были стати-

стически значимыми (p <0,01) для показателей 

ксероза (в сравнении с подгруппой В и С), пиг-

ментации и тургора кожи (в сравнении с терапией 

неодимовым лазером), а также эластичности кожи 

(в сравнении с обеими подгруппами) (рис. 1).

Сравнительный анализ выраженности кли-

нических симптомов у пациентов 2-й группы, по 

данным обработки результатов индекса VAS, по-

сле терапии неодимовым лазером показал сни-

жение выраженности всех клинических призна-

ков инволютивных изменений кожи, в большей 

степени у пациентов с мелкоморшинистым и 

смешанным морфотипом. Наблюдаемые разли-

чия могут быть связаны с большей глубиной про-

никновения данного лазера. У пациентов в А и В 

подгруппах результаты были статистически зна-

чимыми (p<0,01) для показателей ксероза, цве-

та и пигментации кожи (в сравнении с эрбиевым 

лазером), тургора и эластичности кожи (в срав-

нении с подгруппой С). У пациентов А подгруп-

пы результаты были статистически значимыми 

(p<0,01) для всех показателей в сравнении с под-

группой В и С и терапией неодимовым лазером 

(рис. 2).

Анализ динамики показателей ДИКЖ свиде-

тельствовал о положительном эффекте различ-

ных видов лазеротерапии в отношении качества 

жизни пациентов, однако применение эрбиево-

Рис. 1. Динамика степени выраженности клинических призна-
ков инволютивных изменений кожи по данным динамики ин-
декса VAS у пациентов 1-й группы с различными морфотипа-
ми  под действием Er:YAG-лазера.
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Рис. 2. Динамика степени выраженности клинических призна-
ков инволютивных изменений кожи по данным динамики ин-
декса VAS у пациентов 2-й группы с различными морфотипа-
ми  под действием Nd:YAG-лазера.
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Таблица 2
Сравнительные данные показателей ДИКЖ (баллы) у пациентов с различными морфотипами под действием эрбиевого 

лазера (1-я группа) и неодимового лазера (2-я группа)

До лечения После лечения До лечения После 
лечения

1A 13,4±0,8 8,6± 0,3 P<0,01 2А 12,7±0,4 2,2 ± 0,4 P<0,05

1В 14,1±0,5 4,8± 0,4 P<0,05 2В 13,5±0,5 4,7 ± 0,3 P<0,01

1С 13,2±0,6 2,8± 0,4 P<0,01 2С 15,8±0,9 6,4 ± 0,3 P<0,05
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го лазера было более эффективно при деформа-

ционном морфотипе, неодимового - у пациен-

тов, получивших процедуры неодимовым лазе-

ром (табл. 2).

Выводы
1. Результаты индекса клинических симпто-

мов VAS у пациентов с деформационным и сме-

шанным морфотипами были статистически зна-

чимыми (p<0,01) для показателей ксероза, цве-

та и пигментации кожи (в сравнении с неодимо-

вым лазером), тургора и эластичности кожи (в 

сравнении с мелкоморщинистым морфотипом). 

У пациентов с мелкоморщинистым морфоти-

пом результаты были статистически значимыми 

(p<0,01) для показателей ксероза (в сравнении с 

другими морфотипами), пигментации и тургора 

кожи (в сравнении с терапией неодимовым лазе-

ром), а также эластичности кожи (в сравнении с 

обеими подгруппами).

2. Сравнительный анализ выраженности кли-

нических симптомов у пациентов после тера-

пии неодимовым лазером показал снижение вы-

раженности всех клинических признаков инво-

лютивных изменений кожи, в большей степе-

ни у пациентов с мелкоморшинистым и смешан-

ным морфотипом. У пациентов с данными мор-

фотипами результаты были статистически значи-

мыми (p<0,01) для показателей ксероза, цвета и 

пигментации кожи (в сравнении с эрбиевым ла-

зером), тургора и эластичности кожи (в сравне-

нии с деформационным подтипом).

3. Анализ динамики показателей ДИКЖ сви-

детельствовал о положительном эффекте различ-

ных видов лазеротерапии в отношении качества 

жизни пациентов, однако применение эрбиевого 

лазера было более эффективно при деформаци-

онном морфотипе, неодимового - у пациентов, 

получивших процедуры неодимовым лазером.
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На 79 году жизни скончался
 член редакционной коллегии журнала

ФОМИНЫХ ВИКТОР ПЕТРОВИЧ

Не стало Виктора Петровича Фоминых. Трудно поверить в то, что оборвалась жизнь это-
го полного сил и кипучей энергии человека. Неординарная мощная личность, масштаб кото-
рой трудно переоценить, выдающийся организатор здравоохранения, талантливый клини-
цист и  ученый.  

Фоминых В. П. родился 20 мая 1940 г. в Воронеже. В 1963 г. окончил Воронежский госу-
дарственный медицинский институт, с 1965 по 1967 г. проходил подготовку в аспирантуре, 
в 1968 г. защитил кандидатскую диссертацию, имел научное звание доцента.

С 1967 по 1971 г. Фоминых В.П. работал в должности ассистента кафедры детской хирур-
гии Центрального института усовершенствования врачей, а с 1971 по 1973 г. - в должности 
старшего научного сотрудника Центральной научно-исследовательской лаборатории Четвер-
того Главного Управления при Министерстве здравоохранения СССР. 

В период с 1973 по 2013 г. Фоминых В.П. работал в Центральной клинической больнице, 
пройдя путь от заведующего отделением анестезиологии и реанимации  до главного врача 
корпуса № 10 (операционно-реанимационного).

За многолетний добросовестный труд Виктор Петрович был награжден Орденом Ленина, 
Почетным знаком «Управление делами Президента Российской Федерации», значком «Отлич-
ник здравоохранения», знаком отличия «За заслуги в области здравоохранения», значком «За 
добросовестный труд» Управления делами Президента Российской Федерации.

Виктор Петрович работал в редакционной коллегии «Кремлевской медицины» с самого 
начала существования журнала.  За многие годы  при его участии были изданы многочис-
ленные статьи по интенсивной терапии,   анестезиологии и реаниматологии.  Активно редак-
тировал и рецензировал статьи  до последних дней, несмотря на тяжелую болезнь. Редакция  
высоко ценит вклад Виктора Петровича в работу журнала.

Фоминых Виктор Петрович навсегда останется в памяти и в сердцах его коллег и 
пациентов.


