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Клинические исследования
УДК: 611.231+616-071 

ЛЕЧЕНИЕ РУБЦОВЫХ СТЕНОЗОВ ТРАХЕИ Ш.И. КАРИМОВ, У.Б. БЕРКИНОВ, С.П. ХАЛИКОВ
THE TREATMENT OF TRACHEAL SCAR STENOSIS SH.I. KARIMOV, U.B. BERKINOV, S.P. KHALIKOV
Ташкентская медицинская академия

В клинике ТМА с 1984 г. по настоящее время по поводу рубцового стеноза трахеи находились 186 па-

циента. У 165 (88,7%) больных стеноз трахеи имел ятрогенный генез и возник после проведения ды-

хательной реанимации. У 125 (67,2%) пациентов рубцовый стеноз локализовался в шейном отделе 

трахеи. У 32 из них он сочетался с сужением подскладочного отдела гортани. Поражение шейно-верх-

негрудного отдела трахеи отмечено у 45 (24,2%), грудного – у 16 (8,6%) больных. В 4 случаях рубцо-

вый стеноз трахеи был осложнен пищеводно-трахеальным свищом на уровне шейного отдела трахеи, 

причем у 2 из них в рубцовый процесс был вовлечен нижний отдел гортани. Циркулярная резекция с 

наложением анастомоза выполнена 76 (40,9%) больным, эндоскопические методы расширения тра-

хеи – у 110 (59,1%). Выписаны 180 пациентов, умерли 6 человек. Госпитальная летальность составила 

3,2%. Интра- и послеоперационные осложнения отмечены у 12 (6,5%) больных. Хороший и удовлетво-

рительный отдаленный результат констатирован у 93,5% больных. 

Ключевые слова: трахея, рубцовый стеноз трахеи, циркулярная резекция трахеи, трахео-гортанный ана-

стомоз.

There were 186 patientsin the TMA with scar stenosis of the trachea from 1984 to the present. 165 (88.7%) 

patients had scar stenosis of the trachea of iatrogenic genesis after the respiratory intensive care unit. Scar 

stenosis was localized in the cervical trachea in 125 (67.2%) patients. In 32 of them it was combined with 

narrowing of larynx. The defeat of the cervical-upper thoracic part of trachea was observed in 45 (24.2%) and 

thoracic part - in 16 (8.6%) patients. In 4 cases, scar stenosis of the trachea was complicated by esophageal-

tracheal fistula at the level of cervical trachea, and in 2 of them are in the process of scar was involved lower 

part of larynx. Circular resection with anastomosis performed 76 (40.9%) patients, endoscopic methods of 

expansion of the trachea - in 110 (59.1%). Discharged 180 patients, 6 patients were died. Hospital mortality 

was 3.2%. Intra- and postoperative complications were observed in 12 (6.5%) patients. Good and satisfactory 

long-term outcome is described in 93.5% of patients.

Keywords: trachea, scar stenosis of the trachea, circular resection of the trachea, the trachea-laryngeal 

anastomosis.

Среди заболеваний трахеи рубцовый стеноз и об-

разования остаются основным показанием к хирургиче-

скому лечению. Возможны различные виды операций: 

циркулярная резекция суженного отдела с наложением 

анастомоза, этапные реконструктивно-пластические 

операции с формированием нового просвета дыха-

тельного пути на различных трубках, эндоскопическая 

дилатация, лазерная реканализация просвета, исполь-

зование эндотрахеальных стентов. Лечением этих за-

болеваний занимаются хирурги, оториноларингологи, 

эндоскописты. Каждый специалист выбирает наиболее 

привычный для себя метод лечения, которым он хоро-

шо владеет [1]. Выбор способа лечения не всегда ока-

зывается рациональным. Большинство исследований в 

этой области отражает возможности какого-либо одного 

вида лечения. Лишь мультидисциплинарный подход по-

зволяет выбрать оптимальный метод лечения для кон-

кретного больного [4,5,9,11]. 

С 1984 г. по настоящее время в клинике Ташкентской 

медицинской академии по поводу рубцового стеноза 

трахеи (РСТ) находились 186 больных в возрасте от 15 до 

68 лет, из них 112 – лица мужского пола, 74 – женского. 

172 (92,4%) больных были молодого и зрелого возрас-

та. Наиболее часто сужения трахеи возникали после ды-

хательной реанимации у пациентов с травмой, частота 

которой в молодом и зрелом возрасте, особенно у лиц 

мужского пола, выше. При выявлении причин рубцового 

стеноза трахеи удалось выяснить, что в анамнезе у этих 

пациентов было проведение искусственной вентиляции 

легких (ИВЛ), трахеостомии, травмы или перенесенные 

воспалительные заболевания трахеи. 

Наиболее часто ИВЛ проводили при черепно-мозго-

вой травме (35,2%), операциях на сердце и внутренних 

органах (14,8%), травме груди и живота (8,8%), травме 

шеи (6,0%), отравлении химическими веществами (5,6%), 

отеке гортани (5,3%). Продолжительность вентиляции 

варьировала от нескольких часов до 25 суток. Симптомы 

заболевания возникали обычно в сроки от 7 до 60 дней 

после удаления трахеостомической или интубационной 

трубки. С функционирующей трахеостомой госпитализи-

рованы 87 (46,8%) больных. Продолжительность суще-

ствования стомы варьировала от нескольких недель до 

нескольких лет. Ретрахеостомия в различные сроки после 

деканюляции выполнена 23 (12,4%) пациентам. 

У 125 (67,2%) больных рубцовый стеноз локализовал-

ся в шейном отделе трахеи, у 32 из них он сочетался с 

сужением подскладочного отдела гортани. Поражение 

шейно-верхнегрудного отдела трахеи отмечалось у 45 
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(24,2%) пациентов, грудного – у 16 (8,6%). У 4 больных 

РСТ был осложнен пищеводно-трахеальным свищом 

на уровне шейного отдела трахеи, причем у 2 из них в 

рубцовый процесс был вовлечен нижний отдел гортани. 

Больные были в основном со II-III степенью рубцового 

сужения дыхательных путей. У 44 (23,6%) больных при 

поступлении отмечался стридор. Рубцово-грануляци-

онный стеноз трахеи диагностирован лишь у 10 (5,4%) 

пациентов. Данный вид сужения рассматриваем как 

раннюю стадию рубцового стеноза, когда нежная грану-

ляционная ткань еще не трансформировалась в грубую 

соединительную. 

Основным клиническим симптомом рубцового суже-

ния дыхательных путей было затруднение дыхания. Его 

интенсивность варьировала от одышки при физической 

нагрузке до стридора в покое, который мог усиливать-

ся даже при разговоре или перемене положения тела. 

Данный симптом, особенно в сочетании с указанием на 

перенесенную ранее трахеостомию или ИВЛ через оро-

трахеальную трубку, должен настораживать в отноше-

нии наличия стенозирующего поражения трахеи. 

Решающим методом инструментальной диагности-

ки рубцовых стенозов трахеи остается фиброларинго-

трахеоскопия. Осмотр внутренней поверхности трахеи 

и гортани через эндоскоп позволяет выявить рубцовый 

стеноз, определить его локализацию, степень, протя-

женность, выраженность воспалительного процесса в 

трахее и трахеобронхиальном дереве. При необходи-

мости диагностическую процедуру можно трансформи-

ровать в эндоскопическую операцию расширения про-

света дыхательных путей. С помощью эндоскопии после 

открытых операций при трахеобронхоскопии оценивали 

процесс заживления трахеальных анастомозов, эффек-

тивность лечения сопутствующего воспаления. 

Мультиспиральная компьютерная томография орга-

нов шеи и грудной клетки с трехмерной реконструкцией 

является информативным методом исследования, что 

позволяет получить наглядную информацию о пато-

логическом процессе и дает информацию о состоянии 

просвета дыхательного пути, стенки трахеи и перитрахе-

ального пространства. Она безопасна при стридоре, что 

делает ее методом выбора у больных со стридорозным 

дыханием. 

Показания к хирургическому лечению рубцово-

го стеноза трахеи установлены у 76 (40,9%) больных. У 

110 (59,1%) пациентов использовали эндоскопические 

методы расширения и поддержания просвета трахеи. 

Хирургическое лечение включало резекционные опера-

ции (циркулярную резекцию трахеи или гортани). У 10 

пациентов при поступлении диагностированы рубцовые 

посттрахеостомические стенозы шейного отдела трахеи I 

и II степени, которые не вызывали затруднения дыхания 

и не требовали хирургической коррекции. 

Всего у 186 больных произведено 292 хирургических 

и эндоскопических вмешательства. В ТМА разработана и 

применена в клинике у 12 пациентов оригинальная ме-

тодика наложения трахеогортанного анастомоза. 

Из клиники выписаны 180 пациентов, умерли 6. Гос-

питальная летальность составила 3,2%. Интраопера-

ционные осложнения и неблагоприятное течение по-

слеоперационного периода отмечались при 12 (6,5%) 

вмешательствах. Наиболее часто это наблюдалось у 

больных, оперированных в годы становления трахеаль-

ной хирургии (1984-1994 гг.). В дальнейшем летальность 

и частоту послеоперационных осложнений удалось сни-

зить. Осложнения чаще носили гнойно-воспалительный 

характер и, как правило, возникали после хирургиче-

ского или комбинированного лечения (хирургического 

и эндоскопического). Аррозионным кровотечением ле-

тальный исход был обусловлен у 3 больных, дыхатель-

ной недостаточностью – у 2, постгипоксическим отеком 

головного мозга – у 2, ТЭЛА – у 2, разрывом трахеи при 

бужировании – у 1, повреждением сосудов во время 

операции – у 1, тотальным бронхоспазмом после эндо-

скопического бужирования трахеи – у 1. 

Достигнутый уровень неотложной медицины, ане-

стезиологии и реаниматологии позволяет спасать боль-

ных после тяжелой травмы, в состоянии асфиксии и при 

неадекватном самостоятельном дыхании. Однако при 

дефектах трахеостомии, нарушениях правил медицин-

ского ухода за больными, находящимися на ИВЛ, может 
возникать рубцовый стеноз трахеи. Эффективность его 

профилактики определяется уровнем материально-тех-

нической оснащенности отделений интенсивной тера-

пии, а также квалификацией, культурой и добросовест-
ностью медицинского персонала. 

Сроки появления симптомов сужения дыхательного 

пути различны. У 32 (17,2%) больных попытки экстуба-

ции и деканюляции оказались безуспешными. В пер-

вые часы после удаления эндотрахеальной трубки у них 

появлялся стридор, что вынуждало повторно канюли-

ровать трахею или выполнять трахеостомию. Быстрое 

проявление симптомов заболевания обычно связано 

с трахеомаляцией. Для оценки ее выраженности, про-

тяженности и степени сужения после экстубации целе-

сообразно проводить эндоскопический контроль. Наи-

более часто (63,7%) симптомы заболевания возникали 

в сроки от 7 до 60 дней после удаления трахеостомиче-

ской или интубационной трубки. Подобная отсроченная 

манифестация заболевания может создавать трудности 

для своевременного лечения, так как к этому времени 

пациенты уже находятся дома или в условиях неспеци-

ализированного медицинского учреждения. Системати-

ческое эндоскопическое наблюдение в течение первых 

2-3-х месяцев за пациентами, перенесшими дыхатель-

ную реанимацию, позволяет диагностировать сужение 

дыхательного пути на ранних стадиях развития патоло-

гического процесса и тем самым избежать ургентных 

ситуаций, а также улучшить результаты последующего 

лечения. 

При оказании первой неотложной помощи пациен-

там с рубцовым стенозом трахеи необходимо решить 

две не всегда согласующиеся между собой задачи: обе-

спечить безопасное дыхание и сохранить имеющиеся 

благоприятные условия для окончательного излечения 

больного. От выполнения экстренных радикальных опе-

раций необходимо отказаться в связи с высоким риском 

развития послеоперационных осложнений и летального 

исхода. Высокая летальность сохраняется и в группе лиц, 

оперированных в первые 7 суток после поступления. По-

сле более продолжительной и тщательной предопера-

ционной подготовки безопасность операции существен-

но возрастает. Замена экстренных открытых операций 

эндоскопическими вмешательствами, совершенствова-

Лечение рубцовых стенозов трахеи 
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ние хирургической техники и анестезиологического по-

собия позволили в последние 10 лет избежать леталь-

ных исходов после циркулярной резекции трахеи. 

Несмотря на широкое внедрение в современную 

клиническую практику эндоскопической хирургии, ока-

зание помощи пациентам с критическим сужением 

дыхательного пути часто вызывает большие трудности 

даже в крупных медицинских учреждениях, располагаю-

щих высококвалифицированными специалистами. Наи-

большая опасность возникает при стенозе III степени, 

особенно когда диаметр просвета трахеи менее 5 мм, и 

при локализации сужения в трахеогортанном сегменте. 

В таких ситуациях методом выбора является эндоско-

пическое расширение суженного просвета трахеи с по-

следующей санацией трахеи и бронхов. Данную тактику 

применили у 32 больных с выраженным стридором в по-

кое. Наиболее удобным и безопасным методом считали 

бужирование зоны стеноза тубусами ригидного бронхо-

скопа, которое позволяло быстро восстановить адекват-
ный газообмен. Бужирование оказывало минимальное 

повреждающее воздействие на окружающие ткани. При 

сужении трахеи до 6-7 мм рубцовые ткани разрушали 

электрокоагуляцией. При таких вмешательствах суще-

ствует вероятность термического повреждения приле-

жащих интактных сегментов трахеи, что в последующем 

увеличивает протяженность зоны стеноза. Для умень-

шения термического повреждения интактных отделов 

трахеи рассечение рубцов электроножом производили 

не по всему периметру трахеи, а в проекции 4 и 8 часов с 

последующим бужированием [3,13].

Эндоскопическое расширение просвета трахеи всег-
да давало временный эффект, даже после пролонгиро-

ванной дилатации на интубационной трубке в течение 

24 ч [2]. Продолжительность периода свободного ды-

хания колебалась от нескольких часов до нескольких 

месяцев. Чаще она составляла 7-14 дней. Затем незави-

симо от метода воздействия на рубцовые ткани просвет 
трахеи вновь суживался. Для длительного поддержания 

проходимости дыхательных путей в них вводили специ-

альные стенты [12]. 

Ретрахеостомию в различные сроки после деканю-

ляции перенесли 25 (13,4%) леченных нами пациентов. 

Ретрахеостомия увеличивает протяженность зоны руб-

цового стеноза, осложняя последующее лечение. Она 

оправдана лишь по витальным показаниям при угрозе 

асфиксии и отсутствии возможности расширения про-

света дыхательных путей другим способом. Если тра-

хеостомию выполняют, ее целесообразно производить 

через пораженную часть шейного отдела трахеи. Трахе-

остомия через интактную стенку трахеи приводит к уве-

личению протяженности зоны стеноза, что затрудняет в 

дальнейшем выполнение радикальной резекции с нало-

жением анастомоза и обрекает пациента на длительное 

многоэтапное лечение. Основным возражением против 

данного положения могут быть технические трудно-

сти трахеостомии на уровне рубцового стеноза. Трахею 

сложно обнаружить в рубцах мягких тканей шеи. Трахе-

остомию трудно выполнить через утолщенную стенку 

трахеи и сложно вводить через стенозированный про-

свет трахеостомическую канюлю. Однако при достаточ-

ном опыте хирурга, использовании трансиллюминации 

через бронхоскоп для уточнения зоны стеноза, выпол-

нении предварительного бужирования пальцем через 

рану с последующим введением канюли можно успеш-

но осуществить данную операцию и обеспечить после-

дующее радикальное лечение. 

Циркулярная резекция трахеи с наложением ана-

стомоза конец в конец является радикальной опера-

цией, позволяющей удалить пораженный сегмент и 

восстановить целостность воздухопроводящих путей. 

Первую циркулярную резекцию при локализации стено-

за в шейном отделе трахеи сделал Е. Kuster в 1886 г., в 

грудном – J. Mathey (1951) и О. Clagett  (1952). Однако в 

50-60 годы XX века эти хирургические вмешательства не 

нашли широкого применения. По мере совершенствова-

ния хирургической техники и анестезиологического по-

собия их стали выполнять чаще, и к настоящему времени 

они вошли в широкую клиническую практику [1,8,14,15]. 

Арсенал современных методов ИВЛ (стандартная венти-

ляция, система шунт – дыхание, высокочастотная венти-

ляция) позволяет выбрать для каждого этапа хирургиче-

ского вмешательства наиболее удобный для хирурга и 

безопасный для больного способ поддержания газооб-

мена [6,10,16]. 

Нами произведено 76 циркулярных резекций трахеи. 

Показанием к операции был ограниченный рубцовый 

стеноз трахеи, когда имелась возможность восстановить 

целостность дыхательного пути с помощью наложения 

анастомоза. Протяженность резекции варьировала от 3 

до 13 хрящевых полуколец. В среднем можно безопасно 

резецировать 3-4 см трахеи, что составляет 5-8 хряще-

вых полуколец. При этом необходимо учитывать кон-

ституционально-анатомические особенности пациента, 

технические возможности, опыт хирурга, а также пред-

шествующие вмешательства на трахее. Локализация и 

протяженность рубцового стеноза определяли выбор 

операционного доступа. Хирургический доступ должен 

создать удобный подход к пораженному сегменту тра-

хеи, обеспечить выполнение ее широкой мобилизации 

и наложения анастомоза. У 56 больных использовали 

изолированный шейный доступ (цервикотомию по Ко-

херу), у 21 – цервикотомию с частичной продольно-по-

перечной стернотомией. Широкая мобилизация трахеи 

обеспечивает уменьшение натяжения сшиваемых краев 

анастомоза. Особенно это важно при сочетании стеноза 

в грудном отделе трахеи с перитрахеальным рубцовым 

процессом на шее после трахеостомии. 

Целостность дыхательных путей восстановили путем 

наложения трахеального анастомоза у 54 (71,1%) пациен-

тов. Трахеогортанный анастомоз выполнили у 22 (28,9%) 

больных. Показанием к трахеогортанной резекции яв-

лялся рубцовый стеноз шейного отдела трахеи и гортани 

с верхней границей рубцовых изменений на расстоянии 

не менее 1,5-2 см от голосовых складок с сохранением 

функции последних. Трахеогортанная резекция пред-

ставляется наиболее сложной в хирургии трахеи. С тех 

пор как J. Gerwat [7] и F. Pearson [15] продемонстрирова-

ли возможность безопасной трахеогортанной резекции 

с наложением анастомоза между трахеей и гортанью, 

хирургическая тактика при данной локализации стеноза 

стала более агрессивной [17]. Трахеогортанная резек-

ция опасна из-за возможного повреждения возвратных 

нервов и послеоперационного паралича гортани. Это 

осложнение возникает при выделении заднебоковой 

Ш.И. Каримов, У.Б. Беркинов, С.П. Халиков



10 Вестник экстренной медицины, 2016, IX (1)

стенки гортани и трахеи из окружающих тканей, где про-

ходят возвратные и гортанные нервы. Следует отметить, 

что диаметр подскладочного отдела гортани превыша-

ет диаметр шейного отдела трахеи, что немаловажно в 

сопоставлении краев трахеогортанного анастомоза для 

профилактики рестеноза. Для предупреждения такого 

осложнения в каудальном отрезке анастомоза, по сред-

ней линии хрящевой полуокружности трахеи, произво-

дили продольный разрез длиной до 1-1,5 см, пересекая 

хрящевое полукольцо дыхательной трубки. При сопо-

ставлении ушитых краев анастомоза, пересеченное по-

лукольцо трахеи, раздвигаясь, увеличивает внутреннюю 

окружность дистального конца анастомоза. В результате 

устраняется несоответствие диаметра сшиваемых кон-

цов трахеогортанного анастомоза.

Наличие трахеостомы является плохим прогности-

ческим фактором из-за риска развития послеопераци-

онных инфекционных осложнений и несостоятельности 

анастомоза. При функционирующей трахеостоме опери-

рованы 8 больных, которым пришлось одномоментно 

резецировать трахеостому и восстанавливать целост-
ность дыхательной трубки. 

Осложнения после циркулярной резекции трахеи 

отмечались у 6 больных, 3 из которых умерли. Наибо-

лее грозным осложнением является несостоятельность 

трахеального анастомоза с последующим развитием 

гнойных осложнений – аррозионного кровотечения, ды-

хательной недостаточности, рестеноза трахеи. От этих 

осложнений умерли 2 пациента. Профилактику несо-

стоятельности анастомоза следует начинать перед опе-

рацией, выбирая оптимальный вариант хирургического 

лечения. Во время операции необходимо избегать из-

лишнего скелетирования концов трахеи, что может по-

служить причиной трофических нарушений в ее стенке 

по линии анастомоза. Обязательным считаем достаточ-

ную мобилизацию краниального и каудального концов 

трахеи, что позволяет уменьшить их натяжение. Появле-

ние современных атравматических шовных материалов 

типа Vicrill позволило практически полностью решить 

проблему шовного материала в хирургии трахеи. Подоб-

ные нити ареактивны, достаточно прочны и обладают 
длительным сроком резорбции. 

Хорошие результаты достигнуты у 70 (92,1%) боль-

ных, перенесших циркулярную резекцию трахеи. Каче-

ство их жизни практически не отличается от жизни здо-

ровых людей. Возможность их трудовой реабилитации 

связана не с изменениями стенки трахеи, а с тяжестью 

сопутствующих заболеваний, при лечении которых воз-

ник рубцовый стеноз трахеи. Неудовлетворительные 

отдаленные результаты (сохранение трахеостомы в тра-

хее) обусловлены осложнениями в ближайшем после-

операционном периоде. Снижение частоты послеопера-

ционных осложнений позволяет улучшить отдаленные 

результаты. 

В основе эндоскопического лечения рубцового сте-

ноза лежит расширение и сохранение просвета трахеи 

эндоскопическими методами. Этот вид лечения получил 

широкое распространение за последние 2 десятилетия. 

С 1984 года по сегодняшний день различные эн-

доскопические операции произведены 107 больным. 

Всего выполнено 216 эндоскопических вмешательств. 

Эндоскопическое лечение как самостоятельный метод 

использовали у 75 больных с рубцовым стенозом тра-

хеи, в сочетании с хирургическими операциями – у 59. 

Показания к эндоскопическому вмешательству: 

1) значительное затруднение дыхания и угроза ас-

фиксии;

2) наличие противопоказаний к открытым хирургиче-

ски операциям;

3) необходимость временного расширения просвета 

трахеи для предоперационной подготовки или устране-

ния существующей трахеостомы;

4) рубцово-грануляционный, формирующийся сте-

ноз;

5) длительный эффект от предшествующего эндоско-

пического лечения;

6) подготовка больного к транспортировке в специ-

ализированное медицинское учреждение. 

Послеоперационные осложнения возникли у 6 (3,2%) 

больных. Большинство осложнений развилось после бу-

жирования и эндопротезирования стенозированного 

участка трахеи. Умерли 3 пациента. Летальность соста-

вила 1,6%. Непосредственными причинами смерти была 

острая дыхательная недостаточность при двустороннем 

напряженном пневмотораксе (2 больных), асфиксия кро-

вью и тотальный бронхоспазм. Наиболее часто (1,6%) 

[18] в послеоперационном периоде происходит смеще-

ние эндопротеза. Дислокация самофиксирующегося эн-

допротеза отмечалась у 2 наблюдаемых нами больных, 

после использования гладкого эндопротеза, фиксиро-

ванного лигатурой к мягким тканям шеи – у 1. Основной 

причиной дислокации был неправильный подбор диа-

метра эндопротеза, который должен быть больше диа-

метра протезируемого участка трахеи. Кроме того, на 

прочность фиксации протеза в просвете трахеи влияет 
выраженность трахеомаляции. Причиной дислокации 

гладкого эндопротеза в ближайшем послеоперацион-

ном периоде явилось прорезывание фиксирующей его 

лигатуры. Дислокацию эндопротеза чаще наблюдали в 

первые годы применения этого метода эндоскопическо-

го лечения, т.е. в 1991-1995 гг. 
Хороший отдаленный результат после эндоскопиче-

ского лечения получен у 50% больных при начальной 

стадии рубцового сужения трахеи, так называемом руб-

цово-грануляционном стенозе. Грубый рубец у них еще 

не сформировался, и своевременное эндоскопическое 

лечение, направленное на удаление грануляций и рас-

сечение нежных рубцов, было эффективным. При дру-

гом виде стеноза – сформировавшемся стойком рубцо-

вом стенозе – хороший отдаленный результат достигнут 
лишь у 32% пациентов. У 6% больных после окончания 

лечения сохранялось затруднение дыхания при физиче-

ской нагрузке, результат был расценен как удовлетвори-

тельный. Неудовлетворительный исход лечения у 41% 

пациентов был связан с рестенозом трахеи после удале-

ния стента. Подобный результат вынудил нас в послед-

ние годы пересмотреть возможности эндоскопическо-

го лечения больных с рубцовым стенозом трахеи. При 

хорошем непосредственном результате в отдаленные 

сроки часто возникает рестеноз. В настоящее время мы 

используем эндоскопические методы расширения и со-

хранения просвета дыхательного пути либо с временной 

целью – для подготовки больного к операции. Для стаби-

лизации его общего состояния либо как паллиативный 

Лечение рубцовых стенозов трахеи 
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вариант лечения в качестве альтернативы постоянной 

трахеостомы. 

Таким образом, рубцовый стеноз трахеи у 88,7% па-

циентов имеет ятрогенное происхождение и возникает 
после проведения дыхательной реанимации. 

Операцией выбора при рубцовом стенозе является 

циркулярная резекция трахеи, которая позволяет из-

лечить пациента в один этап. Экстренная циркулярная 

резекция на фоне дыхательных нарушений сопровожда-

ется высокой летальностью, их использование должно 

быть ограничено. 

Эндоскопическое лечение как самостоятельный ме-

тод показано при формирующемся рубцово-грануляци-

онном стенозе либо как паллиативный вариант лечения. 

Основными причинами летальных исходов являются 

несостоятельность анастомоза, аррозионное кровотече-

ние в дыхательные пути и разрыв трахеи при бужирова-

нии. Профилактика гнойно-воспалительных осложнений 

и несостоятельности анастомоза позволяет снизить ле-

тальность. 

Правильный алгоритм хирургического лечения руб-

цовых стенозов дает возможность получить хороший 

и удовлетворительный отдаленный результат у 93,5% 

больных. 
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Ш.И. Каримов, У.Б. Беркинов, С.П. ХаликовТошкент тиббиёт академиясиТрахея касалликлари орасида унинг чандиқли торайиши ва нафас найининг ҳосилалари жарроҳлик ама лиёти учун асосий кўрсатма бўлиб келган. Тошкент тиббиёт академиясининг клиникасида 1984 йилдан ҳозирги кунгача 186 та бемор трахеянинг чандиқли торайиши билан даволанган. Шулардан, 165 (88,7%) та-сида чандиқли жараён нафас олиш реанимация чора-тадбирлари натижасида кузатилди. 125 (67,2%) ҳолатда трахеянинг торайиши бўйин қисмда кузатилди. Бўйин-кўкрак қисмининг жароҳатланиши 45 (24,2%) бемор-да ва кўкрак қисмининг шикастланиши 16 (8,6%) беморда учради. 4 кузатувда трахеянинг чандиқли жараёни қизилўнгач-трахея оқма яраси билан асоратланган эди, шулардан 2 тасида чандиқли жараёнга ҳиқилдоқнинг дистал қисми жалб этилган. Нафас найининг чандиқли торайишини бартараф этишга қаратилган жарроҳлик амалиёти 76 (40,9%) беморда бажарилди. 110 (59,1%) касалда трахеяни кенгайтириш учун эндоскопик тадбир-лар бажарилган. Нафас йўлини ўтказувчанлигини тиклаш мақсадида торайган соҳа циркуляр резекцияси билан анастомоз ёрдамида улаш жарроҳлик амалиётлари бажарилди. 180 беморда ижобий натижа олинди, 6 бемор вафот этди. Госпиталь ўлим даражаси 3,2% ташкил этди. Жарроҳлик амалиётида ва амалиётдан кейинги даврда 12 (6,5%) беморда асоратлар ривожланди. Трахеянинг чандиқли торайишини жарроҳлик усул билан даволаш-да тўғри алгоритмни қўлланилиши 93,5% ҳолларда яхши ва ижобий натижа олинди. Жарроҳлик амалиётидан кейинги асоратларни ривожланиши салбий натижа олинишига сабаб бўлиб, унинг олдини олиниши даволаш чораларини самарасини оширади. 

Ш.И. Каримов, У.Б. Беркинов, С.П. Халиков
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ТАКТИКА ЛЕЧЕНИЯ И ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОЕ ВЕДЕНИЕ БОЛЬНЫХ 

С ИНОРОДНЫМИ ТЕЛАМИ ПИЩЕВОДА А.М. ХАДЖИБАЕВ, Б.А. ЯНГИЕВ, М.А. ХАШИМОВ, Р.А ЯНГИЕВ, А.Г. МИРЗАКУЛОВ
ENDOǧSURGICAL TREATMENT TACTICS AND POSTǧOPERATIVE  MANAGEMENT OF PATIENTS 

WITH ESOPHAGUS FOREIGN BODIES AND THEIR COMPLICATIONS А.М. KHADJIBAEV, B.A. YANGIEV, М.А. KHASHIMOV, A.G. MIRZAKULOV
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи 

Проанализирован опыт лечения 193 больных с различными инородными телами, с осложнением — 

повреждением стенки пищевода. У всех больных диагностировано повреждение стенки пищевода 

различной степени. Консервативное лечение повреждений пищевода инородным телом было прове-

дено 176 больным, у которых диагностировано несквозное повреждение стенки пищевода в пределах 

слизистого и подслизистого слоя. Всем больным проведено консервативное лечение с положитель-

ным эффектом. Остальным 17 больным выполнено хирургическое вмешательство. У 15 оперирован-

ных больных отмечался благоприятный исход, они выписаны в удовлетворительном состоянии. Умер-

ли 2 оперированных больных, поступивших в поздние сроки с выраженной картиной медиастинита с 

последующим развитием сепсиса и полиорганной недостаточности. 

Ключевые слова: пищевод, инородное тело, фиброэндоскопия, повреждение пищевода.

Experience of treatment 193 patients with different foreign bodies complicated by esophagus wall injury 

has been analyzed. Esophagus wall injury of various levels has been diagnosed in all patients. Conservative 

therapy of esophagus wall injury by foreign body has been conducted in 176 patients in who it was diagnosed 

blind-end injury of esophagus wall  in the range of mucous and submucous levels. All patients were performed 

conservative therapy with positive effect.  The rest 17 patients were underwent surgical intervention. In 

15 operated patients there was noted favorable outcome and they discharged in satisfactory condition. 2 

operated patients died, they admitted late with revealed sign of mediastinitis with further development of 

sepsis and polyorgan failure. 

Keywords: esophagus, foreign body, fibroendoscopy, esophagus injury.

До настоящего времени проблема лечения паци-

ентов с инородными телами пищеварительного тракта 

не утратила своей актуальности, что связано с поздней 

обращаемостью за медицинской помощью, несвоевре-

менной госпитализацией и отсутствием единых взглядов 

врачей на лечебную тактику, а также развитием ряда ос-

ложнений, которые могут заканчиваться фатально [1-3]. 

Современный уровень развития эндоскопической тех-

ники позволяет облегчить и улучшить качество и резуль-

таты лечения пациентов с инородными телами пищева-

рительного тракта [4-6]. Опыт многолетнего применения 

гибких фиброэндоскопов у больных с инородными те-

лами пищеварительного тракта доказал высокую эф-

фективность этого метода в их диагностике, удалении и 

оценке состояния стенок органа [7]. Однако в ряде случа-

ев попытки эндоскопического удаления инородных тел 

не всегда успешны, зачастую возникает необходимость 

в оперативном вмешательстве на различных отделах же-

лудочно-кишечного тракта [8,9,13]. Несмотря на много-

численность предложенных хирургических методов ле-

чения повреждений пищевода, их результаты остаются 

малоутешительными, а летальность среди больных с 

данной патологией достигает 50% [10-12]. В связи с этим 

многие вопросы диагностики и тактики лечения этой ка-

тегории больных по-прежнему вызывают споры [13].

Цель. Определение рациональной лечебно-диагно-

стической тактики ведения больных с инородными тела-

ми пищевода.

В задачи исследования входили выбор оптимальной 

хирургической тактики лечения и профилактики повреж-

дений пищевода и анализ результатов лечения больных 

с инородными телами пищевода с определением опти-

мальной эндоскопической тактики. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Проанализирован опыт лечения 1521 больного в воз-

расте от 1-го года до 92 лет с различными инородными 

телами верхних отделов пищеварительного тракта, об-

ратившегося в РНЦЭМП в 2003-2014 гг. включительно. 

Мужчин было 112, женщин – 81. У 193 (12,7%) пациента 

отмечались осложнения в виде различных повреждений 

стенок пищевода. 

Чаще всего больные в стационар доставлялись брига-

дой скорой медицинской помощи, а также обращались 

самостоятельно или переводом из других лечебных уч-

реждений. Всем больным, поступавшим с подозрением 

на инородное тело пищевода, выполнялось обязательное 

рентгенологическое исследование с целью выявления 

рентгеноконтрастных инородных тел, а также косвенных 

признаков, указывающих на наличие в просвете пищево-

да неконтрастного инородного тела. С целью уточнения 

диагноза после обзорной рентгеноскопии проводили 

рентгеноконтрастное исследование пищевода с исполь-

зованием водорастворимых контрастных препаратов 

(урографин, тразограф и др.), поскольку применение ба-

риевой взвеси делает выполнение последующего эндо-

скопического исследования затруднительным. 
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Подозрение или наличие инородного тела в верхних 

отделах пищеварительного тракта служило основанием 

для проведения экстренного эндоскопического иссле-

дования, которое выполнялось с диагностической и ле-

чебной целью всем пациентам. Целью диагностической 

эндоскопии было определение характера инородного 

тела, его локализации, степени фиксации и возможно-

сти его удаления. Следует отметить, что при безуспеш-

ности удаления инородных тел пищевода гибким фибро-

эндоскопом у 4 больных мы прибегли к использованию 

ригидного эзофагоскопа. Диагностическая и лечебная 

эндоскопия выполнялась в условиях оборудованного 

кабинета под местной анестезией глотки 2% раствором 

лидокаина или в операционной под эндотрахеальным 

наркозом с применением миорелаксантов. Показани-

ями к проведению общей анестезии были психические 

заболевания у больных; инородное тело, плотно фикси-

рованное к стенке пищевода; множественные инород-

ные тела сложной конфигурации; обтурация просвета 

пищевода с длительным сроком нахождения инородно-

го тела; безуспешные попытки эндоскопического извле-

чения инородного тела в других лечебных учреждениях. 

Диагностическое эндоскопическое исследование 

выполняли эндоскопом фирмы Олимпус (Япония) и 

Пентакс (Япония) с торцевым расположением оптики и 

наружным диаметром 9,8 мм. Для удаления инородных 

тел использовали различные типы захватов, а адекват-
ное обезболивание являлось важной составляющей 

их успешного эндоскопического извлечения. Монеты, 

шайбы, гайки и другие инородные тела со сквозным от-
верстием диаметром до 0,5 см извлекали биопсийными 

щипцами, захватывая их раскрытыми браншами. Гвозди, 

кости легче удалять петлями, предназначенными для 

полипэктомии, а шаровидные инородные тела – корзин-

кой типа Дормиа. Швейные иглы удаляли путем втяги-

вания в канал прибора, извлекали вместе с прибором. С 

целью безопасного извлечения острых и режущих пред-

метов (лезвие, стекло и др.) на конец фиброскопа целе-

сообразно надевать трубку из полимерного материала и 

втягивать удаляемый предмет в просвет трубки во избе-

жание травмы в зоне устья пищевода. При отсутствии со-

ответствующей трубки лезвие вытягивается через устье 

пищевода медленно, синхронно с глотательным движе-

нием больного. Кусочки мяса эффективнее захватывать 

и извлекать петлей. В некоторых случаях целесообразно 

предпринять попытку низведения кусочка мяса или дру-

гих инородных тел (продукты питания) в желудок. 

Особые трудности встречаются при удалении умыш-

ленно проглоченных инородных тел, связанных в виде 

«креста», которые были удалены после пересечения 

диатермоэлектродом резинки или нити, связывающей 

куски проволоки. Подобная тактика в сочетании с раз-

личными эндоскопическими приемами, применяемыми 

в зависимости от характера инородного тела, причин и 

глубины фиксации позволили нам в большинстве случа-

ев удалить инородное тело без осложнений. 

После удаления инородного тела всем пациентам 

выполнялась контрольная эндоскопия и рентгенокон-

трастное исследование, которое было проведено боль-

ным обратившимся к нам в 2003-2009 гг. В 2010-2014 гг. в 

комплекс диагностических методов обследования боль-

ных, наряду с эндоскопическим и рентгеноконтрастны-

ми методами, проводилась компьютерная томография. 

КТ-исследование было проведено больным при подо-

зрении на перфорацию стенки пищевода, в то время как 

ранее проведенное рентгеноконтрастное исследование 

не дало достоверных данных о наличии повреждения. 

За период с 2003 по 2009 гг. к нам в клинику обрати-

лись 894 пациента с инородными телами пищевода. По-

сле удаления инородного тела на основании результатов 

обследования у 98 (10,9%) из них было установлено по-

вреждение стенки пищевода. В 2010-2014 гг. обратились 

627 пациентов с инородными телами пищевода. После 

удаления инородного тела у 95 (15,1%) из них установ-

лено повреждение стенки пищевода. У 36 из этих боль-

ных, у которых ранее проведенное рентгеноконтрастное 

исследование повреждения стенки пищевода не вы-

явило, было выполнено КТ-исследование, основанием 

для которого явилось несоответствие результатов рент-
генологического исследования клинической картине 

(повышение температуры, наличие болезненности и 

эмфиземы в околопищеводной клетчатке). Проведен-

ное КТ-исследование позволило у 20 пациентов выявить 

повреждение стенки пищевода, а у остальных 16 исклю-

чить его. 

Анализ характера повреждений пищевода показал, 

что в 1-й группе ссадины и надрывы слизистой пище-

вода имели место у 80 (81,6%) больных, во 2-й – у 74 

(77,9%), кровоизлияние в стенку – соответственно у 8 

(8,1%) и 10 (10,5%), пролежни – у 7 (7,1%) и 7 (7,4%), пи-

щеводно-медиастинально-плевральный свищ – у 1 (1%) 

и 1 (1%), разрыв стенки пищевода – у 2 (2,2%) и 3 (3,2%). 

Повреждение устья и шейного отдела пищевода были 

установлены у 118 больных, грудного – у 57, абдоми-

нального – у 18. Чаще инородные тела задерживаются 

в устье и шейном отделе пищевода (61,1%), что можно 

объяснить рефлекторным спазмом мышц данной обла-

сти, способствующим их фиксации. 

Характер инородных тел у наших больных был следу-

ющим: мясные и птичьи кости обнаружены у 49, рыбные 

кости – у 9, кусочки мяса – у 25, плодовые косточки – у 

19, монеты – у 58, швейные иглы – у 5, гвозди – у 4, гайки 

– у 3, пуговицы – у 4, «крест» (связка из проволоки) – у 1, 

зубные протезы – у 4, лезвие бритвы – у 1, дольки чесно-

ка и курт – у 8, камни – у 2, осколки стекла – у 1. 

108 (56%) больных поступили в первые 6 ч с момента 

попадания инородного тела и возникновения жалоб, 51 

(26,4%) – в промежутке 6-24 ч, 34 (17,6%) – спустя сут-
ки и более. У 166 (86%) из 193 больных инородное тело 

было извлечено из пищевода эндоскопическим путем, у 

10 (5,1%) – низведено в желудок. У 176 больных повреж-

дения стенки пищевода наблюдалось в виде локальных 

поверхностных изменений слизистой: ссадины, цара-

пины, кровоизлияния, пролежни без наличия сквозно-

го повреждения стенки пищевода. Эти больные после 

2-5-дневного наблюдения в стационаре были выписаны 

в удовлетворительном состоянии. У 17 (8,8%) больных 

было диагностировано повреждение стенки пищевода. 

У 14 из них причиной повреждения явилось непосред-

ственно инородное тело, у 3 – эндоскопическая манипу-

ляция, связанная с извлечением инородного тела, фик-

сированного к стенке пищевода. 

Диагностика повреждений пищевода основывалась 

на изучении жалоб больных, анамнеза заболевания, 
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данных объективного осмотра и результатов обследо-

вания. У больных с повреждением пищевода отмеча-

лись общие (слабость – у 32,6%, затруднение дыхания и 

одышка – у 14,5%, тахикардия – у 11,0%, сухость во рту – у 

9,3%, повышение температуры тела – у 5,2%) и местные 

(боль при глотании – у 98,4%, дисфагия – у 83,9%, чувство 

наличия инородного тела – у 81,3%, гиперсаливация – у 

20,7%, подкожная эмфизема – у 4,7%, осиплость голоса и 

рвота с примесью крови – у 2%) симптомы.

Обследование начинали с обзорной рентгеноско-

пии, позволяющей выявить рентгеноконтрастное ино-

родное тело, подкожную эмфизему, пневмомедиасти-

неум или пневмоперитонеум. С целью установления 

локализации инородного тела и выявления поврежде-

ния им стенки пищевода выполняли рентгенологиче-

ское исследование с использованием водорастворимо-

го контраста. При повреждении всей стенки шейного 

отдела пищевода выявлялся газ в околопищеводной 

клетчатке с последующим расширением тени средо-

стения. При разрыве стенки грудного отдела пищевода 

определялась эмфизема грудного отдела средостения, 

более выраженная на стороне повреждения. Характер 

затекания контраста позволяет судить о механизме по-

вреждения пищевода. 

На повреждение стенки пищевода инородным телом 

указывает небольшое параэзофагеальное депо контра-

ста (рис. 1). 

В спорных случаях при малой информативности 

рентгеноконтрастного метода больным проводили КТ-

исследование.

Из 17 больных повреждение шейного отдела было 

диагностировано у 10 пациентов, верхней трети грудно-

го отдела – у 2, средней трети грудного отдела – у 2, ниж-

ней трети грудного отдела – у 1, абдоминального отдела 

пищевода – у 2. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Консервативное лечение повреждений пищевода 

инородным телом с положительным эффектом было 

проведено у 176 больных, у которых было диагностиро-

вано несквозное повреждение стенки пищевода в пре-

делах слизистого и подслизистого слоя. Консервативное 

лечение заключалось в антибиотикотерапии, согласно 

данным бактериологического посева, и парентеральном 

питании.

Считаем, что при проникающих повреждениях пище-

вода инородным телом наиболее рациональной явля-

ется активная хирургическая тактика. В нашей клинике 

придерживаются следующих принципов хирургического 

лечения: ушивание дефекта стенки пищевода, адекват-
ное дренирование околопищеводной клетчатки шеи и 

средостения, выключение пищевода из акта глотания, 

обеспечение адекватного и рационального питания.

Методика операции предусматривает следующие 

условия: выбор хирургического доступа, технически пра-

вильное ушивание дефекта стенки, укрытие и укрепле-

ние линии швов пищевода, а также дренирование зоны 

повреждения. С повреждением всей стенки пищевода 

были оперированы 17 больных, у 10 из них использо-

ван чресшейный доступ, у 2 – чресплевральный, у 3 – 

чрезбрюшинный, у 2 – сочетание обоих доступов. При 

тяжелом общем состоянии больного и наличии у него 

гнойной интоксикации в течение 2-3-х часов проводили 

краткосрочную интенсивную предоперационную подго-

товку. 

Ушивание дефекта стенки пищевода с дренирова-

нием средостения и околопищеводной клетчатки шеи 

было выполнено больным с давностью повреждения 

стенки пищевода не более 24 ч. Так, при ушивании де-

фекта стенки пищевода в первые 24 ч после получения 

травмы хорошие результаты получены у 83,3% боль-

ных. Результаты ушивания дефекта стенки пищевода в 

поздних сроках были менее удовлетворительными. Этот 
факт обусловлен тем, что наложенные швы на стенку 

пищевода в более поздние сроки после получения по-

вреждения, даже укрепленные прилегающими тканями, 

зачастую дают несостоятельность из-за развития выра-

женных воспалительных изменений в стенке пищевода. 

В случаях более позднего поступления больных в стацио-

нар, а также при появлении признаков распространения 

гнойных осложнений, проведение ушивания дефекта 

пищевода считаем нецелесообразным. Таким больным 

проводили активное адекватное дренирование около-

пищеводной клетчатки и средостения двухпросветными 

дренажными трубками. У этих больных одним из важных 

моментов послеоперационного ведения является обе-

спечение адекватного питания с помощью проведения 

назогастрального зонда или наложения гастростомы.

У 12 оперированных больных, поступивших в течение 

первых суток после получения травмы, произведено уши-

вание дефекта стенки пищевода с дренированием зоны 

повреждения и средостения. Обычно после экономной 

обработки краев дефекта на рану, предварительно моби-

Рис. 1. Рентгенограмма. Пролежень грудного отдела пище-

вода инородным телом (костью). Стрелкой указано повреж-

дение инородным телом грудного отдела пищевода с образо-

ванием затека контраста в средостение.

Тактика лечения и послеоперационное ведение больных с инородными телами пищевода 
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лизованного пищевода, накладывали двухрядные узло-

вые прецизионные швы с использованием шовного мате-

риала на атравматической игле (викрил, дексон, полисорб 

№3-0). Всем 12 больным проводилось укрепление линии 

шва прилегающими тканями или медиастинальной плев-

рой. У 7 больных с повреждением шейного отдела пи-

щевода линию шва чаще всего укрепляли кивательной 

мышцей. У 2 больных с повреждением грудного отдела 

пищевода линию шва укрепляли листком медиасти-

нальной плевры, а у 3 с перфорацией абдоминального 

отдела – дном желудка по типу манжеты Ниссена или 

Тупе. Остальным 4 больным, поступившим на 2-3-и сут-
ки после травмы, выполнено вскрытие флегмоны шеи с 

последующим обеспечением активного дренирования 

зоны повреждения и наложением гастростомы. У 1 боль-

ного  гнойным медиастинитом и плевритом осуществле-

на операция торакотомии, дренирование средостения 

и плевральных полостей. В случаях повреждения пище-

вода до VII грудного позвонка торакотомию выполняли 

справа в пятом межреберье, а при локализации повреж-

дения ниже VII грудного позвонка – в седьмом межре-

берье слева. В остальных случаях операция заключалась 

в широкой медиастинотомии, обработке и промывании 

клетчатки средостения, а при наличии эмпиемы плевры 

– в декортикации легкого, дренировании средостения и 

плевральной полости двухпросветными силиконовыми 

дренажными трубками (рис. 2).

Течение послеоперационного периода у данной ка-

тегории больных зависело от вида и локализации по-

вреждения пищевода, а также от присоединившихся 

осложнений. Объем инфузионной терапии и паренте-

рального питания определяли с учетом суточного коли-

чества мочи и внепочечных потерь, а также показателей 

гемодинамики (артериальное и центральное венозное 

давление). При неосложненном течении послеопераци-

онного периода больным назначали в среднем до 2,5-3 

л жидкости (растворы электролитов, белков и витами-

нов). По показаниям – сердечные гликозиды. Продол-

жительность парентерального питания в зависимости 

от состояния больного в среднем составляла 6-8 суток. 

Больные с гнойным медиастинитом и эмпиемой плевры 

на фоне усиленного распада белков нуждались в полу-

чении в среднем до 3500 ккал в сутки (из расчета 40 ккал 

на кг массы тела). В результате этого парентеральное пи-

тание у данной категории больных состояло из белковых 

препаратов в количестве не менее 1/2 от всего объема 

вводимой жидкости. 

В результате нарушения электролитного обмена в 

послеоперационном периоде у наших больных с по-

вреждением пищевода отмечалось наличие гипокалие-

мии и гипопротеинемии. В связи с этим для коррекции 

электролитных нарушений назначали 20-40 мл 10% 

раствора хлорида калия, 60 мл 10% хлорида натрия. У 

больных с выраженной дыхательной недостаточностью 

проводили коррекцию кислотно-щелочного баланса (из 

расчета раствор 4% гидрокарбоната натрия = 0,63х ВЕ 

(ммоль/л) х массу тела больного (кг), где: ВЕ – избыток 

оснований, рассчитанный по методу P. Astrup). Энтераль-

ное питание осуществляли при нормализации функции 

желудочно-кишечного тракта. В течение первых 3-х дней 

вводили до 500 мл жидкости. В последующие дни коли-

чество питательной смеси увеличивали до 3-х л. 

С целью лечения и профилактики гнойно-воспа-

лительных осложнений больным проводили медика-

ментозную терапию (антибиотики широкого спектра 

действия, препараты противовоспалительного, дезин-

токсикационного и общеукрепляющего действия). При 

развитии выраженных гнойно-воспалительных явлений 

в средостении и легких назначали антибиотики 3-4-го 

поколений с выраженным бактерицидным и бактери-

остатическим действием. Кроме антибиотиков, наз-

начали препараты аналогов метронидазола (метрид, 

метронидазол по 100 мг 3-4 раза в сут), а также противо-

грибковые препараты.

Рис. 2. Методы дренирования средостения: чресшейная медиастинотомия (а), трансплевральная медиастинотомия (б), чрез-

диафрагмальная медиастинотомия (в).

а                                                б                                                в 
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На фоне антибактериальной терапии при необхо-

димости больным проводили специфическую терапию 

антистафилококковыми иммунными препаратами (ан-

тистафилококковая гипериммунная плазма по 100-200 

мл внутривенно ежедневно до 4-5 дней и антистафило-

кокковый гаммаглобулин внутримышечно по 5 мл 2 раза 

в день до 7 дней). Местное лечение больных с повреж-

дением пищевода заключалось в проведении лечебных 

перевязок и налаживании метода активного дренирова-

ния. 

Установлено, что у большинства больных с повреж-

дением пищевода течение послеоперационного перио-

да зависит от эффективности дренирования зоны перфо-

рации, позволяющего предупредить распространение 

гнойного процесса в средостении. В зависимости от объ-

ема зоны повреждения у больных использовался посто-

янный или проточно-фракционный метод промывания 

данной области. Продолжительность вливания зависела 

от сроков заживления дефекта стенки пищевода и ин-

тенсивности воспалительных явлений в околопищевод-

ной клетчатке и средостении. В среднем продолжитель-

ность промывания с аспирацией составила 10-14 дней.

Эффективность проводимого лечения оценивалась 

по клиническому состоянию больного, данным лабора-

торных и рентгенологических исследований. При этом 

интенсивность воспалительных явлений околопище-

водной клетчатки и средостения определялась по числу 

лейкоцитов и лейкоцитарной формуле, что позволяло 

нам не только судить о степени воспаления и реактивно-

сти организма, но и прогнозировать исход заболевания. 

Отклонение от нормы данных результатов кислотно-ще-

лочного равновесия (повышение содержания мочевины 

и креатинина) указывало на тяжелое состояние больно-

го.

Проведение контрольного рентгенологического ис-

следования позволяло определить эффективность про-

водимого лечения, оценить состояние стенки пищевода, 

околопищеводной клетчатки и средостения, а также 

плевральной полости. 

Критериями удаления дренажей служили прекраще-

ние по ним отделяемого в сочетании с положительной 

динамикой клинического состояния больного и рентге-

нологической картины стенки пищевода. Естественное 

питание начинали на 8-10-е сутки после проведенной 

операции при наличии рентгенологического подтверж-

дения отсутствия затека контрастного вещества за преде-

лы пищевода и свободной его проходимости. Средний 

срок пребывания больных с непроникающими повреж-

дениями стенки пищевода, которым было проведено 

консервативное лечение, составил 2,6 дня, оперирован-

ных больных – 16,5 койко-дня. 

Медиастинит различной степени выраженности 

наблюдался у всех оперированных больных. Недо-

статочность ушитого участка пищевода отмечалась у 

2 больных, гнойный плеврит – у 1, у 2 пациентов в по-

слеоперационном периоде развилась пневмония. У 15 

оперированных больных отмечался благоприятный ис-

ход, они выписаны в удовлетворительном состоянии, у 

1 пациента сформировался пищеводно-медиастиналь-

но-плевральный свищ. Умерли 2 оперированных боль-

ных, которые поступили в поздние сроки с выраженной 

картиной медиастинита. Причиной летального исхода 

явился продолжающийся медиастинит с последующим 

развитием сепсиса и полиорганной недостаточности. 

Это связано с отсутствием в средостении защитных ба-

рьеров для инфекции, что при повреждении пищевода 

приводило к быстрому распространению микробов и 

агрессивных ферментов в околопищеводной клетчатке, 

ведущему к развитию септического состояния.

В заключение необходимо отметить, что успешное 

лечение больных с инородными телами верхнего отде-

ла пищеварительного тракта, осложнившимися повреж-

дением пищевода, является одной из самых сложных 

проблем практической хирургии и зависит от тяжести 

состояния больного, наличия гнойно-воспалительных 

осложнений, правильно выбранной лечебной тактики, а 

также от инструментального и лекарственного оснаще-

ния данного лечебного учреждения и соответствующей 

квалификации врачей хирургического стационара. 

ВЫВОДЫ
1. Наиболее эффективным методом удаления ино-

родного тела из пищевода является фиброэндоскопи-

ческий. Считаем, что наличие клинической картины 

перфорации стенки пищевода инородным телом не яв-

ляется абсолютным противопоказанием к проведению 

экстренной эзофагофиброскопии.

2. Наиболее часто перфорации стенки пищевода вы-

зывают твердые, острые инородные тела, находящиеся 

в просвете пищевода в течение 24 ч и более.

3. Наиболее информативным методом диагностики 

сквозной травмы стенки пищевода является рентгено-

контрастное исследование, позволяющее установить 

характер, локализацию и наличие осложнений, а также 

определить оптимальный доступ и тактику хирургиче-

ского лечения.

4. В сомнительных случаях применение компью-

терной томографии в комплексе с диагностическими 

исследованиями позволило своевременно установить 

правильный диагноз и определить оптимальную тактику 

хирургического лечения.

5. Консервативная медикаментозная терапия может 
быть применена у больных с непроникающими повреж-

дениями стенки пищевода.

6. Активная хирургическая тактика при сквозных по-

вреждениях всех слоев стенки пищевода остается един-

ственным и эффективным методом лечения у данной 

категории больных. При этом увеличение летальности 

прямо пропорционально срокам задержки операции и 

наличию у них гнойно-септических осложнений. 

ЛИТЕРАТУРА1. Абакумов М.М., Погодина А.Н. Механические по-вреждения пищевода. Материалы 2-й междуна-родной конференции по торакальной хирургии, посвященной 40-летию профильных отделений РНЦХ РАМН М 2003; 323-330.2. Алиев М.А., Жураев Ш.Ш., Кашкин К.А. Лечение проникающих повреждений пищевода. Метод. ре-комендации. Алма-Ата 1986; 26.3. Анищук А.А. Эндоскопия – взгляд изнутри. Посо-бие для практ. врачей. М МИА 2008; 240. 4. Бобров В.М., Лысенко В.А., Пушков П.В., Баданов В.А. Повреждения пищевода, вызванные инород-ными телами или инструментами. Вестн отори-ноларингол 2005; 2: 55-57.

Тактика лечения и послеоперационное ведение больных с инородными телами пищевода 



17Shoshilinch tibbiyot axborotnomasi, 2016, IX (1)

5. Комаров Б.Д., Каншин Н.И., Абакумов М.М. Повреж-дения пищевода. М Медицина 1981; 180.6. Королев М.П., Антипова М.В. Эндоскопия в диагно-стике и удалении инородных тел пищевода и же-лудка. М Медицина 2009.7. Мирошников В.И., Белый Г.А. Повреждения пище-вода. Вестн хир 1998; 6: 68-71.8. Ольшевский П.П., Краснов В.И. Диагностика и ле-чение не рентгеноконтрастных инородных тел пищевода. Воен-мед журн 1991; 4: 69-70.9. Погодина А.Н., Абакумов М.М. Механические про-никающие повреждения пищевода. Хирургия 1998; 10: 20-24.

10. Хаджибаев А.М., Янгиев Б.А., Лигай Р.Е., Шагаза-тов Д.Б. Вестн хир им И.И. Грекова. 2003; 5: 54-56. 11. Черноусов А.Ф., Богопольский П.М. Хирургия пи-щевода. Руководство для врачей. М Медицина 2000; 352.12. Шипулин П.П., Мартынюк В.А., Байдан В.И., Прохо-да С.А. Лечение острого гнойного медиастинита. Хирургия 2001; 8: 58-61.13. Choudhery V., Maurice S. Towards evidence based emergency medicine: best BETS from the Man-chester Royal Inϐirmary. Signs and symptoms of oe-sophageal coins. J Accid-Emerg-Med 2000; 17 (2): 126-127. 
 ҚИЗИЛЎНГАЧНИНГ ЁТ ЖИСМЛАРИДА ДАВОЛАШ ТАКТИКАСИ ВА ОПЕРАЦИЯДАН КЕЙИНГИ КУЗАТУВ

  А.М. Хаджибаев, Б.А. Янгиев, М.А. Хашимов, Р.А Янгиев, А.Г. МирзакуловРеспублика шошилинч тиббий ёрдам илмий маркази
 Қизилўнгачда турли хил ёт жисм туриб қолиб, унинг девори жароҳатланган,  асоратлари бўлган 193 та бе-морларнинг даволаниш тажрибаси таҳлил қилинди.     Барча беморларда қизилўнгач девори ҳар хил даража-да жароҳатланганлиги диагнози қўйилган.  Қизилўнгач девори  тешилмасдан жароҳати деворнинг шиллиқ  ва шиллиқ ости қавати даражасида бўлган 176 та беморларга консерватив даволаш усули қўлланилди. Консерва-тив даволанган беморларда ижобий натижа кузатилди. Қолган 17 та беморларга хирургик усул қўлланилди. Операция қилинган 15 та беморларда ижобий натижа кузатилди ва қониқарли ҳолатда шифохонадан чиқиб кет-дилар.  Шифохонага оғир аҳволда медиастинит ўта намоён бўлган, сепсис ва полиорганик етишмовчиликлар намоён бўлган операция қилинган беморлардан 2 таси вафот этди.  

Контакт: Янгиев Бахтиер Ахмедович.

Тошкент, 100115, ул. Фархадская, 2.

Телефон: +99890-982-12-45

А.М. Хаджибаев, Б.А. Янгиев, М.А. Хашимов, Р.А Янгиев, А.Г. Мирзакулов



18 Вестник экстренной медицины, 2016, IX (1)

УДК:616.37-002.4-036.11-06-084

ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ ОСТАТИНА В ПРОФИЛАКТИКЕ ОСЛОЖНЕНИЙ ОСТРОГО 

ДЕСТРУКТИВНОГО ПАНКРЕАТИТАМ.Ш. ХАКИМОВ
OSTATIN’S EFFICIENCY ESTIMATION IN PREVENTING COMPLICATIONS OF ACUTE 

DESTRUCTIVE PANCREATITIS  M.SH. KHAKIMOV 
Ташкентская медицинская академия

Изучены результаты лечения 48 пациентов со стерильным панкреонекрозом за период с 2012 по 2015 

годы. Возраст пациентов колебался от 27 до 59 лет, в среднем 42,7±4,1 года. Мужчин было 29 (60,4%), 

женщин – 19 (39,6%). В зависимости от характера проводимой антисекреторной терапии пациенты 

были разделены на 2 группы: 31 пациенту антисекреторная терапия проведена 5-фторурацилом (1-я 

группа), 17 – остатином (октреотид ацетат) (2-я группа). Показано, что препарат остатин путем регуля-

ции уровня секреции гастропанкреатических гормонов приводит к торможению экзокринной функ-

ции поджелудочной железы, нормализации кровотока в ее паренхиме, что выражается в снижении 

частоты послеоперационных осложнений, снижении смертности, уменьшении времени пребывания 

в стационаре.

Ключевые слова: острый деструктивный панкреатит, медикаментозное лечение, октреотид ацетат.

Treatment results of 48 patients with sterile pancreonecrosis from 2012 to 2015 have been studied. Patients 

age varied from 27 to 59 years, at average  42,7±4,1 years.  Men were  29 (60,4%), women – 19 (39,6%). Subject 

to anti-secretory therapy nature patients were randomized into 2 groups: 31 were performed anti-secretory 

therapy by 5-fluorouracil (the 1st group), 17 – by ostatin  (octreotid acetate) (the 2nd group). It is shown that 

ostatin leads to inhibition of pancreas function by regulation of gastropancreatic hormones  secretion level,   

normalization of blood flow in its parenchyma, it is manifested by reducing of post-operative complications 

frequency, decreasing of mortality, reducing of hospital staying. 

Keywords:  acute destructive pancreatitis, medicamentous treatment, octreotid acetate.

В клинической практике накоплен большой опыт 
применения синтетического аналога соматостатина 

остатина (октреотида) – в различных ситуациях: при 

остром панкреатите и его осложнениях; для профилак-

тики и лечения реактивного панкреатита после эндо-

скопической ретроградной панкреатикохолангиогра-

фии, папиллосфинктеротомии, литоэкстракции; при 

лечении акромегалии для подавления секреции гор-

мона роста; для угнетения секреции гормонов при ней-

роэндокринных опухолях желудочно-кишечного тракта 

и поджелудочной железы; с целью снижения частоты 

осложнений после операций на поджелудочной желе-

зе (острого панкреатита, свищей, кист, абсцессов); для 

остановки кровотечения из варикозно расширенных 

вен пищевода и желудка при портальной гипертензии; 

для купирования рефрактерной диареи [1-15].

Клиническая эффективность применения остатина 

при остром панкреатите обусловлена его антисекретор-

ным влиянием на экзокринные клетки, снижением ба-

зальной и стимулированной секреции поджелудочной 

железы, уменьшением амилолитческой активности пан-

креатического сока, предотвращением распространения 

деструктивного процесса. Остатин снижает стимулиро-

ванную секрецию амилазы, трипсина, химотрипсина на 

84, 76 и 77% соответственно. Мета-анализ исследований 

остатина при остром панкреатите показал снижение 

смертности при тяжелом течении заболевания (сниже-

ние риска смерти до 0,57 по сравнению с группой без 

лечения) [8].

В структуре поздних осложнений острого панкре-

атита наиболее часто встречаются кисты и свищи под-

желудочной железы, нередко развивается хронический 

панкреатит с различными нарушениями функции под-

желудочной железы [4].

Цель. Улучшение результатов лечения больных  

острым панкреатитом путем оценки эффективности при-

менения препарата остатин (октреотид ацетат).
МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Анализу подвергнуты результаты обследования и 

лечения 48 пациентов со стерильным панкреонекро-

зом, которые находились на стационарном лечении в 

клинике госпитальной и факультетской хирургии Таш-

кентской медицинской академии в 2012–2015 гг.
Всем больным комплексное лечение начато с кон-

сервативной терапии. В зависимости от характера про-

водимой антисекреторной терапии все пациенты были 

разделены на две группы: 31 пациенту (1-я гр.) антисе-

креторная терапия проведена 5-фторурацилом (2-я гр.), 

17 – остатином (октреотид ацетат).
Больные двух групп были сопоставлены по исход-

ному состоянию и объему поражения поджелудочной 

железы и забрюшинного пространства, что указывало 

на репрезентативность сравниваемых групп и позво-

лило провести адекватный анализ результатов лече-

ния.

Возраст пациентов колебался от 27 до 59 лет, состав-

ляя в среднем 42,7±4,1 года. Мужчин было 29 (60,4%), 

женщин – 19 (39,6%).
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Причиной развития деструктивного панкреатита 

у 32 (66,6%) больных был калькулезный холецистит, у 

16 (33,4%) заболевание возникло из-за погрешности в 

диете.

У 19 (39,5%) больных имелись сопутствующие забо-

левания (ишемическая болезнь сердца, гипертоническая 

болезнь, сахарный диабет, хронический пиелонефрит, 
ожирение и т.д.). У 7 (14,5%) пациентов эти патологии со-

четались.

4 (8,3%) пациента доставлены в клинику в течение 

1-х суток, 28 (58,4%)  – в сроки от 1-го до 3-х дней,  16 

(33,3%) обратились за медицинской помощью спустя бо-

лее 3-х суток.

Пациенты поступали в среднетяжелом (29-60,4%) 

и тяжелом состоянии (19-39,6%). Анализ исходных ла-

бораторных показателей крови характеризовался по-

вышением уровня α-амилазы крови (269,3±21,7 ед/л), 

умеренной билирубинемией (25,9±3,7 мкмоль/л), лей-

коцитозом (13,1±2,4*109/л).

При ультразвуковом исследовании в паренхиме же-

лезы определялись гипо- и анэхогенные очаги непра-

вильной формы различных размеров. Размеры ПЖ были 

увеличены. У 37 (77,1%) больных в сальниковой сумке 

определялась свободная жидкость. Средний размер го-

ловки железы составил 35,6±2,7 мм, тела – 24,5±2,0 мм, 

хвоста – 21,9±1,3 мм, длина – 117,3±7,4 мм.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Оценка клинической эффективности проведенных 

лечебных мероприятий осуществлена на основании 

анализа клинико-биохимических показателей в дина-

мике наблюдения, длительности стационарного пери-

ода лечения и частоты развившихся осложнений забо-

левания.

Проведение комплекса интенсивной терапии при-

вело к постепенной нормализации клинико-лаборатор-

ных показателей в обеих группах, что подтверждалось 

клиническим улучшением состояния больных: умень-

шались явления интоксикации, нормализовались клини-

ко-биохимические показатели.

В 1-ой группе на 5-е сутки отмечено достоверное 

снижение уровня α-амилазы от исходного уровня, коли-

чества лейкоцитов крови – на 9-е сутки. Нормализация 

показателей билирубина и лейкоцитов достигнута на 3-е 

сутки, α-амилазы – на 9-е или на 5-е сутки.

Во 2-й группе на 3-и сутки отмечено достоверное 

снижение уровня α-амилазы от исходного уровня, по-

казателей лейкоцитов крови – на 7-е сутки. Нормализа-

ция большинства клинико-биохимических показателей в 

данной группе отмечалось на 3-и сутки (табл. 1).

В 1-й группе у 3 (9,6%) пациентов развился реактив-

ный плеврит, который потребовал проведения плев-

ральной пункции; 8 (25,8%) больных из-за неэффектив-

ности консервативной терапии были оперированы. В 

отдаленном периоду 2 (6,4%) больных развилась пост-
некротическая киста поджелудочной железы, у 5 (16,2%) 

сахарный диабет.
Во 2-й группе у 1 (5,9%) больного развился реактив-

ный плеврит, у 2 (11,8%) пациентов из-за неэффективно-

сти консервативной терапии пациенты были оперирова-

ны. В отдаленном периоде у 3 (17,6%) больных развился 

сахарный диабет.
ОБСУЖДЕНИЕ

Остатин – препарат длительного действия, синтети-

ческий аналог соматостатина. Препарат тормозит желу-

дочно-кишечную эндо- и экзокринную секрецию. Оста-

тин применяют при акромегалии, синдроме Золлингера 

– Эллисона и других секретирующих опухолях желудоч-

но-кишечного тракта.

Известно, что при панкреатите остатин позволяет 
уменьшить выраженность таких симптомов, как гипо-

кальциемия, ацидоз и отек поджелудочной железы [2, 

7, 9]. Однако ряд авторов при попытках подавления се-

креции поджелудочной железы получили сильно раз-

личающиеся результаты [6, 11, 13]. Наши наблюдения 

показали, что у всех 17 пациентов, получавших остатин, 

отмечалась стабильная положительная динамика. На 

наш взгляд, нестабильность результатов объясняется 

различиями в тяжести и этиологии пролеченных панкре-

Дни (сутки) α-амилаза, ед/л Билирубин, мкмоль/л Лейкоциты крови, 109/л
Исход 270,1±21,4 26,0±3,2 13,3±2,5

268,5±22,1 25,8±3,8 13,0±2,2

1-й 229,5±19,3 23,4±2,9 12,5±2,2

212,4±15,3 22,9±3,0 1178±1,8

3-й 209,8±17,6а 20,1±2,4 9,4±1,5

136,5±12,4аб 19,3±2,2 9,0±1,2

5-й 186,5±15,1а 18,9±1,9 8,3±1,4

97,5±10,1аб 17,6±1,7 7,8±1,1

7-й 149,6±13,1а 18,1±1,6 7,5±1,0

69,7±8,6аб 17,2±1,4 7,1±0,9*

9-й 121,2±9,5а 15,7±1,6 7,2±1,0*

60,2±7,1аб 15,1±123 6,5±0,9*

11-й 91,3±7,3а 14,6±1,3 6,9±0,9*

57,8±7,0аб 13,3±1,1 6,3±0,8*

Таблица. Лабораторные показатели у больных 1-й (числитель) и 2-1 (знаменатель) групп

Примечание: р<0,05: а – по сравнению с исходным значением; б – по сравнению с 1-й группой.

М.Ш. Хакимов
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атитов, во времени начала лечения и дозировках препа-

рата.

Поскольку основными осложнениями панкреатита 

являются респираторный дистресс-синдром взрослых 

(РДСВ), псевдокисты, сепсис и почечная недостаточность, 

H. Paran и соавт. (14) проводили рутинный контроль в от-
ношении тахипноэ и гипоксемии, а также рентгеногра-

фию грудной клетки, КТ, ультразвуковое исследование, 

измеряли температуру, определяли уровень креатини-

на в сыворотке, выполняли подсчет лейкоцитов и посев 

крови. Панкреатические абсцессы обычно дренировали 

чрескожно, иногда хирургически и проводили посев со-

держимого. Между группами наблюдались явные, но не 

статистически значимые различия. При лечении остати-

ном реже возникали такие осложнения как РДСВ (37% 

против 63%) и сепсис (26% против 74%), однако часто-

та возникновения абсцессов, кист или почечной недо-

статочности в обеих группах не различалась. Больные, 

получавшие остатин, находились в больнице в среднем 

17,9 дня, тогда как пациенты контрольной группы – 34,1 

дня; смертность составила соответственно 11 и 37% [15].

Нам удалось снизить частоту ранних послеопераци-

онных осложнений в 1,7 раза,  поздних осложнений – в 

2,5 раза, что вполне коррелирует с данными H. Paran 

(14). Статистически не значимые различия, на наш 

взгляд, обусловлены отсутствием репрезентативности 

сравниваемых групп, что требовало увеличения количе-

ства клинических наблюдений.

М. Montrosi и соавт. (13) в проспективном двойном 

слепом рандомизированном исследовании наблюдали 

благоприятное действие остатина. 218 пациентов после 

панкреатодуоденальной резекции получали остатин в 

профилактических целях (7 дней по 300 мг подкожно). 

У них значительно реже, чем в контрольной группе, на-

блюдались послеоперационные осложнения (21,6% 

против 36,4%) и образовывались фистулы (9% против 

19,6%).

Остатин оказывает вазоспастическое действие на ар-

терии брюшной полости, вследствие чего уменьшается 

возврат крови в портальную систему, снижается давле-

ние в портальной вене на 10–15%, давление в варикозно 

расширенных венах пищевода — на 35% [2, 6]. В иссле-

дованиях, организованных по принципу доказательной 

медицины (двойных слепых, плацебоконтролируемых 

рандомизированных) показано, что остатин, вводимый 

внутривенно со скоростью 25–50 мкг/ч, купирует крово-

течение из варикозных вен пищевода, не уступая по эф-

фективности склеротерапии [11]. Длительное (до 6 мес.) 

лечение остатином (100 мкг п/к в течение 6 мес.) снижа-

ет давление в системе воротной вены (до 6 мм рт.ст.), 
повышает эффективность склеротерапии (частота по-

вторных кровотечений снижается при этом до 6% против 

44% в контрольной группе) [12]. Курсовое применение 

остатина после состоявшегося кровотечения (в течение 

15 дней в дозе 300 мкг/сут) позволяет вдвое снизить ча-

стоту рецидивов кровотечений (как наиболее опасных 

ранних, через 5 дней, так и поздних) [19].

Остатин рассматривается также как препарат перво-

го ряда при кровотечении, обусловленном пептической 

язвой, особенно в тех случаях, когда невозможно прове-

сти эндоскопическое исследование. Отмечена высокая 

частота купирования язвенного кровотечения при при-

менении остатина по сравнению с Н2–гистаминовыми 

блокаторами (83% против 55%; р<0,01), а также сниже-

ние потребности в гемотрансфузиях, эндоскопическом 

или оперативном вмешательстве и длительности госпи-

тализации на фоне применения препарата [10]. Возмож-

ность остановки кровотечения за счет вазоспастического 

действия остатина на артерии брюшной полости была 

показана и в наших исследованиях, где частота развития 

аррозивных кровотечений из сальниковой сумки в по-

слеоперационном периоде снизилась в 1,6 раза. Следу-

ет отметить, что наряду со снижением частоты кровоте-

чения отмечалась явная тенденция к снижению тяжести 

кровотечения. Пациентам, получавшим остатин, не по-

требовалось оперативное лечение для достижения ге-

мостаза, тогда как в контрольной группе этот факт имел 

место.

Таким образом, из полученных результатов вид-

но, что препарат остатин путем регуляции уровня се-

креции гастропанкреатических гормонов приводит к 

торможению экзокринной функции поджелудочной 

железы, нормализации кровотока в ее паренхиме, что 

выражается в снижении частоты послеоперационных 

осложнений, снижении смертности, уменьшении вре-

мени пребывания в стационаре. Полученные данные 

обосновывают применение препаратов-корректоров 

нейропептидов для профилактики осложнений после 

оперативных вмешательств на поджелудочной железе.

ВЫВОД
Остатин — эффективное средство купирования 

острого воспалительного деструктивного процесса в 

поджелудочной железе и парапанкреатической клетчат-
ке, которое, наряду с улучшением результатов лечения 

острого панкреатита, в послеоперационном периоде 

снижает количество осложнений.
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ЎТКИР ДЕСТРУКТИВ ПАНКРЕАТИТ АСОРАТЛАРИ ПРОФИЛАКТИКАСИДА ОСТАТИННИНГ САМАРАДОРЛИГИНИ БАҲОЛАШ
М.Ш. ХакимовТошкент тиббиёт академиясиСтерил панкреонекрози бўлган 48 беморни 2012-2015 йй.да даволаш натижалари ўрганилган. Беморлар 27 ёшдан 59 ёшгача бўлиб, ўртача 42,7±4,1 ёшни ташкил қилди. Эркаклар 29 (60,4%)ни, аёллар 19 (39,6%)ни ташкил қилди. Қўлланилган антисекретор даво тури бўйича беморлар 2 гуруҳга бўлинди: 31 нафарга 5-фтору-рацил (1-гуруҳ), 17 кишига остатин (октреотид ацетат) (2-гуруҳ) қўлланилди. Остатин гастропанкреатик гор-монлар секреция миқдорини бошқариш орқали меъда ости безининг экзокрин фаолиятини сустлаштириши, аъзо паренхимасидаги қон айланишни яхшилаши орқали операциядан кейинги асоратлар миқдорини, ўлим қўрсаткичини, стационарда даволаниш муддатларини камайтиришига олиб келиши кўрсатилган.
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ПУТИ УЛУЧШЕНИЯ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ ИНФИЦИРОВАННЫМ ПАНКРЕОНЕКРОЗОМК.С. РИЗАЕВ, Б.К. АЛТЫЕВ, Ф.Б. АЛИДЖАНОВ, Ш.Э. БАЙМУРАДОВ
WAYS OF SURGICAL TREATMENT IMPROVEMENT OF PATIENTS WITH INFECTED PANCREONECROSIS K.S. RIZAEV, B.K. ALTIEV, F.B. ALIDJANOV, SH.E. BAYMURADOV 
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Проанализированы результаты обследования и лечения 3230 больных, находившихся в РНЦЭМП в 

2001–2014 гг. Мужчин было 1831 (56,7%), женщин – 1399 (43,3%). В контрольную группу включены 

628 пациентов с острым панкреатитом (ОП), наблюдавшихся в 2001–2006 гг., лечебно-диагностическая 

тактика у которых основывалась на рутинных, не отвечающим современным требованиям подходам. 

В основную группу включены 2602 больных, госпитализированных в 2007–2014 гг., в комплексном 

обследовании которых использовались современные методы оценки тяжести патологического про-

цесса. Сравнение чувствительности традиционных показателей системной воспалительной реакции 

(ЛИИ, молекулы средней массы, уровень лейкоцитоза) у больных острым панкреатитом в различные 

фазы воспаления показало их низкую эффективность в плане дифференциальной диагностики тяже-

сти и распространения патологического процесса (R2<0,36). В свою очередь наиболее специфичным 

и чувствительным биохимическим тестом является исследование уровня РСТ (R2=0,71). Кроме того, 

широкое применение лапароскопии в лечении панкреонекроза обеспечивает легкое течение заболе-

вания и скорое выздоровление пациентов.

Ключевые слова: инфицированный панкреонекроз, лапароскопические вмешательства, жидкостные 

образования.

Up to nowadays issue of clinical-laboratory diagnostics and indication for emergency operative intervention 

still remains unsolved.  The background of research were examination and treatment results of 3230 patients 

have been treated in RRCEM from 2001 to 2014. Patients were randomized by age and sex as follows: men 

– 56,7% (1831), women were 43,3% (1399). All patients were divided into two groups. 628 patients with 

acute pancreatitis (AP) observed from 2001 to 2006 whose treatment tactics was routine and did not meet 

modern requirement were included into the control group. 2602 patients treated from 2007 to 2014 in whose 

complex examination up-to-date methods of pathologic process severity estimation were adopted have been 

included into the main group.  Comparison of traditional indexes of sensibility of systemic inϐlammatory reac-

tion (leucocytes index of intoxication, average mass molecule,leukocytosis level) in patients with acute pan-

creatitis in different inϐlammation phases showed their low efϐiciency in differentiated diagnostics of severity 

and pathologic process extension(R2<0,36). The most speciϐic and sensible biochemical test is investigation 

of Procalcitonin (R2=0,71) level. Besides, the wide use of laparoscopy in pancreanecrosis treatment provides 

light treatment course and soonest recovery of patients.  

Keywords: infected pancreonecrosis, laparoscopic interventions, liquid formations.

Список сокращений: ОП (острый панкреатит), 
ИПН (инфицированный панкреонекроз), ПЖЖ (под-

желудочная железа), ЗБК (забрюшинная клетчат-
ка), ЛИИ (лейкоцитарный индекс интоксикации), СРБ 

(С-реактивный белок) и РСТ (прокальцитониновый тест). 
Работа выполнена в рамках инновационного проекта.

Инфицированный панкреонекроз (ИПН) как кли-

нико-морфологическая форма острого воспаления 

поджелудочной железы (ПЖЖ) может осложняться 

развитием целого комплекса жизнеугрожающих пато-

логических синдромов: шок, острый респираторный 

дистресс-синдром, таких как острая печеночно-почеч-

ная недостаточность и др. С позиций этиопатогенеза ин-

фицированный панкреонекроз рассматривается в каче-

стве варианта абдоминального сепсиса [1,3,4,8,10,14]. 

Тяжесть полиорганных расстройств и необходимость 

использования в процессе раннего хирургического 

лечения инвазивных технологий повышают риск при-

соединения госпитальных инфекций различной лока-

лизации, которые нередко определяют прогноз исхо-

да болезни. В этих условиях летальность, как правило, 

превышает 20–30% [2,5,6,7,13]. Неудивительно, что на-

ряду с вопросами диагностики и хирургической тактики 

продолжает активно обсуждаться проблема профилак-

тики и лечения ранних послеоперационных инфекци-

онных осложнений. Ранняя, наблюдаемая в первую 

неделю, летальность связана с токсемией и полиорган-

ной недостаточностью, поздняя – с инфицированным 

панкреонекрозом и осложнениями стерильного некро-

за. Инфекционные осложнения, в том числе с вовлече-

нием забрюшинного пространства (инфицированный 

панкреонекроз, флегмона забрюшинной клетчатки) 

наблюдаются у 16–47% пациентов [9,11,12]. Инфици-

рование очагов некроза поджелудочной железы пре-

имущественно обусловлено транслокацией кишечной 

микрофлоры и чаще является полимикробным. Только 

в первую неделю развития тяжелого осложнения высо-

ка вероятность мономикробной этиологии. Отсюда и 

микробный пейзаж, определяемый при инфекционных 

осложнениях панкреонекроза, вариабелен. К основ-
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ным возбудителям относят: Escherichia coli, Klebsiella 

spp, Enterobacter spp, Proteus spp, Pseudomonas 

aeruginosa, Bacteroides spp, Clostridium spp и энтеро-

кокки [1,7,12,14]. 

До настоящего времени вопрос о показаниях к хи-

рургическому лечению острого панкреатита (ОП) оста-

ется не полностью решенным. Нет единого мнения 

об оптимальных сроках оперативного вмешательства 

и даже о предпочтении консервативной или хирурги-

ческой тактики в конкретных клинических ситуациях. 

Часть авторов последние годы придерживаются кон-

сервативной тактики лечения с использованием много-

компонентной консервативной терапии и лечебной 

эндоскопии, считая основным показанием к оператив-

ному вмешательству развившиеся гнойные осложне-

ния панкреонекроза [3,7,11].  Другие авторы предлага-

ют активное хирургическое лечение при любых формах 

панкреонекроза, рекомендуя широкое применение 

ранних радикальных операций, объем которых варьи-

рует от некрэктомии и дренирования брюшной поло-

сти до панкреатодуоденальных резекций [2,4,9,13]. 

Однако четких клинико-лабораторных критериев пока-

заний к оперативному вмешательству и путей профи-

лактики инфицирования панкреонекроза до сих пор не 

выработано. Таким образом, в литературе нет четких 

диагностических критериев показаний к операции и 

санационным релапаротомиям при инфицированном 

панкреонекрозе, нет единого мнения о сроках хирурги-

ческих вмешательств, а объем некротического пораже-

ния поджелудочной железы и забрюшинной клетчатки 

зачастую оценивается только во время операции. Все 

указанное выше явилось основанием для проведения 

нашего исследования. 

Цель. Определение возможности применения раз-

личных видов хирургического лечения у больных с пан-

креонекрозом.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Проанализированы результаты обследования и ле-

чения 3230 больных, находившихся в РНЦЭМП в 2001 

по 2014 гг. Мужчин было 1831 (56,7%), женщин – 1399 

(43,3%). В возрасте 20-44 лет были 40% пациентов, 45-59 

лет – 49,6%. Такие больные составляли 89,6%. 

Больные разделены на две группы. В контрольную 

группу включены 628 пациентов с острым панкреати-

том, наблюдавшихся в 2001–2006 гг., лечебно-диагно-

стическая тактика у которых основывалась на рутинных, 

не отвечающих современным требованиям подходах. 

В основную группу включены 2602 больных, госпитали-

зированных в 2007–2014 гг. В комплексное обследова-

ние у них были включены современные методы оценки 

тяжести патологического процесса, в частности инте-

гральные системы (APACHE II, Ranson), серологические 

маркеры оценки тяжести процесса (прокальцитонин, 

С-реактивный белок – СРБ), методики оценки тяжести 

ОП по данным КТ (Balthazar) и оптимизации применения 

лапароскопических технологий.

Анализ качества ультразвуковой визуализации по-

казал, что в среднем детальная оценка поджелудочной 

железы и парапанкреатических изменений была воз-

можна у 83,1% больных при давности приступа до 24 ча-

сов. В более поздние сроки обращения диагностическая 

значимость метода падает до 51,5%. Эффективность УЗИ 

при отечной форме ОП составила 82%, при деструктив-

ной – всего 55,9%. В диагностике асептических пара-

панкреатических осложнений эффективность составила 

76%, тогда как инфицированный процесс верифициро-

ван только у 18,2% пациентов (рис. 1). 

КТ произведена 278 пациентам ОП. Оценка КТ-

признаков производилась по шкале Balthazar. При этом 

показатели чувствительности, специфичности и точно-

сти довольно высоки – соответственно 92,4, 90,1 и 91,8  

(рис. 2).

сопутствующая билиарная 

этиология

Рис. 1.  Информативность УЗИ (%) при остром панкреатите, n=3230.

отечный панкреотит

асептические осложнения

десруктивный панкреотит

инфицированные 

десруктивные осложнения

84,9

82,0

76,0

55,9

18,2
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Рис. 2. КТ при остром панкреатите, n=278.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Целесообразность применения верификации 

диагноза по данным интегральных шкал оценки тя-

жести пациента показала: эффективность примене-

ния АPACHE 2 составила 84,1%, SAPS – 78,3%, шкалы 

Ranson – 88,5%. Следует отметить, что базисные кри-

терии направлены на оценку системных процессов 

для верификации тяжести полиорганной недостаточ-

ности и малоинформативны в оценке локальной вы-

раженности и распространенности патологического 

процесса (рис. 3). 

Для оценки качества специфических лабораторных 

тестов в диагностике ОП мы провели изучение корреля-

ционной зависимости лейкоцитарного индекса интокси-

кации (ЛИИ), уровня СРБ и прокальцитонинового теста 

(РСТ) от тяжести ОП. Анализ показал низкую корреляци-

онную зависимость показателя ЛИИ от суммы баллов по 

шкале Ranson. Значение РСТ были наиболее достовер-

ны: при отечной форме – 0,46±0,07 нг/мл, при стериль-

ном панкреонекрозе – 1,51±0,17 нг/мл, при инфициро-

ванной форме – 3,48±0,59 нг/мл (табл. 1).

Для оценки качества диагностики изучена корреля-

ционная зависимость показателей ЛИИ, СРБ и РСТ от тя-

жести ОП, верифицированной по шкале Ranson (рис. 4).

Анализ показал низкую корреляционную зависи-

мость показателя ЛИИ (n=34) от суммы баллов по шка-

ле Ranson. Индекс корреляции в этой ситуации соста-

вил всего R2=0,3565, то есть, другими словами, имея 

высокий потенциал для патологического процесса, 

верификационная способность ЛИИ в оценке тяжести 

Рис. 3. Оценка качества специфических лабораторных тестов

Таблица 1. Лабораторные показатели в зависимости от тяжести острого панкреатита

Показатель Норм а
Отечный 

панкреатит
Стерильный 

панкреонекроз
Инфицированный 

панкреонекроз

Молекулы ср. массы 0,22±0,03 0,38±0,04 0,46±0,06 0,53±0,07

Лейкоциты 5,5±0,6 9,7±1,9 10,2±2,8 13,7±3,2

ЛИИ 1,5±0,2 1,7±0,4 3,9±1,9 6,6±2,4

С-реактивный белок 4,2±0,3 94,8±19,6 230,7±34,8 306,0±38,9

Прокальцитонин 0,27±0,02 0,46±0,07 1,51±0,17 3,48±0,59

Пути улучшения хирургическосго лечения больных с инфицированным панкреонекрозом

,%
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и распространенности процесса при ОП оказалась не 

высокой, в связи с чем мы не рекомендуем применять 

этот показатель для прогнозирования возможности ин-

фицирования процесса. Концентрация РСТ повышалась 

по мере нарастания тяжести состояния больных и эво-

люции от интерстициальной формы к инфицирован-

ному панкреонекрозу. Установлено высокое значение 

прямой корреляционной зависимости между РСТ (n=41) 

и системой Ranson (R2=0,7115). При среднем значении 

в группе с инфицированны панкреонекрозом показате-

ля РСТ 3,48±0,59 нг/мл его концентрация более 2 нг/мл 

являлась пороговым уровнем, свидетельствующим об 

инфицировании ткани поджелудочной железы. Анализ 

уровня СРБ показал также незначительную корреляци-

онную зависимость его от тяжести состояния по шкале 

Ranson (n=46). Индекс корреляции в этой ситуации со-

ставил всего R2=0,4544. Однако следует обратить вни-

мание на то, что колебания показателя СРБ при сумме 

баллов по Ranson меньше 4 отличаются очень большой 

вариабельностью, а при значениях 4 балла и более эта 

тенденция заметно нивелируется. 

В связи с этим мы изучили корреляционную зависи-

мость уровня СРБ от показателя РСТ (n=42). Установлена 

средняя степень прямой корреляционной зависимости 

между концентрацией РСТ и уровнем СРБ (R2=0,5365). 

Дальнейший анализ показал, что диагностическое зна-

чение СРБ значительно увеличивается при попытке ве-

рификации инфицированного панкреонекроза в общей 

группе деструктивных панкреатитов, исключая из иссле-

дования пациентов с отечным панкреатитом. Исследо-

Рис. 4. Корреляционная  зависимость суммы баллов по шкале Рансон и показателей ЛИИ, СРБ и РСТ.

вание чувствительности диагностической ценности СРБ 

в зависимости от тяжести ОП показало, что при отечной 

форме этот показатель составил всего 32,5%, тогда как 

при стерильном панкреонекрозе чувствительность по-

высилась до 61,7%, а при инфицированном до 72,6%. На 

этом фоне чувствительность РСТ была наиболее высо-

кой, составив соответственно 80,1%, 90,4 и 91,3%. 

Результаты наших исследований позволяют счи-

тать определение концентрации РСТ в плазме больных 

деструктивным панкреатитом оптимальным лабора-

торным тестом для дифференциальной диагностики 

стерильных и инфицированных форм панкреонекроза. 

Нам представляется важным отметить, что примене-

ние предложенного теста наиболее оправданно в со-

мнительных и трудных ситуациях, когда «исчерпан» или 

отсутствует арсенал имеющихся доказательных мето-

дов диагностики, а состояние больного панкреонекро-

зом продолжает ухудшаться или не имеет отчетливой 

тенденции к улучшению при проведении адекватной 

интенсивной терапии. Пороговым уровнем, подтверж-

дающим инфицирование очагов панкреонекроза или 

персистирующий панкреатогенный сепсис, является 

концентрация РСТ>2,0 нг/мл. Наши данные согласуются 

с результатами исследований B.Rau и соавт. (2000), по-

казавшим, что обнаружение данной пороговой концен-

трации по меньшей мере в течение двух дней подряд 

указывает на наличие инфицированного процесса с 95% 

чувствительностью, 85% специфичностью и 90% точно-

стью, что превышает соответствующие показатели при 

использовании метода диагностических пункций. Полу-

К.С. Ризаев, Б.К. Алтыев, Ф.Б. Алиджанов, Ш.Э. Баймурадов
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ченные нами результаты свидетельствуют о развитии 

более выраженной системной воспалительной реакции 

при инфицированных формах панкреонекроза по срав-

нению со стерильным. РСТ является «тонким» биохими-

ческим показателем, характеризующим не только разви-

тие инфицированного процесса, но и тяжесть системных 

проявлений панкреатогенной инфекции. Наблюдаемое 

нами быстрое снижение концентрации прокальцитони-

на вслед за адекватным оперативным вмешательством 

позволяет предполагать его использование в качестве 

точного параметра полноценности некрэктомии и этап-

ных санаций забрюшинного пространства и брюшной 

полости у больных панкреонекрозом. О специфичности 

РСТ в качестве маркера системной воспалительной ре-

акции инфекционного генеза свидетельствует не только 

проведенный статистический анализ, но и отсутствие 

значимого повышения концентрации прокальцитонина 

после обширных операций по поводу панкреонекроза. 

Этот факт подтверждает важную клинико-диагностиче-

скую характеристику РСТ – существенное увеличение 

концентрации прокальцитонина происходит только при 

генерализованной бактериальной инфекции. 

Таким образом, сравнение чувствительности тра-

диционных показателей системной воспалительной 

реакции (ЛИИ, молекулы средней массы, уровень лей-

коцитоза) у больных с ОП в различные фазы воспале-

ния показало их низкую эффективность в плане диффе-

ренциальной диагностики тяжести и распространения 

патологического процесса (R2<0,36), чувствительность 

СРБ при дифференциации инфицированного панкре-

онекроза среди всех деструктивных панкреатитов со-

ставляет 61,7-72,6% (R2=0,53), в свою очередь наиболее 

специфичным и чувствительным биохимическим тестом 

является исследование уровня прокальцитонина, эф-

фективность которого достигает 80,1-91,3% (R2=0,71). 

Динамическое исследование уровня прокальцитонина в 

плазме позволяет объективно верифицировать тяжесть 

острого панкреатита, прогнозировать исход течения де-

структивных форм заболевания и соответственно опре-

делить эффективность проводимого лечения. Обладая 

невысокой чувствительностью в общей группе больных 

с острым панкреатитом определение уровня СРБ при 

деструктивных формах заболевания может значительно 

повысить качество диагностики и верифицировать пере-

ход стерильной фазы в инфицированную. 

В зависимости от стадии панкреонекроза и видов ос-

ложнений пациентам выполняли различные варианты и 

сочетания хирургических вмешательств. Хирургическая 

тактика, предпринято у 635 больных с деструктивным 

панкреатитом, включала два основных вида. Лечебная 

лапароскопия произведена 231 (36,4%). У остальных 404 

(63,6%) больных произведены лапаротомные операции 

(табл. 2).

Для оценки эффективности лапароскопии в плане 

диагностической верификации тяжести процесса про-

веден анализ результатов лечения 328 больных с ОП, в 

целом доля лапароскопии составила 51,7%, из которых 

лечебная лапароскопия произведена 231 пациенту. 

Остальным 97 (15,3%) больных выполнена конверсия в 

лапаротомию (табл. 3).

Таблица 2. Виды оперативных вмешательств при ОП, абс. %)

Название операции Контр. группа Основ. группа Всего 

Лапароскопическая санация сальниковой сумки с дренированием 

брюшной полости
– 57 (10,2) 57 (8,9)

Лапароскопическая ХЭ, санация, дренирование сальниковыой сумки и 

брюшной полости
2 (2,6) 41 (7,3) 43 (6,8)

Лапароскопическая ХЭ, дренирование холедоха по Пиковскому, сана-

ция, дренирование сальниковой сумки и брюшной полости
6 (7,8) 125 (22,5) 131 (20,6)

Лапаротомия, ХЭ, дренирование холедоха по Пиковскому. Вскрытие 

сальниковой сумки, санация, дренирование и тампонирование саль-

никовой сумки, дренирование брюшной полости

48 (62,3) 250 (44,8) 298 (46,9)

Лапаротомия, вскрытие сальниковой сумки, санация, дренирование и 

тампонирование сальниковой сумки, дренирование брюшной полости
8 (10,4) 51 (9,2) 59 (9,3)

Лапаротомия, ХЭ. Вскрытие сальниковой сумки, некрсеквестрэктомия, са-

нация, наложение оментобурсостомы, дренирование брюшной полости
11 (14,3) 23 (4,1) 34 (5,4)

Другие 2 (2,6) 11 (1,9) 13 (2,1)

Всего первичных операций 77 (100) 558 (100) 635 (100)

Таблица 3. Лапароскопические вмешательства при панкреонекрозе

Название операции Число больных, авс. (%)

Лечебная лапароскопия 231 (36,4)

Лапароскопическая санация сальниковой сумки с дренирование брюшной полости 57 (8,9)

Лапароскопическая ХЭ, санация, дренирование сальниковой сумки и брюшной полости 43 (6,8)

Лапароскопическая ХЭ, дренирование холедоха по Пиковскому, санация, дренирование 

сальниковой сумки и брюшной полости
131 (20,6)

Диагностическая лапароскопия с конверсией в лапаротомию 97 (15,3)

Всего лапароскопических манипуляций 328 (51,7)

Пути улучшения хирургическоголечения больных с инфицированным панкреонекрозом
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Методы малоинвазивных вмешательств имеют боль-

шие преимущества даже при наличии множественных 

жидкостных образований в забрюшинном пространстве 

и брюшной полости. В то же время считаем, ошибочно 

преувеличивать значимость лапароскопических и чре-

скожных дренирующих операций в качестве основного 

метода лечения больных панкреонекрозом. Для дости-

жения положительного результата лечения в случае их 

неэффективности следует своевременно склоняться в 

пользу традиционного вмешательства.
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МИНИИНВАЗИВНЫЕ МЕТОДЫ ДЕКОМПРЕССИИ В ЛЕЧЕНИИ МЕХАНИЧЕСКОЙ ЖЕЛТУХИ 

ЗЛОКАЧЕСТВЕННОГО ГЕНЕЗАС.О. ТИЛЕМИСОВ, Ф.А. ХАДЖИБАЕВ, Р.О. ТИЛЕМИСОВ
MINIǧINVASIVE METHODS OF DECOMPRESSION IN CURE OF  MALIGNANT GENESIS OBSTRUCTIVE JAUNDICE S.O. TILEMISOV, F.A. KHADJIBAEV, R.O. TILEMISOV 
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Целью исследования было улучшение результатов хирургического лечения больных механической 

желтухой опухолевого генеза в условиях экстренной медицины. Проанализированы истории болезни 

1077 больных механической желтухой опухолевой этиологии, находившихся на лечении в отделе экс-

тренной хирургии Республиканского научного центра экстренной медицинской помощи. Всего в 2004-

2014 гг. было выполнено 962 ЭРПХГ. У 194 (18%) больных произведена эндоскопическая папиллос-

финктеротомия, у 553 (51,4%) – стентирование холедоха, из них у 74 в связи с повторным обращением 

по поводу непроходимости стента было произведено рестентирование холедоха. У 8 (0,7%) выполнено 

назобилиарное дренирование холедоха. ЧЧХС осуществлена у 112 больных. При выявлении злокаче-

ственного образования в дистальном отделе холедоха ЭРПХГ со стентированием является методом вы-

бора, при выявлении проксимальных блоков больным показана ЧЧХС с наружным желчеотведением. 

У больных пожилого возраста, а также с тяжелыми сопутствующими патологиями миниинвазивные 

вмешательства являются окончательным методом лечения, позволяющим улучшить качество жизни.

Ключевые слова: механическая желтуха, опухоль Клацкина, тумор холедоха, холангит, ретроградная пан-

креатохолангиография, чрескожная чреспеченочная холангиостомия, назобилиарное дренирование, стенти-

рование холедоха.

The aim of investigation was improvement of surgical treatment results of patients with obstructive jaundice 

of timorous  genesis in the conditions of emergency medicine. History cases of 1077 patients with obstructive 

jaundice of timorous  genesis being treated in the department of emergency surgery of Republican Research 

Centre of Emergency Centre have been analyzed. In 2004-2014 962 ERCP have been performed.  In 194 (18%) 

patients endoscopic papillosphincterotomy has been performed, in 553 (51,4%) – choledoch stenting, in 

74 among them due to repeated admission subject to stent obstruction restenting of choledoch has been 

underwent. In  8 (0,7%) – choldech nazobiliary drainage. Percutaneous transhepatic cholangiostomy has been 

carried out in  112 patients. At revealing malignant formation in choledoch distal part ERCP with stenting 

is a method of choice, at detection of proximal blocks patients were recommended PTC with external bile 

diversion. In aged patients and also with severe concomitant pathologies mini-invasive interventions are the 

final treatment method allowing to improve life quality.  

Keywords: obstructive jaundice, Klatskin’s tumor, tumor of choledoch, cholangitis, retrograde cholangiopancreatography, 

percutaneous transhepatic cholangiostomy, nazobiliary drainage, choledoch stenting.  

В последнее десятилетие отмечается рост числа па-

циентов со злокачественными опухолями органов ге-

патопанкреатодуоденальной зоны. Несмотря на повы-

шение доступности различных высокочувствительных 

неинвазивных методов диагностики опухолей этих орга-

нов, выявляемость рака на ранних стадиях заболевания 

практически не увеличилось. Подавляющее большинство 

пациентов продолжают поступать в профильные стацио-

нары только при развитии различных осложнений рака 

органов панкреатодуоденальной зоны, таких как механи-

ческая желтуха (МЖ), гнойный холангит, непроходимость 

двенадцатиперстной кишки, печеночно-почечная недо-

статочность, прорастание опухолью полых органов и кро-

вотечение в просвет желудочно-кишечного тракта [6] 

Наиболее постоянным симптомом обструкции желч-

ных протоков при различных заболеваниях органов ге-

патопанкреатодуоденальной зоны является желтуха. По-

явление механической желтухи существенно ухудшает 
состояние пациента, усугубляя тяжесть состояния вслед-

ствие развития характерных для нее осложнений, таких 

как печеночная и почечная недостаточность, тромбоге-

моррагический синдром, холемические кровотечения, 

гнойный холангит, холангиогенные абсцессы печени, 

дисбактериоз кишечника и других осложнений, приводя 

к развитию полиорганной недостаточности [1-3]. 

Среди причин подпеченочной желтухи на первое 

место выходит холедохолитиаз (35-40%), на втором 

месте – рак головки поджелудочной железы (ПЖ) (30-

35%), на третьем – рак фатерова сосочка (10-12%), за-

тем рак внепеченочных желчных протоков (1-2%). 

Более редкими причинами являются склерозирую-

щий холангит, воспалительные и посттравматические 

стриктуры холедоха [6]. Отмеченные в последние де-

сятилетия определенные достижения в диагностике и 

лечении этой тяжелой категории больных связаны, в 

первую очередь, с активным внедрением в широкую 

клиническую практику новых (либо совершенствова-

нием известных) методов диагностики, применением 

современных минимально инвазивных технологий – 

лапароскопических, эндоскопических, ультразвуковых, 

рентгенотелевизионных, а также их сочетаний. Вместе 

с тем своевременная диагностика и рациональная ле-
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чебная тактика при механической желтухе остаются од-

ними из наиболее сложных и во многом нерешенных 

проблем в гастроэнтерологии вообще и абдоминаль-

ной хирургии в частности [7]. 

Узловыми вопросами в лечении МЖ остаются сроки 

и виды декомпрессивных вмешательств, методы про-

филактики и лечения послеоперационной печеночной 

недостаточности (ПН). Кроме того, нет оценки эффек-

тивности, преимуществ и недостатков различных «за-

крытых» и «открытых» методов декомпрессии желчных 

путей при МЖ. Поэтому выбор инструментальной до-

операционной декомпрессии желчных протоков при 

МЖ и гнойном холангите остается предметом дискус-

сии. Итак, основная цель хирургического вмешательства 

при МЖ – адекватная декомпрессия желчевыводящих 

путей, устранение обтурации, ликвидация желтухи и 

профилактика возникновения или прогрессирования 

ПН. В настоящее время арсенал желчеотводящих мето-

дов при МЖ достаточно велик и включает эндоскопиче-

скую ретроградную холангиопанкреатографию (ЭРХПГ) 

с эндоскопической папиллосфинктеротомией (ЭПСТ); 

чрескожную чреспеченочную холангиографию (ЧЧХГ) с 

чрескожной чреспеченочной холангиостомией (ЧЧХС); 

холецистостомию под контролем УЗИ, КТ или лапароско-

па; назобилиарное дренирование; различные варианты 

эндопротезирования желчных протоков; различные ин-

траоперационные методы декомпрессии желчных про-

токов. Опухолевая природа заболевания обусловлена 

раком головки поджелудочной железы, большого дуо-

денального сосочка (БДС), желчного пузыря, гепатикохо-

ледоха, ворот печени и метастазами рака другой локали-

зации в печень [4,5]. 

Цель. Улучшение непосредственных результатов ле-

чения больных раком органов гепатопанкреатодуоде-

нальной зоны, осложненным механической желтухой, 

путем разработки показаний к различным способам 

дренирования желчных протоков и дифференцирован-

ного их применения в зависимости от тяжести состоя-

ния пациентов, локализации и стадии опухоли.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Проанализирован опыт диагностики и лечения 1077 

пациентов в возрасте от 17 до 93 лет с механической 

желтухой, поступивших в РНЦЭМП в 2005-2014 гг. Жен-

щин было 452 (42%), мужчин 625 (58). Длительность 

механической желтухи, выявленной при визуальном 

осмотре, составляла от 7 до 45 суток. Уровень общего 

билирубина на момент госпитализации колебался от 49 

до 1027 ммоль/л (в среднем 224,7±21,4 ммоль/л). При-

чинами обтурационной желтухи у 465 (43,2%) больных 

явилась опухоль головки поджелудочной железы и тер-

минального отдела холедоха, у 246 (22,8%) – опухоль 

БДС, у 145 (13,4%) – опухоль средней трети холедоха и 

желчного пузыря, у 221 (20,5%) – опухоль Клацкина с 

распространением на долевые и сегментарные протоки. 

У 106 (9,8%) больных при поступлении выявлены ослож-

нения, сопутствующие механической желтухе (табл. 1).

Наиболее часто диагностировали печеночно-по-

чечную недостаточность (4,7%) у пациентов с дли-

тельно существующей билиарной гипертензией и вы-

сокими цифрами билирубина, сопровождающуюся 

гемоко агуляционными расстройствами и энцефалопа-

тией. Сопутствующий механической желтухе холангит, 

который диагностирован у 49 (4,5%) больных, рассма-

тривали как патологическое состояние, проявляющееся 

потрясающим ознобом, воспалением желчных путей и 

системной воспалительной реакцией (СВР) с высоким 

риском перехода в билиарный сепсис. При длительном 

существовании гнойного холангита у 6 (0,6%) пациентов 

выявлены холангиогенные абсцессы печени. Главная 

причина их развития несвоевременная декомпрессия и 

ликвидация механической желтухи и гнойного холанги-

та. Для дифференциальной диагностики механической 

желтухи применяли неинвазивные методы – УЗИ, эзофа-

гогастродуоденоскопию (ЭГДС), мультиспиральную ком-

пьютерную томографию (МСКТ) и инвазивные – ЭРХПГ, 
ЧЧХГ, лапароскопию. В последние годы внедрение в 

клиническую практику магнитно-резонансной панкре-

атохолангиографии (МРПХГ) позволило неинвазивным 

способом дифференцировать причину механической 

желтухи, определить уровень блока и применить инва-

зивные методы с более высокой специфичностью. На-

копленный во всем мире опыт лечения больных с МЖ 

пользуется следующим алгоритмом диагностики и лече-

ния данной категории больных (рис. 1). 

В алгоритм диагностики МЖ, кроме стандартного кли-

нико-лабораторного исследования, входили УЗИ, ЭГДС, 

ЭРХПГ, МСКТ, ЧЧХГ и МРПХГ. Эти исследования при необ-

ходимости могли переходить из диагностической в лечеб-

ную процедуру. При разработке алгоритма мы исходили 

из того, что МЖ должна быть ликвидирована как мож-

но раньше от начала заболевания в связи с опасностью 

развития холангита и ПН. При этом процесс диагностики 

МЖ не должен отодвигать по срокам начало ее лечения. 

Целесообразно, когда диагностики и лечения МЖ прово-

дятся одновременно, хотя нередко лечение опережает 
по времени дифференциальную диагностику причины и 

уровня обтурации желчных путей. Декомпрессия били-

арной системы может быть осуществлена несколькими 

способами: 1) открытый метод (лапаротомия); 2) полуот-
крытый метод (лапароскопия); 3) закрытый метод, к ко-

торому относятся различные эндоскопические и чрескож-

ные чреспеченочные малоинвазивные методики. 

Все существующие малоинвазивные методы деком-

прессии билиарной системы можно условно разделить на 

2 группы: эндоскопические (без нарушения целостности 

кожного покрова) и чрескожные. К 1-й группе относятся 

ЭРХПГ с ЭПСТ, назобилиарное дренирование, различные 

варианты эндопротезирования желчных путей. ЭРХПГ с 

ЭПСТ на протяжении многих лет продолжает оставаться 

основным методом эндоскопического лечения дисталь-

ных блоков, при этом в 85-90% случаев возможно про-

вести декомпрессию билиарного дерева и восстановить 

желчеотток. ЭРХПГ позволяет не только контрастировать 

протоки, но и визуально оценить состояние БДС, а также 

периампулярной области и при необходимости взять би-

Таблица 1. Осложнения механической желтухи, абс. (%)

Характер осложнений Число больных

Гнойный холангит 49 (4,5)

Холангиогенные абсцессы печени 6 (0,6)

Печеночно-почечная недостаточность 51 (4,7)

Всего 106 (9,8)

С.О. Тилемисов, Ф.А. Хаджибаев, Р.О. Тилемисов
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опсию для гистологического исследования. Иногда ЭРХПГ 

с ЭПСТ бывала недоступна – после резекции желудка по 

Бильрот II, при наличии крупных дивертикулов и непре-

одолимых препятствий в области устья БДС (декомпенси-

рованный рубцовый стеноз, прорастание опухолью про-

света двенадцатиперстной кишки). 

ЭРХПГ выполнена 962 больным. Под контролем рент-
геноскопии в условиях атонии двенадцатиперстной киш-

ки канюлировали общий желчный проток и заполняли 

контрастным веществом внутрипеченочные пути, пу-

зырный, общий желчный проток и желчный пузырь. На 

заключительном этапе у 194 (18%) больных произведена 

эндоскопическая папиллосфинктеротомия, у 553 (51,4%) 

стентирование холедоха, из них у 74 в связи с повторным 

обращением по поводу непроходимости стента было 

выполнено рестентирование холедоха (рис. 2).

Вид вмешательства 

при мж

Открытые 

(лапаротомия)

Эндоскопические

Эндоскопическая 

папиллос 

финктеротомия

Эндоскопические 

стентирование

Назобинарное 

дренирование

Наружное 

дренирование

Наружно-

внутреннее 

дренирование

Закрытые Полузакрытые
 (лапароскопия)

Чрескожные 

чреспеченочные

Внутреннее
 эндопротезиро-

вание

Рис. 1. Виды вмешательств при МЖ.

У 8 (0,7%) пациентов осуществлено назобилиарное 

дренирование холедоха. Необходимость во временном 

эндопротезировании гепатикохоледоха, назобилиарном 

дренировании была вызвана наличием у них выражен-

ной желтухи и холангита в условиях, когда санация ге-

патикохоледоха была неполной, и желчеотток не был 

окончательно восстановлен. Назобилиарное дренирова-

ние в этих случаях, помимо желчеотведения, позволило 

также произвести промывание желчных путей раствора-

ми антибиотиков, что способствует быстрой ликвидации 

холангита и позволяет выполнять рентгеноконтрастные 

исследования. После транспапиллярных стентирований 

около 10% больных обратились повторно в связи с огра-

ниченным функционированием эндопротезов, которое 

составляет около 4-5 месяцев. Закупорка стентов вызы-

вает рецидив желтухи, который нередко осложняется 

ЭПСТ: отмечается выделение 

гнойной желчи
Рис. 2. Виды вмешательств при дистальной обтурации желчевыводящих протоков.

Стентирование холедоха Назобилиарное дренирование

Миниинвазивные методы декомпрессии в лечении механической желтухи злокачественного генеза 
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гнойным холангитом, что обусловливает повторное об-

ращение и замену 2 и более раз. Причиной рецидива 

желтухи является инкрустация стентов солями желчных 

кислот. У 108 (10%) больных декомпрессию билиарно-

го дерева провести ретроградным путем не удалось. В 

этих случаях предпочтение отдавали установке стентов 

посредством чрескожного чреспеченочного доступа под 

рентгенотелевизионным контролем (рис. 3). 

Неудачи при использовании метода объяснялись не-

возможностью канюлирования устья БДС при распро-

странении инфильтративного процесса опухоли головки 

поджелудочной железы на ампулярный отдел, при па-

рапапиллярном дивертикуле, а также при выраженной 

деформации просвета двенадцатиперстной кишки. 

Ко 2-й группе малоинвазивных методов декомпрес-

сии желчных путей относят ЧЧХГ с ЧЧХС, чрескожную 

чреспеченочную холецистостомию под контролем УЗИ, 

КТ. Несмотря на совершенствование УЗ-диагностики и 

КТ, объективная информация о патологии желчных про-

токов, достаточная для принятия решения о методе де-

компрессии, может быть получена только при прямом 

контрастировании желчных путей. В последние 10 лет 
широкое распространение получили методы чрескож-

ных чреспеченочных эндобилиарных вмешательств. Их 

удается осуществить независимо от уровня и протяжен-

ности обтурации желчных путей. Осложнения и леталь-

ность при них варьируют от 3 до 10%. На начальном 

этапе ЧЧХГ производили с целью дифференциальной 

диагностики МЖ, определения уровня блока желчных 

протоков, решения вопроса о возможности выполне-

ния наружного или наружновнутреннего дренирования 

(рис. 4).

На наш взгляд, всегда предпочтительнее наружнов-

нутреннее дренирование, так как оно позволяет из-

бежать большой потери желчи по дренажу, в короткие 

сроки скомпенсировать функции ЖКТ и печени и, тем 

самым, быстрее подготовить пациента к основному 

(радикальному) этапу лечения. В тех же случаях, когда 

чрескожное чреспеченочное дренирование билиарной 

системы является окончательным методом лечения, при 

Наружное дренирование

Рис. 3. Чрескожное чреспеченочное дренирование холедоха.

Наружно-внутреннее дренирование

осуществленном наружновнутреннем дренировании 

комфортность и качество жизни пациента значительно 

лучше, чем при только наружном дренировании. Абсо-

лютным противопоказанием к ЧЧХГ считаем неперено-

симость контрастных препаратов и выраженные нару-

шения свертывающей системы крови. 

С помощью чрескожной чреспеченочной холангио-

стомии у 112 пациентов удалось разрешить механиче-

скую желтуху, из них ЧЧХГ с наружным дренированием 

холедоха выполнена у 41 (36,6%) больного, наружновну-

треннее дренирование холедоха – у 61 (54,4%)о, чрескож-

ное чреспеченочное эндопротезирование – у 6 (5,3%). 4 

(0,4%) больным из-за возникшего во время чрескожной 

чреспеченочной холангиографии кровотечения произве-

дено чрескожное чреспеченочное тампонирование пунк-

ционного канала. При выполнении ЧЧХГ было выявлено, 

что у 41 больного причиной обтурации желчевыводящих 

протоков явилась опухоль головки поджелудочной желе-

зы и терминального отдела холедоха, у 11 – опухоль холе-

доха 1-го типа по Bismuth, у 9 – опухоль ворот печени по 

Вismuth 2-го типа, у 32 – 3-го типа, у 19 – 4-го типа. 

С внедрением в клиническую практику МРПХГ по-

требность в выполнении ЧЧХГ и ЭРПХГ с диагностической 

целью уменьшилась, так как МРПХГ позволяет диагно-

стировать уровень блока на диагностическом этапе и вы-

Рис. 4. Виды чрескожных чреспеченочных вмешательств.
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полнять тот или иной вид декомпрессии уже с лечебной 

целью, минуя диагностический этап. В настоящее время 

антеградные и ретроградные вмешательства с диагности-

ческой целью выполняем у больных с наличием противо-

показаний к МРПХГ (ранее установленные металлические 

эндопротезы, клаустрофобия). Противопоказанием к 

чрескожным чреспеченочным вмешательствам являют-
ся множественные метастазы в печень, крайне тяжелое 

состояние больных с некорригируемой ПН, выраженная 

гипокоагуляция с угрозой кровоте чения. 

3 больным с целью декомпрессии билиарного дере-

ва была наложена холецистостома. Эти больные были с 

нерасширенными внутрипеченочными протоками кото-

рым антеградно и ретроградно не удалось дренировать 

билиарное дерево, однако из-за проходимости пузыр-

ного протока были вынуждены произвести наружную 

холецистостомию. 

Целесообразность применения каждого из методов 

декомпрессии складывается из нескольких факторов, 

главными из которых являются информативность диа-

гностической методики; возможность трансформации 

диагностической процедуры в эффективное лечебное 

вмешательство; безопасность метода (вероятность ос-

ложнений и степень их тяжести); техническая слож-

ность метода. Преимущественное значение, определя-

ющее лечебный результат, имеют два первых фактора. 

Важным моментом, определяющим выбор того или 

иного метода декомпрессии билиарной системы, име-

ет и уровень блока. Так, при проксимальном уровне 

блока чаще используют чрескожные чреспеченочные 

методики, тогда как при дистальном уровне блока – 

эндоскопические малоинвазивные вмешательства. 

С учетом накопленного опыта мы рекомендуем при-

держиваться схемы лечебно диагностических мало-

инвазивных инструментальных вмешательств при МЖ 

(рис. 5).

Если возможности малоинвазивных методов деком-

прессии желчных протоков исчерпаны или возникает 

Рис. 5. Алгоритм лечения диагностики и лечения больных с механической желтухой опухолевого генеза.

жизнеугрожающая ситуация, то больным в экстренном 

случае производилась лапаротомия с выполнением од-

ного из методов интраоперационного желчеотведения. 

Оперированы 116 больных, в том числе 12 больным вы-

полнена гастропанкреатодуоденальная резекция, 89 – 

наложение обходного холецистоэнтероанастомоза с 

энтероэнтероанастомозом, 4 – наложение обходного 

гастроэнтероанастомоза, холецистоэнтероанастомоза 

и энтероэнтероанастомоза, 11 – наложение обходного 

гепатикоэнтероанастомоза и энтероэнтероанастомоза. 

Следует отметить, что 8 из этих больных операции вы-

полнялись по экстренным показаниям. 3 из них опера-

ция произведена при возникновении кровотечения из 

ЭПСТ, им выполнена папиллосфинктеропластика с на-

ложением обходного холецистоэнтероанастомоза. У 2 

больных, у которых во время выполнения ЧЧХС отмеча-

лась перфорация желчного пузыря с желчеистечением в 

брюшную полость, наложен гепатикоэнтероанастомоз. 

2 больным, у которых после ЧЧХС возникло кровотече-

ние в брюшную полость из пункционной раны печени, 

выполнено наложение обходного холецистоэнтероана-

стомоза с остановкой кровотечения. У остальных боль-

ных вследствие запущенности процесса, а также из-за 

наличия сопутствующих патологий миниинвазивные 

эндобилиарные вмешательства стали окончательным 

методом желчеотведения. Из 1077 пациентов с МЖ 

опухолевого генеза после декомпрессии билиарной си-

стемы с помощью различных малоинвазивных методик 

умерли 26 (2,4%) (табл. 2.)

Причиной летальных исходов в основном явилась 

нарастающая полиорганная недостаточность на фоне 

гнойного холангита и печеночно-почечной недостаточ-

ности. 

Таким образом, результаты лечения заболеваний, 

осложнившихся МЖ, зависят от степени и длительности 

гипербилирубинемии, своевременного и точного опре-

деления характера желтухи, уровня и причины обтура-

ции желчных протоков. С целью определения причины 

желтухи на первом этапе показано УЗИ, при котором 

диагноз устанавливается более чем у 78% больных. В не-

ясных случаях (до 17%) проводится второй этап, в ходе 

которого в зависимости от полученных при УЗИ резуль-

татов выполняют МРПХГ (для уточнения уровня блока) 

или ЭРХПГ, в том числе и как лечебную процедуру. У 5% 

больных возникала необходимость в проведении тре-

Механическая 

желтуха

УЗИ

Имеется расширение 

внутрипеченочных про-

токов, холедоха, желчного 

пузыря

ЭРПХГ+ЭПСТ
Стентирование 

холедоха

ЭРПХГ + на-

зобилиарное 

дренирование

МРПХГ

Дистальный или 

средний блок

Имеется расширение внутри-

печеночных протоков, однако 

нет расширения желчного 

пузыря и холедоха

Проксималь-

ный блок

ЧЧХГ+наружное 

дренирование

ЧЧХГ+наружно-

внутреннее 

дренирование

Эндопротези-

рование
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тьего этапа диагностики – ЧЧХС (при наличии противопо-

казаний к МРПХГ и невозможности ЭРПХГ), при котором 

выбор метода определялся конкретной задачей. 

Используемый алгоритм является системой поэтап-

ных мероприятий лечебно-диагностической помощи 

больным МЖ, позволяющей установить диагноз в крат-
чайшие сроки и вместе с тем провести вмешательства, 

направленные на декомпрессию желчевыводящих пу-

тей в первые дни от начала госпитализации. При выборе 

метода желчеотведения необходимо учитывать уровень 

обтурации желчевыводящих путей (проксимальный или 

дистальный), распространение патологического процес-

са на окружающие органы и ткани и состояние пациента 

(планируется ли после дренирования желчевыводящих 

протоков и декомпрессии выполнение радикального 

хирургического вмешательства), прогнозируемое вре-

мя жизни после миниинвазивного вмешательства, если 

радикальная операция не показана, вероятность воз-

можных осложнений, материально-техническое обеспе-

чение и уровень подготовленности хирурга к тому или 

иному виду операции.

Малоинвазивные эндоскопические и чрескожные 

чреспеченочные декомпрессионные вмешательства 

являются эффективным способом восстановления жел-

чеоттока при обструкции билиарной системы. Эти мето-

дики позволяют достаточно быстро и эффективно ликви-

дировать МЖ и холангит, дают возможность проводить 

хирургические вмешательства в наиболее благоприят-
ных условиях, в плановом порядке, а у больных пожило-

го возраста, с тяжелой сопутствующей патологией, могут 
служить альтернативой хирургическому лечению. Эти 

вмешательства малотравматичны, сопровождаются не-

большим числом осложнений и позволяют значительно 

улучшить результаты лечения больных МЖ. 

ВЫВОДЫ
1. Механическая желтуха должна быть ликвидирова-

на как можно быстрее от момента возникновения в свя-

зи с реальной угрозой развития холангита и печеночной 

недостаточности.

2. Результаты лечения механической желтухи могут 
быть улучшены за счет применения различных малоин-

вазивных методов, основная цель которых – не только 

диагностика, но и лечение, проводимые одновременно.

3. На первом этапе лечения у пациентов с механиче-

ской желтухой целесообразно осуществлять временную 

декомпрессию желчных путей как подготовку ко второ-

му – основному этапу лечения, а в иных случаях – и как 

полную замену хирургического лечения. 
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ХАВФЛИ ГЕНЕЗЛИ МЕХАНИК САРИҚЛИКНИ ДАВОЛАШДА МИНИИНВАЗИВ ДЕКОМПРЕССИЯ УСУЛЛАРИ С.О. Тилемисов, Ф.А. Хаджибаев, Р.О. ТилемисовРеспублика шошилинч тиббий ёрдам илмий марказиРеспублика шошилинч тиббий ёрдам илмий марказида хавфли ўсма этиологияли механик сариқликка йулиққан 1077 касал касаллик тарихи ўрганиб чиқилди. 2004 йилдан 2014 йилгача 962та ЭРПХГ текшируви ўтказилган. Шуларнинг ичидан 194 (18%) беморга эндоскопик папиллосфинктеропластика, 553(51,4%) бе-морга эндоскопик холедохни стентлаш, шуларнинг ичидан 74 таси стентнинг бекилиб қолиши туфайли келган бўлиб буларга рестентлаш операцияси бажарилди. 8(0,7%) беморга назобилиар дренажлаш операцияси бажа-рилди. ЧЧХС операцияси 112 беморга ўтказилди. Хавфли ўсма ўт йулларининг дистал қисмида жойлашганда эндоскопик стентлаш операцияси энг мос усул ҳисобланади, ўсма проксимал қисмларда жойлашганда ЧЧХС ба-жариш лозим. Ёши катта беморлар ҳамда оғир ёндош касалликлари бор беморлар учун миниинвазив усуллар даволашнинг охирги усули бўлиб беморларнинг ҳаёт сифатини оширишга ёрдам беради. 

Таблица 2. Причины летальных исходов у больных МЖ злока-

чественного генеза, абс. (%)

Причина летального исхода Число больных
Панкреонекроз 1 (0,09)

Кровотечение 1 (0,09)

Гнойный холангит, билиарный сепсис 10 (0,9)

Холангигенный абсцесс 1 (0,09)

Печеночно-почечная недостаточность 8 (0,7)

Острый инфаркт миокарда 3 (0,3)

ТЭЛА 2 (0,2)

Всего 26 (2,4)

С.О. Тилемисов, Ф.А. Хаджибаев, Р.О. Тилемисов
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ОЦЕНКА ТЯЖЕСТИ СОСТОЯНИЯ БОЛЬНЫХ С ПОЛИТРАВМОЙ НА ДОГОСПИТАЛЬНОМ ЭТАПЕ 

ЭКСТРЕННОЙ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИА.М. ХАДЖИБАЕВ, А.Г. МАХАМАДАМИНОВ, А.Б. ТИЛЯКОВ, Ф.Х. МИРЖАЛИЛОВ
ESTIMATION OF SEVERITY CONDITION OF PATIENTS WITH POLYǧTRAUMA AT PREǧHOSPITAL LEVEL 

OF EMERGENCY MEDICINE А.М. KHADJIBAEV, А.G. MAKHAMADAMINOV, A.B. TILAYKOV, F.KH. MIRJALILOV 
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи 

Ташкентский институт усовершенствования врачей

На основании ретроспективного анализа результатов первичного осмотра 224 больных с множествен-

ными и сочетанными травмами авторами установлены достоверные критерии, что позволило им раз-

работать балльную шкалу оценки тяжести имеющегося травматического и геморрагического шока 

на догоспитальном этапе оказания экстренной медицинской помощи. Предложенная авторами новая 

балльная шкала оценки тяжести травматического и геморрагического шока у больных с множествен-

ными и сочетанными травмами обладает высокими показателями чувствительности, специфичности 

и вполне соответствует требованиям практической экстренной медицины. Широкое применение ее 

на достационарном этапе позволит объективировать оценку тяжести травматического и геморраги-

ческого шока у больных с множественными и сочетанными травмами, что приведет к улучшению ре-

зультатов догоспитальной экстренной медицинской помощи.

Ключевые слова: множественные и сочетанные травмы, экстренная медицинская помощь, догоспиталь-

ный этап, балльная шкала. 

On the base of retrospective analysis of primary examination results of  224 patients with multiple and 

combined injuries authors stated significant criteria which allowed them to devise scale point of severity 

estimation of traumatic and haemorrhagic shock  at pre-hospital level of emergency medicine. The offered 

new  point scale has high indications of sensibility, specificity and meets the requirements of practical 

emergency medicine. Its wide use at pre-hospital level will allow to objectify severity estimation of traumatic 

and haemorrhagic shock in patients with multiple and combined injuries and will lead to the improvement of 

results at pre-hospital level of emergency medicine. 

Keywords:   multiple and combined injuries, emergency medicine pre-hospital level, scale point. 

В настоящее время основной тенденцией в измене-

нии структуры травматизма является увеличение удель-

ного веса тяжелых, преимущественно множественных 

и сочетанных травм (МСТ). Последние характеризуются 

тяжелым течением, значительными сроками лечения в 

стационаре, высокими показателями инвалидности и 

летальности [1,2,4,5]. 

Актуальность проблемы лечения МСТ с каждым го-

дом возрастает, так как, согласно данным большинства 

авторов, число жертв таких травм сопоставимо с потеря-

ми в военное время. По данным ВОЗ, в структуре смерт-
ности населения множественная травма занимает тре-

тье место, а среди населения до 40 лет – первое [6,8,9].

Необходимо отметить, что наличие множественных 

травматических повреждений у больных приводит к 

развитию качественно нового патофизиологического со-

стояния в виде сложного многокомпонентного повреж-

дения организма как единого целого. Это состояние со-

провождается нарушением жизненно важных функций 

и тяжелым общим состоянием пострадавшего, что пред-

ставляет прямую угрозу жизни и требует немедленного 

оказания экстренной медицинской помощи [2,4].

Результаты лечения МСТ во многом зависят от аде-

кватности и своевременности оказания пострадавшим 

экстренной медицинской помощи на догоспитальном 

этапе. Качественная достационарная неотложная меди-

цинская помощь, оказываемая больным с МСТ, повыша-

ет эффективность лечения, уменьшает ее сроки, пред-

упреждает тяжелые осложнения, существенно снижает 
показатели летальности и положительно сказывается на 

прогнозе исхода. Напротив, ошибки в выполнении экс-

тренных лечебных пособий на данном этапе нередко 

приводят к развитию тяжелых осложнений, необходи-

мости проведения повторных корригирующих операций 

в стационарах и соответственно к увеличению инвалид-

ности и летальности [3,5,7,8].

Оказание эффективной экстренной медицинской по-

мощи больным с МСТ предполагает оценку тяжести их 

общего состояния на догоспитальном этапе. Так как кли-

ническая картина у пациентов с МСТ всегда сопровожда-

ется признаками травматического или геморрагического 

шока, на практике оценка тяжести состояния подразуме-

вает установление степени их выраженности [1,2,4,7,9].

Вместе с тем необходимо отметить, что хотя прак-

тически все авторы признают важность оценки тяжести 

травматического и геморрагического шока у травмато-

логических больных с множественными повреждения-

ми на догоспитальном этапе, до настоящего времени 

четкие критерии оценки окончательно не разработаны. 

Известные же критерии носят разрозренный характер 

и в основном базируются на гемодинамических по-

казателях, что не обеспечивает всестороннюю, более 
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целостную оценку имеющегося у подобных больных 

шока. 

Цель исследования. Разработка достоверной балль-

ной шкалы оценки тяжести травматического и геморра-

гического шока у больных с МСТ на догоспитальном эта-

пе экстренной медицинской помощи.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Проведен ретроспективный анализ данных пер-

вичного осмотра по историям болезни 224 пациентов 

с множественными травматическими повреждени-

ями, доставленных машинами скорой медицинской 

помощи на стационарное лечение в отдел сочетанных 

повреждений Республиканского научного центра экс-

тренной медицинской помощи в 2004-2005 гг. Анализ 

проводился раздельно в группах пациентов, у которых 

согласно первичному осмотру по данным историй бо-

лезни был установлен травматический и геморрагиче-

ский шок легкой (42), средней (68) и тяжелой степени 

(114). 

Для разработки балльной шкалы оценки имеющего-

ся у больных с МСТ травматического и геморрагического 

шока нами были выделены объективные критерии (12). 

В число последних входили такие показатели, как объем 

кровопотери, объем повреждений, уровень угнетения 

сознания пациента, глубина комы по шкале Глазго, си-

столическое давление, частота пульса и дыхания в ми-

нуту, время восстановления микроциркуляции, окраска 

кожи и лица, показатели Альговера, а также психическое 

состояние пациента.

Для определения статистической достоверности вы-

деленных критериев в оценке тяжести шока нами рас-

считывалось значение χ2 раздельно при трех степенях 

тяжести шока. При этом его критическое значение со-

ставляло 3,84, превышение χ2 рассчитанных показате-

лей критического значения оценивалось как свидетель-

ство статистической достоверности их различий. В итоге 

все 12 выделенных критериев оценки тяжести шока ока-

зались статистически достоверными. 

В последующем выделенные критерии по степени их 

выраженности в логической последовательности были 

разделены в определенный ряд с проведением мате-

матической обработки. Для этого каждому критерию в 

зависимости, во-первых, от степени его выраженности, 

во-вторых, от степени его достоверности (значение χ2) 

присваивался балл от 1 до 3. При этом строго придер-

живались того правила, что чем больше степень выра-

женности и соответственно значение χ2, тем выше балл 

получал тот или иной критерий, которые в сумме состав-

ляли свое выражение в балльной шкале оценки тяжести 

шока (табл. 1).

Таблица 1. Выраженность и статистическая достоверность выделенных критериев оценки тяжести шока у больных с МСТ

Признак/степень шока I степень II степень III степень χ2 Балл

Объем кровопотери, мл
> 20% ОЦК
> 30% ОЦК
< 30% ОЦК

37

5

-

7

59

2

-

22

92

35,7

69,1

74,7

1

2

3

Объем повреждений
- малый*

- средний**

- большой***

34

8

-

4

58

6

 

-

28

86

49,7

69,3

97,1

1

2

3

Сознание пациента
- ясное
- оглушение, сопор
- кома

35

7

-

12

46

10

-

26

88

47,1

59,2

60,9

1

2

3

ШГК Глазго, балл
13-15

9-12

3-8

35

7

-

12

46

10

-

26

88

47,1

59,2

60,9

1

2

3

Психическое состояние
- возбужден
- заторможен
- без сознания

35

7

-

12

42

14

-

26

88

39,1

57,4

62,3

1

2

3

Систолическое давление, мм рт. ст.
- 90-100

- 70-90

- менее 70

32

10

-

14

42

12

2

30

82

63,7

74,0

82,2

1

2

3

Пульс (число в мин)

- до 100

- до 120

- до 140 или нитевидный

34

8

-

12

44

12

2

30

82

38,1

46,3

82,2

1

2

3

А.М. Хаджибаев, А.Г. Махамадаминов, А.Б. Тиляков, Ф.Х. Миржалилов



36 Вестник экстренной медицины, 2016, IX (1)

Время восстановления микроциркуляции, с
- 2-3

- 3-4

- не определяется

35

7

-

16

46

6

-

38

76

37,1

49,2

56,7

1

2

3

Дыхание (число в мин)

- норма (12-20)

- тахипноэ (более 20)

- выраженное тахипноэ

34

8

-

14

48

6

-

42

72

38,1

47,2

72,2

1

2

3

Окраска кожи
- бледно-розовый
- бледный
- выраженно бледный

36

6

-

12

46

10

-

44

70

34,5

64,3

71,2

1

2

3

Окраска лица пациента
- бледный
- резко бледный
- серый

34

8

-

10

48

10

2

41

71

38,1

46,3

62,4

1

2

3

Показатель Альговера (пульс/давление)

- 0,5-1,0

- 1,0-2,0

- более 2,0

36

6

-

12

44

12

-

44

70

34,5

64,3

71,2

1

2

3

Всего баллов 36,0

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
В дальнейшем для объективной оценки тяжести 

травматического и геморрагического шока у больных с 

МСТ мы суммировали все полученные баллы. При этом 

сумма баллов у 12 достоверных критериев оказалась 

равной 36,0. 

На основании полученной суммы баллов нами раз-

работаны градации оценки тяжести шока у больных с 

политравмой: сумма баллов до 9,2 (шок I степени), от 9,2 

до 18,4 (шок II степени), от 18,4 до 36,0 (шок III степени). 

Полученные результаты представлены в таблице 2.

Таблица 2. Градации оценки тяжести шока у больных с МСТ

Степень шока Сумма  баллов

I до 9,2

II от 9,2 до 18,4

III от 18,4 до 36,0

При разработке балльной шкалы оценки тяжести 

геморрагического и травматического шока у больных с 

МСТ мы придерживались правила объективности, про-

стоты и доступности расчетов в условиях скорой меди-

цинской помощи. Разработанная нами балльная шкала 

оценки отвечает всем этим требованиям, а также соот-
ветствует принципам доказательной медицины.

Проведенные проспективные исследования по анализу  

эффективности данной шкалы оценки у всех 224 пациентов 

с МСТ позволили сделать заключение, что имеется более 

80%-ное совпадение предварительного определения тя-

жести шока и окончательного диагноза. Данное положение 

послужило первичным основанием для предположения о 

надежности и адекватности предложенной нами балльной 

шкалы оценки тяжести шока у больных с МСТ.

Примечание. * – единичное повреждение костей предплечья, голени, а также ребер; ** – повреждение плечевой, 

бедренной, а также костей таза, *** – повреждение костей + полости груди, живота и таза. 

Однако для еще большего соответствия полученных 

результатов оценки тяжести шока по разработанной 

шкале принципам доказательной медицины нами про-

веден расчет их «чувствительности» и «специфичности». 

При этом под понятием «чувствительность» подразуме-

вали долю больных с заболеванием, у которых диагно-

стический тест положителен, а «специфичность» – долю 

больных без заболевания, у которых диагностический 

тест отрицателен (Флетчер Р. Клиническая эпидемиоло-

гия).

Полученные результаты приведены в таблице 3.

Как видно из таблицы 3, предложенная нами шкала 

оценки тяжести шока у больных с МСТ отличается высо-

кими показателями чувствительности (в среднем 77,8%), 

специфичности (в среднем 78,3%) и общей точности (в 

среднем 80,8%).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Проведение ретроспективного анализа результатов 

первичного осмотра больных с МСТ с установлением со-

ответствующих критериев позволило нам разработать 

балльную шкалу оценки тяжести имеющегося травма-

тического и геморрагического шока на догоспитальном 

этапе оказания экстренной медицинской помощи.

Предложенная нами новая балльная шкала оценки 

тяжести травматического и геморрагического шока у 

больных с МСТ обладает высокими показателями чув-

ствительности, специфичности и вполне соответствует 
требованиям практической экстренной медицины.

Широкое применение разработанной нами балль-

ной шкалы на достационарном этапе позволит объек-

тивировать оценку тяжести травматического и гемор-

рагического шока у больных с МСТ, что соответственно 

приведет к улучшению результатов догоспитальной экс-

тренной медицинской помощи.

Оценка тяжести состояния больных с политравмой на догоспитальном этапе экстренной медицинской помощи 
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ОСОБЕННОСТИ СОЧЕТАННОЙ ТРАВМЫ ЧЕЛЮСТНОǧЛИЦЕВОЙ ОБЛАСТИ О.М. УМАРОВ 
PECULIARITIES OF MAXILLOFACIAL AREA COMBINED INJURIESO.M. UMAROV
Ферганский филиал РНЦЭМП

Изучен архивный материал Ферганского филиала Республиканского научного центра экстренной ме-

дицинской помощи за 2001-2010 гг., включающий 5670 пострадавших, получавших лечение в стацио-

наре по поводу травмы челюстно-лицевой области. Согласно полученным данным количество дорож-

но-транспортных повреждений челюстно-лицевой области возросло с 36 до 72,6%. 

Ключевые слова: сочетанная травма, челюстно-лицевая травма.

Archive material of Fergana branch of RRCEM for 2001-2010  including 5670 victims being treated at hospital 

subject to maxillofacial area combined injuries have been studied. According to  received data quantity of 

traffic accidents of maxillofacial area increased from 36 up to  72,6%.

Keywords: combined injury, maxillofacial trauma.

Научно-технический прогресс, охватывающий все 

сферы человеческой деятельности, сопровождающийся 

бурным развитием промышленности, строительства и 

транспорта, обусловил устойчивую тенденцию к увели-

чению общих показателей травматизма. Травма как при-

чина смерти является ведущей в возрасте от 20 до 60 лет 
[6,13].

По данным некоторых исследователей, по сравне-

нию с 1970-1980 гг. количество дорожно-транспортных 

повреждений челюстно-лицевой области (ЧЛО) возрос-

ло с 36 до 72,6%. Наряду с ростом количества поврежде-

ний наблюдаются тяжелейшие сочетанные повреждения 

черепно-лицевого комплекса, обусловленные новым 

качеством современной скоростной техники. Среди них 

сочетанные и изолированные повреждения верхней че-

люсти составляют от 3,5 до 20,5% от всех больных с пе-

реломами лицевого скелета. Среди всех пострадавших 

с множественными и сочетанными травмами удельный 

вес переломов средней и нижней зоны лица составляет 
от 2 до 5% от всех стационарных травматических боль-

ных [9,11].

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Нами сплошным ретроспективным методом была 

произведена выкопировка 5670 единиц архивного мате-

риала Ферганского филиала Республиканского научного 

центра экстренной медицинской помощи за 2001-2010 

гг., получавших лечение в стационаре по поводу трав-

мы челюстно-лицевой области. Первичным учетным 

материалом служила «Карта стационарных больных» 

(Ф. № -003/у). 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

Нами установлено, что из общего числа больных 

(5670), получавших лечение в РНЦЭМП в 2001-2010 гг., 
с изолированными травмами с повреждениями челюст-
но-лицевой области были 1759 (31%).

В структуре изолированных травм челюстно-лицевой 

области наибольший удельный вес приходится на пере-

ломы костей носа – 26,2%, реже встречались переломы 

нижней челюсти – 13,4%, скуловой кости – 4,7%, верхней 

челюсти – 3,1%. Из общего числа изолированных травм 

ЧЛО повреждения мягких тканей лица встречались у 

52,6% пострадавших. Наши результаты согласуются с 

данными других исследователей [2,4].

Из общего числа больных (5670) с сочетанной трав-

мой челюстно-лицевой области были 3911 (69%). Про-

цент сочетанных челюстно-лицевых травм, по разным 

данным, колеблется от 3,2 до 70% [8]. 

На протяжении четырех последних десятилетий со-

четанная травма остается объектом пристального вни-

мания широкого круга исследователей и практических 

врачей [6,16]. 

В структуре сочетанных травм челюстно-лицевой об-

ласти 25% приходится на переломы костей носа, 14,2% – 

на переломы нижней челюсти, 6,5% – на переломы 

верхней челюсти, 5,8% – на переломы скуловой кости, 

1,4% – на переломы обеих челюстей. Из общего числа 

больных с сочетанными травмами челюстно-лицевой 

области повреждения мягких тканей лица встречались в 

47,1% случаев. Аналогичные результаты были получены 

многими другими клиницистами [1,11] (рис. 1).

В структуре распределения больных с сочетанной 

травмой челюстно-лицевой области наибольший удель-

ный вес (76,6%) составляют пострадавшие трудоспособ-

ного возраста (20-50 лет), что подтверждает социально-

экономическую значимость данной проблемы. Такого 

Рис. 1. Распределение сочетанных травм челюстно-лицевой 

области.
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же мнения придерживаются и другие исследователи 

[14,20]. 

Установлено, что среди больных с сочетанной трав-

мой челюстно-лицевой области мужчин было значи-

тельно больше, чем женщин – соответственно 74,6 и 

25,4%. Наиболее частыми причинами возникновения 

этого вида травм служат дорожно-транспортные про-

исшествия – 62,4%, падение с высоты – 20,3%, произ-

водственные травмы – 6,7%, бытовые травмы (напри-

мер, удар тупым предметом) – 10,6%, что предполагает 
сильное травмирующее воздействие на лицо, не огра-

ничивающееся переломами костей, а приводящее так-

же к тяжелым повреждениям мягких тканей. Анало-

гичные результаты получены и другими клиницистами 

[7,15,17,18,20] (рис. 2). 

Рис. 2. Структура причин возникновения сочетанных травм 

челюстно-лицевой области. 

Нами установлено, что наиболее часто переломы 

челюстно-лицевой области сочетаются с черепно-мозго-

вой травмой – 46,4%, с повреждениями верхних конеч-

ностей – 6,5%, с повреждением нижних конечностей – 

5,5%, с повреждением таза – 20,7%, с одновременным 

повреждением нескольких участков челюстно-лицевой 

области. Наши данные согласуются с результатами дру-

гих исследователей [3,5,10].

Сочетанная черепно-мозговая и челюстно-лицевая 

травма относятся к категории тяжелых травм, представ-

ляющих большую угрозу здоровью и жизни человека. В 

структуре сочетанных травм челюстно-лицевой области 

с черепно-мозговой травмой 27,9% приходится на пере-

ломы костей носа, 14,6% – на переломы нижней челю-

сти, 6,9% – на переломы верхней челюсти, 5,7% – на пе-

реломы скуловой кости, 2,1% – на переломы верхней и 

нижней челюстей. Из общего количества травм челюст-
но-лицевой области, сочетанных с черепно-мозговой 

травмой, повреждения мягких тканей лица составили 

42,7% [5,8,10]. 

В наших наблюдениях установлено, что у 1727 (65,7%) 

больных с сочетанными переломами челюстно-лицевой 

области черепно-мозговая травма сопровождается со-

трясением головного мозга.

В структуре сочетанных травм челюстно-лицевой 

области с верхними конечностями 50,2% приходится 

на переломы костей носа, 26,2% – на переломы костей 

нижней челюсти, 12,5% – на переломы скуловой кости и 

11,1% – на переломы верхней челюсти. При сочетанных 

травмах челюстно-лицевой области с нижними конечно-

стями 35,9% приходится на переломы нижней челюсти, 

35% – на переломы костей носа, 15,7% – на переломы 

верхней челюсти, 13,4% – на переломы скуловых костей. 

При сочетанных травмах челюстно-лицевой области с 

переломами костей таза 42,2% приходится на перело-

мы костей носа, 27,8% – на переломы нижней челюсти, 

18,6% – на переломы скуловой кости, 11,4% – на пере-

ломы верхней челюсти. Необходимо отметить, что соче-

тание повреждений челюстно-лицевой области и других 

областей тела составляет 69%, при этом повреждения 

двух областей встречалось в 64,3% случаев, трех – в 

22,7%, четырех – в 9,6%, пяти – в 2,7%, шести – в 0,7%. 

Наши данные согласуются с результатами других авто-

ров [12,19] (рис. 3).

Таким образом, среди сочетанных травм прева-

лирует сочетание. Среди сочетанных травм сочета
ние повреждений челюстно-лицевой области с повреж-

дениями костей черепа и головного мозга встречается 

чаще, чем повреждения других локализаций (живот, 
грудь, таз, конечности). 

ВЫВОДЫ 

1. Наиболее часто переломы челюстно-лицевой об-

ласти сочетаются с черепно-мозговой травмой, повреж-

дениями верхних и нижних конечностей и переломами 

таза, одновременными повреждением нескольких обла-

стей челюстно-лицевой области.

2. Характер сочетанных повреждений, различная 

тяжесть травматической болезни в остром периоде 

требует разработки дифференцированной лечебной 

тактики и участия в лечебном процессе реанимато-

лога, анестезиолога, хирурга, нейрохирурга, травма-

толога, офтальмолога, оториноларинголога и других 

специалис тов.
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Рис. 3. Частота сочетаний челюстно-лицевых травм с по-

вреждениями других областей тела.
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РОЛЬ И ВОЗМОЖНОСТИ КОМПЬЮТЕРНОǧТОМОГРАФИЧЕСКОЙ АНГИОГРАФИИ В ДИАГНОСТИКЕ 

АРТЕРИАЛЬНЫХ АНЕВРИЗМ СОСУДОВ ГОЛОВНОГО МОЗГАА.М. ХАДЖИБАЕВ, М.К. МАХКАМОВ, Ф.К. САТТАРОВА, А.Х. ШАРИПОВ
THE ROLE AND CAPACITY OF CT ANGIOGRAPHY IN DIAGNOSTICS OF BRAIN VESSELS ARTERIAL ANEURYSMSА.М. KHADJIBAEV, M.KH. MAKHKAMOV, F.K. SATTAROVA, A.KH. SHARIPOV
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Ретроспективно изучены результаты диагностики 282 больных с 431 внутричерепной артериальной 

аневризмой сосудов головного мозга. Для визуализации картины субарахноидального кровоизлияния, 

определения расположения внутримозговой гематомы, наличия внутрижелудочкового кровоизлия-

ния и признаков вторичной окклюзионной гидроцефалии всем больным проводилась мульстислайс-

ная компьютерная томография. У 67,4% обследованных диагностированы одиночные, у 32,6% – мно-

жественные аневризмы. Наиболее часто – у 28,8% больных – аневризма располагалась в бифуркации 

средней мозговой артерии. Данная методика позволила визуализировать не только саму аневризму, 

но и взаимоотношение ее с окружающими анатомическими структурами, а трехмерная реконструкция 

позволила представить анатомию сосудов в более привычном формате для нейрохирурга, что помогло 

более качественному планированию оперативного вмешательства. 

Ключевые слова: аневризма, сосуды головного мозга, мультислайсная компьютерная томография, мультис-

лайсная компьютерно-томографическая ангиография, трехмерная реконструкция. 

Diagnostics results of 282 patients with 431 brain vessels arterial aneurysms have been retrospectively studied. 

All patients were underwent MSCT for visualizing subarachnoid hemorrhage,  presence of intraventricular 

hemorrhage and the signs of secondary obstructive hydrocephalus.   In  67,4% patients were diagnosed single, 

in 32,6% – multiple aneurysms. The most often – in 28,8% patients – aneurysm was located in bifurcation 

of  middle brain artery. Such method allowed to visualize not only  aneurysm  itself, but its correlation with 

surrounding anatomic structures and 3D reconstruction allowed to image vessels anatomy in more usual 

format for neurosurgeons. It helped to plan operative intervention in more qualified way. 

Keywords: aneurysm, brain vessels, MSCT, MSCT-angiography,  3D reconstruction.  

Артериальные аневризмы (АА) головного мозга явля-

ются довольно распространенной патологией, которая 

встречается у 0,2-9% населения. Разрыв АА с последую-

щим субарахноидальным (САК), внутримозговым и же-

лудочковым кровоизлиянием заканчивается летальным 

исходом в 40% случаев, а риск повторного кровоизлия-

ния вследствие повторного разрыва исключительно вы-

сок [1,2]. Традиционно используемой для диагностики 

церебральных аневризм дигитальной субтракционной 

ангиографии (ДСА) присущи такие недостатки, как мало-

доступность, инвазивность, необходимость внутриарте-

риального селективного введения микропроводников и 

катетеров, контрастного вещества (КВ), часто усугубляю-

щего сосудистый спазм [3]. Сравнительно новой методи-

кой визуализации сосудов, возможность использования 

которой в диагностике АА и сосудистых мальформаций 

головного мозга в настоящее время активно изучается, 

является мультислайсная компьютерно-томографиче-

ская ангиография (МСКТА), реализованная на основе 

мультислайсной компьютерной томографии (МСКТ) 

[6,7,9,10]. Этот метод имеет несомненные преимуще-

ства перед традиционной компьютерной томографией, 

к которым относятся:

– увеличение скорости сканирования – при МСКТ 

концентрация КВ в сосудах быстро снижается и удает-
ся получить изображение лишь небольших отрезков 

контрастированных сосудов. При МСКТ уровень гентри 

исследуемого слоя можно перемещать с той же скоро-

стью, с какой продвигается внутрисосудистый столб КВ. 

Кроме того, резко снижается количество динамических 

артефактов, которые присутствуют при исследовании тя-

желых и неконтактных больных;

– первичные цифровые данные, полученные в ре-

зультате спирального сканирования, отражают структу-

ру цельного объема, в связи с чем имеет место эффект 
«объемного сканирования». Благодаря этому появилась 

возможность построения принципиально новых трех-

мерных изображений исследуемых структур по отноше-

нию как к самим сосудистым сегментам, так и анатоми-

ческим структурам черепа и головного мозга [4].

Цель. Изучение роли и возможностей КТА с трехмер-

ной реконструкцией в предоперационной топической 

диагностике АА головного мозга.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

Проведен ретроспективный анализ результатов диа-

гностики 282 больных в возрасте от 19 до 87 лет (сред-

ний возраст 55,4±12,1 года) с 431 внутричерепной АА 

сосудов головного мозга. Лиц женского пола было 170, 

мужского 112. Клиника САК наблюдалась у 146 больных. 

После изучения анамнеза и физикального обследова-

ния всем больным выполнялась МСКТ головного мозга 

аксиальными срезами с толщиной среза 5 мм. Первич-

ное МСКТ-исследование позволило: 1) предположить 

локализацию аневризмы в случае сочетания САК с вну-

тримозговым кровоизлиянием, которое обычно распо-

ложено вблизи аневризмы; 2) визуализировать участки 
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кальцинатов; 3) зоны ишемии вследствие вазоспазма 

и/или перифокального отека вокруг внутримозговых 

гематом; 4) вторичную окклюзионную гидроцефалию в 

результате гемотампонады желудочковой системы (для 

решения вопроса о вентрикулярном дренировании). 

Далее проводилось спиральное МСКТА-сканирование с 

одномоментным болюсным внутривенным введением 

с помощью автоматического инжектора (en Vision CT, 

Medrad) неионного КВ (Юнигексол 100,0) со скоростью 

4,0 мл/с с временной задержкой сканирования 12 с. При 

введении КВ в переднюю кубитальную вену использо-

вался катетер 18 или 20G размера (катетер 20G размера 

позволяет вводить КВ со скоростью до 3 мл/с, для бо-

лее высокой скорости предпочтителен катетер 18G раз-

мера). Параметры сканирования: толщина среза 1,5 мм, 

индекс стола (pitch) – 1,0, индекс реконструкции – 0,881 

мм. Через зону интереса, центр которой расположен в 

области дна турецкого седла, выполнялось 50-70 срезов. 

Стандартизированный наклон гентри позволил визуали-

зировать базилярную и внутренние сонные артерии и 

их деление на основные ветви. Общее время исследо-

вания не превышало 30 мин. Размеры внутричерепных 

аневризм измеряли с помощью трехмерной реконструк-

тивной МСКТА с использованием программного пакета 

Intage (Япония). На основании результатов трехмерной 

реконструктивной МСКТА анатомии оценивались лока-

лизация, количество, форма и размеры аневризм, а так-

же соотношение тех или иных частей АА с анатомически-

ми структурами. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Наши результаты показали, что при первичном МСКТ-

исследовании у 15 (10,3%) пациентов было диагности-

ровано САК, у 28 (19,2%) определялась внутримозговая 

гематома в лобной доле, у 29 (19,8%) – височной доли, 

у 18 (12,4%) – субтенториальные гематомы, у остальных 

56 (38,3%) – внутрижелудочковое кровоизлияние (табл. 

1). Признаки вторичной окклюзионной гидроцефалии 

имели место у 82 (29,1%) больных (табл. 2).

Используемая нами методика МСКТА позволила ка-

чественно визуализировать внутримозговые артерии у 

всех пациентов, причем оценка состояния интракрани-

ального сосудистого русла во многом зависела от чет-
кости выполнения исследования и анализа полученных 

результатов. Одиночные аневризмы выявлены у 190 

(67,4%) обследованных больных, множественные – у 93 

(32,6%) (табл. 3). У 124 (28,8%) аневризма располагалась 

в бифуркации средней мозговой артерии (СМА), у 55 

(12,8%) – в М1 сегменте СМА, у 3 (0,7%) – в дистальных 

сегментах СМА, у 33 (7,7%) – в заднем соединительном 

сегменте внутренней сонной артерии (ВСА), у 26 (6%) – 

в офтальмическом сегменте ВСА, у 9 (2,1%) – в хорои-

дальном сегменте ВСА, у 8 (1,8%) – в бифуркации ВСА, у 

7 (1,6%) – в кавернозном сегменте ВСА, у 87 (20,2%) – в 

передней соединительной артерии, у 15 (3,5%) – в пери-

каллиозной артерии, у 1 (0,2%) – в А1 сегменте передней 

мозговой артерии, у 4 (0,9%) – в Р1/2 сегменте задней 

мозговой артерии (ЗМА), у (0,2%) – в дистальном сегмен-

те ЗМА и 58 (13,5%) – в вертебробазилярном бассейне 

(табл. 4). 

У 264 (93,6%) наших пациентов наблюдались мешот-
чатые аневризмы. Размеры аневризм измерялись после 

трехмерной реконструкции МСКТА-изображений, полу-

ченных с использованием программного пакета Intage 

(Япония). Максимальный размер аневризмы составил 

53,0 мм, минимальный 2,0 мм, в среднем размеры анев-

ризм были равны 8,6±7,2 мм (табл. 5). 

Трехмерные реконструкции с использованием опций 

Shaded Surface Display (SSD) и Maximum Intensity Projec-

Роль и возможности компьютерно-томографической ангиографии в диагностике артериальных аневризм сосудов ...

Таблица 2. Распределение обследованных больных в зависимо-

сти от наличия или отсутствия гидроцефалии

Наличие гидроцефалии
Число больных, 

абс. (%)

Вторичная окклюзионная гидроце-

фалия
82 (29,1)

Нет гидроцефалии 200 (70,9)

Всего 282 (100,0)

Таблица 1. Распределение обследованных больных в зависимо-

сти от характера кровоизлияния 

Характер кровоизлияния
Число больных, 

абс. (%)

САК 15 (10,3)

Внутрижелудочковое кровоизлияние 56 (38,3)

В лобной доле 28 (19,2)

Субтенториальное 18 (12,4)

В височной доле 29 (19,8)

Всего 146 (100,0)

Таблица 3. Распределение обследованных больных в зависимо-

сти от количества аневризм

Количество аневризм Число больных, абс. (%)

1 190 (67,4)

2 57 (20,2)

3 21 (7,4)

4 10 (3,5)

5 3 (1,1)

9 1 (0,4)

Всего 282 (100,0)

Таблица 4. Распределение обследованных больных в зависимо-

сти от локализации аневризм

Локализация аневризм по бассейнам
Число больных, 

абс. (%)

Кавернозный сегмент ВСА 7 (1,6)

Офтальмический сегмент ВСА 26 (6)

Задний соединительный сегмент ВСА 33 (7,7)

Хороидальный сегмент ВСА 9 (2,1)

Бифуркация ВСА 8 (1,8)

ПСА 87 (20,2)

A1 сегмент ПМА 1 (0,2)

Перикаллиозная артерия 15 (3,5)

М1 сегмент СМА 55 (12,8)

Бифуркация СМА 124 (28,8)

Дистальные сегменты СМА 3 (0,7)

Вертебробазилярная система 58 (13,5)

P 1/2 сегмент ЗМА 4 (0,9)

Дистальные сегменты ЗМА 1 (0,2)

Всего 431 (100)
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ti on (MIP) программ позволяют воспроизводить про-

странственно-топографические взаимоотношения ин-

тересующих анатомических структур, в первую очередь 

сосудов виллизиевого круга (рис. 1). Изображение SSD-

режима позволяет точно обрисовать пространственные 

структуры, существенно отличающиеся по плотности от 

окружающих их тканей, таких как костные структуры и 

контрастированные интракраниальные сосуды (рис. 2). 

Эти реконструкции хорошо отображают анатомию со-

судов, однако при этом визуализация внутренней струк-

туры исследуемых объектов, таких как тромбирование 

аневризм, отсутствует [10]. При построении проекции с 

Рис. 1. Режим Maximum Intensity Projection (MIP). Стрелкой указана аневризма заднесоединительного сегмента внутренней сон-

ной артерии в трех плоскостях.

Рис. 2. Режим Shaded Surface Display (SSD). Стрелкой указано расположения аневризмы заднесоединительного сегмента внутрен-

ней сонной артерии в трехмерной плоскости.

А.М. Хаджибаев, М.К. Махкамов, Ф.К. Саттарова, А.Х. Шарипов
Таблица 5. Распределение обследованных больных в зависимости от характеристики аневризм

Характеристика
Размер аневризмы, высота 8,5±5,3 7,3±7,2

ширина
шейка

6,4±3,8

4,3±2,1

7,1±8,4

5,2±6,9

Форма аневризмы, абс. (%) мешотчатая 264 (93,6)

фузиформная 16 (5,7)

максимальной интенсивностью MIP конечное изобра-

жение оказывается весьма близким к дигитальной суб-

тракционной ангиографии. С помощью данной опции 

появляется хорошая возможность отображать тромби-

рованную часть аневризмы [8]. Кроме того, применение 

трехмерной реконструктивной МСКТА-анатомии позво-

ляет проводить вращение в трехмерном пространстве 

точки наблюдения, благодаря чему появляется возмож-

ность изучать объекта под любым углом (рис. 3), что по-

зволяет своевременно проводить предоперационное 

планирование для выбора угла атаки, измерения углов 

и расстояний целевой зоны от окружающих анатомиче-

ских структур, а именно костных и окружающих сосудов 

аневризмы в трехмерном пространстве (рис. 4), а также 

определить количества, форму и размеры используемых 

клипсов [5]. 

ВЫВОДЫ
1. В диагностике артериальных аневризм головного 

мозга МСКТА показала высокую информативность. Ис-

следование позволяет визуализировать не только саму 

аневризму, но и взаимоотношение ее с окружающи-

ми анатомическими структурами, определить наличие 

тромбированных масс в полости аневризмы, выявить 

шейку и направленность купола, что крайне важно для 

планирования оперативного вмешательства. 

2. Трехмерные модели внутримозговых сосудов бо-

лее наглядны для нейрохирургов, которые видят анато-

мию сосудов в более привычном для них формате, чем 
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при обычной ангиографии, что позволяет качественнее 

планировать оперативное вмешательство. Выполнение 

МСКТА существенно снижает потребность в проведении 

такого инвазивного исследования, как традиционная ДСА.

ЛИТЕРАТУРА1. Пронин И.Н., Корниенко В.Н., Белова Т.В. Диагно-стика артериальных аневризм сосудов головного мозга в остром и подостром периодах субарахно-идального кровоизлияния. Вопр нейрохир 2000; 3: 26-29. 2. Сон А.С. Клинические и компьютерно-томогра-фические особенности разрывов артериальных аневризм передних отделов артериального кру-га большого мозга. Укр нейрохірургічний журн 2000; 1: 42-47.3. Терновой С.К., Синицин В.Е. Спиральная компью-терная и электронно-лучевая ангиография. М Ви-дар 1998; 144.4. Bahner M.L., Reith W., Zuna I. et al. Spiral CT vs in-cremental CT: is spiral CT superior in imaging of the brain. Europ J Radiol 1998; 8: 416-420.5. Gonzalez-Darder J.M., Pesudo-Martinez J.V., Feliu-Tatay R.A. Microsurgical management of cerebral 

Рис. 3. Режим трехмерной реконструкции с целенаправленным изучением интересу-

емой области. Стрелкой указано расположение аневризмы заднесоединительного 

сегмента внутренней сонной артерии.

Рис. 4. Режим трехмерной реконструк-

ции с предварительным представлени-

ем интраоперационной картины после 

краниотомии. Стрелкой указано рас-

положение аневризмы заднесоедини-

тельного сегмента внутренней сонной 

артерии.aneurysms based in CT angiography with three – di-mensional reconstruction (3D – CTA) and without preoperative cerebral angiography. Acta Neurochir 2001; 143: 673-679.6. bukiro R., Charnsangavej C., Chasen M.N. et al. Helical CT angiography with multiplanar reformation: tech-niques and clinical applications. Radiographics 1995; 15: 671-682.7. Kamarioti E., Maniatis V., Papadopoulos A. et al. КТ-ангиография виллизиевого круга в диагностике острой церебральной ишемии. Мед визуализация 2001; 4: 22-29.8. Napel S., Marks M.P., Rubin G.D. et al. CT angiography with spiral CT and maximum intensity projection. Ra-diology 1992; 185: 607-610.9. Sasiadek M., Hendrich B., Turek T. et al. Our own expe-rience with CT angiography in early diagnosis of ce-rebral vascular malformations. Neurol Neurochir Pol 2000; 34: 48-55.10. Tampieri D., Leblan R., Oleszek J. et al. Tree–dimen-sional computed tomographic angiography in the pre-operative evolution of cerebrovascular lesions. Neu-rosurgery 1995; 36: 320-327.  КОМПЬЮТЕРǧТОМОГРАФИК АНГИОГРАФИЯНИНГ БОШ МИЯ ҚОН ТОМИРЛАРИ АНЕВРИЗМАСИ ДИАГНОСТИКАСИДАГИ АҲАМИЯТИ ВА ИМКОНИЯТЛАРИ 
А.М. Хаджибаев, М.К. Махкамов, Ф.К. Саттарова, А.Х. ШариповРеспублика шошилинч тиббий ёрдам илмий марказиМуаллифлар томонидан 431 бош мия қон томирларининг бош ичи артериал аневризмаси билан оғриган 282 беморлар диагнози ретроспектив таҳлил қилинди. Субарахноидаль қон қуйилиши, бош ичидаги гематоманинг жойлашиши, қорин ички қон қуйилиши ва иккиламчи окклюзион гидроцефалия белгиларининг борлигини яққоллаштириш учун барча беморларга мульстислайсли компьютер–томография қилинди. Мульстислайсли компьютер-томографиялик ангиография бош мия қон томирларида аневризмани аниқлаш мақсадида қилинди ва 67,4 % беморларда битталик аневризма, 32,6 % беморларда кўп такрорланувчи аневризма диагнози қўйилди. Аневризманинг жойлашиши бўйича бошқа жойларга қараганда кўпроқ – 28,8 % ҳолатларда бош мия ўрта арте-рияси бифуркацияси жойида бўлганлиги кузатилди. Ушбу усул нафақат аневризмани яққоллаштириб беради, балки уни атрофдаги бошқа анатомик тузилмалар билан ўзаро алоқаларни яққоллаштиради, уч ўлчамлик ре-конструкция эса нейрохирургга қон томирлар анатомиясини мос форматда тасвирлаш ва операция жараёнини сифатли режалаштириш имконини яратади. 

Роль и возможности компьютерно-томографической ангиографии в диагностике артериальных аневризм сосудов ...
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ВОЗМОЖНОСТИ КОМПЬЮТЕРНОЙ ТОМОГРАФИИ В ДИАГНОСТИКЕ ВТОРИЧНОГО ИШЕМИЧЕСКОГО 

ПОВРЕЖДЕНИЯ ГОЛОВНОГО МОЗГА ПРИ ТРАВМАТИЧЕСКИХ ВНУТРИЧЕРЕПНЫХ КРОВОИЗЛИЯНИЯХЖ.М. КУЗИБАЕВ, К.Э. МАХКАМОВ
CAPABILITIES OF COMPUTER TOMOGRAPHY IN DIAGNOSTICS OF SECONDARY BRAIN ISCHEMIC INJURY AT 

TRAUMATIC INTRACRANIAL HEMORRHAGES J.M. KUZIBAEV, K.E. MAKHKAMOV 
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Проанализированы результаты комплексного обследования 310 больных с острым травматическим 

внутричерепным кровоизлиянием. Всем больным с целью диагностики и мониторинга вторичного 

повреждения головного мозга выполнялась компьютерная томография. Результаты исследования по-

казали, что очаги вторичной ишемии формируются вне зоны травматического ушиба головного мозга 

у 25,5% пострадавших или примыкают к его периферии, преобладая по величине у 74,5%.

Ключевые слова: компьютерная томография, вторичный, ишемическое повреждение, головной мозг, трав-

ма, внутричерепное кровоизлияние.

Complex examination results of 310 patients with acute traumatic intracranial hemorrhage have been 

analyzed. All patients were performed computer tomography with the aim of diagnostics and monitoring of 

secondary brain injury. Investigation results showed that nidi of secondary ischemia are formed out of brain 

traumatic  injury zone in 25,5% victims or  abut on its periphery predominating in 74,5% by size.  

Keywords: computer tomography, secondary, ischemic injury, brain, trauma, intracranial hemorrhage.

Современные нейровизуализационные технологии 

совершили переворот в диагностике повреждения го-

ловного мозга, опережая по информативности рутинное 

рентгенологическое исследование черепа и головного 

мозга. Методом выбора в нейротравматологии стала 

мультиспиральная компьютерная томография (КТ). Визу-

ализация минимальных количеств излившейся свежей 

крови, уверенная дифференциация ее от других внекле-

точных жидкостей, слежение за динамикой отека и на-

бухания головного мозга, некроза и восстановления его 

структур с одновременным распознаванием переломов 

костей черепа, особенно его основания, составляют пре-

имущества КТ перед магнитно-резонансной томографией 

[2]. Именно широкое применение КТ позволило снизить 

летальность при тяжелой и среднетяжелой черепно-моз-

говой травме (ЧМТ) на 20-25%, что было связано с ранним 

выявлением компремирующих агентов и своевременно 

выполненным хирургическим лечением [2].

В современной литературе хорошо освещена КТ-

диагностика оболочечных и внутримозговых гематом, 

очагов ушиба I-IV типов, субарахноидальных и вну-

трижелудочковых кровоизлияний, ликворных гидром, 

степени и вида гипертензионно-дислокационного син-

дрома [1,3,5-8]. Однако еще недостаточно сведений, 

касающихся возможностей КТ в распознавании вторич-

ных ишемических поражений головного мозга, развива-

ющихся при ЧМТ, оценки их роли в течении и исходах 

травмы [4]. 

Цель. Определение возможности КТ-верификации 

вторичного ишемического поражения головного мозга в 

остром периоде травматических внутричерепных крово-

излияний (ТВЧК).

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Нами изучены результаты комплексного обследова-

ния 310 больных с острым ТВЧК. Кроме рутинных методов 

диагностики, принятых в нейротравматологии (кранио-

графия, эхо-энцефалоскопия), всем больным выполня-

лась КТ, как однократная, так и повторная, с целью монито-

ринга выявленных изменений, оценки эффективности 

и адекватности нейрохирургических вмешательств. По-

давляющее большинство больных составили мужчины 

– 268 (86,4%). Пострадавшие были в возрасте от 19 до 89 

лет, средний возраст – 42,0±13,4. Моложе 20 лет было 

17 (5,4%) больных, от 21 года до 40 лет – 140 (45,1%), от 
41 года до 60 – 109 (35,1%), старше 60 лет – 44 (14,1%). 

КТ головного мозга произведена 786 пациентам, в том 

числе 176 (56,7%) –2 раза, 86 (27,7%) – 3 раза, 26 (8,3%) – 

4 раза, 7 (2,2%) – 5 раз, 3 (0,9%) – 6 раз, 4 (1,2%) – 7 раз. 

В среднем каждому пациенту КТ-исследования головного 

мозга в динамике выполнялись 2,5 раза. 

Вторичные ишемические повреждения головного 

мозга по клиническим проявлениям и по данным ком-

пьютерной томографии диагностированы у 106 (34,1%) 

пациентов. Летальность в этой группе была в 3,2 раза 

выше, чем в у больных без ишемического повреждения 

головного мозга (соответственно  в 52,8 и 16,1% случаев, 

χ2 тест, р<0,0001).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Чаще всего ишемические поражения головного 

мозга совпадали с зоной первичного травматическо-

го ушиба, неравномерно примыкая к его периферии и 

резко увеличивая общий объем повреждения (74,5%). У 

остальных больных (25,5%) ишемия развилась вне очага 

ушиба, в том числе и в другом полушарии мозга, не соот-
ветствовала локализации известных ушибов по противо-

удару и отличалась от них формой и структурой, что, на 

наш взгляд, указывало на сосудистую, а не травматиче-

скую природу выявленных изменений. 

Денситометрические показатели ишемизированных 

участков мозга снижались до 15-20 ед. Н вследствие раз-

вивающегося отека, сопровождаемого соответствующим 

«масс-эффектом». Если же участок ишемии не превы-



46 Вестник экстренной медицины, 2016, IX (1)

шал 3-4 см, то разница между белым веществом и корой 

мозга была недостоверной, особенно при наслоении на 

первичный очаг ушиба ишемических нарушений. При 

дальнейшем наблюдении небольшие ишемизирован-

ные участки головного мозга восстанавливали обычную 

плотность и структуру, что непосредственно коррелиро-

вало с клиническими данными, которые характеризова-

лись быстрым регрессом имевшихся неврологических 

нарушений. Крупные ишемические очаги долго остава-

лись гиподенсными с постепенным дополнительным 

снижением плотности до 5-10 ед. Н, расширением кон-

векситальных субарахноидальных пространств и гомо-

латерального желудочка, последующим подтягиванием 

его наружной стенки к зоне поражения, что свойственно 

формированию рубцово-атрофических изменений.

Описанная КТ-семиотика, а также тяжелое течение, 

высокая летальность сближали вторичные ишемиче-

ские повреждения головного мозга, развившиеся при 

ЧМТ, с первичными ишемическими инфарктами мозга. 

В отличие от первичных острых ишемических наруше-

ний, у наших больных зоны ишемии не соответствовали 

определенным сосудистым бассейнам, ни разу не встре-

тились поражения подкорковых ядер в виде снижения 

их плотности и нарушения четкости контуров, что, по-

видимому, отражало разницу между сосудистыми на-

рушениями, сопровождавшими ЧМТ, и тромбозом при 

первичных ишемических инфарктах (рис. 1). Постоян-

ство этого отличия может служить дифференциально-

диагностическим критерием.

Ишемические нарушения у наших пациентов выяв-

лялись как при первичном исследовании, выполненном 

в первые сутки после травмы (72,2%), так и при после-

дующем КТ-мониторинге. Подобные вторичные ишемии 

могли быть следствием длительного или нарастающего 

вазоспазма (рис. 2).

Анализируя первичные изображения в группе боль-

ных с вторичными ишемическими нарушениями, мы 

попытались выявить возможные прогностические кри-

терии, своеобразные факторы риска, повышающие 

вероятность последующих ишемических расстройств. 

Латеральная дислокация срединных структур, в том чис-

ле достигающая критических величин, и височно-тен-

ториальное вклинение, которые большинство исследо-

вателей считали причиной деформации и компрессии 

Рис. 1. Прогрессирование вторичного ишемического поражения головного мозга в послеоперационном периоде после удаления 

острой субдуральной гематомы у больного с ЧМТ. А – при поступлении выявлена острая субдуральная гематома правого полуша-

рия головного мозга и очаг ушиба II-III типа в правой лобной доле с выраженным сдавлением конвекситальных субарахноидальных 

щелей, правого бокового желудочка и латеральной дислокацией срединных структур вправо на 15 мм. Б – КТ головного мозга, вы-

полненная на следующие сутки после удаления острой субдуральной гематомы: крупная гиподенсная зона, локализованная в пра-

вом полушарии головного мозга, сдавление правого бокового желудочка и дислокация срединных структур вправо сохраняется.

Рис. 2. Динамика развития вторичных ишемических изменений головного мозга на фоне острой субдуральной гематомы у боль-

ного с ЧМТ. А – при поступлении выявлена острая субдуральная гематома правого полушария мозга и левой лобной области, 

субарахноидальное кровоизлияние и очаг ушиба II-III типа в лобных долях. Б – на 2-е сутки после операции при КТ-контроле отме-

чаются несколько гиподенсной зон в обоих полушариях головного мозга: в области очага ушиба лобной доли, в базальных отделах 

лобных долей, в правой теменно-затылочной области.

Возможности компьютерной томографии в диагностике вторичного ишемического повреждения головного мозга ...
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артерий основания головного мозга, чаще выявляли в 

группе больных с оболочечными гематомами, успешно 

удаленными в ходе нейрохирургического вмешатель-

ства, с быстрым регрессом неврологических нарушений 

без вторичных ишемических изменений на контрольных 

компьютерных томограммах. Поэтому вопреки ожида-

ниям мы не смогли подтвердить высокий риск развития 

ишемии даже при грубых смещениях головного мозга.

В то же время рецидив гематомы неизбежно сопро-

вождался развитием ишемических нарушений, что по-

зволило считать этот признак одним из факторов риска. 

Закономерно появлялись также ишемические наруше-

ния при упорном нерасправлении головного мозга после 

удаления гематом, несмотря на настойчивые попытки ис-

пользования методов интенсивной терапии и отсутствие 

каких-либо иных компремирующих агентов. 

Такое же влияние на формирование вторичной пост-
травматической ишемии головного мозга оказывали по-

вторные латеральные дислокации срединных структур, 

возникавшие, несмотря на декомпрессивную трепана-

цию. Суммарная частота рецидивов гематом, повторных 

латеральных дислокаций и стойкого нерасправления го-

ловного мозга у больных с вторичными ишемическими 

нарушениями составила 50%, что позволило считать эти 

обстоятельства прогностически значимыми и рассматри-

вать их в качестве факторов риска.

Таким образом, КТ позволила выделить вторичные 

очаговые ишемии в остром периоде ЧМТ, установить их 

связь с нарушениями гемодинамики, разработать типич-

ный КТ-синдром, особенности течения, а также факторы 

риска, повышающие вероятность возникновения вто-

ричной ишемии головного мозга.

ВЫВОДЫ
1. Вторичная очаговая ишемия головного мозга яв-

ляется осложнением тяжелой ЧМТ в остром периоде и 

визуализируется при помощи динамической КТ. 

2. Очаги вторичной ишемии формируются вне зоны 

травматического ушиба головного мозга (у 25,5% постра-

давших) или примыкают к его периферии, преобладая 

по величине (у 74,5% пострадавших).
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РЕЗУЛЬТАТЫ МАЛОИНВАЗИВНЫХ МЕТОДОВ ОСТЕОСИНТЕЗА ПРИ ПЕРЕЛОМАХ ДЛИННЫХ КОСТЕЙ 

КОНЕЧНОСТЕЙ У ДЕТЕЙ С СОЧЕТАННОЙ ТРАВМОЙТ.С. МУСАЕВ, Н.Н. ТОЛИПОВ, С.Ю. НАВРУЗОВ, Ф.А. МАШАРИПОВ, А.С. ХАЛИЛОВ  
RESULTS OF OSTEOSYNTHESIS MINIǧINVASIVE METHODS AT EXTREMITIES LONG BONE FRACTURES 

IN CHILDREN WITH COMBINED INJURIES  Т.S. MUSAEV, N.N. TOLIPOV, S.YU. NAVRUZOV, F.A. MASHARIPOV, A.S. KHALOLOV  
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи,

Ташкентский институт усовершенствования врачей

Авторы использовали малоинвазивные методы остеосинтеза при переломах длинных костей конеч-

ностей у 256 детей с сочетанной травмой. У 252 (98,5%) пострадавших была черепно-мозговая трав-

ма, у 4 повреждение органов брюшной полости. У 25 (9,9%) пациентов малоинвазивный остеосинтез 

длинных костей конечностей произведен одновременно с хирургическими вмешательствами на че-

репе, грудной и брюшной полости. Стабилизация переломов длинных костей конечностей малоинва-

зивными методами при сочетанной травме у детей позволила получить хорошие результаты в 86,3% 

случаев. 

Ключевые слова: сочетанная травма у детей, переломы длинных костей, малоинвазивный остеосинтез.

The authors used osteosynthesis mini-invasive methods at extremities long bone fractures in 256 children  

with combined injuries.  252 (98,5%) victims had пострадавших craniocerebral injury,  4 of them had 

abdominal cavity injuries. In 25 (9,9%) patients mini-invasive osteosynthesis of extremities long bone has 

been performed simultaneously with surgical interventions on skull, chest and abdominal cavity. Stabilization 

of extremities long bone fractures by mini-invasive methods allowed to get good results in 86,3% cases. 

Keywords: combined injury in children, extremities long bone fractures.

Нестабильные переломы длинных трубчатых костей 

конечностей относятся к тяжелым повреждениям ске-

лета у детей. Одной из основных сложностей в тактике 

оказания медицинской помощи пострадавшим с соче-

танными повреждениями является усугубление трав-

матического шока, которое провоцируется скелетной 

травмой. Нестабильные переломы способствуют про-

должительности травматизации мягких тканей, крово-

течению. Кроме того, сочетание переломов с черепно-

мозговой травмой (ЧМТ) и повреждениями внутренних 

органов часто приводит к развитию травматического 

шока, нарастанию отека головного мозга и развитию 

полиорганной недостаточности. Раннее наложение гип-

совых повязок достаточно эффективно (88-95%) у ма-

леньких детей с низкоэнергетической и изолированной 

травмой [2-5,7]. При сложных переломах, сочетанных 

травмах гипсовые повязки не удерживают репозицию 

(50% высокоэнергетических переломов у детей младше 

10 лет требуют повторной репозиции или смены метода 

лечения), они неудобны, требуют длительного ухода и 

обходятся пациентам дороже, чем оперативное лечение 

[6,10,11]. Скелетное вытяжение требует длительного на-

хождения больного в стационаре, перевода на после-

дующую гипсовую иммобилизацию, что также требует 
продолжительный по времени уход за больным и при-

водит к негативным социальным и физиологическим по-

следствиям [1,6,8,9].

В последние годы в детской травматологической 

практике отмечается тенденция к пересмотру основных 

лечебно-тактических подходов в сторону расширения 

показаний к оперативным методам лечения. Это связа-

но как с неудовлетворенностью результатами консер-

вативного лечения нестабильных переломов длинных 

трубчатых костей у детей, так и с возможностью при-

менения современного оборудования, инструментария 

и анестезиологического пособия, что создало условия 

для расширения показаний к малоинвазивным спосо-

бам оперативного лечения переломов длинных костей у 

детей. При помощи современного оборудования – элек-

тронно-оптического преобразователя (ЭОП) – появилась 

возможность визуально контролировать репозицию 

костных отломков, стабилизировать перелом длинных 

трубчатых костей закрытым способом.

Цель. Оценка эффективности лечебно-тактического 

подхода с применением малоинвазивных методов осте-

осинтеза при переломах длинных костей конечностей у 

детей с сочетанной травмой.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Проанализированы результаты применения малоин-

вазивных методов остеосинтеза при переломах длинных 

костей конечностей у 256 детей с сочетанной травмой, 

которые находились на лечении в Республиканском 

научном центре экстренной медицинской помощи в 

2010-2015 гг. Мальчиков было 195 (76,2%), девочек – 61 

(23,8%). В возрасте до 3-х лет было 9 детей, от 4-х до 7 

лет – 56, от 8 до 11 лет – 68, от 12 до 15 – 99, от 15 до 18 

лет – 24. 

Черепно-мозговая травма имела место у 252 (98,5%) 

пострадавших, у остальных 4 пациентов было повреж-

дение органов брюшной полости. Около 79% пострадав-

ших имели ЧМТ легкой степени тяжести, 10,7% – ЧМТ 

средней степени, 10,4% – тяжелой степени тяжести. 

Малоинвазивные методы остеосинтеза переломов 

длинных костей конечностей в ранние сроки (1-2-е сут 
после травмы) применялись у 148 больных с ЧМТ лег-
кой степени тяжести и у 51 пациента с ЧМТ средней и 

тяжелой степени. В отсроченном порядке (5-7-е сут по-

сле травмы) малоинвазивные методы остеосинтеза пе-
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реломов длинных костей конечностей использовались у 

51 ребёнка с ЧМТ легкой степени и у 2 детей со средней 

и тяжелой степенью ЧМТ. 

Учитывая, что остеосинтез эластичными штифтами 

требует значительных финансовых затрат, нами раз-

работаны альтернативные методики малоинвазивных 

хирургических вмешательств на различных сегментах 

опорно-двигательного аппарата с использованием про-

стых недорогих металлоконструкций. В основном это 

были спицы Киршнера и Илизарова, реже стержни и 

компрессирующие винты. Выбор конструкции зависел 

от возраста ребенка, ширины костного канала и метафи-

за кости, характера перелома (открытый или закрытый 

перелом, косой, поперечный или оскольчатый перелом 

и т.д.). Следует подчеркнуть, что почти у всех пострадав-

ших применение таких методов остеосинтеза требует 
внешней иммобилизации, чаще всего гипсовых повязок. 

Распределение больных по локализации перелома 

и проведенного малоинвазивного метода остеосинтеза 

приведено в таблице 1. 

Методика закрытого интрамедуллярного остеосин-

теза спицами заключается в следующем: больному под 

Локализация перелома Метод малоинвазивного остеосинтеза Число больных
Акромиальный конец ключицы Остеосинтез перекрещивающимися спицами 4

Хирургическая шейка плечевой кости Остеосинтез перекрещивающимися спицами 32

Диафиз плечевой кости Интрамедуллярный остеосинтез спицами 14

Дистальный конец плечевой кости Остеосинтез перекрещивающимися спицами 10

Диафиз костей предплечья Интрамедуллярный остеосинтез спицами 101

Дистальный конец костей предплечья Остеосинтез перекрещивающими спицами 21

Проксимальный конец бедра Остеосинтез пучком спиц (19) и компрессирующими 

винтами (3)

22

Диафиз бедренной кости Интрамедуллярный остеосинтез спицами или 

стержнями
11

Дистальный конец бедра Остеосинтез перекрещивающимися спицами 7

Диафиз костей голени Интрамедуллярный остеосинтез спицами или 

стержнями
13

Диафиз костей голени Остеосинтез перекрещивающимися спицами 21

Итого 256

Таблица 1. Распределение пострадавших в зависимости от метода остеосинтеза

рентгеновским контролем (ЭОП) производится ручная 

репозиция костных отломков длинной кости. Затем по-

сле соответствующей обработки кожи антисептически-

ми растворами с помощью электродрели вводят спицу 

Киршнера либо Илизарова, в зависимости от диаметра 

внутрикостного канала, через эпифиз кости. Спицу про-

двигают медленно по каналу проксимального сегмента 

и под контролем ЭОП проводят через линию перелома 

в дистальный сегмент. Проверяют стабильность фик-

сации, а при необходимости таким же образом могут 
проводить вторую спицу. При проведении интрамедул-

лярного остеосинтеза введение спицы через эпифиз 

проксимального или эпифиз дистального сегмента ре-

шается с учетом локализации уровня перелома. Если 

перелом локализуется на уровне нижней трети плеча, 

то спица проводится через эпифиз дистального отлом-

ка плечевой кости с целью достижения стабильности 

фиксации перелома. При эпифизеолизах и остеоэпифи-

зеолизах спицы проводятся перекрестно, что создает 
достаточную стабильность фиксации. При применении 

остеосинтеза на бедренной кости в проксимальных от-
делах и средней трети диафиза спицы проводили с прок-

симального сегмента, при локализации повреждений в 

нижней трети спицы проводили с дистальной стороны.

Приводим рентгеновские снимки повреждений раз-

ных сегментов конечностей (рис. 1-6). 

 РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
С нашей точки зрения, важной является разработка 

возможностей проведения одноэтапных (в течение од- Рис. 1. Перелом дистального конца костей предплечья.

Т.С. Мусаев, Н.Н. Толипов, С.Ю. Наврузов, Ф.А. Машарипов, А.С. Халилов
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ного наркоза) операций в специализированных центрах, 

таких как Центр экстренной медицинской помощи. Счи-

тается, что первоочередным является проведение хи-

рургических вмешательств по поводу доминирующего 

повреждения, а операции на конечностях проводят при 

наличии массивного кровотечения, например, при отры-

вах сегментов. В остальных случаях рекомендуется про-

ведение этапных операций. Такая тактика аргументиру-

ется тем, что дополнительная травма, которая наносится 

операционным стрессом, усугубляет тяжесть состояния 

пациента. Вместе с тем существует другая точка зрения, 

согласно которой адекватные хирургические вмеша-

тельства способствуют лучшему и более быстрому вос-

становлению пострадавшего. 

Рис. 2. Остеосинтез перекрещивающими спицами дисталь-

ного конца лучевой кости. 

Рис. 3. Перелом диафиза 

бедренной кости.

Рис. 4. Интрамедуллярный 

остеосинтез бедренной ко-

сти спицами.

Рис. 5. Перелом диафиза плечевой кости. Рис. 6. Интрамедуллярный остеосинтез плечевой кости 

спицами.

Мы также придерживаемся этого мнения, так как 

считаем, что при квалифицированной анестезии и адек-

ватном восполнении кровопотери целесообразно про-

водить операции одновременно или последовательно 

двумя бригадами. Тем более, что малоинвазивные ме-

тоды остеосинтеза позволяют значительно сэкономить 

время операции, практически не вызывают кровопоте-

рю, позволяют стабилизировать поврежденные конеч-

ности, что облегчает уход за больными, особенно в от-
делении реанимации и интенсивной терапии.

Всего подобное оперативное лечение выполнено у 

25 (9,9%) пострадавших: совместно с нейрохирургами у 

4, совместно с торакальными хирургами у 3, совместно 

с абдоминальными хирургами у 18. Характер нейрохи-

Результаты малоинвазивных методов остеосинтеза при переломах длинных костей  конечностей у детей с сочетанной травмой
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рургических вмешательств был следующим: удаление 

эпидуральной гематомы произведено у 1 ребенка, 

удаление эпидуральной, внутримозговой гематомы и 

субдуральной гидромы у 1, устранение вдавленного 

перелома у 2. Хирургические вмешательства на органах 

грудной клетки выполнены у 3 больных, в том числе то-

ракоцентез с дренированием плевральной полости у 2, 

торакоскопия с дренированием у 1. У 18 больных произ-

ведены хирургические вмешательства на органах брюш-

ной полости и в забрюшинном пространстве: у 10 диа-

гностическая лапароскопия, у 5 из них потребовалась 

конверсия, переход на лапаротомию и спленэктомия у 

1 ребенка, коагуляция ран печени у 2, ушивание разры-

ва печени и почки у 2. У остальных 8 пострадавших осу-

ществлена лапаротомия, в том числе у 3 спленэктомия, у 

2 ушивание разрыва диафрагмы, у 1 ушивание разрыва 

печени и селезенки.

К отсроченному остеосинтезу у детей с тяжелой со-

четанной травмой мы прибегали при следующих со-

стояниях: если у пострадавшего во время проведения 

хирургического вмешательства по поводу повреждений 

черепа или внутренних органов была нестабильная ге-

модинамика, низкие показатели гемограммы; если по-

сле проведенного консервативного лечения переломов 

не достигнута репозиция или после первичной репози-

ции произошло вторичное смещение костных отломков 

с неудовлетворительным их стоянием.

Результаты малоинвазивных методов остеосинтеза 

при переломах длинных костей конечностей у детей с 

сочетанной травмой оценивали следующим образом. 

Хороший результат был получен у 221 (86,3%) больно-

го. Хорошим результат считали в том случае, если от-
мечалось полное восстановление функций смежных 

суставов, одинаковая длина конечностей, без видимой 

деформации поврежденной конечности, наличие само-

стоятельной опороспособности конечности и ходьбы. 

Рентгенологически отмечалась консолидация костных 

отломков в правильном положении.

Удовлетворительным результат считали при неко-

торой тугоподвижности смежных суставов, укорочении 

поврежденной конечности до 1,5 см, незначительной 

видимой деформации конечности. Рентгенологически 

определялась консолидация костных отломков с допу-

стимым смещением, либо слабо выраженной костной 

мозолью, не позволяющая самостоятельно ходить паци-

енту. Таких пациентов было 33 (12,9%).

Неудовлетворительные результаты отмечались у 2 

(0,8%) больных. У 1 больного с переломом бедренной 

кости имело место воспаление мягких тканей вокруг 
конца спицы в области дистального метафиза бедрен-

ной кости. После лечения признаки воспаления купи-

ровались, перелом сросся, но после удаления спицы у 

больного отмечался стойкое ограничение движений в 

области коленного сустава, которое потребовало дли-

тельного лечения. У другого пациента с переломом бе-

дренной кости из-за несоответствия диаметров спиц 

и костномозгового канала отмечалась нестабильная 

фиксация, которая привела к угловой деформации бе-

дренной кости. Через 1,5 месяца с момента операции 

пришлось удалить спицы, затем под общим обезболива-

нием под контролем ЭОП ось конечности была исправ-

лена, и наложена кокситная гипсовая повязка.

Таким образом, применение разработанных нами 

альтернативных методик малоинвазивной стабилиза-

ции повреждений костной системы при тяжелой со-

четанной травме у детей позволило получить хорошие 

результаты лечения у 86,3% пациентов.

ВЫВОДЫ
1. Малоинвазивные хирургические вмешательства 

на различных сегментах опорно-двигательного аппарата 

с использованием простых недорогих металлоконструк-

ций являются эффективным способом лечения при пере-

ломах длинных костей конечностей у детей с сочетанной 

травмой.

2. Применение малоинвазивных методов остеосин-

теза позволяет значительно сэкономить время опера-

ции, практически не вызывает кровопотерю, позволяет 
стабилизировать поврежденные конечности, резко сни-

жает опасность вторичного смещения костных отломков 

при нестабильных переломах.

3. Малоинвазивные методы остеосинтеза перело-

мов длинных костей конечностей у детей могут исполь-

зоваться как в раннем, так и в отсроченном порядке, в 

зависимости от общего состояния пострадавшего.
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Проанализированы результаты лечения 97 пострадавших с электротермическими поражениями. Ав-

торы считают, что эти пострадавшие требуют динамического наблюдения в ранние сроки после трав-

мы в связи с высокой вероятностью нарушений витальных функций организма. Схема интенсивной 

терапии должна быть построена с учетом особенностей происходящих в организме при воздействии 

электричества изменений.

Ключевые слова: электротравма, электротермические поражения, ожоговая болезнь, осложнения, интен-

сивная терапия.

Treatment results of 97 victims with electro-thermal injuries have been analyzed.  Authors think that these 

victims require dynamic observation in early period after injury due to high probability of vital functions 

disorders. The scheme of intensive therapy must be managed subject to peculiarities of changes occurring in 

organism under the impact of electricity. 

Keywords: electrical injury, electro-thermal injuries, burn disease, complication, intensive therapy.

В последние годы структура ожогового травматиз-

ма претерпела существенные изменения. В частности, 

за последние 10 лет удельный вес электротравм вырос 

с 2,7 до 8% [1,7]. Несмотря на низкую частоту, этот вид 

поражения является причиной высокой инвалидизации, 

а в некоторых случаях и летальных исходов, что ставит 
его на одно из первых мест по значимости. Летальность 

от электроожогов не только не уменьшилась, а имеет 
тенденцию к росту, варьируя в пределах от 2,5 до 10% 

[5,6,9,11].

Одной из главных причин высокой инвалидизации и 

летальности пострадавших с тяжелыми электротерми-

ческими поражениями является отсутствие единой кон-

цепции профилактики и лечения таких грозных ослож-

нений, как полиорганная недостаточность, ожоговый 

сепсис, ожоговая энцефалопатия, механизм развития 

которых кроется в тех изменениях гомеостаза, которые 

возникают в ранних периодах после травмы. Другая 

причина – значительная частота сочетанных и комби-

нированных поражений. Конечный исход электротравм 

и электроожогов во многом зависит от своевременной 

и адекватной диагностики, правильного ведения этого 

контингента пострадавших [2,4,6,8,10].

Электротравма вызывает глубокие функциональные 

изменения ЦНС, дыхательной и сердечно-сосудистой си-

стем, сочетающиеся с местным повреждением. Большая 

частота и тяжесть нарушений жизненно важных функций 

выдвигает электротравму на одно из первых мест по по-

требности пострадавших в ОРИТ.

Электрическая энергия обладает способностью пре-

вращаться в другие виды энергии, которые определяют 
ее механическое, химическое, термическое и биологи-

ческое воздействие. Электрический ток на организм по-

страдавшего воздействует через два патогенетических 

механизма: рефлекторное действие через нервную си-

стему, приводящее к расстройству кровообращения и 

дыхания; прямое действие теплового, электрохимиче-

ского и электродинамического факторов. При воздей-

ствии тока происходит глубокое и обширное поражение 

не только тканей, которые имели непосредственный 

контакт с источником электроэнергии, но и многих си-

стем организма. Следовательно, клиническое течение 

ожоговой болезни, развивающейся при обширных и глу-

боких электроожогах, имеет особенности, обусловлен-

ные вышеуказанными свойствами электричества.

Результаты собственных исследований показывают, 
что частота электротравм составляет 2,7-5,9% от общего 

числа госпитализированных. Показатель общей леталь-

ности от электротравм составляет 3,2%, а летальность 

среди оперированного контингента пострадавших с глу-

бокими и обширными электроожогами равняется 7,9%.

 Цель. Улучшение результатов лечения пострадавших 

с электротравмами путем применения современных ме-

тодов диагностики и интенсивной терапии в зависимо-

сти от тяжести поражения.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Проанализированы результаты лечения 97 пациен-

тов в возрасте от 1-го года до 55 лет (средний возраст 
18,4±12,7 года) с электротермическими ожогами, нахо-

дившихся в отделении комбустиологии РНЦЭМП в 2006-

2015 гг., из них 88 (90,7%) мужчин и 9 (9,3%) женщин. 

Основным критерием включения пациентов в исследо-

вание независимо от исхода лечения были глубина и 

площадь электротермического поражения, произведен-

ные оперативные вмешательства, что является объек-

тивным критерием оценки тяжести травмы.

У 7 (7,2%) электротермические поражения закончи-

лись летальным исходом в различные сроки после трав-

мы.

У 23 пострадавших с электротермическими пораже-

ниями с целью изучения возможности метаболической 

коррекции окислительного стресса был применен пре-

парат сукцинасол. Препарат вводили в период острой 

ожоговой токсемии на фоне базисной комплексной ин-
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тенсивной терапии в дозе 400 мл 1 раз в сутки в течение 

5 суток. Остальные пациенты, у которых сукцинасол не 

использовался, составили контрольную группу.

Анализу были подвергнуты структура и частота ос-

ложнений ожоговой болезни у пострадавших, а также 

динамика клинико-лабораторных показателей в различ-

ные сроки после травмы. Уровень эндотоксикоза оце-

нивался по содержанию в крови среднемолекулярных 

пептидов (СМП) и лейкоцитарному индексу интоксика-

ции (ЛИИ). Изменения перекисного окисления липидов 

(ПОЛ) и антиоксидантной системы в крови оценивали 

по содержанию вторичного продукта ПОЛ – малонового 

диальдегида (МДА). Проводили мониторирование па-

раметров гемодинамики, дыхания, тканевой перфузии 

и биохимических параметров гомеостаза под контролем 

объема вводимой жидкости, дополнительной нутритив-

ной поддержки, других компонентов комплексного ле-

чения.

По показаниям пострадавшим производились не-

обходимые исследования: электрокардиография, рент-
генологические исследования, эхоэнцефалография, 

ультразвуковое исследование, диагностическая фи-

бробронхоскопия, ЭФГДС, микробиологические иссле-

дования ожоговой раны и крови. Пациенты получали 

терапию, объем и состав которой зависели от тяжести 

состояния, сроков поступления в стационар, периода 

ожоговой болезни, наличия осложнений.

Результаты исследования обработаны стандартными 

методами вариационной статистики.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Электротермические поражения возникают от дей-

ствия токов низкого (менее 1000 В) и высокого (1000 В 

и более) напряжения. Чем выше напряжение поража-

ющего тока, тем меньшее значение имеет сопротивле-

ние тканей и тем выраженее местные изменения. При 

термических ожогах поражающий фактор действует на 

ткани, прогревая их извне, а электроожоги возникают в 

результате превращения энергии электричества в тепло-

вую в самих тканях.

Общая площадь электротермического поражения 

составила от 0,2 до 95% поверхности тела. У всех обсле-

дованных пациентов диагностированы глубокие ожоги 

IIIБ-IV степени с площадью от 0,2 до 80% поверхности 

тела. После этапа хирургического очищения путем не-

крэктомий и покрытия раневых поверхностей грануля-

ционной тканью участки глубоких ожогов были закрыты 

пластическим восстановлением расщепленными ауто-

трансплантатами.

Прогнозирование исхода ожоговой травмы служит 
связующим звеном между диагностикой и лечением и 

критерием эффективности последнего. Применяемый в 

клинической практике индекс Франка является достаточ-

но достоверным способом прогнозирования. 

Таблица 1. Структура больных по индексу Франка, абс. (%)

Показатель индекса 

Франка, ед.

Выздоровевшие,

n=90

Умершие,

n=7

До 30 66 (73,3) -

31-60 8 (8,9) 1 (14,3)

61-90 10 (11,1) -

Свыше 90 6 (6,7) 6 (85,7)

Как видно из таблицы 1, основную часть погибших 

(85,7%) составляли пострадавшие с неблагоприятным 

прогнозом по индексу Франка. Выздоровели 16 (17,8%) 

пациентов с сомнительным и неблагоприятным индек-

сом Франка.

Независимо от тяжести поражения электротравма в 

ранних сроках всегда является показанием к госпитали-

зации в отделение реанимации, так как есть вероятность 

возникновения нарушения функции жизненно важных 

центров. В связи с этим эти пострадавшие нуждаются 

в интенсивном мониторинге сердечной и дыхательной 

деятельности.

Отличительной особенностью поражений электриче-

ством является высокая частота сочетанных и комбини-

рованных поражений. Этот фактор обусловливает раз-

витие шока. Развивающийся при этом травматический 

и ожоговый шок имеет общую патогенетическую цепь: 

гиповолемия, централизация кровообращения с нару-

шением микроциркуляции, гипоксия тканей и метабо-

лические нарушения. 

Противошоковая терапия при электротравме долж-

на быть направлена на нормализацию центральной и 

периферической гемодинамики. Такую терапию целе-

сообразно начинать с введения электролитных сбалан-

сированных растворов (раствор Рингера – Локка, физио-

логический раствор, дисоль, трисоль) и 5-10% растворов 

глюкозы для коррекции водно-солевых расстройств. Не-

обходимо также введение коллоидных растворов, обла-

дающих плазмозамещающим эффектом (рефортан, ста-

бизол, реосорбилакт, ресорбилон). Соотношение этих 

растворов в первые сутки должно быть 3:1. Во вторые 

сутки соотношение кристаллоидов и растворов глюкозы 

с коллоидами должно быть 1:1, а также плазма- и альбу-

минотрансфузия.

Объем инфузионной терапии в первые сутки шока 

составляет 30-70 мл/кг массы тела пострадавшего (в за-

висимости от тяжести шока) под контролем почасового 

диуреза (оптимальным является 1,5-2,0 мл/кг массы 

тела). Объем инфузионной терапии в последующие двое 

суток сокращают на 30-35%. В комплекс инфузионной 

терапии при электротравме необходимо включение от-
носительно большого количества 10% раствора глюкозы.

После преодоления сопротивляемости кожи элек-

трический ток следует по пути наименьшего сопротив-

ления. Как известно, самой низкой сопротивляемостью 

обладает кровь. При прохождении через кровеносные 

сосуды электрический ток повреждает эндотелий сосу-

дов, чем объясняется повреждение магистральных сосу-

дов, развитие тромбозов с некрозом мышечных масси-

вов, требующих ампутации конечности в ранние сроки 

после травмы.

В связи с этим, наряду с ранней интенсивной ин-

фузионной терапией и другими компонентами ком-

плексного лечения, пострадавшие с электротерми-

ческими поражениями нуждаются в неотложных 

активных хирургических вмешательствах – фасцио-

томии с раскрытием и дренированием на всем про-

тяжении мышечных массивов пораженных сегментов 

конечностей. Показаниями к фасциотомии служат 
субфасциальный отек с повышением напряжения 

мягких тканей сегмента конечности, отсутствие или 

ослабление пульсации магистральных сосудов, изме-
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нении окраски кожных покровов сегмента конечности 

(бледность, цианоз, мраморность), снижении или от-
сутствии тактильной или болевой чувствительности. 

Подозрение на повреждение магистральных сосудов 

является также показанием к проведению деком-

прессивной операции. Проведение декомпрессивной 

фасциотомии у 37 (38,1%) пострадавших с электротер-

мическими поражениями позволило предупредить 

развитие вторичных изменений. Опыт показывает, что 

операция фасциотомии должна выполняться в первые 

часы после электротравмы. Проведение этой опера-

ции позднее 12 ч малоэффективно, а спустя 24 ч после 

травмы неэффективно [8].

Борьба с тромбозом сосудов включает также на-

значение антикоагулянтов прямого действия (гепарин) 

и антиагрегантов (трентал, курантил). Схема комплекс-

ной интенсивной терапии должна включать антигиста-

минные препараты и кортикостероиды, аналгетики, 

спазмолитики, α-адреноблокаторы, витамины, осмо-

диуретики и салуретики. Обязательно применение ги-

дрокарбоната натрия и ингибиторов протеолиза (кон-

трикал, гордокс).

Одной из особенностей глубоких электротермиче-

ских поражений являются высокие показатели транс-

аминаз крови, что обусловлено массивной гибелью 

мышечной ткани. Аминотрансферазы являются фермен-

тами, участвующими в процессе глюконеогенеза. Они 

встречаются в клетках различных тканей, причем наи-

большая активность АСТ – в печени, в сердце и скелет-
ной мускулатуре, в почках. АЛТ находится в основном в 

цитоплазме клеток печени и миоцитах.

Одним из видов воздействия электрической энергии 

является электрохимическое действие, которое прояв-

ляется в виде электролиза. Электролиз обусловливает 
поляризацию мембран клеток: на одних участках тканей 

скапливаются положительно заряженные ионы, и у ано-

да возникает кислая реакция. Кислота отнимает воду, 

и наступает коагуляция белков. У катода скапливаются 

отрицательно заряженные ионы с возникновением ще-

лочной реакции, где происходит набухание коллоидов, 

и возникает колликвационный некроз тканей. Исходя из 

этого, можно говорить о повреждении при электротер-

мических поражениях как мышечной ткани, так и клеток 

внутренних органов.

Проведенные исследования показали, что средний 

уровень АСТ в ранние сроки после электротермическо-

го поражения оставался достоверно выше нормы как у 

выздоровевших (91,0±14,7 u/l – в 2,5 раза), так и паци-

ентов с неблагоприятным исходом (180,4±17,2 u/l – в 

4,9 раза). Содержание АЛТ у выздоровевших возраста-

ло в 1,5 раза (61,9±13,4 u/l), у пациентов с неблагопри-

ятным исходом травмы – в 2,5 раза (103,6±15,5 u/l). В 

более поздние сроки отмечалось некоторое снижение 

этого показателя, который, однако, оставался значи-

тельно выше нормы.

Учитывая эти данные, у пострадавших с электротер-

мическими поражениями необходимо применение пре-

паратов, улучшающих метаболизм, в частности сердеч-

ной мышцы (актовегин, цитофлавин, тиотриазалин).

Всем пострадавшим, помимо общепринятых кли-

нических и биохимических исследований, необходимо 

проведение ЭКГ в динамике. Мониторинг показал, что у 

значительной части больных с электротермическими по-

ражениями имеются изменения на ЭКГ (табл. 2).

Таблица 2. Структура изменений на ЭКГ, абс. (%)

Изменения 

на ЭКГ
Выздоровев-

шие, n=90

Умершие, 

n=7

Блокады 21 (23,3) -

Экстрасистолии 4 (4,4) 1 (4,3)

Синдром преждевремен-

ной реполяризации же-

лудочков

11 (12,2) 1 (4,3)

Обменные изменения 

миокарда
27 (30,0) 2 (28,6)

Нарушение электролит-
ного баланса

19 (21,1) 4 (57,1)

Комплексная интенсивная терапия должна прово-

диться с учетом изменений со стороны сердца при ак-

тивном участии кардиолога.

При локализации ран в области черепа, особенно с 

длительной утратой сознания, требуется непременное 

применение дегидратационной терапии с включением 

осмотических диуретиков.

В основе развития любого критического состояния 

лежит нарушение баланса прооксидантных и антиокси-

дантных систем, получившее название «окислительного 

стресса». Основными механизмами его формирования 

при тяжелых электроожогах являются расстройства об-

щего кровообращения и микроциркуляции, гипоксия и 

эндогенная интоксикация, инфекция. Нарастающие на-

рушения микроциркуляции сопровождаются тканевой 

гипоксией, активацией анаэробного гликолиза, образо-

ванием активных форм кислорода, которое запускает 
процессы свободнорадикального окисления с последу-

ющим повреждением клеточных мембран и гибелью 

клеток. В связи с этим возникает необходимость вклю-

чения в схему интенсивной терапии пострадавших с 

электротермическими поражениями препаратов с анти-

оксидантными свойствами, к числу которых относится 

инфузионный раствор сукцинасол.

Действие препарата сукцинасол обусловлено свой-

ствами важнейшего компонента – янтарной кислоты. 

Янтарная кислота является естественным метаболитом 

цикла Кребса, способна окислятся в тканях при снижении 

давления кислорода, когда окисление НАД-зависимых 

субстратов прекращается. Препарат корригирует во-

дно-солевой обмен, активирует энергетический обмен и 

нормализирует кислотно-щелочное равновесие за счет 
не только пассивной нейтрализации недоокисленных 

продуктов крови, но и нормализации метаболических 

процессов в клетках. Кроме того, препарат улучшает 
микроциркуляцию, восстанавливает гемодинамические 

показатели и функцию сердечной мышцы [3].

У пострадавших с электротермическими поражения-

ми период острой ожоговой токсемии характеризовался 

интенсификацией ПОЛ, увеличением содержания МДА 

в 1,3 раза по сравнению с нормой. К концу 5-х суток у 

пациентов, получавших сукцинасол, уровень МДА сни-

зился в 1,2 раза, у пострадавших группы сравнения – в 

1,02 раза (табл. 3).

Содержание СМП в начале исследования было 

выше нормы соответственно в 1,8 и 2,0 раза, а гемато-
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логический показатель эндотоксикоза – ЛИИ – в 2,3 и 

2,6 раза. На фоне лечения сукцинасолом уровень СМП 

снизился в 1,2 раза, или на 16%, у пациентов без приме-

нение сукцинасола – только на 10,5%. Что касается ге-

матологического показателя интоксикации, то на фоне 

применения сукцинасола ЛИИ снизился в 1,4 раза, а у 

пациентов, у которых сукцинасол не применялся, – 1,2 

раза.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Несмотря на относительно низкую частоту электро-

термических поражений, летальность при этих травмах 

остается довольно высокой. Пострадавшие из-за вероят-
ности нарушения функции жизненно важных центров в 

ранние сроки после травмы должны госпитализировать-

ся в отделение реанимации с интенсивным мониторин-

гом сердечной и дыхательной деятельности.

Высокая частота комбинированных и сочетанных по-

ражений диктует необходимость дифференцированного 

подхода к выбору схемы противошоковой терапии с уче-

том вида подобного поражения. Интенсивная терапия 

включает мероприятия, направленные на нормализа-

цию центральной и периферической гемодинамики. Не-

обходимо также назначение препаратов, улучшающих 

реологические свойства крови, ингибиторов протеоли-

за. Общее воздействие электрической энергии обуслов-

ливает необходимость применения препаратов, облада-

ющих протективными свойствами.

При применении патогенетически обоснованной те-

рапии ожоговой болезни с использованием препарата 

сукцинасол у пострадавших с электротермическими по-

ражениями отмечается более быстрый регресс гиперли-

попероксидации и интоксикационного синдрома.

Интенсивная терапия, объем которой соответствует 
тяжести состояния пациентов, с правильным определе-

Таблица 3. Показатели эндотоксемии и ПОЛ при применении 

сукцинасола (числитель) и без применения (знаменатель), 

М±σ

Показатель До лечения После лечения
МДА, мг/липид 5,08±0,43

4,92±0,36

4,28±1,24 

 4,80±1,05*

СМП, усл. ед. 0,412±0,01*

0,456±0,01*

0,346±0,05*

0,408±0,02*

ЛИИ, ед. 3,06±0,18

 3,60±0,35*

2,18±1,6*

3,1±0,94*

Примечание. * – р<0,05 по сравнению со здоровыми.

нием основных направлений необходимой коррекции 

обеспечивает благоприятные условия для репаративных 

процессов, способствует улучшению результатов лече-

ния.
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ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ ОСТРОГО ГЕМАТОГЕННОГО ОСТЕОМИЕЛИТА КОСТЕЙ ТАЗОБЕДРЕННОГО
СУСТАВА У ДЕТЕЙА.М. ШАМСИЕВ, З.М. МАХМУДОВ, Ж.А. ШАМСИЕВ
SURGICAL TREATMENT OF ACUTE HEMATOGENOUS OSTEOMYELITIS OF HIP JOINT BONES IN CHILDREN А.М. SHAMSIEV, Z.M. MAKHMUDOV, J.A. SHAMSIEV 
Самаркандский государственный медицинский институт, 2-я клиника СамГосМИ

Обследованы 114 детей с острым гематогенным остеомиелитом костей тазобедренного сустава. При 

применении предложенных способов лечения количество ортопедических последствий уменьшилось 

с 42,8 до 15,5%, т.е. более чем в 2 раза, у 84,7% детей в отдаленном периоде получены удовлетвори-

тельные и хорошие результаты. Методика дренирующих остеоперфораций крыши вертлужной впади-

ны позволила улучшить исходы заболевания, снизить количество осложнений в 2 раза и исключить 

переход его в хроническую форму.

Ключевые слова: дети, острый гематогенный остеомиелит, кости тазобедренного сустава, хирургическое 

лечение.

114 children with  acute hematogenous osteomyelitis of hip joint bones have been examined. At the use of offered  

treatment methods the quantity of orthopedic implications have been reduced   from 42,8 to 15,5%, more than  

2 times, in 84,7% children in distant period satisfactory and good results were received.  Method of draining 

osteoperforations  of cotyloid cavity roof allowed to improve disease out come, to reduce complications quantity 

in 2 tines and to eliminate its  conversion into chronic form.   

Keywords:  children, acute hematogenous osteomyelitis , hip joint bones, surgical treatment.  

Несмотря на достижения современной хирургии, 

травматологии и ортопедии, многие вопросы лечебной 

тактики острого гематогенного остеомиелита костей, 

образующих тазобедренный сустав (ОГО КТС), остаются 

в сфере жарких дискуссий [2-4]. В результате неэффек-

тивной санации, как правило, развивается интоксикация 

организма с возникновением синдрома полиорганной 

недостаточности, необратимые структурные поврежде-

ния не только костей пораженного сустава, но и других 

жизненно важных органов. Несмотря на возможность 

именно такого развития событий, до настоящего време-

ни не разработаны объективные критерии, позволяю-

щие прогнозировать возможные осложнения (анкилоз 

тазобедренного сустава, патологический вывих бедра и 

укорочение конечности). У 16,2-53,7% больных заболева-

ние осложняется различными ортопедическими наруше-

ниями, которые приводят ребенка к инвалидности [1,5].

Цель. Улучшение результатов лечения ОГО КТС путем 

совершенствования хирургического лечения.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Нами проведено обследование и лечение 114 детей 

с ОГО КТС в возрасте от 6 до 15 лет, находившихся на ста-

ционарном лечении в отделении гнойной хирургии 2-й 

клиники Самаркандского медицинского института в 1991-

2014 гг. В зависимости от характера проведенных хирур-

гических вмешательств больные были разделены на три 

группы. В 1-ю группу включены 33 (29%) ребенка, полу-

чавших общепринятое хирургическое лечение. 17 из них 

после артротомии тазобедренного сустава проводилась 

фиксация шейки бедра крестообразно проведенными 

спицами Киршнера (рис. 1). 2-ю группу составил 61 (53,5%) 

ребенок, у которого вскрытие очага производилось мето-

дом декомпрессионной остеоперфорации крыши верт-
лужной впадины (ДОКВВ) (рис. 2). В 3-ю группу вошли 20 

(17,5%) пациентов, которые поступили в поздние сроки 

с неблагоприятными рентгенологическими данными ко-

стей тазобедренного сустава. Этим детям с целью профи-

лактики патологического перелома или вывиха головки 

и шейки бедренной кости после артротомии проводили 

фиксацию с использованием аппарата Илизарова.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Анализ клинического течения показал, что благодаря 

предложенным способам хирургического лечения ОГО 

КТС у пациентов 2-1 группы удалось существенно сокра-

тить длительность периода гипертермии с 9,12±0,87 до 

7,15±0,42 дня, а сроки пребывания больных в стациона-

ре – с 42,29±2,96 до 22,64±0,83 койко-дня. При этом дети 

выписывались на амбулаторное лечение без гипсовой 

иммобилизирующей повязки, с полностью зажившими 

ранами.

В 1-й группе использование традиционных мето-

дов лечения с применением у некоторых больных спиц 

Киршнера приводило к нагноениям ран вокруг спиц, 

которые долго не заживали, с формированием в после-

дующем свищей. Имели место также гнойные затеки в 

мягкие ткани с формированием флегмон, патологиче-

ские переломы шейки бедра с вывихом, несмотря на 

фиксацию спицами Киршнера. 

У больных 1-й группы течение основного процесса 

носило более затяжной характер, о чем свидетельство-

вал длительный период лихорадки. Сравнительно высо-

ким был и процент осложнений, связанных с функцией 

внешнего дыхания (63,6%), образованием гнойных оча-

гов в мягких тканях (15,1%), метастазами в другие кости 

(9,0%), пролежнями (21,2%). Кроме того, в процессе ле-

чения наблюдались патологические переломы и вывихи 

(27,3%). Только в этой группе были летальные случаи, 

которые составили 9,1%. Особое внимание следует об-
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ратить на осложнения, связанные с функцией внешнего 

дыхания, которые характеризовались тяжестью и пря-

мой угрозой жизни больных.

У больных с применением дренирующих остеопер-

фораций крыши вертлужной впадины процент ранних 

послеоперационных осложнений также был ниже. Ос-

ложнений, связанных с функцией внешнего дыхания 

(26,2%), образованием гнойных очагов в мягких тканях 

(1,6%), метастазами в другие кости (1,6%), пролежней и 

патологических переломов с вывихами в процессе лече-

ния не отмечалось. 

При иммобилизации аппаратом Илизарова процент 
этих осложнений был ниже, чем в 1-й группе на 10,6%. 

Следует отметить, что в эту группу входили преимуще-

ственно тяжелые больные с поздним (7–10 и более сут) 
обращением в специализированный стационар.  

Отдаленные результаты лечения в сроки от 1-го года 

до 15 лет прослежены у 86 (75,4%) из 114 пациентов, в 

том числе у 21 (63,6%) больного 1-й, 45 (73,7%) – 2-й и 

у 20 (100%) – 3-й группы. В сроки 1-2 года результаты 

изучены у 28%, 3-5 лет – у 57%, 6-10 лет – у 9,2%, 11-15 

лет – у 5,8% детей.

Сравнительный анализ частоты ортопедических по-

следствий ОГО КТС показал, что наибольшее количество 

осложнений в отдаленные сроки после выписки боль-

ных из стационара отмечалось в 1-й группе, где анкилоз 

тазобедренного сустава наблюдался у 9 (42,8%) боль-

ных, в 3-й – у 9 (45%), во 2-й – у 9 (20%). Патологические 

вывихи и переломы шейки бедренной в 1-й группе име-

ли место у 9 (42,8%) больных, в 3-й – у 8 (40%), во 2-1 – у 

9 (20%). В хроническую форму заболевание перешло у 

7 (33,3%) пациентов 1-й и у 5 (25%) – 3-й группы. Во 2-й 

группе перехода в хроническую форму заболевания не 

отмечено. При применении предложенных способов 

лечения частота ортопедических последствий уменьши-

лась с 42,8 до 15,5%, т.е. более чем в 2 раза. 

Отдаленные результаты лечения оценивали по трех-

балльной системе. Хорошие результаты получены у 

48,8% больных. Наилучшие результаты были у больных 

2-й группы – 57,8%, что было значительно больше, чем 

в 1-й (33,4%) и во 2-й (45%) группах. Неудовлетвори-

тельные результаты во 2-й группе наблюдались только у 

15,5% больных, а в 1-й и 3-й группах – соответственно в 2 

и 1,2 чаще, составив 42,8 и 25%.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Применение разработанных хирургических методов 

лечения позволило в более ранние сроки улучшить кли-

ническое состояние больных, снизить частоту перехода 

заболевания в хроническую форму. При этом количество 

ортопедических последствий уменьшилось с 42,8 до 15,5%, 

т.е. более чем в 2 раза, хорошие и удовлетворительные ре-

зультаты в отдаленном периоде получены у 84,7% детей.

ЛИТЕРАТУРА1. Ахунзянов А.А., Гребнев П.Н., Фатыхов Ю.И. и др. Ортопедические осложнения острого гематоген-ного остеомиелита у детей. Остеомиелит у детей. Тез. докл. Рос. симп. по детской хирургии с между-нар. участием. Ижевск 2006; 14-16.2. Бордиян С.Г. Дифференциальная диагностика острых воспалительных заболеваний тазобе-дренного сустава у детей. Автореф. дис.… канд. мед. наук. СПб 2006; 3-4.3. Стальмахович В.Н., Лоншаков Б.В., Дюков А.А. Ле-чение острого гематогенного остеомиелита под-вздошной кости у детей. Актуальные вопросы хи-рургической инфекции. Материалы Всерос. симп. детских хирургов. Воронеж ВГМА им. Н.Н. Бурден-ко 2004; 63-64.4. Шестаков А.А. Современные возможности ранней диагностики острого гематогенного остеомиели-та у детей и эффективного лечения больных. Ав-тореф. … канд. мед. наук. М 2013; 8-9. 5. Perron A.D., Brady W.J., Miller M.D. Orthopedic pitfalls in the ED: osteomyelitis. Amer J Emerg Med 2003; 21 (1): 61-67.

Рис. 1. Фиксация шейки бедра крестообразно проведенными 

спицами Киршнера.
Рис. 2. Метод декомпрессионной остеоперфорации кры-

ши вертлужной впадины.

БОЛАЛАРДА ТОСǧСОН  БЎҒИМИНИНГ ГЕМАТОГЕН ОСТЕОМИЕЛИТИДА ХИРУРГИК ДАВОЛАШ А.М. Шамсиев, З.М. Махмудов, Ж.А. ШамсиевСамарқанд давлат тиббиёт институти 2-клиникасиТос-сон  бўғимининг гематоген остеомиелити билан оғриган 114 болалар текширилди.   Таклиф этилган усулни даволашда татбиқ этилганда ортопедик асоратлар 24.8% дан 15.5 % га камайди,   яъни 2 мартадан кўп, 84.7% болаларда даволашнинг охирги даврларда қониқарли ва яхши натижалар кузатилди.  Вертлуж чуқурчаси томини дренаж билан остеоперфорациялаш усули касалликни тузалишини яхшилади, асоратларни 2 марта ка-майтирди ва касалликни сурункали шаклга ўтишини йўқотди.   

Хирургическое лечение острого гематогенного остеомиелита костей тазобедренного сустава у детей
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ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЕ ИЗУЧЕНИЕ ПРОЦЕССА РЕГЕНЕРАЦИИ ХРЯЩЕВОЙ ТКАНИ ПОСЛЕ
ТРАНСПЛАНТАЦИИ АЛЛОФИБРОБЛАСТОВА.Б. ТИЛЯКОВ, Б.А. МАГРУПОВ, М.Д. УРАЗМЕТОВА, Б.Р. КАРИМОВ, Б.С. УБАЙДУЛЛАЕВ
EXPERIMENTAL STUDY OF CARTILAGINOUS TISSUE REGENERATION PROCESS AFTER ALLOFIBROBLASTS 

TRANSPLANTING A.B. TILLYAKOV, B.A. MAGRUPOV, M.D. URAZMETOVA, B.R. KARIMOV, B.S. UBAYDULLAYEV
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Работа основана на изучении результатов стимуляции процесса регенерации хрящевой ткани в 

условиях применения эмбриональных аллофибробластов у 26 половозрелых кроликов, у которых 

был смоделирован разрыв лонного сочленения с последующим его восстановлением. Результаты 

изучались на основании микроскопии гистологических срезов лонного сочленения, окрашенных 

гематоксилином и эозином и по Ван-Гизону. Изучение процесса формирования новой хрящевой 

ткани в зоне разрыва лонного сочленения в эксперименте под влиянием аллофибробластов под-

твердило стимулирующее влияние аллогенных фибробластов на течение процесса регенерации 

хрящевой ткани в эксперименте, что создает предпосылки для применения данного метода в кли-

нической практике.

Ключевые слова: эмбриональные аллофибробласты, репаративный хондрогенез, лонное сочленение.

Study of embryonalallofibroblasts impact on cartilaginous tissue regeneration process in experiment has 

been carried out. Research is based on the results of cartilaginous tissue regeneration processstimulation 

in the conditions of applying embryonalallofibroblasts in 26 experimental sexually mature rabbits in which 

rupture of pubic joint with its further recovery has been modeled. Results have been studied on the base 

of histologicalslices of pubic joint microscopy  colored by hematoxylin-eosin and Van-Gizon at 1, 2, 3 and  4 

weeks of experiment. Research of new cartilaginous tissue forming process in the zone of pubic joint rupture 

under the impact of allofibroblastsproved stimulating effect of allogenic fibroblast on cartilaginous tissue 

process course in experiment and it creates background for applying this method in clinical practice. 

Keywords: embryonalallofibroblasts,  reparativechondrogenesis, pubic joint.  

В последние годы в качестве возможного способа 

стимуляции процесса репарации предлагаются регене-

ративные методики с использованием культивирован-

ных аллофибробластов [1-3,5,7,10]. Некоторые авторы 

сообщают об обнадеживающих ранних клинических 

результатах их применения [2,3,5,6,8,10,15]. Одним из 

возможных направлений их применения может слу-

жить стимуляция репаративного остео- и хондрогенеза 

[4,7,8,10,15]. Однако необходим серьезный анализ с уче-

том множества проблем, которые могут возникнуть при 

имплантации полученной культуры клеток.

Фибробласты – основные клетки соединительной тка-

ни, которые имеют мезенхимальное происхождение и 

морфологически характеризуются как клетки круглой или 

удлиненной, веретенообразной плоской формы с отрост-
ками и плоским овальным ядром. Фибробласты синте-

зируют тропоколлаген, предшественник коллагена, меж-

клеточный матрикс и основное вещество соединительной 

ткани, аморфное желеподобное вещество, заполняющее 

пространство между клетками и волокнами соедини-

тельной ткани, участвуют в заживлении ран. В результате 

дифференцировки фибробласты превращаются в менее 

активные зрелые клетки – фиброциты [2,6,8,9].

Количество предложенных методов свидетельствует 
о необходимости продолжения поиска более совершен-

ных, доступных, экономически менее затратных спосо-

бов стимуляции репаративного остеогенеза, которые 

позволили бы сохранить достоинства традиционных ме-

тодов и максимально сократить их недостатки [9,12-14].

Цель. Изучение влияния эмбриональных аллофи-

бробластов на процессы регенерации хрящевой ткани в 

эксперименте.

Методика моделирования разрыва лонного соч-

ленения. Работа основана на изучении результатов 

стимуляции процесса регенерации хрящевой ткани 

сочленений костей таза в условиях применения эм-

бриональных аллофибробластов (АФ) у 26 половозре-

лых самцов кроликов породы шиншилла массой 2,3-

3,5 кг.
С целью приближения эксперимента к тем пато-

логическим состояниям, которые наблюдаются при 

травмах таза у человека, у всех животных создавали 

экспериментальную модель разрыва лонного сочлене-

ния костей таза. Уход и содержание эксперименталь-

ных животных были стандартными и соответствовали 

требованиям и принципам Европейской конвенции 

(Страсбург, 1986) и Хельсинкской декларации Всемир-

ной медицинской ассоциации о гуманном обращении 

с животными (1996). Кролики для выполнения экспе-

римента были закуплены с виварии Ташкентской меди-

цинской академии и содержались в условиях вивария 

экспериментального отдела РНЦЭМП при 12-часовом 

периоде освещения, комнатной температуре 20±2°С, 

влажности 50-70%. Кормление животных осуществля-

лось согласно установленному рациону с применением 

комбикорма для лабораторных животных. Животные 

были разделены на три группы. 

Строго в стерильных условиях экспериментальное 



60 Вестник экстренной медицины, 2016, IX (1)

животное фиксировали спиной к столу с разведенны-

ми конечностями. После внутримышечного введения 

тиопентала натрия 60 мг/кг, дроперидола 2 мг/кг + 

фентанила 0,04 мг/кг проводится продольный разрез 

по проекции лонного сочленения. После рассечения 

кожи, подкожной клетчатки в ране обнажался симфиз 

(необходимо отметить, что высота симфиза у кроли-

ков достигает 2,5-3,0 см, а ширина составляет 0,4-0,5 

см). С помощью острого прямого распатора произво-

дили разрушение лонного сочленения, с помощью 

прямых хирургических ножниц и зажима Микулича 

половины таза разводили в стороны, чем достигалась 

нестабильность переднего полукольца таза. После 

обработки раны раствором бетадина ее ушивали по-

слойно (рис. 1).

В 1-й контрольной группе (8 животных) после разру-

шения лонного сочленения таза реконструктивно-вос-

становительные операции не выполнялись. Во 2-й груп-

пе (8 животных) после разрушения лонного сочленения 

таза выполняли восстановление симфиза при помощи 

серкляжа из танталовой проволоки, диаметром 1,2 

мм. В 3-й группе (8 животных) также после разрушения 

лонного сочленения таза выполнялось восстановление 

симфиза с помощью серкляжа из танталовой проволоки 

диаметром 1,2 мм, далее в зону повреждения симфиза 5 

мл шприцем без иглы вводили раствор с выращенными 

эмбриональными аллофибробластами в количестве 3,0 

мл (рис. 3, 4). 

Рис. 1. Этапы операции на кролике.

Рис. 2. Забор эмбрионов для приготовления культуры клеток.

Животных забивали декапитацией на 7-е, 1-е, 2-е и 

30-е сутки по 2 особи на каждый забой. До забоя про-

водили рентгенологическое исследование. После де-

капитации экспериментальных животных производили 

забор исследуемой части таза. Материал фиксировали в 

10% растворе нейтрального формалина (рН 7,2-7,4).

В нашем эксперименте было три группы животных. 

В каждой по 8 кроликов и 2 беременные крольчихи, у 

которых на 3-й неделе беременности забирали эмбрио-

ны для приготовления аллофибробластов. Эмбриональ-

ные аллофибробласты готовили по методу проф. М.Д. 

Уразметовой [11]. Забой животных производили путем 

введения тиопентала натрия (90 мг/кг) с последующим 

обескровливанием путем декапитации (рис. 2).

Далее для забора материала проводили разрез по 

послеоперационному рубцу в области симфиза, широ-

ко обнажая в обе стороны лонные и седалищные кости. 

При помощи хирургических ножниц осуществляли иссе-

чение и забор костно-хрящевого блока.

Методы морфологического исследования. Гисто-

логические срезы, полученные на санном микротоме 

после депарафинизации, окрашивали гематоксилином 

и эозином, коллагеновые волокна выявляли окраской 

пикрофуксином по Ван-Гизону (морфологические иссле-

дования выполнены на кафедре патологии).

Микроскопические изменения репаративной реге-

нерации при разрыве хряща сочленений костей таза. 

Нами проанализированы результаты сравнительного 

Экспериментальное изучение процесса регенерации хрящевой ткани после трансплантации аллофибробластов
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морфологического исследования процесса регенерации 

хрящевой ткани, сочленений костей таза кроликов тра-

диционным способом и с применением эмбриональных 

аллофибробластов.

В 1-й серии экспериментов создана эксперименталь-

ная модель разрыва лонного сочленения костей таза в 

качестве контроля и был изучен процесс регенерации 

хрящевой ткани в динамике в течение четырех недель.

Результаты морфологического исследования в дина-

мике после создания разрыва хрящевой части лонного 

сочленения костей таза показали, что через 1 неделю в 

Рис. 3, 4. Восстановление лонного сочленения серкляжем с последующим введением культуры аллофибробластов.

зоне (рис. 5, 6) определялись остатки кровяного сгустка, 

а в окружающей хрящевой ткани – дезорганизация, дис-

трофические и деструктивные изменения с воспалитель-

ной реакцией. Начиная со второй недели отмечается 

репаративно-регенеративный процесс с последующей 

перестройкой как самой хрящевой, так и окружающих 

мягкотканных структур, который сопровождается появ-

лением пролиферативного инфильтрата в интерстиции и 

вокруг сосудов с образованием разновеликих дольчатых 

хондроматозных узелков и фиброматоза окружающих 

мышечной, соединительной и костной тканей (рис. 7-13).

Рис. 5. Первая неделя эксперимента. Отек и разрыхление 

хрящевой ткани в зоне разрыва. Окраска гематоксилином и 

эозином. Ув.: ок. 10, об. 20.

Рис. 6. Коллагеновые волокна в хряще и вакуолизация хондро-

цитов. Тот же срез, окраска по Ван-Гизону. Ув.: ок. 10, об. 20.

Рис. 7. Вторая неделя. Некроз и некробиоз хрящевой ткани 

на границе разрыва. Окраска гематоксилином и эозином. Ув.: 

ок. 10, об. 20.

Рис. 8. Тот же срез. Плохое выявление волокнистых структур 

в составе хрящевой ткани. Окраска по Ван-Гизону. Ув.: ок. 10, 

об. 20.
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Морфологическая характеристика процесса регене-

рации хрящевой ткани после восстановления симфиза 

серкляжной проволокой. Во 2-й серии экспериментов 

после разрушения лонного сочленения таза выполняли 

восстановление симфиза с помощью серкляжа из тан-

таловой проволоки диаметром 1,2 мм. Результаты мор-

фологического исследования показали, что в 1-ю и 2-ю 

неделю эксперимента (рис. 14-16) в зоне разрыва фор-

мировались соединительнотканные и сосудистые эле-

менты с последующим образованием хрящевой ткани. 

Развитие как в хрящевой ткани, так и в окружающей со-

единительной ткани активных регенераторных процес-

Рис. 9. Третья неделя. Развитие дезорганизационных и реге-

нераторных изменений в составе хрящевой ткани. Окраска 

гематоксилином и эозином. Ув.: ок. 10, об. 20.

Рис. 10. Четвертая неделя. Репаративная регенерация, фи-

броматоз и ангиоматоз хрящевой ткани. Окраска гематок-

силином и эозином. Ув.: ок. 10, об. 20.

Рис. 11. Тот же срез. Хаотичное расположение волокнистых 

структур в составе хряща и плотные прослойки в составе фи-

броматозной ткани. Окраска по Ван-Гизону. Ув.: ок.10, об. 40.

Рис. 12. Четвертая неделя. Пролиферативное воспаление и 

фиброматоз окружающих мягкотканных структур. Окраска: 

гематоксилином и эозином. Ув.: ок. 10, об. 20.

Рис. 13. Четвертая неделя. Увеличение количества коллаге-

новых структур в составе фиброматоза. Окраска по Ван-

Гизону. Ув.: ок. 10, об. 40.

сов в виде пролиферации юных клеточных элементов 

фиброцитарного и хондроцитарного происхождения, а 

также утолщения межклеточного основного вещества 

свидетельствует о формировании смешанной первич-

ной мозоли, состоящей из соединительнотканных и хря-

щевых тканевых элементов (рис. 17-20). 

Морфологическая характеристика процесса регене-

рации хрящевой ткани после подсадки аллофибробла-

стов. В 3-й серии экспериментов в дефект разрыва хря-

щевой части лонного сочленения костей таза наложена 

масса стволовых фибробластов, и изучен процесс реге-

нерации хрящевой ткани. Результаты морфологического 

Рис. 14. Первая неделя. Локальный интрацеллюлярный отек 

хрящевой ткани. Окраска гематоксилином и эозином. Ув.: ок. 

10, об. 40.
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Рис. 15. Первая неделя. Гиперемия сосудов в окружающей со-

единительной ткани. Окраска гематоксилином и эозином. 

Ув.: ок. 10, об. 40.

Рис. 16. Вторая неделя. Сужение дефекта между культями 

хрящевой ткани. Окраска гематоксилином и эозином. Ув.: ок. 

10, об. 40.

Рис. 17. Третья неделя. Сращение дефекта между культями 

хрящевой ткани с формированием в нем сосудов и соедини-

тельной ткани. Окраска гематоксилином и эозином. Ув.: ок. 

10, об. 40.

Рис. 18. Тот же срез. Уменьшение волокнистых структур в 

хрящевой ткани. Окраска по Ван-Гизону. Ув.: ок. 10, об. 40.

Рис. 19. Четвертая неделя. В зоне разрыва формирование 

сосудов и соединительной ткани. Окраска по Ван-Гизону. 

Ув: ок. 10, об. 20.

Рис. 20. Четвертая неделя. Регенераторная активность в 

окружности хрящевой ткани. Окраска гематоксилином и эо-

зином. Ув.: ок.10, об. 40.

исследования в течение четырех недель показали, что 

через неделю после операции выявлялась рыхлая со-

единительная ткань (рис. 21).

Со второй недели опыта отмечается трансформа-

ция аллофибробластов в фибробласты и хондробласты 

с формированием новообразованных тяжей фибро- и 

хондроматозной ткани. В последующем отмечается 

формирование дольчатых структур из новообразован-

ной хондроматозной ткани и к четвертой недели обра-

зовываются два слоя хрящевой ткани (рис. 24-26). При-

чем в зоне дефекта определяется образование новой 

хондроматозной ткани, более интенсивно окрашенной 

гематоксилином в базофильный цвет и в окружности 

сливающейся со старой хрящевой тканью, которая так-

же несколько активизирована в виде гипертрофии и 

Рис. 21. Подсадка аллофибробластов, первая неделя экспери-

мента. Гипертрофия и гиперхромазия фибробластов и осте-

областов эндооста. Окраска гематоксилином и эозином. Ув.: 

ок. 10, об. 40.
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гиперплазии клеток. Необходимо отметить тот факт, что 

в динамике эксперимента со стороны эндооста окружа-

ющей костной ткани отмечается пролиферация, гипер-

трофия и гиперхромазия фибробластов и остеобластов 

Рис. 22. Подсадка аллофибробластов, вторая неделя экспери-

мента. Формирование первичной грануляционно-тканной мо-

золи из аллофибробластов и местных тканевых элементов. 

Окраска гематоксилином и эозином. Ув.: ок. 10, об. 40.

Рис. 23. Та же неделя. Формирование очагов хондробластиче-

ских островков. Окраска гематоксилином и эозином. Ув: ок. 

10, об.40..

Рис. 24. Та же неделя. Выявление волокнистых структур в со-

ставе первичной грануляционно-тканной мозоли. Окраска по 

Ван-Гизону. Ув.: ок. 10, об. 40.

Рис. 25. Третья неделя эксперимента. Увеличение количества 

волокнистых структур в составе первичной соединитель-

нотканной мозоли. Окраска по Ван-Гизону.Ув.: ок. 10, об. 40.

Рис. 26. Третья неделя опыта. Обзорный вид образования 

островков фибро- и хондроматоза. Окраска по Ван-Гизону. 

Ув.: ок. 10, об. 20.

с утолщением костных балок. Со стороны окружающих 

мягкотканных структур также отмечалась регенерация 

фиброматозной ткани с последующей трансформацией 

в хрящевую ткань (рис. 27-33). 

Рис. 27. Тот же срез. Новообразованная хрящевая ткань с 

большим количеством волокнистых структур. Окраска по 

Ван-Гизону. Ув.: ок. 10, об. 40.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, изучение процесса формирования 

хрящевой ткани в зоне разрыва лонного сочленения в 

эксперименте под влиянием аллофибробластов показа-

ло, что по сравнению с изменениями, имевшими место 

в контрольных группах, образование хрящевой ткани 

происходит раньше с активным участием пересажен-

ных фибробластов, о чем свидетельствует образование 

хрящевой и частично костной ткани на 21-30-й день экс-

перимента. Следовательно, аллогенные фибробласты 

оказывают стимулирующее действие на течение реге-

нерации хрящевой ткани в эксперименте, что создает 
предпосылки для применения данного метода в клини-

ческой практике.

Экспериментальное изучение процесса регенерации хрящевой ткани после трансплантации аллофибробластов
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Рис. 28. Та же неделя. Пролиферация фибробластов со сторо-

ны окружающих мягкотканных структур. Окраска гематок-

силином и эозином. Ув.: ок. 10, об. 40.

Рис. 29. Пролиферация фибробластов и увеличение волокни-

стых структур в составе фиброматозной и хондроматоз-

ной ткани на третьей неделе эксперимента. Окраска по Ван-

Гизону. Ув.: ок. 10, об. 40.

Рис. 30. Четвертая неделя эксперимента. Новообразованная 

хрящевая. Окраска гематоксилином и эозином. Ув.: ок. 10, об. 

40.

Рис. 31. Четвертая неделя эксперимента. Утолщение хряще-

вой ткани со стороны окружающей фиброматозной ткани за 

счет хондроматозной трансформации местной фиброзной 

ткани. Окраска гематоксилином и эозином. Ув.: ок. 10, об. 20.

Рис. 32. Новообразованная хрящевая ткань, окруженная со-

единительнотканными прослойками. Окраска гематоксили-

ном и эозином. Ув.: ок. 10, об. 40.

ВЫВОДЫ
1. Заживление хрящевого дефекта в условиях стиму-

ляции с подсадкой аллогенных фибробластов хрящевой 

ткани образуется в той же последовательности, что и в 

контроле. 

2. Под влиянием аллофибробластов процесс реге-

нерации начинается раньше и проекает более активно, 

завершаясь к 21-28-му дню формированием хрящевой 

ткани.

3. Аллогенные фибробласты могут использоваться в 

качестве стимуляторов хондрогенеза.
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ВЫЯВЛЕНИЕ МИОКАРДИАЛЬНОГО СТАННИНГА МЕТОДОМ ДОБУТАМИНОВОЙ СТРЕССǧЭХОКАРДИОГРАФИИ 

ПОСЛЕ ТРОМБОЛИТИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ ПРИ ОСТРОМ ИНФАРКТЕ МИОКАРДАА.Л. АЛЯВИ, С.Р. КЕНЖАЕВ, Д.А. АЛИМОВ, Р.А. РАХИМОВА
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Многоступенчатая добутаминовая ЭхоКГ (в покое 4 и 12 мкг/кг/мин, на высоте нагрузки) была выпол-

нена в течение 7 дней после тромболитической терапии. Эхокардиография повторена через 3 месяц 

после ИМ. Обратимость дисфункции определялась при улучшении кинетики стенки. Специфичность 

добутамин-связанного движения стенок по отношению к обратимой дисфункции на всех этапах до-

бутаминовой ЭхоКГ была высокой (от 90 до 93%), но чувствительность равнялась 86% и только тогда, 

когда гемодинамика не была изменена (низкие дозы, 4 мкг/кг/мин). ИМ без зубца Q и низкое значение 

креатинкиназы (<1000 МЕ/мл) также имели специфичность от 89 до 93%, но были менее чувствитель-

ны – 64 (р=0,16) и 55% (р<0,051). 

Ключевые слова: дисфункция миокарда, добутаминовая эхокардиография, реперфузия.

Multistage dobutamine EChCG (in rest, 4 and  12 mkg/kg/min, at the peak of load) has been done within 7 days 

after thrombolytic therapy.  Echocardiography has been repeated 3 months after CI. Disfunction’s eversibility 

was detected at wall kinetics improvement. Specificity of dobutamine-connected walls movement against 

to eversible disfunction at all phases of dobutamine EChCG  was high (from 90 up to  93%), but sensibility 

was  86% and only when hemodunamics was not changed  (small doses, 4 mkg/kg/min). CI without Q wave 

and low rate of creatine kinase (<1000 МЕ / ml) also had specifity from  from 89 up to  93%, but were less 

sensible – 64 (р=0,16) and  55% (р<0,051). 

Keywords: myocard  disfunction, dobutamine еchocardiography, reperfusion.  

При остром инфаркте миокарда (ИМ) образуются ре-

гиональные нарушения движений стенок, которые могут 
быть обратимыми или компенсируются в зависимости 

от коллатерального кровотока во время коронарной ок-

клюзии, времени симптом-реперфузии и величины кро-

вотока после реперфузии [33,35]. Проведение тромбо-

литической терапии (ТЛТ) повышает вероятность ранней 

реперфузии и может увеличить вероятность обратимой 

дисфункции (миокардиального станнинга) [20].

Сразу после ИМ может быть трудно дифференциро-

вать обратимую и необратимую дисфункции. Серийные 

эхокардиограммы после ТЛТ показали, что в области ин-

фаркта обратимая дисфункция (миокардиальный стан-

нинг) может не восстанавливаться от нескольких дней 

до нескольких недель [9], так как после ИМ прогноз кор-

релирует с функцией левого желудочка (ЛЖ) [10,15,27]. 

Раннее и точное выявления обратимой дисфункции мо-

жет быть очень полезным у больных с ИМ.

Исследования показали, что улучшение движения 

стенки при инфузии добутамина может указывать на об-

ратимость дисфункции после инфаркта передней стенки 

[2,5,19,21,25,30,32]. Однако ни в одном исследовании 

не были изучены (1) оптимальная доза для увеличения 

толщины стенки в регионах обратимой дисфункции по-

сле ИМ; (2) специфика добутамин-связанного движения 

стенки для обратимой дисфункции; (3) чувствительность 

добутамин-связанного движения стенок для обратимой 

дисфункции при нижнем, заднем или боковом ИМ; (4) 

точность добутамин-связанного движения стенки у не-

реваскуляризированных больных; (5) потенциальная 

клиническая роль добутаминовой ЭхоКГ в распознава-

нии обратимой дисфункции после тромболитической 

терапии при остром ИМ с подъемом ST.

Мы предположили, что (1) добутамин-связанное 

движение стенок точно определяет обратимую пост-
ишемическую дисфункцию независимо от локализа-

ции инфаркта и ранней реваскуляризации, (2) чувстви-

тельность добутамин-связанного движения стенок для 

обратимой дисфункции будет максимальным, если 

применять дозы, не влияющие на гемодинамику, (3) до-

бутаминовая ЭхоКГ будет дополнять клинические и ан-

гиографические данные, чтобы более точно определить 

обратимую дисфункцию после ТЛТ. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
В 2014-2015 гг. в РНЦЭМП ТЛТ была проведена 110 

больным с острым коронарным синдромом с подъемом 

сегмента ST. Критериями включения пациентов в иссле-

дование были информированное согласие, длительная 

боль в груди, уровень креатинкиназы более 2 SD выше 

нормы, повышение ST сегмента в двух или более отве-

дениях на исходной ЭКГ более 1,0 мм, нарушение реги-

онарной сократимости на исходной двумерной ЭхоКГ. В 

исследование вошли больные с (1) передним, нижним, 

задним, или боковым ИМ; с (2) ИМ с или без зубца Q; с 

(3)  впервые возникшим или повторным ИМ.

Критериями исключения были технически сложная 

эхокардиография, тяжелый порок сердца, госпитали-

зация более 7 дней после ТЛТ, интервенционная или 
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хирургическая реваскуляризация до добутаминовой 

ЭхоКГ, постинфарктная стенокардия или ИМ, осложнен-

ный тяжелой гемодинамической нестабильностью, не 

контролируемая артериальная гипертензия (систоли-

ческое артериальное давление выше 180 мм рт. ст. или 

диастолическое АД выше 110 мм рт. ст.), устойчивая же-

лудочковая тахикардия или фибрилляция желудочков, 

произошедшая спустя более 24 часов после госпитали-

зации, беременность или нежелательная реакция на до-

бутамин.

Добутаминовая ЭхоКГ выполнялась на 2-7-е сутки 

после инфаркта. Пациенты исследовались в положении 

лежа на левом боку. Минимальная продолжительность 

каждого этапа инфузии составляла 4 минуты [30]. Этапы 

протокола были исходные 4 мг/кг/мин (малые дозы), 

12 мг/кг/мин (средние дозы), до 20 мг/кг/мин (высокие 

дозы). Артериальное давление и частоту сердечных со-

кращений регистрировали в конце каждого этапа [22].

При развитии клинической картины ишемии лечили 

нитроглицерином сублингвально и/или метопрололом 

внутрь [13]. После пробы больного наблюдали при не-

прерывном мониторинге ЭКГ в течение 15 минут.
Коронароангиографию проводили по методике 

Джадкинса. Кровоток в инфаркт связанной коронарной 

артерии анализировали с помощью шкалы Thrombolysi-

sin Myocardial Infarcti on trial (TIMI). 

Повторная ЭхоКГ выполнялась как минимум через 

12 недель после ТЛТ [5,17,29]. ЛЖ был разделен на 16 

сегментов. [22]. Для анализа каждого случая использо-

валась ранее описанная полуколичественная балльная 

система (1 – нормальный, 2 – гипокинезия, 3 – акинез, 

4 – дискинезия) [5].

Индекс нарушения регионарной сократимости 

(ИНРС) глобальной и региональной зоны инфаркта рас-

считывали для всех этапов добутаминовой ЭхоКГ и при 

повторных ЭхоКГ. Кроме того, степень дисфункции была 

получена из процента сегментов инфарктной зоны с 

нормальным движением стенки. 

Обратимая дисфункция определяется как улучшение 

движения стенки в более чем двух смежных сегментах 

инфарктной зоны при последующих ЭхоКГ и при сниже-

нии ИНРС более 0,22 в инфарктной зоне [17,29]. Отсут-
ствие улучшения сократимости при введении малых доз 

добутамина оценивали как необратимую дисфункцию 

(некроз).

Непрерывные данные выражали как M±m. Для срав-

нения клинических, эхокардиографических и ангиогра-

фических данных использовали t-критерий Стьюдента и 

критерий согласия Пирсона χ2. Несколько логистических 

регрессионных анализов применяли для определения 

независимых показателей обратимой постишемической 

дисфункции. Верхним порогом вероятности ошибки ста-

тистических заключений о достоверности и значимости 

принято значение α=0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
В исследование включили 77 (70%) из 110 больных, 

госпитализированных в РНЦЭМП с диагнозом «ИБС. 

Острый коронарный синдром с подъемом сегмента 

ST», подвергшихся ТЛТ. 10 (9%) пациентов не подходили 

под критерии исследования из-за осложнений. 16 (15%) 

больных подходили, но либо больной, либо лечащий 

врач-кардиолог не согласились на исследование. 9 (6%) 

пациентов из исследования были исключены из-за за-

трудненной эховизуализации.

Из 77 пациентов было 68 мужчин и 9 женщин. Сред-

ний возраст 55±1,1  года. Лечение включало β-блокаторы, 

статины, нитраты, антиагреганты (аспирин, клопидо-

грель), ингибиторы АПФ. 40 пациентов имели передний, 

37 – нижний, задний или боковой ИМ. ИМ с зубцом Q 

произошел у 49 пациентов, без зубца Q – у 28. Средний 

уровень КФК был равен 2289±1628 МЕ/мл. 65 пациентов 

лечились стрептокиназой, 12 – активатором тканевого 

плазминогена. Время от начала боли в груди до тромбо-

лизиса в среднем составляло 2,8±1,3 часа. КФК достигла 

своего пика в течение 16 часов от начала боли у 42 па-

циентов, боль в груди разрешилась в течение 12 часов 

у 41, повышение сегмента ST в течение 16 часов имело 

место у 21.

По результатам стресс-эхокардиографии с добута-

мином все больные были разделены на две группы: 

1-я группа – 39 больных с обратимой дисфункцией (27 

пациентов с передним ИМ и 12 с нижним, задним, бо-

ковым инфарктом), 2-я группа – 38 (49%) больных с не-

обратимой дисфункцией (27 пациентов с передним и 11 

с нижним, задним, или боковым инфарктом миокарда). 

У пациентов 1-й группы (табл. 2) процент сегментов мио-

карда зоны с нормальным движением стенки по сравне-

нию с исходным заметно увеличился (р<0,01), а значит, 
средняя ИНРС инфарктной зоны значительно снизилась 

(р<0,01). Во 2-й группе изменений не было.

Таблица 1. Клиническая характеристика обследованных больных с ИМ, абс. (%)

Показатель 1-я группа, n=39 2-я группа, n=38 Статистическая значимость 

Мужчины 33 (84 ) 35 (92) χ2=0,0078;p>0,05

Женщины 6 (16) 3 (8) χ2=0,311;p>0,05

Артериальная гипертензия 34 (87) 32 (84) χ2=0,0042;p>0,05

Сахарный диабет 17 (43,5) 15 (39) χ2= 0,0042;p>0,05

Уровень КФК 1482±1087 3110±1702 p<0,001

Уровень ЧЕГО <1000 МЕ/мл 21 (55) 3 (8) χ2=8,832; p<0,05

ИМ без зубца Q 25 (64) 3 (8) χ2=5,523; p<0,05

ИМ с зубцом Q 14 (36) 35 (92) χ2=0,346; p>0,05

Время до тромболизиса, ч 2,6±1,4 3,6±1,3 p<0,01

Разрешение ангинозной боли < 12 ч 26 (68) 20 (55) χ2=0,198; p>0,05

Разрешение элевации сегмента ST < 16 ч 8 (36) 9 (31) χ2=0,000; p>0,05

Выявление миокардиального станнинга методом добутаминовой стресс-эхокардиографии после тромболитической ...
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Показатели исходной ЭхоКГ практически у больных 

1-й и 2-й группы с обратимой дисфункцией практически 

не различались. Исходно значение ИНРС инфарктной 

зоны у пациентов 1-й группы было недостоверно ниже 

(р<0,05), но распространенность от легкой до умеренной 

дисфункции зоны инфаркта (ИНРС зоны инфаркта <2,00) 

в двух группах была сопоставимой. 

Повторная ЭхоКГ через 3 месяца проведена 65 (85%) 

из 77 больных. Причинами необращения больных для 

повторной ЭхоКГ были смерть (2 больных 2-й группы) 

и застойная сердечная недостаточность (7 больных 1-й 

и 6 – 2-й группы) или неспособность (3 б-х) вернуться в 

РНЦЭМП.

49 больных с повторной ЭхоКГ (21 больной 1-й и 28 

2-й группы) были подвергнуты коронарной ангиогра-

фии, которая выполнялась в течение 3-х дней после ис-

ходных ЭхоКГ у всех пациентов. Пораженный сосуд на-

ходился на ПМЖВ у 23, на огибающей ветви у 7, на ПКА у 

19 пациентов. 32 больных имели поражение одной арте-

рии, 3 – двух артерий (ПКА и ОВ). У 9 пациентов были по-

ражены две артерии с вовлечением ПМЖВ и ПКА/ОВ. У 5 

пациентов было трехсосудистое поражение коронарных 

артерий. Ангиографические данные у больных 1-й и 2-й 

групп были сопоставимы (71%, р>0,05). 18 (86%) больных 

1-й и 8 (36%) 2-й группы (р=NS) были реваскуляризирова-

ны перед выпиской из стационара. 31 пациент был под-

вергнут ЧКВ инфаркт-связанной артерии, 5 перенесли 

АКШ. АКШ и ЧКВ оказались успешными у всех больных. 

Больные двух групп были сопоставимы по клини-

ческим показателям. Так, средний возраст составил 

соответственно 55±1,1 и 54±1,1 года. По 5 пациентов в 

каждой группе перенесли ранее инфаркт миокарда, у 8 

и 10 имела место предшествующая стенокардия. Пода-

вляющее большинство пациентов в каждой группе ле-

чились аспирином, клопидогрелем, статинами, гепари-

ном и нитратами. Соответственно 74 и 75% принимали 

β-блокаторы. 

Признаки ранней реперфузии в группах не раз-

личались (табл. 2), но признаки уменьшения размера 

инфарктной зоны были более выражены у пациентов 

1-й группы. Средний уровень КФК со значительной ста-

тистической достоверностью был меньше в 1-й группе 

(р<0,001). Частота развития инфаркта миокарда без зуб-

ца Q в 1-й группе больных с обратимой дисфункцией 

миокарда (с миокардиальным станнингом) была значи-

тельно выше, чем во 2-й.

Чувствительность инфаркта без зубца Q и уровня 

КФК<1000 МЕ/мл для обратимой дисфункции состави-

ла соответственно 64 и 55%. Оба критерия были очень 

специфическими на 86 и 90%. Инфаркт без зубца Q и 

уровень КФК меньше 1000 МЕ/мл были чувствительны 

только при переднем ИМ (91 и 73%). Для обоих марке-

ров специфичность составила 92%. У 23 пациентов с ниж-

ним, задним или боковым инфарктом специфичность 

равнялась 82 (19/23) и 88% (20/23), но чувствительность 

для обоих маркеров была ниже (р<0,05 по сравнению с 

передней) на 36%.

Время от начала ИМ до проведения добутаминовой 

ЭхоКГ составляло 5±2 дня (диапазон от 2 до 7 дней). Сред-

няя доза протокола была 10±2 мкг/кг/мин (диапазон от 
4-20 мкг/кг/мин). Конечными точками для этой пробы 

были ангинозная боль у 7 больных, индуцированная ано-

малия движения стенки в неинфарктной зоне у 12, макси-

мальная доза у 10, частота сердечных сокращений более 

Таблица 2. Результаты эхокардиографических исследований у больных с ИМ

Показатель 1-я группа, n=39 2-я группа, n=38 Статистическая значимость

Исходный КДО ЛЖ, мл 155±11 160±13 р>0,05

КДО ЛЖ, мл через 3 мес. 154±14 166±12 р>0,05

Исходная ФВ ЛЖ, % 45±6,0 43±6,5% р>0,05

ФВ ЛЖ, % через 3 мес. 48±3,6* 43±4,0% р<0,001

Исходный ИНРС 1,9±0,68 2,1±0,50 р>0,05

Исходный ИНРС ИЗ 1,9±0,55 2,10±0,7 р>0,05

– Передний ИМ 1,96±0.48 2,37±0,5 р<0,01

– Нижний, задний или боковой ИМ 1,77±0,3 1,92±0,31 р<0,05

Исходный ИНРС ИЗ <2,00 25 (64) 12 (34) χ2=5,623; 

р<0,05

% жизнеспособного миокарда в ИЗ 46±19 9±2 р<0,001

ИНРС через 3 мес. 1,28±0,25* 1,71±0,30 р<0,001

ИНРС ИЗ через 3 мес. 1,41±0,35* 2,12±0,40 р<0,001

Динамика от исходной ИНРС ИЗ -0,43±0,14 0,01±0,12 р<0,001

% нормального миокарда в ИЗ 71±22 32±21*** р<0,001

Примечание. * – р<0,01 по сравнению с исходной величиной; ИЗ – инфарктная зона. 

А.Л. Аляви, С.Р. Кенжаев, Д.А. Алимов, Р.А. Рахимова
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130 у 8, сильная тошнота у 1, ускоренный узловой ритм у 

3, элевация сегмента ST у 16 и депрессия сегмента ST у 6. 

Не было ни одного случая неустойчивой суправентрику-

лярной аритмии, желудочковой тахикардии или фибрил-

ляции желудочков. Типичная стенокардия наблюдалась 

у 7 больных, но быстро разрешилась нитроглицерином 

сублингвально (2) или метопрололом (5). 

При проведении стресс-эхокардиографии с малыми 

дозами добутамина среднее значение ИНРС в инфаркт-
ной зоне значительно снизилось (р<0,01 по сравнению 

с исходным) и процент сегментов в зоны инфаркта с 

нормальным движением стенки статистически значи-

мо увеличился (р<0,01 по сравнению с исходным). При 

введении средней дозы добутамина ИНРС инфарктной 

Таблица 3. Данные стресс-ЭхоКГ с добутамином у обследованных больных с ИМ

Показатель 1-я группа, n=39 2-я группа, n=38

Исходно ИНРС 1,9±0,68 2,1±0,50

% нормальной мускулатуры ИЗ 22±10 9±2а
МД 

– от исходной ИНРС -0,62±0,24 -0,08±0,19а

ИНРС 1,28±0,25 2,02±0,43а

% нормальной мускулатуры в ИЗ при МД 72±28^ 13±24б
% больных с ДР ИНРС, % 39 (100) 0 (0)а
Средняя доза
– от исходной ИНРС -0,26±0,24в 0,00±0,20а
ИНРС при СрД 1,28±0,25в 2,02±0,43а
% нормальной мускулатуры при СрД 72±28 11±4б
% больных с ДР ИНРС 39 (100) 0 (0)б
Высокая доза
исходно ИНРС -0,10±0,32 0,06±0,33

ИНРС при ВД 1,75±0,59 2,16±0,44

% нормальной мускулатуры в ИЗ при ВД 55±28 10±6а
% больных с ДР ИНРС 39 (100) 4 (10)б

Примечание: а – р<0,05, б – р<0,01 – различия между группами; в – p<0,05 – по сравнению с исходными данными. МД – 

малые дозы; ДР – добутамин-реагирующий; СрД – средняя доза; ВД – высокая доза.

зоны оставался ниже (р<0,01 по сравнению с исходном), 

а процент сегментов зоны инфаркта с нормальным дви-

жением стенки выше (р<0,01 по сравнению с исходным). 

В противоположность этому, ИНРС зоны инфаркта и 

средний процент сегментов миокарда зоны с нормаль-

ного движением стенки у пациентов 2-й группы оста-

вались без изменений (р=NS против исходного уровня) 

при всех дозах. На всех этапах стресс-эхокардиографии 

с добутамином ИНРС инфарктной зоны был значительно 

ниже (р<0,01) в 1-й группе. Процент сегментов с улучше-

нием движения миокарда в ответ на введение добута-

мина (миокардиальный станнинг/обратимая дисфунк-

ция) также был значительно больше (р<0,001) у больных 

1-й группы (табл. 3).

Рис. 1. Динамика ИНРС при добутаминовой пробе и через 

3 мес. а – р<0,01; б – p<0,05. 

На рис. 1 представлены показатели ИНРС инфаркт-
ной зоны пациентов 1-й и 2-й групп исходно и при низ-

кой дозе. У больных 1-й группы общая средняя ИНРС 

зоны инфаркта заметно снизилась по сравнению с ис-

ходным к низкой дозе, потому что у 19 из 22 пациентов 

было добутамин-связанное движение стенки. В отличие 

от этого, значение ИНРС инфарктной зоны у пациентов 

2-й группы в целом не изменилось от исходной к низкой 

дозе, потому что добутамин связанное движение стенки 

произошло только у 3 из 29 пациентов.

Доза добутамина имела огромное влияние на рас-

пространенность добутамин-связанное движение 

стенки у больных 1-й группы, но не меняла частоту во 

2-й группе (табл. 3). В 1-й группе добутамин связанное 

движение инфарктной зоны произошло у 19 (86%) паци-

ентов при низкой дозе, у 12 (55%) – при средней и у 8 

(36%) – при высокой. Все пациенты, у которых движения 

стенок инфарктной зоны ухудшилась с низкой дозы на 

среднюю или высокую, имели более 70% остаточного 

Выявление миокардиального станнинга методом добутаминовой стресс-эхокардиографии после тромболитической ...

стеноза артерии. В отличие от этого, добутамин-связан-

ное движение стенки инфарктной зоны произошло у 3 

(10%) пациентов 2-й группы при низкой дозе, у 2 (7%) – 

при средней и у 3 (10%) – при высокой. 
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тивным критерием, из-за уменьшения его точности при 

нижнем, заднем, боковом инфаркте (64% по сравне-

нию с 91% при переднем миокарде, р=0,05) это очень 

дополняло стресс-эхокардиографию с малыми дозами 

добутамина. Миокардиальный станнинг у 92% больных 

был правильно определен по следующему алгоритму 

(рис. 3). 

Наличие ИМ без зубца Q или добутамин-реагиру-

ющее движение стенки инфарктной зоны при малых 

дозах стресс-эхокардиографии с добутамином были 

 

Характерные для ИМ без зубца Q изменения 

на ЭКГ 

Добутамин реагирующие движения 

миокарда при стресс-эхокардиографии 

Да – ОМД вероятен Нет – ОМД маловероятен 

Да – ОМД вероятен Нет – ОМД маловероятен 

Да – ОМД ЕСТЬ  Нет – ОМД ОТСУТСТВУЕТ 

Уровень КФК в крови < 1000 у.е. 

информативными для диагностики обратимой миокар-

диальной дисфункции при переднем инфаркте. При 

заднем, боковом инфаркте для выявления обратимой 

миокардиальной дисфункции добутамин-реагирую-

щие движения стенки зоны инфаркта при малых дозах 

стресс-эхокардиографии были намного информативнее, 

чем наличие ИМ без зубца Q. 

Алгоритм предсказал обратимую дисфункцию у всех 

39 (39/39) больных 1-й группы со специфичностью 86% 

(32/38).

Несколько исследований показали, что обратимая 

постишемическая дисфункция может не полностью 

восстановиться в течение нескольких недель после 

реперфузии [9]. Хотя глобальные измерения часто не 

показывают время-зависимые улучшения функции же-

лудочков после инфаркта [33], серийная эхокардиогра-

фия показала, что региональная дисфункция является 

обратимой почти у 40% пациентов, получавших тром-

болитическую терапию [17,29]. Эхокардиография – наи-

более эффективна в оценке региональной функцию, 

потому что и движения стенки, и ее утолщение могут 
быть оценены [5].

В этом исследовании движения стенки инфарктной 

зоны улучшились при последующих ЭхоКГ у 39 (50,6%) 

из 77 пациентов. Этот процент больных с обратимой дис-

функцией сопоставим с таковым в предыдущих исследо-

ваниях [17,29]. Размер инфаркта был меньше с пиком 

КФК и ИНРС инфарктной зоны, и распространенность 

ИМ без зубца Q гораздо выше в 1-й группе.

Как было показано в предыдущих исследованиях, 

развитие ИМ без зубца Q и низкий уровень КФК корре-

лируют с меньшим размером инфаркта [23]. Корреляция 

выражена при переднем ИМ, но слабая при нижнем, за-

днем или боковом инфаркте [11,36]. В этом исследова-

Рис. 3. Алгоритм выявления обратимости миокардиальной 

дисфункции при остром инфаркте миокарда с исходной эле-

вацией сегмента ST. ОМД – обратимая миокардиальная дис-

функция. 

-
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Рис. 2. Чувствительность и специфичность добутаминовой 

ЭхоКГ в диагностике обратимой дисфункции миокарда. 

* – р<0,01. 

Чувствительность и специфичность этапов добута-

миновой ЭхоКГ для обратимой дисфункции и соответ-
ствующих гемодинамических параметров приведены 

на рис. 2.

Чувствительность добутамин-связанного движения 

стенок зоны инфаркта была значительно больше для 

этапа низких доз, чем для средней (р<0,05) и высоких 

доз (р<0,01). Добутамин-связанное движение стенок 

инфарктной зоны было очень специфичным для обрати-

мой дисфункции при всех дозах (р=NS). 

Добутамин-связанное движение стенок инфарктной 

зоны при малых дозах добутаминовой ЭхоКГ превосхо-

дило другие маркеры, поскольку пациенты с обратимой 

дисфункцией были определены независимо от локали-

зации инфаркта. При переднем инфаркте чувствитель-

ность и специфичность составили соответственно 73 

(8/11) и 92% (11/12). При нижнем, заднем или боковом 

инфаркте чувствительность и специфичность были близ-

ки к 100 (11/11) и 88% (15/17). 

При проведении многократного логистического 

регрессионного анализа одномерные показатели об-

ратимой постишемической дисфункции после тромбо-

литической терапии острого инфаркта миокарда были: 

добутамин-реагирующие движения стенки при любой 

дозе, ИМ без зубца Q, повышение уровня КФК менее 

1000 МЕ/мл.

Многофакторный анализ показал, что только до-

бутамин-реагирующее движение стенок инфарктной 

зоны при малых дозах и развитие ИМ без зубца Q яв-

лялись независимыми показателями обратимой по-

стишемической дисфункции. Добутамин-реагирующее 

движение стенки зоны инфаркта во время низкой дозы 

был наиболее точным (88%) индикатором обратимой 

дисфункции. Хотя ИМ без зубца Q был не очень эффек-
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нии ИМ без зубца Q и с уровнем КФК менее 1000 МЕ/мл 

были очень специфическими показателями обратимой 

дисфункции. Оба маркера были выявлены у тех же па-

циентов и ограничены низкой нечувствительностью при 

заднем, нижнем или боковом ИМ.

Добутаминовая ЭхоКГ проводилась уже через 2 дня 

после ТЛТ при остром ИМ без осложнений. В отличие 

от других методов визуализации, безопасность была 

максимизирована удобным применением на месте в 

отделении кардиологической реанимации, в стресс-

лаборатории. Добутамин-реагирующие движения сте-

нок были наиболее точным индикатором обратимой по-

стишемической дисфункции. Добутамин-реагирующие 

движения стенки на любой стадии добутаминовой ЭхоКГ 

были очень специфичными для обратимой дисфункции, 

но были чувствительны только при низкой дозе.

Добутамин-реагирующие движения стенок были 

специфическими для обратимой дисфункции и при всех 

дозах, но были чувствительными только тогда, когда 

гемодинамика не была изменены. Добутамин-реагиру-

ющее движение стенки при низкой дозе было одина-

ково точно в обнаружении обратимой дисфункции при 

переднем и нижнем, заднем или боковом инфаркте. Как 

и в исследовании F. Barilla и соавт. [2], добутамин-реа-

гирующее движение стенки точно (77%) прогнозирует 
степень восстановления у пациентов, которые были ре-

васкуляризированы. Наши данные также показали, что 

добутамин-реагирующие движения стенки точно (97%) 

прогнозируют степень восстановления у больных, ко-

торые не были реваскуляризированы. Эти данные ука-

зывают на то, что сегменты, ответившие на инотропный 

эффект добутамина, были регионами обратимой пости-

шемической дисфункции миокарда [18].

Методы, использованные для выявления жизне-

способного миокарда после острой коронарной ок-

клюзии и реперфузии, включают сканирование ПЭТ 

[6,28], однофотонную эмиссионную компьютерную то-

мографию (ОФЭКТ), сканирование таллием (201) [4,8], 

ОФЭКТ анти-миозин антителом, [16,31], сканирование 

Tс-пирофосфатом [24]. ПЭТ-сканирование стало золотым 

стандартом для выявления метаболической жизнеспо-

собности. Данные L.A. Pierard и соавт. [19] показывают, 
что наличие метаболической активности не всегда мо-

жет коррелировать с обратимой дисфункцией. Мас-

штабные прямые сравнительные исследования будут 
необходимы, чтобы определить причину противоречи-

вых результатов.

ВЫВОДЫ
У больных с ИМ после проведения ТЛТ необходимо 

выявлять зоны некротизированного и станнированного 

миокарда с целью дальнейшего выбора тактики ведения 

и прогнозирования. Стресс-ЭхоКГ с добутамином для 

выявления зоны некроза и жизнеспособного миокарда 

может быть благополучно выполнена в ранние сроки 

(на 2-7 сут) после ТЛТ при ИМ. Добутамин-реагирующее 

движение стенки при всех дозах было специфично для 

выявления обратимой дисфункции, но чувствительно 

только при малых дозах. Уменьшение чувствительности 

при более высоких дозах коррелирует с увеличением 

ЧСС и систолического АД. Клинические параметры ИМ 

без зубца Q и низкого уровня КФК имели специфичность, 

но были чувствительны только при переднем инфаркте. 

Только добутамин-реагирующие движения стенки при 

стресс-ЭхоКГ с малыми дозами добутамина были чув-

ствительны как при переднем, так и при нижнем, заднем 

и боковом ИМ. Добутамин-реагирующие движения 

стенок также были точными у реваскуляризированных 

больных на основании ангиографических критериев. 

Стресс-ЭхоКГ с малыми дозами добутамина и анализ ЭКГ 

(ИМ без зубца Q) может быть очень полезным и инфор-

мативным для раннего и точного выявления обратимой 

миокардиальной дисфункции (миокардиального стан-

нинга) после ТЛТ при остром ИМ.
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ОСОБЕННОСТИ ГЕМОДИНАМИКИ И ПОРАЖЕНИЯ КОРОНАРНОГО РУСЛА У БОЛЬНЫХ С НЕСТАБИЛЬНОЙ 

СТЕНОКАРДИЕЙ НА ФОНЕ САХАРНОГО ДИАБЕТАБ.Ф. МУХАМЕДОВА, А.Л. АЛЯВИ, Д.А. АЛИМОВ, Р.А. РАХИМОВА
PECULIARITIES OF HEMODYNAMICS  AND CORONARY CANAL IN PATIENTS WITH INSTABLE ANGINA  ON THE 

BACKGROUND OF INSULAR DIABETES B.F. MUKHAMEDOVA, A.L. ALYAVI, D.A. ALIMOV, R.A. RAKHIMOVA
 Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

В исследование включены 90 больных, поступивших с диагнозом нестабильной стенокардии. При по-

ступлении больным проводились эхокардиографическое исследование, коронароангиография, по по-

казаниям – стентирование коронарных артерий. Установлено, что у больных с нестабильной стенокар-

дией фоновый СД ассоциируется с большей длительностью АГ и ИБС, более выраженной дилатацией 

ЛП и нарушением региональной сократимости ЛЖ. Кроме того, у них отмечался более выраженный 

стеноз ствола левой коронарной артерии. При этом поражение проксимального сегмента передней 

межжелудочковой ветви было характерно только для больных без фоновых нарушений углеводного 

обмена, в отличие от больных с СД, у которых этой локализации стеноза не наблюдалось. Ранние функ-

циональные исходы после реваскуляризации у больных с нестабильной стенокардией на фоне СД и 

без него не различались.

Ключевые слова: нестабильная стенокардия, сахарный диабет, гемодинамика, коронароангиография.

90 patients with instable angina have been included into investigation. At admission patients were underwent 

echocardiographic investigation, coronarography and by indications – coronary arteries stenting. It has been 

stated that in patients with instable angina on background of ID is associated with longer duration of arterial 

hypertension (AH) and coronary heart disease (CHD), more revealed dilatation of left atrium and LV regional 

contractility.  Besides, they had more evident stenosis of left coronary artery trunk. Affection of proximal 

segment of anterior interventricular branch was typical only for patients without background disorders 

of carbohydrate metabolism unlike the patients with ID in who this localization of stenosis has not been 

observed. Early functional outcomes after revascularization in patients with instable angina  on background 

of ID and without it have not been observed.

Keywords: instable angina, insular diabetes, coronaroangiography. hemodynamics.

Сахарный диабет (СД) – один из факторов прогресси-

рования атеросклероза и возникновения его ишемиче-

ских осложнений. Поражение сосудистого русла при СД 

является довольно специфичным. В отличие от классиче-

ского атеросклероза, когда поражение локальное, чаще 

проксимальное и располагается в местах гемодинами-

ческого удара (изгибы и разветвления), где происходит 
трансформация ламинарного тока крови в турбулентный 

с высокоскоростными участками и поражением эндоте-

лия и интимального слоя, при СД характерно поражение 

более протяженное, более дистально расположенных 

участков сосудистого русла и с первичным набуханием 

соединительнотканной стромы в связи с накоплением 

недоокисленных продуктов метаболизма [2,3]. Те же 

особенности характерны для поражения коронарного 

русла, что и определяет тактику лечения больных с ише-

мической болезнью сердца (ИБС) [1].

Гипергликемия с сопутствующими обменными нару-

шениями и энергетическим дефицитом, а также диабе-

тическая автономная нейропатия, нарушающая функци-

ональное состояние эндотелия капилляров, приводят к 

так называемой «метаболической ишемии» даже в оча-

гах с достигнутой реперфузией и формированию более 

резистивного к восстановлению кровотока гибернирую-

щего миокарда [4,5].

Цель. Изучение структурно-функционального со-

стояния левых камер сердца, особенностей поражения 

коронарного русла и ближайших исходов у больных с 

нестабильной стенокардией в зависимости от наличия 

фонового сахарного диабета. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
В исследование были включены 90 больных с диа-

гнозом нестабильная стенокардия, поступивших в от-
деление неотложной кардиологии РНЦЭМП. Средний 

возраст больных – 58,92±0,88 года. Абсолютное боль-

шинство (71 человек – 78,89%) составляли мужчины. У 

16 (17,78%, мужчин – 12, 75,00%) больных была выяв-

лена фоновая патология – сахарный диабет 2-го типа 

(средняя длительность заболевания – 6,06±0,37 года). 

У остальных 74 (82,22%) больных фоновых нарушений 

углеводного обмена не наблюдалось. При поступлении 

больным проводилось эхокардиографическое исследо-

вание, включавшее оценку диаметра левого предсердия 

(ЛП), конечный диастолический объем левого желудоч-

ка (КДО ЛЖ), интегральные показатели общей (фракция 

выброса – ФВ) и региональной сократимости (индекс 

нарушения региональной сократимости – ИНРС) левого 

желудочка. Проводилась также коронароангиография, 

по показаниям – стентирование коронарных артерий.

Статистическую обработку полученных данных про-

водили с помощью табличного редактора Excel 2010. В 

случае обработки параметрических величин использо-

вали среднюю арифметическую величину, стандартную 

ошибку, t-критерий Стьюдента; в случае непараметри-
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ческих величин достоверность различия частотного рас-

пределения оценивали с расчетом критерия Хи-квадрат 
и его достоверности.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

Средняя длительность ИБС у больных была 5,70±0,38 

года, при этом у больных с фоновым сахарным диабе-

том длительность ИБС была больше, чем у больных без 

фоновой патологии (7,67±0,71 против 5,21±0,43 года, 

p<0,05). 8 (50%) больных СД и 29 (41,43%) больных с нор-

мальным углеводным обменом перенесли инфаркт ми-

окарда (частотное различие – не достоверно – нд). Ар-

териальная гипертония в анамнезе была у всех больных 

с СД и у 69 (98,57%) пациентов без фоновых нарушений 

углеводного обмена (частотное различие – нд), при этом 

ее длительность была достоверно больше у больных с 

СД (12,56±1,05 против 9,84±0,57 года, p<0,05). Длитель-

ность болевого статуса до поступления в группах не раз-

личалась (20,63±1,88 ч у больных с СД и 22,03±1,31 ч у 

больных без нарушений углеводного обмена).

ЭхоКГ-исследование, проведенное при поступле-

нии, выявило достоверно больший переднезадний 

размер левого предсердия у больных с нестабильной 

стенокардией, развившейся на фоне СД, по сравнению 

с больными с нестабильной стенокардией без наруше-

ний углеводного обмена (3,92±0,10 против 3,62±0,05 

см, p<0,05) при сопоставимом КДО ЛЖ (150,00±11,50 

против 134,20±3,88 мл). ФВ ЛЖ, отражающая общую 

сократимость ЛЖ, в среднем была снижена у пациен-

тов обеих групп без достоверного межгруппового раз-

личия (соответственно 46,07±5,41 и 47,50±2,42%). При 

этом ИНРС, отражающий локальную посегментарную 

сократимость, был достоверно выше у больных с СД 

(1,10±0,02 против 1,03±0,02, p<0,05). При оценке частоты 

встречаемости структурно-функциональных нарушений 

у обследованных больных было выявило, что дилата-

ция ЛП (более 4 см) встречалась у 6 (37,5%) больных СД 

и у 6 (8,11%) больных без нарушений углеводного обмена 

(Хи-квадрат=9,84, p<0,01). Дилатация ЛЖ (КДО более 140 

мл) встречалась у 6 (37,5%) больных СД и у 19 (25,68%) 

без СД (Хи-квадрат=0,92, нд). Снижение общей сократи-

мости (ФВ ЛЖ менее 55%) отмечалось соответственно у 

7 (43,75%) и 19 (25,68%) пациентов (Хи-квадрат=2,09, нд), 

нарушения региональной сократимости (ИНРС более 1) – 

у 13 (81,25%) и 36 (48,65%) (Хи квадрат=5,64, p<0,05).

Всем больным в течение суток после поступления 

проводилась селективная коронароангиография по 

Сельдингеру для оценки коронарной анатомии и харак-

теристики поражения коронарного русла. При прове-

дении исследования у 2 (2,70%) больных без фонового 

нарушения углеводного обмена значимых стенозов ко-

ронарных артерий (70% и более) не обнаружено. В сред-

нем при нестабильной стенокардии на 1 больного было 

обнаружено 1,38±0,13 гемодинамически значимых сте-

ноза, а в группе больных без СД – 1,51±0,09 стеноза (нд). 

Средняя степень стенозирования также не различалась 

(в группе больных СД – 89,50±1,93%, в группе без СД – 

86,65±1,08%).

Более выраженная дилатация ЛП, косвенно отра-

жающая большее нарушение диастолической функции 

ЛЖ у больных с сопутствующим СД в условиях сопоста-

вимого коронарного поражения, может объясняться 

«метаболической кардиомиопатией». В условиях СД 

энергетический митохондриальный дефицит, связанный 

с ишемией миокарда и приводящий к кальциевому ре-

сетингу и повышению жесткости миокарда и нарушению 

активного диастолического расслабления, усилен еще 

одним патогенетическим механизмом – нарушением 

выработки АТФ в связи с метаболическими нарушения-

ми и «переключением» метаболических процессов.

Также и более выраженное нарушение региональной 

сократимости у больных СД при сопоставимом количе-

стве и степени коронарных стенозов могут объясняться 

большей площадью гибернированных участков, форми-

рование которых связано с недостаточным энергетиче-

ским обеспечением миокардиоцитов для их активного 

функционирования.

Топика поражения коронарного русла изучалась с 

использованием схемы коронарного кровотока TIMI 

(табл.). Отличия в характере поражения коронарного 

русла выявлены в следующих сегментах: проксималь-

ный сегмент передней межжелудочковой артерии был 

стенозирован у 20 (20,27%) больных без СД со средней 

степенью стеноза 85,36±1,79%, в то время как среди 

больных с СД этот сегмент был интактным у 100% (Хи- 

квадрат=3,89, p<0,05). Объяснением может служить 

известная закономерность, что для больных СД харак-

терно поражение более дистальных отделов, а не сег-
ментов, подвергающихся гемодинамической перегрузке 

(проксимальный сегмент передней межжелудочковой 

ветви является одним из самых гемодинамически пере-

груженных, т.к. для него характерна большая скорость 

кровотока и гемодинамический удар). Ствол левой коро-

нарной артерии был стенозирован у 4 (25,00%) больных 

СД и у 23 (31,08%, нд) без СД, при этом степень стеноза 

была достоверно выше у больных СД (соответственно 

96,25±0,65 и 80,87±1,92%, p<0,001). В остальном тяжесть 

поражения коронарного русла не зависела от глубины 

нарушений углеводного обмена.

В процессе инвазивного вмешательства в гемодина-

мически значимо стенозированные участки были уста-

новлены стенты (первичное стентирование). Больным 

СД было установлено 23 стента (1,44 стента на больного), 

а больным без СД – 100 стентов (1,39 стента на больно-

го, нд). Локализация стентированных сегментов между 

группами не различалась. У всех больных после стенти-

рования был достигнут коронарный кровоток TIMIIII.

В процессе лечения летальных исходов не было. 

На момент выписки функциональный класс хрониче-

ской сердечной недостаточности оценивался как III у 1 

(6,25%) больного СД и у 1 (1,35%, нд) без СД. У остальных 

больных функциональный класс хронической сердечной 

недостаточности на момент выписки был II. Таким об-

разом, несмотря на менее благоприятные метаболиче-

ские условия у больных с нестабильной стенокардией на 

фоне СД, ранние функциональные исходы заболевания 

после реваскуляризации методом ангиопластики и стен-

тирования не отличались от таковых у больных без СД, 

что свидетельствует об обратимости метаболических из-

менений на фоне ишемии у больных как с СД, так и без 

фоновых нарушений углеводного обмена.

Таким образом, установлено, что у больных, госпита-

лизированных с диагнозом нестабильная стенокардия, 

фоновый СД ассоциируется с большей длительностью 

АГ и ИБС, более выраженной дилатацией ЛП и наруше-

Особенности гемодинамики и поражения коронарного русла у больных с нестабильной стенокардией на фоне сахарного диабета
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Сегмент
Средние степени стенозов

Нестабильная 

стенокардия+СД, n=16

Нестабильная 

стенокардия, n=74

СД+ СД- количество % количество %

1 88,00±4,06 84,12±1,57 3,00 18,75 17,00 22,97

2 88,33±1,97 84,23±1,40 3,00 18,75 14,00 18,92

3 90,00 98,00 1,00 6,25 1,00 1,35

4 90,00 82,86±1,46 1,00 6,25 7,00 9,46

5 0,00 85,00 0,00 0,00 1,00 1,35

9 0,00 91,25±0,57 0,00 0,00 4,00 5,41

10 90,00 0,00 1,00 6,25 0,00 0,00

11 96,25±0,65 80,87±1,97б 4,00 25,00 23,00 31,08

12 0,00 85,36±1,79 0,00 0,00 15,00а 20,27

13 0,00 87,00±1,56 0,00 0,00 9,00 12,16

14 95,00 91,25±0,30 1,00 6,25 4,00 5,41

16а 95,00 80,00 1,00 6,25 1,00 1,35

17 95,00 92,50±0,42 1,00 6,25 2,00 2,70

18 0,00 80,00 0,00 0,00 1,00 1,35

21 80,00 90,83±0,70 1,00 6,25 6,00 8,11

23 82,14±3,86 87,40±1,2 7,00 43,75 25,00 33,78

Примечание. а – p<0,05, б – p<0,001 различия между группами. 

нием региональной сократимости ЛЖ. У больных с не-

стабильной стенокардией, развившейся на фоне СД, от-
мечался также более выраженный стеноз ствола левой 

коронарной артерии. При этом поражение проксималь-

ного сегмента передней межжелудочковой ветви было 

характерно только для больных без фоновых нарушений 

углеводного обмена, в отличие от больных СД, у кото-

рых этой локализации стеноза не наблюдалось. Ранние 

функциональные исходы после реваскуляризации у 

больных с нестабильной стенокардией на фоне СД и без 

него не различались.

ЛИТЕРАТУРА1. Barzilay J.I., Kronmal R.A., Bittner V. et al. Coronary artery disease and coronary artery bypass grafting 

Б.Ф. Мухамедова, А.Л. Аляви, Д.А. Алимов, Р.А. Рахимова
Таблица. Характер поражения коронарного русла у больных с нестабильной стенокардией в зависимости от наличия фонового 

сахарного диабета
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ҚАНДЛИ ДИАБЕТ  ФОНИДА  КЕЧУВЧИ НОТУРҒУН СТЕНОКАРДИЯЛИ БЕМОРЛАРДА   ГЕМОДИНАМИКА ВА ҚОН ТОМИРЛАР  ШИКАСТЛАНИШИНИНГ  ЎЗИГА ХОСЛИГИ
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Особенности гемодинамики и поражения коронарного русла у больных с нестабильной стенокардией на фоне сахарного диабета
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ПРИМЕНЕНИЕ НОВОГО ДИАГНОСТИЧЕСКОГО КОМПЛЕКСА БИОМАРКЕРОВ ПРИ СОВМЕСТНОМ 

ИСПОЛЬЗОВАНИИ С ИШЕМИЧЕСКОЙ ШКАЛОЙ ХАЧИНСКОГО У БОЛЬНЫХ С БОЛЕЗНЬЮ АЛЬЦГЕЙМЕРА 

И СОСУДИСТОЙ ДЕМЕНЦИЕЙГ.С. РАХИМБАЕВА, Д.С. ТОЛИБОВ
THE USE OF NEW DIAGNOSTIC COMPLEX OF BIOMARKERS AT COMBINED APPLYING WITH KHACHINSKIY’S 

ISCHEMIC SCALE IN PATIENTS WITH  ALZHEIMER’S DISEASE AND VASCULAR DEMENTIA G.S. RAKHIMBAEV, D.S. TOLIBOV 
Ташкентская медицинская академия

Приводятся данные о новом методе диагностики болезни Альцгеймера в сравнительном аспекте с ис-

пользованием шкалой Хачинского. Обследованы 147 больных, которых разделили на три группы. При 

обследовании установлено, что применение диагностического метода повышает диагностическую 

значимость шкалы Хачинского.

Ключевые слова: болезнь Альцгеймера, шкала Хачинского, β-амилоид белок, аполипопротеин Е4, дегидроэпи-

андеростерон сульфат. 

Data about new diagnostics method of  Alzheimer’s disease in comparative aspect with the use of Khachinskiy’s 

scale has been shown. 147 patients who were randomized into 3 groups have been examined. It has been 

detected that applying of diagnostic method increases diagnostic value of Khachinskiy’s scale.       

Keywords: Alzheimer’s disease,  Khachinskiy’s scale, шкала Хачинского, β- amyloid protein, Е4 apolipoprotein, 

dehydroepiandrosterone sulfate. 

Болезнь Альцгеймера (БА) – прогрессирующее ней-

родегенеративное поражение с характерными клини-

ческими и патоморфологическими чертами, индиви-

дуальными особенностями течения и выраженности 

симптомов, а также множественными конвергирующи-

ми этиопатогенетическими механизмами. Этиология 

этого поражения до конца не изучена. Ряд исследовате-

лей полагают, что конвергенция факторов риска, вклю-

чающих пожилой возраст, наличие эпсилона 4 генотипа 

липопротеина Е, ожирение, резистентность к инсулину, 

васкулярные факторы, дислипидемию, гипертензию и 

воспалительные маркеры [1,2], запускает патофизиоло-

гический каскад, который в течение десятилетий ведет 
к формированию патологии альцгеймеровского типа и 

развитию деменции.

Сегодня большое значение уделяется потенциаль-

ным биомаркерам, которые могут определять биоло-

гические изменения [6]. В настоящее время ни один из 

известных биомаркеров при самостоятельном использо-

вании в клинике не может являться решающим факто-

ром при установлении диагноза болезни Альцгеймера. 

В связи с этим нами была выдвинута гипотеза о ком-

плексном использовании важнейших биомаркеров для 

ранней диагностики, мониторинга эффективности тера-

пии и выявления групп риска при болезни Альцгеймера. 

Суть выдвинутой гипотезы заключается в одномомент-
ном определении у больных ряда биомаркеров (деги-

дроэпиандеростерон сульфат (ДГЕА-с), аполипопротеин 

Е4 (АроЕ-4) и β-амилоид белок (Аβ1-42) и при установле-

нии дискриминационных уровней данных соединений 

в выработке соответствующего диагноза или отнесении 

пациента к группе риска развития болезни Альцгеймера. 

При создании настоящей гипотезы мы исходили из дан-

ных известных современных исследований, описываю-

щих модель патогенеза болезни Альцгеймера, которая 

может быть использована и для разработки потенциаль-

ных терапевтических подходов [3, 4].

Апробацию предложенного нами диагностическо-

го комплекса биомаркеров проводили при совместном 

использовании с ишемической шкалой Хачинского [5], 

которая включает критерии, позволяющие оценить со-

стояние больного и провести дифференцировочную 

диагностику этиологии патологического процесса. Наи-

более значимыми признаками ишемической шкалы 

Хачинского, отличающими мультиинфарктную демен-

цию от болезни Альцгеймера, является острое начало, 

ступенеобразное прогрессирование и флюктуирующее 

течение заболевания, наличие артериальной гипертен-

зии, инсульта в анамнезе и очаговой неврологической 

симптоматики.

Цель. Сопоставление показателей экспрессии био-

маркеров (β-амилоид белок (Аβ1-42), аполипопротеин 

Е4 (АроЕ-4), дегидроэпиандеростерон сульфат (ДГЕА-с) в 

группах больных с различной интенсивностью баллов по 

шкале Хачинского.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Для проведения исследований отобраны 147 боль-

ных с верифицированными диагнозами болезнь Аль-

цгеймера (n=17), ранняя болезнь Альцгеймера (n=30) и 

хроническая ишемия мозга (n=100).

Средний возраст больных с болезнью Альцгеймера – 

71,05±1,15 года, при ранней БА – 57,2±0,92 года, при хро-

нической ишемии мозга – 67,18±1,06 года. При болезни 

Альцгеймера женщины составляли 47,1±12,1% от обще-

го числа обследованных больных с данным диагнозом, 

при ранней БА – 50,0±9,1%, при хронической ишемии 

мозга – 61,0±4,9%.

При болезни Альцгеймера больных моложе 60 лет не 

было, а число пациентов в возрасте 61-70 лет и старше 

70 лет было приблизительно равным. При ранней ста-
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дии болезни Альцгеймера значительная часть больных 

(73,3±8,1%) были моложе 60 лет (возрастной период 40-

60 лет), при этом не было больных старше 70 лет. При 

хронической ишемии мозга большинство больных было 

старше 70 лет (40,0±4,9%), однако доля пациентов в воз-

растных группах 40-60 лет и 61-70 лет также была значи-

тельной (соответственно 25,0±4,3 и 35,0±4,8%).

Изучаемые биомаркеры определяли в сыворотке 

крови. β-амилоид белок 1-42 (Аβ1-42) определяли с 

помощью коммерческих наборов для иммунофер-

ментного исследования Humanamyloid β1-42 (Аβ1-42) 

ELISAKit (EASTBIOPHARM, China), определение аполи-

попротеина Е4 осуществляли с помощью коммерче-

ских наборов Human Apolipoprotein E4 (Apo-E4) ELISA 

Kit (EASTBIOPHARM, China), определение дегидроэпи-

андеростерона сульфата (ДГЕА-с) – с помощью ком-

мерческих наборов ImmunoFA-DGEA-S (Immunotex, 

Russia). 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Показатели экспрессии биомаркеров (β-амилоид бе-

лок (Аβ1-42), аполипопротеин Е4 (АроЕ-4), дегидроэпи-

андеростерон сульфат (ДГЕА-с) в группах больных с раз-

личной суммой баллов по шкале Хачинского приведены 

в таблице.

У больных с хронической ишемией мозга количество 

баллов было больше 7, среднее значение составило 

10,9±0,13. Это позволяет с уверенностью отнести дан-

ный контингент пациентов к группе с сосудистой при-

чиной нейродегенеративной патологии. Среди больных 

с ранней БА у 50,0±9,13% наблюдалось распределение 

баллов в «серой зоне», т.е. в промежутке от 4 до 7, что 

согласно шкале Хачинского не позволяет с уверенностью 

диагностировать у них причину нейродегенеративных 

расстройств. Однако определение комплекса биомар-

керов (Аβ1-42,АроЕ-4 и ДГЕА-с) показало, что уровни 

этих диагностически значимых белков сопоставимы с 

Таблица. Показатели биомаркеров в группах больных с различной суммой баллов по шкале Хачинского, n=147

Ранняя БА,

n=30

Коэффици-

ент корре-

ляции
БА,n=17

Коэффици-

ент корре-

ляции

Хрониче-

ская ишемия 

мозга,n=100

Коэффициент 
корреляции

Ко
ли

че
ст
во

 б
ал

ло
в 
по

 ш
ка
ле

 Х
ач
ин

ск
ог
о

м
ен

ее
 4

число 

больных,абс. (%)
15 (50,0±9,13) 8 (47,1±12,1)

-

Аβ1-42, пг/мл 390,8±11,21 -0,268 600,0±16,58 0,018 -

АроЕ-4, нг/мл 29,75±1,09 -0,371 59,2±2,31 -0,504 -

ДГЕА-с, мкмоль/л 0,16±0,01 0,277 0,13±0,01 0,408 -

4
-7

число 

больных,абс. (%)
15 (50,0±9,13) 9 (52,9±12,1) -

Аβ1-42, пг/мл 404,6±12,98 0,137 637,7±25,77 0,203 -

АроЕ-4, нг/мл 31,3±1,33 0,23 63,7±2,83 0,674 -

ДГЕА-с, мкмоль/л 0,13±0,01 0,574 0,2±0,02 -0,199 -

Бо
ле

е 
7

число 

больных,абс. (%)
- - 100 (100,0)

Аβ1-42, пг/мл - - 313,6±4,78 0,142

АроЕ-4, нг/мл - - 21,2±0,44 0,087

ДГЕА-с, мкмоль/л - - 0,142 1,14±0,09 -0,022

аналогичными значениями у больных с ранней стади-

ей БА: Аβ1-42 выше 400 пг/мл, АроЕ-4 выше 31,0 нг/
мл, ДГЕА-с ниже 1,0 мкмоль/л; у больных с сосудистой 

причиной патологических состояний мозга Аβ1-42 выше 

313,6±4,78 пг/мл, АроЕ-4 выше 21,2±0,44 нг/мл, ДГЕА-с 

1,14±0,09 мкмоль/л. Таким образом, различия показате-

лей между этими группами значительны (между значе-

ниями Аβ1-42 –на 29,0%, АроЕ-4 – на 47,6%, ДГЕА-с – в 

8,7 раза), что позволяет с уверенностью отнести паци-

ентов с количеством баллов 4-7 по шкале Хачинского к 

группе с проявлениями БА.

Среди пациентов с БА число лиц с распределени-

ем баллов в «серой зоне», т.е. в промежутке от 4 до 7, 

также было значительным – 52,9±12,1%. У них показа-

тели маркеров коррелировали с аналогичными значе-

ниями, характерными для уже развившейся БА: Аβ1-42 

выше 600 пг/мл, АроЕ-4 выше 60,0 нг/мл, ДГЕА-с ниже 

1,0 мкмоль/л. То есть использование комплекса био-

маркеров позволяет не только помочь распределению 

больных, у которых баллы по шкале Хачинского не по-

зволяют с уверенностью диагностировать причину ней-

родегенеративного состояния, в ту или иную группу, но 

и диагностировать конкретную патологию согласно дис-

криминационным уровням экспрессии использованных 

маркеров.

ВЫВОДЫ
В пользу эффективности применения исследованно-

го нами диагностического комплекса биомаркеров со-

вместно с определением баллов по шкале Хачинского 

свидетельствует значительное число больных, попада-

ющих в «серую зону» шкалы (4-7), у которых затрудни-

тельно определить причину нейродегенеративной пато-

логии. Доля таких пациентов в наших исследованиях в 

группах с диагностированной ранней БА и БА составила 

51,06%. Таким образом, применение диагностического 

комплекса биомаркеров у больных с нейродегенера-

Применение нового диагностического комплекса биомаркеров при совместном использовании с ишемической шкалой ...
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тивной патологией позволяет повысить эффективность 

и диагностическую значимость использования шкалы 

Хачинского.
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АЛЬЦГЕЙМЕР КАСАЛЛИГИ ВА ҚОН ТОМИР ДЕМЕНЦИЯСИ БЎЛГАН БЕМОРЛАРДА БИОМАРКЕРЛАРНИНГ ЯНГИ ДИАГНОСТИК МАЖМУАСИНИ ВА ХАЧИНСКИЙНИНГ ИШЕМИК ШКАЛАСИНИ БИРГА ҚЎЛЛАШ
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ОСОБЕННОСТИ НАРУШЕНИЙ СЕРДЕЧНОГО РИТМА У ДЕТЕЙ ПРИ ЗАБОЛЕВАНИЯХ ОРГАНОВ ДЫХАНИЯР.С. ДЖУБАТОВА, Д.В. САЙФУЛЛАЕВА, З.У. БАБАДЖАНОВА, А.Д. МИРЗАЕВА, Г.С. НУРАЛИЕВА
PECULIARITIES OF HEART RATE DISORDERS IN CHILDREN AT RESPIRATORY ORGANS DISEASES R.S. DJUBATOVA, D.V. SAYFULLAEVA, Z.O. BABADJANOVA, A.D. MIRZAEVA, G.S. NURALIEVA 
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Неблагоприятное влияние заболеваний органов дыхания проявляется развитием гемодинамических 

и метаболических нарушений в миокарде. Целью исследования было изучение особенностей наруше-

ний ритма у 94 детей с заболеваниями органов дыхания, поступивших в детские отделения РНЦЭМП. 

Результаты исследования показали, что в структуре нарушений ритма у детей с заболеваниями ор-

ганов дыхания преобладают тахиаритмии, сочетающиеся с нарушениями процессов реполяризации. 

Наличие сопутствующей патологии в виде анемии, рахита, судорожной готовности может рассматри-

ваться как один из факторов риска развития аритмий у детей с заболеваниями органов дыхания.

Ключевые слова: заболевания органов дыхания, дети, аритмия, факторы риска.

Unfavorable impact of respiratory organs diseases is manifested by hemodynamic and metabolic disorders 

development in miocard. The aim of investigation was to study peculiarities of heart rate disorders in 94 

children with  respiratory organs diseases admitted to children’s department of RRCEM. Investigation 

results showed that in rate disorder’s structure in children with  respiratory organs diseases predominate 

tachyarrythmia combining with repolarization processes disorders. The presence of concomitant pathology 

as anemia, rachitis,  readiness for convulsions can be regarded as one of the risk factors on arrhythmia 

development in children with  respiratory organs diseases.

Keywords: respiratory diseases, children, arrhythmia, risk factors.

В структуре заболеваемости детского возраста наи-

больший удельный вес приходится на заболевания ор-

ганов дыхания [3]. Следует отметить, что для каждого 

возрастного периода характерно поражение различных 

отделов дыхательной системы.

Тенденцией последних лет, по мнению некоторых 

исследователей, является изменение структуры заболе-

ваний сердечно-сосудистой системы (ССС) у детей [1,2]. 

Среди них ведущее место занимают нарушение ритма 

сердца, которые могут быть как первичными, так и вто-

ричными или результатом осложнений основного забо-

левания. Одна из форм синусовой аритмии, которая ста-

новится явной при глубоком дыхании, – это дыхательная 

аритмия у детей, которая может быть следствием неко-

торых заболеваний как сердечно-сосудистой, так и дыха-

тельной систем [2].

Неблагоприятное влияние заболеваний органов 

дыхания проявляется развитием гемодинамических и 

метаболических нарушений в миокарде. Кроме того, 

одним из механизмов развития аритмий в детском воз-

расте является нарушение нейрогенной регуляции сер-

дечного ритма, приводящее к электрической нестабиль-

ности миокарда [1].

Цель. Изучение особенностей нарушений ритма уде-

тей с заболеваниями органов дыхания, поступивших в 

детские отделения РНЦЭМП.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Нами проанализированы результаты обследования 

94 детей с заболеваниями органов дыхания, находив-

шихся на стационарном лечении в РНЦЭМП. Мальчиков 

было 68, девочек 26 (табл. 1). Всем детям проводились 

клинические, лабораторные, функциональные и инстру-

ментальные исследования, кратность которых опреде-

лялась особенностями течения заболевания в каждом 

конкретном случае.

Таблица 1. Распределение обследованных больных по возра-

сту и полу

Возраст Всего Мальчики Девочки
От 1-го мес. до 1-го года 34 21 13

От 1-го года до 3-х лет 25 13 12

От 3-х до 14 лет 35 16 19

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
При поступлении ОРИ диагностирована у 24 детей, 

острый бронхит у 41, острая пневмония у 29 (табл. 2).

Таблица 2. Структура обследованных больных по возрасту и 

нозологической форме

Заболевание

От 1-го 

мес. до 

1-го года, 

n=34

От 1-го года 

до 3-х лет, 
n=25

От 3-х 

до 14 лет,
n=35

ОРИ 11 6 7

Острый бронхит 15 14 12

Острая пневмония 8 5 16

Наличие поражения ССС подтверждено клинически-

ми симптомами, т.к. те или иные признаки ее вовлечен-

ности в патологический процесс выявлялись у большин-

ства детей.

Как видно из таблицы 3, для детей до 1-го года было 

характерно беспокойство, цианоз носогубного треуголь-

ника, аускультативные данные проявлялись в виде при-

глушения сердечных тонов у 88,2%, изредка отмечалось 

усиление звучности тонов 3(8,8%).
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Таблица 4. Клинические признаки нарушения ритма у детей 

от 1-го года до 3-х лет, абс. (%)

Признак
Число больных, 

n=25

Капризность 17 (68)

Цианоз носогубного треугольника 12 (48)

Одышка в покое 3 (12)

Систолический шум на верхушке 13 (52)

Расщепление II тона во 2-м межребе-

рье справа 

3 (12)

Капиллярный тест (положительный) 8 (32)

Как видно из таблицы 4, для детей от 1-года до 3-х 

лет были характерны в основном когнитивные наруше-

ния и систолический шум на верхушке. Обращает на 

себя внимание положительный капиллярный тест, что 

свидетельствовало о нарушении периферической гемо-

динамики у детей раннего возраста.

Таблица 5. Клинические признаки нарушения ритма у детей 

от 3-х до 14 лет, абс. (%)

Признак Число больных, 

n=35

Сердцебиение (анамнестически) 9 (25,7)

Утомляемость 13 (37,1)

Головокружение 12 (34,2)

Головные боли 21 (60)

Боль в груди 11 (31,4)

Чувство нехватки воздуха 8 (22,8)

Одышка при физической нагрузке 19 (54,2)

Систоло-диастол. шум на верхушке 9 (25,7)

Раздвоение 2-го тона на верхушке 7 (20)

Увеличение печени 21 (60)

Пульсация шейных вен 5 (14,2)

Капиллярный тест (положительный) 6 (17,1)

Синкопальные состояния (в анамнезе) 2 (5,7)

Как видно из таблицы 5, для детей старшего возраста 

были характерны проявления вегетативной дистонии – 

головные боли, головокружение, чувство нехватки воз-

духа, сердцебиение. Более чем у одной трети обследо-

ванных детей отмечались боли в области сердца.

Показанием к проведению ЭКГ было наличие циа-

ноза, одышки, аускультативные данные (систолический 

шум, расщепление 2-го тона и др.).

Как видно из таблицы 6, у детей различных возраст-
ных групп синусовая тахикардия отмечалась с одинако-

вой частотой. Синусовая брадикардия была характерна 

Таблица 3. Клинические признаки нарушения ритма у детей 

до 1-го года, абс. (%)

Признак
Число больных, 

n=34

Беспокойство 18 (52,9)

Цианоз носогубного треугольника 11 (32,3)

Посинение при крике 2 (5,8)

Систолический шум на верхушке 15 (44,1)

Акцент II тона во 2-м межреберье 5 (14,7)

Приглушенность тонов 30 (88,2)

для детей в возрасте до 3-х лет, что, вероятно, может 
быть связано с особенностями роста и развития сердеч-

но-сосудистой системы детей раннего возраста. Следует 
отметить, что брадикардия была наиболее выражена у 

детей с анемией II степени тяжести. Пароксизмальная 

тахикардия больше была характерна для детей в воз-

растной группе до 3-х лет, причем у 3 больных – впервые 

выявленная.

Состояние детей оставалось стабильным, за исклю-

чением тех из них, у которых была выявлена пароксиз-

мальная суправентрикулярная тахикардия (ПСВТ) и ко-

торым потребовались реанимационные мероприятия 

(20% заболевших детей). При обследовании на Эхо-КГ у 

этих 3 больных с ПСВТ выявлены также врожденный по-

рок, дополнительная хорда.

По данным Эхо-КГ, структурные изменения сердца 

диагностированы у 6 детей, в том числе открытое оваль-

ное окно – у 2, аномально расположенная хорда левого 

желудочка – у 3, пролапс митрального клапана I степе-

ни – у 1 ребенка без нарушений гемодинамики.

Таблица 7. Показатели гемодинамики у детей от 1-го мес. до 

14 лет, абс. (%)

Показатель Дети от 
1-го мес. 

до 1-го 

года, =34

Дети от 
1-года до 

3-х лет, 
n=25

Дети от 
3-х до 

14 лет, 
n=35

ЧСС, в мин
70-85 7 (20)

85-100 3 (8,8) 1 14 (40)

100-120 7 (20,5) 18 (72) 9 (40)

120-150 24 (70,5) 6 (24) 5 (14,2)

АД:САД/ДАД, мм рт. ст.
90/60 32 (94,2) 21 (84) 25 (71,4)

100/70 2 (5,8) 4 (16) 8 (22,8)

120/80 2 (5,7)

Таблица 6. ЭКГ-признаки нарушения  ритма у детей от 1-го 

месяца до 14 лет, абс. (%)

Признак

Дети от 
1-го мес.

до 1-го 

года,

n=34

Дети от 
1-го года 

до 3-х лет,
n=25

Дети от 
3-х

до 14 

лет,
n=35

Синусовая тахикардия 12 (35,2) 8 (32) 13 (37,1)

Синусовая брадикардия 2 (8) 3 (8,5)

Синусовая аритмия 8 (23,5) 12 (34,2)

Пароксизмальная тахи-

кардия
9 (26,4) 9 (36)

Экстрасистолия 3 (12) 5 (14)

Блокады ножек пучка-

Гиса
5 (20) 7 (20)

Метабол.изменения в 

миокарде
3 (8,8) 7 (28) 11 (31,4)

СРПЖ 7 (28) 5 (14)

Гипертрофия желудоч-

ков
2 (8) 3 (8,5)

Варианты нормальной 

ЭКГ
2 (5,8) 1 3 (8,5)

Р.С. Джубатова, Д.В. Сайфуллаева, З.У. Бабаджанова, А.Д. Мирзаева, Г.С. Нуралиева
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Среди всех обследованных у 48 обнаружены сим-

птомы сердечно-сосудистой недостаточности, из них у 

35 детей признаки нарушения ритма. Провоцирующим 

этих аритмий фактором, по-видимому, явилась гипок-

сия, которая вызвала усиление парасимпатического вли-

яния. У 5 детей отклонения на ЭКГ были представлены 

вариантами нормы. На наш взгляд, это свидетельствует 
о том,что даже при наличии клинических симптомов 

острой сердечно-сосудистой недостаточности и дыха-

тельной аритмии у детей данные изменения не всегда 

находят подтверждение на ЭКГ. Возможно, это связано с 

транзиторно-функциональным характером изменений в 

данном возрасте.

Таблица 8. Лабораторные показатели гемограммы у детей 

от 1-го месяца до 14 лет, абс. (%)

Показатель
Дети от 1-го-

мес. до 1-го 

года, n=34

Дети от 1-го 

до 3-х лет, 
n=25

Дети от 
3-х до 14 

лет, n=35

Гемоглобин, г/л
110-125 1

90-109 33 (97,05) 23 (92) 29 (82,8)

Ниже 89 2 (8) 6 (17,1)

Лейкоциты, х109/л
До 5,0

Выше 12 24 (70,5) 18 (72) 27 (77,1)

Нейтрофилы:

Палочкоядерные >6% 2 (5,88) 2 (8) 3 (8,5)

Сегментоядерные, %

Ниже 47 1

Выше 72 5 (14,7) 14 (56) 4 (11,4)

Лимфоциты, %

Ниже 19 4 (16) 7 (20)

Выше 37 6 (17,6) 9 (36) 15 (42,8)

СОЭ, мм/ч
Выше 8 29 (85,2) 19 (76) 28 (80)

Показатели гемограммы у всех обследованных под-

тверждали наличие воспалительного процесса. Следует 

отметить, что наличие сопутствующей патологии, такой 

как анемия, судорожная готовность, рахит, нутритив-

ная недостаточность и другие, может рассматриваться 

как один из факторов риска, способствующих разви-

тию патологии сердечно-сосудистой системы у детей. В 

большинстве случаев (69,1%) тяжесть состояния обсле-

дованныхдетей была обусловлена гипоксическим пора-

жением центральной нервной системы. Возможно, это 

связано с тем, что в постнатальном периоде происходит 
интенсивный процесс балансировки симпатических и 

парасимпатических влияний, определяющих иннерва-

цию сердца, и нарушения этого баланса может потенци-

ально повлиять на реализацию риска аритмий.

Полученные нами данные об определяющем влия-

нии изменений центральной нервной системы на раз-

витие аритмий позволили сделать акцент в проводимой 

терапии на антибактериальные препараты. С целью 

улучшения метаболических и гемодинамических нару-

шений назначались антигипоксанты, кардиопротекторы, 

сосудистые препараты и дезагреганты. Положительный 

эффект был получен без назначения антиаритмических 

препаратов.

ВЫВОДЫ
1. В структуре нарушений ритма у детей с заболе-

ваниями органов дыхания преобладают тахиаритмии 

(60%), сочетающиеся с нарушениями процессов реполя-

ризации.

2. Наличие сопутствующей патологии в виде анемии, 

рахита, судорожной готовности может рассматриваться 

как один из факторов риска по развитию аритмий у де-

тей с заболеваниями органов дыхания.
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УСПЕШНАЯ РЕПЛАНТАЦИЯ I ПАЛЬЦА КИСТИ ПРИ СЛОЖНОЙ ТРАВМЕТ.Р. МИНАЕВ, А.А. ЮЛДАШЕВ, О.Н. НИЗОВ, М.Ж. ЙУЛДАШЕВ, Ж.Х. ДАВЛАТОВ
SUCCESSFUL REIMPLANTATION OF I FINGER AT COMPLEX TRAUMAT.R. MINAEV, A.A. YULDASHEV, O.N. NIZOV, M.J. YULDASHEV, J.KH. DAVLATOV 
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Описан случай успешной реплантации ампутированного в результате тракционной травмы фрагмен-

та кисти, включающего I палец и I пястную кость вместе с тенаром. Подчеркивается важность I пальца 

для функции кисти в целом и оправданность попыток его реплантации даже при сложном характере 

повреждения.
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Successful reimplantation of amputated  due to traction injury including I finger fragment and I metacarpal 

bone  together with thenar has been described. The importance of I finger for hand’s function in general and 

propriety of its saving attempts at complicated nature of injury is underlined. 

Keywords:  traumatic amputation, reimplantation, traction  and crushing mechanisms of injury. 

Успехи в реплантационной хирургии крупных и мел-

ких сегментов конечностей, и в частности пальцев кисти, 

давно и хорошо известны. В этой области накоплен зна-

чительный опыт, четко определены показания и проти-

вопоказания к выполнению восстановительных опера-

ций [2,6]. Большинство хирургов давно уже отказались 

от попыток, во что бы то ни стало реплантировать лю-

бой отчлененный сегмент пальца независимо от уровня 

и характера повреждения [8]. Более того, все меньше 

встречается публикаций, посвященных собственно ре-

плантациям пальцев, и все больше о плановых восста-

новительных операциях [1,3]. Это объясняется тем, что в 

настоящее время все реже встречаются перспективные в 

плане реконструкции гильотинные ампутации, при кото-

рых все структуры, и прежде всего сосуды, повреждены 

только на уровне отчленения. Гораздо чаще приходится 

иметь дело с ампутациями тракционного и раздавлива-

ющего характера, при которых имеют место обширные 

размозжения мягких тканей, а также повреждения арте-

рий и вен на значительном протяжении, в виде много-

численных разрывов и отслоек интимы [4].

Необходимо подчеркнуть, что с точки зрения функ-

циональности кисти наибольшую ценность имеет ее I 

палец, потеря которого влечет за собой утрату трудоспо-

собности кисти, по разным данным, на 45-50%. Харак-

терно также, что большинство плановых реконструкций 

направлено на восстановление именно этого пальца 

(пересадка пальца со стопы на кисть, поллицизация дру-

гих пальцев кисти, кожно-костные реконструкции и т.д.) 

[5,7,9]. 

С этой точки зрения понятно стремление все же по-

пытаться реплантировать отчлененный I палец даже при 

сложных механизмах его ампутации. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
За период с 2010 по 2014 гг. на лечении находились 

39 пострадавших с диагнозами полная или неполная 

травматическая ампутация I пальца кисти различно-

го характера. У 37 (95%) из них механизм травмы был 

тракционный или от раздавливания с размозжением 

сегмента. У 28 (72%) уровень ампутации был ногтевая 

фаланга или межфаланговый сустав. Попытка выпол-

нить реплантацию предпринята у 6 (15%) больных. У 

4 (67%) из 6 пациентов был достигнут положительный 

результат. 
КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР

Больной З., 20 лет. Дата поступления 12.11.14 г. 
Анамнез: за 1 час до поступления руку затянуло в му-

комольный агрегат. 
Диагноз: Неполная травматическая тракционная ам-

путация блока I пальца левой кисти вместе с I пястной 

костью и областью тенара с декомпенсацией крово-

обращения в пальце. Рваная рана предплечья с частич-

ным повреждением мышц поверхностных сгибателей 

пальцев. 

Общий вид кисти при поступлении и рентгенограмма 

представлены на рис. 1–3.

Как видно, сохраненными остались только сухожи-

лие длинного сгибателя I пальца и кожный мостик по 

ладонной поверхности кисти шириной до 3 см. В ранах 

большое количество не перемолотых пшеничных зерен. 

Из рис. 4 видно, что нарушено артериальное кровоснаб-

жение как из поверхностной (основа a. ulnaris), так и из 

глубокой ладонной дуги (a. princeps pollicis является не-

посредственным продолжением лучевой артерии, кото-

рая также повреждена).

Больной оперирован в экстренном порядке. Учи-

тывая удовлетворительное общее состояние и ста-

бильную гемодинамику, вмешательство выполнялось 

под местной анестезией с добавлением умеренной 

внутривенной седации. Вначале произведена тща-

тельная первичная хирургическая обработка с иссе-

чением неровных кожных краев, размозженных фраг-
ментов мышц тенара и приводящей мышцы I пальца 

и обильное промываниеран растворами антисепти-

ков. Затем репозиция с остеосинтезом металлической 

спицей с фиксацией в I запястно-пястном сочленении 

Случаи из практики
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в среднефизиологическом положении, шов мышц и 

сухожилия длинного разгибателя пальцев (рис. 5). По 

тыльной поверхности на сегменте и кисти выделены 

концы поврежденной лучевой артерии и v. cephalica, 

а по ладонной – двух собственно пальцевых нервов. 

Выполнены венозный, а затем артериальный ана-

стомозы нитью 7/0 узловыми швами под 8-кратным 

увеличением. После пуска кровотока I палец «напол-

нился», потеплел, порозовел, появилась отчетливая 

капиллярная реакция (рис. 6). Шов пальцевых нервов 

нитью 7/0 узловыми фасцикулярными швами под 

80-кратным увеличением.

Послеоперационное течение гладкое. Получал анти-

биотики, анальгетики, спазмолитики, антикоагулянты 

вначале прямого, а затем и непрямого действия. На 

контрольной рентгенограмме стояние костей удовлет-
ворительное (рис. 7). На пульсоксиметрии сатурация 

97% (рис. 8). Выписан на 9-е сутки (рис. 9). Швы сняты 

на 12-е сутки, металлическая спица удалена через 4 не-

дели. Даны подробные рекомендации по дальнейшей 

реабилитации (лечебная физкультура, физиотерапия, 

медикаментозное лечение). Контрольный осмотр через 

3 месяца. Несмотря на артродез в I пястно-запястном 

сочленении, движения в пястно-фаланговом и межфа-

ланговом суставах в удовлетворительном объеме, чув-

ствительность в пальце на уровне тактильной. Вернулся 

к прежней работе.

Таким образом, несмотря на сложный характер трав-

мы, благодаря своевременно и правильно выполненно-

му оперативному вмешательству и грамотному после-

операционному ведению удалось добиться не только 

приживления реплантированного сегмента, но и восста-

новления в нем трудоспособности. 

ВЫВОДЫ
В современных условиях среди общего количества 

траматических ампутаций I пальца доля реплантабель-

ных случаев из-за характера и уровня повреждения не 

превышает 15%. 

С учетом важности для функции кисти I пальца не-

обходимо даже при сложном характере травматической 

ампутации попытаться выполнить его реплантацию.

Подобные операции при всей их сложности с учетом 

ограниченного характера повреждения у взрослых мож-

но выполнять под местной анестезией.

Приживление I пальца в среднефизиологическом 

положении даже при значительном ограничении объ-

ема движений дает возможность из-за восстановления 

Рис. 1.                                                          Рис. 2.        

Рис. 3.                                                         Рис. 4.

Рис. 5.                                                  Рис. 6.

Рис. 7.                                                     Рис. 8.

Рис. 9.

Успешная реплантация I пальца кисти при сложной травме
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функции противопоставления значительно улучшить 

трудоспособность кисти.
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COMBINED APPLYING OF MEMBRANOUS PLASMAPHERESIS AND PULSǧTHERAPY BY GLUCOCORTICOIDS IN 

PATIENT WITH SEVERE COURSE OF LAYELL’S  SYNDROME R.N. AKALAEV, A.A. STOPNITSKIY, KH.SH. KHOJIEV, A.D. FAYAZOV 
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Синдром Лайелла (СЛ) является самым тяжелым токсико-аллергическим заболеванием, приводящим 

к обширной десквамации эпителия, критическому уровню эндотоксемии, нарушению свертываемо-

сти крови, белкового баланса и соответственно вызывающего нарушение функционального состо-

яния жизненно важных органов. Статья представляет собой  описание случая успешного лечения 

больной с тяжелым течением СЛ в результате сочетанного применения  мембранного плазмафереза  и 

пульс-терапии глюкокортикоидами.

Ключевые слова: синдром Лайелла, лечение, мембранный плазмаферез, глюкокортикоиды, пульс-терапия.

Layell’s syndrome (LS) is the most severe toxic-allergic disease leading to extensive desquamation of 

epithelium, critical level of  endotoxemia, disturbance of coagulability, protein balance and provoking 

disorder of essential functions condition. Abstract is a description  of successful treatment case of patient 

with severe course of LS  thank to applying membranous plasmapheresis and puls-therapy by glucocorticoids.  

Keywords: Lyell's syndrome, treatment, membrane plasmapheresis, glucocorticoid pulse therapy.

Синдром Лайелла (СЛ) (токсический эпидермальный 

некролиз) – тяжелое токсико-аллергическое заболева-

ние, сопровождающееся буллезным поражением кожи 

и слизистых оболочек с отслойкой эпидермиса или пла-

ста эпителиальных клеток. Эти патологические измене-

ния в организме больного обусловлены не только непо-

средственно аллергической реакцией, но и поражением 

организма токсическими веществами, образующимися 

в ходе аллергического воспаления. Основная и самая 

важная роль в развитии патологии принадлежит раз-

личным лекарственным препаратам. На первом месте в 

качестве причины развития СЛ стоят сульфаниламидные 

антибактериальные средства. Затем в порядке убыва-

ния следуют пенициллины, тетрациклины, макролиды, 

противосудорожные, противовоспалительные (НПВС), 

противотуберкулезные препараты и спазмолитики [2,4].

В организме таких пациентов имеет место наруше-

ние процесса обезвреживания вредных продуктов об-

мена веществ, в результате чего лекарство, попавшее 

в организм, присоединяет к себе белок, входящий в 

состав поверхностного слоя кожи. На это новое полу-

чившееся вещество и развивается в итоге иммунный от-
вет. Кожа больного как бы становится одним большим 

аллергеном. Реакции в организме, происходящие при 

этом, в некоторой степени можно приравнять к реак-

циям, развивающимся в результате иммунного ответа 

на внедренный в организм чужеродный трансплантат. 
Таким «трансплантатом» в данном случае является соб-

ственная кожа. У всех больных эпидермальным некро-

лизом имеются указания на те или иные аллергические 

реакции, развивавшиеся ранее после приема различных 

лекарственных препаратов [2-5].

Частота встречаемости СЛ 1-1,5 случая в год на 1 млн 

населения, у женщин развивается в 2 раза чаще, чем у 

мужчин. По данным разных авторов, в среднем погиба-

ют около 1/4-3/4 всех больных с СЛ. Заболевание чаще 

поражает детей и молодых людей. Уже спустя 1-3 дня 

от начала заболевания состояние больного становится 

крайне тяжелым, в эти сроки может наступить даже ги-

бель [2-5]. 

Различают три стадии СЛ. Эритематозная стадия: 

примерно через 1 сутки после приема препарата отме-

чается внезапный подъем температуры до 39-40°С и по-

явление обильных, множественных высыпаний на коже 

туловища, рук и ног в виде красных пятен с участками 

отека небольших размеров внезапно, без видимой на то 

причины [2-4]. 

Буллезная стадия: на 3-4-е сутки на пораженной коже 

в области очагов начинают появляться пузыри разных 

размеров. Величина их в ряде случаев может достигать 

ладони больного. Кожа, покрывающая их, дряблая, ис-

тончена, очень легко рвется при механической травме. 

Спустя довольно короткое время вся кожа больного при-

нимает такой вид, как будто она была ошпарена кипят-
ком. Такая же картина характерна для ожога II степени. 

Вся кожа принимает красный цвет, при дотрагивании до 

нее определяется резкая болезненность. Во время при-

косновения ее очень легко сдвинуть, она сморщивается, 

т.е. выявляется так называемый симптом «смоченного 

белья». При малейшем надавливании эпидермис слу-

щивается пластами (симптом Никольского). Кроме изме-

нений на поверхности кожи, параллельно отмечаются 

изменении на слизистых оболочках [2-4]. 

Десквамационная стадия: на слизистой оболочке 

ротовой полости в большом количестве возникают по-

верхностные дефекты, болезненные при дотрагивании, 

которые легко кровоточат при травмировании. На губах 

появляются точно такие же образования, покрываясь в 
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дальнейшем грубыми толстыми корками, что значитель-

но затрудняет прием пищи больным. Патологический 

процесс при синдроме Лайелла затрагивает не только 

ротовую полость, но и слизистые оболочки других обла-

стей: могут поражаться глотка, гортань, трахея, бронхи, 

пищевод, желудок, кишечник, мочевой пузырь и моче-

испускательный канал. Очень часто также патологи-

ческие очаги появляются на конъюнктивах и в области 

наружных половых органов, что проявляется в виде вос-

палительных процессов в данных областях [2-4]. 

В лабораторных анализах можно выявить увеличе-

ние в крови количества лейкоцитов, появление их не-

зрелых молодых форм, увеличение скорости оседания 

эритроцитов, являющееся также признаком воспали-

тельного процесса, повышение свертываемости крови, а 

также появление акантолитических клеток Тцанка в маз-

ках с пораженной поверхности [2-4]

Диагноз СЛ ставится на основании положительного 

аллергологического анамнеза к лекарственным пре-

паратам, клинико-лабораторного комплекса, включая 

обнаружение положительного симптома Никольского, в 

мазке из очага – клеток Тцанка, а также реагинов в сыво-

ротке крови к лекарственным аллергенам [2-4].

Летальность при синдроме Лайелла зависит от сро-

ков начатого специализированного лечения – в эрите-

матозную стадию летальность составляет не более 5-7%, 

в буллезную – 25-30%, а в деквамационную превышает 
85% [1,3,5].

Лечение СЛ должно быть направлено в первую оче-

редь на активную борьбу с поражением организма ток-

сическими продуктами распада тканей и белковых ве-

ществ, нарушением свертываемости крови, поддержку 

баланса воды, солей и других минеральных веществ, 

белкового баланса, а также нормального функциональ-

ного состояния жизненно важных органов. Большим 

подспорьем в осуществлении этих мероприятий яв-

ляется плазмаферез, который действует на организм 

больного сразу по двум направлениям [1, 6]. Во-первых, 

он способствует выведению из организма токсических 

продуктов, каковыми являются собственные и бактери-

альные токсины, аллергены, циркулирующие в крови 

иммунные комплексы, активные иммунные клетки. Во-

вторых, во время процедуры происходит нормализация 

нарушенной иммунной защиты организма, что в ком-

плексе приводит к нормализации состояния больного 

[1,6]. 

ОПИСАНИЕ КЛИНИЧЕСКОГО СЛУЧАЯ
Больная М., 22 года, поступила в отделение токсико-

логической реанимации РНЦЭМП 15.09.14 г. Жалобы на 

повышение температуры тела до 39°С, одышку в покое, 

высыпания и боли по всему телу, затруднение и болез-

ненность при глотании пищи, головокружение, слюноте-

чение, слабость.

Анамнез заболевания: больная в течение 5 дней по 

назначению невропатолога принимала НПВС ревмокси-

кам (лорноксикам). С 10.09.14 г. отмечалось внезапное 

повышение температуры тела до 39°С, с 11.09.14 г. по-

явились высыпания между собой сливного характера и 

единичные буллы сначала вокруг глаз, с последующим 

распространением по всему телу. 13.09.14 г. обратились 

по месту жительства в инфекционную больницу, где 

была начата дезинтоксикационная, инфузионная и анти-

бактериальная терапия. Однако состояние ухудшилось, 

отмечалась массивная отслойка эпидермиса по всему 

телу, по-прежнему сохранялась высокая температура до 

38-39°С. 15.09.14 г. вызван токсиколог, который диагно-

стировал синдром Лайелла с рекомендацией перевести 

больную в отделение токсикологии РНЦЭМП. 

Из анамнеза жизни выявлена аллергическая реакция 

на укусы ос, пчел. Хроническими заболеваниями боль-

ная не болела, наследственность не отягощена.

При поступлении общее состояние пациентки тя-

желое. В сознании, вялая, заторможенная, на вопросы 

отвечает с трудом, команды выполняет. Кожные покро-

вы сплошь покрыты небольшими буллами и участками 

десквамации эпителия сливного характера (рис. 1-3). 

Слизистые ротовой полости, конъюнктивы, а также губы 

отечны, покрыты гнойным налетом. Дыхание ровное, 

учащенное – частота дыхания 20 раз в мин, ритмичное, 

аускультативно в легких выслушивается ослабленное 

везикулярное дыхание, в нижних отделах единичные 

влажные хрипы. Сердечные тоны приглушены, пульс 

ритмичный 128 ударов в мин, слабого наполнения и на-

пряжения, АД 100/60 мм рт. ст. Язык влажный, обложен 

белым налетом, при пальпации живот мягкий, перкутор-

но печеночная тупость сохранена, перистальтика кишеч-

ника сохранена, печень не пальпируется, стула не было. 

Почки с обеих сторон не пальпируются, симптом поко-

лачивания отрицательный, мочеиспускания в момент 
осмотра не отмечалось.

При поступлении были проведены анализы, на осно-

вании которых выявлены выраженное сгущение крови 

и активная воспалительная реакция (Нв 148 г/л, эр. 5,1 

млн, л. 14,3 тыс, СОЭ 32 мм/ч), поражение мочевыводя-

щих путей по данным общего анализа мочи (белок 3,3, 

л. в моче 10-12-14, эпителий 9-10-12, эр. 15-20 в поле 

зрения), признаки тяжелой эндотоксемии, токсическо-

го гепатита, нефрита по количеству средних молекул – 

1270 ед. опт. пл. Биохимический анализ крови – моче-

вина 14,2 ммоль/л, креатинин 0,198 ммоль/л, АСТ 100,2 

u/l, АЛТ 140,2 u/l. На УЗИ диагностировано диффузное 

уплотнение печени, бледность паренхимы почек. Бакте-

риальный посев из раны показал наличие умеренного 

роста Staphylococcus haemolyti cus. По данным рентгено-

графии грудной клетки диагностирована двусторонняя 

полисегментарная пневмония и умеренный интерстици-

альный отек легких. На ЭКГ – выраженные дистрофиче-

ские изменения миокарда. 

Таким образом, на основании анализа картины и 

анамнеза заболевания, характера высыпаний, а также 

клинико-биохимических и инструментальных исследо-

ваний был поставлен клинический диагноз: Токсиче-

ский эпидермальный некролиз (синдром Лайелла), тя-

желое течение. Стадия десквамации. 

Осл: токсический гепатит, нефрит. Двусторонняя по-

лисегментарная пневмония. Интерстициальный отек 

легких.

Интенсивная терапия включала сеансы плазмафере-

за №3 с плазмоэкстракцией 800-1200 мл и замещением 

донорской плазмой, альбумином, коллоидными и кри-

сталлоидными растворами; пульс-терапию глюкокорти-

коидами (солумедрол до 1000 мг в/в в сут, дексаметазон, 

гидрокортизон); детоксикационную терапию (волюстим, 

реосорбилакт, поляризующая смесь, глюкоза 5%, натрия 

Р.Н. Акалаев, А.А. Стопницкий,  Х.Ш. Хожиев, А.Д. Фаязов
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хлорид 0,9%, расвор Рингера, натрия бикарбоната 4%); 

обработку поврежденной поверхности кожи гидрокор-

тизоновой мазью, наложение асептической повязки с 

фурацилином под контролем комбустиологов; анти-

биотикотерапию в зависимости от чувствительности к 

антибиотикам (цефтриаксон); гепатопротекторы (эссен-

циале, глютатион); антигистаминные препараты (супра-

стин, пипольфен внутримышечно, 10% раствор кальция 

хлорида, 30% раствор натрия тиосульфата внутривенно). 

После осмотра стоматолога и окулиста проводилась об-

работка полости рта раствором фурацилина, в конъюн-

ктиву глаза вводилась глазная гидрокортизоновая мазь, 

закапывались глазные капли ципролет и софрадекс. Ди-

ета заключалась в употреблении гипоаллергенных про-

дуктов. 

В динамике в результате проводимой интенсивной 

терапии состояние больной на 12-14-е сутки стабилизи-

ровалось, появилась положительная динамика со сторо-

ны кожных покровов в виде прекращения появления но-

вых интенсивных высыпаний и исчезновения гиперемии 

кожных покровов, эпителизации на месте отслоенного 

эпителия, нормализации температуры тела, клиниче-

ских и биохимических анализов, прекращения одышки, 

восстановления глотания, появления аппетита (рис. 4-5). 

6.10.14 г. больная переведена в отделение, в дина-

мике наблюдения и процессе лечения пациентка акти-

визировалась, стала самостоятельно ходить. 

На 24-е сутки больная выписана в удовлетворитель-

ном состоянии с единичными шелушащимися ранами 

на поверхности тела.

ВЫВОДЫ
1. Несмотря на высокую летальность при развитии 

синдрома Лайелла, особенно в стадии десквамации 

эпителия, данное клиническое наблюдение показало от-
четливый положительный результат применения в ком-

плексной интенсивной терапии сочетания мембранного 

плазмафареза с пульс-терапией глюкокортикоидами, 

что позволило добиться выздоровления пациентки. 

2. Эффективная интенсивная терапия тяжелого те-

чения синдрома Лайелла возможна только в условиях 

многопрофильного стационара с привлечением аллер-

гологов, токсикологов, комбустиологов, стоматологов и 

окулистов. 

ЛИТЕРАТУРА 1. Воинов В.А. Эфферентная терапия. Мембранный плазмаферез. СПб Эскулап 2010; 68-70.2. Горячкина Л.А., Кашкин К. Клиническая аллерго-логия и иммунология. СПб Миклош 2009; 134-141.3. Колхир П.В. Доказательная аллергология-иммуно-логия. М Практ медицина 2010; 85-91.4. Лесков В.П., Чередеев А.Н., Горлина Н.К., Новоже-нов В.Г. Клиническая иммунология для врачей. СПб Медицина 2005; 72-74.5. Монов А. Шоковые состояния при острых токсиче-ских и аллергических заболеваниях. София 2002; 204-228. 6. Хаитов Р.М., Ильина Н.И. Аллергология и иммуно-логия. Нац. руководство. М Медицина 2009; 232-238.

Рис. 1-3. Внешний вид больной при поступлении в отделение токсикологии РНЦЭМП.

Рис. 4-5. Вид больной на 15-е сутки с момента поступления.

Сочетанное применение  мембранного плазмафереза  и пульс-терапии глюкокортикоидами у больной с тяжелым ...
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ВОЗМОЖНОСТИ МУЛЬТИСПИРАЛЬНОЙ КОМПЬЮТЕРНОЙ ТОМОГРАФИЧЕСКОЙ АНГИОГРАФИИ 

ПРИ СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ ГОЛОВНОГО МОЗГАМ.К. АТАНИЯЗОВ 
CAPACITY OF  MULTISPIRAL  CTǧANGIOGRAPHY AT BRAIN VASCULAR DISEASES М.К. ATANIYAZOV
Ташкентская медицинская академия

Освещены возможности мультиспиральной компьютерной томографической ангиографии в диагно-

стике сосудистой патологии головного мозга. Даны сравнительные характеристики с другими нейро-

радиологическими методами диагностики.

Ключевые слова: мультиспиральная (многослойная) компьютерная томографическая ангиография, спи-

ральная компьютерная томография, магнитно-резонансная ангиография, транскраниальная допплерогра-

фия. 

Capacities of  multispiral computer tomography angiography in diagnostics of brain vascular pathology have 

been reported. Comparative characteristics with other neuroradiologic diagnostic methods have been given.  

Keywords:  multispiral computer tomography angiography, spiral  computer tomography, magnetic resonance [MR] 

angiography, transcranial Dopplerography. 

Мультиспиральная компьютерная томографическая 

ангиография (МСКТА) с множественными рядами де-

текторов, объемная КТ. Компьютерная томография – это 

цифровой метод диагностики, где каждая томограмма 

дает представление о составе одного поперечного сре-

за, а каждый срез в свою очередь представляется как со-

вокупность объемных элементов. Эти исследования обе-

спечивают огромный выигрыш в производительности, 

который может быть использован для значительного 

уменьшения времени сканирования, более тонкой кол-

лимации срезов или увеличения длины сканирования. 

Мультиспиральное сканирование преобразует КТ из 

трансаксиального метода изображения в истинно трех-

мерный метод [3,5,7].

МСКТА быстро завоевала признание многих врачей 

благодаря своим преимуществам в диагностике неот-
ложных состояний и тяжелобольных. С использованием 

контрастных средств МСКТ стала незаменимой в невро-

логии, нейрохирургии, отделениях сосудистой патоло-

гии.

Высокая летальность и инвалидизация при забо-

леваниях, приводящих к нарушению кровоснабжения 

головного мозга, представляет собой важную медико-

социальную проблему. В связи с этим своевременная и 

точная диагностика заболеваний сосудов, питающих го-

ловной мозг, становится актуальной задачей современ-

ной медицины. МСКТА является оптимальным методом 

доклинической и клинической диагностики сосудистой 

патологии головного мозга, включая ишемические ин-

сульты, аномалии развития, аневризмы, сосудистые 

мальформации и т.д.

На данный момент существует несколько методов 

диагностики сосудистой патологии головного мозга 

(МСКТ, МРА, транскраниальная допплерография, тради-

ционная рентгенография, рентгеновская церебральная 

ангиография) [5].

Методика проведения. МСКТ-ангиография основана 

на технике сканирования в течение артериальной фазы 

во время быстрого пассажа контрастного вещества. Спе-

циальной подготовки пациента к исследованию не тре-

буется. Выполняется МСКТА в амбулаторном порядке. 

Больной находится в положении лежа на спине. После 

предварительного сканирования, необходимого для 

точного определения расположения интересующих ор-

ганов в обследуемой области, внутривенно болюсом 

вводится контрастное йодсодержащее вещество, затем 

с небольшой задержкой начинается сканирование в те-

чение чуть более 10 секунд. В дальнейшем полученные 

данные обрабатывает компьютер. Полное время иссле-

дования пациента занимает около 15-20 минут. Оконча-

тельные данные в дальнейшем доступны для анализа и 

построения четырехмерных изображений.

Развитию метода способствовали:

– высокая диагностическая ценность,

– относительная простота выполнения,

– скорость получения информации,

– удобство для пациента (отсутствие необходимости в 

премедикации, предварительной сдаче анализов и т.д.),

– первая неинвазивная техника визуализации арте-

рий, не требующая госпитализации (без риска интра- и 

послеоперационных осложнений).

Экстра- и интракраниальные сосуды. МСКТ экстра- и 

интракраниальных сосудов проводится при сосудистом 

поражении головного мозга для диагностики как хрони-

ческого, так и острого нарушения мозгового кровообра-

щения и транзиторных ишемических атаках. Метод пока-

зан для изучения анатомии экстра- и интракра ниальных 

сосудов с целью исключения аномалий развития (маль-

формация, аневризма и патологические деформации), в 

том числе окклюзионно-стенотические поражения экс-

тра- и интракраниальных артерий (рис. 1-5). 

Одновременно с исследованием артерий проводит-
ся реконструкция анатомии головного мозга с выявлени-

ем мельчайших повреждений (опухолей, гематом и т.д.), 

размером 0,4-0,6 мм. Точная диагностика при МСКТ по-

зволяет определить причину заболевания, локализацию 

поражения, что необходимо для определения тактики 

дальнейшего лечения [1,6].

Клиническое руководство
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Рис. 1. Аневризма правой средней мозговой артерии (указа-

на стрелкой).

Рис. 2. Виллизиев круг разомкнут, отсутствует 

задняя соединительная артерия с обеих сторон 

(указана стрелкой).

Рис. 3. Окклюзия левой средней мозговой артериии 

гипоплазия правой средней мозговой артерии (указа-

на стрелкой).

 

Рис. 4. Окклюзия внутренних сонных артерий с обеих сторон 

(указана стрелкой).

Рис. 5. S-образная деформация и стеноз устья внутренней 

сонной артерии (указана стрелкой).

 

 

 

 

64-срезовая МСКТА включает в себя все возможно-

сти других методов визуализации, являясь в настоящее 

время наиболее универсальным способом диагностики, 

сохраняя при этом высокую безопасность, информатив-

ность и удобство для пациента. Доказанное в прямом 

сравнении превосходство 64-спиральных КТ над 16-сре-

зовыми проявилось в более высокой степени достовер-

ности визуализации со значительно меньшим процен-

том артефактов движения.

Причины этого:

– более высокая скорость оборота трубки (330-420 

мс против 375-500 мс),

– лучшая разрешающая способность (0,4-0,6 мм про-

тив 0,75 мм),

– меньшее временное разрешение (165-210 мс про-

тив 188-250 мс),

– сканирование занимает меньшее время – 6-13 с 

против 15-25 с (у 16-спиральной),

– меньший объем контрастного вещества (50-80 мл 

против 70-100 мл), что позволяет снизить рискосложнений.

Ультразвуковые методы исследования (транскра-

ниальная допплерография, дуплексное сканирование 

с цветным допплеровским картированием – ДС с ЦДК) 

являются методом диагностики, который применяется 

на этапе первичной диагностики, позволяя выявить кос-

венные признаки патологии сосудов головного мозга.

УЗИ абсолютно безвредно, неинвазивно, однако зани-

мает значительное время (20-60 мин). У 12% пациентов 

М.К. Атаниязов
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имеются особенности развития и строения черепа (не-

проницаемость костных «окон»), затрудняющие про-

никновение ультразвуковых сигналов для сканирования 

интракраниальных сосудов. Зона анатомического охвата 

при УЗИ значительно меньше, чаще встречаются арте-

факты, менее стандартизирована документация резуль-

татов обследования [4,8].

К основным недостаткам рентгеноконтрастной ан-

гиографии следует отнести инвазивность метода и риск 

внутригоспитальных осложнений.

Следовательно, МСКТА имеет ряд преимуществ пе-

ред селективной ангиографией:

– относительная простота выполнения диагностиче-

ской процедуры,

– отсутствие возможных интра- и послеоперацион-

ных осложнений,

– высокая скорость проведения исследования и по-

лучения информации,

– отсутствие необходимости в госпитализации боль-

ного,

– отсутствие необходимости в проведении премеди-

кации (рис. 3, 4).

По сравнению с магнитно-резонансной ангиографи-

ей МСКТ (помимо лучевой нагрузки, костных артефактов 

и возможных осложнений при использовании контраст-
ных средств) обладает лучшей разрешающей способно-

стью, визуализацией кальцинатов, меньшим временем 

исследования и обработки данных, меньшим ограниче-

нием по массе тела и размерам пациента [2]. Поэтому 

в настоящее время, наряду с инвазивными методами, 

которые являются«золотым стандартом» исследования 

церебральных сосудов, именно 64-срезовая МСКТА наи-

более широко применяется для диагностики заболева-

ний церебральных артерий.

В то же время МСКТА также имеет некоторые огра-

ничения в использовании. Существуют следующие про-

тивопоказания:

I. Абсолютные:

1) тяжелая и средней тяжести аллергическаяреакция 

на йод.

II. Относительные:

1) почечная недостаточность тяжелой степени (креа-

тинин плазмы крови >1,5 мкмоль/л),

2) беременность,

3) тяжелое клиническое состояние пациента, в том 

числе тяжелая хроническая сердечная недостаточность, 

невозможность пациентом принять положение лежа на 

спине,

4) невозможность пациентом выполнить задержку 

дыхания до 15 с,

6) выраженное ожирение, масса тела более 200 кг,
7) не компенсированный гипертиреоидизм,

8) феохромоцитома,

9) наличие в анамнезе тромбоэмболии [5].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, 64-срезовая МСКТ сосудов головно-

го мозга – этоновые революционные возможности для 
врачей интервенционной медицины, кардиологов, не-
врологов и ангиологов, позволяющие неинвазивно, без 
госпитализации, в считанные минуты получать изобра-
жения сосудов любой локализации диаметром от 0,1 до 
0,3 мм, с максимальным комфортом для пациента.

Этот метод нейровизуализации расширяет диагно-
стические возможности для врачей всех специальностей, 
так как не секрет, что многие специалисты направляют 
пациентов на инвазивные обследования, опасаясь ос-
ложнений и дискомфорта, связанных с выполнением 
интраваскулярных манипуляций. Пациентам, у которых 
проведение других методов невозможно или получе-
ны сомнительные результаты, применение 64-срезовой 
МСКТА позволит точно диагностировать поражение арте-
рий головного мозга и исключить массу других серьезных 
патологий. В то же время точно выявленная патология, ви-
зуализируемая в трехмерном пространстве, позволит бо-
лее эффективно проводить консервативное, и что очень 
важно, хирургическое лечение. Этот новейший метод ви-
зуализации сосудистого русла не отрицает использования 
проверенных временем инвазивных методов, которые 
составляют «золотой стандарт» диагностики, а является 
достойной им альтернативой. К тому же благодаря ком-
плексному подходу к использованию возможных методов 
исследования сосудистой патологии головного мозга при 
определении точной их последовательности 64-срезовая 
МСКТ выходит на новый, высокий уровень и становится 

хорошим помощником для врача-клинициста.
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Возможности мультиспиральной компьютерной томографической ангиографии при сосудистых заболеваниях ...
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ОПРЕДЕЛЕНИЕ ИСХОДНОГО ГИГИЕНИЧЕСКОГО УРОВНЯ ПОЛОСТИ РТА У ДЕТЕЙ 

ПРИ ПРИМЕНЕНИИ НЕСЪЕМНЫХ ОРТОДОНТИЧЕСКИХ АППАРАТОВ О.А. ПУЛАТОВ, Д.М. РАШИДОВ
DETECTION OF INITIAL HYGIENIC LEVEL OF ORAL CAVITY  IN CHILDREN AT APPLYING ORTHODONTIC 

APPLIANCES О.А. PULATOV, D.M. RASHIDOV 
Ташкентский педиатрический медицинский институт

Ортодонтическое лечение, как правило, занимает довольно длительное время, что связано с ношени-

ем съемных или несъемных аппаратов. В связи с этим успех ортодонтического лечение во многом зави-

сит от адекватной гигиены полости рта, особенно у детей, что предупреждает возникновение кариеса 

и воспаление слизистой оболочки. 

Благодаря проведению образовательной профилактической стоматологической программы для под-

готовки к применению несъемных ортодонтических аппаратов среди детей 3-6 и 7-10 лет удалось до-

биться повышения уровня санитарно-гигиенических знаний, улучшения показателя индекса гигиены 

полости рта за счет увеличения числа запломбированных и уменьшения количества кариозных зубов.

Ключевые слова: несъемные ортодонтические аппараты, биология полости рта, гигиена полости рта, ка-

риес у детей, профилактика инфекции полости рта у детей.

Orthodontic cure as a rule, take a long time and it is connected with wearing removable or nonremovable 

appliances. A success of orthodontic cure  depends on adequate hygiene of oral cavity, especially in children 

and it prevents appearance of  caries  and mucous membrane inflammation.  

Due to educational preventing stomatologic program for preparing of applying nonremovable appliances 

among children of 3-6 and 7-10 year old it was managed to have increasing of sanitation knowledge, improving 

oral cavity   hygiene index subject to increasing of quantity of stopped tooth and reducing of carious tooth. 

Keywords: nonremovable orthodontic appliances, oral cavity biology, hygiene of oral cavity,  caries in children, prevention 

of oral cavity infections in children. 

За последние десятилетия произошло существенное 

снижение распространенности кариеса среди детей и 

подростков [1,5]. Причины этого явления многообразны, 

но наиболее значимыми являются уменьшение потре-

бления сахаров, улучшение качества ухода за зубами и 

полостью рта, применение фторидсодержащих зубных 

паст, улучшение организации работы стоматологиче-

ской службы [1,2].

В отечественных и зарубежных источниках подробно 

рассматриваются вопросы организации и оценки эффек-

тивности профессиональных мероприятий, направлен-

ных на предупреждение стоматологических заболева-

ний [6,8].

Наиболее важным и слабым звеном в осуществле-

нии профилактики основных стоматологических заболе-

ваний являются гигиеническое воспитание населения, 

стоматологическая просветительная работа и обучение 

правилам гигиены полости рта [3,4,7].

Цель. Обоснование применения системы профилак-

тики заболеваний твердых и мягких тканей полости рта у 

детей в качестве критериев оценки эффективности про-

филактических мероприятий при подготовке к использо-

ванию несъемных ортодонтических аппаратов.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
На кафедре детской оториноларингологии и стома-

тологии ТашПМИ разработана образовательная профи-

лактическая стоматологическая программа подготовки 

к применению несъемных ортодонтических аппаратов, 

направленная на повышение уровня санитарно-гигиени-

ческих знаний детей, педагогов и родителей, нормализа-

цию гигиенического состояния полости рта и снижение 

распространенности и интенсивности кариеса у детей.

Образовательная профилактическая стоматологи-

ческая программа реализовывалась в течение года на 

базе детской поликлиники №56. В программе участво-

вали школьники, которые были разделены на 2 группы: 

1-я группа – 25 детей в возрасте 7-9 лет, 2-я – 30 детей 

в возрасте 10-12 лет. Кроме того, для сравнительного 

анализа и оценки эффективности реализации стома-

тологической профилактической работы нами прове-

дено стоматологическое обследование 20 детей 7-9- и 

10-12-летнего возраста, обучающихся в образователь-

ных учреждениях Юнусабадского района, у которых ни-

каких профилактических мероприятий не проводилось. 

Для cравнительного анализа дети были разделены на 2 

группы: 1-я контрольная группа – 10 детей 7-9 лет, 2-я 

контрольная группа – 10 детей 10-12 лет.
РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Стоматологическое обследование детей 7-9 лет до 

реализации стоматологической профилактической ра-

боты выявило следующее. Распространенность кариеса 

у обследованных детей составила 73,6%, при интенсив-

ности по индексу «кп – число кариозных и пломбирован-

ных зубов временного прикуса» – 3,35±0,63. В структуре 

индекса «кп – число кариозных и пломбированных зубов 

временного прикуса» отмечалось преобладание компо-

нента «к – кариозные зубы» – 2,67±0,56, число пломби-

рованных временных зубов было равно 0,68±0,15.

О.А. Пулатов, Д.М. Рашидов
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Анализ гигиенического состояния полости рта обсле-

дованных детей выявил удовлетворительный уровень 

гигиены, среднее значение индекса по Федорову – Во-

лодкиной составило 1,83±0,41.

В группе детей 10-12 лет распространенность ка-

риеса достигала 81,32%, при этом кариес постоянных 

зубов в данной возрастной группе выявлен у 42,31% 

детей. Интенсивность кариеса временных зубов по ин-

дексу «кп – число кариозных и пломбированных зубов 

временного прикуса» равнялась 2,32±0,49, в структу-

ре индекса количество кариозных зубов составляет 
1,16±0,28, количество запломбированных временных 

зубов – 1,18±0,25. Интенсивность кариеса постоянных 

зубов у детей 10-12 лет составляет 0,9±0,196, отмечает-
ся преобладание компонента «К – количество кариоз-

ных зубов» в структуре индекса «КПУ – интенсивность 

поражения зубов кариесом» – 0,53±0,12, компонент 
«П – количество пломбированных зубов» составляет 
0,42±0,09, значение компонента «У – количество уда-

ленных или подлежащих удалению зубов» незначи-

тельно – 0,01±0,002.

Анализ гигиенического состояния полости рта детей 

10-12 лет показал, что среднее значение гигиенического 

индекса OHI-S равно 1,91, что соответствует неудовлет-
ворительному уровню гигиены полости рта.

Первичное стоматологическое обследование детей 

контрольных групп выявило аналогичный уровень ги-

гиенического состояния полости рта и степени пораже-

ния кариесом временных и постоянных зубов. Распро-

страненность кариеса у детей 1-й контрольной группы 

в возрасте 7-9 лет составила 72,5%, при интенсивности 

по индексу «кп – число кариозных и пломбированных 

зубов временного прикуса» – 3,05±0,63. В структуре ин-

декса «кп – число кариозных и пломбированных зубов 

временного прикуса» отмечено преобладание компо-

нента «к – кариозные зубы» – 2,32±0,57, число плом-

бированных временных зубов составило 0,73±0,11. 

Случаев поражения постоянных зубов кариесом не вы-

явлено.

Анализ гигиенического состояния полости рта обсле-

дованных детей 1-й контрольной группы выявил удов-

летворительный уровень гигиены, среднее значение 

индекса по Федорову – Володкиной составило 1,78±0,43.

Во 2-й контрольной группе у детей в возрасте 10-

12 лет распространенность кариеса достигает 82,5%, 

поражение кариесом постоянных зубов отмечалось у 

42,5% детей. Интенсивность кариеса временных зубов 

по индексу «кп – число кариозных и пломбированных 

зубов временного прикуса» равно 2,55±0,63, в струк-

туре индекса количество кариозных зубов составляет 
1,26±0,31, количество запломбированных временных 

зубов – 1,29±0,29. Интенсивность кариеса постоянных 

зубов в данной группе составляет 1,01±0,19, отмечает-
ся преобладание компонента «К – кариозные зубы» в 

структуре индекса «КПУ – интенсивность пораженных 

зубов кариесом» – 0,67±0,21, компонент «П – количе-

ство пломбированных зубов» составляет 0,34±0,08, не 

было ни одного удаленного постоянного зуба (компо-

нент «У – количество удаленных постоянных зубов» 

равен 0).

Анализ гигиенического состояния полости рта детей 

2-й контрольной группы в возрасте 10-12 лет показал, 

что среднее значение гигиенического индекса OHI-S со-

ставило 1,93±0,45, что соответствует неудовлетворитель-

ному уровню гигиены полости рта.

При повторном стоматологическом обследовании, 

проведенном через год, у детей в возрасте 7-9 лет в 

группе наблюдения произошло улучшение показателя 

гигиены полости рта с удовлетворительного до хорошего 

уровня (отличие составило 21,86%), а у детей контроль-

ной группы того же возраста уровень гигиены остался на 

удовлетворительном уровне и даже произошло незна-

чительное увеличение показателя индекса Федорова – 

Володкиной, что свидетельствует об ухудшении гигиены 

полости рта (отличие составило 1,69%).

В группе детей 10-12 лет, участвовавших в про-

грамме профилактики, отмечалось изменение показа-

теля индекса гигиены OHI-S с неудовлетворительного 

до удовлетворительного уровня (отличие составило 

30,89%), в контрольной группе детей 10-12 лет уровень 

гигиены остался на неудовлетворительном уровне, не-

смотря на незначительное улучшение (отличие соста-

вило 1,69%).

При анализе изменения интенсивности кариеса вре-

менных и постоянных зубов у детей контрольных групп 

и детей, участвующих в программе профилактики, через 

год наблюдения было установлено увеличение изучае-

мых показателей, однако степень данного увеличения 

была различной.

Полученные данные свидетельствуют об эффектив-

ности стоматологической профилактической работы, 

проведенной среди детей 1-й и 2-й групп. У детей 1-й 

группы гигиеническое состояние улучшилось с удовлет-
ворительного до хорошего уровня, 2-й – с неудовлетво-

рительного до удовлетворительного.

Следует отметить, что у детей 1-й и 2-й групп пла-

новая санация полости рта в лечебных учреждениях не 

проводилась, изменения структуры индексов «кп – чис-

ло кариозных и пломбированных зубов временного при-

куса» и «КПУ – интенсивность пораженных зубов кари-

есом» были достигнуты за счет повышения мотивации 

родителей к сохранению здоровья полости рта и благо-

даря более систематическим обращениям к врачам-сто-

матологам.

Полученные данные свидетельствуют об эффектив-

ности проведенной профилактической стоматологиче-

ской работы среди детей в возрасте как 7-9 лет, так и 

10-12 лет.
ВЫВОДЫ

В результате реализации профилактической стома-

тологической работы для подготовки к применению не-

съемных ортодонтических аппаратов среди детей 7-9 и 

10-12 лет достигнуто повышение уровня санитарно-гиги-

енических знаний, улучшение показателя индекса гиги-

ены полости рта (на 21,86 и 30,89%), а также изменение 

структуры индексов «кп – число кариозных и пломбиро-

ванных зубов временного прикуса» и «КПУ – интенсив-

ность пораженных зубов кариесом» за счет увеличения 

числа запломбированных и снижение количества ка-

риозных зубов (в 1-й группе компонент «к – кариозные 

зубы» снизился на 36,70%, «п – пломбированные зубы» 

увеличился на 98,53%, во 2-й группе компонент «к – ка-

риозные зубы» снизился на 28,30, «п – пломбированные 

зубы» увеличился на 80,95%).

Определение исходного гигиенического уровня полости рта у детей при применении несъемных ортодонтических аппаратов
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ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ С СОЧЕТАННОЙ ТРАВМОЙ В РАННЕМ И ПОЗДНЕМ ПЕРИОДЕ 

ТРАВМАТИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИР.Н. ХАКИМОВ, З.Р. САЙДАЛИЕВ, А.Д. ИСМАИЛОВ
CURE OF PATIENTS WITH COMBINED INJURY IN EARLY AND  LATE PERIOD OF TRAUMATIC DISEASE R.N. KHAKIMOVM Z.R. SAYDALIEV, A.D. ISMAILOV 
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Авторы делятся опытом лечения больных с сочетанной травмой в раннем и позднем периоде травма-

тической болезни. Освещены современные тенденции в лечении данной категории больных. Особое 

внимание авторы обращают на существующие методы профилактики тромбоэмболических осложне-

ний у этих больных. 

Ключевые слова: сочетанная травма, травматическая болезнь, методы лечения.

Authors share an experience of treating patients with combined injury in early and  late period of traumatic 

disease.  Up-to-date tendencies in cure such type of patients are given.  Special attention has been paid to 

existing preventive methods of thromboembolic complications in such patients. 

Keywords: combined injury, traumatic disease, treatment methods.

В последние годы в связи с развитием промышленно-

сти, транспорта и высотного строительства значительно 

возросло количество и тяжесть шокогенных травм, харак-

теризующихся наличием сразу нескольких повреждений 

в различных системах организма [2,13,33]. Чаще всего у 

пострадавших встречаются повреждения опорно-дви-

гательной системы – переломы костей крупных сегмен-

тов скелета [5,7,19]. Среди них первое место занимают 
переломы костей нижних конечностей [15,29], которые 

нередко бывают открытыми с захватом нескольких сег-
ментов [30,32], наличием значительных повреждений 

окружающих тканей и расстройствами региональной 

гемодинамики [28,31]. Лечение таких переломов сопря-

жено со значительными трудностями и сопровождается 

большим числом осложнений [8,16]. Наиболее частые и 

грозные из них – тромбоэмболические, встречающиеся 

у 50-80% пострадавших [10,12,14,19].

Венозные тромбозы системы нижней полой вены 

представляют собой серьезную опасность в качестве 

потенциального источника одного из тяжелейших ос-

ложнений, каковым является тромбоэмболия легочных 

артерий (ТЭЛА) [6,7,21]. Несмотря на успехи, достигну-

тые в области профилактики и лечения венозного тром-

боэмболизма, число эмболических осложнений при 

переломах костей нижних конечностей не уменьшается 

[32-33]. По данным литературы, [1] ТЭЛА является не-

посредственной причиной смерти каждого четвертого 

умершего больного с повреждениями ОДС. Среди умер-

ших преобладают пациенты с травмами бедра, отмеча-

ются случаи гибели от ТЭЛА при переломах плеча и ре-

бер [16]. 

При травме риск развития тромбоза зависит от тя-

жести и локализации полученных поврежденийи [21-

24]. Максимальный риск развития тромбоэмболических 

осложнений (ТЭО) наблюдается при переломах костей 

нижних конечностей (45-60% тромботических осложне-

ний), а сочетание травмы с длительной иммобилизаци-

ей, пожилым возрастом и гиперкоагуляцией в тесте АЧТВ 

является критерием высокого риска развития тромбоза 

[15]. 

Особую категорию составляют больные с поврежде-

нием костей таза, так как именно у них тромбоз глубо-

ких вен наблюдается в 35-65% случаев, из них в 2-10% 

он осложняется ТЭЛА [4,10,12,27]. 45-95% пострадавших, 

перенесших тромбоз глубоких вен нижних конечностей 

(ТГВНК), страдают посттромбофлебитической болез-

нью, причем треть из них вынуждены сменить работу 

[2], либо досрочно уйти на пенсию по инвалидности 

[11,13,28]. Кроме того, длительное нарушение венозно-

го кровообращения является одной из причин несраще-

ний переломов [9,29].

По данным тестов с использованием меченого фи-

бриногена, в раннем периоде после переломов и трав-

матологических вмешательств на конечности частота 

острого венозного тромбоза достигает 90% [25]. Одна-

ко за редким исключением никаких клинических про-

явлений он не обнаруживает [26,27]. Они проявляются 

позже, после выписки пациентов из стационара [3,5,10]. 

Большая частота обнаружения острых венозных тромбо-

зов при использовании тестов с меченым фибриногеном 

объясняется выявлением не только протяженных, но и 

клинически незначимых тромбов в мелких венозных со-

судах [33]. Остается неясным – почему венозный тром-

боз, с большой частотой развивающийся в ближайшие 

часы после травмы, не всегда становится клинически 

значимым в раннем периоде, в то время как в позднем 

это осложнение встречается наиболее часто [9.10]. По-

видимому, определенную роль в этом играют наруше-

ния венозной гемодинамики, способствующие форми-

рованию из небольших тромбов, образовавшихся при 

травме в мелких венах, крупных тромбов магистральных 

вен нижних конечностей и таза [7,15].

Тем не менее, роль расстройства венозной гемоди-

намики при переломах в настоящее время изучена не-

достаточно. Отсутствуют общепринятые ультразвуковые 

показатели расстройств венозной гемодинамики при 

переломах нижних конечностей на протяжении всего 

периода лечения. Имеются лишь отдельные сообщения, 

касающиеся частных аспектов местного кровообраще-

ния в пораженных конечностях [16,21]. Нет также дан-

Обзор литературы
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ных о частоте и распространенности поздних венозных 

тромбозов и связанных с ними осложнений при лечении 

переломов нижних конечностей. 

Травма тканей (механическая, операционная и т. п.) 

способствует повреждению внутреннего слоя сосуди-

стой стенки [18]. Дефект эндотелия может возникать 

также и опосредованно, в результате ишемии сосуда 

вследствие отека конечности, гематомы, отломка ко-

стей и т.п. Отмечается локальное прикрепление тром-

боцитов, которые затем агрегируются (склеиваются). 

Из места повреждения высвобождаются тромбоксан и 

тканевой тромбопластин. Тромбоксан делает агрегацию 

тромбоцитов необратимой. Этому процессу способству-

ет замедление венозного кровотока в результате умень-

шения объема циркулирующей крови, спазма в системе 

микроциркуляции, на фоне шока. Таким образом, три-

ада Вирхова [9], то есть сочетание повреждений сосу-

дистой стенки, замедления тока крови и изменения ее 

свойств, появляется при любой механической травме и 

не исключается также при оперативном вмешательстве 

на конечности [16.17].

При оперативном вмешательстве, проводимом под 

наркозом с применением миорелаксантов, повышает-
ся внутригрудное давление, что затрудняет венозный 

возврат. Релаксированные мышцы брюшного пресса и 

нижних конечностей увеличивают снижение объема и 

скорости кровотока в венах малого таза и конечностей 

[18]. При шокогенной травме в крови возрастает кон-

центрация катехоламинов и медиаторов воспаления, 

способствующих активации плазменных факторов свер-

тывания. Они играют решающую роль в тромбозе вен: 

взаимодействуя с тканевым тромбопластином, приво-

дят к превращению протромбина в тромбин. Тромбин 

вызывает переход фибриногена в фибрин, которым ар-

мируется образовавшийся тромбоцитарный сгусток. За-

тем происходит его ретракция [3,24,27].

Согласно протоколу ведения больных «Профилакти-

ка тромбоэмболии легочной артерии при хирургических 

и иных инвазивных вмешательствах», острый венозный 

тромбоз развивается у 30% оперированных общехирур-

гических больных, у 70-80% после травматологических и 

ортопедических вмешательств [10]. Более 25% случаев 

ТГВ и ТЭЛА непосредственно связаны с различными хи-

рургическими вмешательствами. В целом ряде случаев 

ТЭЛА развивается после выписки из стационара. Все это 

создает иллюзию относительно низкой частоты тромбо-

эмболических осложнений [3,8,11,32]. 

У пострадавших с сочетанной и множественной 

травмой в результате шока, кровопотери, массивного 

повреждения тканей развивается посттравматический 

(системный) воспалительный ответ и, как следствие, раз-

виваются респираторный дистресс-синдром взрослых 

(РДСВ), синдром полиорганной недостаточности, сдвиг в 

системе гемостаза, который может выражаться как не-

значительной скоропреходящей гиперкоагуляцией, так и 

развитием острого синдрома диссеминированного вну-

трисосудистого свертывания крови (ДВС) [7,9,10,12,14]. 

Изменения в системе гемостаза в сочетании со стазом, 

нарушением целостности сосудистой стенки в дальней-

шем приводят к развитию тромботических осложнений 

у пострадавших с сочетанной травмой [33]. На настоя-

щий момент вопрос своевременной диагностики ТГВ НК 

и ТЭЛА у пострадавших с сочетанной травмой остается 

открытым. 

Ранняя диагностика глубоких флеботромбозов у 

больных, конечности которых находятся под мягкими 

или гипсовыми повязками, на скелетном вытяжении, 

представляет непростую задачу и требует внимательно-

го обследования с активным поиском симптомов этой 

патологии.

Тем не менее, клинические данные не позволяют 
достоверно определить уровень, характер и эмбологен-

ность поражения и требуют дополнительных инстру-

ментальных методов исследования. В первую очередь 

проводят неинвазивное ультразвуковое исследование. 

В 80-90% случаев ТГВНК протекает бессимптомно и вы-

является только с помощью ультразвукового дуплекс-

ного и триплексного ангиосканирования [3,25-29]. Тем 

не менее, в 2/3 случаев диагноз бывает не установлен, 

а в каждом втором из пяти ошибочен [28]. Только 12% 

пациентов имеют клинический ТГВ до начала ТЭЛА. Ча-

стота недиагностированной при жизни ТЭЛА достигает 
33-80%, а ее гипердиагностика составляет 14-65% [33].

Замедление кровотока по сравнению с противопо-

ложной конечностью, нарушение его фазности, нали-

чие в просвете вены тромботических масс, препятству-

ющих ее спаданию при компрессии, свидетельствуют о 

развитии тромбоза. Диагностика проводится на уровне 

бедренно-подвздошного и подколенного сегментов и 

возможна у постели больного при лечении скелетным 

вытяжением или гипсовой повязкой [20-23].

В профилактике тромбозов вен выделяют специфи-

ческие и неспецифические мероприятия. Неспецифи-

ческие мероприятия проводятся всем больным. Суть 

неспецифической профилактики состоит в активизации 

кровообращения, устранении застоя крови и стимуля-

ции фибринолиза путем применения физических факто-

ров.

Одной из самых технически простых, доступных и эф-

фективных мер является статическая эластическая ком-

прессия нижних конечностей (бинтование эластичным 

бинтом), приводящая к увеличению кровотока в глубо-

ких венах ног [20]. Нижние конечности нужно бинтовать 

как можно раньше, желательно при поступлении боль-

ного, а при оперативном вмешательстве – непосред-

ственно на операционном столе, причем здоровую ногу 

бинтуют до операции. Прекращать эластическую ком-

прессию нижних конечностей следует после выздоров-

ления больного. Среди мероприятий неспецифической 

профилактики, наряду с ранней активизацией больно-

го, большое значение имеют скорейшая нормализация 

показателей гемодинамики, адекватная анестезия при 

всех манипуляциях [23]. 

Меры специфической профилактики воздействуют 
на отдельные этапы гемокоагуляции. В последние годы 

активно обсуждается эффективность медикаментозных 

средств профилактики флеботромбозов. Многочислен-

ными исследованиями убедительно доказана высокая 

эффективность в профилактике ТЭО в травматологии и 

ортопедии препаратов низкомолекулярных декстранов 

(реополиглюкин, реомакродекс и т. п.), которые воздей-

ствуют на сосудисто-тромбоцитарный этап гемостаза [21].

Низкомолекулярные декстраны действуют на ма-

крогемодинамику, уменьшая агрегационные свойства 
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тромбоцитов и эритроцитов, создают «защитный слой» 

на эндотелии, повышают эндогенный фибринолиз [16-

20]. 

Согласно различным схемам определения риска 

развития ТГВ и ТЭЛА, пациенты с сочетанной и множе-

ственной травмой на фоне шока относятся к группе мак-

симального риска, требующего рутинной антикоагулянт-
ной профилактики тромботических осложнений.

После создания низкомолекулярных гепаринов 

(НМГ) – надропарина (фраксипарина), эноксапарина 

(клексана) – в профилактике ТЭО появились новые воз-

можности. В последнее десятилетие исследователи ак-

тивно доказывают преимущество профилактики ТЭО с 

их помощью. НМГ не менее эффективны, чем нефракци-

онированный гепарин, но при этом обладает еще и ря-

дом существенных преимуществ. НМГ отличаются более 

продолжительным эффектом, их продолжительность до-

стигает 12-24 часов. При этом нет необходимости в еже-

дневном лабораторном контроле, а побочные эффекты 

и осложнения (в т.ч. влияние на функции тромбоцитов и 

кровотечения) развиваются реже [15].

Необходимо отметить, что прежде чем применять 

антикоагулянты, следует сопоставить создаваемый ими 

риск кровотечений с риском развития ТГВ и ТЭЛА в их 

отсутствие. В обязательном порядке нужно учитывать 

противопоказания к назначению этих средств. Оконча-

тельное решение о применении антикоагулянтов всегда 

должно приниматься индивидуально.

Следующей специфической задачей профилак-

тики тромбоэмболий при шокогенной травме явля-

ется адекватный выбор вида и времени остеосинте-

за конечностей [25]. После проведения остеосинтеза 

нижней конечности фиксация, предполагающая дли-

тельную иммобилизацию коленного сустава, ведет 
к нарушению работы венозной системы конечности, 

что становится причиной венозного застоя. Венозный 

стаз сопровождается дилатацией вен и венозной 

гипертензией, что создает благоприятные условия для 

развития поздних тромбоэмболических осложнений. 

Напротив, ранняя функциональная нагрузка с 

возможностью осуществления свободных активных 

движений в суставах поврежденной конечности приво-

дит к восстановлению работы венозной системы, что 

способствует нормализации венозной гемодинамики, 

предупреждая развитие поздних клинически значимых 

ТГВ нижней конечности. Нужно отметить, что выбор ме-

тода остеосинтеза может оказывать прямое влияние на 

риск развития ТГВ. В этом плане предпочтение отдается 

интрамедуллярным штифтам с блокированием, остео-

синтез которых производится без рассверливания кост-
номозгового канала [12]. 

Таким образом, несвоевременная или неадекватная 

профилактика ТЭО у тяжелых больных с повреждениями 

и заболеваниями опорно-двигательного аппарата, осо-

бенно на фоне шока, может приводить к тромбообразо-

ванию вен нижних конечностей. 

Следует отметить, что раннее начало и комплексная 

настойчивая профилактика ТЭО, активное своевремен-

ное выявление развивающихся осложнений и их совре-

менное лечение способны сохранить жизнь пострадав-

шим и вернуть их к активной жизни.

В заключение необходимо подчеркнуть основные 

принципы профилактики развития ТГВ и ТЭЛА с шоко-

генной травмой:

– профилактику ТГВ следует начинать с момента по-

ступления не позднее первых трех суток после травмы; 

– выполнение раннего малоинвазивного остеосинте-

за с последующей ранней активизацией, лечебной физ-

культурой, градуированной эластической компрессией, 

применение антикоагулянтной терапии низкомолеку-

лярными гепаринами в сочетании с антиагрегантами, 

ингибитором протеаз, препаратами, усиливающими ве-

нозный тонус; 

– так как большинство тромбозов глубоких вен про-

текают без клинической симптоматики, всем пациентам 

с переломами длинных костей нижних конечностей не-

обходимо проводить ультразвуковое исследование вен 

не реже одного раза в неделю при нахождении в стаци-

онаре;

– с целью профилактики тромбоэмболических ос-

ложнений при лечении переломов длинных костей 

нижних конечностей следует воздерживаться от исполь-

зования методов остеосинтеза, предполагающих иммо-

билизацию смежных суставов на фоне ортостатических 

нагрузок;

– при оперативном лечении закрытых переломов 

костей нижних конечностей в первую очередь следует 
проводить остеосинтез интрамедуллярными штифтами 

с блокированием. Этот метод в набольшей степени от-
вечает всем требованиям профилактики тромбозов глу-

боких вен конечности.
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ИНФИЦИРОВАННЫЙ ПАНКРЕОНЕКРОЗ КАК ПРОБЛЕМА СОВРЕМЕННОЙ ПАНКРЕАТОЛОГИИШ.Э. БАЙМУРАДОВ
INFECTED PANCREATONECROSIS AS AN ISSUE OF MODERN PANCREATOLOGY SH.E. BAYMURADOV 
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Инфицированный панкреонекроз является поздним инфекционным осложнением некротического 

панкреатита, при котором инфекция имеет тенденцию к распространению из ткани поджелудочной 

железы в перипанкреатическую и забрюшинную клетчатку, а также в брюшную полость. Быстрое 

ухудшение клинической картины может привести к септическому шоку и дисфункции нескольких ор-

ганов. Обычно при инфицированном панкреонекрозе высеваются грамотрицательные бактерии ки-

шечного происхождения, увеличивается также частота грамположительных кокков. 

Ключевые слова: инфицированный панкреонекроз, стерильный панкреонекроз, грамотрицательные и грам-

положительные кокки, септический шок, парапанкреатическая клетчатка.

Infected pancreatonecrosis is long-term complication of necrotic pancreatitis at which infection has a 

tendency to extension from pancreas tissue to peripancreatic and retroperitoneal fat and also to abdominal 

cavity. Rapid deterioration of clinical state can lead to septic shock and several organs disfunction. Usually at 

infected pancreatonecrosis gram-negative bacteriums of  intestinal origin are sowed and frequency of gram-

positive coccus is increased. 

Keywords: infected pancreatonecrosis,  sterile pancreatonecrosis, gram-negative and  gram-positive coccus,  septic 

shock, parapancreatic fat. 

В настоящее время инфицирование очагов пан-

креатической деструкции считается основным факто-

ром, приводящим к высокой летальности при остром 

панкреатите (ОП) [1,2,4,10,12]. Свыше 80% больных с 

панкреонекрозом умирают вследствие инфекционных 

осложнений [3,5,7,13,15]. Однако применительно к ин-

фицированному панкреонекрозу до последнего време-

ни существовала терминологическая путаница. Опре-

деление воспалительны хзаболеваний поджелудочной 

железы было предметом обсуждения на нескольких 

международных форумах по панкреатиту, состоявших-

ся в Марселе (1963, (1984), Кембридже (1983) [6,8,10]. 

Но только на конференции в Атланте (США, 1992) [9,11] 

была выделена отдельная нозологическая форма остро-

го панкреатита – инфицированный панкреонекроз 

(ИПН), во многом определяющая прогноз, принципы 

профилактики, диагностики и лечения заболевания. На 

конференции в Атланте, явившейся очень важным меж-

дународным хирургическим форумом с точки зрения 

выработки единой лечебно-диагностической стратегии 

при остром панкреатите, была рекомендована совре-

менная классификация ОП [9,11]. 

Данная классификация основывается на выделении 

внутрибрюшных и системных осложнений ОП с учетом 

особенностей развития воспалительного, некротиче-

ского процесса и степени тяжести заболевания. Соглас-

но принятой классификации рекомендовано различать 

следующие формы острого панкреатита: 1) острые жид-

костные образования; 2) панкреатический некроз (сте-

рильный); 3) инфицированный панкреонекроз (ИПН); 

4) острые кисты (псевдокисты); 5) панкреатический аб-

сцесс (ПАП) [14,16,18]. 

Сегодня международная классификация ОП, приня-

тая в Атланте в 1992 году, широко применяется врачами 

разных специальностей во всем мире. Однако в послед-

ние годы в связи с накоплением знаний по патофизио-

логии ОП и появлением новых методов обследования 

ряд авторов выявили недостатки в принятой в Атланте 

классификации [9,11]. Согласно данным литературы, не-

которые термины, не рекомендованные в Атланте, на-

пример «флегмона», «инфицированная псевдокиста», 

«геморрагический панкреатит», широко используются 

практическими врачами. Кроме того, в последние годы 

появились новые термины – «организованный панкре-

атический некроз», «ограниченный панкреонекроз» и 

т.д. [17,19,20].

В России разделение на «стерильный» и «инфици-

рованный» панкреонекроз еще не является общепри-

нятым. По-видимому, это объясняется трудностями 

дифференциальной диагностики этих принципиально 

отличающихся по тактике лечения форм ОП. Российские 

хирурги чаще используют термин «гнойный панкреа-

тит». В классификации международной рабочей группы 

3-го пересмотра несколько сменился акцент в интерпре-

тации панкреатической инфекции, более четко стали 

выделяться формы инфекции, развивающиеся на фоне 

ОП, и инфекции, специфичные для данной болезни. Ра-

нее большинство ученых объединяли в одну группу все 

инфекционные осложнения, развивающиеся при ОП. 

Формами панкреатической инфекции на сегодняшний 

день считаются инфицированный панкреонекроз, инфи-

цированная киста и панкреатический абсцесс [15,21,24]. 

Инфицированный панкреонекроз является наиболее 

ранней по срокам возникновения формой панкреатиче-

ской инфекции. ИПН характеризуется размножением и 

проникновением микроорганизмов в некротизирован-

ные участки тканей, окружающих поджелудочную же-

лезу, которые часто обнаруживаются в забрюшинном 

пространстве при наиболее тяжелом течении ОП. ИПН 

имеет тенденцию к непредсказуемо широкому распро-
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странению в забрюшинном пространстве в силу отсут-
ствия естественных анатомических барьеров. Инфици-

рованный панкреонекроз может развиваться в сроки от 
трех дней до восьми недель после появления первых 

клинических симптомов ОП, однако в большинстве слу-

чаев он диагностируется в течение первых двух недель 

болезни [18,22,25]. 

Панкреатический абсцесс (ПА) представляет со-

бой локализованную форму инфекции забрюшинного 

пространства, развивающейся в самой железе либо в 

окружающих ее тканях. Подобно инфицированному 

панкреонекрозу абсцесс формируется как следствие 

некротического панкреатита, однако в данном случае 

процесс ограничен капсулой, образованной грануляци-

онной тканью и близлежащими органами. В настоящее 

время термин «инфицированная ложная киста» вклю-

чен в модифицированную после 3-го пересмотра клас-

сификацию ОП. Разделение с ПА является условным, 

ложная киста, содержащая гной, чаще рассматривается 

как панкреатический абсцесс. Если при хирургическом 

вмешательстве у больного без очевидных признаков 

инфекции в относительно светлом содержимом ложной 

кисты обнаруживаются микроорганизмы, то она счита-

ется инфицированной.

В международной классификации ОП (Атланта, 1992)

отсутствуют такие осложнения острого панкреатита, как 

«парапанкреатит» и «флегмона забрюшинной клетчат-
ки». В последней редакции международной классифи-

кации ОП эти принятые в странах СНГ термины при ус-

ловии наступившего отграничения зон панкреатической 

деструкции получили название «ограниченный перипан 

креатический некроз» (walled-offperipancreaticnecrosis–

перипанкреатический некроз «со стенкой») [9,11,24,26]. 

Также нет аналогов в международной классификации 

ОП часто используемых отечественными врачами тер-

минов «геморрагический панкреонекроз» и «жировой 

панкреонекроз» [24,26,27].

С тех пор как американский хирург Reginald Fitzиз 

США (1889) впервые точно описал острый панкреатит 
[31], ведутся споры об этиологии, патогенезе, оптималь-

ной лечебно-диагностической тактике при ОП и его ин-

фекционных осложнениях. В настоящее время во мно-

гих странах мира большое распространение получили 

практические рекомендации по лечению того или иного 

заболевания, сформулированные на принципах доказа-

тельной медицины. Такие рекомендации по диагности-

ке и лечению ОП разработаны ведущими панкреатоло-

гами Великобритании, Японии, США, Международной 

панкреатологической ассоциацией и т.д. [28,30,32].

Заболеваемость острым панкреатитом с каждым го-

дом неуклонно возрастает, варьируя, согласно данным 

мировой статистики, от 20 до 80 больных на 100 тыс. 

населения в год [31]. У 15-20% пациентов развивается 

пара- и (или) панкреатический некроз [30]. Инфекци-

онные осложнения панкреонекроза остаются основной 

причиной смерти у этой наиболее тяжелой категории 

больных (свыше 80%) [31,32]. Летальность при панкрео-

некрозе варьирует в пределах 20-45% [28,29,30,32]. 

Основными контрольными показателями, позволяю-

щими оценить уровень оказания медицинской помощи, 

считается, что летальность во всей популяции больных 

острым панкреатитом должна быть менее 10% и менее 

30% среди пациентов с панкреонекрозом (категория В – 

ранг рекомендации в соответствии с доказательностью) 

[15,21,24].

В выборе дальнейшей лечебно-диагностической так-

тики важную роль играет определение ведущего этио-

логического фактора ОП. По этой причине этиология ОП 

должна быть установлена у всех больных, причем удель-

ный вес больных с идиопатическим панкреатитом не 

должен превышать 20% (категория В) [18]. Основной эти-

ологический фактор в развитии острого панкреатита раз-

личается в зависимости от страны, региона проживания. 

Острый панкреатит билиарной этиологии в большинстве 

европейских стран встречается чаще – в 45% наблюде-

ний. Анатомическая и функциональная общность пан-

креатобилиарной системы обусловливает частое разви-

тие острого панкреатита при желчнокаменной болезни, 

холедохолитиазе, стенозе большого дуоденального со-

сочка. В этих условиях ведущим фактором патогенеза 

является нарушение оттока панкреатического секрета и 

развитие внутрипротоковой гипертензии [14,16,21,28]. 

Основной по частоте предпосылкой к развитию 

острого панкреатита в странах СНГ является алкоголизм, 

употребление суррогатов алкоголя. В США, Финляндии, 

странах СНГ прием алкоголя является причиной панкре-

атита у 2/3-3/4 больных [8,15,19,21,27,31]. На этом фоне 

нарушение дренажной функции панкреатических про-

токов, стимулированная алкоголем секреция приводят к 

повышению внутрипротокового давления. Важной при-

чиной развития острого панкреатита служат травмы под-

желудочной железы вследствие тупой травмы живота, 

интраоперационного повреждения, травмы большого 

дуоденального соска при эндоскопической ретроград-

ной холангиопанкреатографии или эндоскопической па-

пиллосфинктеротомии [10]. 

Согласно современным доказательным данным, 

уровень летальности отострого панкреатита, частота 

возникновения ИПН достоверно не зависят от этиоло-

гии заболевания [8,10,12,24,29]. Бесспорно, однако, что 

патогенетически обоснованная профилактика инфекци-

онных осложнений панкреонекроза, адекватное лече-

ние острого панкреатита определяются этиологически-

ми особенностями заболевания [7,25,34]. Алкогольный 

панкреатит как тяжелый протекает в 10-20% случаев, 

билиарный – в 20-30% случаев. Соответственно при 

билиарном панкреатите инфекционные осложнения 

возникают относительно чаще, чем при алкогольном 

панкреонекрозе. Посттравматический ОП (послеопера-

ционный панкреатит, в том числе ОП после ЭРХПГ) явля-

ется наиболее прогностически неблагоприятным, в том 

числе по частоте развития инфицированного панкреоне-

кроза [24]. Хотя при адекватной профилактике ОП после 

ЭРХПГ тяжелый панкреатит выявляется менее чем в 1% 

случаев [19,33]. 

В соответствии с современным пониманием пато-

генеза в развитии острого панкреатита выделяют две 

основные фазы заболевания. Первая фаза обусловле-

на формированием генерализованной воспалительной 

реакции в течение первых двух недель от начала за-

болевания, когда аутолиз и некробиоз поджелудочной 

железы, забрюшинной клетчатки и развитие фермента-

тивного асцит-перитонита носят абактериальный харак-

тер [7,13,19,24,28,31]. Тяжесть состояния больных об-
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условлена выраженной панкреатогенной токсинемией. 

У части больных в этих условиях в течение 72 часов от 
начала заболевания развивается панкреатогенный шок 

и ранняя полиорганная недостаточность, которая служит 
основной причиной смерти 30-40% больных в эти сроки. 

При стерильных формах панкреонекроза летальность 

варьирует от 0 до 11% [24,26,28]. 

Вторая фаза острого панкреатита связана с раз-

витием поздних постнекротических инфекционных 

осложнений и обусловлена активацией, продукцией 

аналогичных первой фазе воспалительных субстан-

ций, действием токсинов бактериальной природы 

[17,24,29,34]. В этот период основу патогенеза ОП со-

ставляет качественно новый этап формирования си-

стемной воспалительной реакции в виде септического 

шока и септической полиорганной недостаточности 

[15,18,27]. Наибольшая летальность зарегистрирова-

на после третьей недели от начала заболевания, пре-

имущественно вследствие развития инфицированного 

панкреонекроза [11,19,27,33]. Инфицированный пан-

креонекроз выявляют у 24% больных на первой неделе 

заболевания, у 36% – на второй, у 71% – на третьей, у 

47% – на четвертой [4,22,29,36]. 

По современным представлениям, основными кли-

нико-морфологическими формами панкреатической 

инфекции являются инфицированный панкреонекроз, 

панкреатический абсцесс и инфицированная псевдоки-

ста [9,15,19,24]. На большом материале (1396 больных) 

H.G. Beger и соавт. (1997) выявили, что среди больных 

острым некротизирующим панкреатитом инфицирован-

ный панкреонекроз наблюдается у 22%, панкреатиче-

ский абсцесс – у 9%, инфицированная псевдокиста – у 

2%. В целом панкреатическая инфекция осложняет тече-

ние панкреонекроза у 32% пациентов, острого панкреа-

тита – у 9,5%  [7,13,19,24,29].

В настоящее время имеется много данных микро-

биологических исследований больных панкреоне-

крозом.  Согласно данным таблицы, основными воз-

будителями панкреатической инфекции являются 

грамотрицательные микроорганизмы, в частности 

Escherichia coli (25-36%), условно-патогенные энтеро-

бактерии (клебсиелла, протей). На этом фоне частота 

выделения Enterococcus spp. составляет 3-40%, а стафи-

лококков – 2-57%. Обращает на себя внимание высокий 

уровень псевдомонадной, стафилококковой и грибко-

вой инфекции. Анаэробная инфекция выявляется в 

15-30% случаев. Полимикробный характер инфициро-

вания чаще отмечается у больных с панкреатическими 

абсцессами, чем у пациентов с инфицированным пан-

креонекрозом [31,34]. 

Выделение при панкреонекрозе микроорганизмов, 

характерных для колонизационной микробиоты толстой 

кишки, служит веским основанием для утверждения, 

что микрофлора желудочно-кишечного тракта в усло-

виях его пареза и повреждения барьерной функции яв-

ляется одним из основных источников инфицирования 

некротизированной ткани поджелудочной железы. Это 

положение подтверждено в большинстве эксперимен-

тальных исследований на модели острого панкреатита 

[15,19,27,29,31]. Так, колонизация проксимальных от-
делов тонкой кишки при экспериментальном панкре-

онекрозе сопровождается усилением процессов бак-

териальной транслокации. Транслокация микрофлоры 

в очаги некроза может происходить трансмурально 

(трансперитонеально), гематогенным и контактным пу-

тем из двенадцатиперстной кишки или билиарного де-

рева [6,15,19,22,26,31,37]. 

Кроме того, процессы транслокации кишечной ми-

крофлоры играют важную роль в патогенезе экстрааб-

доминальных осложнений панкреонекроза, в частности 

полиорганной недостаточности. Это подтверждено в на-

учных работах, свидетельствующих о высоком уровне 

системной бактериотоксинемии при развитии полиор-

ганной дисфункции у больных инфицированным пан-

креонекрозом [8,16,19,22,28,36,39].

Экзогенное инфицирование стерильной парапанкре-

атической клетчатки может также происходить в резуль-

тате раннего оперативного вмешательства [34,38]. Неко-

торые авторы обнаружили патогенные микроорганизмы 

в раневом отделяемом у 95% больных, оперированных 

в ранней стадии острого панкреатита [19,25,27,34]. По 

наблюдениям других исследователей, инфекция при-

соединяется практически в 100% «ранних» операций, 

заканчивающихся вскрытием капсулы поджелудочной 

железы [22,29].

Отмечена связь между частотой развития инфекци-

онных осложнений и сроками госпитализации больных 

с острым панкреатитом [34,38]. Так, среди поступивших 

в течение первых двух суток инфекционные осложне-

ния острого панкреатита встречались у 12% пациентов, 

в первую неделю – у 20-24%, во вторую неделю – у 45-

85%, в третью неделю – у 58-64%, позднее – у 14-20% 

[29,37,39]. Частота возникновения и распространен-

ность инфекционных осложнений пропорциональна 

степени деструкции поджелудочной железы [24,29,38]. 

Так, при мелкоочаговом панкреонекрозе инфекцион-

ные осложнения выявлены в 5-20% случаев, при рас-

пространенном – в 55-90% [14,19,24,29,35]. Измене-

ния в забрюшинной клетчатке сильнее там, где более 

выражен некротический процесс в поджелудочной 

железе, причем распространенность некротическо-

го процесса в парапанкреатической ткани значитель-

но превышает зону некроза в поджелудочной железе 

[11,19,23,26,32,38]. 

Итак, основным механизмом эндогенного инфици-

рования стерильного панкреонекроза является транс-

локация патогенных микроорганизмов из просвета 

желудочно-кишечного тракта (категория В) [31,37,39]. 

По образному выражению J. Meakins, J. Marshall (1986), 

патологическое содержимое кишечника у больных-

тяжелым острым панкреатитом длительное время 

остается фактически «недренируемым абсцессом» и 

«мотором органной недостаточности». Экзогенное ин-

фицирование чаще всего происходит при раннем, часто 

выполненном не по показаниям, оперативном лечении 

[24,29,35,40]. Поэтому принципиальным вопросом оста-

ется минимизация факторов инфицирования, целена-

правленная профилактика инфекционных осложнений 

в соответствии с тяжестью поражения поджелудочной 

железы при панкреонекрозе.

Таким образом, со времени достаточно детального 

описания клинической картины острого панкреатита-

прошло более столетия, существенно улучшились наши 

лечебные возможности, снизились показатели леталь-

Инфицированный панкреонекроз как проблема современной панкреатологии



105Shoshilinch tibbiyot axborotnomasi, 2016, IX (1)

ности, но проблема инфицированного панкреонекроза 

не теряет своей актуальности. В настоящее время можно 

с уверенностью утверждать, что решению проблемы в 

некоторой степени препятствуют различное толкование 

практическими врачами как патогенетической сущности 

инфицированного панкреонекроза и его классификаци-

онных основ, так и неразрывно связанных с этим кар-

динальных вопросов диагностики и лечебной тактики. 

Причем не всегда используются современные доказа-

тельные данные, рассматривающие первоочередные 

мероприятия при ОП в объективизации его степени тя-

жести, прогнозировании, профилактике, диагностике и 

адекватном лечении инфекционных осложнений забо-

левания [35,40]. 
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ИНФИЦИРЛАНГАН ПАНКРЕОНЕКРОЗ ȃ ЗАМОНАВИЙ ПАНКРЕАТОЛОГИЯНИНГ ДОЛЗАРБ МУАММОСИ
Ш.Э. БаймурадовШошилинч тиббий ёрдам илмий маркази Ҳозирги кунда панкреатитнинг деструкция ўчоқлари инфицирланиши, беморнинг ўлимига сабаб бўладиган асосий омилдир. Панкреонекрозга чалинган беморларнинг 80% дан юқориси инфекцион асоратлардан вафот этади. Атланта (АҚШ, 1992) шаҳрида бўлиб ўтган конференция натижаларига кўра инфицирланган панкреонек-роз ўткир панкреатитнинг алоҳида нозологик формаси деб тан олинди ва шу қаторда унинг прогнози, профи-лактика принциплари, ташхислаш и даволаш тактикалари ишлаб чикилди. Бир аср давомида уткир панкреатит-ни ташхислаш ва даволаш яхши йўлга қўйилиб, леталлик даражаси пасайиши кузатилади, лекин шунга қарамай инфицирланган панкреонекроз муаммоси сақланиб келмоқда. Бунинг асосида шифокорларнинг инфицир-ланган панкреонекроз патогенезини чуқур тушуниб етмаганлиги ва бунинг натижасида даво тактикасининг нотўғри олиб борилиши ётади.
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СИНДРОМ АЭРЗА ȃ АРИЛАГО: ПАТОГЕНЕЗ И ПАТОФИЗИОЛОГИЯВ.Е. КОЧЕТОВ
SYNDROMEAYERZA ȃ ARILAGO: PATHOGENESISAND PATHOPHYSIOLOGY V.E. KOCHETOV 
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Проанализированы данные литературы о сложной и интересной проблеме – первичной легочной 

гипертензии. Подчеркивается влияние генетической предрасположенности и факторов внешней и 

внутренней среды на патогенез легочной артериальной гипертензии. Подробно обсуждается роль эн-

дотелиальной дисфункции, ремоделирования легочных сосудов и серотонина в патогенезе легочной 

артериальной гипертензии различного генеза. Рассматриваются особенности физиологиии патофи-

зиологии легочного кровообращенияи правого желудочка сердца при легочной гипертензии.

Ключевые слова: артериальная легочная гипертензия, давление в легочной артерии, легочное кровообраще-

ние, правый желудочек, эндотелиальная дисфункция, эндотелин, фактор Виллебранда, серотонин.

Literary data about complex and interesting issue – primary  pulmonary hypertension have been analyzed. 

Impact of genetic susceptibility and factors of external and internal environment on pathogenesis of pulmonary 

arterial hypertension is underlined. The role of endothelial disfunction, remodeling of pulmonary vessels 

and serotonin is discussed in details. Peculiarities  of physiology, pathophysiology of pulmonary circulation 

and the right ventricle at pulmonary hypertension are viewed. 

Keywords: pulmonary arterial hypertension, pressure in pulmonary artery,  pulmonary circulation, right ventricle, 

endothelial disfunction, endothelin, Villebrand’s factor, serotonin.

Несмотря на редкую встречаемость, в настоящее 

время наибольшие успехи в изучении патогенеза связа-

ны именно с первичной легочной гипертензией (ПЛГ). 

Патогенез вторичных гипертензий (и при системных за-

болеваниях соединительной ткани, и при хронических 

заболеваниях легких) окончательно не изучен. Общим 

механизмом первичной и ряда вторичных гипертензий 

является развитие дисфункции эндотелия с нарушени-

ем его антитромбогенных и вазорегулирующих свойств. 

Большую роль отводят также ряду эндо- и экзогенных 

факторов, преимущественно, серотонину.

Патогенез
Легочная артериальная гипертензия (ЛАГ) представ-

ляет собой группу клинических синдромов с разной 

этиологией, в патогенезе которых принимают участие 

различные биохимические процессы и типы клеток. 

Повышение легочно-сердечного сопротивления (ЛСС) 

связано с несколькими механизмами, включая вазокон-

стрикцию, обструктивное ремоделирование стенки ле-

гочных сосудов (ЛС), воспаление и тромбоз [1,3,6].

Предполагают, что легочная вазоконстрикция – ран-

ний патогенетический механизм ЛАГ, в основе которого 

лежат нарушение функции или экспрессии калиевых ка-

налов в гладкомышечных клетках и эндотелиальная дис-

функция. Обнаружено снижение в плазме крови уров-

ней вазоактивного интестинального пептида, который 

является вазодилататором и оказывает антипролифера-

тивное действие [15,18,26,37,40].

Эндотелий играет ключевую роль в контроле сосуди-

стого тонуса, обеспечивая тонкую регуляцию просвета 

сосуда в зависимости от таких факторов, как скорость 

кровотока, давление на сосудистую стенку, метаболиче-

ские потребности участка ткани, снабжаемого данным 

сосудом [1, 8].

Нарушение релаксационных свойств эндотелия при 

легочной гипертензии (ЛГ) сопровождается повыше-

нием его вазоконстрикторной функции. При ПЛГ повы-

шение уровня эндотелина-1 сочетается с увеличением 

активности фактора Виллебранда. Учитывая достовер-

но большую активность фактора Виллебранда, можно 

думать о существенном вкладе в формирование ПЛГ 

патологии адгезии и агрегации тромбоцитов. По мере 

стабилизации ЛГ ведущая роль патологии эндотелия, 

по-видимому, уступает свое место другим механизмам, 

таким как ремоделирование ЛС, приводящее к стойкой 

вазоконстрикции [1].

В процесс ремоделирования ЛС вовлекаются все слои 

сосудистой стенки. Он характеризуется пролифератив-

ными и обструктивными изменениями, в которых при-

нимают участие несколько типов клеток, такие как эндо-

телиальные, гладкомышечные клетки и фибробласты. 

Кроме того, в адвентиции сосудов увеличивается обра-

зование компонентов внеклеточного матрикса, включая 

коллаген, эластин, фибронектин и тенасцин. У больных 

с ЛАГ повышается образование ангиопоэтина-1, кото-

рый является ангиогенным фактором, необходимым 

для развития ЛС. Значительную роль в патогенезе ЛАГ 

играют также воспалительные клетки и тромбоциты, о 

чем свидетельствуют повышенные уровни провоспали-

тельных цитокинов и серотонина. При ЛАГ наблюдаются 

протромботические изменения. Тромбы обнаруживают-
ся как в легочных капиллярах, так и в артериях эластиче-

ского типа. У больных с идиопатической ЛАГ повышены 

уровни фибринопептида А, которые отражают тромби-

новую активность, а также образование тромбоксана А
2
 

[18,26,37].

В возникновении врожденной формы первичной 

ЛАГ (ПЛАГ) придают значение генетически обусловлен-
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ному нарушению вазомоторного тонуса [19]. В механиз-

ме возникновения и развития приобретенной формы 

ПЛАГ основная роль отводится спазму мелких артериол, 

ведущему к повышению ЛСС. Длительный спазм арте-

риол малого круга кровообращения (МКК), повышение 

вазомоторного тонуса артерий диаметром 100-300 мкм 

являются начальным фактором развития в них стойких 

склеротических изменений [27,40].

К причинам возникновения спазма относят гипок-

сию, повышение тонуса симпатической нервной систе-

мы, уровня катехоламинов, серотонина, нарушение об-

мена простагландинов (ПГ), брадикинина, врожденную 

гиперреактивность ЛС в ответ на различные стимулы, 

повышенную чувствительность некоторых лиц к ано-

ректическим препаратам. Высказываются также пред-

положения о воспалительной и аутоиммунной природе 

склеротических изменений ЛС [25,34]. Воспалительное 

повреждение базальных сосудистых мембран служит 
основой развития стойкой вазоконстрикции [38].

В особую группу выделяют тромбоэмболическую 

форму ПЛАГ и связывают ее развитие с эмболией и тром-

бозом мелких ветвей легочной артерии (ЛА), что ведет к 

выключению части легочного сосудистого артериально-

го русла из циркуляции. Для развития ЛГ необходимо, 

чтобы не менее 70% мелких ЛА и прекапилляров было 

закупорено. В то же время имеются серьезные аргумен-

ты и против первичности тромбоза in situ или тромбо-

эмболии при ПЛГ. Тромбоз при этом рассматривают как 

осложняющий фактор [19].

Роль гипоксии в генезе ПЛАГ также неоднозначна. 

Полагают, что она ведет к спазму сосудов вследствие 

стимуляции адренергических структур, химических ме-

диаторов [24], освобождающихся катехоламинов, ПГ. 
Гипоксия оказывает также прямое действие на стенку 

сосудов и облегчает деполяризацию мембран гладко-

мышечных волокон в стенках ЛА, стимулируя образо-

вание АТФ и увеличивая содержание внеклеточного 

калия [7].

Однако гипоксия в большинстве случаев ПЛАГ вто-

рична и едва ли может объяснить вазоконстрикцию как 

причину болезни. В то же время считают, что ведущее 

место в патогенезе первичной высокогорной ЛГ занима-

ет альвеолярная гипоксия. Установлена роль метаболи-

тов, освобождающихся при гипоксии периферических 

тканей и органов, и их высокая вазомоторная активность 

в МКК [38].

Молочная кислота и другие метаболиты, а также 

гистамин и серотонин во много раз более сильные 

констрикторы сосудов МКК, чем классические меди-

аторы [13]. Прессорное действие серотонина в 20 раз 

сильнее действия адреналина и норадреналина, и 

действует он в основном на артериолы [9]. Вдыхание 

бедных кислородом газовых смесей не вызывает зна-

чительного повышения давления в ЛА до тех пор, пока 

не развивается гипоксия во внутренних органах. По-

вышение давления в МКК с развитием гипоксии про-

должает нарастать после стабилизации вентиляции 

легких и гипоксемии [13].

Факторы риска (ФР) или ассоциированные состояния 

вызывают развитие ЛАГ лишь при наличии генетической 

предрасположенности [3].

В большинстве семейных случаев ЛАГ выявляются 

мутации гена, ответственного за синтез рецептора для 

костного морфогенетического белка (КМБ) 2-го типа и 

расположенного в локусе q33 2-й хромосомы. Пене-

трантность мутации этого гена составляет около 20%. 

Это указывает на то, что требуются дополнительные ме-

ханизмы (например, некоторые лекарства или заболе-

вания) для развития ЛАГ у носителей аномального гена 

[18,34].

В то же время мутация гена, ответственного за син-

тез рецептора КМБ 2-го типа, по-видимому, не имеет 
отношения к развитию спорадических случаев ЛАГ, а 

также ЛАГ у больных системной склеродермией или 

ВИЧ-инфекцией [18,21,32,37]. Кроме того, среди ге-

нов-кандидатов, которые могут модифицировать про-

явление ЛАГ, называют гены, ответственные за синтез 

калиевых каналов, рецепторов для КМБ 1-го типа, ни-

трооксидсинтетазы 1-го и 3- го типов, вазоактивного 

интестинального пептида, серотонинового транспорте-

ра, ферментов уреазного цикла, простациклиновых или 

β-адренергических рецепторов, факторов «коагуляцион-

ного каскада» и др. (рисунок) [29,37].

Вопрос о пусковом механизме или первичном меди-

аторе патогенеза ЛАГ у людей с генетической предраспо-

ложенностью остается открытым [22,26,37]. Анализ дан-

ных литературы позволяет предполагать, что наиболее 

вероятным пусковым фактором в развитии ЛАГ является 

серотонин.

Серотонин (5-гидрокситриптамин) синтезируется из 

жизненно важной аминокислоты L-триптофана, который 

экспертами ВОЗ считается «весьма вероятным» ФР раз-

вития ЛАГ. Депо серотонина являются секреторные гра-

нулы тромбоцитов [24,35]. Инактивация серотонина осу-

ществляется моноаминооксидазой (МАО) [14,17,21,33].

У больных с ПЛАГ концентрации серотонина в плаз-

ме крови повышены, в то время как содержание серото-

нина в тромбоцитах низкое. Это дает основание предпо-

лагать, что при ЛАГ либо уменьшается захват серотонина 

тромбоцитами из плазмы крови воротной вены, либо 

увеличивается высвобождение серотонина из тромбо-

цитов. В том и в другом случае высокие концентрации 

свободного серотонина в крови МКК повреждают эн-

дотелий ЛА и артериол, вызывают легочную вазокон-

стрикцию и пролиферацию гладкомышечных клеток 

сосудистой стенки. Но свободный серотонин может об-

наруживаться в крови и при нарушении инактивация его 

в печени [26,35].

Анорексигены (аминорекс, фенфлюрамин, дексфен-

флюрамин и фентермин), которые считаются «опреде-

ленными» ФР развития ЛАГ, вызывают высвобождение 

серотонина из тромбоцитарных депо и тормозят его об-

ратный захват, а некоторые тормозят его инактивацию, 

подавляя активность МАО, либо тормозят легочной кли-

ренс серотонина [16,20,23,27,28,30,31,36,39].

Депонированный в тромбоцитах серотонин высво-

бождается в кровь при контакте с коллагеном базальной 

мембраны сосудов в месте поврежденного эндотелия. 
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Генетическая предрасположенность
Мутации BMPR-2

Мутации ALK-1

Мутации 5-HT-T

Полиморфизм ec-NOS

Полиморфизм SPS

и т. д.

Факторы риска
Анорексигены
ВИЧ-инфекция
Увеличение легочного кровотока
Портальная гипертензия
Болезни соединительной ткани
и т. д.

Повреждение сосудов легких

Изменения внеклеточного 

матрикса, активация тромбо-

цитов и клеток воспаления

Эндотелиальная 

дисфункция
Дисфункция гладкомышечных 

клеток

Вазоконстрикция

Тромбоз

Пролиферация

Возникновение и прогрессиро-

вание легочной артериальной 

гипертензии

 

Воспаление

Рисунок. Возможные патогенетические и патобиологические механизмы легочной артериальной гипертензии. 5-HT-T – ген 

транспортера 5-гидротриптамина (серотонина), ALK-1 (active-receptor-likekinase1) – ген активин-рецептороподобной киназы 1-го 

типа, BMPR-2 (bonemorphogeneticreceptor 2) – ген костного морфогенетического рецептора 2-го типа, NOS (nitricoxidesynthase) –

ген нитрооксидсинтетазы [29].

Сам по себе серотонин является слабым агонистом агре-

гации тромбоцитов, но он потенцирует проагрегантное 

действие коллагена, тромбина, адреналина и АДФ. Кро-

ме того, серотонин вызывает констрикцию мелких арте-

рий [15,39]. 

Физиологические эффекты серотонина опосредуют-
ся серотониновыми (S-) или 5-гидрокситриптаминовыми 

(5-НТ-) рецепторами (подтипы S
1
-, S

2
- и S

4
-).Захват серо-

тонина пресинаптической мембраной, тромбоцитами 

и гладкомышечными клетками ЛС опосредуется специ-

ализированным транспортным белком, который назы-

вают «серотониновым транспортером» [30].

Повышенная экспрессия серотонинового транс-

портера, как полагают, лежит в основе гиперплазии 

гладкомышечных клеток ЛА у больных с ПЛАГ. Гомо-

зиготность по L-аллелю гена, ответственного за син-

тез серотонинового транспортера, которая сочетается 

с повышенной транскрипцией его гена, встречается у 

65-75% пациентов с ПЛАГ, но лишь у 20-30% больных 

контрольной группы. Поэтому блокада серотонинового 

транспортера является одним из основных звеньев па-

тогенеза ПЛАГ [3].

Патофизиология
Неправомерно переносить принципы оценки состоя-

ния левого желудочка (ЛЖ) сердца на оценку состояния 

правого желудочка (ПЖ) ввиду различий в их конфигура-

ции и в механизмах функционирования [12].

Изменения ЛС, наблюдаемые при ПЛГ, приводят к 

выраженному увеличению сопротивления сосудов МКК. 

При этом сердце, и прежде всего ПЖ, работает с повы-

шенной нагрузкой. Со временем ПЖ гипертрофируется, 

возникает его дилатация [25].

Для лучшего понимания патогенеза ПЖ недостаточ-

ности необходимо рассмотреть особенности легочно-

го кровообращения, а также анатомии и физиологии 

ПЖ в сравнении с системным кровообращением и ЛЖ 

сердца.

ЛСС колеблется от 20 до 130 дин·с/см5 (в среднем 70 

дин·с/см5). Иногда его выражают в условных единицах 

Вуда (по имени английского кардиолога Поля Вуда): 1 

единица Вуда составляет 79,9 дин·с/см5 (округленно 80 

дин·с/см5) [2]. Данный показатель определяется по фор-

муле [4]:

ЛСС=(СДЛА – ДЗЛА)/СВ,

где: СДЛА – среднее давление в ЛА, ДЗЛА – давление 

заклинивания ЛА, СВ – сердечный выброс.

Соответственно давление в ЛА гораздо ниже, чем 

в аорте и ее крупных ветвях. У человека, живущего на 

уровне моря, в норме систолическое давление в ЛА не 

превышает 18 – 25 мм рт. ст., диастолическое – 6 – 10 

В.Е. Кочетов
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мм рт. ст. В норме СДЛА колеблется от 12 до 16 мм рт. 

ст. [2].

Благодаря тонким стенкам объем ПЖ может увеличи-

ваться в значительной мере при увеличении преднагруз-

ки без повышения давления в его полости. Эти свойства 

ПЖ защищают его от перегрузки объемом. Увеличение 

объема ПЖ ограничивается лишь смежным с ним ЛЖ и 

окружающим перикардом [7].

В то же время, в отличие от толстостенного ЛЖ, кото-

рый обеспечивает довольно высокий уровень системно-

го артериального давления (АД), ПЖ работает в условиях 

относительно низкого АД и плохо переносит перегрузку 

давлением, которая создается, например, в условиях ЛГ, 
поэтому ПЖ легко декомпенсируется при быстром повы-

шении после нагрузки, т. е. давления в ЛА, если только 

его стенки не гипертрофированы [32]. 

Если давление в ЛА повышается постепенно, то раз-

вивается гипертрофия ПЖ. В результате этого гипертро-

фированный ПЖ приобретает способность преодолеть 

систолическое давление в ЛА выше 80-100 мм рт. ст. при 

условии, что он адекватно кровоснабжается. Если же ги-

пертрофия ПЖ недостаточна или вообще отсутствует, а 

ЛГ развивается быстро (как, например, при ТЭЛА), то ПЖ 

недостаточность и кардиогенный шок могут возникнуть, 

как только давление в ЛА повысится до 70 мм рт. ст. В 

условиях ишемии или инфаркта миокарда ПЖ либо при 

одновременном поражении ПЖ и ЛЖ сердца ПЖ недо-

статочность также развивается при более низких значе-

ниях ЛСС, а значит, при более низкой степени ЛГ [2].

Хотя геометрия и физиология ПЖ и ЛЖ различаются, 

действуют они взаимосвязано благодаря межжелудоч-

ковой перегородке (МЖП) и окружающему перикарду. 

Этот феномен известен под названием «межжелудоч-

ковое взаимодействие»: диастолическое – при повы-

шении диастолического давления в одном желудочке 

уменьшается диастолический объем другого желудочка, 

а следовательно, и его функция; систолическое – гипер-

трофия свободной стенки ЛЖ вовлекает в процесс МЖП, 

которая увеличивает работу ПЖ, что со временем приво-

дит к его гипертрофии [2,35,36].

Межжелудочковым взаимодействием можно объ-

яснить также низкий сердечный выброс ЛЖ у больных 

с ПЛАГ [15].

При тяжелой ЛГ межжелудочковое взаимодействие, 

наряду с уменьшением преднагрузки ЛЖ, служит одной 

из причин обмороков, которые обычно возникают при 

физической активности в результате неспособности ЛЖ 

увеличивать сердечный выброс в ответ на нагрузку [37].

В отличие от ЛЖ, который получает кровь преимуще-

ственно в диастолу, кровоснабжение ПЖ происходит как 

в диастолу, так и в систолу, поскольку в нормальных ус-

ловиях давление в аорте всегда выше, чем в ПЖ. Более 

того, кровоснабжение ПЖ в систолу может быть не мень-

ше, а даже больше, чем в диастолу, потому что резкое 

повышение давления в аорте в систолу может полно-

стью преодолеть относительно умеренное повышение 

интрамурального давления в ПЖ [2,5,10,11]. Некоторые 

исследователи предполагают, что ПЖ получает кровь не-

посредственно из полости ПЖ через богатую сеть вен Ти-

безия. Однако другие авторы сомневаются в том, что по 

тибезиевым венам к миокарду ПЖ может доставляться 

достаточное количество кислорода [2,7,36].

На длительное повышение давления в ЛА ПЖ реа-

гирует дилатацией полости и гипертрофией стенок. С 

увеличением массы миокарда ПЖ увеличивается его по-

требность в кислороде [2].

При выраженной ЛГ давление в правых отделах 

сердца повышается, а давление в аорте не изменяется 

или даже снижается в результате уменьшения сердеч-

ного выброса. В этом случае, несмотря на повышение 

потребности гипертрофированного ПЖ в кислороде, 

его кровоснабжение не изменяется или уменьшается, в 

частности при значительном повышении систолического 

давления в ПЖ, когда оно сравнивается с систолическим 

давлением в аорте, коронарный кровоток к миокарду 

ПЖ в систолу может прекращаться (как это в норме про-

исходит с ЛЖ), поскольку коронарные артерии сдавлива-

ются во время сокращения гипертрофированных стенок 

ПЖ [34].

У больных с ЛГ физическая нагрузка вызывает даль-

нейшее повышение давления в ЛА, а значит, и в ПЖ. 

Это может привести к развитию ишемии (или в крайнем 

случае инфаркта) миокарда ПЖ. Нитроглицерин при 

ишемии миокарда ПЖ у больных с ЛГ, как правило, не 

эффективен. Это объясняется тем, что вызываемая ни-

тратами венодилатация не сопровождается существен-

ным снижением давления в ЛА, зато вызываемые ими 

системная вазодилатация и снижение давления в аорте 

могут ухудшить кровоснабжение гипертрофированно-

го и ишемизированного миокарда ПЖ [36].

Таким образом, многие аспекты патогенеза ЛГ, в 

том числе и первичной, до конца не изучены. Выделено 

множество факторов, влияющих на развитие ЛГ, но наи-

более важную роль играет эндотелиальная дисфункция, 

независимо от ее происхождения, индикаторами кото-

рой являются эндотелин-1 и фактор Виллебранда. При-

чем уровень указанных факторов при ПЛГ выше, чем при 

вторичной. Ключевая роль в патогенезе разнообразных 

форм ЛГ принадлежит также нарушению метаболизма 

серотонина, повышение концентрации которого в плаз-

ме крови предшествует развитию ЛАГ. Важным механиз-

мом повреждения ПЖ является межжелудочковое взаи-

модействие.

В конечном итоге все многообразие патогенетиче-

ских механизмов приводит к повышению давления в 

МКК, что определяет функциональное состояние ПЖ 

сердца у больных с ЛГ, и завершается развитием право-

желудочковой недостаточности.
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ПРОГНОЗ РАЗВИТИЯ НЕОТЛОЖНОЙ ПОМОЩИ ПРИ ОСТРЫХ ОТРАВЛЕНИЯХ  С.А. КАБАНОВА, Ю.С. ГОЛЬДФАРБ, П.М. БОГОПОЛЬСКИЙ
THE PROGNOSIS OF DEVELOPMENT FOR EMERGENCY IN ACUTE POISONING  S.A. KABANOVA, YU.S. GOLDFARB, P.M. BOGOPOLSKIY
ГБУЗ «НИИ скорой помощи им. Н.В. Склифосовского ДЗМ», Москва, Россия

Цель. Составить прогноз путей совершенствования 

оказания неотложной помощи при острых отравлениях 

(ОО) на основе анализа  развития медицинских  и орга-

низационных технологий на протяжении выделенных 

периодов истории клинической токсикологии. 

Материал: анализ диагностических и лечебных тех-

нологий, использованных на всех этапах развития кли-

нической токсикологии. 

Методы: исторический, прогностический и аналити-

ческий. 

Результаты. 1-й период – зарождения (2-я половина 

XIX века).  Лечение контактными противоядиями при их 

приеме внутрь, способы выведения ядов ограничива-

лись использованием рвотных средств, очистительных 

клизм и слабительных. Идентификация ядов – только 

качественными (цветовыми) методами в трупном мате-

риале. 

2-й период – становления (1-я половина ХХ века). 

Развитие новых промышленных технологий, создание и 

использование отравляющих веществ в военных целях, 

что способствовало разработке новых как пероральных, 

так и парентеральных антидотов – для обезвреживания 

ядов непосредственно в крови. Первый клинический 

опыт использования диализных методов.  Количествен-

ное (весовое) определение ядов химическими метода-

ми в трупном материале. 

3-й период – развития (50–70-е гг. ХХ века). Резкое 

повышение числа ОО химическими и фармацевтически-

ми средствами, что привело к созданию первых специ-

ализированных профильных  клинических отделений.  

Формирование клинической токсикологии как самосто-

ятельного научно-практического направления. Развитие 

клинической токсикометрии, выделение токсикоген-

ной и соматогенной стадий ОО, активное применение 

для лечения ОО эфферентных методов искусственной 

детоксикации. Разработка антидотов, способных устра-

нять последствия воздействия токсикантов на уровне 

ферментных систем.  Появление количественных аппа-

ратных аналитических методов определения ядов в био-

средах живых лиц.  

4-й период – технологический (1980 г.– наст. вр.). 

Организация токсикологической службы в стране, обе-

спечивающей специализированной помощью 50% тер-

ритории РФ, подготовка специализированных кадров. 

Эффективное использование комплексного неспец-

ифического немедикаментозного детоксикационного 

подхода с помощью сорбционнодиализных, физико-хи-

мических методов и энтеральной детоксикации с устра-

нением сопутствующего эндотоксикоза и активным 

ведением реабилитационного периода. Внедрение ана-

литических методов, расширяющих спектр анализируе-

мых веществ и дающих возможность оценки состояния 

параметров гомеостаза, что позволило пересмотреть 

границы токсикогенной стадии и связанную с этим так-

тику детоксикационных мероприятий. 

По-видимому, поступательное развитие клиниче-

ской токсикологии в XXI в. будет связано с:

– дальнейшим изучением и раскрытием сложных 

механизмов естественной детоксикации и поиском но-

вых подходов к детоксикационной терапии; 

– совершенствованием детоксикации организма 

на основе использования гемосорбентов с управляе-

мой селективностью при сохранении их неспецифиче-

ского эффекта и усиления неспецифических лечебных 

механизмов с помощью новых методов физиогемоте-

рапии;

– более эффективным связыванием токсикантов в 

биосредах с помощью наночастиц с их последующим 

ускоренным выведением из организма;

– созданием нового класса антидотов, эффективных 

при ОО различными психофармакологическими сред-

ствами;

– значительным сокращением сроков диагностики 

токсичных соединений и разработкой на этой основе 

аналитических методов обратной связи для уточнения 

тактики и объема комплексной детоксикации; 

– разработкой новых способов индивидуализации 

экстракорпоральной и энтеральной детоксикации и фи-

зико-химических воздействий; 

– использованием генной инженерии с целью созда-

ния бактерий с заданными свойствами для обезврежи-

вания токсичных веществ в просвете желудочно-кишеч-

ного тракта при пероральном пути их поступления как 

основном при бытовых ОО;

–  применением многомерных статистических мето-

дов оценки эффективности лечения ОО; 

– совершенствованием специализированной струк-

туры: расширением сети токсикологических центров, в 

малонаселенных районах – преимущественно за счет 
информационно-консультативных; 

– дальнейшим развитием нормативно-правовой 

базы и своевременным внедрением при ОО высоких ле-

чебно-диагностических технологий;

– созданием новых и развитием существующих на-

учных отечественных школ в области клинической ток-

сикологии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
На протяжении последнего периода истории клини-

ческой токсикологии принципиальный положительный 

сдвиг в ее развитии обязан внедрению в практику ком-

плексной детоксикационной терапии и созданию специа-

лизированной токсикологической службы в РФ. Дальней-

шее совершенствование оказания неотложной помощи 

при ОО связано с прогрессом всех ее звеньев – диагно-

стического, лечебного, организационного, нор-мативно-

правового, образовательного – и оперативным внедре-

нием передовых медицинских технологий на основе 

достижений мирового научно-технического прогресса. 

Краткие сообщения
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ВЛИЯНИЕ КИШЕЧНОГО ЛАВАЖА НА НЕКОТОРЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ ГОМЕОСТАЗА ПРИ ОСТРЫХ 

ОТРАВЛЕНИЯХ ПСИХОТРОПНЫМИ ПРЕПАРАТАМИВ.А. МАТКЕВИЧ
THE EFFECT OF INTESTINAL LAVAGE TO SOME INDICATORS OF HEMOSTASIS IN ACUTE POISONING BY 

PSYCHOTROPIC DRUGSV.A. MATKEVICH
ГБУЗ «НИИ скорой помощи им. Н.В. Склифосовского ДЗМ», Москва, Россия

Цель. Изучение влияния кишечного лаважа на не-

которые показатели гомеостаза при острых отравлениях 

психотропными препаратами.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
У 226 больных с тяжелыми пероральными отравле-

ниями психотропными препаратами (ПП): 22 – амитрип-

тилином, 27 – барбитуратами, 31 – лепонексом и 146 

– сочетанием психотропных препаратов анализировали 

концентрацию в крови электролитов, кислотно-основ-

ное состояние (КОС) и газы крови, клинико-биохими-

ческие показатели, оксидантный статус, гемореологию, 

центральную гемодинамику (ЦГД), гематокрит (Ht), ос-

моляльность плазмы и объем циркулирующей крови 

(ОЦК) до и после кишечного лаважа (КЛ). 

КЛ проводили с целью энтеральной детоксикации в 

период до 5 часов с момента отравления. Для этого че-

рез назогастральный или назоеюнальный зонд вводили 

солевой энтеральный раствор, изоионичный химусу и 

изоосмотичный плазме крови, со скоростью 60–150 мл/

мин. Перфузию продолжали в течение 3–6 ч и заканчи-

вали при появлении из прямой кишки чистых промыв-

ных вод. Объем раствора составлял 8–12 л. 

Результаты. В 67,2% тяжелых отравлений ПП была 

зарегистрирована гипокалиемия (2,9±0,1 ммоль/л). По-

сле КЛ концентрация этого катиона в сыворотке крови 

повышалась до 3,7±0,1 ммоль/л (референтные значения 

3,5–5,1 ммоль/л). В 23,8% случаев уровень калия в кро-

ви находился в пределах нормы и не изменялся после 

КЛ. При тех же отравлениях в 23,8% наблюдений отме-

чали гипонатриемию (131,5±1 ммоль/л). После КЛ кон-

центрация ионов натрия повышалась до уровня 139,5±1 

ммоль/л (референтные значения 135–146 ммоль/л). 

Концентрация анионов хлора в плазме крови с 108,7±3 

ммоль/л снижалась после КЛ до уровня 103±3,1 ммоль/л 

(референтные значения 98–106 ммоль/л). Также норма-

лизующим образом КЛ влиял на концентрацию в крови 

кальция и магния.

В 35,3% тяжелых отравлений ПП отмечалось сни-

жение рН-крови до 7,31±0,03 (референтные значения 

7,35–7,45). После КЛ этот показатель становился нор-

мальным при увеличении содержания бикарбоната с 

20,5±0,4 до 26,4±0,5 ммоль/л (референтные значения 

21,8–27,2 ммоль/л) и снижении в 3,1 раза концентра-

ции молочной кислоты в крови до нормального уровня. 

Наряду с этим исходно повышенное содержание бикар-

боната крови, зарегистрированное в 25,4% случаев от-
равлений ПП, после КЛ снижалось с 31,5±1,6 до 27,2±0,4 

ммоль/л (р < 0,05).

У 31 больного с тяжелым отравлением лепонексом при 

исходной гипоксемии pO
2 
повышалось после КЛ на 3,4%, а 

pаO2 
–

 
с 71,6±10,17 до 132±18,9 мм рт.ст., т.е. в 1,8 раза (р < 

0,05), при этом разница между РаО2
 и РО

2
 увеличивалась в 

среднем на 90%, а РаСО2
 и РСО

2
 – на 22,5%.

В 61,4% отравлений ПП Ht снижался с 42,8±1,3 до 

36±1,1 об.% (р < 0,05), в 15,9% наблюдений при значениях  

33,1±0,5 он повышался до 37,6±0,9. В остальных случаях 

Ht при значениях 36,5±1,6 об.% не изменялся после КЛ.

 В случаях снижения Ht (см. выше) концентрация 

общего белка в плазме у 61,5% больных с отравлением 

ПП снижалась на 5%, а у 23,8% больных – на 20,9%. При 

исходно низком Ht его повышение после КЛ сопрово-

ждалось увеличением концентрации общего белка в 

плазме крови в среднем на 50,8% у 13,8% больных.

Осмоляльность плазмы крови при исходных значе-

ниях 279,7±1,4 мОсм/кг, наблюдавшихся в 36,8% случа-

ев отравлений ПП, не изменялась после КЛ, в 42,1% – 

повышалась с 271,3±3,1 до 285,6±1,1 (р < 0,05), а в 21,1% 

случаев она понижалась с 290±1,7 до 281±2,4 мОсм/кг 
(референтные значения 275–296 мОсм/кг).

Имевшийся синдром гипервискозности при тя-

желых отравлениях ПП разрешался после КЛ за счет 
снижения Ht, уменьшения кажущейся вязкости крови 

при скорости сдвига 250 с-1 на 10,3–22,4%, а при ско-

рости сдвига 10 с-1 – на 20,9–41,8%, а также сниже-

ния удельной вязкости крови при скорости сдвига 10 

с-1 на 22,2–25,5%, относительной вязкости крови на 

32,4–40,8%, вязкости плазмы на 12,2%. Время свер-

тывания крови увеличивалось с 5,93±0,5 до 9,2±0,3 

при норме 7,44±0,63 мин. Одновременно было выяв-

лено снижение концентрации эритроцитов с 5,2±0,1 

до 4±0,1 (р < 0,05), агрегационная способность эри-

троцитов и тромбоцитов на 11,2–17,2% и 16,4–23,5% 

соответственно. 

При исходно наблюдавшемся синдроме малого вы-

броса у больных с тяжелым отравлением ПП происходи-

ло улучшение ЦГД после КЛ за счет устранения дефицита 

ОЦК, увеличения УОС в среднем на 23,6%, повышения 

МОС в среднем на 32,8% и модуляции ОПСС.

Лабораторные биохимические показатели крови 

(билирубин, мочевина, креатинин, альфа-амилаза и др.) 

при наблюдаемых отравлениях существенно не отлича-

лись от нормальных значений. Не изменялись они и по-

сле КЛ.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
КЛ с использованием раствора, изоионичного химусу 

и изоосмотичного плазме крови, способствует улучше-

нию изучавшихся показателей гомеостаза при тяжелых 

отравлениях ПП.
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Юбилеи

2 января 2016 г. исполнилось 70 

лет со дня рождения и 50 лет меди-

цинской деятельности одного из ве-

дущих ангиохирургов Узбекистана 

Абидова Мухтара Мурадовича.

М.М.Абидов родился в г. Ташкенте 

в семье интеллигентов. Мечта о про-

фессии врача зародилась у него еще 

в школьные годы. После окончания 8 

классов образования в средней шко-

ле он поступает медицинский кол-

ледж, а после получения среднего 

специального образования работает 
лаборантом в гистохимическом от-
делении Центральной научно-иссле-

довательской лаборатории Республи-

канской клинической больницы № 1  

г. Ташкента. В 1968 году он поступает 
на лечебный факультет Ташкентского 

медицинского института. Будучи сту-

дентом, он не только теоретически, 

но и на практике познавал свою бу-

дущую профессию: со второго курса 

работал медбратом анестезиологиче-

ской службы Республиканской клини-

ческой больницы №1. Именно тогда 

он понял: профессия хирурга – это его 

призвание. 

После завершения обучения в 

ТашГосМИ в 1974 году его зачислили 

в интернатуру по специальности хи-

рургия в РКБ №1, а уже в следующем 

году академик В.В. Вахидов отобрал 

его для работы в отделении хирургии 

АБИДОВ МУХТАР МУРАДОВИЧȍК 70ǧЛЕТИЮ СО ДНЯ РОЖДЕНИЯȎ

сосудов вновь созданного филиала 

ВНИИКиЭХ. В период с 1982 по 1996 

годы был заведующим этого отделе-

ния. За добросовестный и безупреч-

ный труд, профессиональное мастер-

ство М.М. Абидов в 1996 году был 

награжден нагрудным знаком «От-
личник здравоохранения».

С 1996 года по 2001 год работал 

в должности главного врача РСЦХ и 

внес неоценимый вклад в сохранение 

и приумножение лучших традиций и 

достижений хирургической школы 

академика В.Вахидова, в укрепле-

ние материально-технической базы 

Центра, в расширение доступности 

высокотехнологичной хирургической 

помощи для населения! 

За свою многолетнюю и пло-

дотворную деятельность он, буду-

чи опытным клиницистом и вирту-

озным хирургом, смог сохранить 

жизнь и обеспечить надлежащее 

качество жизни тысячам пациентам 

со всевозможными заболеваниями 

и повреждениями сосудов. Мухтар 

Мурадович с успехом сочетает орга-

низационную и клиническую работу 

с научными исследованиями в обла-

сти критической ишемии нижних ко-

нечностей. Им опубликованы  более 

чем 60 научных трудах. 

Мухтар Мурадович Абидов по-

прежнему любит основное дело сво-

ей жизни – хирургию и продолжает 
активно трудиться, помогая людям 

с различными заболеваниями сосу-

дов. Неутомимый врач и организа-

тор здравоохранения М.М. Абидов 

в настоящее время организовал от-
деление экстренной сосудистой хи-

рургии на базе Ташкентской город-

ской клинической больницы №4 им. 

И.Эргашева. 

Его многочисленные коллеги, 

друзья и ученики, работающие в 

системе экстренной медицинской 

помощи страны, редколлегия жур-

нала «Вестник экстренной меди-

цины» поздравляют Мухтара Му-

радовича Абидова с прекрасным 

юбилеем и желают ему отменного 

здоровья, бодрости, хирургической 

активности и прекрасного настро-

ения!

Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи 

Ассоциация врачей экстренной медицинской помощи Узбекистана
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11 марта 2016 года отмечает 
свой 60-летний юбилей старший на-

учный сотрудник отдела неврологии 

РНЦЭМП, кандидат медицинских наук 

Арифджанов Шухрат Хамиджанович.

Арифджанов Шухрат Хамиджано-

вич родился в 1956 году в семье вра-

чей. После окончания общеобразо-

вательной средней школы с золотой 

медалью он поступил на лечебный 

факультет Ташкентского государствен-

ного медицинского института, и с тех 

пор его жизненный путь тесно связан 

с неврологией. Еще в студенческие 

годы он стал одним из самых актив-

ных и перспективных членов студен-

ческого научного общества кафедры 

неврологии, где начал изучать во-

просы медицинского метеопрогноза 

и метеопрофилактики. В 1979 году 

высокоэрудированный и высокоорга-

низованный студент по завершении 

обучения в институте дипломом с от-
личием был оставлен в клинической 

ординатуре на кафедре неврологии, 

где под руководством своего учите-

ля профессора Наби Маджидовича 

Маджидова активно учувствовал в 

научной жизни кафедры, председа-

тельствовал в студенческом невро-

логическом кружке, в совершенстве 

овладел основными клиническими 

навыками врача невролога, тонкостя-

ми диагностики и спецификой лече-

ния всевозможных заболеваний цен-

тральной и периферической нервной 

системы. 

Талантливый и целеустремленный 

молодой ученый по рекомендации 

профессора Н.М.Маджидова в 1982 г. 
был направлен в целевую аспиранту-

ру при Центральном НИИ курортоло-

гии и физиотерапии в г. Москве, где 

начал изучать вопросы нарушения 

ДОЦЕНТ АРИФДЖАНОВ ШУХРАТ ХАМИДЖАНОВИЧȍК 60ǧЛЕТИЮ СО ДНЯ РОЖДЕНИЯȎ

кровообращения в вертебрально-ба-

зилярной системе – одного из наи-

более тяжелых и частых вариантов 

цереброваскулярной патологии. Им 

был разработан принципиально но-

вый подход к улучшению мозгового 

кровообращения у больных с сосуди-

сто-мозговой недостаточностью, эф-

фективность которого была доказана 

в его кандидатской диссертации на 

тему: «Сочетанное применение сину-

соидальных модулированных токов 

и ганглерона при лечении больных с 

вертебрально-базилярной недоста-

точностью», которая была успешно 

защищено в 1988 году на специали-

зированном совете при Центральном 

НИИ курортологии и физиотерапии 

МЗ СССР. 

Опытный специалист-невролог, 
зрелый ученый Ш.Х.Арифжанов 

проявил себя и как талантливый пе-

дагог в должности ассистента, а в 

последующем доцента кафедр не-

врологии 1-го ТашГосМИ (1988-2000 

гг.), экстренной медицинской помо-

щи Ташкентского института усовер-

шенствования врачей (с 2004 года). 

Будучи глубоко преданным своей 

профессии, имея богатый клиниче-

ский опыт и широкие познания по 

современной неврологии, он всегда 

умело и захватывающе преподносит 
учебный материал, изящно и увлека-

тельно объясняет студентам и кур-

сантам суть изучаемой проблемы, в 

предельно доступной форме может 
изложить даже самые сложные во-

просы предмета, умеет на ярких и 

запоминающихся примерах подчер-

кнуть их значимость для практиче-

ской медицины.

Возглавляемое им отделение экс-

тренной неврологии РНЦЭМП сегод-

ня обладает признанным приорите-

том в ведении больных с мозговыми 

инсультами. Он добился рутинного 

применения компьютерной и маг-
нитно-резонансной томографии в 

ранней диагностике инсультов, со-

временных средств первичной и 

вторичной нейропротекции, расши-

рения показаний к медикаментоз-

ной, эндоваскулярной и открытой 

хирургической реваскуляризации 

головного мозга в остром периоде 

ишемического инсульта. Шухрат Ха-

миджанович считается одним из ве-

дущих специалистов страны по про-

блемам миастении и миелопатий 

различного генеза.

Руководство и весь коллектив 

Республиканского научного центра 

экстренной медицинской помощи 

искренне, от всего сердца поздрав-

ляет Ш.Х. Арифджанова с юбилеем 

и желает ему крепкого здоровья, 

семейного благополучия, огром-

ного счастья, исполнения всех его 

заветных желаний, а самое глав-

ное – плодотворного труда на бла-

го развития отечественной науки 

и здравоохранения Узбекистана!

Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи 

Ассоциация врачей экстренной медицинской помощи Узбекистана
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МИНИСТЕРСТВО ЗДРАВООХРАНЕНИЯ РЕСПУБЛИКИ УЗБЕКИСТАН
РЕСПУБЛИКАНСКИЙ НАУЧНЫЙ ЦЕНТР ЭКСТРЕННОЙ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ
АССОЦИАЦИЯ ВРАЧЕЙ ЭКСТРЕННОЙ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ УЗБЕКИСТАНА

ИНФОРМАЦИОННОЕ ПИСЬМО
Уважаемые коллеги!

Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи
имеет честь пригласить Вас для участия в работе 

13-ой Республиканской научно-практической конференции 

«Актуальные проблемы организации экстренной медицинской помощи: 

Острые заболевания и травмы сосудистой системы – вопросы диагностики, лечения 

и профилактики», которая состоится 27 мая 2016 г. 
в г. Фергане.

Основная тематика конференции: 

1. Организация оказания экстренной медицинской помощи при острых заболеваниях и травмах 

сосудистой системы.

2. Неотложная хирургическая помощь при травмах и острых заболеваниях сосудов.

3. Стандарты диагностики и лечения сосудистых патологий в неврологии, кардиологии и педиатрии. 

4. Роль миниинвазивных и высоких технологий в диагностике и лечении травм и острых заболеваний 

сосудистой системы. 

5. Конкурс молодых ученых.

Требования к публикациям:

Объем тезисов должен быть не более 2-х машинописных листов формата А 4, шрифт Times New 

Roman, кегль 12, интервал 1,5, обязательно наличием электронного варианта. В конце тезиса необходимо 

указать почтовый адрес, телефон, факс и E-mail, а также отметить, желаете ли Вы выступить с докладом 

на конференции, предоставить его в виде Постера или лишь опубликовать тезис в сборнике. Фамилия 

одного автора может публиковаться в качестве первого не более чем в трех тезисах.

В рамках конференции будет проведен конкурс молодых ученых в моноавторстве (не старше 

35 лет на момент подачи тезисов). Ранее опубликованные работы к рассмотрению не принимаются. 

Оценивается ясность формулировки целей и задач работы, вескость доказательств (личные данные, 

статистические данные, данные литературы и т.д.), логичность и доказательность выводов, стиль 

и оформление работы в целом. Занявшие в конкурсе первые 3 места премируются. Принимаемые 

работы «на конкурс молодых ученых» должны сопровождаться биографическими данными о возрасте, 

образовании, опыте работы, победах на научных конкурсах.

Крайний срок подачи тезисов – 1 апреля 2016 г.
Поступившие после указанного срока и оформленные без соблюдения вышеперечисленных 

условий тезисы рассматриваться не будут.
Адрес: г. Ташкент, 100107, ул. Фархадская, 2. Республиканский научный центр экстренной 

медицинской помощи. 

Тел.: (998-71) 277-95-70, 150-46-19, 150-46-01 

Факс.:(998-71) 150-46-01,150-46-05

E-mail: uzmedicine@mail.ru

Тема письма «XIII конференция».

Регистрационные формы будут высланы дополнительно после получения тезисов.

Оргкомитет конференции.

Информация


