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Контрастная  эхография в дифференциальной диагностике 
кистозных образований почек

А.В. Зубарев1,2, В.Е. Гажонова1, С.В. Сальникова2, С.Е. Иванов1 
1ФГБУ ДПО “Центральная государственная медицинская академия” УД Президента РФ, Москва,

2ФГБУ «Клиническая больница №1» УД  Президента РФ, Москва

Аннотация 
Целью работы было изучить диагностические возможности УЗИ с контрастированием и КТ с контрастированием при ки-

стозных образованиях почек.  

Материал и методы. Сопоставлены данные УЗИ с контрастированием и КТ с контрастированием по  оценке кровото-

ка в стенках и перегородках кисты с помощью технологии фьюжн у 17 пациентов (8 мужчин и 9 женщин).    Анализ эхограмм  

и КТ-томограмм проводился двумя независимыми врачами лучевой диагностики. Доброкачественные кисты классифицирова-

лись как Bosniak I-IIF, злокачественные – Bosniak III-IV. 

Результаты. Доказана высокая информативность методики эхоконтрастного УЗИ в оценке внутреннего кровотока в 

кистозных образованиях, позволяющая правильно определять характер кистозного образования по классификации Босняк. 

Представлены некоторые клинические примеры сопоставления возможностей обеих методов. Согласованность данных КТ и 

УЗИ с контрастированием была выше, чем УЗИ без контрастирования в уточнении категории кистозных образований почек 

по Bosniak. 

Вывод. Предложен относительно безопасный метод диагностики кист в почках с помощью технологии фьюжн,  без при-

менения йодсодержащих препаратов.

 Ключевые слова: эхоконтрастное УЗИ, кисты почек, технология фьюжн,  классификация Босняк.

Abstract
The aim of the study was the study of diagnostic capabilities of Contrast enhanced Ultrasound (CEUS) and computed tomography 

in renal cystic mass. 

Materials and methods. CEUS and CT with contrast data in evaluation of vasculature in the cystic walls and septa with Fusion 

accompanied the CEUS study were compared in 17 patients (8 men and 9 women). US and CT data analysis were reformed by 2 

radiologists independently. Benign cyst classified as BOSNIAK I-IIF, malignant as BOSNIAK III-IV.

Results. High informativity of CEUS in evaluation of microvasculature in cystic lesions, which allows adequately classify the 

character of the cystic lesion under BOSNIAK classification was proved. Some examples of comparison of possibilities of both methods 

were demonstrated. The consistency of CEUS with CT was higher than US without contrast and CT in evaluation of BOSNIAK category 

of the cystic lesions.

Resume. Safe and informative method of diagnosing cystic lesions with Fusion without iodine containing contrasts was proposed. 

Key words: ultrasound, CEUS, real-time CEUS/CT Fusion, discusses.

Contrast enhanced ultrasound in differential diagnosis of renal cystic 
tumours

A.V. Zubarev1,2, V.E. Gajonova1, S.V. Salnikova2, S.E. Ivanov1

1 Central State Medical Academy of  Department of  Presidential Affairs, Moscow, Russia,
2Clinical Hospital №1, Moscow, Russia

В России в 2017 г. было выявлено 21 660 новых 

случаев рака почки. В настоящее время в 25–40% 

заболевание выявляют случайно при профилакти-

ческом обследовании [1].  Считается, что на долю 

кистозного почечно-клеточного рака (ПКР) при-

ходится 10-15% всех опухолей данного типа [2] и 

большинство случаев ПКР имеют сходные при-

знаки с мультилокулярной кистой. Классифика-

ция Bosniak является «золотым стандартом» в пла-

нировании лечения подобных новообразований, 

но она не лишена недостатков, связанных с оцен-

кой кист II и III категории [3]. Основная цель ди-

агностики – выявить кисты с потенциально высо-

ким риском малигнизации (это кисты Bosniak III 

и IV), требующие хирургического лечения, прове-

сти дифференцирование таких кист от доброка-

чественных кист категорий I и II, которые мож-

но просто наблюдать. Несмотря на значитель-

Cсылка для цитирования: Зубарев А.В., Гажонова В.Е., Сальникова С.В., Иванов С.Е. Контрастная эхография в дифференци-
альной диагностике кистозных образований почек. Кремлевская медицина. Клинический вестник, 2018; 4(2): 5-9.
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ный прогресс в методах визуализации, диффе-

ренциальный диагноз кистозного ПКР остается 

сложной проблемой. Увеличение частоты кистоз-

ной формы ПКР среди всех форм рака почки об-

условливает повышенный интерес к возможно-

стям одного из наиболее распространенных скри-

нинговых методов исследования почек – ультра-

звуковому исследованию. Известно, что с помо-

щью этого метода можно достаточно надежно вы-

являть даже небольшие кисты в почках, а при-

менение допплеровских технологий помогает в 

определении природы кист по наличию или от-

сутствию в них кровотока. Вместе с тем довольно 

часто технически невозможно только по данным 

допплерографии выявить слабый кровоток в стен-

ке кисты, чтобы их классифицировать по Bosniak. 

Эхоконтрастирование при проведении УЗИ по-

чек открывает широкие перспективы для выявле-

ния слабого кровотока в мелких сосудах не толь-

ко в стенке кистозного образования, но и в тонких 

перегородках самой кисты, обеспечивая возмож-

ность получения контрастного усиления по анало-

гии с методиками контрастного усиления при КТ 

и МРТ [4]. Отличительной чертой ультразвуковых 

контрастных препаратов является их внутрисосу-

дистая циркуляция, что обеспечивает контрасти-

рование мельчайших сосудов буквально до уровня 

прекапилляров. Отсутствие эффекта внутриткане-

вого распространения и соответственно «размазы-

вания» контрастирования на уровне мелкого тка-

невого кровотока дает этой технологии некоторые 

преимущества перед контрастированием почек с 

помощью КТ и МРТ.    

Цель нашей работы – оценить диагностические 

возможности ультразвукового контрастного иссле-

дования почек при кистозных поражениях и сопо-

ставить их с данными контрастной компьютерной 

томографии. 

Материалы и методы
Для изучения роли контрастной эхографии 

нами были специально отобраны 17 пациентов (8 

мужчин и 9 женщин), прошедших УЗИ и КТ с кон-

трастированием почек, у которых были выявле-

ны кисты различной категории по Bosniak. Сред-

ний возраст больных - 52 года (от 32 до 72 лет). Все 

пациенты находились в урологическом отделении 

Клинической больницы УД Президента РФ с 2012 

по 2019 г.  

Первоначально проводилась КТ-томография 

почек  по обычному протоколу с контрастировани-

ем. Для уточнения топографии кистозных образо-

ваний, их характера и планирования объема опера-

ции всем пациентам после выполнения контраст-

ной КТ было выполнено ультразвуковое контраст-

ное исследование почек с учетом уже полученных 

КТ-данных. 

Для УЗИ почек использовались ультразвуко-

вые аппараты, оснащенные конвексными датчи-

ками с основной рабочей частотой 3,5 МГц и име-

ющие специальные компьютерные программы для 

работы с эхоконтрастными препаратами. Во время 

ультразвукового исследования данные КТ и УЗИ с 

контрастированием синхронизировались на экра-

не УЗ-сканера.  С помощью специальной систе-

мы навигации, использующей магнитное поле для 

определения положения УЗ-датчика в простран-

стве, выбирались КТ-изображения, идентичные 

ультразвуковым сечениям. Сопоставить данные 

КТ и УЗИ при применении контрастных препара-

тов нам удалось, применяя технологию фьюжн, ко-

торая была апробирована нами ранее для исследо-

вания солидных опухолей почек [5]. Полученные 

ранее данные КТ переносились в компьютер уль-

тразвукового сканера и использовались для син-

хронизации КТ- и УЗ-изображений интересую-

щей нас почки. В режиме двойного экрана мы вы-

являли зону интереса – зону кисты.  Исследование 

выполнялось врачами-экспертами УЗИ в области 

контрастных ультразвуковых исследований.  Перед 

введением эхоконтрастного препарата у каждого 

пациента получали информированное согласие по 

утвержденному протоколу. В дальнейшем выпол-

нялось эхоконтрастирование кисты под контро-

лем одного из экранов. Второй экран с изображе-

нием кисты на КТ-томограммах с контрастирова-

нием служил референтным объектом.  После эхо-

контрастирования в различные фазы контрасти-

рования исследуемой почки изучали сосудистый 

рисунок, определяли точную локализацию кисты, 

наличие перегородок, внутрикистозных разраста-

ний, васкуляризацию стенок и перегородок в ки-

сте, выявляли участки деструкции или распада тка-

ни в кисте.  Во время исследования мы проводили 

записи видеоклипов в различные временные про-

межутки контрастирования почки для ретроспек-

тивного анализа и сравнения с данными КТ во все 

фазы контрастирования (рис.1).

При необходимости выполнялось повторное 

введение еще одной дополнительной дозы эхокон-

трастного препарата. Важно отметить, что во вре-

мя ультразвукового контрастирования для предот-

вращения быстрого разрушения микропузырьков 

мы использовали низкие показатели механическо-

го индекса (МИ< 0.1).  После внутривенного введе-

ния 2-4 мл эхоконтрастного препарата (Соновью) 

удовлетворительное контрастное усиление длится 

в течение 2-5 мин, затем концентрация контраст-

ного вещества постепенно уменьшается и в тече-

ние 5-9 мин практически исчезает. Обычно все ки-
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сты хорошо заметны на фоне контрастной парен-

химы почки. 

Анализ эхограмм  и КТ-томограмм проводил-

ся двумя независимыми врачами лучевой  диагно-

стики, имеющими опыт работы в области УЗИ 

с контрастными препаратами и КТ. Доброкаче-

ственные кисты классифицировались как Bosniak 

I-IIF, злокачественные – Bosniak III-IV. В случае 

указания одним из врачей более высокой катего-

рии по Bosniak она принималась за истинный ре-

зультат. 

У 6 пациентов подозревались злокачественные 

образования почек (по данным УЗИ и МСКТ), у 2- 

пиелонефрит, у 9 по данным МСКТ и у 10 по дан-

ным УЗИ – несложные кисты почек и у осталь-

ных – объемные солидные образования неясного 

генеза.

Оперированы были 11 больных, находились 

под наблюдением в течение от 2 до 5 лет – 4 паци-

ента с доброкачественными кистозными образова-

ниями, у которых за время наблюдения категория 

Bosniak не была повышена. 

При статистическом анализе рассчитывались 

межэкспертная согласованность, коэффициент 

каппа Коэна и информативность эхоконтрастно-

го УЗИ.

Результаты и обсуждение
В группе из 17 пациентов с  кистозными об-

разованиями почек были выявлены различные 

варианты эхоконтрастирования. Соответствие 

рентгеновских и ультразвуковых данных в клас-

сификации кист по Bosniak (I-IV) позволило со-

поставить данные КТ и УЗИ в дифференциаль-

ной диагностике доброкачественных и злокаче-

ственных кист почек на основе выделенных ти-

пов эхоконтрастирования. Наличие раннего 

контрастирования образования или отдельных 

структур в самом образовании являлось важным 

диагностическим критерием злокачественности. 

Побочных реакций на введение эхоконтрастно-

го препарата ни у одного из обследованных нами 

пациентов не отмечалось.

Из 17 кистозных образований почек 4 (23%) 

были повышены в категории Bosniak после эхо-

контрастирования. Из 4 случаев кист категории 

Bosniak II до категории IIF после УЗИ с контрасти-

рованием повышены 3 случая и до категории III – 1 

случай В категории IIF 1 случай после контрасти-

рования поднялся до уровня Bosniak III.

Патоморфология выявила светло-клеточный 

рак (5), папиллярную карциному (2),  медулляр-

ный рак почки (1) и случаи хронического воспале-

ния. 

Характеристика кистозных образований у 

больных в соответствии с классификацией Bosniak 

представлена в таблице.

Рис. 1. Прицельные КТ- и УЗ-томограммы простой кисты поч-
ки (Bosniak I). А – ультразвуковое изображение кисты в 
B-режиме; Б – компьютерная томография с контрастировани-
ем. Отсутствие перегородок в кисте; В – синхронизация изо-
бражений УЗИ и КТ с помощью технологии Fusion; Г – синхро-
низация изображений после эхоконтрастирования. Отсут-
ствие перегородок в кисте.

Таблица

Категория по 
Bosniak

УЗИ без 
контрастирования

Контрастная 
эхография

КТ с 
контрастированием

Операция/
наблюдение > 2 лет, 

но < 5 лет

Патоморфология 
(рак)

B I 2 2 2 1/1 0

B II 8 4 6 1/3 0

B IIF 1 3 3 3 0

B III 2 4 2 4 4

B IV 4 4 4 4 4

И т о г о ... 17 17 17 11/4 8

УЗИ – ультразвуковое исследование, КТ – компьютерная томография.
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Так, в 8 случаях при кистозной форме рака поч-

ки (Bosniak III и  IV) наблюдалось усиленное кон-

трастирование стенок кисты, внутренних перего-

родок и септ, что позволило в 2 случаях повысить 

категорию кистозного образования по Bosniak со 

II на III и направить пациентов на операцию. На 

основании выделенных критериев во всех 8 случа-

ях был правильно диагностирован кистозный рак 

почки (Bosniak III-IV), подтвержденный при опе-

рации. 

В 15 случаях результаты КТ и УЗИ с эхоконтра-

стированием полностью совпали относительно ка-

тегории по Bosniak. В 2 случаях имелись расхожде-

ния с данными КТ. Данные УЗИ с эхоконтрастиро-

ванием в этих случаях с кистозными образования-

ми Bosniak II и IIF были более информативными. 

При УЗИ с контрастированием в раннюю артери-

альную фазу были выявлены сосуды в септах, что 

позволило повысить категорию до Bosniak III и вы-

явить рак.

Контрастная эхография с технологией Fusion 

позволила в 2 случаях дополнительно к данным 

КТ с контрастированием диагностировать случаи 

рака. Согласованность данных КТ и УЗИ с контра-

стированием выше, чем УЗИ без контрастирова-

ния, в уточнении категории кистозных образова-

ний почек по Bosniak.  

Известно, что кисты почек встречаются гораз-

до чаще у взрослых пациентов, составляя до 50% 

у лиц старше 50 лет [6]. Простые единичные или 

даже множественные кисты без присутствия вну-

тренних перегородок и мягкотканных включений 

практически не представляют больших диагности-

ческих проблем в отличие от сложных кист. Ча-

сто хирург-уролог хочет иметь четкую информа-

цию о характере сложной кисты, чтобы опреде-

лить вид лечения или рассмотреть тактику наблю-

дения. Классификация Bosniak значительно облег-

чила планирование лечения, но, к сожалению, не 

дает четких дифференциальных критериев между 

кистами II и III категорий. Согласно этой класси-

фикации, разработанной в 1986 г. [3], все кистоз-

ные образования почек можно разделить на кате-

гории на основании данных КТ. По Bosniak кате-

гория I и II – это образования с вероятной добро-

качественной природой, категория III – потенци-

ально злокачественные и IV – в основном злока-

чественные. Категория IIF (B II F) была введена в 

классификацию для тех кист, которые трудно отне-

сти в категорию II или III, и они подлежат наблю-

дению. С того времени, как в 1993 г. M.A. Bosniak 

добавил эту категорию IIF, лишь небольшое число 

работ было опубликовано по этой категории кист и 

всего в трех статьях сообщалось о наблюдении бо-

лее 10 больных с кистами B IIF [7-13]. 

Органосохраняющая операция может быть по-

казана в большинстве случаев таких новообразо-

ваний. Вероятность малигнизации кист II катего-

рии - 24,2% более корректно отражает ситуацию. 

Но в соответствии с классификацией Bosniak они 

не подлежат хирургическому лечению [14]. Совре-

менные методы визуализации как раз и обеспечи-

вают урологам возможность выбора той или иной 

тактики. В связи с этим новые ультразвуковые ме-

тодики, позволяющие проводить дифференци-

альную диагностику между доброкачественными 

и злокачественными кистозными образованиями, 

могут быть рассмотрены в качестве метода выбо-

ра. В качестве контрастного вещества при эхокон-

трастировании почек используются микропузырь-

ковые взвеси, которые получают при внутривен-

ном введении в кровь пациента специальных газо-

образующих препаратов и которые не вызывают у 

пациентов никаких отрицательных последствий. 

Размеры этих микропузырьков не превышают раз-

меры эритроцита и полностью безвредны для па-

циента благодаря отсутствию нефротоксичности, 

которая имеется у йодсодержащих препаратов. К 

тому же само ультразвуковое исследование, в отли-

чие от КТ, не связано с облучением пациента. Та-

ким образом, эхоконтрастирование при УЗИ мно-

гими исследователями рассматривается как кон-

курент контрастной КТ при исследовании почек. 

А возможность синхронизации данных КТ и УЗИ 

позволяют в ряде случаев и заменить нефротоксич-

ный препарат практически безвредным. 

В данной работе мы предприняли попытку на 

собственном клиническом материале определить 

диагностические возможности эхоконтрастирова-

ния в диагностике различных категорий кист по-

чек.  Анализ результатов показал высокое прогно-

стическое значение эхоконтрастирования для диф-

ференцировки кистозных образований почек по 

Bosniak, высокую согласованность между данны-

ми КТ и УЗИ с контрастом в категоризации кист 

и определенные преимущества УЗИ с контрасти-

рованием в характеристике кист категории II и IIF, 

обусловленные лучшей визуализацией микроцир-

куляции в раннюю артериальную фазу контрасти-

рования за счет внутрисосудистой циркуляции уль-

тразвукового контрастного препарата (рис. 2). 

Нами было подтверждено, что наличие микро-

кровотока в стенках кисты, а также утолщенных 

перегородок позволяет предположить опухолевую 

природу кистозного образования, что согласуется 

с аналогичными работами данной тематики [8,15-

19]. В результате происходит повышение категории 

кистозного образования до Bosniak III и образова-

ние, которое ранее было классифицировано при 

КТ или МРТ как не нуждающееся в операции, ста-
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новится образованием, подлежащим операции по 

данным УЗИ с контрастированием (рис. 3). 

В многочисленных публикациях были показа-

ны такие же результаты по «ап-грейду» категории 

кистозных образований после УЗИ с контрастиро-

ванием [16-20]. 

Заключение
Контрастная эхография почек не уступает по 

информативности контрастной КТ почек, а в ряде 

случаев, например при сложных кистозных обра-

зованиях, и превосходит КТ - контрастирование 

при УЗИ кистозных образований почек. 

Эхоконтрастирование при кистах почек следу-

ет включить в диагностический алгоритм иссле-

дования пациентов уже на первом этапе инстру-

ментальной диагностики. С учетом таких преиму-

ществ, как отсутствие лучевой нагрузки, отсутствие 

нефротоксичности у эхоконтрастного препарата, а 

также высокая информативность, данное исследо-

вание может рассматриваться как метод выбора.

Литература
1. Каприн А.Д. Состояние онкологической помощи населению 

в 2017 году. Под ред. А.Д. Каприна, В.В. Старинского, Г.В. Пе-

тровой.  М.: МНИОИ им. П.А. Герцена  филиал ФГБУ «НМИЦ 

радиологии» Минздрава России. 2018. 236 с. [Kaprin A.D. State 

of cancer care to the population in 2017; Kaprin A.D., Starinsky 

V.V., Petrova G.V., editors. M.: MNIOI Gertzen P.A. FGBU“NMIZ 

radiology” Minzdrav Russia, 2018. p. 236. In Russian].

2. Hartman DS., Davis CJ, Johns T, Goldman SM. Cystic renal 

cell carcinoma. Urol. 1986; 28(2): 145-153.  

3. Bosniak M.A. The current radiological approach to renal cysts . 

Radiology.1986; 158(1): 1-10. doi: 10.1148/radiology.158.1.3510019

4. А.В. Зубарев, С.В. Сальникова, А.А. Федорова, А.В. Ганина, 

С.О. Чуркина, А.П. Норкина. Кремлевская медицина. Клиниче-

ский вестник. 2017; 3: 29-34 [Zubarev A., Salnikova S.V.,Fedorova 

A.A., Ganina A.V., Churkina S.O., Norkina A.P.Contrast-enhanced 

Ultrasound of kidneys as a possible alternative toComputer Tomography. 

Kremlin Medicine Journal. 2017; 3: 29-34 . In Russian].

5. Зубарев А.В., Фёдорова Н.А. Виртуальная сонография 

при исследовании почек. Кремлевская медицина. Клинический 

вестник. 2013; 1: 122-125 [Zubarev A.V., Fedorova N.A. Virtual so 

nography of the kidneys. Kremlin Medcine Journal. 2013; 1: 122-125. 

In Russian].

6. Graumann O., Osther S.S., Osther P.J. Characterization 

of complex renal cysts: a critical evaluation of the Bosniak 

classification. Scand. J. Urol. Nephrol. 2011; 45(2): 84–90. doi: 

10.3109/00365599.2010.533695.

7. Spaliviero M., Herts B.R., MagiGalluzzi C. et al. Laparoscopic 

Рис. 2. Эхоконтрастное исследование левой почки. А – при допплерографии отме-
чается отсутствие перегородок в кисте; Б – раняя артериальная фаза эхоконтрасти-
рования. Наличие перегородок и мягкотканного компонента в кисте; В – парен-
химатозная фаза эхоконтрастирования. Визуализируются только перегородки; Г 
– поздняя паренхиматозная фаза эхоконтрастирования. Отсутствие визуализации 
перегородок и мягкотканного компонента.

Рис. 3. Крупная киста верхнего полюса правой почки при ком-
пьютерной томографии с контрастированием и при УЗИ с эхо-
контрастированием. А – при эхоконтрастировании хорошо 
дифференцируются внутренние перегородки в кист; Б – при 
компьютерной томографии отсутствие визуализации перего-
родок в кисте.



9ISSN 1818-460X. Кремлевская медицина. Клинический вестник. №4(2), 2018

Контрастная эхография в дифференциальной диагностике кистозных образований почек

partial nephrectomy for cystic masses. J. Urol. 2005; 714: 614–619. 

doi:10.1097/01.ju.0000165162.21997.11.

8. Quaia E., Bertolotto M., Cioffi V. et al. Comparison of contrast-

enhanced sonography with unenhanced sonography and contrast-

enhanced CT in the diagnosis of malignancy in complex cystic renal 

masses. Am. J. Roentgenol. 2008; 191(4): 1239–1249. doi: 10.2214/

AJR.07.3546.

9. O’Malley R.L., Godoy G., Hecht E.M. et al. Bosniak category 

IIF designation and surgery for complex renal cysts. J. Urol. 2009. 

182(3): 1091–1095. doi: 10.1016/j.juro.2009.05.046.

10. Gabr A.H., Gdor Y., Roberts W.W., Wolf J.S. Radiographic 

surveillance of minimally and moderately complex renal cysts. BJU Int. 

2009; 103(8): 1116–1119. doi: 10.1111/j.1464-410X.2008.08171.x.

11. Song C., Min G.E., Song K. et al. Differential diagnosis of 

complex cystic renal mass using multiphase computerized tomography. 

J. Urol. 2009; 181(6): 2446–2450. doi: 10.1016/j.juro.2009.01.111.

12. Kim D.Y., Kim J.K., Min G.E. et al. Malignant renal 

cysts: diagnostic performance and strong predictors at MDCT. Acta 

Radiol.2010: 51(5):590–598. doi: 10.3109/02841851003641826

13. Weib l.P., Klatte T., Kollarik B. et al. Interpersonal 

variability and present diagnostic dilemmas in Bosniak classification 

system. Scand. J. Urol. Nephrol. 2011; 45(4): 239–244. doi: 

10.3109/00365599.2011.562233.

14. Israel G.M., Bosniak M. Followup CT of moderately complex 

cystic lesions of the kidney (Bosniak category IIF). AJR Am. J. 

Roentgenol. 2003; 181(3): 627–633. doi:10.2214/ajr.181.3.1810627.

15. Зубарев А.В., Фёдорова А.А., Чернышев В.В., Варламов 

Г.В., Соколова Н.А., Федорова Н.А. Применение эхоконтрастных 

препаратов в клинике и перспективы синхронизации УЗИ, КТ и 

МРТ-изображений (собственный опыт и обзор литературы). Ме-

дицинская визуализация. 2015; 1: 94-114 [Zubarev A.V., Fedorova 

A.A., Chernishev V.V., Varlamov G.V., Sokolova N.A.,Fedorova N.A. 

Application of Contrast Enhanced Ultrasound (Ceus) in the Clinic 

and Prospects of Synchronization Ultrasound, CT and MRI Images 

(Personal Experience and Literature Review). Medical Visualization. 

2015; 1: 94-114. In Russian].

16. Gulati M., King K.G., Gill I.S.  et al. Contrast-enhanced 

ultrasound (CEUS) of cystic and solid renal lesions: a review. Abdom. 

Imaging. 2015. 40(6): 1982-96. doi: 10.1007/s0026101503485.

17. Park B.K., Kim B., Kim S.H. et al. Assessment of cystic 

renal masses based on Bosniak classification: comparison of CT and 

contrast-enhanced US. Eur. J. Radiol. 2007; 61(2): 310–314 22. doi: 

10.1016/j.ejrad.2006.10.004.

18. Bertolotto M., Cioffi V., Rossi A. et al. Comparison of contrast-

enhanced sonography with unenhanced sonography and contrast-

enhanced CT in the diagnosis of malignancy in complex cystic renal 

masses. AJR Am. J. Roentgenol. 2008; 191(4): 1239–1249. doi: 

10.2214/AJR.07.3546.

19. Harvey C.J., Alsafi А., Kuzmich S. et al. Role of US Contrast 

Agents in the Assessment of Indeterminate Solid and Cystic Lesions in 

Native and Transplant kidneys. RadioGraphics. 2015; 35(5): 1419-

1430. doi: 10.1148/rg.2015140222.

Для корреспонденции/Corresponding  author  
Зубарев Александр Васильевич/Zubarev Alexander 

 prof.zubarev@yandex.ru

Конфликт интересов отсутствует



10 ISSN 1818-460X. Кремлевская медицина. Клинический вестник. №4(2), 2018

DOI: 10.26269/ry28-pq19

Частота малигнизации кист почек категорий 1, 2, 2F  по 
классификации Bosniak в мультилокулярный кистозный 
почечно-клеточный рак

С.П. Даренков1,2, А.А. Проскоков2, А.А. Агабекян1, Трофимов И.А.2

1 ФГБУ ДПО «Центральная государственная медицинская академия» УД Президента РФ, Москва,
2   ФГБУ «Клиническая больница» УД Президента РФ, Москва

Аннотация
Кисты почек являются часто встречающейся аномалией структуры почек, однако в литературе опубликовано недостаточ-

ное количество исследований,посвященных изучению частоты малигнизации кист категорий 1, 2 и 2F, основанных на большом 

количестве наблюдений, и эти данные противоречивы. 

Цель исследования – определение частоты малигнизации кист почек 1, 2, 2F категорий по классификации Bosniak в муль-

тилокулярный кистозный почечно-клеточный рак. С января 2009 г. по декабрь 2017 г. 177 пациентам с кистами почек катего-

рий 1, 2, 2F выполнена лапароскопическая декортикация с последующим  послеоперационном гистологическим и иммуноги-

стохимическим исследованием препарата. В 10 случаях (5,65%) обнаружены фокусы мультилокулярной кистозной почечно-

клеточной карциномы, Grade 1 (рТ1а). Определена частота  малигнизации кист в зависимости от категории Bosniak. Частота 

малигнизации кист категории 1 – 0%, категории 2 – 2,7 % (2 случая малигнизации у 74 пациентов), категории 2 F – 15,1 % (8 

случаев малигнизации у 53 пациентов). Среди 10 пациентов 5 мужчин, 5 женщин, средний возраст 58,9 года. В 6 случаях ло-

кализация опухоли справа, в 4 – слева.  В последующем всем 10 пациентам проведено оперативное лечение по поводу зло-

качественных новообразований почек: в 8 случаях произведена резекция почки, в 2 случаях – нефрэктомия. Медиана време-

ни послеоперационного наблюдения составила 49,3 (31-72) мес, данных, указывающих на метастазирование и рецидивиро-

вание мультилокулярного кистозного почечно-клеточного рака не получено.

Необходима разработка более современного алгоритма ведения пациентов с кистами 1, 2, 2F категорий по классифи-

кации Bosniak, включающего, в частности, раннее начало динамического наблюдения за данными образованиями, начиная с 

кист категории 1. С учетом низкого злокачественного потенциала опухолей в качестве оперативного лечения следует изби-

рать органосохраняющие методики.

Ключевые слова: киста почки, неоплазия, мультилокулярный кистозный рак, малигнизация.

Abstract 
Renal cysts are common anomalies of kidney structure, however in literature there are not so many researches, studying the 

malignization rate of 1,2,2F renal cysts, based on a large number of observations. Aim. Identification of the malignization rate of 

1.2.2F Bosniak renal cysts in multilocular cystic renal-cell carcinoma. In the period from January 2009 to December 2017 177 

patients with 1,2,2F Bosniak renal cysts underwent laparoscopic decortication. In 10 cases the post-operative histological and 

immunohistochemical tests revealed focuses of multilocular cystic renal cell carcinoma, grade 1 (pT1a). This cohort included 5 men 

and 5 women, the mean age was 58,9 years. In 6 cases tumor localization on the right, in 4 - on the left. 177 patients with 1,2,2F 

renal cysts underwent surgical treatment. In 10 cases malignancy was detected. Total malignization rate was 5,65%. Malignization 

rate of 1 Bosniak renal cysts was 0%, 2 Bosniak renal cysts - 2,7% (2 out of 74 cases), 2F Bosniak renal cysts - 15,1% (8 out of 53 

cases). Further all 10 patients underwent surgical treatment of renal cell cancer: in 8 cases - kidney resection, in 2 - nephrectomy. 

Median follow-up duration was 49,3 (31-72) months. Metastatic spreading or progression of the disease wasn’t observed in any 

of the patients. It is necessary to elaborate a modern algorithm of management of patients with 1,2,2F Bosniak renal cysts, including 

early onset of dynamic follow-up. Organ-preserving operations should be the methods of choice, considering low malignant potential 

of such tumors.

Key words: renal cyst, neoplasm, multilocular cystic cancer, malignancy rate.
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Киста почки - это аномалия структуры почки, ха-

рактеризующаяся образованием в почке одной или 

нескольких замкнутых полостей, содержащих се-

розную жидкость и ограниченных соединительнот-

канной капсулой. Распространенность кист в об-

щей популяции составляет 20-50% [1,2]. Считается, 

что частота встречаемости данной патологии увели-

чивается с возрастом [3]. По результатам вскрытий 

распространенность кист почек среди лиц старше 50 

лет составляет 50% [2]. В 1986 г. M. Bosniak опубли-

ковал обзорную статью в журнале «Radiology», в ко-

торой предложил классификацию кистозных пора-

жений почек и тактику дальнейшего ведения паци-

ентов с данной патологией, основанные на резуль-

татах компьютерных томографических исследова-

ний, усиленных с помощью внутривенного контра-

стирования [4]. Позже, в 1993 г. к уже существую-

щим 4 категориям кист им же предложена еще одна 

категория – 2F (follow up), в нее было рекомендо-

вано относить образования, подлежащие динамиче-

скому наблюдению, с трудом относимые к катего-

риям 2 или 3 [5-8] (см. рис. 1,2). 

Одной из основных целей данной классифика-

ции является стратификация кистозных образова-

ний по риску их малигнизации. Некоторое время 

считалось, что образования 1-й и 2-й групп, в от-

личие от образований 3-й и 4-й групп, являются 

абсолютно доброкачественными, не требующими 

хирургического лечения [9]. Однако множество не-

давних исследований опровергает подобную точ-

ку зрения. И все же, несмотря на особую клиниче-

скую значимость риска малигнизации кистозных 

поражений почек, а также прямую корреляцию с 

Рис. 1. А – кисты категорий 1 и 2. Аксиальный срез КТ с контрастированием. Киста с гладкими и незаметными стен-
ками категории 1 и киста категории 2 с наличием кальцификатов на одной из стенок (указаны стрелкой). Обе ки-
сты без признаков накопления контрастного вещества. В – киста категории 3. Гладкие стенки кисты и тонкая пере-
городка с заметным усилением после в/в введения контрастного вещества. С – киста категории 4. Толстостенное 
кистозно-солидное образование с выраженным солидным компонентом по задней стенке (указан звездочкой), 
значительно накапливающим контрастный препарат [8].

Fig. 1. A – сategories I and II. Contrast-enhanced, axial CT section demonstrates a cyst with smooth and imperceptible 
walls, category I, and another with fine calcifications on its walls (arrow), category II, both without perceptible contrast-
enhancement. B – сategory III. Contrast-enhanced axial CT section demonstrates a cyst with smooth walls and a thin septum 
with perceptible and measurable enhancement after intravenous contrast injection (arrow). C – сategory IV. Contrast-
enhanced axial CT section demonstrates a mixed, thick-walled cystic-solid lesion with a solid component in the posterior 
wall (asterisk) that shows homogeneous enhancement after intravenous contrast injection [8].

Рис. 2. Киста категории 2 F. МСКТ с внутривенным контрасти-
рованием. Частично экзофитная киста с выраженной перего-
родкой, не накапливающей контрастное вещество (указана 
стрелкой) [8].

Fig. 2. Bosniak II-F cyst. Contrast-enhanced CT image shows 
a partially exophytic cyst with a fine septation inside. Subtle 
nodularity is observed in the septum, which has perceptible 
but not measurable contrast-enhancement (arrow) [8].
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ним тактики лечения пациентов, в литературе опу-

бликовано недостаточное количество научных ис-

следований, целью которых являлся точный расчет 

частоты малигнизации кистозных образований по-

чек. К тому же результаты большинства проведен-

ных исследований представляются довольно про-

тиворечивыми. 

Цель исследования: определение частоты ма-

лигнизации кист почек 1, 2, 2F категорий по клас-

сификации Bosniak в мультилокулярный кистоз-

ный почечно-клеточный рак (ПКР).

Материалы и методы 
В центре урологии Клинической больницы 

Управления делами Президента РФ в период с ян-

варя 2009 г. по декабрь 2017 г. проведено оператив-

ное лечение 177 пациентам с приобретенными ки-

стами почек 1, 2, 2F категорий по классификации 

Bosniak. У всех пациентов, подвергшихся опера-

тивному лечению, наличие кист почек сопрово-

ждалось характерной симптоматикой: регулярные 

тупые боли в поясничной области на стороне пора-

женной почки, нефрогенная гипертензия, транзи-

торная гематурия и др. 

В рамках предоперационного обследования 

всем пациентам выполнены осмотр урологом и 

терапевтом с заключением о возможности опе-

ративного лечения, сбор анамнеза, ультразвуко-

вое исследование органов брюшной полости и за-

брюшинного пространства, мультиспиральная 

компьютерная томография (КТ) почек с внутри-

венным контрастированием, рентгенография или 

КТ органов грудной клетки, эзофагогастродуо-

деноскопия, ультразвуковое допплерографиче-

ское исследование (УЗДГ) вен нижних конечно-

стей, электрокардиография, лабораторные анали-

зы крови и мочи.

В качестве оперативного пособия выбран спо-

соб лапароскопической декортикации кист почек 

с учетом множества опубликованных исследова-

ний об успешном применении данной методики 

[10–12]. 

В каждом случае оперативного лечения мате-

риал доставлен в патологоанатомическую лабора-

торию, где производилось тщательное гистологи-

ческое исследование. Во всех случаях возникно-

вения подозрения на наличие кистозной формы 

почечно-клеточного рака материал подвергнут им-

муногистохимическому анализу. 

При выявлении злокачественного характера 

новообразований их дифференцировку определя-

ли в соответствии с ядерной градацией по Фурма-

ну. Стадию опухолевого процесса устанавливали 

согласно 7-му изданию международной классифи-

кации TNM.

Результаты и обсуждение  
Оперативное лечение в объеме лапароскопиче-

ской декортикации кист почек проводилось 177 па-

циентам. Распределение пациентов в соответствии 

с классификацией Bosniak было следующим: киста 

почки, соответствующая стадии 1, диагностирова-

на у 50 (28, 2 %), стадии 2 – у 74 (41,8%), стадии 2F 

– у 53 (30%) пациентов. 

В 10 случаях при гистологическом исследова-

нии материала выявлены фокусы светлоклеточ-

ного гистотипа почечно-клеточной карциномы, 

материал дополнительно подвергнут иммуноги-

стохимическому анализу, по результатам которого 

во всех случаях выявлена мультилокулярная ки-

стозная почечно-клеточная карцинома, Grade 1 

(рТ1а). Согласно классификации опухолей почки 

Всемирной организации здоровья (ВОЗ), издан-

ной в 2004 г., мультилокулярный кистозный ПКР, 

известный также как мультилокулярный светло-

клеточный ПКР, выделен в отдельную морфоло-

гическую единицу. По решению экспертов Меж-

дународного общества урологических патологов 

(International Society of Urological Pathology, ISUP) 

от 2012 г. мультилокулярный кистозный ПКР от-

несен к опухолям с низким злокачественным по-

тенциалом, поэтому в литературе также исполь-

зуется термин «мультилокулярная кистозная 

почечно-клеточная неоплазия низкого злокаче-

ственного потенциала» [13,14]. 

Средний возраст 10 больных мультилокуляр-

ным кистозным ПКР (5 женщин и 5 мужчин) со-

ставил 58,9 (50-71) года. Из 10 пациентов у 6 (60%) 

определялось опухолевое поражение правой поч-

ки, у 4 (40%) – левой (табл. 1).

Из 10 больных мультилокулярным кистозным 

ПКР у 2 (20%) перед операцией был поставлен 

клинический диагноз приобретенная киста почки, 

Таблица 1
Классификация пациентов по характеристикам

Характеристика Число пациентов, n (%)

Возраст пациентов на момент 
постановки диагноза, годы:

41-50 1 (10%)

51-60 7 (70%)

старше 60 2 (20%)

Пол: 

женский 5 (50%)

мужской 5 (50%)

Сторона поражения:

правая 6 (60%)

левая 4 (40%)
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категория 2 по классификации Bosniak, у 8 (80%) – 

приобретенная киста почки, категория 2F по клас-

сификации Bosniak.

Таким образом, всего прооперировано 74 паци-

ента с клиническим диагнозом приобретенная ки-

ста почки, категория 2 по классификации Bosniak, 

из них у 2 (2,7%) пациентов выявлен мультилоку-

лярный кистозный ПКР; 53 пациента с клиниче-

ским диагнозом приобретенная киста почки, ка-

тегория 2F по классификации Bosniak, из них у 8 

(15,1%) выявлен мультилокулярный кистозный 

ПКР; у 50 пациентов с клиническим диагнозом 

приобретенная киста почки, категория 1 по клас-

сификации Bosniak не зафиксировано ни одного 

случая малигнизации кист данной категории.

Всем больным мультилокулярным кистозным 

ПКР было проведено оперативное лечение. В 2 (20%) 

случаях выполнена люмботомия, нефрэктомия. Ор-

ганосохраняющая операция в виде резекции почки 

выполнена 8 (80%) пациентам, в 2 (25%) случаях при-

менен лапароскопический доступ (табл. 2).

Все 10 пациентов наблюдаются в центре уро-

логии после операции. Медиана времени наблю-

дения составила 49,3 (31-72) мес. Данных, указы-

вающих на метастазирование и рецидивирование 

мультилокулярного кистозного ПКР, не получено. 

С момента публикации классификации ки-

стозных образований почек M. Bosniak в журнале 

«Radiology» кардинально изменился подход к веде-

нию пациентов с данной патологией. Классифика-

ция Bosniak позволила систематизировать все слу-

чаи кистозных поражений почек, а также стандар-

тизировала выбор тактики лечения. Ее основным 

преимуществом является возможность прогнози-

рования течения заболевания и риска малигниза-

ции у каждого конкретного пациента. 

Однако до сих пор нет однозначного едино-

го мнения о реальной частоте малигнизации кист 

в зависимости от принадлежности к той или иной 

категории по классификации Bosniak. Количество 

опубликованных научных исследований, целью 

которых являлся точный расчет частоты малигни-

зации кистозных образований почек, недостаточ-

но. Большинство работ, касающихся данной тема-

тики, направлены на выявление риска малигниза-

ции кист категорий 3 и 4 по классификации Bosniak 

и предоставляют сходные результаты – 50  и 85% 

соответственно [15,16].

Несмотря на немногочисленные статьи, свиде-

тельствующие о достаточно высокой частоте малиг-

низации образований категорий 2 и 2F, главенству-

ющим в среде урологов остается мнение о доброка-

чественности кист данных категорий. В метаанали-

зе I.G. Schoots и соавт. (2017), включившем 39 работ 

( 3036 сложных кист), частота малигнизации кист 

категории 2F составляет <1% [16]. По мнению G. 

Eknoyan, кисты категорий 2 и 2F являются доброка-

чественными, но требуют периодического контроля, 

особенно у молодых пациентов, методом ультрасоно-

графии в течение 2-3 лет [9]. По данным 2010 г. Ка-

надской урологической ассоциациии, полученным 

на основании  анализа  англоязычной  литературы  в 

MEDLINE,  частота малигнизции <1% для кист ка-

тегории 1, <3% для кист категории 2 и 5% для кист 

категории 2F по классификации Bosniak [17]. В про-

тивовес вышеперечисленным исследованиям в ис-

следовании  Smith и соавт. приводится информация 

о 4 (25%) случаях малигнизации в группе из 16 па-

циентов с кистами категории 2F [18]. Ряд других ав-

торов также занимались изучением данного вопро-

са [19,20]. Результаты исследований приведены ниже 

(табл. 3).

Таблица 2
Частота малигнизации кист различных групп и 

использованное оперативное пособие

Характеристика Число пациентов, n (%)

Категории кист по классификации 
Bosniak:

1 50 (28,2%)

2 74 (41,8%)

2F 53 (30%)

Частота малигнизации для каждой 
категории:

1 0 (0%)

2 2 (2,7%)

2F 8 (15,1%)

Выполненная операция:

люмботомия, радикальная 
нефрэктомия

2 (20%)

люмботомия, резекция почки 6 (60%)

лапароскопическая резекция 
почки

2 (20%)

Таблица 3
Частота малигнизации кист в зависимости от 

категории по классификации  Bosniak  
по данным разных авторов  (%)

Исследование

Категория кисты по 
классификации Bosniak

1 2 2F 3 4

I. G. Schoots и соавт. [16] - - <1% - -

T.F. Whelan [17] < 1% <3% 5% - -

O’Malley и соавт. [19] - - 0 81% -

Song и соавт. [20] 0 11,5% 0 55% 86,5%

Smith и соавт. [18] - - 25% 54,2% -
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В литературе не описано подтвержденных слу-

чаев рецидивирования и метастазирования муль-

тилокулярного кистозного почечно-клеточного 

рака [21]. В нашем исследовании подтверждаются 

эти данные: из 10 пациентов при медиане наблюде-

ния 49,3 мес ни у одного не зарегистрировано при-

знаков рецидивирования и метастазирования.

Заключение 
Таким образом, с учетом полученных результа-

тов можно сделать вывод, что тактика ведения па-

циентов с кистами 1, 2, 2F категорий по классифи-

кации Bosniak нуждается в пересмотре. Исходя из 

нынешних положений, категории 1, 2 абсолютно 

доброкачественны и не нуждаются даже в наблю-

дении и только начиная с категории 2F кисты тре-

буют динамического наблюдения. Однако, соглас-

но проведенному исследованию, частота малигни-

зации данных образований (2,7% для кист катего-

рии 2; 15,1% для кист категории 2F) достаточно ве-

лика для того, чтобы признать действующий под-

ход к лечению кист почек устаревшим. Учитывая 

возможную трансформацию кистозных образова-

ний более низкой категории в образования более 

высокой категории, следование устаревшим под-

ходам и длительное бездействие врача могут при-

вести к прогрессированию кистозного образова-

ния и увеличению риска его малигнизации с появ-

лением фокусов мультилокулярной почечной нео-

плазии низкого злокачественного потенциала. Не-

обходима разработка более современного алгорит-

ма ведения пациентов с кистами 1, 2, 2F категорий 

по классификации Bosniak, включающего, в част-

ности, раннее начало динамического наблюдения 

за данными образованиями, начиная с кист кате-

гории 1.

Однако, принимая в расчет низкий злокаче-

ственный потенциал данных опухолей, отсутствие 

склонности к рецидивированию и метастазирова-

нию, периоды контрольных обследований данных 

пациентов могут быть увеличены, а комплекс ди-

агностических манипуляций сведен до минимума.
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Аннотация
На примере обследования 225 больных показано, что мультисрезовая компьютерная томография (МСКТ) является эф-

фективным методом  первичной диагностики кишечной непроходимости и выявления ее причин. МСКТ проводили по стандарт-

ному протоколу с болюсным контрастным усилением. Для выявления причины расширения просвета кишки решающее значе-

ние имела оценка зоны перехода между расширенными и спавшимися петлями. Среди причинных факторов в обследуемой 

выборке диагностированы спайки, опухоли, воспалительные заболевания, перекрут кишечника и внутрипросветная обтура-

ция.  

Ключевые слова: КТ, МСКТ живота, кишечная непроходимость, КТ-диагностика неотложных хирургических заболева-

ний, неотложная абдоминальная хирургия.

Abstract
On the example of examination of 225 patients it is shown that multislice computer tomography (MSCT) is an effective method 

of primary diagnosis of intestinal obstruction and identification of its causes. MSCT conducted according to the standard Protocol 

with bolus contrast enhancement. To identify the cause of intestinal lumen enlargement, the assessment of the transition zone between 

the expanded and collapsed loops was crucial. Among the causal factors in the target population diagnosed adhesions, tumors, 

inflammatory disease, torsion of the bowel and intraluminal obstruction. 

Key words: CT, abdominal MSCT, intestinal obstruction, CT diagnosis of emergency surgical diseases, abdominal surgery.

Possibilities of CT in the diagnosis of small bowel obstruction

E.G. Koshelev1,2, S.V. Kitayev1,4, G.Yu. Belyaev1,3, A.A. Egorov3

1Central State Medical Academy of Department of Presidential Affairs, Moscow, Russia,
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В России частота острой кишечной непроходи-

мости составляет примерно 5 случаев на 100 тыс. 

населения, а по отношению к ургентным хирурги-

ческим больным - до 5 % [1].

Согласно классификации по морфофункцио-

нальным признакам принято выделять динамиче-

скую (функциональную) и механическую кишеч-

ную непроходимость. При динамической непро-

ходимости нарушается двигательная функция ки-

шечной стенки без какого-либо препятствия про-

движению кишечного содержимого, она являет-

ся результатом травмы (в том числе операцион-

ной), метаболических нарушений, перитонита, по-

ражения спинного и головного мозга и других рас-

стройств [1]. Различают два вида динамической не-

проходимости: паралитическую и спастическую, 

в основе которых лежит соответственно сниже-

ние или повышение тонуса мускулатуры кишечной 

стенки. Механическая непроходимость характе-

ризуется наличием препятствия продвижению ки-

шечного содержимого по кишечной трубке. При-

чинами служат экстраорганные сдавления кишки, 

интрамуральные и внутрипросветные образова-

ния, грыжи, воспалительная деформация просвета. 

В зависимости от патофизиологического эффекта, 

вызываемого препятствием, различают обтураци-

онную, странгуляционную и смешанную непрохо-

димость [1, 3]. При обтурационной кишечной не-

проходимости часть кишки, расположенная прок-

симальнее препятствия, переполняется кишечным 

Cсылка для цитирования: Кошелев Э.Г., Китаев С.В., Беляев Г.Ю., Егоров А.А. Возможности МСКТ в диагностике острой 
непроходимости тонкой кишки. Кремлевская медицина. Клинический вестник, 2018; 4(2): 15-25.
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содержимым и расширяется. В связи с чрезмерным 

растяжением наступает вторичное нарушение кро-

вообращения расширенного (приводящего) участ-

ка кишки, которое может вызвать некроз. Развитие 

такого некроза происходит медленно, в течение 

нескольких суток. Странгуляционная непроходи-

мость возникает при ущемлении, завороте или пе-

рекруте кишки и ее брыжейки. При этом первич-

но страдает кровообращение вовлеченного в пато-

логический процесс участка кишки за счет сдавле-

ния сосудов брыжейки. Поэтому при странгуляци-

онной непроходимости довольно быстро, в тече-

ние нескольких часов, происходит развитие ган-

грены выключенных из кровообращения сегмен-

тов кишки. При смешанной форме механической 

непроходимости наблюдается сочетание обтура-

ции и странгуляции. Этот вид непроходимости яв-

ляется результатом сдавления кишечника спайка-

ми брюшной полости или инвагинации кишечни-

ка [1–3]. В некоторых источниках спаечную не-

проходимость выделяют в отдельную форму наря-

ду с обтурационной и странгуляционной непро-

ходимостью [4]. Распознавание вида непроходи-

мости имеет принципиальное значение и являет-

ся одной из основных целей рентгенологическо-

го исследования. Имеются работы, подчеркиваю-

щие лидирующую роль УЗИ в диагностике непро-

ходимости [5]. При неотложных хирургических со-

стояниях КТ живота принадлежит ведущая роль в 

распознавании патологического процесса [6]. Вме-

сте с тем в отечественной литературе значение КТ 

в диагностике кишечной непроходимости отраже-

но недостаточно, а в практической работе возмож-

ности КТ часто используются ограничено. 

Целью нашего исследования является пред-

ставление возможности стандартной МСКТ живо-

та в распознавании вида и причин непроходимости 

тонкой кишки.

Материалы и методы
Обследовано 225 больных (90 мужчин и 135 

женщин), поступивших в хирургические отделения 

ГКБ №1 им. Н.И. Пирогова ДЗ г. Москвы за двух-

летний период с клинической картиной острой 

тонкокишечной непроходимости (ОТКН). Возраст 

больных составлял от 23 до 70 лет (средний возраст 

42,5±14,5 года). Всем больным выполнялась обзор-

ная рентгенография брюшной полости и МСКТ 

живота  по стандартным протоколам. В 189 случаях 

(84%) МСКТ брюшной полости выполнена муль-

тифазно с внутривенным болюсным контрастным 

усилением (КУ), в 36 (16%) - нативно.

 

Результаты и обсуждение
Обзорная рентгенография брюшной полости 

оказалась малоинформативной в определении тон-

кокишечной непроходимости в 17 случаях (7,5%) и 

в 116 случаях (56%) - в определении её причины. 

В 119 случаях картина МСКТ полностью соответ-

ствовала имевшей место ОТКН, с верификацией 

данных после оперативного лечения. В 76 случа-

ях определялись трудности разграничения между 

тонко- и толстокишечной непроходимостью. Слу-

чаи, не потребовавшие неотложного оперативного 

лечения, обусловлены неущемленными внутрен-

ними и послеоперационными грыжами,  лимфома-

ми, а также заболеваниями, протекающими с кли-

ническими проявлениями тонкокишечной непро-

ходимости: язвенная болезнь, острый холецистит, 

острый панкреатит, тромбоз мезентериальных со-

судов, почечная колика. 

Расширение просвета кишки - наиболее яркий 

и легко определяемый симптом кишечной непро-

ходимости. По утвердившемуся мнению, этот сим-

птом считается положительным, когда размер киш-

ки в аксиальной плоскости, измеряемый по диаме-

трально противоположным точкам наружной по-

верхности  в тонкой кишке, увеличивается до 2,5 - 3 

см и более, а толстой кишки – до 6 см и более. По 

протяженности все расширения принято разделять 

на диффузные, сегментарные и аневризматические. 

Диффузным расширением считается вовлечение > 

40 см длины кишки, сегментарным   40 см, анев-

ризматическим - локальное расширение   10 см [7, 

8]. В нашем исследовании содержимое расширен-

ных петель тонкой кишки было представлено га-

зом и жидкостью с горизонтальным уровнем, ино-

гда каловыми массами, последнее обозначается как 

“симптом фекалий”. Расширение просвета тонкой 

кишки выявлено у 195 больных, из них  расширение 

только тонкой кишки – у 119, сочетанное расшире-

ние тонкой и толстой кишки – у 76. Причиной соче-

танного расширения у 25 больных являлась органи-

ческая патология толстой кишки, у 51 – динамиче-

ская кишечная непроходимость. Динамическая не-

проходимость являлась результатом травмы, в том 

числе операционной, метаболических нарушений, 

перитонита, поражения спинного и головного мозга 

и других расстройств. Среди отличительных рентге-

нологических признаков необходимо отметить, что 

при паралитической непроходимости степень рас-

ширения петель тонкой кишки была одинаковой, 

оно  распространялось на всю тонкую кишку и ча-

сто переходило на толстую кишку (рис. 1). При этом 

просвет ободочной кишки существенно не увели-

чивался, а если парез тонкой кишки сопровождал-

ся асцитом, забрюшинные отделы толстой киш-

ки (восходящая, нисходящая и прямая) могли на-

ходиться в спавшемся состоянии. Просвет нисхо-

дящей ободочной кишки не визуализировался даже 



17ISSN 1818-460X. Кремлевская медицина. Клинический вестник. №4(2), 2018

Возможности МСКТ в диагностике острой непроходимости тонкой кишки

без компрессии избыточным скоплением жидкости 

в брюшной полости.

Расширение тонкой кишки диффузного харак-

тера определено в 64 случаях (54%), сегментарное 

– в 55 (46%). При диффузном характере расши-

рения петли тонкой кишки, как правило, занима-

ли центральную часть брюшной полости и на КТ-

сканах отображались в виде четко очерченных кру-

глых или овальных структур. Сегментарное расши-

рение проявлялось увеличением просвета одного 

или двух сегментов тонкой кишки с заполнением 

их жидкостью и/или газом. При расширении тон-

кой кишки на томограммах наряду с увеличени-

ем внутреннего просвета наблюдалось истончение 

стенки и увеличение промежутков между складка-

ми Керкринга (Kerckring). В расширенных петлях 

тонкой кишки в разных сочетаниях содержались 

скопления жидкости и газа с горизонтальными 

уровнями - чаши Клойбера. Заболевания, сопро-

вождающиеся диффузным и сегментарным расши-

рением тонкой кишки, и их частота у обследован-

ных нами больных представлены в таблице. 

Для выявления причины расширения кишки 

решающее значение имела оценка зоны перехода 

между расширенными проксимальными и спав-

шимися дистальными петлями кишки. Отсут-

ствие в зоне перехода внутрипросветных образо-

ваний, утолщений стенки кишки и солидных раз-

растаний с большой вероятностью указывало на 

спаечную тонкокишечную непроходимость. В об-

следованной группе с тонкокишечной непрохо-

димостью спайки были самой частой причиной 

(38,7%) ее развития. В нашей выборке спайки слу-

жили причиной как диффузного, так и сегментар-

ного расширения тонкой кишки в 31 и 15 случа-

ях соответственно, с 48,4 и 27% долями в подгруп-

пах. Непосредственная визуализация спаек меж-

ду кишечными петлями в подавляющем большин-

Таблица
Встречаемость и вид расширения тонкой кишки при 

заболеваниях, сопровождавшихся острой тонкокишечной 
непроходимости

Заболевания
Вид расширения (абс.)

диффузное сегментарное 

Спаечная непроходимость 31 15

Странгуляционная 
непроходимость

0 6

Вентральная и 
послеоперационная грыжи

0 3

Неущемленная внутренняя 
грыжа 

0 7

Болезнь Крона 5 8

Бактериальный перитонит 3 0

Анастомозит 1 1

Колоректальный рак 10 0

Лимфома 2 7

Метастазы на серозном 
покрове кишки

7 6

Карциноид 1 2

Дивертикул Меккеля 1 0

Мукоцеле червеобразного 
отростка

1 0

Желчный камень 1 0

Безоар 1 0

Всего ... 64 55

а

б
Рис. 1. Больной 40 лет. Динамическая кишечная непроходи-
мость. Ранний период после проксимальной субтотальной ре-
зекции желудка. Петли тонкой кишки расширены и степень их 
расширения во всех отделах имеет приблизительно одинако-
вую величину. Расстояние между складками Керкринга уве-
личено. Нисходящая ободочная кишка (стрелка), восходящая 
и печеночная кривизна ободочной кишки (пунктирные стрел-
ки) не расширены.
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стве на КТ невозможна. Наличие спайки, обусло-

вившей развитие ОТКН, мы определяли по кос-

венному признаку – визуализации «зоны перехо-

да» в форме конического сужения кишки с угло-

вым изгибом, при нормальной толщине стен-

ки (рис. 2). В ряде случаев косвенным призна-

ком наличия спайки являлась деформация конту-

ра кишки в виде «вытягивания» стенки за предел 

нормальной границы. Условия для визуализации 

внутрибрюшинных спаек появлялись при воспа-

лительном отеке или в начальной фазе форми-

рования асцита, когда вдоль спаек скапливались 

первые минимальные объемы свободной жидко-

сти. В таких случаях на томограммах наблюдались 

уплотнения вокруг или вдоль деформированных 

кишечных петель (рис. 3). 

Наличие в зоне перехода внутрипросветного 

образования, утолщения стенки или стойкого су-

жения просвета являлось характерным признаком 

а

б
Рис. 2. Больной 45 лет. Спаечная тонкокишечная непроходи-
мость. Нативное исследование. а – аксиальная; б – фронталь-
ная реконструкция изображений. Петли тонкой кишки рас-
ширены, стенка истончена. Зона перехода (стрелки) кониче-
ски сужена, не утолщена, не содержит образований. Приле-
жащая часть брыжейки не изменена.   При контрастном уси-
лении патологического окрашивания зоны перехода не на-
блюдается. Отчетливо видна угловая деформация кишки (бе-
лая стрелка).

б
Рис. 3. Больной 69 лет. Спаечная тонкокишечная непроходи-
мость. Болюсное контрастное усиление. Фронтальная рекон-
струкция последовательных томограмм. Зоны перехода меж-
ду расширенными и спавшимися петлями тонкой кишки пред-
ставлены фрагментами тонкой кишки с неизмененной стен-
кой и не содержат признаков поражения. Хорошо видно, как 
спайки сдавливают петли подвздошной кишки (пунктирная 
стрелка). В брюшной полости определяется минимальное ско-
пление жидкости, которая располагается вдоль спаек, что спо-
собствует их визуализации (стрелки). Сосуды прилежащих 
частей брыжейки расширены (обведены кругом). В просве-
те подвздошной кишки содержатся каловые массы (изогнутая 
стрелка).

а
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органического поражения кишки первичной или 

вторичной опухолью или воспалительным процес-

сом. В дифференциальной диагностике этих со-

стояний требовалось учитывать другие признаки, 

такие как количество суженных участков кишки, 

их толщина, протяженность, степень и характер 

окрашивания патологического участка при кон-

трастном усилении, состояние прилежащих се-

розных покровов кишки, брыжейки и лимфатиче-

ских узлов. Метастатическое поражение серозных 

покровов было второй по частоте причиной меха-

нической непроходимости у взрослых и наблюда-

лось при злокачественном процессе любой лока-

лизации. Считается, что метастатическое пораже-

ние брюшины в большей степени характерно для 

меланомы, далее в порядке убывания называют рак 

желудочно-кишечного тракта, рак молочной желе-

зы, рак поджелудочной железы, рак легкого [9, 10]. 

Однако меланома среди перечисленных выше за-

болеваний встречается реже, поэтому абсолют-

ная частота вторичного обсеменения этой опухо-

лью серозных покровов брюшной полости невы-

сока. На КТ метастатическое поражение серозных 

а

б
Рис. 4. Больная 75 лет. Рак подвздошной кишки. Метастатиче-
ское поражение серозных оболочек. Артериальная фаза КУ. 
Определяется расширение петель тонкой кишки, обусловлен-
ное метастатическим поражением серозных оболочек. Стенка 
тонкой кишки в области метастатического поражения утолще-
на, просвет кишки сужен (белые стрелки). Опухолевые напла-
стования распространяются по подвздошной кишке на боль-
шом протяжении. При КУ наблюдается трансмуральое окра-
шивание пораженной стенки кишки без разделения на слои.

а

б
Рис. 5. Больной 67 лет. Рак сигмовидной кишки. Механиче-
ская непроходимость. Артериальная фаза КУ. а – аксиальная 
томограмма; б – фронтальная реконструкция изображений. В 
зоне перехода определяется локальное сужение и циркуляр-
ное утолщение стенки сигмовидной кишки (пунктирная стрел-
ка). Выраженное супрастенотическое расширение ободоч-
ной кишки. Расширение просвета распространяется на петли 
тонкой кишки (показаны стрелками).
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покровов отображалось плоскостным или узловым 

утолщением стенки кишки, асцитом и кишечной 

непроходимостью. Локализуясь на серозном по-

крове, метастатические напластования прораста-

ли на всю толщину стенки и сужали просвет киш-

ки. По этой причине в зоне перехода появлялись 

трансмуральные разрастания, сдавление и сужение 

просвета кишки, уплотнение прилежащего отде-

ла брыжейки. При КУ наблюдалось трансмураль-

ное, без разделения на слои, окрашивание кишеч-

ной стенки, что убедительно исключало воспали-

тельную природу изменений и больше свидетель-

ствовало в пользу опухолевого поражения. Чаще на 

брюшине встречались мультифокальные метаста-

тические поражения. Петли кишки проксималь-

нее суженных участков расширялись. Кроме пло-

скостных разрастаний, поражение серозных по-

кровов проявлялось узловыми образованиями или 

их сочетанием с плоскостными напластованиями. 

На рис. 4 представлено наблюдение метастатиче-

ского поражения серозных покровов брюшной по-

лости у больного раком терминального отдела под-

вздошной кишки, которое диагностировано че-

рез 14 мес после удаления опухоли. В данном при-

мере отмечается неравномерное расширение ки-

шечных петель и мультифокальное трансмураль-

ное утолщение стенки, сужающее просвет кишки. 

Общим для всех наблюдений являлось распростра-

ненное гнездное опухолевое поражение серозных 

оболочек, что характерно для данного вида пора-

жения в целом. Однако в дифференциальной ди-

агностике метастатического поражения брюшины 

по КТ-картине также необходимо учитывать вос-

палительные заболевания – инфекционный пери-

тонит. Перитонит так же, как и вторичное пораже-

ние, проявлялся равномерным утолщением парие-

тальных и висцеральных листков брюшины, уплот-

нением жировой клетчатки брыжейки, появлени-

б                                                                                                                                        в
Рис. 6. Больной 34 года. Болезнь Крона желудка, тонкой кишки, осложненное течение. Артериальная фаза КУ. а, б – аксиаль-
ные томограммы; в – фронтальная реконструкция. Определяется обтурационная тонкокишечная непроходимость, асцит. В тер-
минальном отделе подвздошный кишки выявляется утолщение стенки, сужающее просвет кишки. Переход в неизмененную 
часть кишки плавный (стрелка). Утолщения стенки распространяются на слепую и прилежащую часть восходящей кишки. Ана-
логичные изменения наблюдаются в стенке желудка (пунктирная стрелка). При КУ наблюдается преимущественное окраши-
вание слизистого слоя пораженных отделов кишечника. В дистальном отделе нисходящей кишки выявляется отек стенки (ис-
кривленная стрелка), который проявляется утолщением подслизистого слоя и свидетельствует о вовлечении этого участка киш-
ки в воспалительный процесс.

а
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ем асцита на фоне спаек. Поэтому немаловажное 

значение в дифференциальной диагностике имели 

данные анамнеза, лабораторные данные и клини-

ческая картина.

Третьей по частоте причиной кишечной непро-

ходимости являлась первичная опухоль левой по-

ловины толстой кишки (10 наблюдений). В этих 

случаях расширение просвета не ограничивалось 

толстой кишкой проксимальнее опухоли, а рас-

пространялось на тонкую кишку, определяя карти-

ну диффузного расширения ее просвета (рис. 5).   

Механическая кишечная непроходимость, вы-

званная болезнью Крона (БК), диагностирова-

на нами у 13 больных. При КТ выявлялось пора-

жение терминального отдела подвздошной кишки, 

и это поражение во всех наблюдениях сочеталось 

с вовлечением других отделов тонкой или толстой 

кишки, желудка. Толщина стенки пораженных 

отделов кишки увеличивалась и достигала 8 мм. 

Утолщение стенки всегда сопровождалось стойким 

сужением просвета. Выявленные при болезни Кро-

на сужения по протяженности чаще относились к 

сегментарному типу, от 10 до 40 см протяженно-

сти и, что особенно важно, характеризовались че-

редованием пораженных и неизменённых сег-

ментов. Отличительной особенностью утолщения 

стенки при болезни Крона являлось наличие плав-

ного перехода патологически изменённой стен-

ки в неизмененную часть. При этом граница пере-

хода на соседние, здоровые, участки на КТ хоро-

шо визуализировалась. Пример распространенно-

го поражения кишечника при БК представлен на 

рис. 6, в данном наблюдении сегментарное пора-

жение терминального отдела подвздошной кишки 

сочеталось с поражением желудка и других отделов 

тонкой кишки. Плавный переход в неизмененную 

часть кишки всегда визуализировался лучше, если 

плоскость среза томограммы совпадала с продоль-

ной осью кишки. Во всех случаях (100%) при БК 

определялось повышенное окрашивание поражен-

ных участков при КУ. Тип окрашивания коррели-

ровал с фазой течения БК. При активном процессе 

повышенное окрашивание имело «слоистый» тип, 

при  хроническом в фазе ремиссии носило транс-

муральный характер. Помимо этого, в активную 

фазу процесса в прилежащей части брыжейки на-

блюдалось усиление сосудистого рисунка, форми-

рующее симптом «гребенки». Характерным непря-

мым признаком для болезни Крона являлось уве-

личение числа и размеров регионарных лимфати-

ческих узлов вдоль сосудов брыжейки. Попереч-

ный диаметр увеличенных лимфатических узлов 

обычно не превышал 10 мм. При хронической БК 

в брыжейке наблюдали фиброзно-жировую проли-

ферацию или симптом «ползучего жира». 

Из причин нарушения проходимости тонкой 

кишки, вызывающих ее расширение, определя-

лись  карциноид и лимфома, определенные в 2,5 и 

7,5% соответственно. Сочетание кишечной непро-

ходимости и карциноидной опухоли вполне объяс-

нимо, поскольку это образование  вызывает актив-

ную десмопластическую реакцию, ведущую к визу-

ализируемой на КТ деформации брыжейки и скру-

чиванию кишки. Из наблюдений нашей выборки 

карциноидная опухоль у 1 больного вызвала ки-

шечную непроходимость с диффузным расшире-

нием тонкой кишки (рис. 7). У 2 больных имелась 

компенсированная непроходимость, которая огра-

ничивалось сегментарным расширением кишки. 

Вместе с тем нарушение кишечной проходимости 

мы наблюдали у больных лимфомой, что считает-

ся нетипичным проявлением этого заболевания, 

а

б
Рис. 7. Больная 65 лет. Карциноидная опухоль подвздошной 
кишки. Кишечная непроходимость. Вторичное поражение 
лимфатических узлов и брыжейки. Артериальная фаза КУ. 
Брыжейка уплотнена и деформирована за счет десмопласти-
ческих изменений (обозначена овалом). В ее структуре опре-
деляется группа увеличенных лимфатических узлов, активно 
накапливающих контрастное вещество. Стенка тонкой кишки 
пораженного сегмента утолщена за счет отека, при КУ окра-
шивается по слизистому типу (стрелка).
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однако встречается при полиповидной форме этой 

опухоли (лимфоматозный полипоз кишки). Поли-

повидная форма характерна для В-клеточной лим-

фомы, поражает людей пожилого возраста и часто 

локализуется в илеоцекальной области. Опухоль 

имела вид полипов, как единичных, так и множе-

ственных, прорастающих в стенку с распростране-

нием на брыжеечные лимфатические узлы. Харак-

терными симптомами для этой формы были частые 

кишечные кровотечения анамнестически и непро-

ходимость. Полиповидная форма лимфомы по ха-

рактеру утолщения стенки и протяженности пора-

жения напоминала раковую опухоль или болезнь 

Крона. Утолщение стенки при этой форме не пре-

вышало 10 мм, с протяженностью изменения  от 5 

а

б
Рис. 8. Больной 71 года. Б-клеточная лимфома кишечника. 
Тонкокишечная непроходимость. Петли тонкой кишки расши-
рены до 4-5 см, в проствете жидкое содержимое. В содержа-
щих газ петлях формируются горизонтальные уровни – чаши 
Клойбера. В стенке тонкой кишки определяются множествен-
ные локальные участки сужения просвета (стрелки). Суже-
ния просвета также определялись в дистальном отделе под-
вздошной кишки (не показаны). При контрастном усилении 
патологические участки умеренно накапливают препарат. В 
забрюшинном пространстве определяются увеличенные лим-
фатические узлы (черная стрелка).

а

б
Рис. 9. Больная 23 лет.  Артериальная фаза контрастного уси-
ления. Фронтальная реконструкция томограмм. Странгуляци-
онная кишечная непроходимость. Сегментарное расширение 
тощей кишки по типу закрытой петли. Определяется непро-
порционально расширенный сегмент тощей кишки, его стен-
ка не накапливает контрастный препарат. Сосуды брыжейки 
сходятся к центру обструкции (стрелка).  Расширение восходя-
щего отдела кишки (звездочка) является следствием сдавле-
ния ее поперечной части (пунктирная стрелка) раздутым сег-
ментом тощей кишки.
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до 10 см. Наличие выраженной забрюшинной лим-

фаденопатии, отсутствие десмопластической реак-

ции свидетельствовали в пользу лимфомы. В на-

ших наблюдениях лимфома сопровождалась рас-

ширением просвета тонкой кишки проксималь-

нее зоны поражения в 9 случаях. В 7 из них диа-

гностирована инфильтративная форма лимфомы, 

которая имела типичную рентгенологическую кар-

тину, сопровождалась сегментарным расширением 

кишки, поэтому не вызывала диагностических за-

труднений. У 2 больных поражение носило множе-

ственный характер и соответствовало полиповид-

ной форме. На рис. 8 представлен пример множе-

ственного поражения тонкой кишки лимфомой, 

которая сформировала множественные участки су-

жения просвета и диффузное нарушение прохо-

димости тонкой кишки. Множественное пораже-

ние в данном примере исключало эпителиальную 

опухоль и конкурировало с заключением о болез-

ни Крона.

Странгуляционная непроходимость диагности-

рована у 6 больных. Отличительной чертой стран-

гуляционной непроходимости являлось ущемле-

ние кишки в точке закручивания. Странгуляцион-

ная непроходимость характеризовалась непропор-

ционально выраженным расширением ущемлен-

ного сегмента кишки до 5 см, с заполнением про-

света жидкостью, инфильтрацией примыкающей 

части брыжейки, уменьшением окрашивания сли-

зистой ущемленного сегмента при контрастном 

усилении. Проксимальнее и дистальнее расширен-

ного участка просвет кишки обычно изменялся не-

значительно. В аксиальной плоскости расширен-

ные петли имели вид компактно расположенных 

шаровидных структур, к которым подходили рас-

ширенные сосуды брыжейки, сходящиеся к оси об-

б
Рис. 11. Больной 50 лет. Тонкокишечная нероходимость. 
Ущемленная по типу замкнутой петли срединная грыжа бе-
лой линии. Петли тонкой кишки диффузно расширены, склад-
ки Керкринга отечны. В просвете – скопления газа и жидкости 
с горизонтальными уровнями. Приводящая петля тонкой киш-
ки расширена (стрелка). Отводящая петля в спавшемся состо-
янии (пунктирная стрелка).

а

б
Рис. 10. Больная 77 лет. Странгуляционная кишечная непро-
ходимость. Ущемление и некроз сегментов тощей кишки по 
типу закрытой петли. Артериальная фаза контрастного уси-
ления, аксиальная (а) и фронтальная (б) реконструкции изо-
бражений. Определяется расширение сегмента подвздошной 
кишки. В стенке расширенной петли имеется подслизистое 
скопление газа, слизистая оболочка не окрашивается (стрел-
ки). Инфильтрация брыжейки и минимальное скопление жид-
кости вокруг измененного участка кишки. На рис. а хорошо 
видно закручивание сосудов брыжейки.

а
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струкции (рис. 9). Наглядную и характерную кар-

тину о закручивании брыжейки давал режим «кино 

КТ» с прямым и обратным воспроизведением при 

просмотре фронтальных или аксиальных изобра-

жений. В режиме «кино КТ» хорошо выявлял-

ся симптом «водоворота», обозначающий поворот 

брыжейки вокруг своей оси. При наличии длитель-

ного сдавления брыжейки при КУ определялись 

косвенные признаки ишемии и некроза ущемлен-

ного сегмента кишки. Убедительными признака-

ми некротических изменений являлось отсутствие 

окрашивания стенки и подслизистое скопление 

пузырьков газа, симптом «пневматоза», в расши-

ренных петлях (рис. 10). Другой, выявленной нами 

причиной странгуляционной кишечной непрохо-

димости служила ущемленная вентральная гры-

жа. Этот вид грыжевого выпячивания отображался 

картиной наличия грыжевых ворот, расширенной 

петли кишки, входящей в грыжевой мешок, и вы-

ходом спавшейся петли в обратном направлении. 

Помимо расширенных петель, содержащих жид-

кость и газ, в грыжевом мешке вентральной гры-

жи обычно располагалась часть большого сальника 

а

б

в
Рис. 12. Больная 65 лет. Обтурационная кишечная непрохо-
димость. Артериальная фаза КУ. а, в – аксиальные срезы; б 
– фронтальная реконструкция томограмм.  Желчный пузырь 
сморщен и окутан спайками (изогнутая черная стрелка). б – 
определяется широкое соустье между желчным пузырем и 
двенадцатиперстной кишкой (черная стрелка). В просвете то-
щей кишки располагается конкремент, перекрывающий про-
свет (белая стрелка). Дистальнее препятствия кишка находит-
ся в спавшемся состоянии (изогнутая белая стрелка).

а

б
Рис. 13. Больная 47 лет. Обтурационная кишечная непрохо-
димость. Нативное КТ-исследование. а – аксиальный срез; б – 
фронтальная реконструкция. Определяется диффузное и рав-
номерное расширение тощей кишки, вызванное безоаром 
(стрелка). Дистальнее препятствия просвет кишки находится в 
спавшемся состоянии (короткая стрелка).
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(рис. 11). В представленном примере расширение 

кишечных петель распространялось на всю часть 

тонкой кишки проксимальнее грыжевых ворот, что 

свидетельствовало о длительном сроке ущемления.

Внутрипросветная обтурация обнаружена у 2 

больных. Внутрипросветные образования были 

представлены желчным конкрементом и безоаром. 

Они вызвали обтурационную кишечную непрохо-

димость, сопровождавшуюся диффузным расши-

рением тонкой кишки. На рис. 12 представлено 

клиническое наблюдение больной, в течение дли-

тельного времени страдающей желчнокаменной 

болезнью. Путем попадания камня в тонкую киш-

ку явился пузырно-дуоденальный свищ, возник-

ший на фоне пролежня стенки желчного пузыря и 

её спайки со стенкой двенадцатиперстной кишки, 

плохо визуализируемый на фоне полного опорож-

нения желчного пузыря. Во втором примере обту-

рационной непроходимости причиной стали без-

оары, попавшие в просвет подвздошной кишки 

естественным образом (рис. 13). 

Выводы
• МСКТ является более эффективным, чем 

рентгенография, методом диагностики кишечной 

непроходимости и ее причин.

• Применение в анализе режима «кино КТ» и 

томограмм, выполненных в плоскости продольной 

оси кишки, повышает качество оценки. 

• Спаечный процесс в брюшной полости - 

наиболее частая причина кишечной непроходимо-

сти у взрослых. Второй по частоте причиной обту-

рационной непроходимости является неопласти-

ческий процесс (опухоль толстой кишки или мета-

статическое поражение серозных покровов брюш-

ной полости). Далее в порядке убывания следу-

ют болезнь Крона, карциноидная опухоль тонкой 

кишки. 

• Лимфома тонкой кишки – наиболее редкая 

причина тонкокишечной непроходимости, опре-

деленная нами при полиповидной форме пораже-

ния. 

• Изучение зоны перехода между расширен-

ными и спавшимися петлями тонкой кишки явля-

ется решающим для выявления причины ОТКН. 

• Отсутствие в зоне перехода органических 

изменений стенки кишки с большой вероятностью 

указывает на тонкокишечную непроходимость, 

вызванную спайками. 

• Наличие в зоне перехода внутрипросветно-

го образования, утолщения стенки, сужения про-

света является характерным признаком опухоли 

или хронического воспалительного заболевания с 

обтурационной непроходимостью. 
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манжеты у пациентов с субакромиальным импиджмент- 
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Аннотация 
Была проведена оценка клинической значимости количественных и качественных показателей при ультразвуковом ис-

следовании в диагностике разрывов вращательной манжеты плечевого сустава (ВМП) у 128 пациентов с субакромиальным 

импиджмент-синдромом в возрасте от 18 до 83 лет. У всех пациентов при УЗИ вычисляли длину клювовидно-акромиальной 

связки, толщину сухожилия надостной мышцы (СНМ), структуру СНМ, тип соноэластографической карты (СЭГ) в патологиче-

ском участке СНМ, коэффициент жесткости в измененном участке СНМ, коэффициент занятости надостной мышцы в надост-

ной ямке (OR). Оценивали достоверность различий между группами пациентов с разрывами ВМП и без таковых. Сопостав-

лялась информативность наиболее значимых показателей в прогнозировании разрыва ВМП с расчетом площади (AUC) под 

ROC-кривыми. В результате проведенной работы была получена оптимальная диагностическая модель разрыва сухожилия 

ротаторной манжеты: толщина сухожилия более 0,50 см, структура – 2-й и 3-й типы, картирование при СЭГ сухожилия – 3-й 

тип, коэффициент деформации при СЭГ меньше или равный 1,16. Используя данные критерии в совокупности, удается до-

стичь чувствительности 94%, специфичности 96% в выявлении частичного разрыва СНМ ротатора плеча. Сделан вывод о не-

обходимости включения СЭГ при УЗИ плечевого сустава, что повышает информативность метода в выявлении частичных раз-

рывов ротатора.

Ключевые слова: ультразвуковая эластография, компрессионная эластография, частичные разрывы сухожилия на-

достной мышцы, разрывы вращательной манжеты, МРТ, МСКТ-артрография, артроскопия плечевого сустава.

Abstract
The clinical value of measurement of qualitative and quantitative ultrasound parameters in patients with subacromial impingement 

syndrome in the diagnosis of rotator cuff tears of the shoulder was evaluated in 128 patients with age range 18 - 83. In all patients 

the length of coraco-acromial ligament, width of the supraspinatus tendon, structure, type of sonoelastography map in pathologically 

colored region of the supraspinatus tendon and strain ratio value in those regions, occupational ratio of the supraspinatus muscle 

to supraspinatus fosse were measured. The significance of the differences between the group of patients with tears and without was 

evaluated. The comparance of the diagnostic informativity of the main valuable ultrasound parameters in rotator cuff tear prognosis 

with calculation of the AUC ROC-analysis was performed. Results of the work showed the most optimal diagnostic model of the rotator 

cuff tendon’s tear: width of the supraspinatus tendon more then 0,50 cm; structure – 2-nd и 3-rd type; colored map type of tendon 

sonoelastography  – 3-rd; sonoelastography strain ratio – less than or equal 1,16. Using such criteria in complex study the sensitivity 

was 94% and specificity was 96% in detection of partial thickness rotator cuff tear of the supraspinatus tendon of the shoulder. The 

resume was conducted that sonoelastography should be included in all ultrasonographic studies of the shoulder; in this connection it 

increases diagnostic informativity of the partial thickness rotator cuff tears.

Key words: Ultrasound elastography, strain elastography, supraspinatus tendon partial tears, rotator cuff tears, MRI, CT-

arthrography, shoulder arthroscopy.

Ultrasound predictors of rotator cuff tears in patients with subacromial 
impingement syndrome of the shoulder

Gazhonova V.1,2, Emelianenko M.2, Onishchenko M.P.2

1Central State Medical Academy of  Department of  Presidential Affairs, Moscow, Russia,
2FGBU “OBP”, Moscow, Russia

Импиджмент – это болезненное дисфунк-

циональное нарушение биомеханики плечево-

го сустава, возникающее при сдавлении сухожи-

лий ротаторов плеча и/или суставных сумок меж-

ду акромиально-клювовидной дугой и бугорка-

ми плечевой кости при отведении руки через сто-
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рону вверх, при котором наиболее часто из рота-

торов повреждается сухожилие надостной мыш-

цы [1]. Частота разрывов сухожилий ротатора в 

популяции варьирует от 15 до 32%, увеличиваясь 

с возрастом, а при субакромиальном импиджмент-

синдроме риск разрыва сухожилий ротатора плеча 

повышается в 2 раза [2]. В группу риска развития 

этого заболевания входят люди, ведущие активный 

образ жизни, а также те, чьи профессии связаны 

с нагрузкой на верхний плечевой пояс, спортсме-

ны. Диагностика импиджмент-синдрома важна на 

ранней стадии, что позволяет остановить прогрес-

сирование симптомов и полный разрыв сухожилий 

вращательной манжеты.

Ультразвуковое исследование (УЗИ) за счет воз-

можности динамического исследования, быстроты 

проведения и высокой информативности широко 

применяется для исследования пациентов с болями 

в плечевом суставе. По данным последних публи-

каций, в которых использовалась УЗ-аппаратура с 

высокочастотными датчиками, точность УЗИ в вы-

явлении полных разрывов вращательной манжеты 

плечевого сустава (ВМП) сопоставима с магнитно-

резонансной томографией (МРТ), а в диагностике 

частичных разрывов – варьирует для УЗИ от 91,6 до 

96,4% и для МРТ от 92,8 до 96,1% [3-5].  Недавние 

исследования показали, что ультразвуковая эла-

стография при исследовании мышечно-скелетной 

системы обеспечивает новый уровень диагностики 

патологии ВМП, возможности дифференциальной 

диагностики тендинитов с дегенеративными изме-

нениями и более точную диагностику частичных 

разрывов [6-15]. С учетом широкого внедрения ис-

следований мышечно-скелетной системы в прак-

тику УЗИ актуально дальнейшее изучение новых 

возможностей метода.

Целью нашей работы было изучение ультразву-

ковых предикторов разрыва вращательной ман-

жеты плечевого сустава при использовании новых 

цифровых ультразвуковых технологий.

Материалы и методы 
128 пациентов с жалобами на боли или дис-

функцию в плечевом суставе и отсутствием кост-

ной травмы при стандартной рентгенографии, с по-

ложительными тестами на импиджмент-синдром 

при клиническом осмотре, либо положительны-

ми тестами повреждения ВМП, или с выявленны-

ми ранее изменениями сухожилий ВМП при МРТ 

или УЗИ, у которых короткий (5–7 дней) курс при-

ема нестероидных противовоспалительных препа-

ратов не привел к снижению боли или восстанов-

лению объема движений в суставе, были включены 

в комплексное проспективное исследование, про-

ходившее на базе Федерального государственно-

го бюджетного учреждения «Объединенная боль-

ница с поликлиникой» Управления делами Прези-

дента РФ с 2015 по 2018 г. Среди 128 больных муж-

чин было 67 (52%) и женщин – 61 (48%), средний 

возраст пациентов составил 57,3±12,8 года (от 18 

до 83 лет). Большинство пациентов (78,6%) отно-

сились к старшей возрастной группе (от 50 до 80 

лет). Острая травма плеча, приводящая к появле-

нию болей, наблюдалась у 14 больных (10,9% слу-

чаев): бытовая травма – у 5 (4%) больных, травма 

при падении или ударе, не связанная со спортом, – 

у 4 (2,9%), травма при занятиях спортом – у 5 (4%). 

Застарелая травма в анамнезе была у 45 больных 

(35,2% случаев). У остальных 69 больных (53,9% 

случаев) не установлено связи между началом бо-

лей и эпизодом травмы. 

Всем пациентам было проведено комплексное 

клинико-лучевое исследование, которое включа-

ло в себя: клинико-визуальный осмотр, оценку 

уровня боли и ограничения функции с помощью 

тестов-опросников, рентгенографию плечевого су-

става, УЗИ с СЭГ, МРТ, по показаниям дополни-

тельно выполняли МСКТ- или МР-артрографию, 

лечебно-диагностическую артроскопию. 

УЗИ выполнялось по стандартной методи-

ке сертифицированным специалистом по УЗИ, 

подготовленным по тематике костно-мышечных 

исследований на аппаратах экспертного класса 

MyLabClassC (ESAOTE), Preirus (Hitachi), EPIC 

(Philips), оснащенных опцией компрессионной 

СЭГ. Для исследования применялись высокоча-

стотные датчики (10–18 МГц). Интерпретация 

УЗ-изображений проводилась совместно врачом 

ортопедом-травматологом и специалистом по УЗ-

диагностике. 

Структура СНМ оценивалась по аналогии со 

способом, предложенным H. Sugaya [16] для МРТ, 

но модифицированным для УЗИ: 0 – сухожилие 

достаточной толщины, однородной структуры, 

обычной эхогенности, сопоставимое по эхоген-

ности с сухожилием подлопаточной или подост-

ной мышцы (с параллельными линейно располо-

женными волокнами); 1– сухожилие утолщено, 

без прерывистости, но в структуре имеются гипо-

эхогенные участки (неровные контуры, частичное 

исчезновение волокнистой структуры, локальные 

зоны снижения эхогенности, составляющие менее 

25% толщины всего сухожилия); 2 – снижение эхо-

генности на 25% толщины сухожилия (полное ис-

чезновение волокнистой структуры); 3 – сухожи-

лие истончено (менее 0,4 см), как вариант частич-

ного разрыва за счет появления зон прерывисто-

сти волокон и анэхогенных участков (признаки ча-

стичного разрыва); 4 – сухожилие отсутствует. Ди-

агноз тендинита устанавливался при наличии 1-й 



28 ISSN 1818-460X. Кремлевская медицина. Клинический вестник. №4(2), 2018

и 2-й степени структурных изменений, частичного 

разрыва – при наличии 3-й степени, полного раз-

рыва – при наличии 4-й степени изменений. 

Качественный анализ СЭГ-изображений СНМ 

контролировался шкалой качества (QF) на экране 

монитора. Окно опроса при СЭГ включало в зону 

интереса трапециевидную мышцу и часть подкож-

ного жира. Определялся тип окрашивания СНМ 

при СЭГ с помощью 4-балльной цветовой шкалы 

плотности, где: 0 – сухожилие равномерно окра-

шено синим цветом; 1 – преобладающий цвет си-

ний, зоны зеленого составляют менее 25%; 2 – пре-

обладающий цвет зеленый; 3 – зона красного или 

желтого цвета; 4 – линейная полоса красного цве-

та. Диагноз разрыва СНМ устанавливался при 3-й 

степени по СЭГ, отсутствие разрыва – при 1-й и 2-й 

степени картирования при СЭГ, полный разрыв – 

при наличии 4-го типа. Количественная оценка 

СЭГ проводилась путем измерения коэффициента 

деформации (КД), который оценивался в патоло-

гически окрашенном участке СНМ по сравнению 

с дельтовидной мышцей. 

Для оценки степени атрофии НМ рассчиты-

валась площадь, занимаемая брюшком мышцы, 

по отношению к площади самой надостной ямки 

(ОR) на поперечных косых сканах в В-режиме и в 

режиме СЭГ. Выраженность атрофии НМ при УЗИ 

оценивалась согласно 3-балльной шкале, разрабо-

танной H. Thomazeau (1996) [17], где степень 1 диа-

гностировалась при значениях OR от 1 до 0,6 (нор-

ма или легкая атрофия), степень 2 – при значени-

ях OR от 0,6 до 0,4 (умеренная атрофия), степень 

3 – при значениях OR менее 0,4 (выраженная атро-

фия).

Статистический анализ проводился с использо-

ванием программы MEDCALC. Количественные 

результаты представлялись в виде среднего ариф-

метического (М) и среднеквадратичного отклоне-

ния (SD), в ряде случаев – медианы и среднеква-

дратичного отклонения медианы. В исследовании 

использовались следующие методы обработки дан-

ных: ROC-анализ – для поиска порогового значе-

ния количественного показателя, при котором на-

блюдаются наибольшие значения чувствительно-

сти и специфичности в рамках рассматриваемой 

модели; проводилось построение диаграмм рассе-

ивания; однофакторный регрессионный анализ, 

по результатам которого показатели с уровнем зна-

чимости (р) меньше или равным 0,2 включались в 

многофакторный логистический регрессионный 

анализ – для определения предикторов диагно-

стики разрыва СНМ. Параметры финальной моде-

ли определялись с использованием метода исклю-

чения («backward»). Выявленные результаты счи-

тались статистически значимыми при значени-

ях р < 0,05. Расчет чувствительности и специфич-

ности проводился по формулам: чувствительность 

(%) = истинно положительный результат / (истин-

но положительный результат + ложноотрицатель-

ный результат) × 100%; специфичность (%) = ис-

тинно отрицательный результат / (истинно отри-

цательный результат + ложноположительный ре-

зультат) × 100%.

Результаты и обсуждение
Разрывы ВМП были выявлены у 69 больных 

(53,9%): полные – у 13, частичные – у 56 пациентов, 

из них внутрисуставной тип – у 29, внутристволь-

ный – у 9, внесуставной – у 8, полнослойный – у 

10, хронический тендинит обнаружен у 59 (46,1%), 

из них кальцифицирующий тендинит – у 9. 

Толщина СНМ у 57 пациентов с частичными 

разрывами составила от 0,43 до 0,86 см (причем у 

50 пациентов более 0,54 см). Структура сухожилия 

при УЗИ в В-режиме у 31 пациента относилась к 

3-му типу, у 20 – ко 2-му типу и у 6 – к 1-му типу. 

Тип картирования при СЭГ у 44 пациентов с раз-

рывами соответствовал 3-му типу, у 12 – 2-му типу 

и у одного – 1-му типу. У 51 пациента с разрыва-

ми КД в патологически окрашенном участке был 

меньше или равным 1,16, а у 57 больных - меньше 

или равен 1,9.

Результаты анализа средних значений и стан-

дартного отклонения УЗ-показателей и значимость 

различий в группах сравнения у пациентов с раз-

рывами ВМП и без разрыва представлена в табл. 1.

Для оценки информативности каждого из УЗ-

параметров в диагностике частичных разрывов и их 

отсутствия проведена оценка занимаемой площади 

AUC под ROC-кривыми с определением наиболее 

значимых предикторов для создания оптимальной 

диагностической модели выявления разрыва СНМ 

при УЗИ (табл. 2). 

Таблица 1 
Значения ультразвуковых показателей в группах сравне-

ния

УЗ-показатели
Разрыв 
СНМ

(n = 67)

Нет 
разрыва
(n = 61)

Уровень 
значимости 

Р

Толщина СНМ, см 0,58±0,14 0,49±0,12 Р = 0,0002

Структура СНМ (от 0 
до 3)

2,50±0,65 1,29±0,78 P < 0,0001

Тип СЭГ-картирования 
в участке СНМ (0-3)

2,79±0,44 1,29±0,69 P < 0,0001

Значения КД в 
патологическом участке 
СНМ

0,78±0,41 2,50±1,43 P < 0,0001

Длина клювовидно-
акромиальной связки, 
см

2,75±0,29 2,85±0,28 Р = 0,0498
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На основании выявленных закономерностей 

была составлена модель вероятности диагности-

ки частичного разрыва СНМ, включавшая 4 па-

раметра: толщину СНМ более 0,50 см, структуру 

СНМ – 2-го и 3-го типа, картирование при СЭГ 

СНМ – 3-й тип, коэффициент деформации при 

СЭГ  1,16. 

Сравнительный анализ RОС-кривых показал, 

что информативность комплексного использова-

ния данных предикторов разрыва СНМ высокая, 

площадь AUC под ROC-кривой – 0,99 (95% ДИ 

0,95–1,00), уровень значимости P < 0,0001. Точ-

ность (индекс Юдена J) – 0,91, чувствительность 

94%, специфичность 96%. Сопоставление ROC-

кривых различных УЗ-параметров представлено на 

рисунке.

Благодаря использованию комплекса преди-

кторов и последовательному применению каждо-

го из параметров достигалась информативная диа-

гностика частичного разрыва (табл. 3). Улучшению 

диагностики частичного разрыва способствовала 

методика соноэластографии.

Размер разрыва ВМП имеет большое значение 

при выборе соответствующего лечения, данные о 

размерах важны также в отношении исхода и даль-

нейшего прогноза. УЗ-метод имеет информатив-

ность, сопоставимую с МРТ, для диагностики пол-

Таблица 2
Значимость ультразвуковых параметров в диагностике частичного разрыва сухожилия надостной мышцы

По казатели (n = 118) Толщина СНМ Структура СНМ Тип СЭГ Значения КД Длина КАС

AUC 0,73 0,85 0,93 0,97 0,57

95% ДИ 0,63–0,80 0,77–0,91 0,87–0,97 0,92–0,99 0,47–0,66

Уровень значимости P  < 0,0001  < 0,0001  < 0,0001  < 0,0001 0,1912

Точность (индекс Юдена) 0,37 0,50 0,75 0,83 0,13

Порог отсечения  0,50  > 1  > 2 1,16 2,7

Чувствительность 75,7 89,29 78,57 91,07 58,93

Специфичность 62,5 61,02 96,61 91,53 54,24

Рисунок. Сопоставление ROC-кривых различных ультразву-
ковых параметров.
Примечание: SST_W – толщина СНМ в см, SST_struct – структу-
ра СНМ (от 0 до 3), SEG_type – тип СЭГ-картирования в участ-
ке СНМ (0-3), SR-value – значения КД в патологическом участ-
ке СНМ, SSM_OR_1 – коэффициент занятости НМ, ACD – длина 
клювовидно-акромиальной связки в см.

Таблица 3
Информативность УЗ-предикторов диагностики частичного разрыва сухожилия надостной мышцы, в %

Показатели Толщина СНМ больше 
или равна 0,50 см

Структура 
СНМ 2, 3 СЭГ тип 3 Значения КД

меньше или равны 1,16

Чувствительность 75,7 89,4 78,3 91,4

Специфичность 62,5 61,2 96,7 91,8

Площадь AUC 0,73 0,86 0,93 0,97

Вероятность наличия 1,6 2,3 22,0 10,9

Вероятность отсутствия 0,2 0,2 0,2 0,1

Предсказуемость положительного 
теста

60,9 68,9 94,4 91,0

Предсказуемость отрицательного 
теста

80,5 86,3 81,9 90,3
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ных или частичных разрывов ВМП. С учетом низ-

кой стоимости УЗИ и доступности метода его мож-

но использовать для скрининга разрывов ВМП. 

Чувствительность и специфичность базового УЗИ 

в режиме серой шкалы не превышают 76%. Это 

связано с тем, что при давнем повреждении сухо-

жилия дефект может быть заполнен соединитель-

ной тканью, имеющей пониженную эхогенность в 

В-режиме, сходную с низкой эхогенностью при де-

генеративных процессах или тендинитах. Чувстви-

тельность и специфичность УЗИ при полных раз-

рывах в работе D.M. Cullen и соавт. (2007) состави-

ли 89 и 100% и 79 и 94% – при частичных [18]. В ра-

боте S.A. Teefey и соавт. (2004) было проведено та-

кое сопоставление, и совокупная точность УЗИ со-

ставила 87% [19]. По данным A.N. Fotiadou и со-

авт. (2008), точность составила 98% для полных и 

87% для частичных разрывов при УЗИ [20]. Дока-

зано, что если УЗ-исследование проводит опыт-

ный ортопед-травматолог во время своего прие-

ма, то чувствительность выявления разрыва ВМП 

сопоставима с чувствительностью МРТ в выявле-

нии разрывов при проведении такого же исследо-

вания радиологом [21]. В Европе и США наблюда-

ется тенденция к проведению УЗИ травматологами 

во время приема, так как это сокращает время об-

следования пациентов с разрывами ВМП и время 

выбора соответствующего лечения [22]. 

Определенный успех и прорыв в ультразвуко-

вой диагностике произошел с появлением мето-

дики компрессионной эластографии, использу-

ющей принцип сопоставления сжимаемости тка-

ней под влиянием незначительной компрессии, 

впервые описанный J. Ophir и соавт. (1999) [23]. 

В основе заложен принцип различного цвета: бо-

лее плотные участки картируются одним цветом, 

а мягкие или эластичные – другим цветом. Плот-

ность тканей оценивается в сравнении с референт-

ной тканью (например, жировой). Для исследова-

ния плечевого сустава данный метод применим в 

связи с поверхностной локализацией, доступно-

стью компрессии сухожилий вращательной ман-

жеты и наличием вышележащей мышечной ткани 

(дельтовидная мышца) для сопоставления сжима-

емости. Внедрение ультразвуковой эластографии 

при исследовании мышечно-скелетной системы 

обеспечивает новый уровень диагностики патоло-

гии ВМП, возможности дифференциальной ди-

агностики тендинитов с дегенеративными изме-

нениями и более точную диагностику частичных 

разрывов.  

Известно, что воспаление и дегенеративные 

изменения в сухожилии приводят к уменьшению 

коллагеновых волокон в сухожилии, это проявля-

ется локальным увеличением его плотности и сни-

жением способности к растяжению, что в итоге 

приводит к разрывам [11,14,24]. Эхогенность су-

хожилия с наличием дегенеративных изменений 

практически неотличима от неизмененной ткани. 

Именно этот гистопатологический процесс обу-

словливает повышение сжимаемости и соответ-

ственно более низкие характеристики плотности 

тканей при тендинозе в режиме СЭГ [11, 14, 25].

В более ранних наших работах и в работах дру-

гих исследователей отмечалось, что «здоровое» 

СНМ при СЭГ значительно плотнее мышцы, по-

этому окрашивается синим цветом либо синим с 

включениями зеленого до 25%, «зоны размягчения 

или разрыва при СЭГ окрашиваются зеленым или 

красным» [11-15]. СЭГ в отличие от МРТ и стан-

дартного УЗИ в режиме серой шкалы позволяет 

выявлять зоны частичных разрывов на фоне деге-

неративных изменений сухожилия при выявлении 

3-го типа картирования СЭГ и значениях КД ме-

нее 1,1 с 85% точностью (p<0,05), о чем уже упоми-

налось в нашей предыдущей работе [14]. Применяя 

МСКТ-артрографию и артроскопию в качестве ре-

ференсных методик, положительную корреляцию 

данных УЗИ, УЗИ с СЭГ и МРТ с результатами ре-

ференсного метода отмечали в 62,3; 82,9 и 78% слу-

чаев соответственно [14].

В настоящей работе дополнительно осущест-

вляли регрессионный анализ УЗ-предикторов 

разрыва СНМ с учетом данных СЭГ и, исполь-

зуя данную диагностическую модель, проводи-

ли анализ информативности УЗ-метода в выяв-

лении разрывов СНМ. Нами был сделан вывод, 

что при наличии признаков утолщения СНМ при 

УЗИ более 0,5 см в обязательный алгоритм диа-

гностики включают СЭГ, что повышает выявля-

емость частичных разрывов СНМ. Статистиче-

ски значимые различия между всеми изучаемы-

ми УЗ-показателями в исследуемых подгруппах 

с наличием разрыва СНМ и без него определя-

ют важность оценки параметров толщины СНМ, 

структуры СНМ, качественных и количествен-

ных параметров при СЭГ, а также состояния НМ 

при СИС и при разрывах ВМП. Использование 

диагностической модели – толщина СНМ более 

0,50 см; структура СНМ – 2-й и 3-й типы; карти-

рование при СЭГ СНМ – 3-й тип; коэффициент 

деформации при СЭГ меньше или равный 1,16 – 

позволяет достичь чувствительности 94%, специ-

фичности 96% в выявлении частичного разрыва 

СНМ. 
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Метод открытой репозиции и внутренней фиксации в 
лечении пациентов с переломом пилона
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Аннотация 
Перелом пилона, или внутрисуставной перелом дистального метаэпифиза большеберцовой кости, является сложным за-

болеванием с высоким процентом неудовлетворительных результатов лечения. В большинстве случаев хирурги являются при-

верженцами накостного или чрескостного остеосинтеза. 

Цель работы – показать эффективность открытой репозиции и внутренней фиксации у пациентов с переломом пилона и 

подчеркнуть значимость компьютерной томографии (КТ) в  выборе оперативного доступа.

Было прооперировано 64 пациента в возрасте от 21 года до 68 лет. В большинстве случаев встречались полные внутрису-

ставные переломы типа С согласно рентгенологической классификации AO/ASIF. Оценка результатов лечения проводилась 

через 1-2 года после операции по шкале AOFAS.

Установлено, что в 95,3% случаев заживление раны происходило первичным натяжением. Отличный и хороший резуль-

тат через 1-2 года достигнут у 85,9% пациентов.

Ключевые слова: дистальный метаэпифиз большеберцовой кости, перелом пилона, внутрисуставные переломы дис-

тального отдела большеберцовой кости, накостный остеосинтез.

Abstract
The “pylon” fracture, or intraarticular fracture of the distal metaepiphysis of the tibia, is a complex disease with a high percentage 

of unsatisfactory treatment results. In most cases, surgeons are commited a bone or transosseous osteosynthesis.

Purpose of work: to show the effectiveness of open reposition and internal fixation in patients with “pylon” fracture and to 

emphasize the importance of computed tomography (CT) in the choice of operative access.to show the effectiveness of open reposition 

and internal fixation in patients with pylon fracture and to emphasize the importance of computed tomography (CT) in the choice of 

operative access.

Patients and methods: 64 patients aged 21-68 years were operated on. In most cases, there were complete intraarticular fractures 

of type C according to the x-ray classification AO/ASIF. Treatment results were evaluated 1-2 years after surgery on the AOFAS scale.

Results: It was found that in 95.3% of cases wound healing occurred by primary tension. Excellent and good result in 1-2 years 

was achieved in 85.9% of patients.

Key words: distal metaepiphysis of the tibia, “pilon” fracture, intra-articular fractures of the distal tibia, plate osteosynthesis.

The method of the open position and internal fixation in treatment of 
patients with pylon fractures

A.V. Mironov1,2, I.A. Redko1,2, Z.M. Magomedova1

1Clinical hospital №1, Moscow, Russia,
2Peoples’ Friendship University of Russian, Moscow, Russia

Внутрисуставной перелом дистального метаэпи-

физа большеберцовой кости, или перелом пилона, 

часто является тяжелой высокоэнергетичной трав-

мой, носит многооскольчатый характер и сопрово-

ждается в большинстве случаев локальным повреж-

дением мягких тканей разной степени тяжести [1].

Частота переломов пилона, по данным литера-

туры, составляет 1-10% от всей скелетной травмы, 

1% в структуре переломов нижних конечностей и 

5-7% от переломов большеберцовой кости [2, 3].

Особенность лечения переломов данной ло-

кализации обусловлена необходимостью точ-

ной репозиции суставной поверхности, стабиль-

ной фиксации отломков в условиях минимальной 

травматизации мягких тканей и ранней активиза-

ции [4–6].

Успех выполнения открытой репозиции и вну-

тренней фиксации при лечении пациентов с перело-

Cсылка для цитирования: Миронов А.В., Редько И.А., Магомедова З.М. Метод открытой репозиции и внутренней фиксации в 
лечении пациентов с переломом пилона. Кремлевская медицина. Клинический вестник, 2018; 4(2): 32-37.
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мом пилона напрямую связан с выбором оператив-

ного доступа, каждый из которых имеет свои преиму-

щества и недостатки. Противоречия между желани-

ем снизить травматичность операции и необходимо-

стью хорошей визуализации суставного компонента 

перелома определяют нерешенность проблемы и су-

ществующие разногласия в выборе оптимального до-

ступа и их комбинаций [7–11].

По нашему мнению, выделение наиболее по-

врежденной колонны пилона по X. Tang лежит в 

основе выбора оперативного доступа, минимизи-

рует травматизацию мягких тканей, при этом соз-

давая оптимальные условия для выполнения репо-

зиции и внутренней фиксации [12].

 

Материалы и методы
Исследование проведено на базе травматолого-

ортопедического отделения ФГБУ «Клиническая 

больница №1» ( Волынская) с 2009 по 2018 г. и 

основано на анализе результатов оперативного ле-

чения 64 пациентов с внутрисуставным переломом 

дистального метаэпифиза большеберцовой кости. 

В исследование включено 37 мужчин (57,8%) и 27 

женщин (42,2%) в возрасте от 21 года до 68 лет.

Критерии включения в исследование: закры-

тые переломы пилона разной степени раздроблен-

ности, удовлетворительное состояние мягких тка-

ней.

Критерии исключения: тяжелый соматический 

статус, открытый характер перелома, поврежде-

ние мягких тканей 3-й степени по классификации 

Tscherne, высокий риск инфицирования, гипокоа-

гуляционный синдром, остеопороз.

В качестве материалов исследования использо-

вались выписные эпикризы, протоколы операций, 

данные КТ и рентгенографии.

Переломы носили закрытый характер. Распре-

деление по степени поражения согласно класси-

фикации H.G. Tscherne: 0 степень – 33% (n=21); 

1-я степень – 64% (n=41), 2-я степень – 3% (n=2).

Рис. 1. Остеосинтез перелома пилона с применением передневнутреннего доступа. 
а - перелом пилона с наибольшим повреждением внутренней колонны по Tang (КТ); б - с после-
дующей фиксацией через передневнутренний доступ; в – рентгенография голеностопного су-
става через 1,5 года; г -опорная функция оперированной нижней конечности через 1,5 года; 
д – послеоперационные рубцы через 1,5 года; е – объем движений в голеностопном суставе че-
рез 1,5 года.
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Всем пациентам выполнялась рентгенография 

голеностопного сустава в стандартных и дополни-

тельных проекциях. По классификации AO/ASIF 

в основном встречались полные внутрисуставные 

переломы – С2 (34,4%), С1 (17,2%) и С3 (15,6%),  

реже – В3 (14,1%), В1 (10,9%) и В2 (7,8%).

С целью уточнения анатомо-морфологических 

особенностей характера перелома перед операци-

ей выполнялась компьютерная томография. Выде-

ление наиболее поврежденной колонны по класси-

фикации X. Tang определяло выбор оперативного 

доступа [12]. 

По классификации Х. Tang распределение по 

превалирующей колонне было следующим: перед-

няя – у 19 пациентов (29,7%), медиальная – у 18 

(28,1%), задняя – у 12 (18,8%), латеральная – у 15 

(23,4%).

При наибольшем повреждении медиальной ко-

лонны по Х. Tang использовался передний меди-

альный доступ. При этом обеспечивается хороший 

обзор  внутреннего и переднего отдела голеностоп-

ного сустава, а также и внутренней лодыжки [10]. 

Пример №1. Пациентка М., 42 лет, травма в ре-

зультате падения с высоты 1,5 м. Первая помощь 

оказана заграницей, произведена иммобилизация 

гипсовой лонгетой. Через 3 дня с момента травмы 

пациентка доставлена в Клиническую больницу 

№1 с диагнозом: закрытый оскольчатый перелом 

дистального метаэпифиза большеберцовой кости и 

наружной лодыжки (43С3). Состояние мягких тка-

ней соответствовало 1-й степени Tschere. По дан-

ным КТ наибольшее повреждение приходится на 

внутреннюю колонну по Tang. Оперативное лече-

ние проведено на следующий день после посту-

пления. Ввиду этого для выполнения погружного 

остеосинтеза выбран передний медиальный доступ 

(рис. 1).          

При наибольшем повреждении латеральной 

колонны по Tang мы  использовали передний ла-

теральный доступ.  При этом обеспечивается хоро-

ший обзор  наружного и переднего отдела голено-

стопного сустава, а также передней части межбер-

цового синдесмоза  [13, 14].

Пример №2. Пациент Л., 42 лет, падение с ве-

лосипеда. Бригадой СМП доставлен в КБ №1 че-

рез 3 ч после травмы. Диагноз при поступлении: за-

крытый внутрисуставной перелом дистального ме-

таэпифиза большеберцовой кости с переломом на-

ружной лодыжки (43С2). Общее состояние сред-

ней тяжести. Состояние мягких тканей в области 

перелома – 0-1-я степень по классификации H.G. 

Tscherne. Согласно данным КТ наибольшая им-

прессия приходится на наружную колонну по X. 

Tang, что определило выбор переднелатерального 

доступа.  После предоперационной подготовки на 

следующие сутки после травмы произведена опе-

рация: через переднелатеральный доступ выполне-

ны открытая репозиция, остеосинтез дистального 

метаэпифиза большеберцовой кости пластиной и 

винтами, остеосинтез наружной лодыжки пласти-

ной и винтами (рис. 2). 

При контрольном осмотре через 1,5 года на 

рентгенограммах достигнута полная консолидация 

перелома, восстановлена функция голеностопного 

сустава, пациент вернулся к активному образу жиз-

ни. 

При переломах пилона с наибольшим разру-

шеннием задней колонны целесообразно выпол-

нять задний доступ. Также данный доступ может 

быть методом выбора при неудовлетворительном 

состоянии мягких тканей  передней поверхности 

голеностопного сустава [15, 16].

Пример №3. Пациентка С, 49 лет. Травма в ре-

зультате ДТП (водитель). Доставлена через 7 ч с мо-

мента травмы. Соматически не отягощена. Состоя-

ние мягких тканей в области перелома – 1-2-я сте-

пень по классификации H.G. Tscherne по передней 

поверхности. При поступлении отмечалась выра-

Рис. 2. Перелом пилона с наибольшим повреждением наружной колонны. 
а-б – рентгенография и КТ до операции, в - остеосинтез перелома дистального метаэпифиза большеберцовой кости из передне-
наружного доступа, остеосинтез наружной лодыжки пластиной и винтами.



35ISSN 1818-460X. Кремлевская медицина. Клинический вестник. №4(2), 2018

Метод открытой репозиции и внутренней фиксации в лечении пациентов с переломом пилона

женная деформация в области голеностопного су-

става. По данным КТ голеностопного сустава наи-

большее повреждение с участками максимальной 

импрессии, интерпозиции и смещения в области 

задней колонны по X. Tang, что определило вы-

бор заднего доступа.  Через сутки после поступле-

ния выполнено хирургическое лечение с примене-

нием заднего  доступа: остеосинтез дистального от-

дела костей голени пластиной и винтами (медиаль-

ная колонна дополнительно фиксирована пласти-

ной из отдельного доступа) (рис. 3).

При контрольном осмотре через 2 года на рент-

генограммах достигнута полная консолидация, 

восстановлен объем движений в голеностопном су-

ставе. 

Результаты оперативного лечения оценивались 

через 1-2 года после операции с помощью шкалы 

AOFAS [17].

Результаты и обсуждение
Большая часть пациентов (84,4%, n=54) опери-

рована в течение первых 48 ч с момента поступле-

ния в стационар.

У 61 пациента (95,3%) заживление раны про-

исходило первичным натяжением, у 3 (4,7%) - от-

мечался дефект заживления послеоперационной 

раны, пролеченный методом кожной пластики.

У всех пациентов достигнута своевременная 

консолидация, подтвержденная рентгенологически 

и клинически. Полная нагрузка на оперированную 

конечность разрешена в среднем на 10-12-й неделе.  

Через 3-4 мес после операции 86% пациентов воз-

вратились к прежнему труду.

Через 1-2 года после оперативного лечения бо-

левой синдром в покое и при минимальной нагруз-

ке отмечался у 1 пациента (1,6%). Необходимость 

в дополнительной опоре в виде трости была у 2 па-

циентов (3,1%).

Выраженность посттравматического артроза 

голеностопного сустава через 1-2 года была оцене-

на согласно рентгенологической классификации 

Kellgren-Lawrence: 1-я стадия – 86% (n=55), 2-я 

стадия – 14,1% (n=9). 

По шкале AOFAS: отличные результаты достиг-

нуты в 24 случаях (37,5%), хорошие – в 31 (48,4%), 

удовлетворительные – в 9 (14,1%).

Перелом пилона является тяжелой патологией 

с высоким риском осложнений при любой тактике 

оперативного лечения.

С момента возникновения двухэтапного про-

токола лечения переломов пилона количество пу-

бликаций на тему применения открытой репози-

ции и внутренней фиксации в качестве первичной 

и окончательной фиксации уменьшилось. 

Беспокойство о качественной репозиции, сро-

ках оперативного лечения, возросших затратах  на 

здравоохранение, возможности развития инфек-

ции в зоне проведения опорной части внешне-

го фиксатора побудило ряд хирургов вернуться к 

принципу ранней окончательной внутренней фик-

сации [18]. 

Многие авторы применяют погружной остео-

синтез у пациентов с удовлетворительным состоя-

нием мягких тканей в первые несколько суток по-

сле травмы, получая при этом отличные и хорошие 

результаты лечения [19–22]. 

Нерешенность вопроса о выборе оперативно-

го доступа при погружном остеосинтезе внутри-

суставных переломов дистального метаэпифиза 

большеберцовой кости обоснована противоречием 

между желанием снизить травматичность опера-

ции и необходимостью хорошей визуализации су-

ставного компонента перелома.  

Все виды оперативного доступа имеют и  преи-

мущества, и недостатки. Общим критерием выбо-

ра доступа во многих работах является локализа-

ция наибольшего повреждения, выявленного с по-

мощью компьютерной томографии [23]. 

 Однако в научной литературе до сих пор суще-

ствуют разногласия в выборе оптимального досту-

Рис. 3. Перелом пилона с наибольшим повреждением задней колонны. а – КТ зоны пилона с наибольшим повреждением зад-
ней колонны; б - остеосинтез дистального метаэпифиза обеих костей голени пластинами и винтами из заднелатерального до-
ступа.
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па, а также относительно целесообразности приме-

нения их комбинаций

Заключение
Предоперационное планирование с исполь-

зованием компьютерной томографии и выделе-

ние наиболее поврежденной колонны по Х. Tang 

позволяют определиться с выбором оперативно-

го доступа и импланта, что дает возможность вы-

полнить операцию с минимальным повреждением 

мягких тканей.

Антеромедиальный доступ применяется при 

наибольшем повреждении внутренней и передней 

колонны (46,9%); антеролатеральный -  при наи-

большем повреждении наружной колонны и на-

ружного края передней колонны (34,4%); задний 

доступ – при повреждении задней колонны и как 

альтернативный доступ при неудовлетворительном 

состоянии мягких тканей по передней поверхности 

голени (18,8%).

 Оперативное лечение перелома пилона ме-

тодом открытой репозиции и внутренней фикса-

ции может применяться у пациентов с удовлет-

ворительным состоянием мягких тканей в ка-

честве первичного и окончательного метода ле-

чения, о чем свидетельствует высокий процент 

(85,9%) отличных и хороших результатов по шка-

ле AOFAS. 
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Старческая хрупкость и особенности ведения  ОКС у 
больных старше 75 лет
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Аннотация 
Целью работы было оценить значение синдрома старческой хрупкости у больных с острым коронарным синдромом 

(ОКС) старше 75 лет. В настоящей работе представлен анализ данных многоцентрового наблюдательного исследования 

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

зации Лечения). Всего включено 415 больных, из них 271 женщина (65,3%) и 144 мужчины (34,7%) старческого возраста 

(75 лет и старше). Средний возраст составил 80,78±4,503 года (от 75 до 99 лет). Больных ОКС без подъема ST было 255 

(68,9%) и с ОКС с подъемом ST -160 (31,1%), у 395 (95,2%) в анамнезе имелась АГ, у 348 (83,9%) – ИБС, у 176(42,4%) 

– ИМ, 44 (10,6%) – переносили ранее процедуры реваскуляризации. Старческая хрупкость диагностировалась с помо-

щью опросника «Возраст не помеха». Синдром хрупкости был выявлен у 53 больных (12,8%), прехрупкость – у 252 боль-

ных (60,7%), признаки старческой астении отсутствовали у 110 больных (26,5%). Больные со старческой хрупкостью име-

ли меньший индекс массы тела, ниже скорость клубочковой фильтрации, уровень гемоглобина, а уровень тропонина - выше. 

У них чаще отмечались синкопы и клапанные пороки сердца в анамнезе, чаще имелась тяжелая сердечная недостаточность. 

Эти пациенты чаще страдали запорами. В анализе Каплана–Мейера было показано, что у больных без старческой хрупко-

сти или с прехрупкостью чрескожное коронарное вмешательство (ЧКВ) эффективно для снижения общей смертности. В от-

личие от больных без астении, для которых ЧКВ оказалось эффективно, у лиц со старческой астенией ЧКВ значимо на риск 

общей смертности не влияло, этот фактор оказался независимым. Таким образом, наличие старческой астении следует учи-

тывать при планировании лечения больных острым коронарным синдромом.

Ключевые слова: острый коронарный синдром, старческий возраст, хрупкость, коронарная реваскуляризация, 

смертность.

Abstract
The objective of the work was to evaluate the significance of senile frailty syndrome in patients with acute coronary syndrome 

(ACS) older than 75 years.This work presents an analysis of the data from ORACUL II multicenter observational study (Exacerbation 

of Coronary Heart Disease: Logi-Probabilistic Ways of Course Prediction for Optimization of Treatment). In total, 415 patients (271 

women (65.3%) and 144 men (34.7%) of senile age (75 years and older) were included). The average age was 80.78 ± 4.503 years 

(from 75 to 99 years). ACS patients without ST elevation were 255 (68.9%) and ACS patients with ST elevation -160 (31.1%). 395 

(95.2%) had a history of hypertension, 348 (83.9%) had IHD, 176 (42.4%) had myocardial infarction, 44 (10.6%) had previous 

revascularization procedures. Senile frailty was diagnosed using the questionnaire "Age is not a hindrance." Frailty syndrome was 

detected in 53 patients (12.8%), pre-frailty in 252 patients (60.7%), signs of senile asthenia were absent in 110 patients (26.5%).

Patients with senile frailty had a lower body mass index, lower glomerular filtration rate, lower hemoglobin level, and higher troponin 

level. They had more frequent syncope and valvular heart disease in history, more often they had severe heart failure. These patients 

more frequently suffered from constipation. In the Kaplan-Meier analysis, it was shown that in patients without senile frailty or with 
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pre-frailty, percutaneous coronary intervention (PCI) is effective. In contrast to patients without asthenia, for whom PCI was effective, 

in persons with early asthenia, PCI did not significantly affect the risk of overall mortality; this factor turned out to be independent. Thus, 

the presence of senile asthenia should be considered when planning the treatment of patients with acute coronary syndrome.

Key words: acute coronary syndrome, senile age, frailty, coronary revascularization, mortality

Ведение пациентов старческого возраста пред-

ставляет собой сложную задачу для врача любой спе-

циальности, в том числе и для кардиолога. У боль-

ных пожилого и старческого возраста, как правило, 

существует отягощенный коморбидный фон, меня-

ется чувствительность рецепторного аппарата, сни-

жается активность основных ферментных систем, 

снижается биодоступность лекарственных препара-

тов и их распределение. Все эти особенности влия-

ют на течение заболеваний и эффективность их ле-

чения. Изменения организма, возникающие в по-

жилом и старческом возрасте, составляют синдром 

старческой хрупкости, под которым подразумева-

ют ухудшение состояния здоровья пациента пожи-

лого и старческого возраста, которое отражает по-

требность в уходе. J.P. Fried и соавт. [1] определили 

старческую хрупкость как синдром, включающий 

потерю веса,  саркопению, доказанное динамоме-

трически снижение силы кисти, выраженную сла-

бость и повышенную утомляемость, снижение ско-

рости передвижения, значительное снижение физи-

ческой активности. При наличии трех и более сим-

птомов диагностируется синдром старческой хруп-

кости, в случае же присутствия одного иди двух из 

них - старческая преастения (прехрупкость). Диа-

гностика синдрома старческой хрупкости требует 

специального гериатрического обследования с ис-

пользованием большого количества опросников и 

шкал, что сложно реализовать в рутинной клини-

ческой практике, особенно в ситуации острого за-

болевания, требующего неотложной помощи. Для 

скрининга наличия синдрома старческой хрупко-

сти в отечественной практике был предложен про-

стой опросник «Возраст не помеха», состоящий из 7 

вопросов [2]. Этот метод выявления синдрома стар-

ческой хрупкости был использован в нашей рабо-

те, целью которой было оценить значение синдрома 

старческой хрупкости у больных с острым коронар-

ным синдромом (ОКС).

Клиническая характеристика больных и методы 
исследования
 В настоящей работе представлен анализ дан-

ных многоцентрового наблюдательного исследова-

ния ОРАКУЛ II (ОбостРение ишемической болез-

ни сердцА: логиКо-вероятностные пУти прогнози-

рования течения для оптимизации Лечения), в ко-

торое было включено   1502 больных ОКС с подъ-

емом и без подъема сегмента ST, с наличием пока-

зания к  проведению чрескожных коронарных вме-

шательств (ЧКВ) в данную госпитализацию неза-

висимо от того, проведено ЧКВ или нет.  В иссле-

дование ОРАКУЛ II набор пациентов проводился 

в 2014-2017 гг. в 4 центрах Москвы, Казани, Астра-

хани и Краснодара. Протокол исследования ОРА-

КУЛ II был описан нами ранее [3].

В настоящий анализ включено 415 больных, из 

них 271 женщина (65,3%)  и 144 мужчины (34,7%) 

старческого возраста и долгожителей (75 лет и стар-

ше). Средний возраст составил 80,78±4,503 года 

(от 75 до 99 лет). В обследованной группе было 255 

больных с ОКС без подъема ST (68,9%) и 160 боль-

ных (31,1%) с ОКС с подъемом ST. У 395 (95,2%) 

больных имелась  артериальная гипертензия (АГ), 

у 348 (83,9%) – ИБС, 176 (42,4%) – перенесли ра-

нее инфаркт миокарда (ИМ), 44 (10,6%) - процеду-

ры реваскуляризации. 139 (33,5%) больных страда-

ли мерцательной аритмией, у 36 (8,7%) в анамнезе 

имелись нарушения проводимости, у 14 (3,4%) был 

имплантирован ранее ИВР. У 295 (71,1%) имелась 

хроническая сердечная недостаточность (ХСН), 

у 73 (17,6%) – инсульты в анамнезе, 100 человек 

(24,1%) страдали сахарным диабетом, 124 (29,9%) 

– периферическим атеросклерозом. 

В ходе наблюдения посредством телефонно-

го контакта регистрировалась общая смертность 

(смерть от всех причин), суммарная конечная точ-

ка «коронарный исход» (смерть от ИМ+повторный 

ОКС). Оценка наличия неблагоприятных исходов 

проводилась на 25, 90, 180 и 360-й день от момента 

развития ОКС. Также при наблюдении регистри-

ровались все случаи кровотечений. Тяжесть крово-

течений оценивалась по шкале BARC. 

Синдром старческой астении (хрупкости) 

(ССА) оценивали по скрининговому опросни-

ку «Возраст не помеха». При наличии 1-2 баллов 

диагностировали прехрупкость, 3 баллов и более 

- хрупкость [2].

Cсылка для цитирования: Бражник В.А., Минушкина Л.О., Зубова Е.А., Аверкова А.О., Рогожина А.А., Королева 
О.С., Хасанов Н.Р., Иванцов Е.Н., Магамедкеримова Ф.А., Чичков Ю.М., Чичкова М.А., Коваленко Н.В., Кос-
мачева Е.Д., Гулиев Р.Р., Затейщиков Д.А. Старческая хрупкость и особенности ведения ОКС у больных старше 75 лет. 
Кремлевская медицина. Клинический вестник, 2018; 4(2): 38-46.
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Для всех больных были оценены риски атеро-

тромботических событий по шкалам GRACE [4] 

и РЕКОРД [5] и риски кровотечений по шкале 

CRUSADE [6] и разработанной нами шкале ОРА-

КУЛ.

Статистический анализ. Для статистической 

обработки данных использовали стандартный па-

кет программ IBM SPSS StatisticsVersion 22. Про-

водилась проверка нормальности распределения 

количественных признаков методом Шапиро–

Уилка. Для описания признаков с нормальным 

распределением использовали среднее значение 

с указанием стандартного отклонения. Дискрет-

ные величины сравнивали с применением кри-

терия χ2 Пирсона и/или Фишера. Сравнение ко-

личественных признаков, подчиняющихся нор-

мальному распределению, проводили с использо-

ванием τ-критерия Стьюдента, не подчиняющих-

ся нормальному распределению - с использовани-

ем непараметрического теста Манна–Уитни. Ана-

лиз выживаемости и влияющих на нее факторов 

проводили методом Каплана–Мейера с использо-

ванием статистического критерия Log Rank. Мно-

гофакторный анализ проводили бинарной логи-

стической регрессией.  Для всех видов анализа 

статистически значимыми считали различия при  

р<0,05.

Результаты исследования
Распределение количества баллов по шкале 

«Возраст не помеха» представлено в табл. 1. Со-

гласно опроснику ССА можно диагностировать у 

53 больных (12,8%), преастению – у 252 больных 

(60,7%), признаки астении отсутствовали у 110 

больных (26,5%). 

Было проведено сравнение основных клиниче-

ских характеристик, сопутствующей патологии у 

больных без астении, с преастенией и ССА (табл. 2). 

Больные со старческой астенией имели меньший ин-

декс массы тела, ниже скорость клубочковой филь-

трации (СКФ). У них чаще отмечались синкопы и 

клапанные пороки сердца в анамнезе. Эти пациенты 

чаще страдали запорами. При госпитализации в свя-

зи с индексным событием у них был ниже уровень ге-

моглобина. Уровень тропонина у больных с преасте-

нией и астенией оказался выше. Больные со старче-

ской астенией чаще при поступлении имели тяже-

лую сердечную недостаточность (4-го ФК по Killip). 

Больным со старческой астенией реже выполнялось 

ЧКВ при индексной госпитализации (см. табл. 2). 

При анализе медикаментозной терапии достовер-

ных различий в назначении основных групп лекар-

ственных препаратов (антиагреганты, иАПФ, сар-

таны, бета-блокаторы, антагонисты кальция, диуре-

тики, статины, нитраты, гипогликемические препа-

раты) не зарегистрировано. 

Таблица 1
Распределение количества баллов по шкале 
«Возраст не помеха» в обследованной группе

Число баллов по шкале «Возраст не 
помеха»

Количество 
больных

Доля 
больных, 

%

0 110 26,5

1 151 36,4

2 101 24,3

3 42 10,1

4  9 2,2

5 2 0,5

Таблица 2
Клиническая характеристика больных c ОКС в зависимости от наличия ССА в исследовании ОРАКУЛ II

П оказатель Больные без ССА
(n=110)

Больные с 
преастенией

(n=252)

Больные с ССА 
(n=53) р

Мужчины / женщины, n, (%) 38(34,5%)/72(65,4%) 90(35,7%)/162(64,3%) 16(30,2%)/37(69,8%) 0,498

Возраст при включении, годы 79,96±4,102 80,94±4,668 81,68±4,314 0,138

ИМТ, кг/м2 27,7±4,15 27,9±5,41 26,3±4,59 0,048

СКФ, мл/мин/1,73 м2 42,95±8,956 40,40±10,301 39,15±6,496 0,026

Тропонин при поступлении 44,11±199,332 235,27±126,474 323,98±803,602 0,041

Гемоглобин при поступлении, г/л 129,00±13,765 127,48±18,220 118,04±19,062 0,001

САД при поступлении, мм рт.ст. 148,99±33,417 144,37±27,751 144,85±32,368 0,554

ЧСС при поступлении в минуту 78,93±21,819 80,24±20,230 78,82±26,463 0,886

СН 2-4  по Killip при поступлении, n (%) 25(24,3%) 77(32,5%) 77(32,5%) 0,076

СН 4  по Killip при поступлении, n (%) 3(2,9%) 8(3,4%) 7(14,0%) 0,003

ОКСПST/ОКСБПST, n (%) 66(60%)/44(40%) 158(62,7%)/94(37,3%) 31(58,5)/22(41,5%) 0,531
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У больных проведена оценка рисков неблаго-

приятных исходов по шкалам GRACE и Рекорд, а 

также оценка геморрагических рисков по шкалам 

CRUSADE и ОРАКУЛ. Риск по шкалам GRACE 

и РЕКОРД соответствовал высокому, однако для 

шкалы GRACE достоверных различий в риске 

между группами больных без астении и с преа-

стенией и астенией не получено. Для шкалы РЕ-

КОРД больные со старческой астенией имели до-

стоверно большее число баллов. Для риска кро-

вотечений достоверных различий в оценке риска 

по шкале CRUSADE не выявлено. При оценке 

ИБС, n (%) 91(82,7%) 213(84,5%) 44(83,0%) 0,728

ИМ в анамнезе, n (%) 45(41,3%) 110(43,7%) 21(39,6%) 0,824

ЧКВ в анамнезе, n (%) 12(11,0%) 29(11,5%) 3(5,7%) 0,450

АГ, n (%) 104(95,4%) 242(96,0%) 49(92,5%) 0,084

Клапанные пороки сердца, n (%) 16(14,7%) 54(21,4%) 18(34,0%) 0,332

Аортальный стеноз, n (%) 13(13,4%) 37(15,9%) 9(21,9%) 0,034

Синкопы в анамнезе, n (%) 8(7,3%) 42(16,7%) 7(13,2%) 0,046

ФП, n (%) 34(31,2%) 84(33,3%) 21(39,6%) 0,875

Блокады СА- и АВ-узлов, n (%) 9(8,3%) 23(9,1%) 4(7,5%) 0,139

Инсульт в анамнезе, n (%) 15(13,8%) 45(17,9%) 13(24,5%) 0,383

ХСН до настоящей госпитализации, n 
(%)

75(68,8%) 174(69,0%) 46(86,8%) 0,062

Атеросклероз периферических артерий, 
n (%)

31(28,7%) 74(29,4%) 19(35,8%) 0,211

Сахарный диабет, n (%) 22(20,2%) 65(25,8%) 13(24,5%) 0,081

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

5(4,5%)
19(17,3%)

7(2,8%)
45(17,9%)

2(3,8%)
6(11,3%)

0,147
0,078

ХОБЛ, n (%) 5 (4,5%) 10 (4,0%) 3 (5,7%) 0,651

Бронхиальная астма, n (%) 7 (6,4%) 7 (2,8%) 1 (1,9%) 0,339

Заболевания печени, n (%) 6(5,5%) 12(4,8%) 3(5,7%) 0,135

Заболевания почек, n (%) 36(33,0%) 122(48,4%) 31(58,5%) 0,062

Заболевания щитовидной железы, n (%) 15(13,8%) 32(12,7%) 11(20,8%) 0,125

Запоры, n (%) 35 (31,8%) 82 (32,5%) 29 (54,7%) 0,003

Язвенная болезнь желудка и 
двенадцатиперстной кишки, n (%)

9 (8,2%) 30 (11,9%) 7 (13,2%) 0,143

ЧКВ при индексной госпитализации, n (%) 56(50,9%) 109(43,3%) 15(28,3%) 0,019

Шкала GRACE 148,±20,95 150,±22,79 148,2±17,62 0,734

Шкала CRUSADE 46,5±10,60 45,2±11,16 47,4±12,90 0,645

Шкала Рекорд 2,47±0,786 2,41±0,879 2,85±0,963 0,01

Шкала ОРАКУЛ 79,1±35,22 80,6±37,03 96,7±50,13 0,047

ИМТ - индекс массы тела,

СКФ  - скорость клубочковой фильтрации,

САД - систолическое артериальное давление,

ЧСС - частота сердечных сокращений,

СН - сердечная недостаточность, 

ОКСПST – острый коронарный синдром   с подъемом  сегмента ST,

ОКСБПST - острый коронарный синдром   без подъема  сегмента ST,

ИБС – ишемическая болезнь сердца,

ИМ – инфаркт миокарда, 

ЧКВ – чрескожное  коронарное вмешательство,

АГ- артериальная гипертензия,

ФП - фибрилляци я предсердий.
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по шкале ОРАКУЛ оказалось, что больные с ССА 

имеют достоверно большее число баллов.

При анализе рисков неблагоприятных исходов 

по результатам наблюдения оказалось, что больные 

с ССА имеют более высокий уровень коронарной 

и общей смертности за 1 год наблюдения и досто-

верно большее число коронарных событий за этот 

срок наблюдения (рис. 1). Частота смертей в ста-

ционаре была также несколько выше у этих боль-

ных, однако достоверных различий не регистриро-

валось. При анализе частоты кровотечений оказа-

лось, что частота значимых и больших кровотече-

ний при индексной госпитализации существенно 

не различалась, а частота больших кровотечений 

за 1 год наблюдения оказалась достоверно выше у 

больных с ССА (рис. 2). 

Таблица 3
Факторы, независимо ассоциированные с неблагоприятным исходом у 

больных острым коронарным синдромом  старше 75 лет

Факторы

Общая смертность

однофакторный анализ многофакторный анализ

ОШ [ДИ 95%] p ОШ [ДИ 95%] p

Возраст 1,063[1,02-1,108] 0,003 1,302[0,544-3,117] 0,553

СН 4-го ФК по Killip 1,908[1,576-2,311] 0,001 2,133[1,083-4,200] 0,028

Периферический атеросклероз 1,284[1,011-1,631] 0,041 1,725[0,872-3,412] 0,117

Анамнез ХСН 1.75[1,07-2,863] 0,026 1,028[0,698-1,514] 0,887

СД 1,625[1,055-2,502] 0,028 1,266[0,609-2,633] 0,528

Аортальный стеноз 2,384[1,396-4,070] 0,003 2,858[1,270-6,431] 0,011

CCА 1,394[1,001-1,94] 0,049 1,044[0,973-1,120] 0,231

Hb ниже 100 г/л 2,675[1,457-4,90]9 0,001 1,422[0,437-4,627] 0,559

Повышение тропонина 1,751[1,401-2,189] 0,001 1,643[1,205-2,003] 0,022

ЧКВ при первичной госпитализации 0,385[0,232-0,641] <0,0001 0,502[0,259-0,974] 0,042

СН –сердечная недостаточность, 

CCА–синдром старческой астении, 

ХСН – хроническая сердечная недостаточность,

СД – сахарный диабет,

ЧКВ–чрескожное коронарное вмешательство.

Рис. 1. Частота неблагоприятных исходов за 1 год наблюдения.
ССА- синдром старческой астении.
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Для оценки независимости ассоциации ССА с 

риском общей смертности был проведен регрес-

сионный анализ. Данные однофакторного и мно-

гофакторного регрессионного анализа представ-

лены в табл. 3. 

Независимо ассоциированными с риском не-

благоприятного исхода оказались наличие у боль-

ных аортального стеноза, повышение тропонина, 

наличие СН 4-го ФК по Killip при индексном 

эпизоде ОКС и проведение ЧКВ при индексной 

госпитализации.  

Была проанализирована эффективность про-

ведения процедур реваскуляризации (ЧКВ) в за-

висимости от наличия у больных синдрома стар-

ческой астении. Эффективность ЧКВ рассма-

тривалась по отношению к риску смерти от лю-

бых причин (первичная конечная точка). В анали-

зе Каплана–Мейера, выполненном в стратах в за-

висимости от наличия ССА, было показано, что 

у больных без ССА или с преастенией ЧКВ эф-

фективно. У больных с ССА проведение ЧКВ су-

щественно на риск смерти от любой причины не 

влияло (рис. 3), p (для взаимодействия) =0,001, χ2 

=11,798.

Для оценки независимости ассоциации ССА 

с эффективностью ЧКВ для снижения общей 

смертности был проведен многофакторный ре-

грессионный анализ (табл. 4). Факторами, неза-

висимо ассоциированными со снижением смерт-

ности при ЧКВ у лиц старческого возраста, ока-

Рис. 2. Частота кровотечений за 1 год наблюдения.
ССА- синдром старческой астении.
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Рис. 3. Эффективность ЧКВ у больных старческого возраста в зависимости от наличия синдрома старческой астении.
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зались наличие сахарного диабета, аортального 

стеноза, тяжелая сердечная недостаточность при 

индексном событии и синдром старческой хруп-

кости. 

Обсуждение результатов
В нашем исследовании доля больных с ССА 

составила 12,8%, больных с прехрупкостью было 

60,7%. Число больных с ССА сильно зависит от 

способа оценки синдрома хрупкости. Так, в груп-

пе пациентов с ОКС в возрасте старше 75 лет в 

исследовании ICON-1  доля больных со старче-

ской хрупкостью составила 39%, с прехрупко-

стью – 27,5%. Оценка старческой хрупкости про-

водилась по шкале FRAIL-HEART [7]. В этом же 

исследовании была показана ассоциация старче-

ской хрупкости с возрастом, наличием перифе-

рического атеросклероза, сердечной недостаточ-

ности 4-го ФК по Killip при поступлении и сни-

жением уровня гемоглобина, как и в нашем ис-

следовании. В испанском регистре среди боль-

ных старше 80 лет частота синдрома старческой 

хрупкости составила около 20%, при этом обсле-

дованная группа была несколько старше, чем в 

нашем исследовании [8]. Наименьшая частота 

выявления синдрома старческой хрупкости была 

продемонстрирована в исследовании TRYLOGY 

(4,7%). Согласно опубликованному в 2018 г. ме-

та анализу имеющихся в литературе данных ме-

дианная частота выявления синдрома хрупкости 

среди больных ОКС старческого возраста соста-

вила 31,5% [9].

Неоднократно в различных исследовани-

ях была показана ассоциация между синдромом 

старческой хрупкости и риском неблагоприят-

ных исходов. Так, в исследовании ICON-1 сре-

ди больных с ИМ старше 75 лет старческая хруп-

кость оказалась независимо ассоциированной с 

риском смертности и повторных эпизодов ОКС 

наряду с оценкой по шкале GRACE, CRUSADE, 

нарушением функции почек, проведением ре-

васкуляризации при индексной госпитализа-

ции и рекомендацией двойной антитромботи-

ческой терапии при выписке [10]. Также старче-

ская хрупкость оказалась независимым факто-

ром риска общей смертности у больных с ОКС 

в возрасте старше 80 лет в исследовании универ-

ситетского госпиталя Тулузы. Старческая хруп-

кость оценивалась по шкале Эдмонотон. Рас-

пространенность старческой хрупкости состави-

ла около 20%, а риск общей смертности увели-

чивался при ее наличии в 1,5 раза [11]. В аме-

риканском регистре больных с ОКС старше 65 

лет старческая хрупкость и индекс коморбидно-

сти были независимыми предикторами общей 

смертности и позволили увеличить диагности-

ческую ценность стандартных шкал оценки ри-

ска у пожилых [12].  Следует отметить, что ни в 

одном из имеющихся в литературе исследова-

ний не рассматривается фактор наличия у боль-

ных аортального стеноза как фактор риска не-

благоприятных исходов. Ранее нами уже была 

показана ассоциация аортального стеноза с не-

благоприятным исходом при ОКС [13]. Эта ас-

социация должна представлять особый интерес 

у лиц старческого возраста в связи c увеличени-

ем частоты выявления этого заболевания имен-

но у старших возрастных групп. В нашей группе 

среди больных старческого возраста частота его 

распространения составила 14%. В представлен-

ном анализе показано увеличение частоты аор-

тального стеноза с увеличением количества бал-

лов по шкале «Возраст не помеха». Среди боль-

ных с диагностированным синдромом хрупко-

сти частота выявления аортального стеноза со-

ставила более 20%. В многофакторном анализе 

аортальный стеноз оказался независимым пре-

диктором общей смертности, наряду с наличием 

Таблица 4
Факторы, независимо ассоциированные с эффективностью ЧКВ у больных старше 75 лет

Факторы

Эффективность ЧКВ по снижению общей смертности

однофакторный анализ многофакторный анализ

ОШ [ДИ 95%] p ОШ [ДИ 95%] p

Возраст 1,045[1,007-1,083] 0,046 1,014[0,952-1,081] 0,660

СН 4-го ФК по Killip при поступлении 2,547[1,572-4,126] 0,0001 2,659[1,536-4,605] 0,001

Сахарный диабет 1,608[1,003-2,558] 0,044 1,823[1,092-2,624] 0,038

Аортальный стеноз 2,138[1,232-3,708] 0,007 1,599[1,142-2,038] 0,015

CCА 1,487[1,020-2,168] 0,039 1,807[1,074-2,559] 0,043

Клиренс креатинина  ниже 30 мл/мин 0,486[0,146-0,826] 0.049 0,674[0,257-1,763] 0,421
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тяжелой сердечной недостаточности 4-го ФК по 

шкале Killip и повышением уровня тропонина 

при поступлении при индексном эпизоде ОКС. 

Синдром старческой хрупкости, возраст боль-

ных, наличие диабета и периферического атеро-

склероза независимую ассоциацию с прогнозом 

в многофакторном анализе утратили. 

У больных с синдромом старческой хрупко-

сти не зарегистрировано снижения смертности 

при выполнении ЧКВ. Подобных исследований в 

литературе почти нет. Наши данные отчасти кор-

релируют с результатами исследования R. Murali-

Krishnan и соавт. университета Шеффилда, пока-

завших, что проведение ЧКВ у больных старше 

65 лет со старческой хрупкостью  ассоциируется 

с увеличением продолжительности госпитализа-

ции и увеличением риска общей смертности не-

зависимо от возраста, пола и сопутствующих за-

болеваний [14]. 

Ассоциация синдрома старческой хрупко-

сти (астении) с риском кровотечений была ранее 

проанализирована в рамках регистра ACTION. 

Была показана ассоциация риска кровотече-

ний с увеличением количества баллов по шкале 

Rockwood и соавт. В данном исследовании было 

показано, что ассоциация риска кровотечений 

и тяжесть старческой хрупкости особенно тес-

но связаны у больных, перенесших реваскуляри-

зацию [15]. В нашем исследовании среди боль-

ных старческого возраста при наличии ССА риск 

больших кровотечений также оказался выше. 

Таким образом, нами было показано, что боль-

ные с синдромом старческой хрупкости после пе-

ренесенного ОКС имеют более высокий риск 

смерти и коронарных событий, а также кровоте-

чений. Больные с ССА имеют более неблагопри-

ятный фон сопутствующих заболеваний. В нашем 

исследовании ассоциация старческой хрупкости 

с высокой смертностью оказалась менее значи-

мой, чем ассоциация высокой смертности и аор-

тального стеноза. Частота это порока сердца уве-

личивается с возрастом, а в нашей группе этот по-

рок достоверно чаще встречался у больных с ССА, 

чем без него. С практической точки зрения может 

быть интересно снижение эффективности ЧКВ 

как спасающей меры у больных с ССА. Эта ассо-

циация сохранила свою независимость при про-

ведении многофакторного регрессионного ана-

лиза, однако для подтверждения выявленной тен-

денции необходимы специально спланированные 

исследования.   
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Абстракт
Слюнные железы реагируют на многие физиологические изменения в организме, а также на различные патологические 

процессы, в том числе на болезни эндокринной системы. Известно, что манифестные формы гипо- и гипертиреоза приводят к 

необратимым изменениям со стороны слюнных желез. Лечение таких пациентов заключается в компенсации заболевания и 

достижении ремиссии. Изучение морфологической картины слюнных желез при субклинических формах заболеваний щито-

видной железы позволило бы определить этиотропную терапию сиаладенозов и сиаладенитов. Цель исследования – изуче-

ние морфологических изменений со стороны околоушных слюнных желез при субклинических формах гипо- и гипертирео-

за. В статье представлена экспериментальная работа на крысах с моделированием доклинических форм гипо- и гипертирео-

за. 25 крыс породы Wistar распределили по группам: I группа – 10 крыс с субклиническим гипертиреозом, II группа – 10 жи-

вотных с субклиническим гипотиреозом, группу сравнения составили 5 интактных крыс. Для определения уровня свободного 

тироксина и тиреотропного гормона  проводился забор крови из хвостовой вены. После установления тиреоидного статуса 

проводился забор слюнных желез с последующим изучением гистологических препаратов. У животных I группы на 10-й день 

на гистологических препаратах околоушной слюнной железы визуализировались функционально малоактивные дольки с вы-

раженной лимфоидной инфильтрацией. Во II группе на 14-й день была выявлена ретенционная кистозная трансформация до-

лек слюнной железы с лимфоидной инфильтрацией. Таким образом, отмечается наличие патологических изменений в слюн-

ных железах на фоне субклинического гипо- и гипертиреоза. Это свидетельствует о возможности комплексного лечения: про-

ведения коррекции тиреоидного статуса у врача-эндокринолога уже на этой стадии.

Ключевые слова: слюнная железа, сиаладенозы, сиаладениты, щитовидная железа, субклинический гипотиреоз, суб-

клинический гипертиреоз.

Abstract
Salivary glands react to many physiological changes in the body, as well as to various pathological processes, including diseases 

of the endocrine systems. It is known that manifest forms of Hypo-and hyperthyroidism lead to irreversible changes in the salivary 

glands. Treatment of such patients is to compensate for the disease and achieve remission. The study of the morphological picture of the 

salivary glands in subclinical forms of thyroid disease would determine the etiotropic therapy of sialadenosis and sialadenitis. Purpose 

of research To study of morphological changes in the parotid salivary glands in subclinical forms of Hypo-and hyperthyroidism. 

Materials and methods The article presents experimental work on rats with modeling of preclinical forms of Hypo-and 

hyperthyroidism. 25 Wistar rats were divided into groups: I group – 10 rats with subclinical hyperthyroidism, II group – 10 animals 

with subclinical hypothyroidism, the comparison group consisted of 5 intact rats. To determine the level of free thyroxine and thyroid-

stimulating hormone, blood was taken from the caudal vein. After setting the thyroid status, the salivary glands were taken, with 

following study of biological preparations. Results In animals of the I-th group on the 10th day on histological preparations of the 

parotid salivary gland functionally inactive lobules with severe lymphoid infiltration were visualized. On the 14th day in group II, 

retention cystic transformation of salivary gland lobules with lymphoid infiltration was revealed. Thus, there are pathological changes 

in the salivary glands against the background of subclinical Hypo - and hyperthyroidism. This indicates the possibility of complex 

treatment: correction of thyroid status by an endocrinologist at this stage.

Key words: Salivary gland, sialadenosis, sialadenitis, thyroid, subclinical hypothyroidism, subclinical hyperthyroidism.
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На стоматологическом приеме пациенты с раз-

личной патологией больших слюнных желез (БСЖ) 

составляют 11,7% от общего числа больных, при-

чем на долю сиаладенозов приходится 29,4% слу-

чаев, а сиаладенитов – 20,1% [1].

Неопухолевые заболевания БСЖ являются пре-

дикторами различных соматических нарушений 

организма [2]. Ведущая роль в развитии сиаладе-

Cсылка для цитирования: Сультимова Т.Б., Козлова М.В., Мкртумян А.М. Влияние патологии щитовидной железы на разви-
тие сиаладенозов. Кремлевская медицина. Клинический вестник, 2018; 4(2): 47-51.
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нозов отводится патологии эндокринной системы 

[3]. E. Wiedzinski и Y. Chen (2003) доказали, что при 

гипо- и гиперфункции щитовидной железы (ЩЖ) 

развивается гипертрофия слюнных желез и проис-

ходит снижение образования секрета. Гипосалива-

ция и ксеростомия сопровождаются изменением 

химического состава слюны, ее pH. Высокая кис-

лотность секрета изменяет заряд мицеллы, которая 

теряет воду, кальций и фосфаты. Все это способ-

ствует деминерализации и некариозным пораже-

ниям твердых тканей зубов, а также развитию за-

болеваний органов полости рта [3–5]

М.Н. Доклаева и соавт. (2013) установили, что 

в 70% случаев доклинические формы гипо- и ги-

перфункции щитовидной железы являются причи-

ной камнеобразования в БСЖ [6]. Без коррекции 

тиреоидного статуса в послеоперационном пери-

оде у данных пациентов с сиалолитиазом отмеча-

лись рубцовые изменения и в 94% случаев присое-

динялся воспалительный процесс [7].

В литературе имеются данные о наличии кор-

реляционной связи гипофункции щитовидной же-

лезы с паренхиматозным паротитом, для которого 

характерны изменения по типу кистообразований 

в слюнных железах. Основным диагностическим 

критерием служит сиалограмма, где определяют-

ся небольшие полости, заполненные рентгенокон-

трастным препаратом [3].

В настоящее время субклинические (доклини-

ческие) формы дисфункции щитовидной железы в 

общей популяции варьируют от 1,3 до 17,5% в за-

висимости от пола и возраста. При эпидемиологи-

ческих исследованиях субклинический гипотиреоз 

встречается чаще, чем манифестный, но в клини-

ческой практике реже диагностируется [8].

Как правило, пациенты с данной формой чаще 

всего обращаются к врачам другой специально-

сти, включая стоматолога-хирурга. В силу того, что 

скрытые или доклинические формы дисфункции 

ЩЖ диагностируются по динамике лабораторных 

показателей крови: при нормальной концентрации 

гормонов щитовидной железы изменяется уровень 

тиреотропного гормона (ТТГ) [9].

В настоящее время существует множество ме-

тодов симптоматического лечения воспалитель-

ных и дистрофических процессов в слюнных же-

лезах, которые направлены на снятие острых явле-

ний и достижение длительной ремиссии заболева-

ния. При этом сохраняется практическая потреб-

ность в поиске этиотропной терапии сиаладенозов 

и сиаладенитов [10–12].

На сегодняшний день в литературе продолжа-

ются дискуссии о необходимости коррекции тире-

оидного статуса при доклинических формах [6].

Целью исследования явилось изучение морфо-

логических изменений в околоушных слюнных же-

лезах (ОУСЖ) при субклинических формах гипо- и 

гипертиреоза.

Материалы и методы
Для решения данного вопроса создана экспери-

ментальная модель субклинической формы гипо- и 

гипертиреоза у животных, отвечающая поставлен-

ной цели исследования. Для этого были отобраны 

25 лабораторных крыс породы Wistar массой 320-

340 г, которые находились в клетках со свободным 

доступом к лабораторному корму при стандартном 

режиме освещения и температуры. Животные со-

держались в соответствии с требованиями ГОСТ Р 

от 02.12.2009 53434-2009 «Принципы надлежащей 

лабораторной практики (GLP)».

Для моделирования субклинического гиперти-

реоза крысам вводили per os препарат левотирок-

сина натрия в дозе 50 мкг на 100 г массы в течение 

10 дней.  Состояние субклинического гипотирео-

за достигали введением тиреостатика тирозола per 

os в дозе 2,5 мг на 100 г массы тела в течение 2 нед. 

Для оценки состояния функциональной актив-

ности щитовидной железы проводили забор кро-

ви из хвостовой вены в объеме 2 мл в микроветты. 

Определяли уровни тиреотропного гормона (ТТГ, 

мкМЕ/мл), свободного тироксина (Т4 свободный, 

пмоль/л) методом иммуноферментного анализа с 

использованием набора Abbott 6C5032 на анализа-

торе Architect в лаборатории.

Субклинический гипертиреоз диагностиро-

вался при понижении концентрации тиреотроп-

ного гормона в сыворотке крови в сравнении с 

контрольной группой, а субклинической гипо-

тиреоз – при повышении значений ТТГ, в то вре-

мя как уровень свободного тироксина находился 

в пределах нормы, на уровне значений контроль-

ной группы.

Животные в зависимости от тиреоидного ста-

туса были распределены в три группы: I – 10 крыс 

с моделью субклинического гипертиреоза; II – 10 

крыс с субклиническим гипотиреозом; III группу 

(контрольную) составили 5 особей.

В начале и в конце эксперимента, а также перед 

взятием крови на этапах исследования производи-

лось взвешивание животных (рис. 1).

После лабораторной диагностики субклини-

ческих форм гипо- и гипертиреоза у крыс под эн-

доназальным наркозом диэтиловым эфиром осу-

ществлялась паротидэктомия околоушных слюн-

ных желез. Образцы ткани фиксировали в 10% 

нейтральном формалине (рН 7,0-7,2). Гистологи-

ческие срезы монтировали и расправляли на пред-

метных стеклах, окрашивали гематоксилином и 

эозином. В дальнейшем препараты изучались на 
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микроскопе Leica DM LB (Германия) на кафедре 

патологической анатомии МГМСУ им. А.И. Евдо-

кимова. 

Полученные данные обработаны методом ва-

риационной статистики. Для  описания  призна-

ков  с  нормальным  распределением  использова-

ли  среднее  значение   с   указанием   стандартного   

отклонения. Сравнение совокупностей по коли-

чественным признакам (параметрический анализ) 

проведен  с использованием t-критерия Стьюден-

та для несвязанных совокупностей. Достоверность 

результатов оценивалась при р<0,05.

Результаты и обсуждение
У крыс контрольной группы не наблюдались 

отказ от корма и какие-либо другие отклонения в 

поведении. Внешнее состояние крыс осталось без 

изменений, шерстка блестящая и чистая, ОУСЖ не 

визуализировались. 

При анализе гистологических срезов дольки 

околоушной слюнной железы были представлены 

плотно расположенными ацинарными секретор-

ными клетками. Междольковые протоки с умерен-

но расширенным просветом были выстланы упло-

щенным эпителием. Слюнная железа с умеренно 

выраженной функциональной активностью, без 

повреждения ацинусов и неизмененной стромой 

(рис. 2).

На 10-й день у животных первой группы, по-

лучавших левотироксин натрия в дозе 50 мкг на 

100 г, средняя масса тела составила 290±14,8 г, что 

было ниже значений контрольной группы на 35,2 

± 1,7 г. Изменений в поведении животных не на-

блюдалось. При внешнем осмотре у 8 крыс отме-

чалось увеличение околоушных слюнных желез. В 

анализах крови при нормальных значениях Т4 св. 

уровень тиреотропного гормона был статистиче-

ски значимо понижен по сравнению с показателем 

контрольной группы на 32,36%, что соответствова-

ло субклиническому гипертиреозу (см. таблицу).

На 8 из 10 гистологических препаратов были 

выявлены определенные изменения в структуре 

околоушных слюнных желез. Визуализировались 

функционально малоактивные дольки с накопле-

а                                                                                                             б
Рис. 1. а - взвешивание животных; б — забор крови из хвостовой вены.

а                                                                                                                б
Рис. 2. Гистологические препараты ОУСЖ контрольной группы. Окраска гематоксилином и эози-
ном; а - увеличение х100; б – увеличение х200; 1 - ацинарные секреторные клетки, 2 - просвет 
междольковых протоков.
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нием секрета, склероз междольковой и перидук-

тальной стромы с выраженной лимфоидной ин-

фильтрацией (рис. 3).

Крысы II группы (per os тирозол в дозе 2,5 мг 

на 10 г) удовлетворительно переносили прием пре-

парата. Важно, что животные не отказывались от 

привычной для них пищи, отмечались их спокой-

ное и уравновешенное поведение, адекватная (без 

признаков агрессивности) реакция на пероральное 

введение тиреостатика. Окрас животных не менял-

ся, шерсть не линяла, была чистой и блестящей. 

На 14-й день средняя масса тела животных со-

ставила 360,8±21,9 г, что на 20,1±1,5 г больше, чем 

в контрольной группе. При внешнем осмотре на-

блюдалось увеличение ОУСЖ у всех 10 животных. 

В сыворотке крови концентрация тиреотропно-

го гормона была на 48,64% выше уровня значений 

контрольной группы при нормальном уровне сво-

бодного тироксина, что соответствовало субкли-

ническому гипотиреозу (см. таблицу). 

На 9 из 10 гистологических препаратов около-

ушных слюнных желез были выявлены реактив-

ная ретенционная кистозная трансформация до-

лек ОУСЖ и функционально малоактивные доль-

ки с накоплением секрета. Внутри- и междолько-

вые ретенционно расширенные протоки выстланы 

уплощенным эпителием. Склероз междольковой и 

перидуктальной стромы с выраженной лимфоид-

Таблица
Уровень ТТГ и Т

4
 св. в сыворотке крови лабораторных животных (М±m)

Показатели I группа (n=10) II группа (n=10) Контрольная (n=5) р

ТТГ, мкМЕ/мл 0, 096±0,04 0 ,437±0,05 0,294±0,03 *0,002
**0,030

Т
4
 свободный, пг/мл 0,83±0,04 0,79±0,05 0,80±0,03 *0,560

**0,867

Примечание. * Различие с контролем I группы. ** Различие с контролем II группы.

                            Достоверность при р<0,05.

а                                                                                                           б
Рис. 3. Гистологические препараты ОУСЖ животных I группы (субклиниический гипертиреоз). 
Окраска гематоксилином и эозином; а - увеличение х120, б – увеличение х200; 1 - склероз меж-
дольковой и перидуктальной стромы, 2 - лимфоидная инфильтрация, 3 - полнокровие сосудов.

а                                                                                                                    б
Рис. 4. Гистологическая картина ОУСЖ животных II группы (субклинический гипотиреоз). Окра-
ска гематоксилином и эозином; а - увеличение х200, б – увеличение 75; 1 - кистозная трансфор-
мация долек СЖ, 2 - лимфоидная инфильтрация.
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ной инфильтрацией. В строме неравномерное пол-

нокровие сосудов (рис. 4).

Заключение
У экспериментальных животных (крысы линии 

Wistar) при субклиническом гипотиреозе наблюда-

ются морфологические изменения в ОУСЖ в виде 

кистозной трансформации в тканях железы с лим-

фоидной инфильтрацией. При субклиническом 

гипертиреозе определяется усиленная лимфоидная 

инфильтрация околоушной слюнной железы. 

Уже на данном этапе дисфункции щитовидной 

железы являются триггером развития патологиче-

ских процессов в паренхиме слюнной железы, ко-

торые в дальнейшем приводят к необратимым из-

менениям.

Исследование подтверждает необходимость 

проведения этиотропной терапии сиаладенозов и 

сиаладенитов совместно с врачом-эндокринологом 

уже на стадии субклиинических форм дисфункции 

щитовидной железы.
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Аннотация
Приведены секционное наблюдение и клинический анализ двух ассоциированных заболеваний – плазмоцитомы и си-

стемного AL-амилоидоза  с преимущественным поражением сердца, не диагностированных при жизни у мужчины 55 лет с 

кардиомиопатией,  сердечной недостаточностью, ортостатической артериальной гипотензией, синкопальными состояниями  

и падением с высоты собственного роста с причинением черепно-мозговой травмы.  Методы.  Ретроспективный клинико-

анатомический анализ: по медицинским документам (история болезни, данные лабораторных и физикальных обследований), 

аутопсия (основной классический метод вскрытия), метод танатогенетического анализа, гистологическое исследование. Так-

же применялись методики иммуногистохимического (ИГХ) исследования по непрямому иммуноперодоксидазному методу с 

антителами к саркомерному актину и маркерам Т-лимфоцитов, соответственно CD4, CD 8, CD 68 и ИГХ-реакция с антитела-

ми к иммуноглобулинам. Проводились контрольные реакции, соответствующие методике. Результаты. При гистологическом 

исследовании с окраской гематоксилином и эозином и конго красным обнаружено выраженное отложение белка амилоида 

в сердце вокруг сосудов, в их стенках, межмышечно, а также в легких и селезенке. При ИГХ- реакции отмечено резкое диф-

фузное снижение экспрессии саркомерного актина в кардиомиоцитах. Под эндокардом экспрессия несколько ярче, но не до-

стигает контрольного уровня. На CD4 обнаружены единичные клетки в вышеописанных инфильтратах. При оценке реакции 

на CD8 определялись единичные клетки, но практически в инфильтратах отрицательная реакция. Положительная реакция на 

каппа-иммуноглобулин.

Ключевые слова: AL-амилоидоз, кардиомиопатия, синкопе, иммуногистоохимия, саркомерный актин, плазмоци-

тома.

Abstract
 A sectional observation and clinical analysis of two associated diseases — plasmаcytoma and systemic AL amyloidosis with 

primary сardiac involvement, not diagnosed during the life of a 55-year-old man with cardiomyopathy, heart failure, orthostatic 

arterial hypotension, syncope and fall from one's own height which caused traumatic brain injury.

Methods  Retrospective clinical and anatomical analysis: according to medical documents (history of the disease, laboratory 

and physical examinations), autopsy (the main classical method of dissection), the method of tanatogenetic analysis, histological 

examination. Methods of immunohistochemical (IHC) research using the indirect immunoperodoxidase method with antibodies to 

sarcomeric actin and markers of T-lymphocytes, respectively, CD4, CD8, CD 68 and IHC, and antibodies to immunoglobulins, were 

also used. The control reactions conducted according to the method. Results Histological examination of hematoxylin and eosin and 

Congo red staining revealed pronounced deposition of amyloid protein in the heart around the vessels, in their walls, intermuscularly, 

as well as in the lungs and spleen. Using IHC reaction, a sharp diffuse decrease in the expression of sarcomere actin in cardiomyocytes 

was noted. Under the endocardium, the expression is rather brighter, but does not reach the control level. On CD4, single cells were 

found in the above infiltrates. When evaluating the response to CD8, single cells were detected, but practically in the infiltrates a 

negative reaction. Positive reaction to kappa immunoglobulin.

The case of post-mortem diagnosis of plasmacytoma and systemic 
AL-amyloidosis with primary сardiac involvement. 
Literary references
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Амилоидоз – это группа этиопатогенетиче-

ски разных заболеваний, при которых  происхо-

дит образование и  отложение в тканях и органах 

(с поражением  одного  или нескольких органов-

мишеней)  особого патологического  фибрилляр-

ного гликопротеида амилоида. 

Несмотря на многообразие типов, все амилои-

ды сходны по физико-химическим свойствам: пло-

хо растворимы, устойчивы к действию протеаз (с 

этим связана неспособность организма  к само-

стоятельной резорбции амилоидных депозитов), 

конгофильны1  и имеют  особые поляризационно-

оптические свойства2, патогномоничные  для лю-

бого типа амилоида, на  чем  и основана его морфо-

логическая диагностика.  

  Разработаны различные классификации ами-

лоидоза: по этиологии, по химической структу-

ре  белка,  по клинической картине. На практике  

чаще используется  классификация  ВОЗ,  в основу 

которой положен принцип специфичности основ-

ного фибриллярного белка амилоида (в настоящее 

время известно 36 таких белков) [1].  Согласно этой 

классификации вначале приводится тип амилои-

да, указывается известный белок-предшественник 

(во всех названиях типов амилоида первой буквой 

является заглавная буква « А», означающая слово 

«амилоид», за ней следует белок-предшественник)  

и уже потом клинические формы амилоидо-

за с перечислением преимущественных органов-

мишеней. Для типирования  рекомендуется про-

ведение иммуногистохимического исследования с 

применением антисывороток к основным типам 

амилоидного белка, в редких случаях целесообраз-

но проведение  лазерной микродиссекции с по-

следующим протеомным анализом методом масс-

спектрометрии [2,3]  

С клинических позиций амилоидоз разделяют 

на системные и локальные формы. Для системных 

форм характерно вовлечение многих органов и си-

стем организма и тяжелое прогрессирующее тече-

ние.

Следует отметить, что часто используемая кли-

ническая  классификация амилоидоза на первич-

ный и вторичный (например: АА-амилоидоз - вто-

ричный амилоидоз и АL-амилоидоз как первич-

ный амилоидоз или AL-амилоидоз - вторичный 

при миеломе) неоднозначна и устарела, и уже дав-

но   не рекомендуется  использовать эти обозначе-

ния [1]. 

Наиболее частыми типами амилоидоза, в т.ч.  

на территории России,  являются AL (65%), AA 

(18%), ATTR дикого типа (7%) ,  наследственный 

ATTR (10%),   их характеристика представлена в та-

блице 1 [2,4,5].   

Амилоидоз - это редкая и в большинстве слу-

чаев фатальная  патология. Заболеваемость пред-

положительно  составляет  от 5 до 13 на миллион 

в год, распространенность 20 на миллион жителей 

[6]. Средний возраст в момент диагностики  пре-

вышает  65 лет [7], мужчины болеют  амилоидо-

зом несколько чаще женщин, за исключением АА-

амилоидоза и изолированного амилоидоза пред-

сердий3 [2,7]. 

 При отсутствии лечения   выживаемость  при 

всех системных формах амилоидоза составляет  

около 32 мес   [5],    6-12 мес при AL-амилоидозе, 

3 года при АА-типе [8]. При лечении  в  среднем 

3 года прия амилоидозе AL, 4 года при амилои-

дозе AA и 6 лет прия локальных формах амилои-

доза  [7].

Амилоидоз продолжает вызывать трудности в 

диагностике, часто выявляется уже в поздние сро-

ки от начала заболевания либо диагностируется 

посмертно  [9-11]. 

Причинами такой ситуации являются редкая 

встречаемость данного заболевания, большое раз-

нообразие клинических проявлений и недоста-

точная осведомленность и настороженность вра-

чей в отношении этой патологии, а также слож-

ный и длительный процесс диагностики, требую-

щий современного оснащения лабораторий.  Ран-

няя диагностика и идентификация типа амилоидо-

за крайне  важны, т.к. позволяют своевременно на-

чать специфическую для данной формы заболева-

ния терапию, позволяющую увеличить продолжи-

тельность жизни, например  при самом скоротеч-

Cсылка для цитирования: Пашковкина О.В., Путинцев В.А., Богомолов Д.В., Журавлёв С.В., Бояринцев В.В., Шай А.Н., Ио-
сава И.К. Случай посмертной диагностики плазмoцитомы и системного AL-амилоидоза с преимущественным поражением 
сердца. Литературная справка. Кремлевская медицина. Клинический вестник, 2018; 4(2): 52-61.

Key words: AL-amyloidosis, cardiomyopathy, syncope, immunohistochemistry, sarcomeric actin, plasmacytoma.

1 Способность окрашиваться конго красным.     
2 Свечение в поляризованном свете предварительно окра-

шенных конго красным биоптатов ткани с изменением крас-

ного цвета конгофильных амилоидных отложений на яблочно-

зеленый.

3 AANF-амилоидоз (белок-предшественник предсерд-

ный натрийуретический фактор),  локальный,  откладывается 

только в предсердии, 95% у лиц в возрасте 80-90 лет,  диагно-

стируется почти всегда посмертно – на аутопсии.
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ном AL-амилоидозе применяют новые химиотера-

певтические схемы,   в случае эффективности ко-

торых  выживаемость может увеличиваться до 5 лет 

[6,12,13,29]. 

Также в зависимости от формы заболевания 

применяются трансплантация стволовых клеток, 

пересадка печени, почек, сердца.

Поражение сердца является наиболее тяжелым 

проявлением системного амилоидоза. При этом  

вследствие инфильтрации амилоидными массами  

могут  поражаться все структуры сердца – миокард, 

перикард, эндокард, проводящая система,   клапа-

ны, коронарные сосуды любого диаметра, в резуль-

тате чего нарушается структура  тканей и разви-

вается кардиомиопатия, приводящая к тяжелой и 

рефрактерной к терапии сердечной недостаточно-

сти [2].

Основными клиническими  проявлениями   

амилоидоза сердца являются: 

Сердечная недостаточность (СН), чаще вслед-

ствие  рестриктивной кардиомиопатии (класси-

ческая форма поражения сердца при амилоидо-

зе) или  при нарушении систолической функции 

миокарда левого желудочка (ЛЖ), которая  обыч-

но развивается  на более поздних сроках, при 

этом  достаточно типичным является поражение 

коронарных сосудов дистального русла с клини-

ческими признаками микроваскулярной стено-

кардии [14]. 

Нарушения сердечной проводимости, вызванные  

амилоидной инфильтрацией проводящей системы, 

проявляются различными блокадами и аритми-

ями, возможны синкопальные состояния  вслед-

ствие брадикардии. Основная причина летально-

сти – внезапная  сердечная смерть, обусловленная 

электромеханической диссоциацией и, в меньшей 

мере, желудочковыми  аритмиями  [15].  

Ортостатическая гипотензия, вызванная авто-

номной нейропатией сердца. Синкопальные состо-

яния являются  независимыми  предикторами  не-

благоприятного клинического исхода  [13]. 

 

Таблица 1
Варианты наиболее распространенных  форм системного  амилоидоза  с частым поражением  сердца

Тип белка 
амилоида Белок предшественник 

Медиана 
выживаемости  
(без лечения)

Внесердечная локализация и 
особенности Ассоциированные заболевания

AL Легкие цепи 
иммуноглобулинов или 

их фрагменты

6-12 мес Почки, печень, 
периферическая нервная 

система,  селезенка,   кожа, 
ЖКТ, легкие, синдром 

запястного канала.
Особенности: 

патогномоничные  
признаки: глоссомегалия,  

периорбитальный  экхимоз  

Парапротеинемии:
миеломная болезнь, болезнь 
Вальденстрема, В-клеточные 
злокачественные лимфомы

AA Сывороточный 
А-протеин *

3 года Почки (преимущественно), 
вегетативная нервная система, 

печень, селезенка, ЖКТ, 
легкие 

Хронические воспалительные 
и ревматические заболевания, 

опухоли, периодическая 
болезнь, синдром Макла-Уэлса

ATTR

Мутантный 
(наследственный)

Транспортный белок 
транстиретин 

10 лет Периферические нервы, 
почки.

Особенности:  
семейные наследственные 

формы (португальская, 
шведская, японская и др.) 

вызваны одной из более сотен 
мутаций гена ТТR**

Нормальный 
(дикий)

5 лет Распространенный:  
периферические нервы, 
ЖКТ, печень,  костный 
мозг, селезенка, легкие, 

поджелудочная железа, язык, 
эндокринные железы, почки 
(редко), синдром запястного 

канала 
Особенности: 

преимущественно у мужчин 
старше 70 лет 

( часто называют сенильным 
амилоидозом) 

*   А-протеин - острофазовый альфа 1-глобулин, близкий по своим свойствам к C-реактивному белку.

**Гораздо реже наблюдают варианты амилоидоза, не связанные с мутацией транстиретина: их причиной могут быть мутации фибриноге-

на, апопротеина и джелсолина.
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Характерные признаки амилоидоза сердца по дан-
ным лабораторно-инструментальных исследова-
ний  
Электрокардиографические особенности  
Типичные: снижение амплитуды  QRS  отмеча-

ется в отведениях от  конечностей  (50% пациен-

тов), несмотря на наличие утолщения стенки же-

лудочков при визуализации   сердца. Другие элек-

трокардиографические (ЭКГ) признаки  включают 

псевдоинфарктную картину  в грудных отведениях, 

мерцательную аритмию, нарушения атриовентри-

кулярной проводимости [16].

Эхокардиографические особенности 

Утолщение стенок  желудочков при их  нор-

мальных размерах; дилатация предсердий; нали-

чие перикардиального выпота; утолщение клапа-

нов  без  значимого нарушения их функции; «зер-

нистая» структура миокарда (не очень чувствитель-

ный в отдельности признак).  При допплеровском 

исследовании обычно выявляется  нарушение рас-

слабления левого желудочка (ЛЖ) и  его наполне-

ния. На ранних стадиях помогает в диагностике 

выявление диастолической дисфункции (особен-

но снижение скоростей e’ и увеличение соотноше-

ния E/e’) и снижение продольной сократительной 

функции (волна s в режиме тканевого допплера и 

деформация в режиме speckle-tracking). Характер-

ным является  снижение деформации в базальных 

сегментах при относительно сохранных апикаль-

ных [17]. В начале систолическая функция ЛЖ со-

хранна, но снижается по мере прогрессирования 

заболевания [5].

Ни один  из вышеперечисленных признаков  не 

является специфичным для амилоидоза. Амилои-

доз сердца может проявляться не только гипертро-

фическим и рестриктивным вариантом кардиоми-

опатии, но и дилатационным без четкой гипертро-

фии, а также сочетанием элементов всех трех типов 

и минимальными структурно-функциональными 

изменениями; наиболее специфична диффузная 

гипертрофия с рестрикцией и снижением фракции 

выброса ЛЖ  (ФВ), но без дилатации ЛЖ [18]. 

Магнитно-резонансная томография (МРТ)  и ра-

дионуклеиная диагностика – занимают ведущие по-

зиции в диагностике амилоидоза

Выявление    снижения  интенсивности сигна-

ла от миокарда в сочетании с поздним усилением 

сигнала от субэндокарда после введения гадолиния 

при МРТ позволяет заподозрить амилоидные отло-

жения.

Радионуклидная  диагностика с использовани-

ем радиофармпрепаратов на основе соединений, 

тропных к компонентам амилоидных инфильтра-

тов сердца, а также  остеотропная и нейротроп-

ная сцинтиграфия, однофотонная и позитронная 

эмиссионная томография помогают в визуализа-

ции  амилоидных отложений.  Cцинтиграфия ми-

окарда с пирофосфатом позволяет ставить диагноз 

TTR-амилоидоза при отсутствии легких цепей без 

морфологической верификации [14, 19].

Лабораторные исследования

-Исследование сыворотки крови и мочи на на-

личие моноклональных иммуноглобулинов.  Наи-

более точный метод – это количественная оценка 

свободных легких цепей.

-Исследование биомаркеров. Наиболее ин-

формативны в оценке тяжести амилоидоза сердца   

N-терминальный натрийуретический пептид  NT-

proBNP (в особенности > 1800 нг/л), а также тро-

понины, в первую очередь тропонин Т (> 0,025нг/

мл) [20].

Верификация диагноза амилоидоза возможна 

только с помощью морфологического исследова-

ния. Биопсию чаще проводят из тканей подкож-

ной жировой клетчатки передней брюшной стен-

ки (безопасна и технически легко выполнима, ди-

агностическая чувствительность составляет  70 

- 90%) [12], десны, слюнных желез, слизистой ки-

шечника или желудка, почек. Биопсию миокарда 

проводят редко, в тех случаях, когда не удается вы-

явить отложения амилоида в некардиальных био-

птатах или когда нужно дифференцировать амило-

идоз сердца с сопутствующей кардиальной патоло-

гией. При подозрении на AL-тип амилоидоза ре-

комендуют производить трепанобиопсию костно-

го мозга. Подсчёт плазматических клеток и окра-

ска пунктата на амилоид позволяют не только диа-

гностировать амилоидоз, но и выявить ассоцииро-

ванное заболевание  из группы паропротеинемиче-

ских  гемобластозов, чаще всего   множественную 

миелому (ММ). 

AL- амилоидоз - это самая  частая  и наибо-

лее злокачественная форма амилоидоза сердца.  

Средняя продолжительность жизни без лечения 

составляет 6-12 мес [8], при наличии у пациентов 

явлений сердечной недостаточности -  4 мес. В 

32,7% случаев причиной смерти является застой-

ная сердечная недостаточность, в 33,7% – внезап-

ная смерть [24].

 Предшественниками AL-амилоида служат лег-

кие цепи (Light chains) моноклонального иммуно-

глобулина.

AL- амилоидоз,   ММ , болезнь Вальденстрема,  

В-клеточные лимфомы объединены общим патоге-

незом:  в  основе  их развития лежит дефект плаз-

матических или В-клеток костного мозга, которые 

начинают продуцировать аномальные иммуногло-
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булины  или компоненты их молекул – парапро-

теины. Секреция легких цепей иммуноглобулинов 

патологическим клоном В-лимфоцитов или плаз-

моцитов является обязательным признаком АL-

амилоидоза и позволяет отнести данное заболева-

ние наряду с  вышеперечисленными заболевания-

ми к группе паропротеинемических гемобластозов. 

При этом  в крови и нередко в моче больных в боль-

шом количестве могут выявляться аномальные мо-

ноклональные амилоидогенные иммуноглобулины, 

что помогает в диагностике. От количества атипич-

ных плазмоцитов зависит степень злокачественно-

сти заболевания. При  амилоидозе патологический 

B-клеточный клон обычно небольшой – до 5—10% 

атипичных клеток,   при ММ более 12% (в норме их 

менее 4%). AL-амилоидоз в большинстве случаев 

является самостоятельным заболеванием, но в 10-15 

% случаев  может быть ассоциирован с ММ или, на-

много реже, с другими паропротеинемическими ге-

мобластозами. Вероятно, AL-амилоидоз также ас-

социирован с  предшественником ММ, монокло-

нальной гаммапатией неясного  значения. У боль-

ных ММ AL-амилоидоз может выявляться как в де-

бюте заболевания, так и по мере его прогрессиро-

вания. Не обязательно ММ первична. Так, у паци-

ентов с  AL-амилоидозом при длительном течении 

заболевания могут появиться признаки,  типичные 

для ММ [21-24]. Сочетание заболеваний крайне  не-

гативно влияет на прогноз. При ассоциированном  

с ММ  варианте AL-амилоидоза выживаемость со-

ставляет 4 мес [25-28].

Главное в лечении AL-амилоидоза и других  па-

ропротеинемических гемобластозов – это  раннее 

начало   химиотерапии, нацеленной на  патологи-

ческий клон  плазматических клеток. В ближай-

шем будущем, вероятно, будут применяться  новые 

подходы, нацеленные на другие этапы амилоидно-

го каскада [29].

Некоторыми авторами  рассматривается  ги-

потеза о сочетании и возможном взаимном влия-

нии миокардита и AL - амилоидоза. Следует про-

водить диагностику миокардита у  больных с фуль-

минантным течением амилоидоза сердца,   тяже-

лой систолической дисфункцией и аритмиями, по-

скольку по некоторым данным частота обнаруже-

ния ИГХ-признаков воспаления у больных AL- и 

TTR-амилоидозом сердца достигает 40%, с досто-

верно ухудшенным прогнозом. Описаны случаи об-

наружения вирусного генома в миокарде у больных 

с амилоидозом. Имеются данные о повышении ти-

тра АНФ,  что, возможно, является следствием  вто-

ричного иммунного ответа на гибель кардиомиоци-

та или сочетании амилоидоза с миокардитом [18].

В качестве примера  приводим редкий случай, 

который  имел место в судебно-медицинской прак-

тике:  не диагностированных   при жизни  двух ас-

социированных заболеваний - плазмоцитомы и  

системного  AL-амилоидоза  с преимуществен-

ным поражением сердца. Необычный дебют забо-

левания – повторные синкопе с падениями и тяже-

лой черепно-мозговой травмой –  предопределил  

трудности  при постановке диагноза.  

Мужчина 55 лет  обратился в поликлинику 

по поводу  слабости и отеков нижних конечно-

стей. На приеме у терапевта кратковременно по-

терял сознание, упал и ударился головой об пол. 

В связи с чем был экстренно госпитализирован 

в  стационар с диагнозом: закрытая черепно-

мозговая травма (ЗЧМТ), сотрясение головно-

го мозга, гематома лобной области. При прове-

дении экстренной  компьютерной томографии  

головного мозга в приемном отделении данных, 

указывающих на травматическое поражение ве-

щества головного мозга не обнаружено, костно-

травматических изменений со стороны лицево-

го и мозгового черепа не выявлено, отмечалось 

увеличение объема мягких тканей правой лоб-

ной области. При поступлении обращали на себя 

внимание  слабость,  ортопноэ,   гепатомегалия, 

массивные  отеки ног,  артериальное давление 

90/60 мм рт.ст. 

Данные обследований 

На серии ЭКГ: синусовый ритм, отклонение 

ЭОС влево, приходящая  блокада передней ветви 

левой ножки пучка Гиса, приходящая АВ-блокада I 

степени,  подъем сегмента ST в V2-V4 до 1 мм.

При холтеровском  мониторировании ЭКГ ре-

гистрировали синусовый ритм с признаками нару-

шения внутрижелудочковой проводимости,   362 

желудочковые экстрасистолы. Характерные ЭКГ-

проявления амилоидоза сердца отсутствовали. 

 При ЭхоКГ выявлены значительное диффуз-

ное снижение сократимости ЛЖ  без его дилата-

ции ( КДР ЛЖ 5,1 см , КДО 96 мл, КСО 69 мл, ФВ 

28%),  умеренная гипертрофии ЛЖ ( тЗСЛЖ 1.3 

см, тМЖП 1,4 см), дилатация ПЖ (диаметр ПЖ 

3,8 см),  дилатация предсердий ( ЛП 4,5 х 5,9 см, 

объем ЛП 79 мл, ПП 4,3х5,7 см, объем 67 мл), МР 

I-II ст. Е/А 1,2. Систолическое давление в легочной 

артерии 36 мм рт.ст. 

КТ органов грудной клетки выявило кардиоме-

галию  (КТИ 0.63).

На серии электроэнцефалограмм эпилепти-

формной активности, признаков межполушарной 

асимметрии не зарегистрировано. 

В анализах обращали на себя внимание: по-

вышение СОЭ - 63 мм/ч,  снижение гемоглоби-

на 110 г/л, повышение уровня мочевой кислоты - 

786 мкмоль/л, повышение натрийуретического моз-
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гового пептида (ВNP) - 735.7 пг/мл, стойкое повы-

шение высокочувствительного тропонина T- 1236 

нг/л, прогрессивное повышение С-реактивного 

белка – 30, 117 мг/л, прогрессивное повышение 

креатинина – 118, 180, 432, мочевины,   протеину-

рия - 0,75 г/л, обнаружены антитела к ядерному и к 

капсидному антигенам вируса Эпштейна–Барр. Ла-

бораторные  маркеры системных  и аутоиммунных 

заболеваний  были отрицательные. 

Через 5 дней  у пациента вновь развилось син-

копальное состояние с падением,  приведшим к пе-

релому основания черепа, перелому пирамиды ви-

сочной кости слева, ушибу головного мозга, субду-

ральной гематоме, в связи с чем больной находил-

ся в отделении интенсивной терапии. В течение 

нескольких дней у пациента развилась   острая  по-

чечная недостаточность (ОПН), были проведены 3 

сеанса  гемодиализа с ультрафильтрацией. Прове-

дение  коронароангиографии и биопсии миокар-

да для уточнения характера повреждения миокар-

да не представлялось возможным из-за тяжести со-

стояния, обусловленной ЧМТ и почечной недоста-

точностью. Несмотря на проводимую интенсив-

ную терапию, на 30-й день госпитализации паци-

ент  скончался. 

Клинический диагноз был сформулирован как: 

дилатационная кардиомиопатия в исходе остро-

го миокардита. Сочетанный. ЗЧМТ. Перелом осно-

вания черепа.  Перелом пирамиды височной кости 

слева. Осложнения. Острая сердечно-сосудистая 

недостаточность. Острая дыхательная недостаточ-

ность. Отек головного мозга. Отек легких. Ушиб 

головного мозга. Субдуральная гематома. Вторич-

ная легочная гипертензия. НК II Б. NYHA III ФК. 

Нефропатия смешанного генеза. Вторичная гипе-

рурикемия. ОПН. Сеансы гемодиализа и ультра-

фильтрации. Сопутствующий. ЦВД. ДЭП I-II ста-

дии. Нефропатия смешанного генеза (уратного, в 

рамках кардиоренального синдрома). 

При совместном судебно-медицинском и пато-

логоанатомическом исследовании данного леталь-

ного случая, в ходе которого были использованы 

следующие методы: ретроспективный клинико-

анатомический анализ (по медицинским доку-

ментам), аутопсия (основной классический метод 

вскрытия), кости скелета не вскрывались, гисто-

логическое исследование (окраска гематоксили-

ном и эозином, конго красным), иммуногистохи-

мический (антитела к саркомерному актину, CD4, 

CD8 и CD68, а также антитела к иммуноглобули-

нам лямбда и каппа), люминесцентный метод и  

метод танатогенетического анализа, был установ-

лен диагноз: 

Основное заболевание. Плазмоцитома, диффуз-

ная форма с поражением костей скелета. Ослож-

нения. Системный AL-амилоидоз с отложени-

ем каппа-иммуноглобулина, с поражением сердца 

(ДКМП: периметр отверстия митрального клапана 

11 см, аортального – 7.5 см, трикуспидального – 15 

см, легочного – 8.5 см; эксцентрическая гипертро-

фия миокарда: масса сердца 550 г, толщина стен-

ки левого желудочка 1.7 см, межжелудочковой пе-

регородки 1.5 см, правого желудочка 0.2 см), лег-

ких и селезенки. Очаговый продуктивный миокардит. 

Хроническое общее венозное полнокровие: бурая ин-

дурация легких, мускатная печень, цианотическая 

индурация почек, селезенки. Отеки на нижних ко-

нечностях. Респираторный дистресс-синдром взрос-

лых (РДСВ) (гиалиновые мембраны, отек, дистеле-

ктазы, фибриновые тромбы и гиалиновые мембра-

ны в альвеолах лёгких). Острое общее венозное пол-

нокровие. Отек легких и головного мозга. 

Сопутствующие повреждения. Падение с высоты 

собственного роста. Закрытая черепно-мозговая 

травма головного мозга от 13.01.17 г. Ушиб право-

го полушария большого головного мозга с очагом 

размозжения полюса правой лобной доли, суба-

рахноидальное кровоизлияние. Кровоизлияние в 

мягкие ткани лобной области справа в проекции 

надглазничного края. Кровоподтек желтого цве-

та в лобной области справа. Подкожная гематома и 

ссадина лобной области справа, гематома верхнего 

века (по клиническим данным). 

Падение с высоты собственного роста. Откры-

тая черепно-мозговая травма от 19.01.17г. Ушиб го-

ловного мозга с преимущественным поражени-

ем левой височной доли. Субарахноидальное кро-

воизлияние. Линейная трещина затылочной кости 

справа и пирамиды левой височной кости с пере-

ходом на основания черепа в область левой череп-

ной ямки (перелом основания черепа) без повреж-

дения твердой мозговой оболочки. Параорбиталь-

ные гематомы. Гематотимпанум слева. Травматиче-

ское повреждение кожи наружного слухового про-

хода слева. Ссадина затылочной области (по кли-

ническим данным). Причина смерти - острая сер-

дечная недостаточность, развившаяся на фоне выра-

женного венозного застоя, осложнившегося развити-

ем РДСВ. 

Гистологическая картина. Костный мозг ги-

перклеточный: 85% плазмоциты и проплазмоци-

ты, 2% эозинофилы, 5% нейтрофильные лейкоци-

ты, 8% малые лимфоциты. Субтотальное замеще-

ние костномозговых элементов плазматическими 

клетками различной степени зрелости, подавление 

гранулоцитарного ростка, количество мегакарио-

цитов не снижено. Плазматические клетки с при-

знаками атипии. Найденные изменения более все-

го соответствуют плазмоцитоме. Отмечаются от-

ложения аморфных белковых масс в толще стенок 
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мелких артериол. Легкие. Во фрагментах, взятых из 

зоны инфаркта, альвеолы с расширенными про-

светами заполнены экссудатом с большим количе-

ством эритроцитов. Отмечается выраженное пол-

нокровие капилляров в межальвеолярных перего-

родках. Крупные артерии с утолщенными стенка-

ми, полнокровными просветами. Более мелкие ар-

терии с рыхлой расслаивающейся стенкой, в толще 

которой местами определяются отложения аморф-

ных белковых масс. Вокруг артерий и бронхов – 

небольшие области легочного склероза. Вне этих 

участков легкие с несколько утолщенными склеро-

зированными межальвеолярными перегородками, 

просветы альвеол воздушны, содержат в неболь-

шом количестве альвеолярные макрофаги и следы 

отечной жидкости. В стенках мелких и средних ар-

терий также определяются отложения белка. Селе-

зенка. Красная пульпа полнокровна, с кровоизлия-

ниями. В строме отмечаются массивные отложения 

аморфного белкового вещества. Фолликулы атро-

фичного вида, без светлых центров размножения. 

Печень. Дольковое строение сохранено. Порталь-

ные тракты незначительно склерозированы, в не-

которых отмечается пролиферация желчных про-

токов. Гепатоциты местами (особенно в централь-

ных отделах долек) с дистрофическими изменени-

ями и отложениями бурого пигмента в цитоплаз-

ме. Центральные вены незначительно склерозиро-

ваны. Синусоиды полнокровны, особенно в цен-

тральных отделах долек. Почки. Рисунок строения 

сохранен. Клубочки округлые, капиллярные пет-

ли неравномерно полнокровны. Артерии с утол-

щенными стенками. Клетки канальцев корково-

го слоя в состоянии вакуольной дистрофии. Моз-

говой слой с явлениями склероза. Отложений ами-

лоида не обнаружено. Сердце. Кардиомиоциты ги-

пертрофированы, часть из них с дистрофическими 

перинуклеарными отложениями бурого пигмента. 

Поперечная исчерченность их сохранена. В толще 

мышечного слоя определяются отложения аморф-

ного белкового вещества, вокруг которого отмеча-

ется гигантоклеточная реакция (скопления мно-

гоядерных гигантских клеток рассасывания ино-

родных тел). Артерии с утолщенными стенками, 

со стертым рисунком строения, в них также отме-

чаются отложения белкового вещества, разруша-

ющие стенку (рис. 1-3). При ИГХ-исследовании на 

каппа-иммуноглобулин отмечается положительная 

реакция в местах отложений аморфного вещества. 

Результаты экспрессии CD-маркеров приведе-

ны в табл. 2. При использовании люминесцентно-

го метода в зоне амилоидоза отмечается специфи-

ческое зеленоватое свечение.   Головной мозг (уча-

сток размозжения из области полюса правой лоб-

ной доли). В ткани мозга кровоизлияние, по пери-

ферии которого отмечаются скопления гемосиде-

рина и лизированных эритроцитов, а также слабая 

очаговая пролиферация микроглии. Головной мозг 

(левая лобная доля). В ткани мозга кровоизлияние, 

вокруг отложения гемосидерина и скопления ли-

зированных эритроцитов, пролиферация глии. Го-

Рис. 1. Отложение гомогенных эозинофильных масс перива-
скулярно в строме миокарда. Окраска гематоксилином и эо-
зином. Ув. × 200.

Рис. 2. Тот же серийный срез (см. рис.1), белок амилоид 
кирпично-красного цвета. Окраска конго красным. Ув. × 300.

Рис. 3. Амилоидоз сосудов сердца. Окраска конго красным. Ув. 
× 200.
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ловной мозг (левая височная доля). Под мягкой моз-

говой оболочкой, проникая на глубину до 2 мм в 

ткань мозга, скопления лизированных эритроци-

тов. Ткань мозга в этой области с выраженными 

дистрофическими изменениями, отмечается сла-

бая пролиферация глии. Мозжечок (левое полуша-

рие). В мягкой мозговой оболочке кровоизлияния, 

проникающие по оболочке в глубину полушария 

мозжечка, но не проникающие непосредственно в 

толщу нервной ткани.

Таким образом, на аутопсии были выявлены 

плазмоцитома,  AL-амилоидоз с преимуществен-

ным поражением сердца, легких, селезенки, а так-

же черепно-мозговая травма (очаги ушиба веще-

ства головного мозга, субарахноидальные кровоиз-

лияния, перелом основания черепа). 

 При оценке ИГХ-реакции обнаружена потеря 

экспрессии саркомерного актина, что свидетель-

ствует о нарушении сократительной функции ми-

окарда. Преобладание в миокарде Т-хелперов ха-

рактерно для несостоятельной амилоидоклазии и 

подчеркивает прогрессирующий характер заболе-

вания.

Обсуждение
В клинической картине заболевания обращали 

на себя внимание повторные (за 30 дней пациент 3 

раза терял сознание при переходе в вертикальное по-

ложение) синкопальные состояния, которые  были, 

вероятно, следствием  ортостатической гипотензии, 

вызванной  автономной нейропатией сердца. По 

данным литературы, ортостатическая артериальная 

гипотензия при AL-типе амилоидоза наблюдает-

ся у 11% больных в момент установления диагноза. 

Обычно этот симптом связан с дисфункцией вегета-

тивной нервной системы (амилоидоз нервных спле-

тений сосудов) и в тяжелых случаях сопровождает-

ся синкопальным состоянием, при котором у паци-

ентов нередко происходят падения с высоты соб-

ственного роста с причинением черепно-мозговых 

травм [30]. Синкопальные состояния – достаточ-

но частые  проявления амилоидоза  и крайне  про-

гностически неблагоприятный признак: большин-

ство таких пациентов погибают внезапно  в тече-

ние 1 года от начала симптомов [31,32]. При вовле-

чении  в патологический процесс двух и более вис-

церальных органов прогноз заболевания ухудшает-

ся. Также, возможно,  миокардит осложнил течение 

болезни. Неэффективность терапии  СН  также сви-

детельствовала в пользу  амилоидного поражения 

сердца.  Фульминантное течение AL-амилоидоза у 

пациента, возможно, было  обусловлено наличием 

ассоциированного заболевания – плазмоцитомы, 

подобный случаи описан в литературе [33]. Плазмо-

цитома внесла вклад в  развитие почечной недоста-

точности  (нефротический синдром - протеинурия  

в данном случае, вероятно, была   связана с пере-

грузкой канальцев белком Бенс-Джонса), маркером 

неблагоприятного прогноза при амилоидозе.   Плаз-

моцитома в отличие от АL-амилоидоза не относит-

ся к числу редких паропротеинемических  гемобла-

стозов. Ее клинические формы имеют хорошо из-

вестный симптомокомплекс, что диагностических 

трудностей, как правило, не вызывает. Однако су-

ществует несколько вариантов течения плазмоци-

томы, при которых типичная клиническая картина 

не развивается [34]. 

Хроническое повышение высокочувствитель-

ного тропонина Т, связанное  не с ишемическими, 

а со структурными повреждениями миокарда,  ха-

рактерно для амилоидной инфильтрации. Значи-

тельное повышение   высокочувствительного тро-

понина Т указывает на плохой  краткосрочный   

прогноз [20].

Данные ЭхоКГ-исследования сердца  неспеци-

фичны  [17 ], однако обращали на себя внимание 

гипертрофия ЛЖ, значительное  снижение сокра-

тимости ЛЖ при  нормальной полости ЛЖ, а также   

дилатация предсердий. О нарушении сократитель-

ной функции миокарда свидетельствуют и резуль-

таты ИГХ-исследования: потеря экспрессии сар-

комерного актина, белка,  отвечающего  за  гене-

рирование и передачу силы сокращения. Преобла-

дание в миокарде Т-хелперов, характерное для не-

состоятельной амилоидоклазии,  и подчеркивало 

прогрессирующий характер заболевания.  

Таким образом, предикторами неблагоприятно-

го исхода AL-амилоидоза  были: ассоциация с плаз-

моцитомой, наличие СН, синкопальных состояний, 

почечной недостаточности, вовлечение в патологи-

ческий процесс двух и более висцеральных органов, 

значительное повышение тропонина Т. 

Заключение 
Трудности прижизненной диагностики  ами-

лоидоза обусловлены    неспецифическими кли-

Таблица 2
Полуколичественная оценка экспрессии лейкоцитарных маркеров

CD4 CD8 CD68

на 10 полей зрения ув. 400 – 75 клеток на 10 полей зрения ув. 400 – 32 клетки На 10 полей зрения ув. 400 – 203 клетки

на 1 поле зрения – 7,5 клетки на 1 поле зрения – 3,2 клетки на 1 поле зрения – 20,3 клетки
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ническими   и системными проявлениями, а так-

же сложным  и длительным  процессом диагно-

стики, требующим современного оснащения ла-

бораторий.  Наличие   идиопатической кардио-

миопатии,  особенно  в сочетании с любыми си-

стемными  проявлениями,  и  резистентной к те-

рапии СН требует исключения  амилоидоза серд-

ца. 
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В Москве 21 апреля 2018 г. прошли IV меж-

дународная конференция  “Кардиоваскулярная 

фармакотерапия: от популяции к индивидуали-

зации” и VI Московское заседание Антитромбо-

тического форума-2018. Конференция проводи-

лась по инициативе Рабочей группы “Сердечно-

сосудистая фармакология” Европейского обще-

ства кардиологов, ФГБУ ”Центральная клиниче-

ская больница с поликлиникой” Управления де-

лами Президента РФ и при поддержке Россий-

ским научным медицинским обществом терапев-

тов (РНМОТ). Организатором конференции вы-

ступило Национальное научное общество вос-

паления, член международной ассоциации Об-

ществ воспаления (IAIS). Европейское общество 

кардиологов и Национальное научное общество 

воспаления сформировали научную программу 

конференции.

Организаторы конференции поставили 

основной своей целью представить перед прак-

тическими врачами последние достижения в об-

ласти кардиоваскулярной терапии. Как всег-

да высокий образовательный уровень конфе-

ренции поддерживался сообщениями ведущих 

европейских и отечественных специалистов, 

выступивших перед собравшимися с обзорно-

аналитическими докладами. В работе конфе-

ренции приняли участие академик РАН Анато-

лий Иванович Мартынов, открывший научно-

практические заседания, профессор Хуан Карлос 

Каски (Juan-Carlos Kaski), почетный консуль-

тант кардиолог университетской больницы име-

ни Святого Георгия, Великобритания, профес-

сор Пьер Маннуччи (Pier Mannuccio Mannucci), 

научный руководитель исследовательской боль-

ницы Ca Granda Foundation, Италия, профессор 

Виктор Серебряный (Victor Serebryany), профес-

сор Университетской клиники Джон Хопкинс, 

Балтимор, советник FDA, США, профессор Ро-

берт Стори (Robert F. Storey) из университет-

ской клиники города Шеффилд, Великобрита-

ния, профессор Джанлуиджи Саварезе (Gianluigi 

Savarese), представлявший Каролинскую универ-

ситетскую больницу, Швеция.

На открытии конференции с докладом 

“Воспаление и инфекция как риск сердечно-

сосудистых заболеваний” выступил профессор 

Хуан Карлос Каски. В своем блестящем докладе 

автор обозначил путь от констатации существо-

вания атеротромбоза к ангиопротекции, откры-

вающийся перед современной медициной. Ав-

тор изложил современное понимание связи меж-

ду атеротромбозом и хроническими инфекци-

ями, ревматоидным артритом, волчанкой. По 

данным автора, Т-лимфоциты, попавшие внутрь 

атеросклеротической бляшки, способствуют по-

вышенной выработке каталитических фермен-

тов. CD28 null Т клетки вызывают цитолиз, что 

ведет к разрушению структуры атеросклероти-

ческой бляшки и повышает вероятность остро-

го тромбоза. По мнению автора, Т-клетки и ин-

терлейкины являются потенциальной терапевти-

Cсылка для цитирования: Сумароков А.Б., Ломакин Н.В., Бурячковская Л.И. Достижения в кардиологии: от теории к прак-
тике. Хроника обмена мнениями. Кремлевская медицина. Клинический вестник, 2018; 4(2): 62-66.
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ческой мишенью. Как было под-

черкнуто, сегодняшние возможно-

сти ангиопротекции были убеди-

тельно продемонстрированы в ре-

зультатах исследования CANTOS. 

Снижение уровня цитокинов спо-

собствовало улучшению прогноза. 

Доклад, в котором нашли отраже-

ние новейшие идеи и достижения 

в области гуморально-клеточных 

механизмов атеротромбоза, пока-

зал новые перспективы в лечении 

атеросклероза и вызвал живой ин-

терес участников конференции.

Доклад Пьера Маннуччи “Но-

вые риски сердечно-сосудистых 

заболеваний в мегаполисе”, был 

посвящен связи между экологи-

ческим состоянием окружающей 

среды и заболеваниями сердца, со-

судов и мозга. Автор обратил вни-

мание на общемировую глобаль-

ность проблемы связи изменения 

климата с качеством воздуха, кон-

центрацией в загрязненном воз-

духе микрочастиц 2,5 микрона, 

тропосферного озона и сердечно-

сосудистыми заболеваниями. До-

кладчик подчеркнул, что загрязне-

ние воздуха все еще плохо учиты-

вается в большинстве стран мира, 

в них растет выброс выхлопных га-

зов. По мнению докладчика, забо-

левания, связанные с загрязнени-

ем воздушной среды, вносят свой 

вклад в 92% случаев смерти. Реше-

ние проблемы загрязнения воздуха 

может отвлекать до 2-6-7 % от ва-

лового продукта страны. Клиниче-

скими маркерами влияния клима-

тического фактора и загрязнения 

воздуха могут служить снижение 

вариабельности сердечного рит-

ма, повышение АД как отражение 

повреждения вазомоторной функ-

ции сосудов, снижение активно-

сти процесса фибринолиза, увели-

чение тромбогенности.

В лекции академика А.И. Мар-

тынова “Сколько факторов ри-

ска сердечно-сосудистых заболе-

ваний мы знаем и что с ними де-

лать?” были раскрыты связи между 

факторами риска ИБС и преждев-

ременным развитием сердечно-



64 ISSN 1818-460X. Кремлевская медицина. Клинический вестник. №4(2), 2018

Хроника обмена мнений

сосудистых заболеваний. Автор отметил часто 

наблюдаемое у больных значительное снижение 

приверженности к терапии по мере отдаления 

срока острого сосудистого события. Так, на про-

тяжении первого месяца после выписки из ста-

ционара назначения выполняли 71% пациентов, 

через полгода – 22%, а через год – только 16%. 

Возможно, именно это служит причиной посте-

пенного снижения качества лечения хрониче-

ских заболеваний в условиях длительного амбу-

латорного наблюдения у части больных.

Доклады и дискуссии продолжались на за-

седаниях в рамках 10 симпозиумов. Заседание 

одного из них “Честный разговор об антитром-

ботической терапии” (председатели Л.И. Бу-

рячковская и В.Л. Серебряный) открылось до-

кладом профессора Роберта Стори. Он дал под-

робную характеристику результатов примене-

ния препарата тикагрелор в европейских странах 

и США. Было подчеркнуто, что часто наблюдае-

мое побочное явление при терапии тикагрелором 

в виде одышки, зарегистрированное в исследова-

нии PLATO у 8,29% испытуемых, в их клинике 

отмечено у 7% больных и в ряде случаев проходит 

спонтанно. Также отмечалось, что морфин мо-

жет замедлять адсорбцию блокаторов рецепторов 

P2Y12. В докладе профессора Виктора Серебря-
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ного было обращено внимание на вопросы оцен-

ки результатов контролируемых клинических ис-

следований, спорности некоторых выносимых в 

этих исследованиях положений, вопрос влиянии 

кровотечений на прогноз больных ОКС. Приво-

дились данные по сбору FDA реальных клиниче-

ских осложнений на фоне приема антиагрегант-

ных препаратов. После этих двух лекций возник-

ла бурная дискуссия между врачами из зала и до-

кладчиками по вопросам статистики распростра-

ненности диспноэ и кровотечений на фоне прие-

ма тикагрелора в европейских странах и России, 

а также подходам к их предотвращению. Главный 

внештатный специалист Министерства здраво-

охранения Ростовской области по кардиологии 

А.В. Хрипун в своем докладе остановился на про-

блемах и состоянии организации наблюдения и 

помощи больным, перенесшим инфаркт миокар-

да в регионе. В докладе Н.В. Ломакина (ЦКБ при 

УДП РФ) рассматривались проблемы персони-

фикации антиагрегантной терапии, 

выбора генотипического или фено-

типического подхода к обоснова-

нию терапии. Разбирались вопросы 

изменения дозы (эскалация, деэска-

лация) при лечении больного после 

сосудистой катастрофы в различных 

участках сосудистого русла (ишеми-

ческая болезнь сердца, ишемическая 

болезнь мозга, периферический ате-

росклероз). 

Проходившие на конференции 

симпозиумы были посвящены раз-

личным аспектам терапии заболе-

ваний, сопряженных с сердечно-

сосудистой патологией. На отдель-

ных симпозиумах обсуждались темы 

управления сердечно-сосудистыми 

рисками с точки зрения эндокри-

нолога (председатель Д.О. Ладыги-

на), актуальные проблемы гиполи-

пидемической терапии (председате-

ли В.В. Кухарчук и А.И. Каминный), 

лабораторной диагностики (предсе-

датель М.Г. Вершинина), актуаль-

ные вопросы диагностики и лече-

ния ОКС (председатели С.А. Абугов 

и А.С. Галявич), актуальные пробле-

мы лечения сердечной недостаточ-

ности (председатель Л.О. Минуш-

кина), пульмонологии (председатель 

К.А. Зыков), ревматологии (предсе-

датель И.О. Смитиенко), современ-

ной аритмологии - диалог специа-

листов (председатель А.В. Ардашев), 

эффективной и безопасной антико-

агулянтной терапии (председатель Д.А. Напал-

ков).

В рамках конференции прошли заседания 

Антитромботического форума-2018. Эта новая 

(она существует всего три года) образовательная 

программа для практических врачей, раскрыва-

ющая фармакотерапевтические аспекты лече-

ния сердечно-сосудистых заболеваний, уже в ше-

стой раз собрала на свои московские заседания 

кардиологов, терапевтов, лабораторных специа-

листов, хирургов, окулистов, эндокринологов и 

врачей других специальностей, интересующихся 

проблемами гемостаза в кардиологии и невроло-

гии. На всех заседаниях симпозиумов участники 

конференции проявили живой интерес к обсуж-

дению разных проблем, задавалось много вопро-

сов, интересующих практических врачей.

Научно-образовательная программа Анти-

тромботического форума существует уже не-
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сколько лет. За эти годы лекторская группа фо-

рума ознакомила на заседаниях своих школ сот-

ни практических врачей в нескольких десятках 

городов страны с новейшими успехами и дости-

жениями медицинской науки всего мира. Поми-

мо врачей, повседневно занимающихся лечеб-

ной работой, было проведено уже более десятка 

школ, предназначенных специально для аптеч-

ных работников. Не стало исключением из об-

щего и заседание шестого московского форума.

Участниками конференции были получены 

сертификаты непрерывного медицинского обра-

зования и пятый выпуск газеты “Антитромботи-

ческий форум-2018”, отразившей на своих стра-

ницах новости и дальнейшие планы работы по 

данной программе, рефераты интересных зару-

бежных публикаций по проблемам фармакотера-

пии атеротромбоза, изложение содержания но-

вых рекомендаций по антитромботической тера-

пии, разбор клинических случаев.

Прошедшая научная конференция, вклю-

чая симпозиумы Антитромботического фору-

ма-2018, стала заметным событием в жизни вра-

чей, посетивших её заседания.
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