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УКАЗ
ПРЕЗИДЕНТА РЕСПУБЛИКИ УЗБЕКИСТАН

«О МЕРАХ ПО ДАЛЬНЕЙШЕМУ СОВЕРШЕНСТВОВАНИЮ СИСТЕМЫ
 ЭКСТРЕННОЙ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ»

Отметить, что в результате осуществления 

целенаправленных и последовательных мер по 

реализации государственных программ рефор-

мирования в сфере здравоохранения создана 

целостная система оказания экстренной неот-
ложной медицинской помощи, обеспечиваю-

щая гарантированную государством бесплатную 

медицинскую помощь населению.

Созданы и функционируют Республикан-

ский центр экстренной медицинской помощи, 

его территориальные филиалы, а также отде-

ления экстренной медицинской помощи при 

центральных районных и городских больницах, 

включая службы скорой медицинской помощи и 

санитарной авиации. Реализованы комплексные 

масштабные меры по оснащению учреждений 

системы экстренной медицинской помощи вы-

сокотехнологичным медицинским оборудова-

нием и специализированным автотранспортом.

Реализованные меры создали необходимые 

условия для обеспечения ежегодного стацио-

нарного лечения в учреждениях системы экс-

тренной медицинской помощи более 600 тысяч 

больных, амбулаторной медицинской помощи 

более 1 миллиону больных, обслуживания служ-

бами скорой медицинской помощи более 7 мил-

лионов вызовов в год.

Вместе с тем эффективность оказания экс-

тренной медицинской помощи все еще не от-
вечает современным требованиям, остается 

недостаточным уровень обеспеченности служб 

скорой медицинской помощи квалифицирован-

ными кадрами, лекарственными средствами, 

медицинским оборудованием, специализиро-

ванным автотранспортом и средствами связи. 

Не уделяется должного внимания внедрению 

современных механизмов управления, коорди-

нации и контроля оказания неотложной меди-

цинской помощи, а также отечественных науч-

но-практических разработок в сфере экстренной 

медицины.

В целях коренного совершенствования систе-

мы экстренной медицинской помощи населе-

нию, направленной на кардинальное усиление 

её оперативности, технологичности и эффектив-

ности, организацию на самом высоком уровне 

всего комплекса лечебной, научно-методиче-

ской и образовательной работы по оказанию 

населению своевременной квалифицированной 

экстренной медицинской помощи:

1. Определить важнейшими направлениями 

дальнейшего совершенствования системы экс-

тренной медицинской помощи:

формирование в стране современной, высо-

котехнологичной и эффективной системы экс-

тренной медицинской помощи, оснащенной 

современным оборудованием и укомплектован-

ной квалифицированными кадрами, как одного 

из важнейших направлений дальнейшего ре-

формирования системы здравоохранения;

всестороннее развитие научного, методо-

логического и образовательного потенциала в 

сфере экстренной медицины, расширение в этих 

целях международного сотрудничества и вне-

дрения передовых технологий и методов рабо-

ты в деятельность отечественных служб скорой 

медицинской помощи;

широкое применение в системе экстренной 

медицинской помощи современного медицин-

ского оборудования, средств и методов диагно-

стики, первичной медико-санитарной помощи и 

лечения неотложных состояний, направленных 

на снижение смертности и инвалидности среди 

населения;

проведение научных исследований, разра-

ботка и реализация рекомендаций по усилению 

и повышению эффективности методов и техно-

логий профилактики, диагностики и лечения в 

сфере экстренной медицины;

внедрение эффективных механизмов опера-

тивного взаимодействия служб экстренной ме-

дицинской помощи с экстренными службами 

других министерств и ведомств на основе широ-

кого применения современных информацион-

но-коммуникационных технологий;

подготовку, переподготовку и повышение 

квалификации кадров в сфере экстренной меди-

цинской помощи.

2. Одобрить предложения Министерства 

здравоохранения, Министерства экономики 
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и Министерства финансов Республики Уз-

бекистан о:

создании единой организационной структу-

ры системы оказания экстренной медицинской 

помощи, включающей все службы неотложной 

скорой медицинской помощи в соответствии с 

современными мировыми требованиями опера-

тивности, высокой технологичности и эффектив-

ности;

внедрении информационной системы управ-

ления экстренной медицинской помощи с соз-

данием единой базы и сети передачи данных, 

обеспечивающей оперативную координацию 

деятельности выездных бригад скорой медицин-

ской помощи, а также тесное взаимодействие с 

экстренными службами Министерства внутрен-

них дел, Министерства по чрезвычайным ситуа-

циям Республики Узбекистан и АК «Узтрансгаз»;

создании координационно-диспетчерских 

служб Республиканского центра экстренной ме-

дицинской помощи и его территориальных фи-

лиалов, объединенных в единую сеть передачи 

данных, обеспечивающую прием и обработку 

вызовов скорой медицинской помощи по всей 

территории республики;

дальнейшем укреплении материально-тех-

нической базы зданий и помещений службы 

скорой медицинской помощи путем проведе-

ния в 2017—2020 годах капитального ремон-

та 240 объектов и текущего ремонта 369 объ-

ектов;

поэтапном обеспечении выездных бригад 

скорой медицинской помощи лекарственными 

средствами, изделиями медицинского назначе-

ния и расходными материалами в соответствии 

с утвержденными нормативами, с увеличением 

объема финансирования на эти цели в 2017 году 

не менее чем в 2 раза;

централизованном обеспечении выездных 

бригад скорой медицинской помощи район-

ных (городских) медицинских объединений ле-

карственными средствами и изделиями меди-

цинского назначения через территориальные 

филиалы Республиканского центра экстренной 

медицинской помощи;

обновлении автопарка службы скорой ме-

дицинской помощи, в том числе районных (го-

родских) медицинских объединений, путем 

приобретения в 2017 году 1 200 единиц специ-

ализированных автотранспортных средств;

централизации с 1 апреля 2017 года техни-

ческого и сервисного обслуживания специали-

зированных автотранспортных средств службы 

скорой медицинской помощи на территориаль-

ном уровне путем их передачи соответствую-

щей территориальной специализированной 

автобазе.

3. Переименовать Республиканский центр 

экстренной медицинской помощи Министер-

ства здравоохранения Республики Узбекистан в 

Республиканский научный центр экстренной ме-

дицинской помощи Министерства здравоохра-

нения Республики Узбекистан (далее — Центр).

4. Определить основными задачами Центра:

эффективную организацию оказания специ-

ализированной, высококвалифицированной и 

высокотехнологичной экстренной неотложной 

медицинской помощи населению на бесплатной 

основе;

организационно-методическое и практиче-

ское руководство деятельностью служб экстрен-

ной неотложной медицинской помощи, соответ-
ствующей современным мировым требованиям 

оперативности, высокой технологичности и эф-

фективности;

разработку и реализацию программ по даль-

нейшему развитию и совершенствованию систе-

мы оказания экстренной медицинской помощи, 

ее взаимодействию с системой первичной ме-

дицинской помощи, снижению инвалидности и 

смертности населения;

проведение научных исследований и разрабо-

ток по созданию новых эффективных технологий 

диагностики и лечения неотложных состояний, а 

также внедрение их в практику деятельности сфе-

ры экстренной медицинской помощи;

переподготовку и повышение квалификации 

врачей и среднего медицинского персонала, 

подготовку научных и научно-педагогических 

кадров системы оказания экстренной медицин-

ской помощи;

установление тесного сотрудничества с веду-

щими зарубежными профильными организация-

ми по обмену опытом и проведению совместных 

исследований в сфере экстренной медицины.

5. Принять предложение Министерства здра-

воохранения, Министерства экономики и Ми-

нистерства финансов Республики Узбекистан 

о создании Ташкентского областного филиала 

Республиканского научного центра экстренной 
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Президент Республики Узбекистан  Ш. МИРЗИЁЕВ

г. Ташкент,
16 марта 2017 г.,
№ УП-4985

медицинской помощи на базе Ташкентского об-

ластного многопрофильного медицинского цен-

тра, расположенного по адресу: Ташкентская об-

ласть, Зангиатинский район, поселок Ханабад, 5.

Министерству здравоохранения Республи-

ки Узбекистан в месячный срок совместно с 

хокимиятом Ташкентской области обеспечить 

в установленном порядке организационные 

меры по преобразованию Ташкентского об-

ластного многопрофильного медицинского 

центра в Ташкентский областной филиал Респу-

бликанского научного центра экстренной меди-

цинской помощи.

6. Кабинету Министров Республики Узбеки-

стан:

в недельный срок разработать и внести на ут-
верждение Программу мер по дальнейшему со-

вершенствованию деятельности службы скорой 

медицинской помощи, организационную струк-

туру системы оказания экстренной медицин-

ской помощи, а также структуру и Положение 

о Республиканском научном центре экстренной 

медицинской помощи, исходя из задач, опреде-

ленных настоящим Указом;

утвердить в срок до 1 июля 2017 года ком-

плекс мероприятий по организации деятельно-

сти координационно-диспетчерских служб Цен-

тра и его территориальных филиалов.

7. Министерству здравоохранения Республи-

ки Узбекистан:

обеспечить функционирование с 1 января 

2019 года координационно-диспетчерских служб 

Центра и его территориальных филиалов, а также 

внедрение механизмов их взаимодействия с экс-

тренными службами Министерства внутренних 

дел, Министерства по чрезвычайным ситуациям 

Республики Узбекистан и АК «Узтрансгаз»;

передать с 1 апреля 2017 года Станцию ско-

рой медицинской помощи Главного управления 

здравоохранения г. Ташкента с ее районными 

подстанциями Центру в качестве структурного 

подразделения с сохранением статуса юридиче-

ского лица.

8. Установить, что:

источниками финансирования деятельности 

Станции скорой медицинской помощи и ее рай-

онных (городских) подстанций являются ассиг-
нования Государственного бюджета Республики 

Узбекистан, выделяемые Министерству здраво-

охранения Республики Узбекистан по отрасли 

«Здравоохранение», и иные источники, не за-

прещенные законодательством;

автотранспортное обслуживание Станции 

скорой медицинской помощи Центра обеспечи-

вается ГП «Специализированное автотранспорт-
ное предприятие Главного управления здраво-

охранения г. Ташкента».

9. Освободить на период до 31 декабря 2020 

года от таможенных платежей (за исключени-

ем таможенных сборов) ввозимое технологи-

ческое и телекоммуникационное оборудова-

ние, комплектующие изделия, запасные части 

и программное обеспечение для нужд коорди-

национно-диспетчерских служб, по перечням, 

утверждаемым Кабинетом Министров Респуб-

лики Узбекистан.

10. Внести изменения и дополнения в неко-

торые акты Президента Республики Узбекистан 

согласно приложению.

11. Контроль за исполнением настоящего Ука-

за возложить на Премьер-министра Республики 

Узбекистан А.Н. Арипова и Государственного 

советника Президента Республики Узбекистан 

А.Н. Юнусходжаева.
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Дальнейшее укрепление здоровья нашего 

народа, обеспечение воспитания зрелого и гар-

монично развитого молодого поколения явля-

ется одним из приоритетных направлений госу-

дарственной политики. Так, в настоящее время 

в нашей стране уделяется серьезное внимание 

созданию самых совершенных и современных 

условий, дальнейшему повышению качества ме-

дицинских услуг. Президент нашей страны Шав-

кат Мирзиёев в каждом выступлении, на встре-

чах еще и еще раз отмечает, что для того чтобы 

наш народ был доволен жизнью, прежде всего, 

необходимо удовлетворить его потребности в 

качественных медицинских услугах. На встречах 

главы нашего государства с представителями 

сферы здравоохранения, состоявшихся 5 января 

и 7 февраля этого года, были высказаны критиче-

ские мысли о сегодняшнем состоянии сферы, что 

стало важным шагом на пути решения накопив-

шихся проблем.

Сегодня система экстренной медицинской 

помощи включает Республиканский научный 

центр экстренной медицинской помощи и его 

областные филиалы, отделения при районных и 

городских медицинских объединениях, станции 

скорой медицинской помощи и санитарную ави-

ацию. Главное, благодаря масштабным мерам, 

реализуемым на пути развития отрасли, еже-

годно осуществляется стационарное лечение в 

учреждениях системы экстренной медицинской 

помощи более 600 тысяч больных, предоставля-

ется амбулаторная медицинская помощь более 

1 миллиону больных, службой скорой медицин-

ской помощи обслуживается более 7 миллионов 

вызовов в год.

Вместе с тем в настоящее время в отрасли 

имеется ряд проблем и вопросов, требующих 

оперативного решения, принятия конкретных 

мер.

Прежде всего, актуальной задачей остается 

совершенствование нормативно-правовых ак-

тов в сфере экстренной медицины, укрепление 

ее материально-технической базы, развитие на-

учных разработок в сфере экстренной медицин-

ской помощи, повышение уровня обеспечения 

квалифицированными кадрами, лекарственны-

ми средствами, медицинским оборудованием, 

специализированным автотранспортом и сред-

ствами связи. Это приводит к необходимости 

пересмотра системы управления и координации 

деятельности скорой медицинской помощи, 

принятия экстренных мер по коренному улучше-

нию качества экстренной медицинской помощи.

В этих целях в Указе Президента Республики 

Узбекистан «О мерах по дальнейшему совер-

шенствованию системы экстренной медицин-

ской помощи» предусмотрены меры по опреде-

лению наиболее важных направлений развития 

данной системы, повышению качества и резуль-

тативности деятельности службы скорой меди-

цинской помощи, расширению спектра научных 

исследований в области экстренной медицин-

ской помощи, а также углублению международ-

ного сотрудничества.

В Указе Президента также предусмотрены 

широкое применение в системе экстренной ме-

дицинской помощи современных научно-техни-

ческих средств и информационно-коммуника-

ционных технологий, внедрение современных 

механизмов оперативного взаимодействия си-

стемы оказания экстренной медицинской помо-

щи с экстренными службами других министерств 

и ведомств, а также внедрение передовых мето-

дов подготовки медицинских кадров.

Согласно Указу Республиканский центр экс-

тренной медицинской помощи Министерства 

здравоохранения Республики Узбекистан пере-

именован в Республиканский научный центр 

экстренной медицинской помощи Министер-

ства здравоохранения Республики Узбекистан и 

определены основные задачи Центра.

Основными задачами Центра определены 

предоставление высококвалифицированной 

специализированной, высокотехнологичной 

экстренной, скорой и неотложной медицинской 

помощи населению на бесплатной основе, осу-

КОММЕНТАРИЙ
К УКАЗУ ПРЕЗИДЕНТА РЕСПУБЛИКИ УЗБЕКИСТАН 

ͪО МЕРАХ ПО ДАЛЬНЕЙШЕМУ СОВЕРШЕНСТВОВАНИЮ СИСТЕМЫ 

ЭКСТРЕННОЙ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИͫ
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ществление организационно-методического ру-

ководства деятельностью системы экстренной 

медицинской помощи, соответствующей совре-

менным мировым требованиям оперативности, 

высокой технологичности и эффективности, про-

ведение научных исследований по созданию 

новых, эффективных технологий профилактики, 

диагностики и лечения в экстренных ситуациях 

и внедрение их в практику здравоохранения, 

установление тесного сотрудничества с ведущи-

ми зарубежными профильными организациями 

и др. Помимо того, Центр будет заниматься во-

просами формирования приоритетных направ-

лений развития науки и научных исследований 

в сфере оказания экстренной медицинской по-

мощи, проведения научных исследований по 

дальнейшему развитию экстренной медицин-

ской помощи и созданию эффективных техноло-

гий, координации переподготовки и повышения 

квалификации врачей и среднего медицинского 

персонала, подготовки научных и научно-педа-

гогических кадров системы оказания экстренной 

медицинской помощи.

Как отмечается в Указе, в срок до 1 июля 2017 

года будет разработан комплекс мероприятий 

по организации деятельности координационно-

диспетчерских служб Центра и его региональных 

филиалов, обеспечивающих оперативное управ-

ление и координацию деятельности выездных 

бригад скорой медицинской помощи с создани-

ем единой информационной базы и сети пере-

дачи данных. Так, требованием сегодняшнего 

дня является совершенствование деятельности 

диспетчерских служб скорой медицинской по-

мощи, внедрение в практику современных ви-

дов связи и телекоммуникаций. В этой связи с 

1 января 2019 года будут учреждены координа-

ционно-диспетчерские службы, действующие 

совместно с Министерством внутренних дел, 

Министерством по чрезвычайным ситуациям 

Республики Узбекистан и акционерной компа-

нией «Узтрансгаз».

Хорошо известно, что наблюдаемые в дея-

тельности службы экстренной медицинской по-

мощи недостатки связаны и с вопросами, каса-

ющимися автотранспортной системы. Отныне 

автотранспортное обслуживание станций скорой 

медицинской помощи Центра будет осущест-
вляться государственной компанией «Специ-

ализированное автотранспортное предприятие 

Главного управления здравоохранения города 

Ташкента». Это будет способствовать обеспе-

чению исправного состояния автотранспортных 

средств и своевременному прибытию по вызову 

по нужному адресу.

Как показывает опыт, внедрение современ-

ных технологий в практику создает возможность 

в несколько раз улучшить качество медицинских 

услуг. В Указе уделяется внимание созданию 

льгот в этом направлении. В этих целях преду-

смотрено освобождение до 31 декабря 2020 

года от таможенных платежей ввозимого тех-

нологического и телекоммуникационного обо-

рудования, комплектующих изделий, запасных 

частей и программного обеспечения для нужд 

координационно-диспетчерских служб по пе-

речням, утверждаемым Кабинетом Министров 

Республики Узбекистан.

Еще один значительный аспект Указа заклю-

чается в том, что на базе Ташкентского област-
ного многопрофильного медицинского центра 

будет образован Ташкентский областной филиал 

Республиканского научного центра экстренной 

медицинской помощи. С учетом того, что в этом 

регионе до сих пор не было такого учреждения, 

нетрудно понять, какое важное значение приоб-

ретает это новшество.

Согласно Указу предусмотрено, что с 1 апреля 

этого года станция скорой медицинской помощи 

Главного управления здравоохранения города 

Ташкента с ее районными подстанциями пере-

дается Центру в качестве структурного подраз-

деления с сохранением статуса юридического 

лица.

Предусмотренное в данном Указе Президен-

та нашей страны внимание и предоставляемые 

льготы, современное медицинское оборудова-

ние для развития сферы, уникальные техноло-

гические возможности являются важным фак-

тором повышения уровня научных изысканий, 

проводимых специалистами, разработки и вне-

дрения в практику новых перспективных мето-

дов диагностики и лечения в экстренных ситуа-

циях. Это, в свою очередь, не только повышает 
эффективность лечебного процесса, но и послу-

жит сокращению сроков стационарного лечения 

и расходов на эти цели.

Подводя итог, можно сказать, что этот Указ 

и утвержденные им правовые документы будут 
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служить руководством к действию в дальней-

шем совершенствовании системы экстренной 

и скорой медицинской помощи, подъему на 

новый уровень предоставляемых медицинских 

услуг, расширению масштаба научно-исследо-

вательской деятельности в сфере и внедрению в 

практику передового зарубежного опыта.

Так, когда речь идет о здоровье населения, ин-

тересах людей, благосостоянии народа, этот во-

прос всегда будет оставаться в центре внимания. 

Глубоко символично, что эти добрые цели будут 
реализованы в 2017 году, объявленном Прези-

дентом нашей страны Шавкатом Мирзиёевым 

Годом диалога с народом и интересов человека.
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КЛИНИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

УДК: 616.718.19-001.5-031.14-07-089 

ОПТИМИЗАЦИЯ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ ПЕРЕЛОМОВ КОСТЕЙ ТАЗА ПРИ СОЧЕТАННОЙ ТРАВМЕА.М. ХАДЖИБАЕВ, А.Б. ТИЛЯКОВ, Э.Ю. ВАЛИЕВ
OPTIMIZATION OF DIAGNOSTICS AND TREATMENT OF PELVIC BONES FRACTURES AT COMBINED INJURYA.M. KHADJIBAEV, A.B. TILYAKOV, E.YU. ERGASHEV
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Работа основана на результатах исследования 459 пострадавших с различными повреждениями таза 

при сочетанной травме. При проведении диагностических мероприятий учитывали тяжесть состоя-

ния пострадавшего согласно шкалам ISS/AIS. Объем диагностических и лечебных мероприятий про-

водился согласно разработанному алгоритму. Больным с сочетанными травмами остеосинтеза костей 

таза выполняли после устранения доминирующей патологии. При ранней стабилизации костей таза 

применяли стержневой аппарат, разработанный нами с одномоментной или этапной репозицией кост-

ных фрагментов. В отсроченном порядке выполняли погружной или комбинированный остеосинтез 

костей таза при стабилизации состояния пострадавшего. Применение разработанного лечебно-диа-

гностического алгоритма и стержневого аппарата  внешней фиксации способствовало ранней активи-

зации пострадавших снижению гипостатических осложнений и сокращению продолжительности ста-

ционарного этапа лечения. Количество отличных и хороших функциональных результатов лечения 

увеличилось до 78,9% наблюдений.

Ключевые слова: сочетанная травма,нестабильное повреждение таза, тяжесть состояния, аппарат на-

ружной фиксации.

The research is based on the treatment results of 459 patients with different pelvic injuries at combined 

trauma. Patient condition was estimated by ISS/AIS at performing diagnostic procedures.  Patients with 

combined injuries were performed osteosynthesis of pelvic bones after  elimination of  predominant 

pathology. We used a rod device  at early stabilization of pelvic bones which was worked at RRCEM  with 

a single-stage or staged reposition of bones fragments.  At prolonged course we performed immersible or 

combined osteosynthesis  at patient’s condition stabilization. The applying of the worked-out treatment-

diagnostic algorithm and a rod device of external fixation promoted early activation of the victims, decrease  

of hypostatic  complication and reduce  of hospital staying. Quantity of excellent and good functional results 

increased up to 78,9% obsevations.

Key-words: combined injury, unstable injury of pelvis, condition severity, external fixation device.  

Доля высокоэнергетических травм, приводящих к 

множественным и сочетанным поражениям, постоянно 

возрастает в связи с увеличением интенсивности 

техногенных факторов травматизма [1,3,4]. Одним 

из ведущих повреждений при политравме являются 

переломы таза, которые встречаются в 10-40% случаев 

[6,7,9]. При этом отмечаются частые осложнения (шок, 

тромбоэмболические осложнения, пневмонии, нейро-

трофические осложнения), обусловливающие высокий 

процент летальных исходов, – до 70% [1-4]. 

Диагностические с ложности повреждений таза при 

сочетанной травме препятствуют адекватному лечению 

пострадавших и получению хороших функциональных 

результатов [1,2,4,8]. При проведении диагностических 

мероприятий необходимо учитывать тяжесть состоя-

ния пострадавшего, чтобы не усугубить его, но при этом 

максимально полно выявить все повреждения [5,8], по-

скольку необоснованный отказ от проведения дополни-

тельных методов исследования ведет к неправильной 

диагностике типа перелома, недооценке степени нару-

шения стабильности тазового кольца и выбору непра-

вильной тактики лечения [6,7].

Методы лечения повреждений таза отличаются раз-

нообразием, однако, несмотря на совершенствование 

применяемых консервативных и оперативных методов 

лечения, частота неудовлетворительных результатов 

при тяжелых травмах таза даже в специализированных 

отделениях варьирует от 20 до 38,5% [4,5]. Другим важ-

нейшим вопросом в выработке тактики лечения постра-

давших с сочетанной травмой остается определение оп-

тимального порядка хирургических пособий.

В настоящее время принято считать, что залогом 

успешного лечения нестабильных переломов костей 

таза служат ранние оперативные вмешательства, на-

правленные на восстановление анатомической целост-
ности и стабильности тазового кольца [6,7,9]. Многие ав-

торы пособий по лечению повреждений таза, изданных 

на русском языке, отдают предпочтение методам внеш-

ней фиксации [1,2,4]. В руководствах и пособиях, опу-

бликованных в последние годы за рубежом, рекоменду-

ются методы внутреннего стабильно-функционального 

остеосинтеза, а аппараты внешней фиксации или тазо-

вые щипцы применяются чаще для стабилизации таза 

при оказании неотложной помощи в первый «золотой 

час в шоковом состоянии» [7-10].

Цель. Улучшение результатов лечения нестабильных 

переломов костей таза при сочетанной травме на осно-

ве оптимизации клинико-диагностического алгоритма 
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и разработки новых методов комплексного лечения, 

устройств и способов миниинвазивного остеосинтеза.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Под наблюдением были 459 больных в возрасте 

от 16 до 77 лет с повреждениями таза при сочетанной 

травме, находившихся на лечении в Республиканском 

научном центре экстренной медицинской помощи в 

2004-2013 гг. Среди пациентов лиц мужского пола было 

252 (54,9%), женского – 207 (45,1%). Большинство – лица 

наиболее трудоспособного возраста до 45 лет.
В результате дорожно-транспортного происшествия 

травму получили 328 (71,5%) пострадавших, при паде-

нии с высоты (кататравма) – 99 (21,6%), – в результате 

других обстоятельств – остальные 32 (7%). 

Сочетанная черепно-мозговая травма наблюдалась 

у 330 (71,9%) пациентов, повреждения грудной клетки 

(переломы ребер, гемо-пневмоторакс) – у 99 (21,6%), 

повреждение органов брюшной полости (разрыв се-

лезенки, печени, брыжейки кишечника) – у 93 (20,3%), 

повреждения органов мочеполовой системы (повреж-

дения почек, мочевого пузыря, уретры) – у 72 (15,7%), 

переломы и вывихи конечностей – у 351 (76,5%). Сум-

марно на 459 пострадавших приходится 915 поврежде-

ний (табл. 1).

Таблица 1. Структура сочетанных повреждений при неста-

бильных травмах таза

Сопутствующее повреждение Всего, абс. (%)

Черепно-мозговая травма 330 (71,9)

Повреждения грудной клетки 99 (21,6)

Закрытая травма живота 93 (20,3)

Повреждения мочеполовой системы 72 (15,7)

Переломы других локализаций скелета 351 (76,5)

Всего 915

В качестве рабочей классификации использовалась 

рекомендуемая классификация повреждений таза 

М. Tile-AO/ASIF: Стабильные повреждения таза 

А – 176, относительно стабильные повреждения 

таза (ротационно-нестабильные, но вертикально-

стабильные) В – 134, нестабильные повреждения таза 

(ротационно и вертикально-нестабильные) С – 149.

Тяжесть шока оценивали с помощью индекса 

Алговера – Грубера (индекс шока). Только 145 (31,6%) 

пострадавших при поступлении в клинику не имели 

признаков травматического шока. У 314 (68,4%) 

пациентов с тяжелой механической травмой таза 

диагностировали травматический шок различной степени 

тяжести, в том числе травматический шок I степени был у 

97 (21,1%) обследованных, II степени – у 112 (24,4%); III 

степени – у 91 (19,8%), IV степени – у 14 (3%).

Для определения тяжести состояния использовалась 

методика расчета тяжести повреждения — ISS (injury 

severity score). Балл степени тяжести повреждений – ISS 

определяли как сумму квадратов наибольших баллов 

степени тяжести по шкале AIS (abbreviated injury scale). 

После выделения по количественным границам ISS 

групп пострадавших определяли среднее значение бал-

лов тяжести в группах. Так, количество баллов ISS у по-

страдавших с повреждениями средней степени тяжести 

в среднем было равно 11,7±0,9; тяжелыми – 22,8±0,3, 

крайне тяжелыми – 35,0±0,7. Среднее значение все-

го массива (n=459) составило 26,0±0,4 балла (табл. 2). 

Более 2/3 (301; 65,5%) пострадавших с сочетанными 

повреждениями таза, согласно критериям ISS, имели 

тяжелые (209; 45,5%) и крайне тяжелые (92; 20%) по-

вреждения, что пропорционально тяжести травматиче-

ского шока. (табл. 2).

Объем оказания помощи больным с сочетанными 

повреждениями таза зависел от тяжести состояния и 

доминирующей (т.е. определяющей тактику лечения) 

повреждения на момент поступления согласно шкале 

AIS (abbreviated injury scale). В наших наблюдениях 

собственно переломы костей таза доминировали у 

167 (36,3%) больных, у остальных 292 (63,7%) паци-

ентов наиболее тяжелые повреждения затрагивали 

другие анатомические зоны, главным образом, ор-

ганы брюшной полости – у 135 (29,4%), в том числе 

мочеполовой системы – у 67 (14,5%), конечности – у 

72 (15,6%). Нередко (72; 15,6%) первоочередную по-

мощь требовали больные с сочетанным повреждением 

конечностей (травматические ампутации, множествен-

ные переломы костей нижних конечностей, поврежде-

ния магистральных сосудов) (табл. 3). 

В отличие от других видов сочетанных механических 

травм для повреждений таза не было характерным 

тяжелое доминирующее повреждение головы и 

позвоночника, которые в наших наблюдениях имели 

место соответственно у 36 (7,8%) и 8 (1,7%) пациентов.

У всех больных с повреждениями костей таза обсле-

дование и лечение проводили по стандартной схеме и 

разработанному лечебно-диагностическому алгоритму 

с учетом доминирующей патологии. При поступлении 

все больные с сочетанными повреждениями таза госпи-

тализировались в шоковую палату, где их осматривали 

специалисты – травматолог, нейрохирург,  реанимато-

лог,  хирург,  уролог и др. 

Первичная фиксация таза выполнялась тазовым 

матерчатым бандажом или поясом. При наличии не-

Оптимизация диагностики и лечения переломов костей таза при сочетанной травме

Таблица 2. Характеристика пострадавших в зависимости от тяжести механических повреждений

Характеристика 

пострадавших
Повреждения 

средней тяжести
Тяжелые 

повреждения
Крайне тяжелые 

повреждения
Весь 

массив

Число пострадав-

ших, абс. (%)

158 (34,5) 209 (45,5) 92 (20) 459 (100)

Баллы ISS (M±σ) 11,7±0,9 22,8±0,3 35,7±0,7 26,0±0,4



13Shoshilinch tibbiyot axborotnomasi, 2017, X (1)

стабильной гемодинамики проводили противошоко-

вые мероприятия. Выполняли общий анализ крови и 

мочи, биохимический анализ крови, коагулограмму, 

определяли группу крови и резус-фактор, проводили 

рентгенологическое обследование, ультразвуковое 

исследование внутренних органов, Эхо-энцефало-

скопию, при наличии показаний проводили компью-

терную томографию и мультисканную компьютерную 

томографию.

Уретрографию выполняли при обнаружении крови 

в области наружного отверстия мочеиспускательного 

канала или трудностях катетеризации мочевого пузыря. 

После исключения травмы уретры в мочевой пузырь 

проводили катетер, при наличии гематурии выполняли 

цистографию.

Больным с сочетанными травмами, повреждения 

органов грудной клетки и брюшной полости, требую-

щие экстренного хирургического вмешательства, опе-

рации на полостных органах и внеочаговый остеосин-

тез выполнялся последовательно, после устранения 

доминирующей патологии. Производили стабилиза-

цию повреждений таза при помощи стержневого ап-

парата нашей разработки в облегченной компоновке. 

При сохранении смещений половин таза в аппарате 

второй этап оперативных вмешательств на костях таза 

(погружной или комбинированный) выполнялся после 

стабилизации состояния больного на 3-7 сутки после 

травмы.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Пострадавшим первичную фиксацию проводили 

матерчатым бандажом на фоне интенсивной терапии 

непосредственно после выявления клинических призна-

ков нестабильности тазового кольца для создания гори-

зонтальной компрессии таза, а при наличии стабильно-

сти тазового кольца ограничивались фиксацией тазовым 

поясом 168 (36,6%). 

Стержневой аппарат наружной фиксации (АНФ) в об-

легченной компоновке надежно фиксирует переднее 

тазовое полукольцо, но недостаточно эффективен при 

полных повреждениях задних отделов таза, которые и 

вызывают вертикальную нестабильность. В таких си-

туациях фиксацию заднего полукольца в стрежневом 

аппарате проводили поэтапно, после стабилизации со-

стояния больного выполнялся перемонтаж аппарата с 

репозицией, под контролем рентгена C-arm.

При сочетанной травме сопровождающейся травма-

тическим шоком средней или тяжелой степени нами в 

палате противошоковой терапии приемного отделения 

на фоне интенсивных противошоковых мероприятий 

выполнялся необходимый объем диагностических ис-

следований, а также внешняя временная фиксация таза 

матерчатым бандажом и шинирование поврежденных 

конечностей.  При наличии у пострадавших данных за че-

репно-мозговую травму со сдавлением головного моз-

га,  повреждение органов грудной клетки и брюшной 

полости с признаками продолжающегося кровотечения, 

стабилизацию переломов костей таза стержневым аппа-

ратом наружной фиксации выполняли параллельно или 

сразу после окончания оперативных вмешательств по 

поводу доминирующей травмы.  

Оперативные вмешательства выполнены параллель-

но с черепно-мозговой травмой у 9 больных, у 15 постра-

давших с торакоскопией, торакотомией, ликвидацией 

пневмогемоторокса и ушиванием разрыва легкого. По-

следовательно у 37 больных после лапароскопических 

вмешательств в 31 случае после выполнения лапаро-

томии необходимо отметить, что из общего числа по-

страдавших и оперированных на брюшной полости в 

11 случаях выполнялась «страховочная лапароскопия», 

повреждение органов брюшной полости выявлено у 4 

больных. 62  пациентам оперативные вмешательства 

выполнены по поводу повреждений органов мочепо-

ловой системы. Проведение накостного остеосинтеза 

переднего полукольца в условиях повреждения нижних 

мочевыводящих путей сопровождается высоким риском 

развития гнойно-септических осложнений, поэтому у та-

ких пострадавших применялся метод наружной фикса-

ции переднего полукольца на всех этапах лечения.  При 

переломах конечностей у 173 больных выполнили фик-

сацию таза стержневым аппаратом, после чего провели 

первичную хирургическую обработку ран конечностей и 

остеосинтез наружным или внутренним фиксатором в 

зависимости от типа перелома (открытый, закрытый) и 

степени повреждения мягких тканей. 

Повреждения таза типа А, являющиеся стабильными 

повреждениям, в большинстве наблюдений не требо-

вали оперативного лечения, однако при значительном 

смещении отломков лонных костей (тип А2) и крыла 

подвздошной кости (тип А1) 15 (3,2%) пациентам был 

показан остеосинтез пластиной или винтами при ста-

бильном состоянии пострадавшего. 

Окончательную фиксацию заднего полукольца при 

повреждениях типа С с использованием остеосинтеза 

пластинами или винтами выполнили в течение первых 

5 суток при достижении стабильного состояния у 89 

(19,3%) пострадавших. Погружной остеосинтез в комби-

нации с наружной фиксацией аппаратом осуществлен 

у 36 (7,8%) из них. При повреждениях типа В и С пере-

монтаж или демонтаж аппарата наружной фиксации и 

погружной остеосинтез переднего полукольца таза пла-

стиной провели в сроки от 3-х до 7 суток при достижении 

стабильного состояния. 

Остеосинтез погружными методами при переломах 

типа В-С был осуществлен у 53 (11,21) пострадавших, на-

ходившихся в состоянии средней степени тяжести или 

А.М. Хаджибаев, А.Б. Тиляков, Э.Ю. Валиев
Таблица 3. Распределение больных по локализации доминиру-

ющего повреждения

Локализация доминирующего 

повреждения
Всего постра-

давших, абс. (%)

Таз 167 (36,3)

Живот и мочеполовая система 135 (29,4)

Конечности 72 (15,6)

Грудь 41 (8,9)

Голова 36 (7,8)

Позвоночник 8 (1,7)

Итого 459 (100)
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после стабилизации состояния. Значительное смещение 

ветвей лонных костей в полость малого таза стало по-

казанием к погружному остеосинтезу верхних ветвей 

после репозиции отломков. Кроме того, у 36 (7,8%) по-

страдавших при повреждениях переднего и заднего по-

лукольца таза применяли дополнительную фиксацию 

стержневым аппаратом наружной фиксации. 

Анализ результатов лечения показал, что раннее 

комплексное восстановительное лечение способство-

вало ускорению перевода больных основной группы 

на расширенный режим активности и снижению про-

должительности госпитального этапа лечения до 10,5 

сут. Количество отличных и хороших функциональных 

результатов лечения (по шкале S.Majeed, 1989) увели-

чилось до 78,9% в основной группе. Летальность в ос-

новной группе составила 9,4%. Основными причинами 

смерти пострадавших в первые часы после поступления 

явились тяжёлый травматический шок, совокупность 

травм и кровопотеря, на 1-4-е сутки – отек и дислокация 

головного мозга, нарушение гомеостаза крови, тром-

боэмболические осложнения, в сроки более 4 суток – 

полиорганная недостаточность, гнойно-септические и 

бронхолегочные осложнения.

Всем пострадавшим с сочетанной травмой таза с мо-

мента поступления в стационар проводили профилак-

тику тромбоэмболических осложнений, включавшую 

применение компрессионного трикотажа и антикоагу-

лянтную терапию. Комплексное восстановительное ле-

чение, включавшее лечебную гимнастику, начинали еще 

в условиях реанимационного отделения после стабили-

зации общего состояния, как правило, на 2-й день.

 ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом объем диагностических меропри-

ятий при сочетанных повреждениях таза должен соот-
ветствовать предполагаемому по механизму и клини-

ческим данным объему повреждений и не утяжелять 

состояние пациента. Фиксацию переднего полукольца 

стержневым аппаратом следует провести немедленно 

после ликвидации угрожающих жизни повреждений 

грудной клетки и брюшной полости. Стабилизацию по-

вреждений таза необходимо выполнять при помощи 

стержневого аппарата с одномоментной стабилизацией 

и этапной репозицией костных фрагментов таза. 

Замена внешней фиксации аппаратом на погружной 

остеосинтез должна быть проведена в течение первых 

3-5 суток. Заменить аппарат наружной фиксации или вы-

полнить перемонтаж в комбинации с погружным остео-

синтезом переднего полукольца таза возможно при ста-

бильном состоянии пострадавшего. При травме нижних 

мочевыводящих путей метод наружной фиксации у всех 

пострадавших с нестабильным повреждением тазового 

кольца является основным на всех этапах лечения. Зна-

чительное смещение ветвей лонных костей служит по-

казанием к остеосинтезу костей переднего полукольца 

погружными методами с дополнительной наружной 

фиксацией. Оптимальным следует считать использо-

вание этапной лечебной тактики с последовательным 

выполнением погружного или комбинированного осте-

осинтеза. 

Рис. 1. Обзорная рентгенография таза (а), МСКТ в 3D-режиме 

(б). Закрытый перелом лоноседалищной кости справа со сме-

щением костных отломков. Закрытый разрыв симфиза и иле-

осакрального сочленения справа.

а

б

Раннее комплексное восстановительное лечение не-

стабильных повреждений таза при  сочетанной травме 

с применением разработанного лечебно-диагностиче-

ского алгоритма и стержневого аппарата  внешней фик-

сации способствовало ускорению перевода больных на 

расширенный режим активности и снижению продол-

жительности госпитального этапа лечения до 10,5 суток. 

Количество отличных и хороших функциональных ре-

зультатов лечения увеличилось до 78,9%.

 Клинический пример. Больной М., 1985 г.р., и/б 

№37031/3400, за 40 мин до поступления в клинику по-

лучил травму в результате ДТП будучи пассажиром лег-
кового автомобиля. С места ДТП по линии скорой меди-

цинской помощи доставлен к нам. При осмотре: общее 

состояние тяжелое. Кожа и видимые слизистые бледной 

окраски. Дыхание самостоятельное, учащенное до 23 в 

1 мин, аускультативно в легких везикулярное дыхание. 

Тоны сердца приглушены, пульс до 120 уд. в мин. АД 

80/40 мм рт. ст. Живот умеренно напряжен, безболез-

нен в нижних отделах, стул и диурез в момент осмотра 

не отмечались. Больной помещен в операционно-шо-

ковый блок, где на фоне противошоковой терапии, ос-

мотра смежных специалистов согласно разработанному 

нами алгоритму проведены инструментальные методы 

Оптимизация диагностики и лечения переломов костей таза при сочетанной травме
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Рис. 2. Разрыв брыжейки тонкой кишки (а), наложение илеоас-

цендоанастомоза «бок в бок» (б).

а

б
Рис. 3. Ушиб мочевого пузыря, забрюшинная гематома (а), 

наложение эпицистостомы (б).

а

б

А.М. Хаджибаев, А.Б. Тиляков, Э.Ю. Валиев
исследования (рентгенография, УЗС, общие анализы 

крови и мочи, проба Зельдовича).

По результатам исследований установлен предвари-

тельный диагноз: Сочетанная травма. Закрытая травма 

живота, повреждение внутренних органов. Закрытая 

травма мочеполовой системы. Ушиб левой почки. Ма-

крогематурия. Закрытый перелом лоноседалищной ко-

сти справа со смещением костных отломков. Закрытый 

разрыв симфиза и илеосакрального сочленения справа. 

Закрытый двойной оскольчатый перелом средней ниж-

ней трети костей левой голени со смещением костных 

отломков. Закрытая черепно-мозговая травма. Сотрясе-

ние головного мозга. Травматический шок III ст. (рис. 1). 

После соответствующей подготовки и стабилизации 

больной в экстренном порядке оперирован. Первым 

этапом выполнены операции:

1 этапом произведено: Лапаротомия. Ревизия орга-

нов брюшной полости и забрюшинного пространства. 

Установлено, что имеется разрыв брыжейки тонкой 

кишки с нарушением кровообращения кишечника на 

этом участке. Выполнена резекция тонкой кишки с на-

ложением илеоасцендоанастомоза «бок в бок». Уши-

вание десерозированных участков сигмовидной кишки. 

Учитывая тяжелый ушиб и кровоизлияния в ткани мо-

чевого пузыря, выполнена эпицистостомия. Операция 

окончена санацией и дренированием брюшной полости 

(рис. 2, 3).

2 этапом выполнено: Открытая репозиция и экстра-

медуллярный остеосинтез левой большеберцовой ко-

сти пластиной АО (рис. 4, 5).

З этапом выполнено: Передняя стабилизация костей 

таза стержневым аппаратом клиники.

После окончания оперативных вмешательств боль-

ной переведен в реанимационное отделение, где про-

должена интенсивная противошоковая терапия. По 

данным рентгенологического исследования костей таза 

смещение половин таза в послеоперационном перио-

де сохраняется. На 3-и сутки общее состояние больно-
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го и гемодинамические показатели стабилизировались 

(рис. 6).

Учитывая сохраняющиеся ротационные и верти-

кальные смещения таза, на 25-е сутки после травмы 

больному выполнена операция погружным методом. 

Открытый остеосинтез пластиной LSP и лавсанопластика 

разрыва лонного сочленения (рис. 7).

Подводя итоги открытой репозиции и фиксации 

повреждений таза погружными конструкциями при 

различных переломах костей таза, разрывах сочлене-

ний и переломов вертлужной впадины, когда не уда-

ется закрыто вправить отломки и устранить смещения 

таза, мы можем сделать вывод, что в этих случаях по-

казаны методы открытого погружного остеосинтеза, 

что значительно улучшает результаты лечения при 

условии хорошей адаптации фрагментов. Однако при-

менение широких операционных доступов при слож-

ных повреждениях таза у пострадавших с сочетанной 

травмой значительно ограничивает возможности дан-

ных методик в раннем посттравматическом периоде 

(рис. 8, 9).

Рис. 5. Рентгенограмма костей таза после стабилизации 

стержневым аппаратом.

Рис. 6. Общий вид больного на 3-и сутки после операции.

Оптимизация диагностики и лечения переломов костей таза при сочетанной травме

Рис. 4. Открытая репозиция и экстрамедуллярный остеосинтез левой большеберцовой кости пластиной АО, рентгенограммы 

до и после операции (а, б), этап репозиции (в).

а б в
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А.М. Хаджибаев, А.Б. Тиляков, Э.Ю. Валиев

а б
Рис. 7. Этапы выполнения операции: репозиция и лавсанопластика разрыва лонного сочленения (а), остеосинтез перелома лонной 

кости и разрыва лонного сочленения пластиной LSP (б).

а б
Рис. 8. Рентгенография костей таза (а), МСКТ в 3D-режиме после операции (б).

Рис. 9. Статико-динамическая функция через 6 месяцев после погружного метода восстановления повреждений таза.
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РОЛЬ ЛАПАРОСКОПИИ В ЛЕЧЕНИИ ОСТРОЙ СПАЕЧНОЙ КИШЕЧНОЙ НЕПРОХОДИМОСТИА.А. АСРАРОВ, М.Ш. ХАКИМОВ, С.Р. БАЙМАКОВ, У.К. НАСРИТДИНОВ, Ж.С. АБДУЛЛАЕВ, С.И. КУЧКОРОВ 
THE ROLE OF LAPAROSCOPY IN  THE TREATMENT OF ACUTE  COMMISSURAL INTESTINAL OBSTRUCTION A.A. ASRAROV, M.SH. KHAKIMOV, S.R. BAYMAKOV, U.K. NASRITDINOV, J.S. ABDULLAEV, S.I. KUCHKOROV 
Ташкентская медицинская академия

Проанализированы результаты обследования и лечения 91 больного с острой спаечной кишечной 

непроходимостью, причинами которой у 75 из них были различные абдоминальные, у 16 – гинеко-

логические заболевания. Для оценки результатов лечения больные были разделены на две группы. 

47 больным по показаниям по поводу острой спаечной кишечной непроходимости были выполнены 

видеолапароскопические операции, у 44 пациентов контрольной группы осуществлены традицион-

ные хирургические операции. Использование видеолапароскопической хирургии позволило значи-

тельно снизить частоту послеоперационных осложнений и летальных исходов. Общее количество 

послеоперационных осложнений уменьшилось в 2,4 раза. Летальных исходов в основной группе не 

было, в контрольной группе летальность составила 4,5%.

Ключевые слова: спаечная непроходимость, видеолапароскопическая хирургия, лечение, лапароскопический 

адгезиолизис.

  

Observation and treatment results of  91 patients with acute  commissural intestinal obstruction were 

analyzed. The causes in 75 of them were various abdominal ones and in other 16 – gynecologic ones.  Patients 

were randomized to 2 groups for estimation results.  47 patients were performed videolaparoscopic surgeries 

subject to 47 acute  commissural intestinal obstruction, 44 patients of the control group were undergone 

traditional surgeries. The use of videolaparoscopic surgery allowed to reduce frequency of the postoperative 

complications and lethal outcomes significantly.  Total amount of lethal outcomes was decreased in 2.4 times. 

There was no lethality in the main group, but in the controle one it made up 4.5%.

Key-words: commissural intestinal obstruction, videolaparoscopic surgery, treatment, laparoscopic  adhesiolysis. 

Своевременная диагностика и рациональная ле-

чебная тактика при острой кишечной непроходимости 

(ОКН) являются крайне актуальной проблемой совре-

менной неотложной абдоминальной хирургии в связи 

с неуклонным ростом числа больных, значительным 

количеством послеоперационных осложнений и высо-

кой летальностью [6]. Пациенты с ОКН, наиболее частой 

причиной которой является спаечный процесс брюш-

ной полости, составляют до 10% от общего числа боль-

ных с неотложными заболеваниями органов брюшной 

полости [1,2].

Частота острой спаечной кишечной непроходимо-

сти (ОСКН) за последние 20 лет увеличилась в 2 раза, и 

эти цифры не имеют тенденции к снижению. Больные 

с ОСКН составляют 3,5% от общего числа хирургических 

пациентов в стационарах [4]. Рецидивы ОСКН после про-

веденного рассечения спаек наблюдаются у 20,3-71,0% 

больных. Послеоперационная летальность колеблется 

от 1,3 до 6,5% [3,4].

Если учесть, что болезнь поражает преимуществен-

но людей трудоспособного возраста и требует больших 

материальных затрат на нередко малоэффективное кон-

сервативное лечение, данная проблема представляется 

еще более актуальной. Оперативное лечение пациентов 

с данной патологией является весьма трудной задачей, 

так как никогда нельзя быть уверенным в том, что лапа-

ротомия, произведенная по причине спаечной болезни, 

будет последней для больного и ликвидирует процесс 

спайкообразования в будущем. Дискуссионным оста-

ются вопросы и о необходимости полного устранения 

спаек брюшной полости во время оперативного вме-

шательства, так как имеется угроза развития рецидива 

СКН из-за оставшихся спаек [9]. В то же время известно, 

что травматичность тотального разделения спаек и сра-

щений может обусловливать повторное спайкообразо-

вание в брюшной полости [8,11]. На сегодняшний день 

не существует надежных средств консервативного ле-

чения и профилактики спаечного процесса в брюшной 

полости.

В конце ХХ века в хирургии произошли значитель-

ные изменения, обусловленные бурным развитием тех-

нологий малоинвазивных оперативных вмешательств, 

прежде всего лапароскопических. На заре развития 

лапароскопической хирургии спаечная болезнь счита-

лась абсолютным противопоказанием к лапароскопии 

[5]. Однако с накоплением опыта и развитием эндо-

скопических технологий хирурги сначала стали выпол-

нять диагностические и лечебные лапароскопические 

вмешательства у пациентов, оперированных ранее на 

органах брюшной полости, а затем перешли к лапаро-

скопическому лечению острой кишечной непроходимо-

сти. Видеолапароскопический адгезиолизис на 70-80% 

уменьшил вероятность образования спаек в брюшной 

полости. И, хотя лапароскопические операции связаны 

с уменьшением длительности пребывания в больнице, 

более быстрым восстановлением и уменьшением коли-
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чества некоторых осложнений по сравнению с открытой 

хирургией, лапароскопическая технология при лечении 

пациентов с ОСКН нуждается в дальнейшей разработке 

[4,7,11].

Сложным вопросом является установление до опе-

рации формы механической тонкокишечной непрохо-

димости, вызванной спайками с брюшины, при которой 

лапароскопическая технология будет эффективной и 

безопасной [8].

Большинство исследователей указывают на высокую 

эффективность (от 60 до 100%) диагностической лапаро-

скопии при тонкокишечной непроходимости, тогда как 

эффективность лапароскопических лечебных мероприя-

тий значительно ниже (40-88%) [9].

С целью определения условий для выполнения ла-

пароскопического рассечения спаек H. Tsumura в 2006 

году предложил классификацию спаек по локализации 

и оценил частоту их встречаемости. Первый лапароско-

пический адгезиолизис при ОСКН был проведен в 1972 

году P. Mouret [10]. Следом за этим использование ла-

пароскопической технологии для лечения ОСКН было 

предпринято и другими хирургами, считавшими показа-

ниями к ее использованию наличие единичной шнуро-

видной спайки как причины непроходимости без клини-

ческих признаков ишемии или некроза кишечника.

Для проведения неотложного лапароскопического 

адгезиолизиса фундаментальными стали считать три 

фактора [5]:

– показания к раннему хирургическому лечению;

– исключение больных, перенесших множественные 

операции на брюшной полости в анамнезе;

– исключение пациентов с подозрением на странгу-

ляцию или заворот тонкой кишки, с ишемией или некро-

зом кишки.

Частота лапаротомных конверсий варьирует в диа-

пазоне от 0 до 63% [5,9] в зависимости от критериев 

отбора больных, степени выраженности спаечного про-

цесса, выраженности и распространенности перитонита 

и степени владения хирургическими лапароскопически-

ми навыками.

Цель. Оценка результатов диагностики и оператив-

ного лечения острой спаечной тонкокишечной непрохо-

димости открытыми и лапароскопическими методами.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Проанализированы результаты хирургического ле-

чения 91 пациента с ОСКН, получавшего стационарное 

лечение во 2-й клинике Ташкентской медицинской ака-

демии в 2008-2015 гг. Среди оперированных было 56 

мужчин в возрасте от 16 до 82 лет и 35 женщин в возрас-

те от 15 до 75 лет. 28 (30,8%) больных по поводу ОСКН 

обратились впервые, 63 (69,2%) пациента в анамнезе 

имели от 2-х до 6 госпитализаций по поводу спаечной 

кишечной непроходимости.

Причинами спаечной болезни у 75 больных были 

различные формы острого аппендицита (31), острая 

кишечная непроходимость (13), язвенная болезнь (10), 

травмы живота (15) и другие острые хирургические за-

болевания органов брюшной полости (6). У 16 больных 

причиной спайкообразования явились гинекологиче-

ские заболевания.

Для оценки результатов лечения ОСКН пациенты 

были разделены на две группы. В 1-ю (основную) группу 

вошли 47 больных, которым по показаниям были вы-

полнены эндохирургические операции по поводу ОСКН, 

2-ю группу, которая служила контролем, составили 44 

пациента, которые перенесли традиционные хирургиче-

ские операции.

Нами был разработан алгоритм лечебно-диагно-

стических мероприятий, включающий диагностические 

элементы видов острой кишечной непроходимости и 

показания к тому или иному методу оперативного ле-

чения. Предложенный алгоритм состоит из последова-

тельно выполняемых этапов:

1. При поступлении больных в стационар собирается 

анамнез для выяснения или исключения причины спаеч-

ной кишечной непроходимости, производится обзорная 

рентгенография органов брюшной полости, ультразву-

ковое исследование для выявления уровня пареза ки-

шечника и наличия свободной жидкости.

2. Декомпрессию желудочно-кишечного тракта (на-

зогастральный зонд, очистительные, сифонные клиз-

мы), консервативные мероприятия, направленные на 

разрешение острой кишечной непроходимости необхо-

димо проводить в течение двух часов после госпитали-

зации пациента.

3. При разрешении явлений кишечной непрохо-

димости выполняется рентгенологический контроль с 

пассажем бария. Решение о дальнейшей тактике при-

нимается после повторной рентгенографии брюшной 

полости (через 1,5-2 и 3,5-4 ч). При механической непро-

ходимости в тощей кишке через 1,5-2 часа определяется 

стойкое депо бария в определенном сегменте тонкой 

кишки. Если контрастное вещество через 4 часа выявля-

ется в слепой кишке, но основное количество остается в 

тонкой кишке, тактика определяется с учетом клиники.

4. При сохранении схваткообразных болей и вздутия 

живота, продолжающейся рвоте показано срочное опе-

ративное вмешательство.

5. Если через 3,5-4 часа после приема взвеси бария 

контраст не достигает слепой кишки, следует считать, 

что у больного имеет место грубое механическое пре-

пятствие, что требует срочной операции.

6. В качестве операционного доступа у больных кон-

трольной группы применялась срединная лапаратомия. 

Операцию проводили с полным разделением всех сра-

щений брюшной полости (у 39 б-х) (тотальный адгези-

олизис); частичным разделением сращений брюшной 

полости (частичный адгезиолизис) с устранением ки-

шечной непроходимости на отдельных участках (у 2 

б-х); наложением межкишечных анастомозов в обход 

спаечных конгломератов (у 2 б-х); наложением межки-

шечного анастомоза при гангрене тонкого кишечника с 

гнойным перитонитом (у 1 б-го).

7. При выполнении эндовидеохирургической опера-

ции наиболее ответственным этапом является первич-

ное вхождение в брюшную полость и введение троака-

ров. Методика проведения пункции брюшной полости 

тупоконечным троакаром или вхождение в брюшную 

полость по методике Hassan позволяют практически 

Роль лапароскопии в лечении острой спаечной кишечной непроходимости
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полностью избежать развития наиболее тяжелых пунк-

ционных осложнений. Оптимизация отдельных момен-

тов видеолапароскопической техники обеспечивает 
максимальную техническую безопасность при выполне-

нии манипуляций. Послеоперационное ведение боль-

ных обеих групп осуществлялось по единой общеизвест-
ной тактике.

РЕЗУЛЬТАТЫ

При оценке эффективности изменения видеолапа-

роскопии нами проведено сравнение полученных ре-

зультатов у больных основной и контрольной групп в 

ближайшем послеоперационном периоде. Основными 

критериями оценки ближайшего послеоперационного 

периода считали общее состояние больных, интенсив-

ность болевого синдрома, физическая активность, вре-

мя появления активной перистальтики, отделяемое из 

назоинтестинального зонда, количество койко-дней, 

проведенных в стационаре.

Видеолапароскопический адгезиолизис, в отличие 

от традиционного оперативного вмешательства, харак-

теризовался минимальной интраоперационной кро-

вопотерей при малой продолжительности операций, 

которая составила 98,8±15,6 минуты. Для сравнения: 

длительность операции при традиционном методе со-

ставила 135,9±16,7 минуты.

Минимальная травма органов брюшной полости 

и передней брюшной стенки способствует благопри-

ятному течению послеоперационного периода. В по-

слеоперационном периоде болевой синдром был ми-

нимальным, у 42 больных он легко купировался одно-, 

двукратным введением анальгетиков. После традици-

онного вмешательства болевой синдром, который отме-

чался у всех больных, сохранялся на протяжении 2-3-х 

суток. Уменьшение болевого синдрома способствовало 

достаточно быстрому восстановлению физической ак-

тивности больных. После лапароскопических операций 

пациенты начали ходить в первые сутки, после открытых 

операций – на 2-3-и сутки.

Наиболее заметным преимуществом видеолапаро-

скопической методики являлось быстрое восстановле-

ние нормальной перистальтики кишечника, значитель-

но меньшая выраженность послеоперационного пареза. 

Следует отметить, что интубация тонкой кишки не про-

водилась.

В послеоперационном периоде у 27 больных кон-

трольной группы отмечался парез кишечника (до 2-3-х 

сут). У 30 пациентов, которым была проведена назоин-

тестинальная интубация кишечника, в первые сутки по 

зонду выделялось кишечное содержимое в объеме до 

1-1,5 л. Назоинтестинальный зонд удаляли на 2-3-и сут-
ки. У пациентов основной группы энтеральное питание 

стало возможным на 2-3-и сутки, контрольной – на 4-5-

е сутки. Стул у больных основной группы появился на 

2,8±0,8 суток после операции, контрольной – на 4,5±0,6 

суток.

Благодаря гладкому течению послеоперационного 

периода сроки пребывания больных основной группы в 

отделении интенсивной терапии сократились с 1,5±1,2 

до 1,0±0,9 суток. Значительно уменьшились сроки пре-

бывания в стационаре в послеоперационном периоде. 

После видеолапароскопических вмешательств количе-

ство койко-дней в среднем составляло 5,1±1,8 суток, а 

при традиционном методе – 10,8±1,7 суток.

При использовании видеолапароскопической хирур-

гии значительно меньше были частота и тяжесть после-

операционных осложнений. Так, в контрольной группе 

послеоперационные осложнения наблюдались у 15,9% 

больных, в основной – у 6,4%, т.е. в 2,4 раза меньше 

(табл.).

Таблица . Характер и частота послеоперационных осложне-

ний, абс. (%)

Осложнение
Лапароско-

пические 

операции

Тради-

ционные 

операции
Интраоперационное вскры-

тие просвета кишки
1 (2,1) -

Ранняя спаечная непроходи-

мость 1 (2,1) 2 (4,5)

Эвентрация - 1 (2,2)

Кишечный свищ - 1 (2,2)

Раневые осложнения 1 (2,1) 3 (6,7)

Всего 3 (6,4) 7 (15,9)

ОБСУЖДЕНИЕ

Показанием к экстренной операции видеолапаро-

скопического адгезиолизиса считается наличие «аку-

стического окна» для пункции брюшной полости при 

множественных операциях на органах живота и досто-

верных признаков ОСКН.

Абсолютным противопоказанием к видеолапароско-

пическому вмешательству служат:
– наличие признаков некроза кишки;

– наличие запущенной кишечной непроходимости 

(перитонит);
– множественные рубцы передней брюшной стенки, 

отсутствие «акустического окна»;

– сердечно-легочная недостаточность;

– наличие спаечных конгломератов кишечника с гру-

бой деформацией его просвета.

Сравнительный анализ результатов видеолапароско-

пического и традиционного методов лечения показал, 

что эндоскопический адгезиолизис имеет существенные 

преимущества перед традиционной лапаротомией.

На диагностическом этапе верифицировали диагноз, 

определяли хирургическую тактику. 

Видеолапароскопическое рассечение спаек с ликви-

дацией ОСКН у 42 больных не представляло технических 

трудностей, у 5 больных в процессе разделения спаек 

были выявлены кишечные конгломераты без грубой де-

формации его просвета.

Лапароскопический адгезиолизис, выполненный 

только по показаниям, позволил уменьшить травматич-

ность и длительность операций. Летальных исходов в 

основной группе не было, в контрольной группе леталь-

ность составила 4,5%.

Таким образом, образование спаек в брюшной по-

лости и спаечная кишечная непроходимость настолько 

разнообразны и сложны, что выбор хирургической так-

тики в каждом конкретном случае зависит от получен-
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ных результатов обследования и клинических симпто-

мов.

ВЫВОДЫ

1. Лапароскопический адгезиолизис при острой спа-

ечной непроходимости является приемлемым методом 

лечения, но при этом должен выполняться только опыт-
ным хирургом у тщательно подобранных пациентов. 

Проведение строгого отбора пациентов с учетом данных 

диагностики прогностических факторов является необ-

ходимым условием для предотвращения осложнений 

или лапаротомной конверсии.

2. Лапароскопический адгезиолизис при ОСКН успе-

шен в тех случаях, когда его выполняют по показаниям в 

ранние сроки пациентам с небольшим количеством пре-

дыдущих лапаротомий. Это позволяет сократить время 

госпитализации и уменьшить количество послеопераци-

онных осложнений.

3. Широкая лапаротомия и тотальный адгезиолизис 

способствуют не только усилению спайкообразования, 

но и возникновению других осложнений (эвентрация, 

ранняя спаечная непроходимость, нагноение послеопе-

рационной раны), что приводит к удлинению послеопе-

рационного периода.

4. Ограничением лапароскопического адгезиолизиса 

при ОСКН являются межкишечные сращения и спаечные 

конгломераты кишечника с грубой деформацией его 

просвета.

5. Эндоскопическая методика позволяет максималь-

но щадяще восстановить проходимость кишечника, обе-

спечивая уменьшение количества абдоминальных ос-

ложнений, сокращение послеоперационного периода и 

быстрое восстановление полной физической активности 

больных.
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Амалиётдан кейинги асоратлар умумий сони 2,4 маротаба ºисºарган. Ўлим ³олатлари асосий гуру³да кузатилмаган, 
контроль гуру³ида эса 4,5% ни ташкил ºилган. 
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К ВОПРОСУ О ЛЕЧЕНИИ ОТКРЫТЫХ ТРАВМ КИСТИ И ПАЛЬЦЕВ У ДЕТЕЙ
ПРИ ТРАКЦИОННО‐РАЗДАВЛИВАЮЩИХ ПОВРЕЖДЕНИЯХ ВИНТАМИ ЭЛЕКТРОМЯСОРУБКИС.Ю. НАВРУЗОВ, О.Н. НИЗОВ, Т.С. МУСАЕВ, А.А. ЮЛДАШЕВ, Ф.А. МАШАРИПОВ, Н.Н. ТОЛИПОВ 
TREATMENT ISSUES OF HAND AND FINGERS OPENED INJURIES IN CHILDREN AT TRAСTIONAL‐CRUSHING 

INJURIES BY ELECTRIC  MEAT‐CHOPPER S.YU. NAVRUZOV, O.N. NIZOV, T.S. MUSAEV, A.A. YULDASHEV, F.A. MASHARIPOV, N.N. TOLIPOV
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи 

Проанализированы результаты лечения 13 детей с тяжёлыми повреждениями после попадания ки-

сти в электромясорубку. Удалось сохранить пальцы кисти у 3 детей, у которых были только поврежде-

ния пальцев, а кровообращение дистальных фрагментов было сохранено. В результате наступивших 

ишемических изменений были потеряны кисти у 5 и пальцы у 5 детей. Все лечебные мероприятия 

при подобных повреждениях у детей должны быть направлены на максимальное сохранение кисти 

и пальцев как органа, однако при наступивших необратимых изменениях должна быть своевременно 

произведена некрэктомия в пределах здоровых тканей. 

Ключевые слова: дети, кисть, электромясорубка.

Treatment results of 13 children with severe injuries after hand’s hitting  to electric meat-chopper  were 

analyzed.  It has been managed to save fingers and circulation of distal fragments in 3 children who had only 

fingers injuries.  Due to ischemic changes hands in 5 children and fingers in 5 children were not saved. All 

therapeutic procedures at such injuries must be oriented to the maximal saving of hand and fingers as organ, 

but at nonreversible changes a well-timed necrectomy at the range of healthy tissues must be performed. 

Key-words: children, hand, electric  meat-chopper. 

Лечение повреждений кисти и пальцев винтами 

электромясорубки у детей представляет серьёзную 

проблему, что обусловлено не столько частотой их 

встречаемости, сколько сложностью и полиморфиз-

мом самих травм. Встречаются эти повреждения во 

многих регионах, где есть в наличии эти электро-

приборы.

В доступной литературе мы не нашли исследований 

по этой проблеме. В поисковых системах Google, Yahoo 

и специализированного Pubmed научных сообщений о 

тяжёлых повреждениях кисти у детей винтами электро-

мясорубки также не обнаружено. За период с 2009 года 

по настоящее время в прессе сообщалось о 6 пострадав-

ших детях, доставленных в медицинские учреждения 

сотрудниками МЧС и СМП. 4 из этих сообщений были 

проиллюстрированы фотографиями. Авторы исполь-

зовали термин «рука в инородном теле», который нам 

кажется некорректным. В ряде статей обсуждались во-

просы лечения последствий травм кисти у детей, где и 

упоминались единичные случаи попадания кисти в элек-

тромясорубку. 

Некоторые авторы [9,10] выделяют в структуре 

кисти 5 анатомических образований: покровные ткани, 

сухожилия, нервы, сосуды, кости. Все открытые травмы 

кисти авторы дифференцируют на 2 большие группы: 

с пересечением тканей и с дефектами тканей. Среди 

повреждений с пересечением авторы выделяют три 

группы: пересечение одной из тканей, пересечение 

нескольких тканей и пересечение всех тканей кисти 

(травматические ампутации), а среди повреждений 

с дефектами: дефекты одной из тканей, дефекты 

нескольких тканей и дефекты всех тканей. Последняя 

группа повреждений характеризуется как тяжелая 

травма кисти (muti lated hand) [10]. 

При открытых травмах кисти особенно высок уровень 

взаимного отягощения повреждений. Отчленения 

сегментов кисти являются наиболее тяжелым видом 

травмы, составляя от 2,6 до 5,4% всех повреждений 

кисти [8]. У взрослых отчленения сегментов кисти 

возможны при работе с ручными электроинструментами 

и станками – до 70,6% [7]. У детей основная причина по-

добных травм – ущемление пальцев дверьми и падение 

на кисть тяжестей [3].

Многие авторы утверждают, что оперативные 

вмешательства при повреждениях кисти и 

пальцев у детей должны выполняться совместно с 

микрохирургами [1-4]. Подобное утверждение обуслов-

лено рядом причин. При раздавливании в сочетании с 

тракцией в зоне травмы возникают полные и неполные 

разрывы магистральных сосудов или надрывы их 

интимы с вворачиванием ее в просвет. Если это 

происходит одномоментно сразу в большом количестве 

сосудов, то быстро нарушается кровообращение в 

сегменте до уровня декомпенсации. Характерны также 

обширная отслойка кожных покровов, разрывы мышц и 

сухожилий, контузия и разрывы нервов с образованием 

их дефектов, а нередко полные или неполные 

отчленения целых фрагментов кисти. Подобные травмы 

отличаются полными и неполными разрывами структур, 

как правило, на нескольких уровнях и выходящими, что 

важно, далеко за границы основной раны. 

Наиболее чувствительными к разрыву структурами 

являются кровеносные сосуды, что обусловлено их 

анатомическим строением и расположением. При 
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множественных разрывах и отрывах мелких сосудов 

возникает крайне неблагоприятный в прогностическом 

плане так называемый «симптом петехий», говорящий 

о разрывах сосудов на уровне капилляров, что делает 
бесперспективным выполнение реконструктивных 

операций на сосудах. Повреждения сухожилий и 

мышц обычно проявляются в виде их отрывов от мест 
прикрепления. Для костей характерны множественные 

открытые оскольчатые переломы и вывихи [6].

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

За период с 2000 по январь 2016 года в РНЦЭМП в 

отделениях сосудистой хирургии с микрохирургией и 

детской травматологии на лечении находились 13 де-

тей, получивших открытые травмы кисти и пальцев 

винтами электромясорубки. 12 пострадавших сразу 

обратились в РНЦЭМП, 1 ребёнок поступил через 3 

дня после травмы из Навоийской области, откуда его 

направили в центр хирургии кисти ТМА (в ТМА его не 

приняли и направили в ТашПМИ, откуда перенаправили 

в РНЦЭМП). Возраст пострадавших детей – от 1-го года 

до 5 лет: в возрасте одного года – 1 (7,7%), двух лет– 

7 (53,8%), трех лет – 3 (23,1%), четырех лет – 1 (7,7%), 

пяти лет – 1 (7,7%). Девочек было 6 (46,2%), мальчи-

ков – 7 (53,8%). Правая кисть была повреждена у 6 по-

страдавших, левая – у 7. Все дети получили травму в 

результате игры и подражания взрослым при отсутствии 

надлежащего надзора. Все происшествия происходили 

в случае с электромясорубками, у которых диаметр 

горловины цилиндра составлял около 50 мм, т.е. был 

достаточным для просовывания туда детской руки (в 

сообщениях средств массовой информации РФ на фото 

такие же конструкции). 

Все пострадавшие дети поступили в экстренном 

порядке и были оперированы под общим обез-

боливанием в течение 2-х часов после поступления, за 

исключением одной девочки, поступившей на 4-е сутки 

(через 3 дня после получения травмы). Освобождение 

конечности производилось под общим обезболиванием, 

непосредственно перед оперативным вмешательством 

двумя основными способами: 

– методом «обратного вращения», который, 

по нашему мнению, являлся более травматичным 

ввиду возможности повторной травматизации уже 

повреждённой кисти. Он был использован у 2 детей, 

ещё 2 были доставлены уже освобождёнными от 
тубусов электромясорубки, что, по-видимому, было 

обусловлено страхом родителей и их настоятельным 

желанием скорее освободить кисть ребенка от 
травмирующего агента, не дожидаясь прибытием служб 

МЧС. У девочки, госпитализированной на 4-е сутки, 

согласно сопроводительным документам, конечность 

также была освобождена методом «обратного 

вращения». Всего таких детей было 5 (38,5%);

– методом разрезания тубуса с помощью 

механических средств (болгарки) с постоянным водяным 

охлаждением специально вызванными бригадами МЧС. 

Данная методика, использованная у 8 (61,5%) детей, 

была, по нашему мнению, более щадящей, так как по-

зволяла идентифицировать именно первичное повреж-

дение и выбрать максимально сберегающую тактику 

лечения.

Механизм травмы у всех пострадавших был 

тракционно-раздавливающе-режущим. Как правило, 

имелись повреждения на 2-х (у 6 детей – 46,2%), 3-х (у 

4 детей – 30,7%) и 4-х уровнях (у 3 детей – 23,1%): 1-й – 

на уровне средних и дистальных фаланг, 2-й – на уровне 

пястно-фаланговых сочленений, 3-й – на уровне запястно-

пястных соединений, 4-й – на уровне лучезапястного 

сустава. Решающим для определения жизнеспособности 

тканей является сохранение кровообращения в 

дистальных фрагментах, которое сразу выявить не 

представлялось возможным и приходилось определять 

границы жизнеспособных тканей условно. Всегда 

имелись повреждения костей, особенно на 1-м и 2-х 

уровнях в сочетании с повреждениями сухожилий 

и повреждениями собственно пальцевых артерий и 

нервов. Чаще всего страдали II, III, и IV пальцы (у 7 

детей), реже – I и V пальцы (у 6 детей). 

Установление степени тяжести повреждения 

обычно не представляло сложностей. Дополнительную 

информацию о характере костных повреждений 

давали данные рентгенографии, которую выполняли 

на аппарате Duodiagnost (Phillips) у всех пациентов. 

Степень нарушения кровообращения сегментов 

определялась как по клиническим признакам (окраска 

кожи, местная температура, капиллярная реакция), так 

и на основании результатов пульсоксиметрии, которую 

у всех поступивших детей проводили на аппарате Nihon 

Kohden. 

Исход лечения зависел от степени и количества 

уровней повреждения пальцев и кисти. У 2 детей из-за 

размозжения тканей сразу были проведены ПХО ран 

и формирование ампутационной культи. У 10 детей 

выполнены ПХО раны и восстановление прерванных 

структур, в том числе с производством остеосинтеза 

фаланг пальцев инъекционными иглами у 5 и спицами 

Киршнера пястных костей также у 5. Попытки наложения 

сосудистого шва у детей, особенно на 2-х уровнях, 

являются «операцией отчаяния» и редко приводят 
к успеху, несмотря на неоднократные попытки. Эта 

манипуляция применялась нами у 2 детей без эффекта. 

У 7 детей после 1-й операции развился некроз 

дистальных фрагментов, потребовавший в дальнейшем 

некрэктомии (в том числе у 1 девочки некрэктомию 

производили 2 раза), в результате чего кисти были 

потеряны у 2 детей, пальцы у 5. Одному мальчику 

потребовалась 3-я операция: кожная пластика культей 

пальцев кисти. У девочки, поступившей из Навоийской 

области на 4-е сутки после травмы, произведены 

некрэктомия и формирование культи в области нижней 

трети предплечья на 3-и сутки после поступления (на 7-е 

сутки после травмы).

Таким образом, по одному разу были оперированы 

5 детей, 6 были оперированы дважды, 2 детей – 3 раза. 

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРИМЕРЫ

1. Больная М., 4 года, 24.09.2010 г. около 13:30 девоч-

ка поступила в шоковую палату приёмного отделения. 

Со слов родителей за 30 минут до поступления левая 

К вопросу о лечении открытых травм кисти и пальцев у детей при тракционно-раздавливающих повреждениях винтами
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С.Ю. Наврузов, О.Н. Низов, Т.С. Мусаев, А.А. Юлдашев, Ф.А. Машарипов, Н.Н. Толипов
рука попала в электромясорубку. В шоковой палате 

приёмного отделения пострадавшая была осмотрена 

травматологами, реаниматологом и дежурным 

микрохирургом. Сделано: промедол 0,5 п/к, СА 0,5 п/к. 

После этого ребёнок сразу поднят в операционную.

В операционной под общим интубационным 

наркозом произведено извлечение левой кисти из 

электромясорубки методом обратного вращения 

(рис. 1-2). Осмотр кисти после извлечения: в 

области запястья по передней поверхности имеется 

поперечная рана с неровными, размозженными 

краями размерами 6,0х3,0 см. В ране визуализиру-

ется вскрытый межзапястный сустав и первый ряд 

костей запястья. Кровотечение из раны умеренное. На 

3,5 см дистальнее этой раны имеется вторая рана, в 

поперечном направлении, на уровне II-III-IV-V пястных 

костей размером 7,0х2,0 см. Кожно-мягкотканый 

лоскут между этими двумя ранами размерами 7,0х3,5 

см бледной окраски, пустой, не кровоточит. Во второй 

ране визуализируются поврежденные головки II-V 

пястных костей. В рану свисают вырванные и размятые 

сухожилия поверхностных и глубоких сгибателей и 

обрывки размозженных червеобразных и передних 

межкостных мышц. Дистальнее второй раны кожно-

мягкотканый лоскут также бледной окраски, пустой, 

не кровоточит. Кисть разогнута и свисает на тыльном 

кожно-мягкотканом лоскуте. Дистальная фаланга I 

пальца свисает только на кожном мостике шириной 

2 мм. Рана культи размером 1,2х1,2 см. В области II 

пальца на уровне головки основной фаланги палец 

полностью оторван и свисает только на сухожилии 

разгибателя. Рана культи размером 1,0х1,0 см. В об-

ласти III пальца по передней поверхности основной 

фаланги поперечная рана с неровными краями 

размером 2,0х1,0 см, сухожилия и артерии в ране от-
сутствуют, палец свисает только на тыльном кожном 

мостике шириной 1 см, бледный, пустой. В области IV 

пальца имеется полная ампутация на уровне головки 

основной фаланги, палец свисает только на сухожилии 

разгибателя, рана культи размерами 1,0х1,0 см. В об-

ласти V пальца по передней поверхности – продольная 

рана с неровными краями размерами 3,0х1,0 см. 

Сухожилия сгибателей в ране отсутствуют. В области 

передней поверхности кончика пальца – дугообразная 

рана с неровными краями размерами 1,0х1,0 см. Кро-

вообращение I-II-III-IV декомпенсировано – пальцы 

бледные, пустые, холодные, капиллярная реакция и 

наполнение отсутствуют, SPО-2=0. Кровообращение V 

пальца на уровне субкомпенсации. Все раны сильно 

загрязнены фаршем. При ревизии под оптическим уве-

личением отмечено, что в обеих ранах кисти имеются 

множественные разрывы сухожилий поверхностных 

и глубоких сгибателей и червеобразных и передних 

межкостных мышц с размятием и размозжением 

их. Локтевая артерия в первой ране (д=0,9 мм) и все 

общепальцевые артерии (д=0,7 мм) во второй ране 

кисти полностью повреждены, не пульсируют. Имеются 

открытые переломы костей запястья в первой ране и II-V 

пястных костей во второй ране. В области оторванных 

I-IV пальцев собственно-пальцевые артерии (д=0,5-

0,6 мм) полностью повреждены, на протяжении 

их имеется размозжение концов, множественные 

разрывы интимы до уровня дистальных фаланг. 
Был установлен диагноз: тяжёлая открытая травма 

левой кисти: неполная тракционно-раздавливающая 

ампутация (электромясорубкой) на уровне запястья и 

II-V пястных костей с декомпенсацией кровообращения 

сегментов. Полная травматическая ампутация на 

уровне основных фаланг I, II, IV пальцев и неполная 

травматическая ампутация на уровне основных фаланг 
III и V пальцев с декомпенсацией кровообращения III 

пальца. 

Произведена операция: ПХО ран левой кисти. 

Интрамедуллярный остеосинтез II и IV пястных костей 

спицами Киршнера. Артериальные анастомозы конец в 

конец и формирование культей I-IV пальцев на уровне 

основных фаланг. Иммобилизация кисти (рис. 3).

После операции ребёнок находился на лечении в 

ОРИТ. После стабилизации состояния был переведён в 

отделение детской травматологии. В отделении девочка 

получала обезболивающие средства, антибактериаль-

ную терапию (цефтриаксон, метронидазол в/в капель-

но 6 дней в возрастных дозировках), гепаринотерапию 

(под контролем ВСК) в убывающей дозировке 7 дней, 

средства, улучшающие микроциркуляцию (трентал по 

2,0 в/в капельно на физ. р-ре 5 дней), произведено 4 

сеанса ГБО, симптоматическая терапия, ежедневные 

Рис. 1. При поступлении.

Рис. 2. После извлечения (повреждения на 4-х уровнях).
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перевязки с раствором бетадина и полуспиртовым рас-

твором. Швы сняты на 10-12-е сутки. После проведён-

ного лечения область пясти левой кисти была умеренно 

отёчной, кожа на проксимальном фрагменте розового 

цвета, культя I пальца бледно-розовой окраски. Кожа на 

дистальном фрагменте и культях II-V пальцев серо-си-

неватого цвета. Кровообращение дистального сегмен-

та декомпенсировано, из ран между проксимальным и 

дистальным сегментами скудное серозно-геморрагиче-

ское отделяемое. На тыле кисти в проекции дистального 

сегмента имеются очаги кожных покровов черного цве-

та, расположенные в шахматном порядке. 

Вывод: у ребенка наступила декомпенсация крово-

обращения с некрозом дистального фрагмента левой 

кисти (рис. 4). После определения окончательной линии 

демаркации на 21-е сутки в отсроченном порядке под 

общим внутривенным обезболиванием произведена 

операция: Некрэктомия фрагмента пясти левой кисти и 

формирование культи. Под общим внутривенным обе-

зболиванием после снятия повязки и обработки левой 

кисти и предплечья осуществлена некрэктомия дисталь-

ного фрагмента пясти по границе здоровых тканей, от-
ступив на 0,3-0,5 см от края здоровых тканей: на уровне 

основания пясти (рис. 5). Иммобилизация съёмной гип-

совой повязкой. Послеоперационная рана зажила пер-

вичным натяжением.

2. Больная С., 3-х лет. 10.01.2016 г. за 45 минут до 

поступления кисть попала в электромясорубку. Девочка 

была осмотрена травматологами, реаниматологом и 

дежурным микрохирургом. Сделано: промедол 0,5 

п/к, СА 0,5 п/к. Ребёнок поднят в отделение реанима-

ции. Общее состояние ребенка тяжелое. Локально: при 

осмотре правая верхняя конечность находится в угловой 

трубе электромясорубки. Из её выпускного отверстия 

видны кончики II и III пальцев, бледной окраски, правое 

предплечье погружено во впускное отверстие до уровня 

верхней трети (рис. 6).

В палате отделения реанимации под общим 

внутривенным обезболиванием кетамином на фоне 

оксигенотерапии бригадой МЧС с помощью режущего 

инструмента (болгарка) под протекцией стального листа 

и полива водой от перегрева произведено распиливание 

и снятие трубки электромясорубки (рис. 7).

Рис. 3. После операции. Рис. 4. Развился некроз. 

Рис. 5. После 2-й операции.

Рис. 6. При поступлении.

После этого произведён осмотр ран II, III и IV пальцев 

правой кисти, где обнаружено наличие травматической 

ампутации этих пальцев на уровне пястно-фаланговых 

суставов с повреждениями сухожилий пальцев: II палец 

свободно свисает на мягких тканях тыльной поверхности 

размерами около 0,8 см в области основной фаланги, 

на нём же имеются резано-раздавленные раны на 

средней фаланге по ладонной поверхности. Отмечается 

слабое венозное кровотечение из дистального 

фрагмента. В области передней поверхности в проекции 
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пястно-фалангового сустава III и IV пальцев имеются 

резано-раздавленные раны размерами 3,0х2,5 см с 

неровными краями и повреждёнными концами су-

хожилий сгибателей, а также резано-раздавленные 

раны на передней поверхности средних фаланг. 
Кровообращение дистальных фрагментов III и IV пальцев 

субкомпенсированное (рис. 8).

Был установлен диагноз: неполная травматическая 

тракционная ампутация II, III и IV пальцев правой 

кисти на уровне основных фаланг с декомпенсацией 

кровообращения. Рваные раны II, III и IV пальцев 

на уровне основных и средних фаланг правой кисти 

по ладонной поверхности. Травматический шок I 

степени.

Произведена операция: ПХО, ревизия раны, осте-

осинтез основной фаланги II пальца правой кисти 

инъекционной иглой, шов сухожилий глубоких 

сгибателей II, III и IV пальцев (рис. 9).

В послеоперационном периоде проводилась 

антибактериальная терапия (цефтриаксон в возрастных 

дозировках), инфузионная терапия. Послеоперационная 

рана зажила первичным натяжением. Девочка 

выписана на 10-е сутки после операции. Швы сняты на 

12-е сутки после операции. Инъекционная игла удалена 

на 21-е сутки после рентгенологического контроля и 

консолидации перелома. Пальцы удалось сохранить, 

однако развилась комбинированная контрактура II, III и 

IV пальцев. Девочка направлена на реабилитационное 

лечение. Причиной удачного исхода лечения было 

сохранение кровообращения дистальных фрагментов и 

то, что повреждения не распространялись на сегменты 

пясти кисти.

РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ

Удалось сохранить пальцы кисти у 3 детей, у которых 

повреждения были только на пальцах, и кровообращение 

дистальных фрагментов было сохранено. Однако и 

у таких детей развивались контрактуры пальцев раз-

ной степени. В результате наступивших ишемических 

изменений были потеряны кисти у 5 и пальцы у 5 детей. 

Нагноения послеоперационных ран не наблюдалось. 

На стационарном лечении дети находились от 5 до 30 

койко-дней, в среднем 11,5 дня.

Таким образом, можно утверждать, что лечение 

травм кисти и пальцев у детей, полученных при попада-

Рис. 7. Извлечение из тубуса мясорубки.

Рис. 8. После извлечения (повреждения на 2-х уровнях).

Рис. 9. После операции.

С.Ю. Наврузов, О.Н. Низов, Т.С. Мусаев, А.А. Юлдашев, Ф.А. Машарипов, Н.Н. Толипов
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нии кисти в винты электромясорубки, остается актуаль-

ной проблемой детской травматологии и микрохирур-

гии. При выборе тактики лечения мы исходили, прежде 

всего, из степени размозжения культи и сегмента, ха-

рактера повреждений костей и сосудов, загрязненности 

ран, степени нарушения кровообращения. Максималь-

но сохранить ткани, пальцы и кисть как органа удава-

лось только благодаря выбору наиболее оптимальной 

тактики лечения. Первоочередными целями операций 

являлись тщательная первичная хирургическая обработ-
ка и санация ран, надежная фиксация костных отломков, 

восстановление адекватного кровообращения и адек-

ватное закрытие ран. Вместе с тем, мы считаем, что сле-

дует более строго подходить к сохранению кожных ло-

скутов с сомнительной жизнеспособностью, особенно, 

когда под ними остаются оголенная кость или сосуди-

стый анастомоз. Показаниями к первичной ампутации 

(т.е. ПХО с формированием культей) мы считаем полное 

размозжение сегментов, а также отсутствие условий для 

полноценной реваскуляризации. 

ВЫВОДЫ

1. Выполнение реконструктивных операций при 

травмах кисти и пальцев у детей винтами электромясо-

рубки является одной из сложнейших проблем совре-

менной детской травматологии и микрохирургии.

2. Восстановление кровообращения и адекватного 

закрытия послеоперационных ран при таких поврежде-

ниях является приоритетной задачей.

3. Исход операций и последующие результаты во 

многом зависят от количества уровней повреждений, 

степени размозжения тканей, сохранности кровообра-

щения дистальных фрагментов и качественного прове-

дения первичной хирургической обработки и санации 

ран.

4. Показаниями к первичной ампутации и формиро-

ванию культей следует считать обширное размозжение 

тканей и отсутствие условия для выполнения рекон-

структивной операции. 
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НАШ ОПЫТ ЛЕЧЕНИЯ МЕСТНОЙ ХОЛОДОВОЙ ТРАВМЫ КОНЕЧНОСТЕЙБ.М. ШАКИРОВ, К.Р. ТАГАЕВ 
OUR TREATMENT EXPERIENCE OF LOCAL COLD INJURY OF EXTREMITIES B.M. SHAKIROV, K.R. TAGAEV 
Самаркандский филиал РНЦЭМП, Самаркандский государственный медицинский институт

Отморожения конечностей, хотя и носят ярко выраженный сезонный характер, остаются одним из 

наиболее распространенных видов травмы. Проанализированы результаты лечения 55 больных с хо-

лодовой травмой конечностей. Описаны этапы медикаментозной терапии, местного и хирургическо-

го лечения, которое позволяет существенно улучшить результаты лечения, максимально сохранить 

функцию пораженных конечностей в посттравматический период, сократить сроки лечения.

Ключевые слова: холодовая травма, местное и хирургическое лечение.

Though frostbites of extremities have an evident seasonal  nature, they still remain one of  widely-spread 

types of injury. Treatment results of 55 patients with cold injury of extremities  were analyzed. The stages of 

medicamental therapy, local and surgical treatment which allow to improve treatment results and to save the 

function of injured extremities as much as possible, to reduce treatment time were described.  

Key-words: cold injury, local and surgical treatment. 

Холодовая травма остаётся актуальной проблемой, 

несмотря на многолетнее изучение механизмов её па-

тогенеза и появление новых прогрессивных технологий 

лечения. Так, отморожения конечностей, хотя и носят 
ярко выраженный сезонный характер, до сих пор яв-

ляются одним из наиболее распространенных видов 

термической травмы, удельный вес которых среди всех 

хирургических заболеваний мирного времени иногда 

достигает 10% [2,4,6]. Действию холода подвергаются в 

первую очередь открытые и недостаточно утепленные 

части тела. В 70-80% случаев отмораживаются стопы, 

реже кисти, уши, щеки, нос, лоб. 

Отморожения конечностей редко являются след-

ствием прямого действия температурного фактора. У по-

давляющего большинства больных повреждение тканей 

возникает в результате ишемии, циркуляторного некро-

за и реактивного воспаления. В патогенезе отмороже-

ний основное значение имеют сосудистые расстройства, 

которые возникают в результате стойкого и длительного 

спазма сосудов, а также тромбозов микрососудов. Эти 

изменения, в свою очередь, приводят к нарушению 

микроциркуляции в пораженных холодом тканях и их 

некрозу [1,3]. При использовании традиционных мето-

дов лечения глубокими инвалидами становятся 30-60% 

пострадавших, что свидетельствует о чрезвычайной ак-

туальности этой проблемы [2,5,7-9].

Цель. Повышение эффективности диагностики и ле-

чения пострадавших с холодовой травмой конечностей.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Нами проанализированы результаты лечения 

55 больных с отморожениями конечностей, госпи-

тализированных в Самаркандский филиал РНЦЭМП 

в 2009-2015 гг. Среди пострадавших было 48 (87,3%) 

мужчин и 7 (12,7%) женщин. В трудоспособном возрасте 

(от 21 года до 50 лет) были 43 (78,2%) пациента. В 

дореактивном периоде поступили 17 (30,9%) больных, 

27 (49,1%) пострадавших были госпитализированы 

в раннем реактивном периоде, т.е. спустя 1-5 суток 

после травмы, 11 (20,0%) – в позднем – в сроки более 

5 суток с момента получения холодовой травмы. 

Поражения обеих верхних конечностей наблюдались у 

9 (16,3%) пациентов, обеих нижних – у 32 (58,2%), всех 

конечностей – у 6 (10,9%). Изолированные поражения 

только одной верхней или нижней конечности имелись 

у 8 (14,5%) пострадавших.

У всех больных выполняли бактериологические ис-

следования с целью определения качественного и ко-

личественного состава микрофлоры ран и её чувстви-

тельности к антибиотикам. По показаниям выполняли 

рентгенографию конечностей в двух проекциях.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Характер и объём первоначально выполняемых 

лечебных мероприятий в зависимости от результатов 

первичного осмотра, данных анамнеза, обстоятельств 

получения травмы имели особый, специфический 

характер. Так, всем больным, поступившим с улицы, с 

мороза, с признаками резко выраженного охлаждения 

тканей (утрата всех видов чувствительности; белая 

или с легким цианотичным оттенком окраска 

кожных покровов) (рис. 1,2), на пораженные 

сегменты конечностей, без выполнения каких-

либо традиционных мероприятий по их согреванию 

(массаж, теплые ванны и т.п.), немедленно, еще 

в приемном покое, накладывали многослойные 

термоизолирующие ватно-марлевые повязки на срок 

не менее 24 часов, т.е. соблюдали известный и цели-

ком оправдавший себя принцип постепенного ото-

гревания пораженных тканей «изнутри – кнаружи». 

Выполняли иммобилизацию конечностей гипсовыми 

лонгетами, серопрофилактику столбняка, после чего 

больных госпитализировали в стационар. 
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В отделении, наряду с общим согреванием 

пострадавших, для снятия спазма периферических 

сосудов и улучшения микроциркуляции всем пациентам 

1-2 раза в сутки производили внутривенное введение 

инфузионного комплекса, состоящего из 400 мл 

реополиглюкина с последовательным введением на 

каждые 100 мл базового раствора 5 мл трентала, 2 мл 

но-шпы и 5 мл 2,4% раствора эуфиллина с 30 мг пред-

низолона. Применялся также сукцинасол внутривенно в 

суточной дозе 400 мл в течение 5 суток после операции, 

2 мл 1% раствора никотиновой кислоты, 4 мл 5% раствора 

аскорбиновой кислоты. Одновременно проводили 

антикоагулянтную терапию: внутривенно вводили 

1500 ЕД гепарина в 20 мл 0,25% раствора новокаина 

4-6 раз в сутки под контролем свертывающей системы 

крови. При необходимости гепаринотерапию сочетали с 

внутривенными введениями фибринолизина в дозе 20-

40 тыс. ЕД. 

У больных, поступивших в более поздние сроки, в 

раннем или позднем реактивном периодах объём и ха-

рактер лечебных мероприятий определялся степенью 

отморожения и особенностями течения раневого про-

цесса. Так, в раннем реактивном периоде, когда еще 

было трудно определить истинную глубину поражения 

тканей, всем больным производили вскрытие и удале-

ние эпидермальных пузырей, и на раневую поверхность 

накладывали мазевые повязки с водорастворимыми ан-

тибактериальными мазями типа левомеколя, диоксико-

ля и др. После этого с целью ограничения зоны распро-

странения некробиотических процессов ишемического 

характера, связанных с холодовой вазоконстрикцией, 

отеком, сдавлением микрососудов и последующими 

стазом и микротромбообразованием в них, этим боль-

ным в течение 2-3-х суток после госпитализации осу-

ществляли лечебно-профилактические внутривенные 

инфузии лекарственных средств наряду с подкожным 

введением гепарина в дозе 1500 ЕД до 3-х раз в сутки.

У пострадавших, поступивших в позднем реактивном 

периоде с явными признаками отморожения III-IV степе-

ни, первоначальная тактика местного лечения зависела 

от состояния некротизированных тканей. Сохранивши-

еся пузыри с геморрагическим содержимым иссекали. 

При отсутствии пузырей, но при тенденции раневого 

процесса к формированию влажной гангрены, произ-

водили туалет ран и применяли часто сменяемые (до 

2-3-х раз в сут) влажно-высыхающие немногослойные 

марлевые повязки с растворами антисептиков (бетадин, 

фурацилин, диоксидин) и теплофизические методы под-

сушивания некротических тканей (обдувание поражен-

ных сегментов конечностей теплым воздухом от фенов 

и тепловентиляторов). При поступлении больных с уже 

подсыхающим или полностью мумифицированным 

струпом на него накладывали сухую стерильную повяз-

ку и применяли те же методы теплофизической терапии.

Рис.1. Поражения обеих верхних конечностей II (а) и III (б)

 степени.

Рис. 2. Поражения обеих нижних конечностей II-III (а) и III-IV 

(б) степени.
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б

Наш опыт лечения местной холодовой травмы конечностей
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Б.М. Шакиров, К.Р. Тагаев 
Больным, у которых в раннем реактивном пери-

оде не удалось предотвратить омертвение тех или 

иных слоёв тканей, а также пациентам, поступившим 

в стационар с уже сформировавшимся некрозом, осу-

ществлялось хирургическое лечение с целью борьбы с 

интоксикацией и инфекцией, а также подготовки ран к 

кожно-пластическим восстановительным операциям. 

Наиболее типичными операциями у больных с отморо-

жениями III-IV cтепени были некротомия, некрэктомия, 

аутодермопластика и ампутация пораженных сегмен-

тов конечностей.

Показанием к некротомии, выполняемой на 4-6-е 

сутки после травмы, служили влажный некроз, выра-

женный отек и признаки присоединения гнойно-гни-

лостной инфекции пораженных тканей, тяжелой общей 

интоксикации, отсутствие четкой линии демаркации 

между жизнеспособными и омертвевающими тканями. 

На нижних конечностях процесс в этих случаях обычно 

распространялся за область голеностопного, а на верх-

них – лучезапястных суставов. Операции заключались 

в нанесении множественных, продольных к оси конеч-

ности разрезов всех слоёв нежизнеспособных тканей до 

появления капиллярного (в виде «капель росы») крово-

течения. Применение в послеоперационном периоде 

влажно-высыхающих повязок с антисептическими рас-

творами и теплофизической терапии способствовало 

ускоренному высушиванию и мумификации некротизи-

рованных тканей, существенно облегчало борьбу с ране-

вой инфекцией и общей интоксикацией.

Некрэктомии с иссечением омертвевших слоёв или 

всей толщи дермы выполняли при отморожениях II-III 

степени после окончательного формирования сухого не-

кроза, выявления четко выраженной демаркационной 

линии и стихания инфекционного процесса в ране. Опе-

рации выполняли, как правило, по истечении 12-15 дней 

после травмы. Основной целью этих сберегательных 

оперативных вмешательств являлось стремление мак-

симально ограничить зону иссечения тканей с признака-

ми явной или сомнительной жизнеспособности. С этой 

же целью иссечение некротизированных слоёв тканей 

производили на 1-2 см дистальнее линии демаркации. 

При выявлении остаточных или вновь сформировавших-

ся участков омертвения тканей некрэктомию повторяли. 

Заключительную операцию аутодермопластики произ-

водили в сроки не ранее 3-х недель после последней 

некрэктомии на хорошо гранулирующей раневой по-

верхности.

Морфологический состав крови у больных с холодо-

вой травмой уже в дореактивном периоде претерпевал 

ряд изменений. Они выражались в увеличении содер-

жания гемоглобина до 150 г/л и повышении цветного 

показателя до 1,1. При этом количество эритроцитов в 

единице объёма крови как в дореактивном, так и ран-

нем реактивном периодах практически не изменялось. 

Лишь в позднем реактивном периоде при глубоких от-
морожениях больших массивов тканей с формирова-

нием влажной гангрены у больных отмечались умерен-

ная анемия со снижением количества эритроцитов до 

3,0х1012/л и лейкоцитоз, достигавший к 15-м суткам по-

сле травмы 12х109/л и более.

Нарушения реологических свойств крови при отмо-

рожениях были особенно выражены в дореактивном 

периоде. Однако и позже эти изменения продолжали 

играть роль пусковых механизмов в развитии некроби-

отических процессов, главным образом, при глубоких 

поражениях. Так, если в раннем реактивном периоде 

при отморожениях I-II степени сгущение крови начинало 

уменьшаться, то при отморожениях III-IV степени гема-

токрит по сравнению с должными показателями повы-

шался в 1,5-2 раза.

Эффективность инфузионной медикаментозной те-

рапии и местного лечения, проводимых у 17 пациентов 

в дореактивном периоде, оценивалась, с одной сторо-

ны, по виду и тяжести некробиотических поражений 

тканей, развитие которых не удалось предотвратить в 

реактивном периоде, а с другой – по длительности ста-

ционарного лечения больных (табл. 1).

Таблица 1. Результаты лечения больных, поступивших в до-

реактивном периоде

Число 

больных
Степень отморожения, 

выявленного в реактивном 

периоде

Средний срок 

лечения, койко-

день

I-II II-III III-IV

17 9 5 3 26,0±3,0

Как видно из таблицы 1, в результате своевременно 

предпринятых, адекватных и патогенетически обосно-

ванных лечебных мероприятий у 14 из 17 пациентов 

удалось предотвратить развитие глубоких отморожений 

III-IV степени.

Результаты лечения 27 больных, поступивших в ран-

нем реактивном периоде, были заметно хуже (табл. 2).
Таблица 2. Виды отморожений у больных, поступивших в 

раннем реактивном периоде, при первичном осмотре и окон-

чательный результат

Степень 

отморожения

Число 

больных до 

лечения

Число 

больных 

к концу
 лечения

Средний срок 

лечения, 

койко-день

I-II 4 4 11,0

II-III 14 17 27,0±3,0

III-IV 9 6 48,0±4,0

Как видно из таблицы 2, у большинства боль-

ных не удалось предотвратить развитие клинической 

картины глубоких отморожений III-IV степени. Тем не 

менее, проводимое лечение оказалось оправданным, 

о чем свидетельствует тот факт, что из 9 пациентов с 

первоначальным диагнозом отморожения III-IV степени 

он подтвердился впоследствии у 7 человек, а у 2 

пострадавших глубину поражения удалось ограничить 

только собственно кожей.

Для отморожений II-III степени вмешательствами 

минимального объёма считали аутодермопластику, 

а также операции, выполняемые в связи с развитием 

местных инфекционных осложнений (вскрытие абсцес-

сов, флегмон, гнойных затеков и т.п.). К операциям мак-

симального объёма относили ампутации пораженных 

сегментов конечностей, пальцев кистей и стоп. Понятно, 

что оперативная активность и число ампутаций были 
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наибольшими при лечении больных с отморожениями 

III-IV степени, хотя они и поступали в раннем реактивном 

периоде.

Лечение 11 больных с отморожениями конечностей, 

поступивших в позднем реактивном периоде, также 

имело свои особенности. Так, у 8 из них с отморожения-

ми III-IV степени к моменту поступления в стационар уже 

завершился процесс мумификации некротизированных 

тканей. Отсутствие явных признаков интоксикации, 

местных и генерализованных инфекционных ослож-

нений у 3 из этих больных позволило ограничить объ-

ём интенсивной инфузионно-трансфузионной терапии 

дезинтоксикационного характера. Вместе с тем, позд-

нее поступление больных с глубокими необратимыми 

поражениями тканей вынудило у подавляющего боль-

шинства из них прибегнуть к оперативному лечению в 

максимальном объёме (экзартикуляции, ампутации). 

Количество койко-дней у них в среднем составило 

42,0±5,0.

ВЫВОДЫ

1. Местные нарушения, происходящие в тканях 

под действием холода, в ранние сроки после травмы в 

значительной степени обратимы.

2. Своевременная терапия отморожений позволяет 
если не предотвратить необратимые изменения, 

то, по крайней мере, существенно уменьшить их 

распространенность, улучшить непосредственные 

результаты лечения, максимально сохранить функцию 

пораженных конечностей в посттравматический период, 

сократить сроки лечения.
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ВЗАИМОСВЯЗЬ МЕЖДУ ДИСПЕРСИЕЙ ИНТЕРВАЛА QT И ОСОБЕННОСТЯМИ ТЕЧЕНИЯ ОСТРОГО 

КОРОНАРНОГО СИНДРОМА У БОЛЬНЫХ С ИСХОДНОЙ ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ ДИСФУНКЦИЕЙД.А. АЛИМОВ, Б.З. ЖАЛОЛОВ, У.Ш. ГАНИЕВ 
CORRELATION  BETWEEN QT INTERVAL DISPERSION AND ACUTE CORONARY SYNDROME COURSE IN 

PATIENTS WITH INITIAL ENDOTHELIAL DISFUNCTION D.A. ALIMOV, B.Z. JALOLOV, U.SH. GANIEV 
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

В последние годы были разработаны программы стратификации больных с инфарктом миокарда по 

группам риска, опубликованные в клинических рекомендациях и руководствах. Тем не менее, роль 

некоторых факторов, потенциально способных влиять на прогноз, до конца не изучена. Кроме того, 

современные руководства ориентируют преимущественно на ранний инвазивный подход к стратифи-

кации риска, что не всегда возможно в условиях клинической практики. 

Ключевые слова: острый коронарный синдром, эндотелиальная дисфункция, дисперсия интервала QT, ЭКГ.

Programs on stratification of patients  with myocardial  infarction by risk groups have been worked out 

for recent years and published in the clinical recommendations and guides. Nevertheless, the role of some 

factors which can potentially influence for prognosis has not been studied  up to the end. Besides, modern 

guides  underline early invasive approach to stratification of the risk and it is not always possible in the 

conditions of clinical practice. 

Key-words: acute coronary syndrome, endothelial disfunction, dispersion of QT interval, ECG. 

Прогнозирование в ранние сроки отдаленных 

исходов у больных c острым инфарктом миокарда 

(ИМ) является одной из актуальных задач кардиологии. 

Возможность оценить последующий риск на начальном 

этапе болезни способствует дифференцированному 

подходу к терапии, повышению эффективности лечения 

и качества жизни больных. 

В последние годы рядом отечественных и 

зарубежных авторов были разработаны программы 

стратификации больных с ИМ по группам риска, 

опубликованные в клинических рекомендациях и 

руководствах (Мазур H.A., 2003; Priori S.G., Aliot Е., 

2002). Однако роль некоторых факторов, потенциально 

способных влиять на прогноз, до конца не изучена. 

Кроме того, зарубежные руководства ориентируют 
преимущественно на ранний инвазивный подход к 

стратификации риска, что не всегда возможно в условиях 

отечественной клинической практики. В связи с этим 

возрастающее значение приобретают неинвазивные 

методы оценки риска. Требованиям, предъявляемым к 

такому неинвазивному инструменту прогнозирования, 

полностью отвечает стандартная электрокардиография 

(ЭКГ), которая является рутинным и недорогим методом 

и может широко применяться для оценки риска у 

кардиологических больных. 

Предположения о связи между продолжительностью 

интервала Q-T и риском развития ВС у больных с ИМ 

начали выдвигаться еще в 70-х гг. (Schwartz P.J., 1978), од-

нако сведения о прогностической значимости этого по-

казателя, имеющиеся в литературе к настоящему време-

ни, противоречивы. Кроме того, недостаточно изучены 

показатели интервала QT при остром коронарном 

синдроме (ОКС).

Цель. Оценка ассоциации интервала QT у больных с 

ОКС в первые часы заболевания при наличии исходной 

эндотелиальной дисфункции.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследование включены 58 больных (35 мужчин, 

23 женщины) с ОКС, доставленных в РНЦЭМП в первые 

часы от начала болевого синдрома. Средний возраст 
пациентов составил 50,6±7,4 года. Диагноз ОКС устанав-

ливался на основании характерных жалоб, клинической 

картины и изменений на электрокардиограмме. Оценка 

эндотелиальной функции проводилась с помощью 

компрессионной пробы. В исследование не включались 

больные, поступившие спустя 4 часа с начала болевого 

синдрома, с ПИКС в анамнезе, фибрилляцией 

предсердий, блокадой ножек пучка Гиса, принимающих 

препараты, способные повлиять на продолжительность 

интервала QT. 

Контрольную группу составили 30 человек в 

возрасте от 31 года до 56 лет (средний возраст 52,2±6,5 

года) без клинико-инструментальных признаков ИБС 

и сопутствующей патологии, способной повлиять на 

прогноз и длительность интервала QT, а также не при-

нимающих лекарственные препараты с доказанным 

влиянием на интервал QT.

Оценка интервала QT проводилась в первые 4 часа 

от начала болевого приступа. Для оценки длительности 

интервала QT электрокардиограмму регистрировали 

на кардиоанализаторе. Интервал QT измерялся от на-

чала зубца Q до окончания зубца Т, т. е. места его 

пересечения с изоэлектрической линией. При наличии 

выраженного зубца U окончание зубца Т определялось 

как наиболее углубленное место (надир) между 

зубцами Т и U. Интервал Q-T определяли не менее чем 

в трех последовательных желудочковых комплексах 
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с дальнейшим расчетом среднего арифметического. 

Для коррекции по ЧСС измерялся RR-интервал, 

предшествующий интервалу QT, корригированный 

интервал QT (QTc) рассчитывался по формуле Н. Bazett 

(1920):

QTc = Q-T/VR-R

Для анализа интервала QT использовалось отведение 

ЭКГ с наиболее четко дифференцирующимся зубцом Т. 

Для оценки дисперсии интервала QT использовались 

электрокардиограммы в 12 общепринятых отведениях, 

записанных синхронно на электрокардиографическом 

аппарате. Дисперсия интервала QT рассчитывалась как 

разница между максимальным и минимальным значе-

ниями интервала в 12 отведениях. Отведения, в которых 

однозначное определение окончания зубца Т было не-

возможно (изоэлектрические, низкоамплитудные зубцы 

Т), из анализа исключались. В случае четырех или более 

непригодных для анализа отведений дисперсия QT не 

определялась.

Статистическая обработка материала выполнялась 

с использованием стандартных пакетов программ 

(Statistica 6.0, SPSS 12.0). 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

Несмотря на то что первые публикации о значимости 

показателя интервала QT и его дисперсии появились 

несколько десятилетий назад, интерес к изучению 

этого показателя не угасает. У больных, перенесших 

ИМ, показана взаимосвязь дисперсии интервала QT c 

неоднородностью миокарда, нарушением процессов 

реполяризации и, как следствие, развитием нарушений 

ритма сердца [2]. На сегодняшний день представляет 
интерес выявление ассоциации между особенностью 

течения ОКС и дисперсией интервала QT. 

Под наблюдением были 58 пациентов, поступив-

ших в первые часы с момента развития ОКС. Клинико-

анамнестическая характеристика больных представлена 

в таблице. 

Таблица. Клинико-анамнестическая характеристика наблю-

даемых больных 

Показатель 
Число больных, 

абс. (%)

Средний возраст, лет 50,6±7,4

ОКС с подъемом сегмента ST 27 (46,5)

ОКС без подъема сегмента ST 31 (53,5)

Мужчины
Женщины 

35 (60,3)

23 (39,6)

Гипертоническая болезнь 46 (80,5)

ЭД 29 (50)

Курение 26 (44,8)

Ожирение 17 (29,3)

ИБС в анамнезе 28 (48,2)

Длительность корригированного интервала QT (QTc) 

была достоверно выше контрольных значений (430±21,2 

мс против 402±18,9 мс, р<0,05). При изучении показате-

лей QTc в зависимости от пола более высокие значения 

выявлены у женщин (449±10,3 мс против 425±12,5 

мс, р<0,05). Полученные нами результаты совпадают 
с данными других исследователей и объясняются 

гормональными особенностями [3]. 

При сравнении показателей QTc при различных 

вариантах течения ОКС зарегистрированы некоторые 

различия, не достигшие, однако, статистической досто-

верности. Так, у больных с ОКС с подъемом сегмента ST 

QTc составил 440±19,8 мс против 429±22,7 мс у больных 

с ОКС без подъема сегмента ST. Необходимо отметить, 

что больные сахарным диабетом (СД) имели достоверно 

более высокие показатели QTc, чем пациенты без 

диабета (448±20,3 мс против 431±18,9 мс, р<0,05), что 

подтверждается данными других авторов и объясняет-
ся, по всей вероятности, наличием кардиальной формы 

диабетической автономной нейропатии [1,5]. 

Дисперсия интервала QT (QTd), определенная в эти 

же сроки, в среднем составляла 107,2±20,5 мс. У лиц 

контрольной группы этот показатель был значительно 

ниже и составлял 37,5±13,8 мс (р<0,05). Анализ показа-

теля QTd показал, что у больных с ОКС с подъемом сег-
мента ST он был достоверно выше, чем у больных без 

подъема ST – 118,2±10,5 мс против 95,9±13,0 мс (р<0,05). 

В настоящее время в литературе не освещен вопрос 

об особенностях дисперсии интервала QT в зависимости 

от формы ОКС. Но возможно данный факт объясняется 

глубиной поражения миокарда. Аналогичные различия 

были обнаружены и у больных с гипертонической бо-

лезнью (ГБ) в анамнезе. Так, QTd у больных с ГБ составил 

108,6±9,6 мс, а у больных без ГБ – 92,2±10,0 мс (р<0,05), 

что согласуется с данными других авторов и объясняется 

особенностями реполяризации и проведения в гипер-

трофированном миокарде [6]. 

Больные сахарным диабетом также имели высокие 

показатели дисперсии QT, достоверно различавшие-

ся от таковых у пациентов без СД (112,0±9,6 мс против 

93,8±8,6 мс, р<0,05), что еще раз подтверждает гипотезу 

увеличения электрической нестабильности миокарда 

при наличии сахарного диабета [4].

ВЫВОДЫ

1. У больных с ОКС уже в первые часы имеется увели-

чение длительности корригированного интервала QT по 

сравнению с контролем, а также увеличение дисперсии 

QT.

2. Гипертрофия миокарда у больных с ОКС ассоции-

руется с увеличением дисперсии интервала QT, следова-

тельно, способствует развитию и усугублению неодно-

родности миокарда. 

3. Эндотелиальная дисфункция оказывает отрица-

тельное влияние на процессы реполяризации миокарда 

у больных с ОКС. 
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ВЛИЯНИЕ ВЫСОКИХ ДОЗ АТОРВАСТАТИНА НА МИОКАРДИАЛЬНЫЙ СТАННИНГ И ПОКАЗАТЕЛИ 

РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА ПРИ ОСТРОМ ИНФАРКТЕ МИОКАРДАМ.Л. КЕНЖАЕВ, А.Л. АЛЯВИ, С.Р. КЕНЖАЕВ, Х.И. САТТАРОВ, У.Ш. ГАНИЕВ, Р.А. РАХИМОВА 
THE INFLUENCE OF ATORVASTATIN’S HIGH DOSES ON MYOCARDIAL STANNING AND INDICES OF LEFT 

VENTRICLE REMODELING AT ACUTE CARDIAC INFARCTIONM.L. KENJAEV, A.L. ALYAVI, S.R. KENJAEV, KH.I. SATTAROV, R.A. RAKHIMOVA
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Проведена оценка влияния раннего назначения высоких доз аторвастатина в остром периоде ОИМпST 

на миокардиальный станнинг и показатели ремоделирования левого желудочка. Выявлено, что про-

ведение реперфузии миокарда в инфаркт-связанной коронарной артерии с одновременным примене-

нием высоких доз аторвастатина способствует ограничению развития некроза миокарда, уменьшая 

ишемическое и реперфузионное повреждения миокарда, и влияет на образование зон миокардиаль-

ного станнинга, которые являются обратимой дисфункцией. Применение аторвастатина в дозе 80 мг/

сут в первые часы после развития острого инфаркта миокарда способствует улучшению показателей 

систолической функции ЛЖ, предотвращая прогрессирование постинфарктной дилатации полости 

левого желудочка.

Ключевые слова: острый инфаркт миокарда, левый желудочек, ремоделирование, станнинг.

The estimation of influence  of  atorvastatin’s high doses early prescribing  at acute period of cardiac 

infarction on myocardial stanning and indices of left ventricle remodeling  was carried out. It was revealed 

that conducting  of myocardium reperfusion in infarction-connected coronary artery with simultaneous use 

of atorvastatin’s high doses promoted the limitation of myocardium necrosis development, reducing ischemic 

and reperfusive injuries of myocardium and influenced on the formation of myocardial stanning zones 

which was a reversible  disfunction.  The use of atorvastatin in the dose of 80 mg/сper day in the first hours 

after  acute cardiac infarction development promotes the improvement of LV systolic indices improvement, 

prevents the progressing of LV cavity  postinfarction  dilatation. 

Key-words: acute cardiac infarction, left ventricle, remodeling, stanning. 

Интенсивная терапия при остром инфаркте мио-

карда с подъемом сегмента ST (ОИМпST) включает 
использование нескольких препаратов разнонаправ-

ленного действия. Следует отметить хорошую соче-

таемость статинов практически со всеми широко при-

меняемыми в кардиологической практике группами 

лекарственных средств: антитромботическими, нитра-

тами, β-адреноблокаторами (β-АБ), ингибиторами ан-

гиотензин превращающего фермента (ИАПФ), диурети-

ками и др. При этом каждый из препаратов повышает 
эффективность проводимого лечения. Так, под влия-

нием тромболитической терапии (ТЛТ) и чрескожных 

коронарных вмешательств (ЧКВ) восстанавливается 

кровоснабжение миокарда, иАПФ уменьшают образова-

ние эндотелина-1, нормализуют нарушенную функцию 

эндотелия, его способность высвобождать оксид азота, 

улучшают процессы постинфарктного ремоделирования 

левого желудочка (ЛЖ) [1,9,16]. β-АБ, ингибируя эффек-

ты симпатической нервной системы, снижают вероят-
ность повреждения эндотелия сосудистой стенки [6]. 

Одним из наиболее солидных исследований, под-

тверждающих эффективность сочетанного использова-

ния реваскуляризации и гиполипидемической терапии, 

является Шведский регистр RISK-HIA, включивший 22 

тыс. больных в возрасте до 80 лет после крупноочаго-

вого ИМ, которым проводилась реваскуляризация ми-

окарда и ранняя гиполипидемическая терапия. В ре-

зультате выявлено, что стандартная терапия без раннего 

восстановления кровотока и назначения статинов обу-

словливала максимальное увеличение годовой смерт-
ности после ИМ. Реваскуляризация и раннее включение 

в терапию статинов снижали одногодичный риск леталь-

ности на 34%. Среди пациентов, которым в первый день 

ИМ назначали статины, внутригоспитальная леталь-

ность и комбинированная точка (внутригоспитальная 

летальность+реинфаркты) были достоверно (р=0,05) 

ниже (соответственно 1,7 и 3%), чем у лиц, у которых ста-

тины не применяли (соответственно 8,2 и 12%). Частота 

осложнений, связанных с рестенозом коронарной арте-

рии в течение госпитального периода ОИМ, у больных, 

получавших статины после ТЛТ, была достоверно ниже 

[9,13,16]. 

В исследовании CHAMP (Сardiac Hospital 

Aterosclerosis Management Program) проанализированы 

изменения летальности и заболеваемости при измене-

нии лечебной тактики пациентов с ОИМ в 1994-1995 гг. 
по сравнению с 1992-1993 гг. Результаты показали, что 

увеличение частоты назначения аспирина, β-АБ, иАПФ и 

статинов снизило общую летальность, частоту развития 

повторных ИМ, случаев сердечной недостаточности и 

госпитализаций [15]. 

Приоритет конкретного препарата из группы ста-

тинов для лечения пациентов с ОИМ после ТЛТ остает-
ся предметом изучения. В настоящее время изучены 
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ловастатин, правастатин, симвастатин, флувастатин, 

аторвастатин, перивастатин, розувастатин, гленвастин, 

церивастатин (снят с производства) и питавастатин (кли-

нические исследования продолжаются). Статины имеют 
разную гиполипидемическую активность – от умеренно 

выраженной (флувастатин, правастатин) до очень вы-

сокой (аторвастатин, розувастатин) [6,15]. Препаратом 

первого выбора, обладающим убедительной доказа-

тельной базой в отношении улучшения кардиоваску-

лярного прогноза при острых коронарных синдромах 

(MIRACLE, PROVE-IT), является аторвастатин. К настоя-

щему времени получена убедительная информация о 

пользе проспективного применения розувастатина в 

широкомасштабных исследованиях по первичной и вто-

ричной профилактике атеросклероза [5,14]. В клиниче-

ской практике, тем не менее, широко применяется сим-

вастатин как самый экономически доступный препарат 
[6,11,12].

В проведенных исследованиях отчетливо продемон-

стрированы более благоприятное влияние на прогноз 

при острых коронарных синдромах так называемой 

агрессивной терапии статинами (80 мг) в сравнении с 

менее агрессивным (40 мг) лечением. Однако, учитывая 

достаточно высокую стоимость такого лечения и рост 
побочных эффектов при применении статинов в высо-

ких дозах, для вторичной профилактики осложнений 

ОИМ рекомендована стартовая доза симвастатина 20 

мг, аторвастатина – 10 мг с последующим повышением 

до 40 мг. При ОИМ лечение статинами в соответствии с 

рекомендациями АСС/АНА (2004), должно назначаться 

практически каждому пациенту, независимо от уровня 

холестерина липопротеидов низкой плотности, и прово-

диться как можно дольше. При этом желательно сниже-

ние содержания холестерина до целевых показателей 

[4,6,17].

В крупных международных рандомизированных ис-

следованиях доказано, что статины в настоящее время 

являются единственным классом препаратов, при ран-

нем применении которых у больных с ИМ уменьшается 

постреперфузионное повреждение, снижается общая и 

сердечно-сосудистая смертность, риск развития реци-

дива и повторного ИМ, инсульта, необходимость про-

ведения операций по восстановлению коронарного 

кровотока (аортокоронарного шунтирования и транс-

люминальной баллонной коронарной ангиопластики). 

Хотя влияние статинов на миокардиальный станнинг и 

процессы постинфарктного ремоделирования ЛЖ до 

конца не изучены, что и явилось предпосылкой для про-

ведения данного исследования. 

Цель. Изучение влияния раннего назначения высо-

ких доз аторвастатина в остром периоде ОИМпST на ми-

окардиальный станнинг и показатели ремоделирования 

левого желудочка.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследование были включены 164 больных с 

ОИМпST, находившихся в отделении кардиотерапевти-

ческой реанимации РНЦЭМП. Все больные были госпи-

тализированы в первые 6 часов от начала заболевания 

(среднее время поступления – 4,3±0,1 ч). Средний воз-

раст пациентов – 55,8±0,6 года. Всем больным прово-

дилась реваскуляризация миокарда (ТЛТ или ЧКВ) в те-

чение первых 6 часов. В 1-ю группу вошли 82 пациента, 

получавших базисную терапию (аторвастатин 20 мг), во 

2-ю – 82 больных, принимавших нагрузочную дозу атор-

вастатина (в дозе 80 мг в сут), назначенного в первые 24 

часа от развития заболевания независимо от липидного 

спектра крови. Группы больных были сопоставимы по 

исходным клинико-анамнестическим данным и схемам 

лечения.

С целью изучения внутрисердечной гемодинамики в 

1-е сутки и через 3 месяца после ОИМ проводили двух-

мерную эхокардиографию на аппарате Siemens Sonoline 

Omnia и Philips Clear Vue 650 с расчетом конечно-диасто-

лического и конечно-систолического объема, фракции 

выброса (ФВ) левого желудочка. 

С целью выявления миокардиального станнинга по-

сле стабилизации состояния больных на 4-6-е сутки за-

болевания проводилась стресс-эхокардиография с ма-

лыми дозами добутамина. 

Помимо общеклинических и общепринятых лабора-

торных методов исследования в 1-е сутки и на 10-е сутки 

лечения определяли уровень КФК МВ, СОЭ (унифициро-

ванным микрометодом Панченкова), количество лейко-

цитов крови, и уровень фибриногена (ФН). 

Для статистического анализа результатов исполь-

зовали электронные таблицы Microsoft Excel 2010 и 

статистическую программу SPSS 11.0 на персональном 

компьютере. Достоверность различий между сравни-

ваемыми группами определяли с помощью t-критерия 

Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Показатели липидного спектра крови исходно у 

больных двух групп не различались (табл. 1). Однако уже 

на 10-е сутки наблюдения у больных 2-й группы, полу-

чавших высокие дозы аторвастатина, регистрировалось 

достоверное снижение уровня общего ХС с 5,83±0,17 до 

4,63±0,13 ммоль/л (p<0,001) и ХС ЛПНП с 3,56±0,17 до 

2,37±0,15 ммоль/л (p<0,01). У пациентов 1-й группы, ко-

торые принимали аторвастатин в дозе 20 мг,  показатели 

липидного спектра крови достоверно не отличались от 
исходных, хотя имелась тенденция к их снижению. У 

больных 1-й группы в течение 10 суток лечения уровень 

общего ХС снизился лишь на 4,8%, тогда как во 2-й – на 

21% (р<0,001), ХС ЛПНП – соответственно на 14 и 32% 

(р<0,01).

Одним из основных показателей, определяющих го-

спитальный и отдаленный прогноз у больных с ОИМ, яв-

ляются масса некротизированного миокарда и скорость 

формирования зоны некроза [3]. Существует тесная за-

висимость между размерами ИМ и развитием сердеч-

ной недостаточности (СН), возникновением нарушений 

ритма. При проведении реканализации инфаркт-связан-

ной коронарной артерии в ранние сроки заболевания 

развивается реперфузионное повреждение миокарда, 

которое приводит к дополнительному некрозу миокар-

да в зонах ишемического повреждения. Поэтому с це-

лью выяснения сопоставимости групп больных, а также 

возможного влияния аторвастатина на реперфузионное 

повреждение миокарда в сыворотке крови у больных с 

М.Л. Кенжаев, А.Л. Аляви, С.Р. Кенжаев, Х.И. Саттаров, У.Ш. Ганиев, Р.А. Рахимова
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ОИМ определяли активность МБ-КФК, которая является 

маркером формирования некроза миокарда. Величина 

пиков активности МБ-КФК у пациентов обеих групп со-

ставила соответственно 1802±44 и 1424±36 усл. ед., что 

свидетельствует о выраженности повреждения миокар-

да у больных 1-й группы. У больных ОИМпST 2-й группы 

раннее назначение аторвастатина в дозе 80 мг/сут более 

значительно защищало миокард от дополнительного 

реперфузионного повреждения при проведении рева-

скуляризации.

Влияние раннего назначения аторвастатина в дозе 

80 мг/сут на выраженность системного воспаления оце-

нивали на основании изучения маркеров системного 

воспаления (СОЭ, ФН) в 1-е и 10-e сутки лечения. Исход-

но различий по уровню изучаемых маркеров системного 

воспаления между больными двух групп не зарегистри-

ровано (табл. 1).

Таблица 1. Влияние аторвастатина на уровень маркеров 

воспаления у больных с ОИМ в 1-е (числитель) и 10-е 

(знаменатель) сутки

Показатель 1-я группа 2-я группа
Лейкоциты, 

х109/л
8,9±0,25

7,5±0,25

9,0±0,25

6,0±0,25аб

СОЭ, мм/ч 9,08±0,8

19,0±0,8а

9,9±0,8

16±0,8аб

СРБ, мг/дл 30±0,7

10±0,7а

26±0,7

9,8±0,7а

Фибриноген, г/л 3,2±0,05

3,1±0,05

3,52±0,05

3,4±0,05

Примечание. а – p<0,05 – по сравнению с исходными 

данными; б – p<0,05 – по сравнению с 1-й группой.

На 10-е сутки терапии у больных обеих групп 

отмечалось достоверное увеличение СОЭ (в 1-й группе 

в 2,1 раза, во 2-й – в 1,6 раза) и снижение уровня СРБ 

(соответственно в 3 и 2,65 раза) по сравнению с первыми 

сутками. Динамика этих показателей отражает зако-

номерные процессы течения ОИМ. Более достовер-

ное изменение этих показателей регистрировалось у 

пациентов 2-й группы, которые принимали аторвастатин 

в дозе 80 мг. Вместе с тем у них на 10-е сутки ОИМ 

достоверно уменьшалось количество лейкоцитов 

периферической крови (р<0,05 при сравнении между 

группами). 

Известно, что при ОИМ провоспалительные цитоки-

ны инициируют и поддерживают процессы воспаления 

[8], в частности стимулирует миграцию лейкоцитов в 

зону поражения. В свою очередь активированные лей-

коциты инфильтрируют миокард, высвобождая протеа-

зы, свободные радикалы и провоспалительные цитоки-

ны [7]. Количество лейкоцитов, особенно нейтрофилов, 

в периферической крови отражает выраженность стрес-

са и провоспалительной реакции. Лейкоцитоз при ОИМ 

усугубляет повреждение миокарда и способствует раз-

витию ОЛЖН, увеличивает показатели внутригоспиталь-

ной и годичной летальности [10]. Лейкоцитоз усиливает 
процессы патологического постинфарктного ремодели-

рования ЛЖ, вызывает его дисфункцию, развитие СН 

[10] и является независимым фактором неблагоприят-
ного прогноза после ОИМ [1]. 

Нами было обнаружено влияние аторвастатина 

80 мг на уровень СРБ на 10-е сутки лечения. Имеются 

также свидетельства снижения этого показателя при на-

значении симвастатина в дозе 40-80 мг у больных с ОКС 

без подъема сегмента ST на электрокардиограмме в 

сроки от 14 суток до 4 месяцев [1,2]. 

Таким образом, выявленное нами снижение уровня 

СРБ и количества лейкоцитов в периферической крови 

свидетельствует о противовоспалительном действии 

высоких доз аторвастатина в ранние сроки ОИМ.

Обнаруженная способность аторвастатина 

уменьшать частоту регистрации ОЛЖН в госпитальный 

период ОИМ и снижать интенсивность воспалительных 

процессов позволяла предположить, что препарат 
оказывает положительное влияние на сократительную 

способность миокарда и ремоделирование полости 

ЛЖ. Поэтому нами проведен анализ показателей 

внутрисердечной гемодинамики у больных в 1-е сутки и 

через 3 месяца заболевания (табл. 2).

Таблица 2. Показатели глобальной систолической функции 

ЛЖ у больных исходно (числитель) и черед 3 месяца 

(знаменатель) 

Показатель 2-я группа 1-я группа

УМЖП, % 28,5±0,8

51,5±0,7а

28,7±0,88

48,5±0,4аб

УЗСЛЖ, % 32,2±0,7

64±0,7а

31,8±0,8

60±0,6аб

КДО ЛЖ, мл 163,3±1,3

164,4±1,6

164,8±1,2

166,5±2,1

КСО ЛЖ, мл 87,3±1,4

73,2±1,2а

86,5±1,2

79±1,5

иММЛЖ, г/м2 110±2,4

118±2,2

110±2,4

121±2,4

УО ЛЖ, мл 76±1,3 

91±0,9а

78,3±1,5

86,7±1,1

ФВ ЛЖ, % 46,5±0,5

53,4±0,5а

 47,3±0,3  

51,5±0,4аб

ЛП, мм 36±1,3

37±1,2

35,5±1,2

37,6±1,1

Vмах ВТЛЖ, м/с 0,91±0,03

1,07±0,03

0,82±0,03

0,98±0,03

Примечание. То же, что и к табл. 1.

При изучении показателей ремоделирования ЛЖ вы-

явлено, что аторвастатин в высоких дозах положительно 

влияет на показатели КДО ЛЖ, КСО ЛЖ и иММЛЖ. По 

динамике КДО ЛЖ больные двух групп достоверно не 

различались, хотя у пациентов 1-й группы через 3 ме-

сяца отмечалась некоторая тенденция к дилатации. У 

больных 2-й группы, которые принимали аторвастатин 

в дозе 80 мг, через 3 месяца наблюдалось более до-

стоверное уменьшение КСО ЛЖ (p<0,05). Как видно из 

полученных данных, через 3 месяца у пациентов обеих 

групп регистрируется улучшение показателей систоли-

ческой функции ЛЖ в виде повышения ФВ ЛЖ. У боль-

ных, принимавших высокие дозы аторвастатина, ФВ ЛЖ 

увеличилась более достоверно. Результаты исследова-

Влияние высоких доз аторвастатина на миокардиальный станнинг и показатели ремоделирования левого желудочка 
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М.Л. Кенжаев, А.Л. Аляви, С.Р. Кенжаев, Х.И. Саттаров, У.Ш. Ганиев, Р.А. Рахимова
ния свидетельствуют о том, что аторвастатин в высоких 

дозах более благоприятно влияет на показатели постин-

фарктного ремоделирования ЛЖ. 

При проведении стресс-эхокардиографии с малыми 

дозами добутамина во 2-й группе свою контрактильную 

функцию восстановили 4,2±0,16 асинергичных сегмента, 

в 1-й группе – 3,88±0,14, так как в этих сегментах имел 

место миокардиальный станнинг/оглушенный миокард 

(обратимая миокардиальная дисфункция). Остальные 

асинергичные сегменты на введение добутамина не 

реагировали, так как в них отмечался некроз миокарда 

(необратимая дисфункция). Необратимая дисфункция в 

1-й и 2-й группах выявлена соответственно в 1,6±0,1 и 

2,2±0,1 асинергических сегмента.

Количество добутамин-реагирующих сегментов 

(сегменты с обратимой дисфункцией) в группе больных, 

получавших аторвастатин в дозе 80 мг при проведении 

реперфузии миокарда, было значительно больше, 

чем в контрольной группе (p<0,05). Добутамин-

нереагирующие сегменты обнаруживались чаще у 

пациентов контрольной группы (р<0,05). Показатель 

регионарной систолической функции ИНРС при ма-

лых дозах достоверно уменьшился соответственно до 

1,17±0,03 и 1,25±0,03 (р<0,01).

ИНРС при введении малых доз добутамина у 

пациентов 2-й группы снизился более достоверно 

(p<0,05). Достоверное уменьшение ИНРС при введении 

малых доз добутамина является важным предиктором 

улучшения левожелудочковой систолической функции 

на фоне адекватной терапии.

Таким образом, после проведения реперфузии у 

больных с ОИМ с элевацией сегмента ST эхокардиогра-

фически выявляются зоны асинергии, которые не всегда 

обусловлены некрозом миокарда. Асинергия миокарда 

может быть обусловлена обратимой миокардиальной 

дисфункцией (оглушенный миокард). Проведение ре-

перфузии миокарда в инфаркт-связанной коронарной 

артерии с одновременным применением высоких доз 

аторвастатина ограничивает развитие некроза миокар-

да, уменьшая ишемическое и реперфузионное повреж-

дение миокарда, влияет на образование оглушения 

миокарда, которое является обратимой дисфункцией, и 

приводит к улучшению процессов постинфарктного ре-

моделирования ЛЖ.

ВЫВОДЫ

1. Применение аторвастатина в дозе 80 мг/сут в 

первые часы после развития острого инфаркта миокар-

да способствует уменьшению выраженности реперфу-

зионного повреждения миокарда, снижению количе-

ства лейкоцитов периферической крови и уменьшению 

выраженности повышения СОЭ, СРБ, тем самым умень-

шая выраженность реперфузионного повреждения 

миокарда. 

2. Проведение реперфузии миокарда в инфаркт-
связанной коронарной артерии с одновременным при-

менением высоких доз аторвастатина способствует 
ограничению развития некроза миокарда, уменьшая 

ишемическое и реперфузионное повреждения миокар-

да, и влияет на образование зон миокардиального стан-

нинга, которые являются обратимой дисфункцией. При-

менение аторвастатина в дозе 80 мг/сут в первые часы 

после развития острого инфаркта миокарда способству-

ет улучшению показателей систолической функции ЛЖ, 

предотвращая прогрессирование постинфарктной дила-

тации полости левого желудочка.
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ЎÒÊÈÐ ÌÈÎÊÀÐÄ ÈÍÔÀÐÊÒÈÄÀ ÞªÎÐÈ ÄÎÇÀËÀÐÄÀ ÀÒÎÐÂÀÑÒÀÒÈÍ ÁÈËÀÍ ÌÈÎÊÀÐÄ ÑÒÀÍÍÈÍÃÈ ÂÀ ×ÀÏ 
ª ÎÐÈÍ×À ÐÅÌÎÄÅËËÀÍÈШÈ ÊЎÐÑÀÒÊÈ×ËÀÐÈÍÈ ÒÀÚÑÈÐÈ

Ì.Ë. Êåíæàåâ, À.Ë. Àëяви, Ñ.Ð. Êåíæàåâ, ².È. Ñàòòîðîâ, Ó.Ø. £àíèåâ, Ð.À. Ðà³èìîâа 
Республика шошилинч тиббий ёрдам илмий маркази

Òàäºèºîò ìàºñàäè, ўòêèð ìèîêàðä èíôàðêòèäà þºîðè äîçàëàðäà àòîðâàñòàòèííè ºўëëàø áèëàí ìèîêàðä ñòàí-
íèíãè âà ÷àï ºîðèí÷à ðåìîäåëëàíèøè êўðñàòêè÷ëàðèíè òàúñèðèíè ўðãàíèø ýäè. 164 ЎÌÈ áèëàí î¼ðèãàí áåìîðëàð 
òåêøèðóâãà êèðèòèëäè. ЎÌÈ äà àòîðâàñòàòèí þºîðè äîçàëàðäà áèð âàºòäà ºўëëàø áèëàí èíôàðкòга áî¼ëèº êîðîíàð 
àðòåðèÿ ðåïåðôуçиÿ ўòêàçèø ìèîêàðä íåêðîçèíè ÷åêëàø ³àì âà èøåìèê ðåïåðôóç¸í ìèîêàðä çàðàð êàìàйòèðèø âà 
ºàйòàð äèñôóíêцèÿ áўëãàí ìèîêàðä сòàííèíãè çîíàëàðè øàêëëàíèøèãà òàúñèð êўðñàòäè.

Ўòêèð ìèîêàðä èíôàðêòè áîøëàíèøè ýðòà ñîàòëàðäà àòîðâàñòàòèí 80 ìã ôîйäàëàíèø ÷àï ºîðèí÷à áўøëè¼èãà 
êåíãàйèøíè îëäèíè îëèø âà ÷àï ºîðèí÷àñè ñòîëèêôóíêцèÿñè èíäåêñëàðíè ÿõøèëàíèøèãà îëèá êåëàäè.
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СТРАТИФИКАЦИЯ ФАКТОРОВ РИСКА РАЗВИТИЯ КРОВОТЕЧЕНИЙ ИЗ ВАРИКОЗНО‐РАСШИРЕННЫХ ВЕН 

ПИЩЕВОДА И ЖЕЛУДКА У БОЛЬНЫХ С ДИФФУЗНЫМ ПОРАЖЕНИЕМ ПЕЧЕНИФ.Г. НАЗЫРОВ, А.Х. БАБАДЖАНОВ, Д.А. ДЖУМАНИЯЗОВ, Р.Р. БАЙБЕКОВ 
STRATIFICATION OF  RISK FACTORS DEVELOPMENT OF BLEEDINGS FROM ESOPHAGEAL AND STOMACH 

VARICOSE VEINS DILATATION  IN PATIENTS WITH DIFFUSE LESION OF LIVER F.G. NAZIROV, A.KH. BABADJANOV, D.A. DJUMANIYAZOV, R.R. BAYBEKOV
Республиканский специализированный центр хирургии имени академика В. Вахидова

В настоящее время с целью профилактики рецидива кровотечения всё большее распространение 

получают эндоскопические вмешательства. Однако вопрос о том, в какой группе пациентов после 

эндоскопических вмешательств возникает рецидив кровотечения, до конца не выяснен. Авторами 

предпринята попытка стратифицировать факторы риска развития кровотечения из ВРВПЖ с целью 

выделения группы больных, являющихся потенциальной группой риска. Для достижения устойчивой 

верификации степени влияния различных факторов риска развития кровотечения из ВРВПЖ прове-

ден факторный анализ с учетом различных критериев.

Ключевые слова: цирроз печени, портальная гипертензия, факторы риска, варикозно-расширенные вены пи-

щевода и желудка.

Endoscopic interventions are widely used for prevention of bleedings recurrence.  But the issues of in which 

patients group after endoscopic intervention bleedings recurrence occurs is  still not found out. The authors 

attempted to stratificate the risk factors of bleedings development with the aim of detection patients group 

who was a potential risk group. Factor analysis subject to different criteria for achieving stable verification of 

the influence level of various risk factors development of bleedings was carried out. 

Key-words:  liver cirrhosis, portal hypertension, risk factors, esophagus  and stomach varicose veins dilatation.   

Высокий риск кровотечений портального генеза и 

низкая выживаемость больных диктуют необходимость 

совершенствования лечебной тактики, которая долж-

на основываться на знании патогенеза и дифференци-

рованном подходе к лечению этого заболевания [4,7]. 

Большинство авторов сходятся во мнении, что пациен-

там с высоким риском кровотечения необходимо прово-

дить первичную профилактику, однако выделение этих 

больных в особую группу и выбор наиболее надёжного 

способа предотвращения первого кровотечения остают-
ся нерешённой проблемой [2,5,6].

Известно множество указаний на формирование 

индивидуальных патогенетических профилей ПГ. Так, 

было отмечено, что пищеводно-желудочное кровотече-

ние развивается лишь у трети больных циррозом пече-

ни (ЦП) [1,3]. У других пациентов на протяжении всего 

периода наблюдения основной проблемой остается ас-

цитический синдром, а кровотечение, если и отягощает 
течение заболевания, то обычно развивается в его фина-

ле [8-10]. Эти особенности ещё не удалось аргументиро-

ванно объяснить ни одному специалисту.

В настоящее время с целью профилактики рецидива 

кровотечения всё большее распространение получают 
эндоскопические вмешательства, однако неизвестно, у 

кого из пациентов после эндоскопического вмешатель-

ства может возникнуть рецидив кровотечения. Нами 

предпринята попытка стратифицировать факторы риска 

развития кровотечения из варикозно-расширенных вен 

пищевода и желудка (ВРВПЖ) с целью выделения груп-

пы больных группы риска. 

Цель. Проведение факторного анализа для устойчи-

вой верификации степени влияния различных факторов 

риска развития кровотечения из ВРВПЖ.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

За период с 1976 по 2015 г. в отделении хирургии 

портальной гипертензии и панкреатодуоденальной 

зоны Республиканского специализированного центра 

хирургии им. акад. В. Вахидова на лечении находились 

более 3500 больных ЦП с синдромом портальной гипер-

тензии (ПГ). Для определения прогностического значе-

ния различных факторов в отношении влияния на риск 

кровотечения по каждому критерию анализ проводил-

ся только среди тех больных, у которых при изучении 

историй болезни определены все критерии, необходи-

мые для адекватной оценки соответствующего фактора. 

Была отобрана группа из 700 больных ЦП, которые на-

ходились на обследовании в 2000-2012 гг.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Из 700 больных кровотечение в анамнезе отсутство-

вало у 390 (55,7%), однократно геморрагический син-

дром перенесли 166 (23,7%), многократно (два раза и 

более) – 144 (20,6%).

Большинство больных были в возрасте до 25 лет – 

345 (49,3%), в возрасте 26-35 лет было 174 (24,9%) паци-

ентов, 36-50 лет – 124 (17,7%), старше 50 лет – 57 (8,1%). 

При сравнении частоты перенесенного кровотечения из 

ВРВПЖ в первых трех возрастных группах были получе-

ны достоверные отличия (табл. 1).
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Пациенты старшего возраста по риску возникно-

вения кровотечения заняли промежуточную позицию 

между лицами до 25 лет – с минимальным риском и 

пациентами 26-50 лет – с максимальным риском раз-

вития геморрагического синдрома. В целом анализ воз-

растного фактора выявил принципиальное значение 

этого критерия в отношении риска кровотечения при 

прогрессировании ПГ (получено достоверное различие 

между числом больных, перенесших кровотечение, и 

пациентов без этого осложнения в анамнезе, критерий 

χ2 =17,134; р<0,002) 

Лиц мужского пола было 456 (65,1%), женского – 244 

(34,9%). Риск развития кровотечения по этому критерию 

составил 47,6% (217 из 456) против 38,1% (94 из 244). Это 

свидетельствует о том, что лица мужского пола страда-

ют пищеводно-желудочными кровотечениями в 1,25 

раз чаще, чем женского. 

Анализ осложнений у пациентов с ЦП с ПГ вирусной 

этиологии показал, что для HBV-цирроза, и особенно для 

его сочетания с HDV-инфекцией, наиболее характерны 

высокая частота гепатоцеллюлярной недостаточности, 

при этом частота возникновения кровотечений из ВРВПЖ 

составляет соответственно 53,8 и 62,8%. В свою очередь 

при HCV-циррозе и отрицательных вирусных маркерах 

риск развития кровотечения из ВРВПЖ достигает соответ-
ственно 63,2 и 50%.

Следующим изучаемым фактором явилось наличие 

сопутствующего сахарного диабета. Из 700 больных са-

харный диабет диагностирован у 23 (3,3%). Установлено, 

что наличие сахарного диабета почти в 1,6 раза повыша-

ет риск развития кровотечения из ВРВПЖ: так, сахарный 

диабет встречался у 14 (60,9%) больных с геморрагиче-

ским синдромом против 9 (39,1%) без кровотечения.

Выраженность асцитического синдрома имела пря-

мое влияние на риск развития кровотечения. Так, среди 

обследованных больных умеренный асцит был верифи-

цирован у 313 (44,7%) больных, выраженный асцит – у 

91 (13,0%). Явление асцитического синдрома строго 

коррелировало с декомпенсацией портальной гипер-

тензии. Установлено, что при умеренном асците частота 

кровотечений из ВРВПЖ составила всего 48,6%, а при вы-

раженном асците риск развития геморрагического син-

дрома возрастал до 56,0% (критерий χ2=7,412; р<0,05).

Влияние синдрома спленомегалии изучено у 490 

больных ЦП. Известно, что спленомегалия является след-

ствием нарастающей ПГ и может быть компенсаторной 

реакцией в отношении снижения риска кровотечений 

из ВРВПЖ. Это доказывает тот факт, что при отсутствии 

или наличии I степени спленомегалии выявлена самая 

высокая частота перенесенных кровотечений в анамне-

зе – 63,9% (критерий χ2=8,214; р<0,005 по отношению к 

другим степеням). Напротив, при развитии гигантской 

спленомегалии риск развития кровотечения из ВРВПЖ 

оказался минимальным – 23,1% (критерий χ2=5,201; 

р<0,05 по отношению к другим степеням). Следователь-

но, выраженность синдрома спленомегалии обратно 

пропорциональна частоте развития кровотечения из 

ВРВПЖ, так как именно в группе больных с минималь-

ными размерами селезенки отмечалась самая высокая 

частота кровотечений в анамнезе. Это говорит о том, что 

синдром спленомегалии, независимо от выраженности 

гиперспленизма, в совокупности с сосудистой системой 

портального бассейна являются компенсаторным отве-

том на прогрессирующую ПГ, и в первую очередь необ-

ходим для профилактики массивного гепатофугального 

кровотока в сосуды гастроэзофагеальной зоны. 

Развитие синдрома спленомегалии у больных ЦП 

сначала носит компенсаторный характер, так как в усло-

виях ПГ селезенка может депонировать около ¼ от объе-

ма циркулирующей крови, однако в условиях нарастаю-

щего блока, приводящего к прогрессивному снижению 

ОПК по воротной вене, компенсаторные возможности 

селезенки исчерпываются, в связи с чем увеличивается 

объем гепатофугального кровотока по притоковым ве-

нам, приводя в ряде случаев к кровотечению из ВРВПЖ, 

а застой крови в самой селезенке провоцирует развитие 

синдрома гиперспленизма. 

Наиболее часто гиперспленизм проявляется преиму-

щественным снижением числа одного или двух типов 

клеток периферической крови. При этом прогрессиро-

вание цитопении может привести к тяжелому геморра-

гическому синдрому, лейкоцитопения – к различным 

гнойно-септическим осложнениям. Интенсивность пе-

риферической цитопении пропорциональна степени 

портальной гипертензии, а выраженная цитопения на-

блюдается в основном у больных с активным циррозом. 

Влияние гиперспленизма на риск развития кровоте-

чения из ВРВПЖ изучено у 655 больных ЦП. Проведен-

ные исследования показали отсутствие закономерности 

по отдельным звеньям гиперспленизма в группе боль-

ных с риском развития геморрагического синдрома и 

без кровотечения в анамнезе. Статистическая обработка 

Таблица 1. Риск кровотечения из ВРВПЖ в зависимости от возраста больных ЦП, абс. (%)

Кровотечение в анамнезе
Возраст больных, лет

Итого
до 25 26-35 36-50 старше 50

Нет 217 (62,9) 85 (48,9) 55 (44,4) 33 (57,9) 390 (55,7)

Однократно 81 (23,5) 45 (25,9) 30 (24,2) 10 (17,5) 166 (23,7)

Многократно 47 (13,6) 44 (25,3) 39 (31,5) 14 (24,6) 144 (20,6)

Риск кровотечения 128 (37,1) 89 (51,1) 69 (55,6) 24 (42,1) 310 (44,3)

Всего (доля от всех групп возрастов) 345 (49,3) 174 (24,9) 124 (17,7) 57 (8,1) 700 (100)

Критерий χ2 к другим возрастам 

Р (df=1)

13,662

<0,001

4,059

<0,05

7,331

<0,01

0,043

>0,05
–

Критерий χ2 по возрастному фактору 17,134 (df=3) <0,002
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данных по изученным показателям не имела достовер-

ной разницы, статической значимости не обнаружено 

ни по одному из лабораторных данных (р>0,05). 

Далее нами изучена трансформация сосудистого 

русла воротного бассейна. Высокоинформативным 

способом оценки портальной сосудистой архитекто-

ники является рентгеноконтрастирование методом 

дигитальной динамической СПГ. При оценке сплено-

портографических данных учитывались следующие по-

казатели: 1) диаметр селезеночной вены; 2) уровень 

портального давления; 3) уровень впадения левой же-

лудочной вены. 

Для измерения портального давления применялся 

флеботонометр Вальдмана. В среднем давление со-

ставило 367,9±4,4 мм вод. ст. По мере его нарастания 

диаметр воротной и селезеночной вен увеличивался. 

Уровень портального давления является одним из клю-

чевых факторов риска развития кровотечения из ВРВПЖ. 

При давлении до 300 мм вод. ст. наблюдался минималь-

ный риск – 47,8% (у 16 пациентов было однократное 

кровотечение, у 28 – многократное, р<0,02). Максималь-

ные значения получены при давлении выше 400 мм вод. 

ст. – 83,3% (табл. 2).

Уровень впадения левой желудочной вены также 

имеет влияние на риск развития кровотечения из ВРВПЖ 

(критерий χ2=14,489; р<0,005). Наиболее высокий риск 

кровотечений получен при впадении левой желудочной 

вены в воротную вену – 58,7% (р<0,001).

Трансформация сосудистого русла воротного бас-

сейна также является следствием нарастания ПГ и ком-

пенсаторной реакцией на нарастающее давление. Этот 
фактор имел принципиальное значение для диаметра 

селезёночной вены до 1,0-1,2 см, при котором наблю-

дался максимальный риск кровотечения (до 54,0%), при 

более широком диаметре риск снижался до 39,4-45,3%.

Гепатоцеллюлярной недостаточностью считают раз-

личные степени повреждения печени с выпадением 

его функций, приводящие к ухудшению общего состо-

яния организма. Общепринятыми показателями функ-

циональной активности гепатоцитов являются уровень 

билирубина в крови, а также уровень активности транс-

аминаз. Установлено, что гипербилирубинемия значи-

тельно увеличивает риск геморрагического синдрома. 

Так, максимальный риск развития кровотечения встре-

чался у больных с уровнем общего билирубина в крови 

выше 60 мкмоль/л (66,7%), со снижением уровня били-

рубина риск развития геморрагического синдрома соот-
ветственно снижался: при уровне билирубина от 40 до 

60 мкмоль/л – до 65,5%, 40 мкмоль/л – до 57,8%, а при 

отсутствии активности цирротического процесса – до 

33,2% (критерий χ2=24,076; P<0,005).

Исследования по уровню аланинаминотрансферазы 

крови на фоне гепатоцеллюлярной недостаточности и 

их связи с геморрагическим синдромом достоверных 

отличий не выявили (критерий χ2=1,308; р>0,05).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Из 700 больных ЦП с прогрессированием внутрипе-

ченочного блока и нарастанием ПГ, на фоне которых 

развивается ВРВПЖ, кровотечение в анамнезе отсут-
ствовало у 390 (55,7%). Однократно геморрагический 

синдром перенесли 166 (23,7%) больных, многократно 

(два раза и более) – 144 (20,6%).

Принципиального значения по таким факторам, как 

этиология ЦП (гепатит и др.), синдром гиперспленизма, 

активность цирротического процесса, выраженность ас-

цита не выявлено. Это связано с тем, что, например, по-

казатель НВ и тромбоцитов может зависеть не только от 
выраженности спленомегалии, но и непосредственно от 
перенесенного кровотечения. По аналогии с этим асцит 
может тоже быть проявлением постгеморрагического 

периода. 
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Таблица 2. Риск кровотечения из ВРВПЖ в зависимости от уровня портального давления, абс. (%)

Портальное 

давление,

 мм вод. ст.

Без 

кровотечения

Кровотечение
в анамнезе

 однократно

Кровотечение 

в анамнезе 

многократно
Итого

Критерий χ2 к 

остальным больным 

(df=1)

р

До 300 
48 (52,2) 16 (17,4) 28 (30,4) 92 (37,1)

7,772

<0,02

300-400
48 (36,4) 48 (36,4) 36 (27,3) 132 (53,2)

1,503

>0,05

Более 400
4 (16,7) 8 (33,3) 12 (50,0) 24 (9,7)

5,139

<0,02

Всего 100 (40,3) 72 (29,0) 76 (30,6) 248 (100) -

Критерий χ2 по фактору – портальное давление (df=2) 11,811/<0,005
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ПОРАЖЕНИЯ ЧЕРЕПНЫХ НЕРВОВ В СТРУКТУРЕ ЭКСТРЕННЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ 

НЕРВНОЙ СИСТЕМЫШ.Х. АРИФДЖАНОВ, Л.М. ЗУПАРОВА, Д.Н. ХИДОЯТОВА, А.А. АХМЕТЗЯНОВА, О.Р. КАРИМОВА 
CRANIAL NERVOUS LESIONS IN THE STRUCTURE OF PERIPHERAL NERVOUS SYSTEM’S EMERGENCY DISEASES SH.KH. ARIFDJANOV, L.M. ZUPAROVA, D.N. KHIDOYATOVA, A.A. AKHMETZYANOVA, O.R. KARIMOVA 
Республиканский центр экстренной медицинской помощи

Работа посвящена изучению места и значения острых заболеваний периферической нервной системы 

в общей структуре экстренных неврологических нозологий. Как следует из выводов, острые невроло-

гические заболевания и синдромы с поражением периферической нервной системы достигают 15%, а 

при исключении группы завершенных инсультов и других редких нозологий – 49%. Особое внимание 

отводится патологии черепно-мозговых нервов, которые составляют 1/6 часть болезней перифериче-

ской нервной системы. В свою очередь, в этой группе больных основную часть (более 2/3) составляют 

невриты и невропатии лицевых (чаще) и глазодвигательных (реже) нервов, а примерно равное ко-

личество принадлежит невралгиям тройничного (16%) нерва и герпетическим ганглионитам (15%). 

Ключевые слова: периферическая нервная система, черепные нервы, невриты, невропатии, невралгии.

The research is devoted to the study of the meaning of acute diseases of peripheral nervous system in the 

general structure of emergency neurologic nosologies.  As it is followed from the conclusions, acute neurologic 

diseases and syndromes with a lesion of peripheral nervous system achieve 15%, and at the exception  of 

groups of completed strokes and other rare nosologies  – 49%. Special attention is paid to the pathology 

of craniocerebral nerves which make up 1/6  of peripheral nervous system diseases. The main part in this 

patients group (more 2/3) belongs to neuritis and neuropathy  of facial (often) and oculomotorius (seldom) 

nerves,  and  approximately equal quantity belongs to trigeminus neuralgia (16%) and herpetic ganglionitis 

(15%). 

Key-words: peripheral nervous system, craniocerebral nerves, neuritis, neuropathy, neuralgia.

Заболевания периферической нервной системы 

являются одной из важнейших проблем клинической 

неврологии. Они составляют почти половину невроло-

гической заболеваемости взрослых [9,10]. В последние 

десятилетия в изучение этиологии и патогенеза заболе-

ваний периферической нервной системы внесен серьез-

ный вклад. Открыты и успешно изучаются системные 

соединительно тканные заболевания, есть определен-

ные достижения в исследовании генетических болез-

ней, активно ведется анализ общих метаболических на-

рушений, оказывающих влияние на нервную систему. 

Установлено вертеброгенное происхождение абсолют-
ного большинства заболеваний периферической нерв-

ной системы. Бурно развивается учение о туннельных 

синдромах. Все это предопределило существенное сни-

жение роли инфекций при поражении периферической 

нервной системы. Получили распространение термины 

невропатии, радикулопатии, полиневропатии, под кото-

рыми понимаются поражения периферической нервной 

системы неинфекционной этиологии, подчеркивающие 

многофакторность этиологических причин [4,7,8]. 

Черепно-мозговые нервы по своим функциям отно-

сятся к периферической нервной системе, но в то вре-

мя выходят из спинного мозга, черепно-мозговые не-

рвы выходят из ядерных образований ствола головного 

мозга, рядом с которыми расположены многочислен-

ные проводниковые пути, участвующие в выполнении 

двигательных, рефлекторных, чувствительных и прочих 

функций.

В связи с этим симптомы патологии черепных нервов 

могут возникать при поражении как периферической, 

так и центральной нервной системы, а учет особенно-

стей выпадения их функций в сочетании с дополнитель-

ными методами исследования позволяет проводить 

дифференциальную диагностику многих острых заболе-

ваний нервной системы [2,3,5].

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В основу исследования положены собственные на-

блюдения и данные годовых лечебных отчетов отде-

ления экстренной неврологии № 2 РНЦЭМП за 2011-

2015 гг. Наряду с общеклиническим и неврологическим, 

больным проводили лабораторные (клинические и био-

химические анализы крови, мочи, в необходимых случа-

ях ликвора) и аппаратные (МСКТ, МРТ головного мозга, 

МСКТ- и традиционная контрастная ангиография, ЭхоЭГ, 

ЭЭГ, ЦДС магистральных сосудов мозга) исследования. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

Согласно результатам ранее (80-90-е годы ХХ столе-

тия) проведенных эпидемиологических исследований, в 

структуре заболеваний нервной системы стационарного 

(без выделения экстренных нозологий) профиля пато-

логия периферической нервной системы составляла 55-

60% [6,8]. До разделения экстренной неврологической 

службы РНЦЭМП доля этих больных с учетом большого 

числа сосудистых больных в разные годы составляла 10-

15%. Выделение в структуре РНЦЭМП нейрососудисто-
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го отделения позволило оказывать помощь большему 

числу таких больных в условиях отделения экстренной 

неврологии №2 на 20 коек, которое функционирует с 1 

января 2011 г. При разделении неврологических подраз-

делений РНЦЭМП подразумевалось, что основным кон-

тингентом госпитализируемых сюда больных в рамках 

утвержденного МЗ РУз Перечня нозологий будут пре-

имущественно лица с острыми формами доинсультных 

ЦВЗ и болезнями периферической нервной системы. 

Анализ лечебной работы указанного отделения за 

всё время его существования (5 лет) подтвердил это 

(рис. 1).

Причем с каждым годом как общее число, так и чис-

ло больных с заболеваниями периферической нервной 

системы неуклонно возрастало (рис. 2).

При анализе терапевтической работы по нозологиче-

ским формам видно, что основную часть составляют па-

циенты с болезнями периферической нервной системы 

(2439; 49,4%) и доинсультными острыми обратимыми 

формами цереброваскулярных заболеваний (соответ-
ственно 2180; 44,1%). Как видно из рис. 1, за анализируе-

мый период при общем увеличении числа пролеченных 

больных удельное соотношение этих основных нозоло-

гий несколько сдвинулось в пользу болезней перифери-

ческой нервной системы. 

Среди больных с заболеваниями периферической 

нервной системы подавляющее число – 2041 (83,7%) – 

составляли лица с острыми вертеброгенными рефлек-

торными и радикулярными синдромами, в то время как 

заболевания с поражением черепномозговых нервов 

отмечались у 398 (16,3%), т.е. больше, чем у 1/6 паци-

ентов. Среди них преобладали невриты (невропатии) 

лицевых (в подавляющем числе случаев) или глазодви-

гательных (значительно реже) нервов (271; 68,1%). Ещё 

у 65 (16,3%) больных отмечалась невралгия тройничного 

нерва в стадии обострения, а у 62 (15,6%) поражение че-

репных нервов имело герпевирусную природу (рис. 3).

Особенно опасной с точки зрения внутричерепных 

осложнений и исхода заболевания являлась группа 

больных с локализацией герпетического поражения в 

области лица. Они в обязательном порядке подлежат 
стационарному лечению (рис. 4).

В качестве этиологических факторов у этих пациен-

тов выступали воспалительные (вирусы, синусо- и одон-

тогенные инфекции), инфекционно-аллергические, ком-

прессионно-ишемические и их сочетание (например, 

при сахарном диабете, гипертонических кризах). 

В качестве примера приводим интересный случай 

поражения глазодвигательного нерва на фоне аневриз-

мы сосуда основания головного мозга. 

Больная К., 1960 г.р., и/б № 23997/469. Поступила 

24.05.2016 г. Выписана 31.05.2016 г. Жалобы при посту-

плении на сильные головные боли, двоение перед гла-

зами, опущение левого века, головокружение, тошноту, 

Рис. 3. Основные формы острых заболеваний с поражением 

черепномозговых нервов, %.

Рис. 1. Распределение пациентов, получавших лечение в от-

делении экстренной неврологии №2 в 2011-2015 гг., в зависи-

мости от нозологической формы заболевания, %.

Рис. 4. Различные варианты герпетического ганглионита 

гассерова узла.

Рис. 2. Число больных с цереброваскулярными и болезнями пе-

риферической нервной системы, находившихся на лечении в 

2011-2015 гг.

Поражения черепных нервов в структуре экстренных заболеваний периферической нервной системы
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рвоту, шаткость при ходьбе, повышение артериального 

давления, общую слабость. Из анамнеза: со слов боль-

ной в течение нескольких лет страдает гипертонической 

болезнью, остеохондрозом позвоночника. Принимает 
гипотензивные препараты нерегулярно. 19.05.16 г. у 

больной на фоне повышения АД отмечались головные 

боли, тошнота, амбулаторно сделана МРТ (заключение: 

признаки сосудистой энцефалопатии). Последнее ухуд-

шение состояния с 24.05.16 г., когда на фоне повышения 

АД до 190/100 мм рт. ст. стали беспокоить вышеуказан-

ные жалобы, в связи с чем больная самотеком доставле-

на в РНЦЭМП. 

Объективно при поступлении: в момент осмотра со-

стояние больной средней тяжести, сознание сохранено. 

В речевой контакт вступает, на вопросы отвечает по су-

ществу. Кожные покровы обычной окраски. Отеков нет. 
Периферические лимфоузлы не увеличены. Дыхание са-

мостоятельное, ЧДД 18 в мин. Температура тела 36,6°С, 

в легких везикулярное дыхание. Тоны сердца ритмич-

ные, приглушенные. АД 120/80 мм рт. ст., пульс 76 уд/

мин, ритмичный. Над сонными артериями систоличе-

ский шум не выслушивается, пульсация сохранена. Язык 

чистый, влажный. Живот мягкий, при пальпации безбо-

лезненный, печень и селезенка не пальпируются. Пери-

стальтика кишечника определяется. Диурез адекватный. 

Синдром поколачивания отрицательный с двух сторон. 

Невростатус при поступлении: сознание по шкале 

Глазго: ясное – 15 баллов. Черепно-мозговые нервы: I 

пара – обоняние не нарушено, запахи различает; II пара – 

острота зрения не нарушена, поля зрения не ограничены; 

III, IV, VI пары – полуптоз, легкое расходящееся косогла-

зие слева, движения глазных яблок слегка ограничены 

кнутри-вверх, при этом отмечает двоение предметов, 

нистагм установочный в обе стороны, реакция зрачков 

на свет прямая и содружественная не нарушены; V пара 

– чувствительность кожи лица и слизистых оболочек со-

хранены, конъюнктивальный и роговичный рефлексы 

сохранены; VII пара – сглаженность правой носогубной 

складки; VIII пара – острота слуха не нарушена; IX и X 

пары – мягкое небо подвижное, голос звонкий, глоточ-

ный рефлекс сохранен; XI пара – функции грудино-клю-

чично-сосцевидных и трапециевидных мышцы сохране-

ны; XII пара – язык по средней линии. Чувствительных 

расстройств нет. Парезов нет. Сухожильные рефлексы D = 

S. Координаторная сфера: пальценосовую и коленно-пя-

точную пробу выполняет с легкой интенцией и атаксией 

с 2-х сторон, больше слева. В позе Ромберга неустойчива. 

Менингеальные симптомы отрицательные. 

Результаты исследований: ОАК: Нв – 113, эр. – 3,7, 

цв. пок. – 0,91, л. – 5,6, с. – 79, лимф. – 16, СОЭ – 25 мм/ч. 

Нt – 36%, ВСК – 4,00-4,30. Биохимия крови: глюкоза 

крови – 5,1 ммоль/л, мочевина – 5,4, креатинин – 0,08, 

билирубин – общ. 9,0, прямой – abs, АСТ – 28,0. Коагу-

лограмма: фибриноген – 3,74 тромботест – V ст. ОАМ: 

отн. пл. – 1018, белок – 0,33, эпит. – 2-3-4/1, лейкоци-

ты – 8-10-12/1, эритроциты – 1-2/1, изм – abs. 

ЭКГ: синусовая ритм с ЧСС 75 в мин. ЭОС горизонталь-

ная. ПС горизонтальная. ГЛЖ. Нарушение коронарного 

кровообращения по передней стенке левого желудочка.

Окулист:  глазное дно: ангиопатия гипертоническая.

МРТ головного мозга от 25.05.16 г.: признаков ОНМК 

на момент исследования не выявлено. Дисциркулятор-

ная энцефалопатия.

ЦДС МАГ: УЗ-признаки атеросклеротического пора-

жения МАГ, стеноз бифуркации ОСА справа до 26% по 

диаметру за счет плотной АСБ по задней стенке сосуда, 

слева на бифуркации утолщение КИМ до 1,2 мм. ПА 

справа 2,3 мм, слева 3,8 мм. Кровоток ламинарный. 

В связи с сочетанием у пациентки выраженных обще-

мозговых и очаговых неврологических симптомов в виде 

глазодвигательных и дискоординаторных расстройств 

для уточнения их происхождения больной 30.05.16 г. 
выполнена МСКТ-ангиография. Заключение: признаки 

мешотчатой аневризмы левой внутренней сонной арте-

рии на уровне задней соединительной артерии.

Консультация ангиографиста: признаки мешотчатой 

аневризмы левой внутренней сонной артерии на уровне 

задней соединительной артерии, необходимо прове-

дение церебральной ангиографии для уточнения диаг-
ноза.

Консультация нейрохирурга: мешотчатая аневриз-

ма левой внутренней сонной артерии. Рекомендовано: 

оперативное вмешательство при согласии родственни-

ков.

После завершения обследования и консервативной 

терапии больная была госпитализирована и успешно 

прооперирована (выключена выявленная аневризма пу-

тем наложения клипсы на шейку аневризмы).

Таким образом, своевременное проведение необхо-

димой в данном случае контрастной МСКТ-ангиографии 

у пациентки с особенностями клинических проявлений 

поражения глазодвигательного нерва позволило под-

твердить наличие аномалии (аневризмы) внутримозго-

вого сосуда до его разрыва и вовремя направить её на 

оперативное выключение, являющееся в этой ситуации 

единственным способом предупреждения геморрагиче-

сого инсульта.

При ведении пациентов, наряду с медикаментозным 

лечением, включавшим нестероидные противовоспа-

лительные, противоотечные и десенсибилизирующие 

(вплоть до гормонов коры надпочечников), противо-

вирусную терапию, стимулирующие регенерацию ми-

елиновой оболочки, широко применялись физиотера-

певтические методы лечения. В особо тяжелых случаях 

приходилось прибегать к антиконвульсантам (карбама-

зепин) и даже наркотическим анальгетикам. 

ВЫВОДЫ

1. В общей структуре экстренных неврологических 

нозологий острые заболевания периферической нерв-

ной системы составляют до 15%, а при исключении 

группы завершенных инсультов и других редких нозоло-

гий – 49%, причем 1/6 из них приходится на поражение 

черепно-мозговых нервов.

2. Подавляющее большинство в структуре заболе-

ваний черепно-мозговых нервов (68%) составляют не-

вриты (невропатии) лицевых, реже – глазодвигательных 

нервов. Примерно равное количество (16-15%) прихо-

дится на невралгии тройничного нерва и герпетические 

ганглиониты.

Ш.Х. Арифджанов, Л.М. Зупарова, Д.Н. Хидоятова, А.А. Ахметзянова, О.Р. Каримова
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3. Наряду с общепринятыми клинико-неврологи-

ческими исследованиями, у этой категории больных с 

целью дифференциальной диагностики и выбора опти-

мальной тактики лечения зачастую приходится исполь-

зовать специальные, в том числе современные высоко-

технологичные методы.
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НОЗОКОМИАЛЬНАЯ ПНЕВМОНИЯ ȍНПИВЛȎ: ОСОБЕННОСТИ И ПРОГНОЗЫ У ДЕТЕЙ 

РЕАНИМАЦИОННОГО ПРОФИЛЯЭ.А. САТВАЛДИЕВА, Р.Т. АБДУЛЛАЕВ, Д.С. ХОЛБАЕВА 
NOSOCOMIAL PNEUMONIA: PECULIARITIES AND PROGNOSIS IN CHILDREN OF RESUSCITATION PROFILE  E.A. SATVALDIEVA, R.T. ABDULLAEV, D.S. KHOLBAEVA 
Ташкентский институт усовершенствования врачей, 

Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Авторами доказано, что при уточнении диагноза НПИВЛ недостаточно однократного определения па-

раметров шкалы CPIS; ее информационная значимость возрастает только при динамическом наблю-

дении. Наиболее частыми возбудителями НПИВЛ являлись грамотрицательные неферментирующие 

бактерии, среди которых лидирующие позиции занимает Ps.аeruginosa, представленная монокульту-

рой или в ассоциации с другими микроорганизмами. НПИВЛ, вызванная Ps. аeruginosa, характеризу-

ется тяжелым течением и высокой летальностью (37,5%). Непосредственной причиной смерти при 

НПИВЛ у детей являлись тяжелый сепсис с шоком и полиорганная недостаточность.

Ключевые слова: внутрибольничные пневмонии, искусственная вентиляция легких, дети.

The authors proved that at the correction of diagnosis of nosocomial pneumonia (NP) it was not enough  

a single use of CPIS scale parameters; its informative value increases only at dynamic observation. The 

most frequent causative agents of HP were gram-negative bacteria among which a leading role belongs to 

Ps. аeruginosa presented by monoculture or in association with other microorganisms. HP caused by Ps. 

Аeruginosa is characterized by severe course and high lethality  (37,5%).  Direct reasons of death at HP in 

children were severe sepsis with shock and multiple organ failure. 

Key-words: nosocomial  pneumonia,  artificial  lungs  ventilation, children.

Нет необходимости доказывать выраженный лечеб-

ный эффект искусственной вентиляции легких (ИВЛ) при 

многих вариантах как острой, так и хронической дыха-

тельной недостаточности. Однако ИВЛ не является аб-

солютно безопасным видом респираторной поддержки. 

При определенных обстоятельствах этот метод может 
стать непосредственной причиной или, что случается 

чаще, благоприятным фоном для возникновения разно-

образных патологических реакций в организме больно-

го[1-3,12]. 

Из истории. Впервые ИВЛ была широко применена 

в Европе в 1952 году при лечении пациентов с 

повреждением ЦНС во время эпидемии полиомиелита. 

Единственным способом спасения жизни пациентов с 

параличом дыхательной мускулатуры было замещение 

утраченной функции. Имя датского врача, который 

первый применил ИВЛ для лечения пациентов с 

полиомиелитом, – BjornIbsen (1915-2007). Для ИВЛ ис-

пользовались ручные приспособления типа кузнечных 

мехов. В Дании в лечении этих пациентов участвова-

ли 1500 студентов-медиков добровольцев. Первые 

аппараты ИВЛ называли «железный студент». В 1953 

году BjornIbsen возглавил первое в мире отделение 

интенсивной терапии. В Европе этого самоотверженного 

врача называют «отцом интенсивной терапии». За 

более чем полувековой период развития интенсивной 

терапии показания и области применения ИВЛ в 

лечении пациентов с поражением ЦНС существенно 

расширились. ИВЛ остаётся важнейшим, а зачастую 

и основным методом лечения пациентов отделений 

интенсивной терапии. 

За рубежом только в англоязычной прессе в течение 

года по этой теме публикуется несколько тысяч статей. 

Такой большой поток информации обусловлен как вы-

сокой частотой возникновения осложнений, так и тем 

влиянием, которое они оказывают на важнейшие пока-

затели качества работы ОРИТ (сроки пребывания боль-

ного в палате интенсивного наблюдения, суммарная 

стоимость лечения, уровень летальности и т.д.) [6-9].

Частота инфекций в ОРИТ больниц разных стран Европы 

колеблется от 7 до 32%, увеличиваясь до 48-79% у боль-

ных, находящихся на ИВЛ. Наиболее частыми и опасны-

ми среди них являются НПИВЛ, летальность при которых 

в среднем составляет 33% (при пневмонии, вызванной 

Ps.aeruginosа,– до 70%, EPIC Study, 2000) [10,11].

Летальность при НПИВЛ, вызванной Ps. aeruginosa, 

составляет 76% против 15% от НПИВЛ, вызванной дру-

гими патогенами [2,5]. Полирезистентность микроб-

ной флоры НПИВЛ до 90% обусловливает трудности в 

терапии инфекционных осложнений продленной ИВЛ, 

предопределяя низкую эффективность и высокую стои-

мость лечения.

Цель. Определение особенностей течения НПИВЛ и 

установление факторов риска, сопряженных с неблаго-

приятным исходом у детей с острой дыхательной недо-

статочностью, потребовавшей проведения искусствен-

ной респираторной поддержки.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Исследование проспективное, нерандомизиро-

ванное. Критерии включения – клинические критерии 

НПИВЛ [8]. Период исследования – 2015-2016 гг. Вклю-
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чены 63 пациента с НПИВЛ: у 32 из них возбудителем 

стала Ps.аeruginosa, у 21 – Kl.pneumoniae, у 10–Staph.

aureus. Для микробиологической верификации диа-

гноза пневмонии использован метод эндотрахеальной 

аспирации (ЭТА) бронхиального секрета.

Пациенты, которым проводилась продленная 

ИВЛ/ВИВЛ, были представлены следующей основной 

патологией: 

Таблица 1. Распределение больных в зависимости от 

основной патологии

Основная патология
Число 

больных

ЧМТ, церебральные комы 23

Атравматические кровоизлияния (геморра-

гические инсульты, дети до 1-го года)

19

Вторичные метаболические комы 7

Сепсис, вирусно-бактериальные пневмо-

нии, инфекционные комы
6

Инфекционные заболевания нервной систе-

мы (менингоэнцефаломиелиты, лейкоэнце-

фалиты)

5

Наследственно-дегенеративные заболева-

ния нервной системы (прогрессирующие 

мышечные дистрофии)

3

Всего 63

Дети в тяжелом состоянии поступали из всех реги-

онов страны. Средний возраст больных – 4,2±0,5 года 

(от 2-х мес. до 17 лет). Для оценки динамики эндоген-

ной интоксикации определяли количество лимфоцитов, 

лейкоцитов, лейкоцитарный индекс интоксикации, уро-

вень средних молекул. 

Оценка по шкале CPIS (Clinical Pulmonary Infecti on 

Score) осуществлялась в 1-е сутки начала вентиляции, 

со 2-х по 7-е сутки до НПИВЛ и в 1-й день диагности-

ки НПИВЛ. Тяжесть состояния пациента оценивали по 

шкале Pediatric Riskof Mortality Score – PRISM. Диагноз 

считался вероятным при наличии более 6 баллов 

по шкале CPIS. Доказано, что улучшить надежность 

клинической диагностики ВАП может применение 

шкалы CPIS[4,6,7,8]. В то же время значимость ее ис-

пользования в педиатрической практике еще не ясна, 

хотя сомнения относительно применения некоторых ее 

критериев у младенцев уже высказаны [5]. Летальность 

составила 28,5%. Статистическую обработку результатов 

исследования проводили с помощью пакета программ 

Excel. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

Распределение больных по возрасту показало, что 

более 50 (79,4%) – дети в возрасте младше 1-го года и 

старше 12 лет. Основными причинами необходимости в 

респираторной поддержке детям до 1-го года явились 

патология центральной нервной системы (19) и дыха-

тельная недостаточность, связанная с заболеваниями 

нервной системы (7), а в старшей возрастной группе – в 

основном тяжелая черепно-мозговая травма (23). Кли-

нические и рентгенологические признаки пневмонии на 

момент поступления отсутствовали. Продолжительность 

ИВЛ составила 9,9±1,5 дня (от 3-х до 52 суток). 

Клинические признаки НПИВЛ проявлялись в среднем 

на 5-й день (5,2±0,4) от начала ИВЛ. Количественная 

оценка по шкале СРIS в день начала искусственной 

респираторной поддержки составила 4,2±0,3 балла, 

6,8±0,2 балла она равнялась в 1-е сутки клинических 

признаков НПИВЛ (р<0,001).

Характерными чертами для НПИВЛ, вызванной 

Ps.аeruginosa, стали тяжелое течение и неудовлетвори-

тельный прогноз (летальность в группе составила 37,5%). 

Рентгенологические признаки явились оптимальными 

для диагностики НПИВЛ.

Однократная оценка по шкале СРIS не имела преи-

муществ в постановке диагноза НПИВЛ у детей по срав-

нению с традиционным комплексным анализом клини-

ческих и рентгенологических данных. Полезным будет 
динамический контроль с мониторированием оксигени-

рующей функции легких, оценкой мокроты, ее вязкости 

и количества в сочетании с рентгенологическим контро-

лем.

В таблице 2 представлена клинико-лабораторная ха-

рактеристика пациентов в зависимости от вида возбуди-

теля, вызвавшего НПИВЛ.

Результаты микробиологического исследования по-

казали, что наиболее частыми возбудителями НПИВЛ 

являлись грамотрицательные неферментирующие бак-

Таблица 2. Клинико-лабораторная характеристика па циентов с НПИВЛ, абс. (%)

Показатель НПИВЛ
Ps. аeruginosa, =32

НПИВЛ
Kl.pneumonia, n=21

НПИВЛ
Staph. aureus, n=10

Полимикробный характер 16 (50) 10 (47,6) 4 (40)

Резистентные штаммы 18 (56,2) 8 (38) 4 (40)

Предшествующая АБТ 21 (65,6) 11 (52,3) 4 (40)

Двусторонние инфильтраты в легких 24 (75) 9 (42,8) 5 (50)

Бактериемия 9 (28,1) 5 (23,8) 3 (30)

Легочно-плевральные осложнения 3 (9,3) 2 (9,5) 3 (30)

Инфекционно-токсический шок 9 (28,1) 4 (19) 2 (20)

СПОН 8 (25) 4 (19) 3 (30)

CPIS, балл (M±m) 8,0±1,1 6,9±1,7 7,3±2,1

Нозокомиальная пневмония (НПИВЛ):особенности и прогнозы у детей реанимационного профиля
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терии.  Среди последних лидирующее место занимала 

Ps.аeruginosa, представленная монокультурой или в 

ассоциации с другими микроорганизмами у 16 пациен-

тов. Грамположительная флора, обнаруженная у 15,8% 

обследованных, была представлена преимущественно 

оксациллин-чувствительным Staph. aureus.

Всем пациентам еще до диагностики НПИВЛ 

осуществлялась антибактериальная терапия (АБТ). Для 

оценки эффективности АБТ больные были разделены на 

2 группы. 1-ю группу составили 27 пациентов без смены 

стартовой АБТ после диагностики НПИВЛ. Во 2-ю группу 

включены 35 больных с измененной стартовой АБТ 

после развития НПИВЛ. У детей 1-й группы отмечалось 

достоверное снижение оценки PRISM и числа вовле-

ченных в СПОН органов к моменту диагностики НПИВЛ. 

Пациенты 1-й группы получали преимущественно 

цефалоспорины (ЦС) III поколения в моноварианте или 

в сочетании с амикацином. 

35 пациентам 2-й группы стартовая АБТ была 

изменена в связи с ухудшением состояния, связанным 

с присоединением НПИВЛ. В этой группе тяжесть 

состояния пациентов по шкале PRISM достоверно не 

менялась к моменту развития НПИВЛ, соответствен-

но 15,0±1,1 и13,1±1,3 балла (р<0,05). Смена АБТ была 

проведена на карбапенемы или цефепим+ванкомицин 

(получавшим ранее ЦС III+АГ).

Число органов, вовлеченных в СПОН, у больных 

обеих групп в первые сутки ИВЛ составило более 2 

(легочно-сердечная, церебральная).

Анализ неблагоприятных исходов показал, что ос-

новной причиной смерти почти у трети больных стал тя-

желый сепсис с развитием инфекционно-токсического 

шо ка.  Другой не менее важной причиной смерти яви лась 

полиорганная недостаточность с такими проявлениями, 

как почечно-печеночная дисфункция, недостаточность 

ЖКТ, тромбогеморрагический синдром и их сочетания.

ВЫВОДЫ

1. При уточнении диагноза НПИВЛ недостаточно 

однократного определения параметров шкалы CPIS; 

ее информационная значимость возрастает только при 

динамическом наблюдении. 

2. Результаты микробиологического исследования 

показали, что наиболее частыми возбудителями НПИВЛ 

являлись грамотрицательные неферментирующие 

бактерии. Среди последних лидирующие позиции 

занимает Ps.аeruginosa, представленная монокультурой 

или в ассоциации с другими микроорганизмами более 

чем в 50% случаев.

3. НПИВЛ, вызванная Ps.аeruginosa, характеризуется 

тяжелым течением и высокой летальностью (37,5%). Непо-

средственной причиной смерти при НПИВЛ у детей стали 

тяжелый сепсис с шоком и полиорганная недостаточность.
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МИКРОБИОЛОГИЧЕСКИЙ ПЕЙЗАЖ ОСЛОЖНЕННЫХ ФОРМ ПНЕВМОНИИ У ДЕТЕЙХ.П. АЛИМОВА, З.О. БАБАДЖАНОВА, Р.С. ДЖУБАТОВА, М.Б. АЛИБЕКОВА,  Н.З. НАЗАРОВА 
MICROBIOLOGICAL VIEW OF PNEUMONIA’S COMPLICATED FORMS IN CHILDREN KH.P. ALIMOVA, Z.O. BABADJANOVA, R.S. DJUBATOVA, M.B. ALIBEKOVA, N.Z. NAZAROVA 
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Проанализированы результаты обследования 50 больных с осложненной формой пневмонии в воз-

расте от 1-го месяца до 14 лет, госпитализированных в отделения экстренной педиатрии, реанимации 

и интенсивной терапии РНЦЭМП. Как показали исследования, этиологическим фактором пневмонии в 

основном явилось Streptococcus pneumoniae (39%), на втором месте был Staphylococcus aureus (18%), 

на третьем Klebsiella pneumoniae (14%). Грамотрицательная микрофлора (E.coli) отмечалась гораз-

до реже, чем грамположительная. Вся выделенная микрофлора более чувствительна к цефтриаксону, 

амикацину и цефепиму. Практически отсутствует чувствительность к амоксиклаву. 

Ключевые слова: осложненная пневмония, полисегментарная пневмония, клинические и микробиологические 

критерии, диагностика.

Observation results of 50 patients with complicated forms of pneumonis at the age of 1 months to 14 years 

admitted to the departments of emergency pediatrics and ICU of RRCEM were analyzed. As investigations 

have shown, etiological factors of pneumonia were: 1. Streptococcus pneumoniae (39%); 2.  Staphylococcus 

aureus (18%); 3. Klebsiella pneumoniae (14%). Gram-negative flora (E.coli) was marked more seldom than 

gram-positive one. The whole selected micro-flora was sensitive to ceftriaxonum, amikacin, cefepime. The 

sensitivity to amoksiklav is practically absent. 

Key-words: children, pneumonia, micro-flora, micro-biology.

У больных детского возраста на фоне антибиотико-

резистентности гетерогенной флоры, морфофункцио-

нальной незрелости органов и тканей, недостаточности 

местного и общего иммунитета сохраняется высокий 

риск развития различных осложнений [1,6].

Как отмечают многие исследователи, этиология ос-

ложненных форм пневмонии за последнее десятиле-

тие заметно трансформировалась, изменился видовой 

состав микрофлоры, вызывающей заболевание, с по-

явлением суперпатогенных мульти-  и перекрестных ин-

фекций, а также увеличением доли грамотрицательных 

инфекций, что повлекло за собой изменение клиниче-

ской картины заболевания [2,3].

Этиологическая структура пневмоний у новорожден-

ных и детей первых месяцев жизни имеет существен-

ные отличия, так как может быть представлена очень 

широким спектром возбудителей (стрептококки группы 

В, стафилококки, протей, клебсиелла, кишечная и сине-

гнойная палочки, различные вирусы, хламидии и др.). 

У детей в возрасте 6 месяцев и старше при инфициро-

вании в обычных условиях (вне лечебных учреждений) 

наиболее частыми этиологическими факторами пнев-

монии в зависимости от возраста являются пневмококк, 

гемофильная палочка и микоплазма. При госпитальном 

инфицировании возбудителями пневмонии чаще стано-

вятся полирезистентные стафилококки и бациллярная 

флора (кишечная и синегнойная палочки, протей, клеб-

сиелла и др.) [4,7,11].

Наиболее частые возбудители пневмонии у де-

тей и подростков – Streptococcus pneumoniae (20-60%), 

Mycoplasma pneumoniae (5-50%), Chlamydia pneumoniae 

(5-15%), Chlamydia trachomatis (3-10%), Haemophilus 

influenzae (3-10%), Enterobacteriaceae (Klebsiella pneu-

moniae, Escherichia coli и др.) (3-10%), Staphylococcus 

aureus (3-10%). Заболевания, вызванные Staph. aureus 

и Str. pyogenеs, обычно осложняют тяжелые вирусные 

инфекции, такие как грипп, ветряная оспа, корь, герпе-

тическая инфекция, при этом частота их не превышает 
2-3% [5,10].

Внутрибольничные пневмонии отличаются как спек-

тром возбудителей, так и резистентностью их к анти-

биотикам. В этиологии этих заболеваний определенную 

роль играет либо больничная флора (стафилококки, ки-

шечная палочка, Klebsiella pneumoniae, Proteus sp., Cy-

trobacter, при манипуляциях – Pseudomonas aeruginosa, 

Serrati a sp., анаэробы), либо аутофлора больного (табл. 

2). В большинстве случаев эти пневмонии развиваются 

как осложнение ОРВИ. Особенности течения пневмонии 

обусловлены степенью тяжести, свойствами возбудите-

ля и наличием осложнений [2,8,9]. 

Таким образом, анализ данных литературы свиде-

тельствует о том, что осложненная пневмония остается 

актуальной проблемой педиатрии, особенно в плане ле-

чения, в частности, рациональной антибиотикотерапии. 

Цель. Изучение микробиологического пейзажа ос-

ложненных форм пневмонии у детей.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Под наблюдением были 50 детей в возрасте от 1-го 

месяца до 14 лет, в период с июня по сентябрь 2016 г. 
находившихся в отделении реанимации (ОАРИТ) и в пе-

диатрических отделениях РНЦЭМП с диагнозом пневмо-

ния. Диагноз устанавливали на основании клинической 

картины и результатов лабораторных (клинический ана-



53Shoshilinch tibbiyot axborotnomasi, 2017, X (1)

лиз крови), бактериологическое исследование (мазок 

из зева) и инструментальных исследований (обзорная 

рентгенография грудной клетки, УЗИ плевральных по-

лостей и органов брюшной полости). 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

Среди наблюдаемых нами больных девочек было 

29 (58%), мальчиков – 21 (42%). 9 (18%) детей в связи с 

тяжелым состоянием госпитализированы в ОАРИТ. В те-

чение 3-х дней в этом отделении находились 6 больных, 

до 5 дней – 3.

Поражение правого легкого отмечалось у 29 (58%) 

больных, левого – у 16 (32%), двустороннее поражение 

имело место у 5 (10%) детей.

По результатам рентгенологических исследований у 

4 (8%) диагностирована очагово-сливная пневмония, у 

13 (26%) – сегментарная, у 33 (66%) – полисегментарная 

форма пневмонии. У 12 (24%) детей установлена нозо-

комиальная, у 38 (76%) – внебольничная пневмония.

Осложнения пневмонии в виде острой дыхательной 

недостаточности (ОДН) I степени отмечались у 15 (30%) 

больных, II степени – у 14 (26%), в сочетании с острой 

сердечно-сосудистой недостаточностью (ОССН) II сте-

пени – у 9 (18%), с явлениями вторичного менингоэнце-

фалита – у 2 (4%), гидротораксом – у 6 (12%), дыхатель-

ной, сердечно-сосудистой недостаточности в сочетании 

с токсическим поражением печени и кардит – у 3 (6%). 

Пневмония, осложненная сепсисом, наблюдалась у 1 

(2%) ребенка (табл. 1). 
Таблица 1. Распределение больных в зависимости от харак-

тера осложнений, абс. (%)

Осложнение
Число больных, 

абс. (%)

ОДН I 15 (30)

ОДН II 14 (26)

ОДН II, ОССН II 9 (18)

Синдром полиорганной недостаточно-

сти: ОДН II, ОССН II, токсический кардит, 
токсический гепатит

3 (6)

Вторичный менингоэнцефалит 2 (4)

Гидроторакс: 

- односторонний
- двусторонний

4 (8)

2 (4)

Сепсис 1 (2)

При исследовании было выявлено, что тяжелые фор-

мы осложнений связаны с неадекватным применением 

антибактериальной терапии, изменением видового со-

става микроорганизмов. Увеличение частоты эпизодов 

нозокомиальной инфекции свидетельствует о нераци-

ональности применяемой на начальных этапах лечения 

антимикробной терапии.

При анализе микробиологической картины (мазок 

из зева) грамположительная монокультура высеяна 

в 38 (76%) случаях, 39% из которых пришлось на долю 

Streptococcus pneumoniae. Грамотрицательная мономи-

крофлора в виде Е. coli отмечалась в 5% случаев. 

При пневмонии, осложненной дыхательной не-

достаточностью, в мазке из зева высеяны в основном 

Streptococcus pneumoniae – у 19 (39%) обследованных, 

Staphylococcus aureus – у 9 (18%), Klebsiella pneumoniae – 

у 7 (14%), Pseudomonas aeruginosa – у 3 (6%). Грамотри-

цательная микрофлора отмечалась гораздо реже, чем 

грамположительная: Е. coli выделены в 4 (5%) случаях. 

При пневмонии, осложненной вторичным менинго-

энцефалитом, высеяна Klebsiella pneumoniae (4%). 

Наиболее тяжелое течение заболевания отмечалось 

у больных с легочно -плевральной формой, у которых вы-

севались контаминации микрофлоры Str. pneumoniae+E. 

coli+Staph. aureus (10%) и E. coli+Kl. pneumoniae (2%). 

Смешанная микрофлора с присоединением E. coli ха-

рактеризовалась сливными пневмониями с некрозом 

пораженной ткани и формированием плевральных ос-

ложнений.

Смешанная микрофлора имела место и при пневмо-

нии, осложненной токсическим гепатитом, кардитом и 

сепсисом в контаминации E. coli+Staph. aureus (4%).

При анализе чувствительности к антибиотикам наи-

большая чувствительность возбудителя Streptococcus 

pneumoniae выявлена к цефтриаксону (39), амикацину 

(35), цефепиму (41). Наиболее выражена была устойчи-

вость к амоксиклаву (44). При сочетании возбудителей 

Str. pneumoniae+Staph. aureus наибольшая чувствитель-

ность отмечалась также к цефтриаксону (32), амикаци-

ну (13), ципрофлоксацину (2), цефепиму (28). Сочетание 

K. pneumoniae+E. coli эффективность антибактериальной 

активности составила у цефтриаксона 86% (43), у амика-

цина 14% (7). 

Таким образом, Streptococcus pneumoniae, 

Staphylococcus aureus и Klebsiella pneumoniae более 

чувствительны к цефтриаксону, амикацину, цефепиму. 

Практически отсутствует чувствительность к амоксик-

лаву. 

Медикаментозная терапия была направлена на 

лечение основного заболевания (антибактериальная 

терапия), коррекцию дыхательной, сердечной недо-

статочности, гемодинамики, метаболизма нарушений, 

профилактику возможных осложнений. 

Антибактериальная терапия проводилась цефало-

споринами 3-го поколения (цефтриаксон по 75-100 мг/
кг/сут) в комбинации из группы аминогликозидов (ами-

кацин 12 мг/кг/сут). У 14 (26%) детей лечение в дальней-

шем проводилось с учетом результатов микробиологи-

ческого мониторинга. 

Эффективность проводимого лечения оценивалась 

на 7-е сутки: у больных уменьшились субъективные и 

объективные симптомы заболевания, нормализовались 

лабораторные и рентгенологические показатели. 

ВЫВОДЫ 

1. Этиологическим фактором пневмонии в на-

ших исследованиях явилась в основном Streptococcus 

pneumoniae (19), на втором месте – Staphylococcus aureus 

(9), на третьем – Klebsiella pneumoniae (7).

2. Грамотрицательная микрофлора (E. coli) отмеча-

лась гораздо реже, чем грамположительная. 

3. Наиболее тяжелое течение пневмонии отмеча-

лось у больных с грамотрицательной флорой и ее ассо-

циациями.

Х.П. Алимова, З.О. Бабаджанова, Р.С. Джубатова, М.Б. Алибекова,  Н.З. Назарова 
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4. Вся выделенная микрофлора оказалась более чув-

ствительной к цефтриаксону, амикацину и цефепиму 

при практически полном отсутствии чувствительности к 

амоксиклаву. 
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Республика шошилинч тиббий ёрдам илмий маркази
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факторлари асосан Streptococcus pneumoniae (39%), иккинчи ўринда Staphylococcus aureus (18%), учинчи ўринда 
Klebsiella pneumoniae (14%) эканлигини кўрсатди. Грамманфий микрофлора (E.coli) граммусбат микрофлорага нисба-
тан анча кам аниºланди. Барча аниºланган микрофлора цефтриаксон, амикацин ва цефепимга нисбатан ўта сезгир-
лиги аниºланди. Амоксиклавга нисбатан сезгирлигининг камлиги кузатилди. 
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Микробиологический пейзаж осложненных форм пневмонии у детей
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КЛИНИКО‐ЛАБОРАТОРНЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ ПРИ ПНЕВМОНИИ НА ФОНЕ ГИПЕРБИЛИРУБИНЕМИИХ.Н. МУХИТДИНОВА, Э.А. САТВАЛДИЕВА, З.Ж. ДАВЛЕТБОЕВА, Д.С. ТУРСУНОВ, С.А. ЮЛДАШЕВА 
CLINICAL‐LABORATORY INDICES AT PNEUMONIA ON THE BACKGROUND OF HYPERBILIRUBINEMIAKH.N. MUKHITDINOVA, E.A. SATVALDIEVA, Z.J. DAVLETBOEVA, D.S. TURSUNOV, S.A. YULDASHEV 
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи, Ташкентский институт 

усовершенствования врачей, Городская клиническая детская больница №1

Авторами на основании анализа и оценки результатов исследований показано, что при неонатальной 

желтухе нарушения ряда параметров гомеостаза обусловлены именно билирубиновой интоксика-

цией, которые сохраняются даже в условиях присоединения респираторной инфекции, пневмонии в 

младенческом возрасте.  Воспалительная реакция на инфекцию при гипербилирубинемии проявля-

ется появлением новых многочисленных корреляционных связей, свойственных формированию, уси-

лению компенсаторной активности функций органов и систем в условиях респираторной инфекции. 

Ключевые слова: гипербилирубинемия, неонатальная желтуха, новорожденные, лабораторные анализы.

 The authors showed on the base of analysis and estimation of investigation results that at neonatal jaun-

dice, homeostasis disorders were caused exactly by bilirubinic intoxication which were kept even at joining of 

respiratory infection, pneumonia at infantile age. Inflammatory reaction on infection at hyperbilirubinemia 

is manifested by the appearance of new numerous correlation links typical for formation, enchancement of 

organs compensatory activity functions and systems in the condition of respiratory infection. 

Key-words: hyperbilirubinemia, neonatal jaundice, newborns, laboratory analysis.

Гипербилирубинемия развивается у всех новорож-

денных в первые дни жизни, иктеричность кожных по-

кровов наблюдается у 60-70% детей. По разным данным 

[6,10], на первой неделе жизни желтуха встречается у 

25-50% доношенных и у 70-90% недоношенных ново-

рожденных. Это особенностями пигментного обмена 

у новорожденных, такими как повышенное образова-

ние билирубина (в 2-3 раза больше, чем у взрослых) 

вследствие: а) укороченной продолжительности жизни 

эритроцитов с фетальным гемоглобином; б) неэффек-

тивности эритропоэза; в) повышенного образования 

билирубина из неэритроцитарных источников гема (ми-

оглобин, цитохромы и др.) в условиях катаболической 

направленности обмена веществ [1,5,7,8]. Пониженная 

функциональная способность печени проявляется сни-

жением захвата непрямого билирубина гепатоцитами; 

низкой способностью к конъюгации билирубина из-за 

слабой активности глюкуронилтрансферазы вследствие 

угнетения ее гормонами матери; снижением способно-

сти к экскреции билирубина из гепатоцита [2-4,9].

В последнее десятилетие значительно увеличилось 

число новорожденных детей с затянувшейся гипер-

билирубинемией. Причина этого явления не ясна. Нет 
единых критериев тактики ведения детей с длительной 

желтухой [3,5,7]. 

Непрямой билирубин является нейротоксическим 

ядом и при определенных условиях (недоношенность, 

гипоксия, гипогликемия и т. д.) вызывает специфическое 

поражение подкорковых ядер и коры головного мозга, 

так называемую билирубиновую энцефалопатию, что 

требует проведения неотложных лечебных мероприя-

тий [1,7,8]. Значимость изучения причин и факторов ро-

ста частоты неонатальной желтухи возрастает в связи с 

увеличением в последнее время умственной отсталости 

детей и патологии нервной системы, поскольку били-

рубиновая энцефалопатия в результате тяжелых форм 

неонатальной желтухи сопровождается значительны-

ми неврологическими расстройствами (Суханова Л.П., 

2006). Известно, что присоединение инфекции, разви-

тие пневмонии существенно ухудшают состояние ребен-

ка с желтухой. Для повышения эффективности лечения 

необходимо правильно понять и оценить основные па-

тогенетические механизмы, степень напряжения и воз-

можности компенсаторных механизмов.

Цель. Выявление изменений общепринятых лабора-

торных показателей при пневмонии на фоне гипербили-

рубинемии. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Лабораторные данные изучены у 67 детей с неона-

тальной желтухой в возрасте от 9 до 56 дней. Больные 

были разделены на две группы: 1-я группа – 37 детей с 

гипербилирубинемией без воспалительных признаков 

органов системы дыхания; 2-я группа – 30 больных пнев-

монией, выявленной на фоне желтухи. Группы больных 

детей были сопоставимы по возрасту и полу. Оценивали 

всевозможные корреляционные связи изучаемых пара-

метров.

Больные, помимо фототерапии, получали лекар-

ственную терапию, которая включала, в частности хо-

фитол – препарат, в состав которого входит вытяжка из 

листьев полевого артишока по 5 капель 2 раза в день. 

Он улучшает работу печени, способствует быстрому 

выводу желчи и значительному снижению уровня би-

лирубина в организме ребенка. Аналогичное влияние 

на организм оказывает урсофальк. В качестве вспомо-
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гательных средств назначали энтеросорбенты поли-

фепан, смекту (0,5 пакетика 3 раза в день). Препараты 

ограничивают циркуляцию билирубина между пече-

нью и кишечником. Для стимуляции обменных про-

цессов и укрепления иммунитета малышам назначали 

элькар (по 2 капли 3 раза в день)– средство, состоящее 

из карнитина. Препарат расщепляет жирные кислоты, 

помогая выработке в организме ребенка дополнитель-

ной энергии. По показаниям инфицированным детям 

назначали антибиотики (цефазолин 100 мг/кг в сут). 
Сроки лечения зависели от уровня билирубина и кли-

нических показателей.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Уровень непрямого билирубина крови у больных 1-й 

группы в среднем был равен 365±55 мкмоль/л, 2-й – 

238±96 мкмоль/л, содержание прямого билирубина 

только у 2 детей 2-й группы составлял 10-15 мкмоль/л, 

у остальных соответствовал нулю. Отклонений от физио-

логически допустимых нормативных значений, а также 

существенных различий клинико-лабораторных показа-

телей между 1-й и 2-й группами не выявлено. Однако 

анализ корреляционных связей позволил выявить ряд 

особенностей при возникновении респираторной ин-

фекции на фоне выраженной гипербилирубинемии. 

У детей 1-й группы сильных корреляций между из-

менениями клеточных составляющих крови не наблю-

далось. Так, обнаружена тенденция к формированию 

прямой связи между лейкоцитозом и уровнем альбу-

мина (0,67), тромбоцитами и концентрацией общего 

белка (0,45), которые, скорее всего, были обусловлены 

изменениями, связанными с реологией крови, при отно-

сительно более высокой концентрации непрямого били-

рубина (на 100 мкмоль/л). Однако умеренная обратная 

зависимость содержания АЛТ от количества тромбоци-

тов (-0,51) может быть прогностическим признаком не-

благоприятного значения уменьшения количества тром-

боцитов в крови. Выявленные корреляционные связи у 

детей 1-й группы были недостоверными. 

Присоединение инфекции с развитием системной 

воспалительной реакции на фоне значительной ги-

пербилирубинемии (2-я гр.) существенно повлияло на 

имевшиеся корреляционные связи. Так, достоверно 

значимой была корреляционная связь между лейкоци-

тами и АЛТ (0,86), то есть рост лейкоцитоза с большой 

долей вероятности мог вызвать повышение концентра-

ции трансаминаз, характеризующих цитолитический 

эффект поражения печени. Достоверно значимая пря-

мая корреляция между количеством тромбоцитов и 

концентрацией общего белка (0,86), по-видимому, ха-

рактерна для эксикоза, когда рост потери воды в связи 

с перспирацией при пневмонии ведет к сгущению кро-

ви с последующим развитием перфузионных наруше-

ний, гипоксией тканей. 

Сильная достоверная прямая связь между количе-

ством тромбоцитов и АЛТ (0,94), возможно, является 

одним из неблагоприятных факторов (гиперкоагуля-

ция), усугубляющих поражение паренхимы печени с 

цитолитическим эффектом. Рост тромбоцитов, вызы-

вающий повышение мочевины крови (0,86) характери-

зует увеличение катаболических процессов в условиях 

гиперкоагуляции. Существенное значение в формиро-

вании компенсаторных связей при этом имело колеба-

ние количества тромбоцитов в крови, когда рост тром-

боцитов – гиперкоагуляция – способствует повышению 

риска усиления катаболических процессов, цитолиза. 

Присоединение воспалительной реакции (пневмонии) 

при билирубиновой интоксикации способствует повы-

шению ранимости гепатоцитов. Полученные результаты 

соответствуют данным других авторов [5,8].

Воспалительная реакция на присоединившуюся 

инфекцию (пневмонию) у детей 2-й группы вызывала 

исчезновение некоторых умеренно выраженных кор-

реляционных связей, свойственных гомеостазу при 

выраженной гипербилирубинемии у детей 1-й группы. 

Так, достоверная прямая связь между уровнем гемо-

глобина и количеством эритроцитов (0,93) в 1-й груп-

пе стала недостоверной (0,31) при пневмонии (2-я гр.). 

Достоверная негативная корреляция между уровнем 

общего белка в плазме и концентрацией альбумина 

(-0,95) в 1-й группе оказалась недостоверной (0,13) при 

пневмонии (2-я гр.). Это позволяет предположить из-

менение белковообразовательной системы уже при 

гипербилирубинемии без системной воспалительной 

реакции в связи с ростом в крови глобулиновой фрак-

ции. То есть, даже при отсутствии очагов инфекции при 

выраженной гипербилирубинемии возникало такое 

изменение белкового состава плазмы, которое обычно 

наблюдается при системной воспалительной реакции 

организма. Присоединение пневмонии усугубляло ин-

токсикацию, повышая нагрузку, соответственно вызы-

вая нарушение дезинтоксикационной и белковообра-

зовательной функции печени. 

К тому же, у детей 2-й группы возникли новые, силь-

ные корреляционные связи между изучаемыми пока-

зателями, свойственными и характеризующими фор-

мирование сложной функционально взаимосвязанной 

мобилизации компенсаторных механизмов при систем-

ной воспалительной реакции организма на фоне желту-

хи. Следует подчеркнуть, что значительное увеличение 

количества и выраженности корреляционных связей у 

пациентов 2-й группы происходило при относительно 

стабильных средних абсолютных показателях анализов 

крови. Присоединение воспалительной реакции на ин-

фекцию вызвало появление отрицательной корреляции 

между гемоглобином крови и количеством лейкоцитов 

(-0,77), гемоглобином и эозинофилами (-0,89), гемо-

глобином и общим белком (0,73), гемоглобином и АЛТ 

(-0,86), которой не было у больных 1-й группы. То есть 

увеличение количества лейкоцитов, эозинофилия, по-

вышение уровня АЛТ могут вызвать уменьшение уровня 

гемоглобина, что характерно для тяжелой формы воспа-

лительной реакции организма.

Таким образом, присоединение инфекции на фоне 

гипербилирубинемии значительно усиливало взаимо-

связанную функциональную активность гемопоэтиче-

ской и белковообразовательной функций организма де-

тей усилением корреляционно связанной деятельности 

изучаемых систем по данным клинических лаборатор-

ных анализов. 

Клинико-лабораторные показатели при пневмонии на фоне гипербилирубинемии
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ВЫВОДЫ

1. Присоединение воспалительной реакции (пнев-

монии) при билирубиновой интоксикации способствует 
повышению ранимости гепатоцитов.

2. Пневмония на фоне значительной гипербилиру-

бинеми и новорожденных в условиях изученных неиз-

мененных лабораторных показателей способствует уси-

лению функций органов и систем, повышая активность 

компенсаторных механизмов в ответ на воспалитель-

ную реакцию. 
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ОГНЕСТРЕЛЬНОЕ РАНЕНИЕ ЖИВОТА С МНОЖЕСТВЕННЫМИ ПОВРЕЖДЕНИЯМИ ПОЛЫХ ОРГАНОВА.Т. ЭРМЕТОВ, Б.Р. ИСХАКОВ, Ш.М. САИДМЕТОВ, Н.Б. ИСХАКОВ 
GUNSHOT WOUND  OF ABDOMEN WITH MULTIPLE INJURIES OF CAVAL  ORGANS A.T. ERMETOV, B.R. ISKHAKOV, SH.M. SAIDMETOV, N.B. ISKHAKOV 
Наманганский филиал РНЦЭМП

Описан случай успешного хирургического лечения пострадавшего с огнестрельным ранением живо-

та с множественными повреждениями желудка, поперечной ободочной, сигмовидной, тонкой кишки 

и обширным дефектом левой прямой мышцы живота, осложненными посттравматическим и постге-

моррагическим шоком. Программные релапаротомии с учетом степени тяжести пострадавшего при-

вели к выздоровлению.

Ключевые слова: сквозное огнестрельное ранение живота, множественные повреждения тонкой и толстой 

кишки, желудка, программная релапаротомия, лапаростома. 

The case of successful  surgical treatment of patient with gunshot wound of abdomen with multiple injuries 

of stomach, transversal colic, sigmoid, small intestine and extensive defect of left straight muscle of  abdomen 

complicated by post-traumatic and post-hemorrhagic shock was described.  Programmed relaparotomies led 

to patient’s recovery.  

Key-words: gunshot wound of abdomen , small and large intestine multiple injuries, programmed relaparotomy, 

laparostoma. 

Лечение огнестрельных ранений живота относится 

к одному из наиболее сложных разделов абдоминаль-

ной хирургии и, несмотря на значительное число име-

ющихся публикаций, сохраняет высокую актуальность 

[2]. В общей структуре огнестрельных ранений доля 

ранений живота колеблется от 4,7 до 16,2%, чаще они 

носят характер сочетанных [1,5]. Увеличился удельный 

вес огнестрельных ранений и в структуре повседневно-

го бытового травматизма, в связи с чем они становятся 

проблемой хирургии мирного времени [1,3]. Особой 

тяжестью клинического течения отличаются ранения 

живота с повреждением ободочной кишки, летальность 

при которых достигает 13-60% [2,4]. В этих случаях необ-

ходимо оценивать не только состояние поврежденных 

органов, но и степень тяжести пострадавших [6]. 

ОПИСАНИЕ СЛУЧАЯ

Пострадавший Т.О., 28 лет, и/б №621-174-46, до-

ставлен из субфилиала в Наманганский филиал РНЦЭМП 

10.01.2013 г. с жалобами на наличие раны передней 

брюшной стенки с эвентрацией сальника и кровотече-

нием из него, сильные боли по всему животу, в левой 

поясничной области, кратковременная потеря сознания. 

Общее состояние при поступлении крайне тяжелое. Со-

знание заторможено, на вопросы отвечает с трудом, 

стонет от сильных болей по всему животу. Беспокойный. 

Положение пассивное, вынужденное. Со слов постра-

давшего 3 часа тому назад получил огнестрельное ра-

нение в левую поясничную область. В легких выслуши-

вается везикулярное дыхание. Частота дыханий 28 раз в 

минуту, пульс 124 удара в минуту слабого наполнения и 

напряжения, АД 80/40-90/50 мм рт. ст. Язык суховат, ды-

шит открытым ртом, живот в акте дыхания не участвует, 
напряжен во всех областях. 

По задней аксиллярной линии слева на 2 см выше 

крыла подвздошной кости имеется рана округлой фор-

мы с неровными краями размерами 0,5х0,5 см со сгуст-
ком крови (рис. 1). На 5 см выше и слева от пупка по 

парастернальной линии имеется рана с эвентрацией 

сальника размером 6х3 см с участками ожога и капил-

лярным кровотечением. Рана имеет неправильную фор-

му, размер 2,5х2,5 см, края неровные, с участками ожога 

черного цвета. Вокруг раны – зона гиперемии кожи диа-

метром до 15 см (рис. 2). 

Была сделана ПСС (С 63, 04512). Больной обследо-

ван, осмотрен урологом, при катетеризации мочевого 

пузыря выделилась соломенно-желтого цвета моча. УЗИ 

почек без особенностей, в брюшной полости во всех от-

Рис. 1. Входное отверстие пулевого ранения. 

СЛУЧАИ ИЗ ПРАКТИКИ
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делах отмечается свободная жидкость. В экстренном по-

рядке под интубационным наркозом произведена сред-

несрединная лапаротомия. При ревизии во всех отделах 

брюшной полости выявлены до 3,5 л крови с примесью 

желудочного, тонко- и толстокишечного содержимого. В 

проекции средней части левой прямой мышцы живота 

с внутренней поверхности отмечается некротизирован-

ный, разорванный дефект мышечно-апоневротического 

слоя размером 15х15 см, с тонким слоем кожи и дефек-

том в центре 2,5х2,5 см (рис. 3). 

Брюшная полость осушена от желудочно-кишечного 

содержимого и крови, промыта до чистых вод раство-

ром фурацилина. При ревизии органов брюшной поло-

сти на передней поверхности тела и по большой кривиз-

не выявлен дефект размером 15х15 см, неправильной 

формы, с неровными краями с активным кровотечени-

ем из стенки желудка (рис. 4). 

На середине поперечной ободочной кишки имеется 

полный разрыв с участками некроза (ожога) 12х3,5 см, 

с гематомой в брыжейке и отсутствием пульсации со-

судов. На расстоянии 170 см дистальнее связки Трейтца 

в двух местах на расстоянии 10 см друг от друга име-

ется сквозное ранение тонкой кишки размерами 5х6 

и 3 см, с неровными краями, участками некроза. При 

дальнейшей ревизии органов брюшной полости на 5 см 

выше от ректосигмоидного отдела толстой кишки вы-

явлено сквозное ранение последнего округлой формы 

диаметром 0,5х0,5 см. Отмечается ненапряженная за-

брюшинная гематома задней и боковой стенки живо-

та слева размерами 10х8 см. При интраоперационной 

рентгенографии органов брюшной полости инородное 

тело (пуля) не обнаружена. Разорванная часть стенки 

желудка после иссечения некротизированной части 

ушита двухрядными швами в поперечном направле-

нии. Проверка на герметичность, последняя удовлетво-

рительная. Разорванную часть поперечной ободочной 

кишки резецировали в пределах здорового участка с 

наложением трансверзо-трансверзоанастомоза конец 

в конец. Был резецирован также 20 см участок тонкой 

кишки с наложением анастомоза «бок в бок». Сквозные 

ранения сигмовидной кишки были ушиты двухрядными 

швами в поперечном направлении. При окончательной 

ревизии брюшной полости повреждений, кроме опи-

санных выше, не выявлено. Выполнена первичная хи-

рургическая обработка входной и выходных ран. Выпол-

нена перианальная интубация толстой кишки до уровня 

анастомоза поперечной ободочной кишки. Операция 

завершена повторным промыванием брюшной поло-

сти антисептиками до чистых вод. Сальниковая сумка 

дренирована через отверстие Винслова с созданием 

оментобурсостомы. Дренированы подпеченочное, под-

диафрагмальные пространства, малый таз и боковые 

каналы. Лапаротомная рана (верхней и нижней трети) 

ушита редкими швами из-за обширного дефекта левой 

прямой мышцы живота, а также для запланированной 

релапаротомии. 

Послеоперационный диагноз: огнестрельное сквоз-

ное ранение органов брюшной полости с повреждени-

ем сигмовидной, поперечной ободочной, тонкой кишки, 

желудка. Обширный дефект передней брюшной стенки 

с эвентрацией сальника. Посттравматический, постге-

моррагический шок II степени.

Рис 2. Выходное отверстие пулевого ранения с эвентрацией 

сальника.

Рис. 3. Дефект мышечно-апоневротической массы передней 

брюшной стенки слева.

Рис. 4. Повреждение – дефект большой кривизны желудка, 

виден введенный в желудок зонд.

А.Т. Эрметов, Б.Р. Исхаков, Ш.М. Саидметов, Н.Б. Исхаков



60 Вестник экстренной медицины, 2017, X (1)

Лабораторные анализы в динамике: общий анализ 

крови: Нв – 79-70-80 г/л, эр. – 3,14х1012/л, цв. пок. – 0,8, 

л. – 9,8х109/л, п. – 6%, с. – 54%, лимф. – 32%, мон. – 4%, 

СОЭ – 6 мм/ч. Общий анализ мочи: кол-во – 0,0 мл; 

цвет – желтый; проз. –- прозрачная; отн. плотность – 

1014; белок – 0,033‰; плоский эпителий – 2-4-5 в п/зр., 

л. – 20-21, общ. белок крови – 61,2-58,3 г/л, мочевина 

крови – 7,9-8,5 ммоль/л, общ. билирубин в динамике – 

13,3-66,4 15,4 ммоль/л, прямой – 28,4, непрямой – abs., 

АЛТ – 0,68-1,0-0,6 ммоль/л; Диастаза крови – 32,16 ед.; 

глюкоза в крови – 5,6-6,7 ммоль/л. Коагулограмма кро-

ви: время рекальцификации в динамике – 93-100-78 с, 

тромботест – IV-V-VI ст.; этаноловый тест – отр.; фибри-

ноген – 5,55-4,44 г/л; гематокрит – 36%.

В послеоперационном периоде больной получал 

плазмотрансфузии (7), эритроцитарную массу (4) и аль-

бумин (3). Проводилась инфузионная, антибактериаль-

ная, гормональная терапия, физиолечение. Получал 

анальгетики, Н2-блокаторы, витамины. Для санации 

брюшной полости использовали декосан, нейтральный 

анолит. 
В связи с прогрессированием некроза в зоне левой 

прямой мышцы живота 17.01.2013 г. была выполнена 

релапаротомия с некрэктомией из передней брюшной 

стенки слева (рис. 6). 

При ревизии сальниковой сумки, органов брюшной 

полости состояние анастомозов и зоны ушитой стен-

ки желудка, сигмовидной кишки удовлетворительное. 

22.01.2013 г. из зоны обширного дефекта передней 

брюшной стенки была выполнена повторная некрэкто-

мия из края лапаротомной раны слева. Сформированы 

оментобурсостома и лапаростома с тампонированием 

зоны некротизированного участка передней брюшной 

стенки с мазью левометила (рис. 7). На 12-е сутки по-

Рис. 5. После первой операции.

Рис. 6. 7-е сутки после операции: некроз передней брюшной 

стенки слева.

Рис. 7. 12-е сутки после операции, №2 программная релапа-

ротомия, некрэктомия передней брюшной стенки, лапаро-

стомия.

Рис. 8. 30-е сутки после операции.

огнестрельное ранение живота с множественными повреждениями полых органов
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сле операции удален желудочный зонд. С 13-х суток 

после операции отмечалось выделение желудочного 

содержимого из дренажной трубки, установленной в 

сальниковую сумку. Установлен желудочный зонд для 

активной аспирации содержимого. При контрольной 

эзофагогастроскопии выявлен дефект на задней стенке 

тела желудка диаметром 0,6 см с неровными инфиль-

трированными краями (пролежень от желудочного зон-

да). С целью адекватного энтерального питания больно-

му эндоскопически установлен зонд до уровня связки 

Трейтца. 

В послеоперационном периоде отмечались раневые 

и бронхолегочные осложнения (двусторонняя гипоста-

тическая пневмония, правосторонний экссудативный 

плеврит и гнойный эндобронхит). 
Дренажные трубки из брюшной полости удалены 

после контрольного УЗИ. Выделение желудочного со-

держимого по дренажу, установленному в сальни-

ковую сумку, в динамике уменьшилось с 300 мл до 

5-10 мл в сутки и прекратилось к концу 2-го месяца 

после операции (рис. 8). Больной на 30-е сутки после 

операции (11.02.2013 г.) был переведен в Городскую 

больницу №1. 

Лапаростома закрылась, заживление раны вторич-

ным натяжением (рис. 8). Больной осмотрен через год, 

жалоб не предъявляет. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Таким образом, на развитие неблагоприятного ис-

хода при огнестрельных ранениях живота оказывают 
влияние не столько характер повреждения органа и 

объем внутрибрюшной кровопотери, сколько сочетание 

повреждений и тяжесть шока. В данном случае свое-

временная адекватная хирургическая тактика: кратко-

временная предоперационная подготовка, тщательная 

ревизия органов брюшной полости, санация и дрениро-

вание брюшной полости, профилактика несостоятельно-

сти швов анастомозов, рациональная антибактериаль-

ная терапия, парентеральное и энтеральное зондовое 

питание, программная релапаротомия с максимальной 

некрэктомией, лапаростомия привели к выздоровле-

нию пострадавшего. 
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КОМБИНИРОВАННАЯ ЭТАПНАЯ КОЖНАЯ ПЛАСТИКА ПРИ СКАЛЬПИРОВАННОМ ȍПЕРЧАТОЧНОМȎ 
КОЖНОМ ДЕФЕКТЕ I‐V ПАЛЬЦЕВ КИСТИТ.Р. МИНАЕВ, А.А. ЮЛДАШЕВ, О.Н. НИЗОВ, М.Ж. ЙУЛДАШЕВ, Ж.Х. ДАВЛАТОВ, Д.А. ХУДОЙНАЗАРОВ 
COMBINED SKIN GRAFTING AT SCALPING SKIN DEFECT OF I‐V FINGERS T.R. MINAEV, A.A. YULDASHEV, O.N. NIZOV, M.J. YULDASHEV, J.KH. DAVLATOV, D.A. KHUDAYNAZAROV
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Описаны этапы хирургического лечения пациента с травматической перчаточной ампутацией кожи 

и мягких тканей I-V пальцев и кисти. Подобная тактика лечения с использованием острых трубчатых 

кожных стеблей с отдаленных участков тела основана как на данных литературы, так и на собствен-

ном опыте. Указано, что количество этапов реконструкции зависит от количества поврежденных 

пальцев и обширности повреждения. Необходимо отметить, что функциональность вновь сформиро-

ванных пальцев ограничена как по амплитуде движений, так и по восстановлению чувствительности. 

Ключевые слова: травматическая ампутация, перчаточный дефект, дефекты кожи и мягких тканей.

The stages of surgical treatment of the patient with traumatic glove amputation of skin and soft tissues of I-Y 

fingers were described. Such treatment tactics  with the use of sharp tubular dermic grafts from distant parts 

of body is based on both literary data and our own experience.  The quantity of reconstruction stages depends 

on the quantity of injured fingers and extensiveness of injury. Activity of newly-formed fingers is limited both 

by movement’s amplitude and sensitivity recovery.  

Key-words: traumatic amputation, glove defect, skin and soft tissues defects. 

Обширные травматические дефекты кожи и мягких 

тканей кисти и пальцев с обнажением или даже повреж-

дением глубжележащих анатомических образований – 

сухожилий, мышц, костей, сосудов и нервов – относятся 

к категории тяжелых. Неполноценное восстановление 

поврежденных кожных покровов может привести к раз-

витию тяжелых раневых осложнений и, в конечном ито-

ге, не только к нарушению функции, но даже к потере 

сегмента конечности [2,4,7].

Особую сложность представляют собой циркуляр-

ные скальпированные дефекты, так называемые «пер-

чаточные» ампутации кисти и пальцев [10]. Такого рода 

травмы, как правило, имеют тракционный механизм и 

характеризуются тотальным дефектом кожи и мягких 

тканей на всем поврежденном сегменте, но с относи-

тельным сохранением костно-суставного и мышечно-

сухожильного аппарата. Относительность сохранения 

подразумевает то, что в большинстве случаев вместе с 

кожными покровами также происходит отрыв и ногте-

вых фаланг пальцев. Сосудисто-нервные пучки на уров-

не пальцев также уносятся вместе с мягкими тканями, 

но на уровне кисти и предплечья, благодаря своему 

субфасциальному расположению могут и сохраняться, 

но при этом все равно носят признаки тракционного по-

вреждения – разрывы интимы сосудов, разволокнение 

нервных пучков и т.д. 

Совершенно очевидно, что закрытие таких обшир-

ных дефектов представляет собой большую проблему. 

Использование свободных кожных трансплантатов в 

данном случае неприемлемо, так как пришлось бы их 

укладывать на лишенные кровоснабжения, обнаженные 

костные и сухожильные структуры. Лоскуты из комплек-

сов мягких тканей на микрососудистой ножке, вслед-

ствие их определенных анатомических особенностей, а 

также строгих ограничений по площади в большинстве 

случаев также неприменимы. Многочисленные попыт-
ки «реплантировать на место» эти оторванные массивы 

мягких тканей были безуспешными, так как имеющиеся 

в них вследствие того же тракционного механизма мно-

гочисленные повреждения сосудов на протяжении не 

позволяли их полноценно реваскуляризировать [6,9,11]. 

Единственным приемлемым вариантом является 

многоэтапная комбинированная кожная пластика с ис-

пользованием лоскутов на питающих ножках с отдален-

ных участков тела, чаще всего с передней стенки живота 

[1,3,5,8].

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

За последние 10 лет (2005-2015 гг.) в отделении хи-

рургии сосудов и микрохирургии, а также детской трав-

матологии РНЦЭМП МЗ РУз прооперированы 28 боль-

ных с травматическими перчаточными дефектами кожи 

и мягких тканей кисти и пальцев. Возраст больных ко-

лебался от-х 3 до 55 лет. Больных в возрасте до 14 лет 
было 6 (21,4%). 

Поражение только одного пальца имело место у 15 

(53,6%), двух и трех пальцев – у 9 (32,1%), пальцев и ки-

сти – у 4 (14,3%).

Механизм травм был тракционным (обручальным 

кольцом, затягивание во вращающиеся части механиз-

мов) у 21 (75%) пострадавшего, тракционно-раздав-

ливающего (при падении на руку тяжелых предметов, 

попадание под промышленный пресс, в электромясо-

рубку) – у 7 (25%). Время, прошедшее от момента полу-

чения травмы до поступления в клинику, варьировало от 
30 минут до 4 часов. 
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Взрослым и подросткам (детям старше 14 лет) опе-

рации выполнялись под местной анестезией. Детям 

младшего возраста давали наркоз. 1-й этап пластики 

заключался в том, что после выполнения первичной 

хирургической обработки (ПХО) обнаженный костно-су-

ставной сегмент или сегменты погружались в сформи-

рованный на передней стенке живота кожно-жировой 

острый трубчатый стебель. 2-й этап пластики выпол-

нялся не ранее, чем через 4-5 недель после первого и 

заключался в отсечении питающей ножки стебля от 
передней стенки живота. 3-й и последующие этапы про-

изводились тем больным, которым было необходимо 

разделить между собой два и более пальца. 

Мы наблюдали пострадавшего, у которого из-за об-

ширности повреждения пришлось несколько отступить 

от традиционной отработанной методики.

Клинический пример. Больной К., 35 лет. Диагноз: 

полная травматическая тракционная перчаточная ам-

путация кожи и мягких тканей I-V пальцев левой кисти 

и ногтевых фаланг II-V пальцев (рис. 1, 2). Анамнез: 

травму получил за 1 час до поступления, когда руку в 

рабочей рукавице затянуло во вращающиеся части то-

карного станка. Ампутированный сегмент не доставлен. 

Соматический статус – без особенностей. Гемодинами-

ка стабильная. Локально: имеется тотальный дефект 
кожи с подкожной клетчаткой по передним, боковым и 

тыльным поверхностям I-V пальцев левой кисти и дис-

тальной части тыльной поверхности кисти с обнажением 

пястно-фаланговых суставов. 

 На II-V пальцах отсутствуют ногтевые фаланги, а вме-

сте с ними вырваны и сухожилия глубоких сгибателей 

пальцев. Не определяются также сосудисто-нервные 

пучки с ладонной стороны пальцев.

1-й этап пластики (рис. 3). Под местной анестезией 

после обильного промывания ран на левой кисти рас-

творами антисептиков выполнено экономное иссечение 

неровных кожных краев, обрывков подкожной клет-
чатки. 

На левой половине живота сформирован подкожный 

карман, в который и погружен обнаженный сегмент ки-

сти. Швы на кожу, дренажная трубка. Послеоперацион-

ное течение гладкое, выписан на 6-е сутки, снятие швов 

на 12-14-е сутки, заживление первичное.

2-й этап пластики через 5 недель. Под местной ане-

стезией на передней стенке живота выкраивание двух 

четырехугольных кожно-жировых лоскутов с основани-

ем на тыл погруженной левой кисти с последующим их 

встречным перемещением и формированием передней 

поверхности I-V пальцев. Швы на кожу (рис. 4-6). 

Рис. 1. Вид при поступлении (спереди).

 Рис. 2. Вид при поступлении (сзади). Рис. 5. 2-й этап, выкраивание лоскутов.

Рис. 4. 2-й этап, разметка кожи.

Рис. 3. Погружение кисти в подкожный карман.
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 3-й этап пластики через 4 недели после 2-го (рис. 7, 

8). Под местной анестезией отсечение питающей ножки 

от передней стенки живота и первичное формирование 

кисти и пальцев en mass (рис. 9, 10). Послеоперационное 

течение гладкое, выписан на 4-е сутки, снятие швов на 

12-14-е сутки, заживление первичное.

4-й этап пластики через 5 недель после 3-го (рис. 

11). Под местной анестезией выполнено отделение и 

формирование I пальца и межпальцевого промежутка 

с использованием как кожи лоскута, так и свободного 

полнослойного аутокожного трансплантата (рис. 12, 13). 

Послеоперационное течение гладкое, выписан на 

5-е сутки, компрессирующий марлевый пелот с транс-

плантата удален на 10-е сутки, приживление 100%. Сня-

тие швов на 12-14-е сутки, заживление первичное.

5-й этап через 4 недели после 4-го (рис. 14). Под 

местной анестезией произведено разделение синдак-

тилии с формированием межпальцевого промежут-
ка между III и IV пальцами с использованием местной 

кожи. Послеоперационное течение гладкое, выписан на 

2-е сутки, снятие швов на 12-14-е сутки, заживление пер-

вичное.

Таким образом, весь период лечения занял около 5 

месяцев. На контрольном осмотре через 6 месяцев по-

сле травмы больной демонстрирует удовлетворитель-

ный объем движений во вновь сформированных паль-

цах, хватательную функцию и щипковый захват (рис. 15, 

16), амплитуда сгибания в пястно-фаланговых суставах 

до 90о (рис. 17, 18). Чувствительность на уровне глубо-

кой и грубой тактильной. Болевая и температурная от-

Рис. 6. 2-й этап, окончательный вид. 

Рис. 7. Через 4 недели (вид спереди).

Рис. 8. Через 4 недели (вид сзади).

Рис. 9. 3-й этап, разметка кожи.

Рис. 10. 3-й этап, окончательный вид.  

Рис. 11. Вид через 4 недели.
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сутствует. Пациент полученными результатами доволен, 

намерен вернуться к прежней работе, от операций по 

дальнейшему разделению пальцев и контурной пласти-

ки пока отказался.

ВЫВОДЫ

1. Неполноценное восстановление поврежденных 

кожных покровов может привести к развитию тяжелых 

раневых осложнений и в конечном итоге не только к на-

рушению функции, но и к потере сегмента конечности.

2. Закрытие травматических перчаточных дефектов 

кожи и мягких тканей пальцев и кисти местными тканя-

ми или свободными трансплантатами технически невы-

полнимо.

Рис. 13. 4-й этап, формирование I пальца (вид спереди) (вид 

с тыла).

Рис. 12. 4-й этап, формирование I пальца.

Рис. 14. 5-й этап, разделение синдактилии.

Рис. 16. Функция разведения пальцев.

Рис. 15. Функция сведения пальцев.

Рис. 18. Разгибание в пястно-фаланговых суставах.

Рис. 17. Сгибание в пястно-фаланговых суставах. 
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3. Для адекватного закрытия дефектов в большин-

стве случаев используются острые трубчатые кожные 

стебли с отдаленных участков тела.

4. Оперативное лечение имеет несколько этапов, ко-

личество которых зависит от количества поврежденных 

пальцев и обширности повреждения.

5. Функциональность вновь сформированных паль-

цев ограничена как по амплитуде движений, так и по 

восстановлению чувствительности.
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Лимфангиома – доброкачественная опухоль, развивающаяся из лимфатических сосудов. В боль-

шинстве случаев лимфангиома обнаруживается у детей в первый год жизни, но может встречаться в 

любом возрасте. По мнению многих авторов, она занимает промежуточное положение между опухолью 

и пороком развития. Лимфангиома обладает ограниченным ростом, не подвергается малигнизации. 

Лимфангиомы брюшной полости и забрюшинного пространства наблюдаются в 2 % случаев всех 

лимфангиом. Чаще всего абдоминальные лимфангиомы локализуются в брыжейке тонкой и толстой 

кишки. Они выявляются при развитии таких осложнений, как острая кишечная непроходимость, 

инфаркт стенки кишки, разрыв кисты в брюшную полость с развитием перитонита, а также при 

достижении гигантских размеров. Приведены данные литературы, описан случай лимфангиомы 

брыжейки тонкой кишки. 

Ключевые слова: лимфангиома, киста брыжейки, хирургическое лечение, хилезная жидкость.

Lymphangioma is a benign tumor which develops  from lymphatic vessels. In majority of cases lymphangioma 

is detected in children during their first year of life, but it can be occurred at any age.  By many authors’ view, it 

takes intermediate position between tumor and abnormality.  Lymphangioma has a limited growth and does 

not become malignant. Lymphangiomas of abdominal cavity and  retroperitoneal space are observed in 2 %  

of all lymphangioms cases. Abdiminal lymphangiomas are often located in the mesentery of small and large 

intestine.  They are detected at the development of such complications as acute intestinal obstruction, intes-

tine wall infarction, cyst’s rupture to abdominal cavity with peritonitis development, and also at achieving 

giant sizes. Literary data were given and also the case of mesentery lymphangioma was described.  

Key-words: lymphangioma,mesentery cyst, surgical treatment,  lacteal fluid.  

Кистозные опухоли брыжейки очень редки: со 

времен флорентийского анатома Benivieni, опи-

савшего первый случай в 1507 г., в литературе со-

общено менее чем о 700 подобных наблюдениях. 

Среди доброкачественных образований на долю 

лимфангиом приходится примерно 9-10 % всех случаев 

в онкопедиатрии.

Лимфангиома (lymphangioma; латинское lympha – 

чистая вода, влага + греческий angeion сосуд + 

-oma) – доброкачественная опухоль, развивающаяся 

из лимфатических сосудов. Данный вид патологии 

обычно обнаруживается при рождении, но также может 
выявляться в любом возрасте. Лимфангиома занимает 
промежуточное положение между опухолью и пороком 

развития, она обладает ограниченным ростом, не 

подвергается малигнизации. В большинстве случаев 

(95 %) лимфангиомы локализуются в подмышечной 

области и на шее, остальные 5 % приходится на 

забрюшинное пространство, органы брюшной полости, 

брыжейку, легкие, средостение. Среди лимфангиом 

брюшной полости чаще встречаются лимфангиомы 

брыжейки кишечника. Частота кист брыжейки 

кишечника составляет 1/100000 у взрослых и 1/20000-

35000 у детей. Наиболее частая локализация кист – 

брыжейка тонкой кишки (70%), а среди отделов тонкой 

кишки чаще – брыжейка подвздошной кишки (50-60%). 

Они выявляются при развитии таких осложнений, как 

острая кишечная непроходимость, инфаркт стенки 

кишки, разрыв кисты в брюшную полость с развитием 

перитонита, а также при достижении гигантских 

размеров.

В.В. Ставицкий и соавт. [1] наблюдали два случая ос-

ложненного течения кист брыжейки тонкой и толстой 

кишки. Примечательно, что эти случаи имели место в те-

чение 18 лет работы клиники, что еще раз подчеркивает 
редкость данной патологии. При этом у больной   ги-

гантская киста брыжейки поперечно-ободочной кишки 

вскрылась в грыжевой мешок пупочной грыжи, во время 

операции эвакуировано до 5 л хилезного содержимого 

со сгустками крови. Второй больной 18 лет поступил с 

картиной острой кишечной непроходимости. При лапа-

ротомии в области дуоденального перехода обнаруже-

на гигантская киста брыжейки тонкой кишки округлой 

формы диаметром до 16 см, гладко-эластической кон-

систенции, инфильтрация брыжейки, гиперемия брю-

шины над кистой. Киста передавливала тонкую кишку в 

области дуоденального перехода, горизонтальная часть 

двенадцатиперстной кишки значительно расширена. 

Тонкая и правая половина толстой кишки умеренно раз-

дута. В обоих случаях выполнено удаление кисты, оба 

пациенты выздоровели.

Tayyaba Batool [8] описал клинический случай 

гигантской кисты брыжейки толстой кишки у 6-летней 

девочки. Интраоперационно удалена киста, содержащая 

более 1500 мл хилезной жидкости.

Rajendra K. Ghritlaharey [6] описал случай острой 

кишечной непроходимости у мальчика 8 лет. При 

лапаротомии было установлено наличие кисты 
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брыжейки подвздошной кишки у терминального отдела 

тонкой кишки размерами 10,0х8,0 см. Киста удалена 

с петлей подвздошной кишки, операция завершена 

выведением илеостомы.

В обзоре R.J. Kurtz и соавт. описано 162 случая ме-

зентериальных кист, при этом 60% из них располагались 

в брыжейке тонкой кишки, в 24% – толстой кишки, в 

14,5% – в забрюшинном пространстве [4].

N.S. Tran и соавт. [9] представили описание лапаро-

скопической картины кист брыжейки кишечника у 47 де-

тей, при этом удалить их лапароскопическим доступом 

удалось у 36 детей, у 8 киста удалена лапароскопически-

ассистированной резекцией тонкой кишки, 3 пациентам 

потребовался переход на лапаротомию.

A. Prakash и соавт. [5] сообщают о 17 детях младше 10 

лет с лимфангиомой брыжейки кишечника. У 14 из них 

кисты располагались в брыжейке тонкой кишки, у 3 – в 

брыжейке сигмовидной кишки. У 5 больных имелась 

картина заворота кишечника, причем 4, наряду с 

удалением кисты, потребовалось выполнение резекции 

кишечника.

K.N. Rattan и соавт [7] наблюдали 8 детей млад-

ше 10 лет с лимфангиомой брыжейки кишечника. У 

всех имелась картина мультифокального поражения 

брыжейки тонкой кишки с максимальным размером 

до 9 см. У всех выполнено удаление кисты с резекцией 

тонкого кишечника. Рецидивов в отдаленном периоде 

не наблюдалось.

Клиническая картина при лимфангиомах брыжейки 

тонкой и толстой кишки многообразна и зависит от 
размера, локализации, количества лимфатических кист, 
взаимоотношения с кишкой и смежными органами, 

характера присоединившихся осложнений [3]. 

Т.А. Шароев и соавт. [2] в зависимости от характер-

ных проявлений заболевания выделили три группы 

больных. 1-ю группу составляли больные с увеличенным 

в объеме животом и пальпируемой опухолью в брюш-

ной полости, 2-ю – пациенты, поступившие с клиникой 

«острого живота» или кишечной непроходимости, в 3-й 

группе ими отнесены лица с бессимптомным течением 

заболевания. Для больных 1-й группы характерно уве-

личение живота. Общее состояние чаще всего остается 

удовлетворительным. При осмотре отмечают асимме-

трию живота за счет опухолеподобного образования 

плотноэластической консистенции, ограничено под-

вижного, безболезненного, с гладкой поверхностью. По 

мере роста опухоли периодически появляются «беспри-

чинные» боли в животе. Как правило, больные госпита-

лизируются с подозрением на кисту либо опухоль бры-

жейки кишечника или сальника, у девочек не исключают 
кисту яичника. Такие пациенты оперируются после об-

следования (УЗИ, МСКТ) в плановом порядке.

Пациенты 2-й группы оперируются преимущественно 

в ургентном порядке с подозрением на острый аппенди-

цит. На операции, как правило, находят неизмененный 

червеобразный отросток и лимфангиому, как истинную 

причину заболевания. В редких случаях оперируются 

больные с клиникой кишечной непроходимости на по-

чве предполагаемого дивертикула Меккеля либо инва-

гинации кишечника. Клиника кишечной непроходимо-

сти на почве лимфангиомы зависит от того, какой вид 

непроходимости вызывает опухоль: сдавление просвета 

или заворот. У всех больных отмечаются периодические 

боли в животе, рвота. Большинство пациентов поступа-

ют в тяжелом состоянии с признаками обезвоживания 

и интоксикации, на которые указывают сухость кожных 

покровов, тахикардия, заостренные черты лица. Живот 
обычно вздут, при пальпации мягкий, болезненный. Глу-

бокую пальпацию чаще всего произвести не удавалось 

из-за болевого синдрома и мышечной защиты (в связи с 

чем опухоль не пальпировалась).

Наиболее сложными в диагностическом плане явля-

ются больные 3-й группы. Как правило, лимфангиомы 

являются интраоперационной находкой у пациентов, 

которые оперируются по другим нозологиям.

Учитывая редкость лимфангиом брюшной полости 

и трудности дифференциальной диагностики данной 

патологии, каждый новый случай представляет 
безусловный практический интерес.

Мы наблюдали лимфангиому брыжейки тонкого 

кишечника у больной, которая находилась на лечении 

в нашей клинике.

Клинический случай.

Больная Х., 1999 г.р. (18 лет) обратилась в приемное 

отделение Республиканского научного центра экстрен-

ной медицинской помощи (05.02.2017 в 22:10) с жалоба-

ми на боли вокруг пупка, внизу живота, общую слабость, 

сухость во рту.

Из анамнеза: болеет в течение 1,5 суток (04.02.17 г. 
днем около 15:00), когда начали беспокоить боли 

ноющего характера в левой подреберной области, 

эпигастрии, вокруг пупка, тошноту. Рвоту не отмечала. 

Вечером около 23:00 принимала мезим, тримол, после 

чего боли стали несколько менее интенсивными. Но-

чью сохранялись умеренные боли в животе (особенно 

в левой подреберной области, вокруг пупка). Утром 

интенсивность болей постепенно возросла, по-

явились также боли в правой подвздошной области. 

Отмечала тошноту, однократную рвоту, сухость во 

рту, субъективное повышение температуры тела, без 

озноба. С ухудшением состояния самотеком поступила 

в РНЦЭМП. 

В дополнение к анамнезу было также выяснено, что 

в течение 2-х лет больная после употребления твердой 

пищи периодически отмечала тяжесть и дискомфорт 
в эпигастральной области и левом подреберье 

непостоянного характера, в связи с чем нерегулярно 

принимала таблетки мезима по рекомендации врача 

поликлиники.

Объективно: общее состояние средней тяжести. Со-

знание ясное. Больная нормостенического телосложе-

ния, нормального питания. Кожа и видимые слизистые 

обычной окраски. Периферические лимфоузлы не уве-

личены. Костно-мышечная система без патологии. В лег-
ких везикулярное дыхание с обеих сторон. Сердечные 

тоны ясные. Пульс 92 уд. в минуту удовлетворительного 

наполнения и напряжения. АД 110/70 мм рт. ст. Язык су-

ховат, обложен белым налетом. Живот обычной формы, 

симметричный, умеренно вздут, в акте дыхания участву-

ет поверхностно. При пальпации живота отмечается бо-

Лимфангиома брыжейки тонкой кишки
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лезненность в эпигастрии, в левой подреберной области 

и вокруг пупка, в правой подвздошной области. Симптом 

Щеткина – Блюмберга отрицательный во всех отделах 

живота. Симптомы Ровзинга, Бартомье – Михельсона 

сомнительные. Перкуторно печеночная тупость сохра-

нена. Отмечается притупление в отлогих местах живота. 

Кишечная перистальтика выслушивается вялая. Покола-

чивание по пояснице безболезненное с обеих сторон. 

Стул регулярный, обычного цвета. Мочеиспускание ре-

гулярное, обычной окраски.

Больная обследована:

Общий анализ крови: Hв – 101 г/л, эр. – 3,4х1012/л, 

л. – 10,0х109/л, п. – 0%, с. – 88%, лимф. –  4%, мон. – 8%, 

СОЭ – 5 мм/ч.

Общий анализ мочи: без особенностей. 

УЗИ брюшной полости: в малом тазу имеется свобод-

ная жидкость толщиной до 22 мм. Органы малого таза 

без патологии. Со стороны органов брюшной полости 

другой патологии не выявлено.

Рентгеноскопия органов брюшной полости: умерен-

ный пневматоз толстой кишки без горизонтальных уров-

ней
Больная госпитализирована с диагнозом «Острый 

аппендицит», проводилось динамическое наблюдение.

В динамике у больной отмечается усиление болей в 

правой подвздошной области и над лоном. При осмотре 

болезненность в правой подвздошной области, а также 

в области левого подреберья сохраняется.

Анализы крови в динамике: л. – 10,5х109/л, п. – 2%, 

с. – 72%, лимф. – 18%, мон. – 8%.

После повторного осмотра больную решено опери-

ровать, операцию решено начать с диагностической ла-

пароскопии.

Протокол операции: выполнена лапароскопия, 

при ревизии печень обычной окраски, нормальных 

размеров, края острые, без патологии, желчный 

пузырь не изменен, селезенка не увеличена. Петли 

тонкой кишки на видимых участках не вздуты, обычной 

окраски, перистальтика и пульсация сохранена. При 

ревизии органов малого таза – матка и придатки 

обычной окраски и размеров – без видимой патологии. 

В дугласовом пространстве около 30-40 мл серозной 

жидкости, без фибриновых включений. Купол слепой 

кишки расположен в правой подвздошной области, не 

гиперемирован, червеобразный отросток расположен 

медиально от купола слепой кишки, длиной до 6 см, 

серозная оболочка не изменена. Червеобразный 

отросток свободно свисает на инструменте (симптом 

«карандаша» отрицательный), признан интактным. 

Толстая кишка на всем протяжении обычной окраски, 

перистальтика прослеживается, пульсация сосудов 

адекватная. Выполнена ревизия тонкой кишки на всем 

протяжении, при этом дивертикулов и других патологи-

ческих образований со стороны тонкого кишечника не 

обнаружено. Однако на расстоянии 80 см от трейтцевой 

связки на брыжейке тонкой кишки имеется образование 

размерами 6,0х5,0 см овальной формы, которое отстоит 
от брыжеечного края тонкой кишки на расстоянии 1,0-

1,5 см (рис. 1). 

Другой патологии со стороны брюшной полости не 

выявлено. Учитывая, что образование на широком ос-

новании и расположено в непосредственной близости 

к стенке тонкой кишки, а также сложную локализацию 

кисты, от удаления лапароскопическим доступом реше-

но отказаться, рекомендован переход на лапаротомию.

Произведена среднесрединная лапаротомия. 

Послойно вскрыта брюшная полость. В брюшной полости 

в малом тазу имеется серозная жидкость, без фиброина 

и запаха, осушена. На расстоянии 80 см от трейтцевой 

связки на брыжейке тонкой кишки имеется образование 

размерами 6,0х5,0 см овальной формы, которое отстоит 
от брыжеечного края тонкой кишки на расстоянии 1,0-

1,5 см. Образование имеет плотную капсулу, визуально 

и пальпаторно признаков прорастания в окружающие 

ткани не выявлено (рис. 2). Решено выполнить иссече-

ние кисты. Путем электрокоагуляции выполнено рас-

сечение брюшины у основания образования по окруж-

ности, далее поэтапно произведено отделение капсулы 

образования от брыжейки тонкой кишки (рис. 3). Обра-

зование удалено. 

Рис. 2. Киста брыжейки тонкой кишки при лапаротомии.

Рис. 3. Удаление кисты брыжейки тонкой кишки.

Рис. 1. Киста брыжейки тонкой кишки при лапароскопии.
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При вскрытии образования вне операционного 

поля установлено наличие плотной капсулы, в просвете 

имеется сливкообразный гной с резким запахом, взят 
бакпосев. Установлено наличие картины нагноившейся 

кисты брыжейки тонкой кишки (рис. 4).

Рис. 4. Макроскопическая картина удаленной кисты брыжей-

ки тонкой кишки с содержимым.

При ревизии в течение последующих 15 минут 
окраска, перистальтика, блеск тонкой кишки в зоне 

расположения данного образования не изменились, 

нарушения кровоснабжения не отмечалось. Выполнено 

ушивание мобилизованной париетальной брюшины 

брыжейки тонкой кишки – перитонизация ложа 

образования (рис. 5).

Рис. 5. Перитонизация ложа кисты брыжейки тонкой кишки.

Далее произведена ревизия тонкой и толстой кишки 

на всем протяжении, другой патологии не выявлено. 

Выполнено дренирование брюшной полости.

Послеоперационный диагноз: нагноившаяся киста 

брыжейки тонкой кишки.

Течение послеоперационного периода гладкое. На 

3-и сутки у больной был самостоятельный стул. На 4-е 

сутки после предварительного УЗ-контроля удалена 

дренажная трубка из брюшной полости.

Результаты бактериологического посева содержимо-

го интраоперационно удаленной кисты: роста микробов 

не отмечается.

Анализ крови на 5-е сутки после операции: л. – 

4,4х109/л, п. – 0%, с. – 62%, эоз. – 1%, лимф. – 32%, 

мон. – 5%.

Результат гистологического исследования интраопе-

рационно удаленной кисты (рис. 6): 

в присланном материале стенка кистозной полости, 

образованная соединительной и жировой тканью с по-

Рис. 6. Стенка кисты с воспалительной инфильтрацией и 

лимфатическим фолликулом.

лиморфной воспалительной инфильтрацией, покрытая 

уплощенным эпителием. На отдельных участках име-

ются лимфоидные фолликулы. Заключение: кистозная 

лимфангиома брыжейки тонкой кишки (син.: мезенте-

риальная киста; хиллезная киста брыжейки).

Больная в удовлетворительном состоянии выписана 

из клиники на 5-е сутки после операции.

Клинический диагноз: кистозная лимфангиома бры-

жейки тонкой кишки.

Таким образом, диагностика небольших по объему 

и неосложненных лимфангиом брюшной полости, исхо-

дящих из брыжейки тонкой кишки, представляет опре-

деленные трудности для терапевтов и хирургов. Диа-

гностическая лапароскопия позволяет своевременно 

выявить наличие кисты, определить локализацию и ос-

ложнения. Своевременно выполненное хирургическое 

лечение приводит к выздоровлению пациента.
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ИНГИЧКА ИЧАК ТУТªИЧИНИНГ ЛИМФАНГИОМАСИ: АМАЛИЁТДАН КУЗАТУВ ВА АДАБИЁТ ШАР²И
Б.К. Алтиев, А.Г.  Мирзакулов., Р.З. Мадиев, Т.А. Вервекина, А.Т. Хакимов

Республика шошилинч тиббий ёрдам илмий маркази

Лимфангиома – лимфатик томирлардан ривожланувчи яхши сифатли ўсма. Аксарият ³олларда лимфангиома бир 
ёшгача бўлган гўдакларда аниºланади, аммо ³ар ºандай бошºа ёшдагиларда ³ам кузатилиши мумкин. Кўпчилик муал-
лифлар бу касалликни ўсмалар ва ту¼ма нуºсонлар орасидаги патологик жараён, деб ³исоблайдилар. Лимфангиома 
чегараланган равишда ўсади ва малигнизацияга учрамайди. ªорин бўшли¼и ва ºорин парда орти со³аси лимфангио-
маси барча лимфангиомаларнинг 2%ни ташкил ºилади. Абдоминал лимфангиомалар кўпинча ингичка ва йў¼он ичак-
лар тутºичида ривожланади. Улар ўткир ичак тутилиши, ичак девори инфаркти, ºорин бўшли¼ига ёрилиб, перитонит 
ривожланиши каби асоратлар ривожланганда ёки улкан ўлчамларга етганда намоён бўладилар. Маºолада адабиёт-
дан маълумотлар келтирилган ва ингичка ичак тутºичи ³олати ёритилган.
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СЛУЧАЙ ГИГАНТСКОЙ ЛИПОМЫ СРЕДОСТЕНИЯ В ЭКСТРЕННОЙ ХИРУРГИИХ.Т. НИШОНОВ, Н.Э. ЗИЯДУЛЛАЕВ 
THE CASE OF MEDIASTINUM GIANT LIPOMA IN EMERGENCY SURGERY KH.T. NISHONOV, N.E. ZIYADULLAEV
Джизакский филиал РНЦЭМП

Авторы наблюдали пациентку с гигантской липомой средостения. Описаны происхождения опухоле-

вых образований средостения, указаны возможности рентгенологического исследования и компью-

терной томографии в диагностике доброкачественных образований средостения.

Ключевые слова: средостение, липома, хирургическое лечение.
The authors observed a patient with mediastinum giant lipoma. The origin of mediastinum tumourous 

formations were described, facilities of X-ray and computer tomography investigations in the diagnostics of 

mediastinum  benign formations were noted.

Key-words: mediastinum, lipoma, surgical treatment.

До настоящего времени нет единого мнения о том, 

что считать опухолями средостения, однако большин-

ство онкологов относят к этой нозологической единице 

новообразования, развивающиеся из тканей, эмбрио-

генетически присущих данной анатомической области, 

или из тканей, дистопированных в средостение при 

нарушении эмбриогенеза, а также из вилочковой же-

лезы. К первичным неорганным опухолям средостения 

относятся новообразования из нервной, соединитель-

ной, лимфоидной, мезенхимальной, жировой, сосуди-

стой ткани (невриномы, фибромы, лимфомы, миксомы, 

тератомы, липомы, гемангиомы и др.). Удельный вес 

доброкачественных опухолей средостения в структуре 

онкологической заболеваемости не превышает 6%. Пре-

имущественно болеют лица молодого и среднего воз-

раста, одинаково часто как мужчины, так и женщины. 

Соотношение доброкачественных и злокачественных 

опухолей средостения составляет 2:1. Однако в ряде 

случаев это деление носит весьма условный характер, 

так как новообразования из мезенхимы и жировой тка-

ни часто обладают инфильтративным ростом и склон-

ны к рецидивированию при сохранении дифферен-

цировки клеточных элементов. Злокачественные же 

опухоли могут длительное время быть отграниченны-

ми от окружающих тканей капсулой и протекать добро-

качественно [1,2].

Мы наблюдали редкий случай гигантской липомы 

средостения, симулирующей острую торакальную пато-

логию.

Больная М., 47 лет, была госпитализирована в от-
деление экстренной хирургии Джизакского филиала 

РНЦЭМП с жалобами на повышение температуры тела, 

кашель, чувство нехватки воздуха и переполнение в гру-

ди справа, одышку, бессонницу, снижение аппетита и 

общую слабость.

Из анамнеза: больна в течение двух недель, забо-

левание связывает с перенесенной простудой. Больная 

получала амбулаторное лечение и обследовалась в об-

ластном туберкулезном диспансере, затем была направ-

лена на лечение и дообследование в Республиканский 

научно-исследовательский институт пульмонологии и 

фтизиатрии, где туберкулез был исключен. С явлениями 

дыхательной недостаточности больная была госпитали-

зирована в наше отделение.

Общее состояние больной при поступленим средней 

тяжести, сознание ясное, контактна. Видимые слизистые 

оболочки, носогубной треугольник умеренно синюш-

ной окраски, кожные покровы обычного цвета, тургор 

и эластичность кожи сохранены. Периферические лим-

фатические узлы не прощупываются. Костно-суставная 

система без деформаций. Температура тела вечером 

37,4°С, утром – 36,7°С. Сердечные тоны приглушены, 

ритмичные, пульс – 78 ударов в минуту, ритмичный, 

АД – 130/80 мм рт. ст. Язык влажный, чистый. Живот 
симметричный, участвует в акте дыхания равномерно, 

при пальпации мягкий, безболезненный, шум пери-

стальтики кишечника выслушивается. Стул и мочеиспу-

скание самостоятельные.

Локальный осмотр: при осмотре грудная клетка 

симметричная, без деформации, экскурсия справа не-

значительно отстает в акте дыхания, межреберное про-

странство относительно увеличено при глубоком вдохе 

слева. При пальпации грудная клетка безболезненна, 

подкожной эмфиземы нет, лимфатические узлы не 

пальпируются, тембр голосового дрожания слева нор-

мальный, справа в средней и нижней части не опреде-

ляется. Аускультативно над левым легким выслушива-

ется значительное усиление везикулярного дыхания, 

сухие хрипы. Справа в проекции среднего и нижнего 

отделов легкого дыхание не выслушивается, в верхнем 

отделе ослабленное везикулярное дыхание, хрипов 

нет. В этой части перкуторно определяется тупой звук, 

в верхнем отделе справа и слева определяется перку-

торно легочный звук.

На обзорной рентгеноскопии: при прямой проекции 

в среднем и нижнем отделах правого легкого опреде-

ляется гигантское гомогенное, с нечеткими контурами, 

неподвижное образование. Органы средостения и гра-

ницы сердца смещены влево. При латерографии об-

разование находится в проекции задней поверхности 
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плевральной полости, неподвижное. Линии Раухфус-

са – Грокко и Дамуазо не выявляются.

На УЗИ органов брюшной полости эхопатологии не 

выявлено, свободной жидкости нет. В плевральной по-

лости справа анэхогенное, уплотненное образование, 

контуры и границы которого нечеткие, свободной жид-

кости нет.
На МСКТ грудной клетки справа легочная ткань туго 

припаяна к грудной стенке. На легочном поле отмеча-

ется гиперинтенсивная зона, плотность +18 ед. Н. Струк-

тура легкого изменена, рисунок усилен, пневматизация 

не однородная, синусы не определяются. Слева – легкое 

полностью участвует в акте дыхание, синусы четкие, 

плевральные листки не утолщены, плотность легочного 

поля + 8 ед. Н. Структура корня легкого одинаковая, лим-

фатические узлы не увеличены, средостение смещено 

влево, сердце нормальной конфигурации.

На ЭКГ ритм синусовый. ЧСС – 78 уд. Метаболические 

изменения в миокарде.

Лабораторное исследование: общий анализ кро-

ви: Нв – 90 г/л, эр. – 3,6х1012 г/л, цв. пок. – 0,76, л. – 

9,0х109 г/л, время свертывания: начало 3,10, конец – 

3,35, СОЭ – 14 мм/ч, п. – 6%, с. – 67%, эоз. – 3%, лимф. – 

14%, мон. – 1%.

Общий анализ мочи: цвет – соломенно-желтый, 

прозрачный, белок – следы, относительная плотность – 

1014, эпителий – 1-2/1, л. – 6-7/1, эр. – 1-2/1.

Биохимический анализ крови: билирубин общ. – 17,4 

ммоль/л, АЛТ –0,64, АСТ – 0,32, креатинин – 0,088, моче-

вина – 7,8, остаточный азот – 24,4, сахар – 4,88 ммоль/л, 

белок – 62,2 г/л.

Коагулограмма: фибриноген – 338, тромботест – 5, 

время рекальцификации – 79 с.

Больной выполнена диагностическая пункция плев-

ральной полости – жидкости нет.
Больной начата антибактериальная, анальгетиче-

ская, инфузионно-медикаментозная, нутритивная тера-

пия.

Больная осмотрена терапевтом, анестезиологом, 

после значительного улучшения общего состояния, т.е. 

нормализации температуры тела, нормализации пока-

зателей крови решили произвести оперативное лече-

ние.

Под общим интубационным наркозом произведена 

переднебоковая торакотомия справа. Во время опера-

ции было обнаружено гигантское жировое образование 

размерами 15,0х20,0 см, плотноэластической конси-

стенции, под рыхлой прозрачной капсулой с гладким, 

бурым, жирным содержимым, видны множественные 

сосуды и капилляры. Опухоль заняла почти две из трех 

частей плевральной полости, легкое смещено вверх, 

нормально участвует в дыхании, между ними не выявле-

но сращений и спаек листков плевры. Основание опухо-

ли лежит на переднем нижнем этаже средостения, под 

ним расположено сосудистое русло средостения. Обра-

зование удалено без повреждения сосудов.

Цитологическое исследование: липома, атипические 

клетки не обнаружены.

Заключение. Многообразие клинических прояв-

лений при отсутствии компрессионного синдрома не 

всегда позволяет диагностировать опухоли средостения 

на основании анамнеза и объективного исследования. 

Прорастание опухоли в сторону плевральной полости 

даже до гигантского размера длительное время про-

текает бессимптомно, поэтому опухоли средостения, 

особенно доброкачественные, чаще выявляются лишь 

случайно при профилактическом обследовании с по-

мощью лучевых методов диагностики. Ультразвуковые 

и рентгенологические методы исследования позволяют 
определить локализацию, форму, размеры и распро-

страненность процесса. Данные рентгенологического 

исследования дополняются результатами КТ или МСКТ 

грудной клетки.

Все доброкачественные опухоли средостения лечат-
ся оперативно, но с целью профилактики развития ком-

прессионного синдрома опухоли должны быть удалены 

радикально как можно в более ранние сроки.

Прогноз после оперативного лечения благоприят-
ный. Через 6 месяцев после операции состояние боль-

ной удовлетворительное, жалоб нет. На контрольной 

рентгеноскопии грудной клетки синусы свободные, дви-

жение купола диафрагмы адекватное.
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ТАКТИКА ПРИМЕНЕНИЯ ВЫСОКОЧАСТОТНОЙ ИСКУССТВЕННОЙ ВЕНТИЛЯЦИИ ЛЕГКИХ У БОЛЬНЫХ 

С ПОЛИТРАВМОЙ И ТРАВМОЙ ГРУДНОЙ КЛЕТКИД.М. САБИРОВ, А.Л. РОССТАЛЬНАЯ, Х.Х. ДАДАЕВ, Д.Р. МАХСУДОВ, А.У. ТАХИРОВ, Н.А. ГОНЧАРОВА
TACTICS OF HIGH‐FREQUENCY ARTIFICIAL LUNGS VENTILATION USING IN PATIENTS WITH POLYTRAUMA  

AND CHEST INJURYD.M. SABIROV, A.L. ROSSTALNAYA, KH.KH. DADAEV, D.R. MAKHSUDOV, A.U.TAKHIROV, N.A. GONCHAROVA
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Авторы наблюдали пострадавшего с политравмой и травмой грудной клетки. Показано, что в остром 

периоде политравмы при неправильной диагностике и тактике ведения увеличивается частота дыха-

тельной недостаточности, а в последующем и возрастает летальность. Доказано преимущество респи-

раторной поддержки с применением высокочастотной вентиляции легких в комплексной терапии.

Ключевые слова: высокочастотная вентиляция легких, политравма, травма грудной клетки. 

The authors observed the patient with polytrauma and chest injury. During acute period of polytrauma at 

wrong diagnostics ant tactics respiratory frequency increases and as the result, lethality also increases.  The 

advantage of respiratory supporting with the use of high-frequency artificial lungs ventilation in complex 

therapy was proved. 

Key-words: high-frequency artificial lungs ventilation, polytrauma,  chest injury.  

В структуре травматизма политравмы составляют 
50-60%, из них более 50% приходится на автодорожные 

происшествия, второе место занимают несчастные слу-

чаи на производстве – более 20%, третье – падения с 

высоты – более 10% [2]. Мужчины страдают примерно 

вдвое чаще женщин. По данным ВОЗ, политравма зани-

мает третье место в списке причин летальных исходов у 

мужчин 18-40 лет, уступая лишь онкологическим и сер-

дечно-сосудистым заболеваниям. Количество смертель-

ных исходов при политравме достигает 40% [6]. В раннем 

периоде летальный исход обычно наступает вследствие 

шока и массивной острой кровопотери, в позднем – 

вследствие тяжелых мозговых расстройств и сопутству-

ющих осложнений, в первую очередь тромбоэмболий, 

пневмоний и инфекционных процессов [5,7,10]. 

По статистике, в результате автодорожных происше-

ствий преобладают повреждения конечностей, череп-

но-мозговые травмы, травмы грудной клетки, травмы 

брюшной полости, переломы таза, повреждения шей-

ного отдела позвоночника [12]. Наибольшее влияние на 

прогноз для жизни оказывают травмы грудной клетки, 

брюшной полости и черепно-мозговые травмы. В случае 

травм грудной клетки перелом рёбер составляет от 5 до 

15% всех повреждений костей скелета. 

Несмотря на пристальное внимание к проблеме по-

литравмы, летальность при множественных и сочетан-

ных повреждениях во всем мире остается высокой, а 

инвалидность составляет 25-45% [11,15]. Одним из наи-

более тяжелых повреждений в структуре политравмы 

является сочетание различных повреждений с травмой 

груди [3,4]. Частота закрытых повреждений и ранений 

груди в настоящее время не имеет тенденции к сниже-

нию. В мирное время она составляет 35-50% всех по-

вреждений, в военное время встречается у 50-61% ране-

ных, 15-18% из которых умирают [8,13]. 

По данным Института здоровья, в Республике Узбе-

кистан за год регистрируется в среднем около 950 тыс. 

случаев травм, из них 36,9% приходится на детей и под-

ростков, 63,1% – на лиц трудоспособного возраста (18-

60 лет) [11]. Однако, несмотря на совершенствование 

методов диагностики и лечения, летальность достигает 
35-65%, а при сочетанных травмах с травмой грудной 

клетки варьирует от 60 до 88%, при этом на первый план 

выходит проблема острой дыхательной недостаточно-

сти, которая и увеличивает количество койко-дней в ре-

анимации, а также смертность пострадавших [13]. 

Анализ характера политравм позволяет сделать вы-

вод, что частота случаев с нарушением каркаса грудной 

клетки колеблется от 21 до 83% [5,10]. Наиболее часто 

сочетанная травма груди характеризуется множествен-

ными переломами ребер (82%) и сочетается с закрытой 

черепно-мозговой травмой (50-60%), закрытыми трав-

мами других костей скелета (57%), в частности перело-

мами костей конечностей (до 30%) [2,16]. Так, по дан-

ным D. Inthorn и G. Galan (2009), в структуре сочетанных 

травм травмы груди и черепно-мозговой травмы состав-

ляют от 17 до 50%. 

Несмотря на совершенствование методов лечения, 

тактика оказания помощи пострадавшим с данной па-

тологией, показатели летальности, осложнений и ин-

валидизации не имеют тенденции к снижению. В свете 

вышесказанного становится очевидной необходимость 

решения задач респираторной поддержки [1,8,9,14] и 

интенсивной терапии больных с черепно-мозговой трав-

мой, сочетанной с травмой грудной клетки.

Описание случая из практики
Больной Н., 58 лет, поступил в приемный покой Ре-

спубликанского научного центра экстренной медицин-

ской помощи в 19:45 05.11.16 года. Из анамнеза: за 30 

минут до поступления травму получил в результате до-
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рожно-транспортного происшествия. Был сбит маршрут-
ным автобусом будучи пешеходом. С места происше-

ствия доставлен самотеком. 

При осмотре состояние больного тяжелое. Кожные 

покровы бледной окраски, температура 36,8°С. В об-

ласти верхней трети правой голени отмечается крово-

подтек, припухлость и патологическая подвижность. 

Дыхание самостоятельное через рот и нос. В крови об-

наружен алкоголь 1,6%, что соответствует средней сте-

пени алкогольного опьянения. Грудная клетка обычной 

формы, симметрично участвует в акте дыхания. При 

пальпации отмечается крепитация костных обломков III-

IV-V-VI ребер справа по передней подмышечной линии. 

Подкожной эмфиземы нет. При перкуссии легочной звук 

с обеих сторон. Аускультативно жесткое аппаратное ды-

хание проводится во всех отделах равномерно. Больной 

был интубирован и переведен на искусственную венти-

ляцию легких (ИВЛ). Тоны сердца приглушены, ритмич-

ные. Гемодинамика стабильная: АД 130/70 мм рт. ст., 
пульс 90 в минуту, SaO

2 
– 90%. Живот при пальпации мяг-

кий, болезненности не отмечается. Печеночная тупость 

сохранена. Мочеиспускание через уретральный катетер.

Неврологический статус. Сознание нарушено по типу 

комы I степени (по шкале ком Глазго 9 баллов). В контакт 
не вступает, на внешние раздражители не реагирует. Со 

стороны черепно-мозговых нервов: взор фиксирован 

прямо, зрачки равновеликие OS=OD, средней величи-

ны, фотореакция резко ослаблена. Лицо симметричное, 

язык в полости рта по средней линии. Тонус мышц и су-

хожильные рефлексы резко ослаблены. Патологические 

рефлексы и менингеальные симптомы не выявлены.

Локально. При осмотре головы череп округлой 

формы. В лобно-теменной области справа имеется 

припухлость тугоэластичной консистенции размером 

8,0×4,0 см, в теменно-затылочной области припухлость 

тугоэластичной консистенции размером 8,0×7,0 см. Сле-

ды крови в носовых ходах и ротовой полости. 

Результаты обследования при поступлении: 

Рентгенография органов грудной клетки и правой 

голени: признаки перелома II-III ребер справа по сред-

ней подмышечной линии. Перелом V ребра слева по 

задней подмышечной линии с удовлетворительным 

стоянием костных отломков, без плевро-легочных ос-

ложнений. Определяется также оскольчатый перелом 

верхней трети обеих костей со смещением костных от-
ломков. 

МСКТ головы: признаки пластинчатой эпидуральной 

гематомы правой височно-теменной области. Субарах-

ноидальное кровоизлияние. Оскольчатый перелом лоб-

но-височной кости справа с переходом на основание 

черепа. Перелом правой скуловой кости со смещением 

костных отломков. Перелом нижней челюсти справа.

МСКТ органов грудной клетки: признаки ушиба обо-

их легких, визуализируются множественные переломы 

I-X ребер справа по паравертебральной линии без сме-

щения костных отломков, двойные переломы III-IV-V-VI-

ребер справа по передней подмышечной линии с удов-

летворительным стоянием костных отломков. Закрытый 

перелом IV-V-ребер слева по лопаточной линии с удов-

летворительным стоянием костных отломков. Перело-

мы тела грудины в 2-х местах. Частичный пристеночный 

пневмоторакс справа.

УЗИ плевральной полости: жидкости не обна-

ружено. 

УЗИ органов брюшной полости: в забрюшинном 

пространстве справа подозревается эхо-неоднородная 

прослойка.

На основании результатов обследования был вы-

ставлен диагноз: дорожно-транспортное происшествие. 

Политравма. Открытая проникающая черепно-мозговая 

травма. Ушиб головного мозга тяжелой степени. Суб-

арахноидальное кровоизлияние. Оскольчатый перелом 

лобно-височной кости справа с переходом на основание 

черепа. Пластинчатая эпидуральная гематома правой 

Рис. 1. Рентгенография в прямой проекции органов грудной клетки (слева) и правой голени (справа).
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височно-теменной области. Перелом правой скуловой 

кости со смещением костных отломков. Перелом ниж-

ней челюсти справа. Закрытая травма грудной клетки. 

Закрытый множественный перелом ребер с обеих сто-

рон (справа I-X, слева IV-V), осложненный повреждени-

ем правого легкого, правосторонним пневмотораксом. 

Ушиб обоих легких. Перелом грудины. Ушиб сердца. За-

крытая травма почек. Ушиб правой почки. Оскольчатый 

перелом обеих костей правой голени в верхней трети 

со смещением костных отломков. Алкогольное опьяне-

ние средней степени тяжести (1,6%). Осложнения: отек 

головного мозга. Аспирационный синдром. Травматиче-

ский шок II степени. 

Больной в противошоковой палате осмотрен специ-

алистами, после чего ему произведено дренирование 

правой плевральной полости с целью устранения при-

стеночного пневмоторакса. Нейрохирургическая такти-

ка была консервативной, что связано с пластинчатым 

характером эпидуральной гематомы. Дальнейшее лече-

ние продолжено в отделении нейрохирургической реа-

нимации.

Проводились клинико-неврологическое исследова-

ние, рентгенологический контроль в динамике, а также 

контроль газов артериальной крови с расчетом респира-

торного индекса (PaO
2
/FiO

2
 или P/F). Все параметры ре-

гистрировались уже в отделении реанимации: исходно, 

через 12 часов, в 1-е, 2-е, 3-и, 4-е и 5-е сутки после трав-

мы на фоне проводимой терапии. 

Медикаментозное лечение включало антибактери-

альную, противосудорожную, гемостатическую, проти-

воотечную терапию, анальгоседацию в течение 40 ча-

сов через перфузор, а в последующем по требованию, 

и симптоматическую терапию. Объем парентерального 

и энтерального питания рассчитывался по методу не-

прямой калориметрии на мониторе аппаратом МПР6-03 

(TriTON, Россия). Респираторная поддержка проводи-

лась в режиме SIMV VC, f –12-14 в минуту, Vt – 530-600 

мл, PEEP – 10-15, SpO
2
 94-97% аппаратом Drager Savina 

300 (Германия). 

В динамике спустя 12 часов после поступления в от-
деление отмечался респираторный «дефицит» на фоне 

респираторной поддержки в традиционном режиме, ко-

торый проявлялся в виде снижения PaO
2
 ниже 60 мм рт. 

ст. с умеренной гиперкапнией (PaСO
2
)

 
до 40 мм рт. ст., 

снижением комплаенса (С
stat

). Был подключен аппарат 
струйной высокочастотной вентиляции легких (sHFJV) 

на аппарате Zisline JV100 исполнение В (TriTON, Россия) 

с параметрами: f – 60-100, MV – 17-18 л/мин, EtCO
2
 – 

35-40%, FiO
2
 – 21-40% [9]. После 2-3 минут вентиляции 

проводилась санация трахеобронхиального дерева, свя-

занная с санационно-эвакуаторной функцией, которая 

вызвана большой скоростью газовой струи и турбулент-
ным потоком воздуха, приводящей к вибрации «дыха-

тельного дерева». После 10 минут вентиляции больной 

легко адаптировался к данному режиму за счет низкого 

давления в дыхательных путях и открытого дыхательно-

го контура. Сатурация повысилась до 98-100% на фоне 

умеренной гиперкапнии (до 40 мм рт. ст.). Вентиляция 

продолжалась в течение 8 часов, в дальнейшем венти-

ляция продолжилась в комбинации SIMV VC (f – 14, Vt – 

500, PEEP – 8, FiO
2
 – 21%) с sHFJV (f – 60, MV – 8 л/мин, 

FiO
2
 – 21%, EtCO

2
 – 38-40). В последующем искусственная 

вентиляция легких менялась каждые 6-8 часов на режим 

комбинации SIMV VC+sHFJV с sHFJV в чистом виде с вы-

шеуказанными параметрами.

На рис. 2 представлена серия рентгеновских сним-

ков в динамике. На первом снимке, сделанном при по-

ступлении, можно увидеть нарушение каркаса грудной 

клетки на фоне сохранившихся компенсаторных меха-

низмов. На втором снимке, выполненном на 2-е сутки 

после травмы, видно коллабирование легкого слева, на 

фоне проводимой ИВЛ в традиционном режиме. После 

адекватной респираторной поддержки отмечается рас-

правление легких и улучшение респираторных параме-

тров, что видно на третьем снимке. 

Анализ рис. 3 показал, что показатель PaO
2
 достовер-

но увеличился по сравнению с исходным в два раза на 

фоне снижения FiO
2
 и умеренной гиперкапнии. На рис. 4 

виден подъем респираторного индекса спустя 12 часов 

от начала респираторной поддержки на фоне высоко-

частотной вентиляции легких в три раза и увеличение 

статического комплаенса вдвое. 

Трахеостомия по стандарту наложена на 3-и сутки 

без технических сложностей. Искусственная вентиляция 

05.11.2016 г. 06.11.2016 г. 07.11.2016 г.

Рис. 2. Рентгенологические снимки грудной клетки больного в динамике.
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легких продолжалась 4 дня, на 5-е сутки больной пере-

ведён на CPAP (f – 16-18, FiO
2
 – 21%, ∆P

supp
 – 17), а на 6-е 

сутки произведена деканюляция. Время нахождения 

в реанимации – 7 суток. Со стороны неврологического 

статуса отмечалась исходно кома 1, которая сохранялась 

первые двое суток. Адекватное насыщение крови кисло-

родом и разрешение гипоксии головного мозга привели 

в последующем к прояснению сознания до легкого оглу-

шения н а 5-е сутки. 

Таким образом, описанный клинический случай по-

казал, что своевременная респираторная тактика не 

только адекватно сказывается на респираторной дина-

мике, но и сокращает время проведения аппаратной 

ИВЛ, что в последующем влияет на уменьшение коли-

чества койко-дней в стационаре. Применяемая тактика 

была направлена на ликвидацию гипоксии и болевого 

феномена вследствие нарушения каркаса грудной клет-
ки. Клиническое наблюдение доказало, что использо-

вание струйной высокочастотной вентиляции легких 

позволяет на фоне умеренной гиперкапнии создавать 

гипероксию, в результате чего улучшается клиническое 

течение заболевания, снижается развитие инфекции и 

сокращается время нахождения на респираторной под-

держке. 
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Рис. 3. Параметры газов крови в различные временные про-

межутки.

Рис. 4. Респираторный индекс (PaO
2
/FiO

2
) и комплаенс 

(Cstat).
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СОЧЕТАННОЕ ЦЕРЕБРОСПИНАЛЬНОЕ ГЕМОРРАГИЧЕСКОЕ ОСЛОЖНЕНИЕ ЛЕЧЕНИЯ ВАРФАРИНОМШ.Х. АРИФДЖАНОВ, Ш.Р. МУБАРАКОВ, А.А. РАХИМОВ, М.М. БАХОДИРХАНОВ, М.К. МАХКАМОВ 
COMBINED CEREBROSPINAL HEMORRHAGIC COMPLICATION OF  TREATMENT WITH WARFARINUMSH.KH. ARIFDJANOV, SH.R. MUBARAKOV, A.A. RAKHIMOV, M.M. BAKHODIRKHANOV, M.K. MAKHKAMOV
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Статья посвящена редко встречающимся, но грозным геморрагическим осложнениям со стороны 

центральной нервной системы, возникающим на фоне бесконтрольного лечения непрямыми 

антикоагулянтами. Описан случай из практики собственных наблюдений.

Ключевые слова: варфарин, кровоизлияние в головной мозг, суб- и эпидуральная спинальная гематома. 

The article is devoted to rarely occurred but dangerous hemorrhagic complication of central nervous system 

which appears on the background of uncontrolled treatment with undirect anticoagulants. The case from own 

observations was described. 

Key-words: Warfarinum, cerebral hemorrhage, sub- and epidural spinal hematoma.  

Золотым стандартом антикоагулянтной терапии с 

целью профилактики тромботических и эмболических 

осложнений при системных заболеваниях, таких как 

мерцательная аритмия, состояниях после протезирова-

ния сердечного клапана, острых венозных тромбозах, 

тромбоэмболии легочной артерии, является примене-

ние варфарина [2]. Под влиянием варфарина снижа-

ется уровень прокоагулянтов – факторов свертывания 

II, VII, IX и X, что приводит к антикоагулянтному эффек-

ту [4]. Лечение варфарином должно проводиться под 

контролем коагулологических свойств крови (ПТИ или 

МНО) [3].

Вместе с тем при лечении варфарином возможно 

развитие такого серьёзного побочного эффекта как 

кровотечение. Частота значительных кровотечений 

на фоне терапии варфарином составляет около 2%, 

фатальных – 0,1% в год [7,8]. Суб- и эпидуральные 

гематомы спинного мозга встречаются в 0,1 на 100 тыс. 

населения в год [5].

Спинальные эпидуральные гематомы могут являть-

ся следствием (и тогда их определяют как спонтанные) 

врожденных и приобретенных нарушений свертываю-

щей системы крови (в т.ч. на фоне приема антикоагулян-

тов), аномалий развития сосудистой сети эпидурального 

пространства (например, венозная мальформация в эпи-

дуральном пространстве, варикоз эпидуральных вен, 

являющийся наиболее частой сосудистой патологией в 

эпидуральных пространствах позвоночного канала), не-

полноценности стенки радикулярных или эпидуральных 

вен. Описаны эпидуральные кровоизлияния вследствие 

разрыва аневризмы эпидуральных артерий. Возникают 
гематомы преимущественно у лиц старше 40 лет. Спи-

нальные эпидуральные гематомы могут также иметь 

ятрогенное происхождение: спинномозговая пункция, 

эпидуральная анестезия, оперативное пособие [1]. 

Некоторые авторы отмечают, что у пациентов моло-

же 40 лет большинство спинальных эпидуральных гема-

том возникают в области шейно-грудного перехода, а 

у пациентов 41-80 лет – с одинаковой частотой на гру-

допоясничном и шейно-грудном уровнях. Клиническая 

картина при них не является специфичной. Основные 

симптомы – парезы конечностей, гипестезия, расстрой-

ства функций тазовых органов – возникают вследствие 

сдавления спинного мозга и корешков излившейся кро-

вью. Выраженность и быстрота развития клинической 

картины зависит от размера и расположения гематомы. 

Анатомически диаметр позвоночного канала грудного 

отдела позвоночника меньше, чем шейного и пояснич-

ного, поэтому меньшая по объему гематома в этой об-

ласти будет приводить к раннему развитию яркой кли-

нической картины [1,5].

Диагноз спонтанной спинальной эпидуральной ге-

матомы обычно верифицируется с помощью МРТ или 

компьютерной томографии в сочетании с миелографи-

ей. Спинальная ангиография в настоящее время редко 

используется для таких ургентных случаев, как острая 

спинальная эпидуральная гематома. Магнитно-резо-

нансная томография является основным методом в 

диагностике спинальной эпидуральной гематомы [9]. 

Типичная МРТ-картина заключается в визуализации 

экстрадурального объемного образования двояковы-

пуклой формы с четко определенными границами, су-

жающимися кверху и книзу. В первые 24 часа гематома 

равномерно изоинтенсивна на Т1 взвешенных изобра-

жениях, а на Т2, как правило, гиперинтенсивна, но в не-

которых случаях может иметь неоднородный сигнал. По 

истечении 48 часов, в подострой стадии, гематома дает 
гетерогенный гиперинтенсивный сигнал как на Т1, так и 

на Т2. Усиление неоднородности сигнала происходит в 

результате образования дезоксигемоглобина [6].

Лечебные мероприятия при спонтанной спинальной 

эпидуральной гематоме заключаются в экстренном хи-

рургическом вмешательстве – декомпрессивной лами-

нэктомии и опорожнении (хирургической эвакуации) 

гематомы. Результат операции, обычно благоприятный, 

зависит от того, как быстро удалена гематома. Спонтан-

ное разрешение острых гематом (самопроизвольное 

рассасывание) происходит редко. Показаниями к кон-

сервативному ведению таких больных являются позд-

няя госпитализация больных с признаками неврологи-
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ческого регресса симптоматики, наблюдаемый регресс 

неврологической симптоматики, МРТ- или КТ-данные, 

указывающие на регресс гематомы.

Мы наблюдали случай острого нарушения цере-

брального и спинального кровообращения по гемор-

рагическому типу, причиной которого явилось бескон-

трольное применение варфарина.

Больной М., 1957 г.р., и/б №52017/2909, дата пре-

бывания в РНЦЭМП: 28.11.16-03.12.16. 

Жалобы при поступлении на сильные головные боли, 

отсутствие движений и чувствительности в обеих ногах, 

нарушение (задержка) тазовых функций, появление 

кровоподтёков на коже пояснично-ягодичной области.

Анамнез: страдает постмиокардитическим кардио-

склерозом, постоянной формой фибрилляции предсер-

дий, в связи с чем длительное время принимает варфарин 

(без контроля коагулологии). Вышеописанные жалобы 

появились 25.11.16 г. после чего больной по линии ско-

рой помощи доставлен в приёмное отделения РНЦЭМП.

Объективно: общее состояние больного средней 

тяжести. В речевой контакт вступает, ориентирован. 

Положение вынужденное, кожные покровы обычной 

окраски, на коже поясницы и ягодиц с двух сторон 

имеются кровоподтеки (рис. 1а). Отеков нет. Темпера-

тура тела – 36,7°С. Дыхательная система: грудная клетка 

цилиндрической формы. Дыхание самостоятельное, 

ЧДД 20 в мин. В легких аускультативно везикулярное 

дыхание. Сердечно-сосудистая система: границы 

сердца расширены влево до среднеключичной линии. 

Тоны сердца ритмичные, приглушенные. АД – 120/80 

мм рт. ст. ЧСС – 80 в мин. Пищеварительная система: 

язык влажный, живот мягкий при пальпации, печень и 

селезенка не пальпируются, перистальтика кишечника 

определяется. Мочеполовая система: область почек без 

особенностей. Симптом поколачивания отрицательный 

с 2-х сторон. Мочеиспускание по уретральному катетеру. 

Неврологический статус: сознание ясное, по шкале 

Глазго 15 баллов. Зрачки D=S. Фотореакции сохранены, 

нистагма нет. Лицо симметричное, язык по средней ли-

нии. Глотание и фонация сохранены. Парезов в руках нет. 
В ногах нижняя параплегия, нарушение чувствительности 

по проводниковому типу с уровня D8-9 (рис. 1б). Вы-

зывается патологический симптом Бабинского с 2-х 

сторон. Отмечается ригидность затылочных мышц, 

умеренно выраженный симптом Кернига с 2-х сторон. 

Речь сохранена. Нарушение функции тазовых органов 

по типу задержки мочи.

Лабораторные исследования: общий анализ крови: 

Hв – 109 г/л, эр. – 3,6х1012/л, цв. пок. – 0,9, л. – 9,0х109/л, 

тр. – 230 тыс.

ВСК: начало 4 мин 00 с, конец 4 мин 30 с. Гематокрит 
33% (N 38-50).

Коагулограмма: фибриноген 1,3 г/л (N 2-4), ПТИ 36% 

(N 88-120), тромботест II степени (N 4-5-6),. МНО 2,98 

(N 0,9-1,3).

Инструментально-аппаратные исследования: ЭКГ: 

мерцательная аритмия с ЧСС 60-125/мин. 

Рентген ОГК: легочные поля без патологических 

теней.

ЭхоКГ: КДО 122, КСО 50, ФВ 58% – глобальная сокра-

тимость левого желудочка в норме. Недостаточность МК 

I ст., ТК I ст.

ЦДС МАГ: С-тип кривой левой ВСА. Кровоток по обе-

им ОСА и ВСА антеградный, ламинарный.

МСКТ головного мозга от 28.11.2016 г.: признаки суб-

арахноидального кровоизлияния в теменной области 

справа и задних рогов обеих боковых желудочков (рис. 2). 

Рис. 1. Клинические проявления.

   а                                          б

   а                                          б
Рис 2. МСКТ головного мозга: в аксиальной проекции в суба-

рахноидальных пространствах теменной области справа (А) 

и задних рогов обеих боковых желудочков (Б) отмечается со-

держимое плотностью +65 едн.

Рис. 3. МРТ грудного отдела позвоночника. По задней стен-

ке спинномозгового канала на уровне тел Th9-12 позвонков 

отмечается вытянутой формы участок слабо гиперинтен-

сивный в режиме Т1WI (А), гипоинтенсивный в режиме Т2 (Б) 

с четкими и ровными контурами. Спинной мозг компремиро-

ван, в структуре отмечается отёк.

   а                                          б

Сочетанное цереброспинальное геморрагическое осложнение лечения варфарином
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МРТ грудного отдела позвоночника: МРТ-признаки 

эпидуральной гематомы по задней стенке спинномозго-

вого канала на уровне тел TH9-12 позвонков с компрес-

сионной миелопатией (рис. 3). 

МСКТ грудного отдела позвоночника от 28.11.2016 г.: 
МСКТ-признаки гиперденсного участка по задней стенке 

спинномозгового канала на уровне тел TH9-12 позвон-

ков – эпидуральная гематома (рис. 4).

КОНСУЛЬТАЦИИ СПЕЦИАЛИСТОВ

Кардиолог. Диагноз: постмиокардитический кардио-

склероз. Фибрилляция предсердий, постоянная форма.

Нейрохирург. Диагноз: острое нарушение мозго-

вого (нетравматическое локальное субарахноидаль-

ное и внутрижелудочковое кровоизлияние) и спи-

нального (нетравматическая эпидуральная гематома 

на уровне VTh9-12 позвонков) кровообращения по 

геморрагическому типу с нижней параплегией, пара-

анестезией и нарушением функции тазовых органов. 

Рекомендована контрастная ангиография церебраль-

ных и спинальных сосудов для исключения аневризм 

и мальформаций.

Эндоваскулярный хирург. На момент осмотра 

проведение ангиографии сопряжено с высоким риском 

в связи с низкими показателями свертывающей системы 

крови.

Больному начата терапия, направленная на улучше-

ние показателей свертывания крови (аминокапроно-

вая кислота, этамзилат натрия, викасол), снятие отека 

(L-лизина эсцинат, гипертонический раствор натрия хло-

рида), рекомендовано оперативное лечение после нор-

мализации коагулологических свойств крови.

Рис. 4. МСКТ грудного отдела позвоночника. По задней стен-

ке спинномозгового канала отмечается вытянутой формы 

патологический участок плотностью +60 ед. H с четкими 

контурами.

   а                                          б

ВЫВОДЫ

1. Клинико-лабораторные и инструментально-аппа-

ратные методы исследования позволили диагностиро-

вать в данном случае редко встречающееся в практике 

сочетанное геморрагическое осложнение антикоагу-

лянтной терапии цереброспинальной локализации (ло-

кальное субарахноидальное и внутрижелудочковое 

кровоизлияние+эпидуральная спинальная гематома).

2. Гипокоагуляционный синдром, возникающий на 

фоне бесконтрольного приёма антикоагулянтов, огра-

ничивает возможности эндоваскулярной диагностики – 

ангиографии – и экстренного оперативного лечения 

выявляемых суб- и эпидуральных гематом, вынуждая 

откладывать их до нормализации коагулологических 

свойств крови.

3.  Лечение антикоагулянтами должно проводиться 

под строгим регулярным контролем коагулологических 

показателей крови (ПТИ или МНО).
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МЕТОДЫ ПРОФИЛАКТИКИ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОЙ КОГНИТИВНОЙ ДИСФУНКЦИИВ.Х. ШАРИПОВА, А.А. ВАЛИХАНОВ
PREVENTIONS METHODS OF POSTOPERATIVE COGNITIVE DISFUNCTION V.KH. SHARIPOVA, A.A. VALIKHANOV
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Несмотря на улучшение качества хирургической и анестезиологической службы и уменьшения дру-

гих опер-анестезиологических осложнений частота ПОКД за последние десятилетия практически не 

изменилась. Проспективные исследования показали, что длительно сохраняющееся ПОКД приводит 

к потере самостоятельности, преждевременной потере трудоспособности, а также является предикто-

ром ранней летальности. На сегодняшний день существуют многочисленные фармакологические и 

нефармакологические методы профилактики данного феномена. Целью обзора является обсуждение 

наиболее важных и современных мер борьбы с ПОКД.

Ключевые слова: послеоперационная когнитивная дисфункция, профилактика, лидокаин, дексаметазон, ке-

тамин, магнезии сульфат.

In spite of improving of  surgical and anaesthetic service and reducing of other operative and anaesthetic 

complications, the frequency of postoperative cognitive disfunction has not been changed for recent decades. 

Prospective investigations showed that long-termed keeping of POCD led to the loss of self-dependence, 

premature incapacity and  also it is a predictor of early lethality.  There are numerous pharmacological and 

non- pharmacological methods of preventing this phenomenon nowadays. The subject of the review is to 

discuss the most important and modern methods of struggling with POCD. 

Key-words: postoperative cognitive disfunction, dexamethasone, prevention,  lidokain, ketamin, magnesia sulfate. 

Послеоперационная когнитивная дисфункция 

(ПОКД) – это нарушение когнитивных функций, возни-

кающее после операции [44]. ПОКД, проявляющаяся 

умеренными когнитивными нарушениями, протека-

ет с ухудшением памяти, внимания и других корковых 

функций. Первые случаи ПОКД были зарегистрирова-

ны более 50 лет у больных после кардиохирургических 

операций [13]. Несмотря на улучшение качества хирур-

гической и анестезиологической службы и уменьшения 

других опер-анестезиологических осложнений частота 

ПОКД за последние десятилетия практически не изме-

нилась [47,63]. 

Диагностика ПОКД проводится с помощью нейро-

психологического тестирования в пред- и послеопераци-

онном периоде. Рекомендовано проводить тестирова-

ние до операции, не ранее чем через 6-7 дней [61,37,70] 

и 3-12 месяцев после операции [61,5]. Проведение ней-

ропсихологического тестирования в раннем послеопе-

рационном периоде не рекомендуется по следующим 

причинам [28,39,96]:

– полная элиминация анестетиков может занимать 

более суток;

– опиоидные анальгетики, применяемые для после-

операционного обезболивания, угнетают ЦНС;

Таблица 1. Частота послеоперационной когнитивной дисфункции

Вид операции Возраст ПОКД при 

выписке,%

Отдаленные резуль-

таты частоты ПОКД

Кардиохирургические операции [47,63,29] Общая популяция больных 30-65 20-40% через 3 мес. 

после операции

Кардиохирургические операции [59] Общая популяция больных 28-100 Не исследовались

Некардиохирургические операции [59] Общая популяция больных 7-26 10%

Некардиохирургические большие 

операции [96]

Старше 50 лет 88 Не исследовались

Некардиохирургические малые операции [74] Старше 50 лет 47 Не исследовались

Некардиохирургические операции [60] 18-39 лет 36,6 Не исследовались

40-59 лет 30,4 Не исследовались

Старше 60 лет 30-4 12,7% через 3 месяца 

после операции

Некардиохирургические операции [45,64] Общая популяция больных До 40 До 15% через 3 меся-

ца после операции

Некардиохирургические операции [12] Общая популяция больных 45 Не исследовались

КЛИНИЧЕСКИЕ РУКОВОДСТВА
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– на решение интеллектуальных задач могут влиять 

послеоперационная боль, послеоперационная тошнота 

и рвота, ограничение движения.

При диагностировании ПОКД не менее важным 

считается выбор когнитивных тестов [71], так как они 

отличаются чувствительностью при определении уме-

ренных когнитивных нарушений. Исследователи также 

должны учитывать эффект обучения, который наблю-

дается при проведении одних и тех же упражнений 

несколько раз [29,35,51,66,79]. Не рекомендовано ис-

пользовать композитные тесты при научных исследо-

ваниях [33], предназначенные для скрининга, так как 

они не обладают достаточной специфичностью и чув-

ствительностью при диагностировании ПОКД. Диагноз 

ПОКД ставится при ухудшении результатов тестов в 2-х 

и более чем на 20% по сравнению с исходными резуль-

татами (до операции) [75].

Selnes и соавт. утверждали, что те больные у кого 

развилась ПОКД, будут в группе высокого риска по раз-

витию деменции в последующем. Проспективные иссле-

дования показали, что длительно сохраняющееся ПОКД 

приводит к потере самостоятельности, преждевремен-

ной потере трудоспособности, а также является предик-

тором ранней летальности [24,73]. Следует отметить, 

что неврологическая дисфункция часто бывает обрати-

ма лишь в начале своего развития, поэтому так ценны 

меры профилактики и коррекции этих нарушений [49]. 

Имеется потенциальная опасность развития болезни 

Альцгеймера на фоне стойкой ПОКД ввиду общего меха-

низма их развития: образования β-амилоидного белка в 

нервных клетках [17,32]. Вышесказанное обусловливает 
необходимость проведения превентивных мер по за-

щите головного мозга на этапах анестезиологического 

обеспечения и оперативных вмешательств у больных с 

факторами риска развития ПОКД [3-5,9-11].

В связи с противоречивыми данными об этиологии 

и патогенезе ПОКД на сегодняшний день существуют 
многочисленные фармакологические и нефармаколо-

гические методы профилактики данного феномена. Це-

лью этого обзора является оценка наиболее важных и 

современных мер борьбы с ПОКД.

Мониторинг глубины анестезии. Одним из ведущих 

теорий патогенеза ПОКД является прямая нейротоксич-

ность анестетиков, которая была изучена многими авто-

рами [18, 19, 22, 25, 41, 52, 72, 76, 78, 84, 87, 89, 91, 93, 

100, 102]. Мониторинг глубины анестезии с помощью 

электроэнцефалографии (ЭЭГ) или биспектрального ин-

декса (BIS) позволяет обеспечить оптимальный уровень 

анестезии с минимальным расходом анестетиков, что 

теоретически должно уменьшать частоту ПОКД. 

Matthew и соавт. [56] и Clive и соавт. [20] отмечали, 

что при глубине анестезии BIS 40-60 ранние и поздние 

ПОКД встречаются реже, чем при глубине BIS≤40. Од-

нако Radtke и соавт. [69] показали, что частота ПОКД не 

имеет связи с глубиной анестезии. 

По данным Farag и соавт. [31], что ПОКД развива-

лась реже при глубокой (BIS 30-40) анестезии, что про-

тиворечит результатам, полученным другими автора-

ми. Недостатками последней работы являются малое 

число больных и всего три психометрических теста: PSI 

(индекс скорости обработки информации), WMI (ин-

декс рабочей памяти) и VMI (индекс вербальной памя-

ти), которые были использованы для оценки когнитив-

ного статуса.

Неинвазивное измерение церебральной оксигена-

ции. В качестве этиопатогенетического фактора ПОКД 

рассматривалась также интраоперационная гипотония и 

гипоксия с последующей ишемией головного мозга [85]. 

Принцип работы транскраниальных церебральных окси-

метров основывается на технологии NIRS (Near Infrared 

Spectroscopy). В реальном времени они дают информа-

цию о насыщенности коры головного мозга кислородом 

(rSO2). Нормальный диапазон rSO2 колеблется от 55 

до 80% и триггером для вмешательств считается цере-

бральная сатурация ≤50% и/или снижение ≥20% от ис-

ходной величины. Частота десатурации коры головного 

мозга при кардиохирургических операциях с примене-

нием искусственного кровообращения (ИК) очень вели-

ка и достигает 42% [26].

Непрерывный мониторинг церебральной оксиге-

нации с функцией предупреждения в случае десатура-

ции оказал благоприятное влияние на частоту ПОКД, 

кроме этого, интраоперационное падение церебраль-

ной оксигенации служило предиктором длительно-

сти нахождения в стационаре и ранней летальности 

[20,38,53,80,86,101].

Таблица 2. Факторы риска ПОКД

Факторы риска, ассоциированные с пациентом Факторы риска, ассоциированные с клиникой

Возраст старше 60 лет Длительность анестезии >90 мин

Исходный когнитивный статус Глубина анестезии

Низкий уровень образования Вид операции

Нарушения слуха и зрения Вторая операция

Алкоголизм Послеоперационные инфекционные осложнения

Нарушения сна Респираторные осложнения

Нейродегенеративные заболевания Гипоксия

Болезнь Паркинсона Дисгликемия

Сахарный диабет Послеоперационная боль

Использование вазоактивных препаратов

Использование бензодиазепинов

В.Х. Шарипова, А.А. Валиханов
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Лидокаин. Предположительно, нейропротективный 

эффект лидокаина заключается в замедлении ишемиче-

ского трансмембранного потока ионов [34], в замедле-

нии церебрального метаболизма [77] и в уменьшении 

выброса эксайтотоксинов при ишемии мозга [90]. Ней-

ропротективный эффект лидокаина был убедительно 

продемонстрирован в многочисленных эксперимен-

тальных работах на животных. Лидокаин снижал повы-

шенное внутричерепное давление после воздушной 

эмболизации [92], уменьшал отек коры головного моз-

га кошек после воздействия на мозг воздухом внешней 

среды, сокращал зону фокального инфаркта, вызванной 

окклюзией средней мозговой артерии, ингибировал вы-

работку цитокинов из глиальной ткани мышей [92]. 

Mitchell и соавт. [58] в рандомизированном иссле-

довании у больных, перенесших операции на клапанах 

сердца, в течение 48 часов поддерживали уровень ли-

докаина в плазме в пределах 6-12 мкм моль/л. Когни-

тивный статус был исследован до операции и через 10 

дней, 10 недель и 10 месяцев после операции. Когнитив-

ные функции у больных были значительно лучше на 10-й 

день и 10-ю неделю после операции, а через 10 месяцев 

после операции частота ПОКД в обеих группах была со-

поставимой.

Wanget и соавт. [95] в рандомизированном иссле-

довании, включавшем 118 больных, перенёсших опера-

цию аортокоронарного шунтирования (АКШ) с примене-

нием искусственного кровообращения (ИК), применяли 

лидокаин интраоперационно в дозировке 1,5мг/кг при 

индукции в анестезию и 4мг/мин в/в капельно во время 

операции. Частота ПОКД на 9-е сутки после операции в 

исследуемой и контрольной группах составила соответ-
ственно 18,6 и 40,0% (p<0,028). Отдаленные результаты 

когнитивного статуса в данном исследовании изучены 

не были.

К сожалению, положительный эффект лидокаина 

на частоту ПОКД не был подтверждён в последующих 

работах Mitchell и соавт. [57] и Mathew и соавт. [55]. В 

последнем исследовании, включавшем 241 кардиохи-

рургического больного, лидокаин применялся в течение 

48 часов, но нейропротективного эффекта данного пре-

парата и уменьшения частоты ПОКД по сравнению с кон-

трольной группой не наблюдалось. 

В 2016 г. были опубликованы результаты рандоми-

зированного исследования Peng и соавт. [67], которые 

лидокаин применяли при операциях по поводу супра-

тенториальной опухоли головного мозга. Анализ когни-

тивной функции через 6 месяцев не выявил статистиче-

ски значимой разницы между контрольной и основной 

группами. 

Kui и соавт. [48] в рандомизированном исследова-

нии у 87 больных, перенесших операции на позвоноч-

нике, изучали нейропротективный эффект лидокаина. В 

основной группе после начала анестезии проводилась 

нагрузочная доза 1 мг/кг капельно в течение 5 мин, 

далее 1,5 мг/кг/ч капельно до конца операции. В кон-

трольной группе применялся физиологический раствор 

(плацебо). Анализ когнитивного статуса проводился с по-

мощью шкалы MMSE до операции и через 3-е суток по-

сле операции. Результаты исследования показали стати-

стически значимое снижение частоты ПОКД в основной 

группе. Недостатками этой работы является применение 

лишь одного не подходящего для нейропсихологическо-

го исследования теста. Кроме того, анализ когнитивного 

статуса после операции был проведен слишком рано, 

и влияние лидокаина на частоту длительной ПОКД не 

изучалось.

Кетамин. Глутаматная эксайтотоксичность, возника-

ющая в результате активации NMDA рецепторов, счи-

тается одним из основных механизмов повреждения 

нейронов при ишемии головного и спинного мозга. Ке-

тамин – широко распространенный общий анестетик, 

обладающий NMDAR-блокирующим эффектом [43].

Hudetz и соавт. [42] отмечали нейропротективный 

эффект малой дозы кетамина (0,5 мг/кг при индукции 

анестезии) у кардиохирургических больных, который 

проявлялся в виде уменьшения случаев ПОКД на 7-е сут-
ки после операции. 

Nagels и соавт. [62] у кардиохирургических применя-

ли кетамин в дозе 2,5 мг/кг при индукции в анестезию 

и 0,125 мг/кг/мин во время анестезии, но в данном ис-

следовании не наблюдался нейропротективный эффект 
этого препарата, частота ПОКД в исследуемых группах 

была идентична. 

Дексаметазон. Нежелательный эффект системной 

воспалительной реакции и нейровоспаления, кото-

рый запускается в результате хирургической агрессии, 

является одной из предполагаемых патогенетических 

механизмов развития ПОКД [19,22,23,25,76]. Предпола-

гается, что провоспалительные цитокины (ИЛ-6, ИЛ-1B, 

фактор некроза опухолей (ФНО) и др.) нарушают целост-
ность гематоэнцефалического барьера и индуцируют 
воспаление в гиппокампе, в зоне, отвечающей за память 

и обучение [72,91]. Применение дексаметазона с целью 

уменьшения воспалительного ответа и синтеза провос-

палительных медиаторов, а также способность предот-
вращения их губительного действия на ЦНС с целью со-

кращения случаев ПОКД кажется весьма рациональным. 

По данным Fang и соавт. [30] интраоперационное 

введение 0,1 мг дексаметазона в/в уменьшает, а 0,2 

мг – увеличивает частоту ПОКД. Положительный эффект 
отмечали также Valentin и соавт. [94] при применении 

8 мг дексаметозона в/в во время некардиохирургиче-

ских операций. В своих работах Ottens и соавт. изучали 

нейропротективный эффект 1 мг дексаметазона у карди-

охирургических больных, но результаты исследования 

не показали статически значимого уменьшения инци-

дентов ПОКД в исследуемой группе [65].

Магнезии сульфат. Доклинические и клинические 

исследования убедительно подтверждают эффектив-

ность данного препарата при церебральной ишемии 

[21,88,98,99]. Однако в хорошо сконструированном 

исследовании IMAGES магнезии сульфат не снижал 

летальность и инвалидность при инсультах головного 

мозга. Следует отметить, что лишь 3% больных начали 

получать инфузию магнезия сульфата в первые 3 часа, 

а в среднем этот показатель составил 7 часов [36,102]. 

Mack и соавт. [54] разделили 108 больных, которым 

предстояла операция каротидной эндоартерэктомии на 

3 группы. Каждая группа больных получала различные 

Методы профилактики послеоперационной когнитивной дисфункции
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нагрузочные и поддерживающие дозировки магнезия 

сульфата в течение 24 часов. 35 больных, перенесших 

люмбарную ламиноэктомию, служили контрольной 

группой, у них проводилась инфузия физиологического 

раствора. Когнитивный статус анализировался до опера-

ции, через 1 день и через 3 месяца после операции. При 

анализе результатов выявлено, что частота ПОКД через 

3 месяца была идентична во всех трех группах. 

Bhudia и соавт. [16] у 350 больных, перенесших опе-

рации АКШ, исследовали нейропротективные свойства 

магнезии сульфата, разделив пациентов на две группы 

(основная и плацебо), но частота ПОКД через 3 месяца в 

обеих группах больных была сопоставима.

Пирацетам. Относится к группе ноотропов, является 

циклическим производным γ-аминомасляной кислоты 

(ГАМК). Пирацетам связывается с полярными головками 

фосфолипидов и образует мобильные комплексы препа-

рат-фосфолипид. В результате восстанавливается двух-

слойная структура клеточной мембраны и ее стабиль-

ность, что в свою очередь приводит к восстановлению 

трехмерной структуры мембранных и трансмембранных 

белков и восстановлению их функции. На нейрональном 

уровне пирацетам облегчает различные типы синапти-

ческой передачи, оказывая преимущественное воздей-

ствие на плотность и активность постсинаптических ре-

цепторов. 

Holinski и соавт. [40] у 120 кардиохирургических 

больных изучали нейропротективные свойства пираце-

тама. 60 больных получали 12 г пирацетама болюсно, 

а в контрольной группе (n=60) применялся физиологи-

ческий раствор (плацебо-эффект). При нейропсихоло-

гическом тестировании через 3 дня после операции ча-

стота ПОКД в основной группе была значительно ниже 

(p<0,0005). Недостатками этого исследования считается 

то, что когнитивный анализ в послеоперационном пери-

оде был проведен всего лишь один раз и слишком рано 

(рекомендовано начинать тестирование с 7-х суток по-

слеоперационного периода) [37,61,70]. Когнитивные 

функции не изучались также в отдаленном периоде (че-

рез 3-6 мес. после операции). 

Усенко и соавт. [8] изучали влияние тиоцетама 

(пирацетам+тиатрозолин) и комбинацию ноофена (фе-

нибут, ноотроп) и нейромидина (ипакридин, антихо-

линэстеразный препарат). Больные первых двух групп 

отличались возрастными характеристиками и получали 

2000 мг пирацетама+500 мг тиатрозолина в виде на-

грузочной дозы в конце операции и 1200 мг пирацета-

ма+300 мг в качестве поддерживающей дозы в течение 

7 дней после операции. Больные 3-й группы получали 

ноофен+нейромидин. При нейропсихологическом те-

стировании было использовано 5 различных тестов, 

когнитивный анализ проводился до операции, через 6 и 

24 часа и на 7-е, 14-е, 30-е и 90-е сутки после операции. 

Изучалась скорость восстановления когнитивных функ-

ций после общей анестезии, сравнение когнитивного 

статуса производилось между временными отрезками. 

Во всех случаях когнитивные способности пациентов 

улучшались в динамике (p<0,05). Авторы не сравнивали 

изучаемые препараты с контрольной группой (плацебо), 

к тому же не учитывался эффект обучения [35,51,61,79] 

при проведении нейропсихологического тестирования, 

несмотря на использование одних и тех же тестов по 6 

раз. Имея в виду эти причины, невозможно судить об 

эффективности указанных препаратов в снижении ча-

стоты ПОКД.

Цитофлавин. Препарат цитофлавин – комплексный 

цитопротектор, состоящий из естественных метаболитов 

организма и витаминов, содержащий янтарную кисло-

ту (10%), инозин (2%), никотинамид (1%), рибофлавина 

мононуклеотид натрия (0,2%). Обладает антигипокси-

ческим и антиоксидантным действием, оказывает по-

ложительный эффект на процессы энергообразования 

в клетке, уменьшает продукцию свободных радикалов 

и восстанавливает активность ферментов антиоксидант-
ной защиты, снижая выброс нейротрансмиттеров в ус-

ловиях ишемии. В биофармацевтических исследованиях 

[1] установлено, что цитофлавин улучшает окислитель-

ный метаболизм в условиях ишемии, препятствуя резко-

му снижению уровня АТФ, стимулируя активность аде-

нилатциклазы, что позволяет осуществлять анаэробный 

метаболизм глюкозы без образования лактата [1].

Соловьева и соавт. [7] исследовали цитофлавин (ан-

тигипоксант) у 26 гериатрических больных при экстрен-

ных абдоминальных операциях с целью предупреж-

дения когнитивных нарушений в послеоперационном 

периоде. У основной группы (n=13) использовался ци-

тофлавин 20 мл+200л физиологического раствора в/в 

капельно в течение 5 дней после операции. Когнитив-

ный статус изучали до операции, в 1-е, 3-и и 5-е сутки 

после операции с помощью шкалы MMSE и теста рисо-

вания часов (CDT). На 3-и и 5-е сутки в основной группе 

когнитивные функции были лучше, чем в контрольной 

(p<0,05). Результаты данного исследования не могут 
быть приняты всерьез из-за следующих грубых нару-

шений общепринятых принципов изучения ПОКД: ней-

ропсихологическое тестирование рекомендовано про-

водить начиная с 7-х суток после операции, не изучены 

отдаленные когнитивные функции (через 3-6 мес.), не 

учитывался эффект обучения, в качестве когнитивного 

анализа была использована шкала MMSEи CDT. Призна-

но, что обе эти методики предназначены для скрининга 

и имеют недостаточную специфичность и чувствитель-

ность для определения ПОКД.

Цитиколин. Цитиколин – естественный эндогенный 

нуклеозид, состоящий из цитидина и холина, связан-

ных дифосфатным мостиком, участвующий в синтезе 

мембранных фосфолипидов в качестве промежуточно-

го звена. В первую очередь, цитиколин не только вос-

станавливает поврежденные нейрональные мембраны, 

он служит также донором холина для синтеза ацетилхо-

лина [68]. Во вторую очередь цитиколин угнетает син-

тез фосфолипазы А2, уменьшая накопление свободных 

жирных кислот, восстанавливает функционирование 

Na+/K+-АТФазы, усиливает активность антиоксидантных 

систем, препятствует процессам окислительного стресса 

и апоптоза, позитивно влияет на холинергическую пере-

дачу, модулирует дофамин- и глутаматергическую ней-

ротрансмиссию [82]. Цитиколин широко применяется 

при ишемических инсультах в странах СНГ. В 2013 г. был 

опубликован очередной совместный гайдлайн AHA/ASA 
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(American Heart Association/ American Stroke Association), 

где нейропротективные препараты при лечении ише-

мического инсульта были внесены в класс IIIA (имеют-
ся достаточные данные (мета-анализ) о неэффективно-

сти препарата) [27]. В мета-анализе, опубликованном в 

2012 г. в журнале Lancet, цитиколин не был эффектив-

ным при лечении ишемических инсультов [14]. В 2013 г. 
и 2016 г. были проведены другие мета-анализы [46,83], 

где отмечался незначительный положительный эффект 
цитиколина на восстановление некоторых когнитивных 

функций через 3 месяца после инсульта, но летальность 

при этом не уменьшалась. В 2014 г. EFSA (European Food 

Safety Authority) одобрила применение цитиколина в ка-

честве биодобавок в пищу в дозировке в среднем 500 

мг/сут [81].

Влияние данного препарата на ПОКД было изучено 

Овезовым и соавт. [6] у 40 женщин, перенесших лапа-

роскопическую холецистэктомию. В основной группе 

(n=20) больные интраоперационно на этапе карбокси-

перитонеума получали 1000 мг цитиколина в 200 мл 

физиологического раствора, а больные контрольной 

группы – плацебо-терапию (200 мл физиологического 

раствора). Нейропсихологический анализ проводился с 

помощью таблицы Шульте и теста запоминания 10 слов 

до операции и в 1-е и 3-е сутки после операции. Частота 

ПОКД в 1-е и 3-и сутки после операции была меньше в 

основной группе (p<0,05). К сожалению, результаты дан-

ного исследования весьма неубедительны из-за слиш-

ком раннего проведения когнитивного анализа, малого 

количества нейропсихологических тестов, проведения 

исследования лишь на женщинах и отсутствия отдален-

ных результатов когнитивного статуса.

ВЫВОДЫ

Несмотря на всестороннее изучение данной про-

блемы, частота ПОКД остается высокой. Вопросы этио-

логии и патогенеза далеки от разрешения [2,15,50,97]. 

На сегодняшний день не существует ни одной эффек-

тивной методики или препарата с достаточной доказа-

тельной базой (мета-анализ) для профилактики ПОКД. 

В нашей стране отсутствует алгоритм или рекоменда-

ции по ведению больных с высоким риском развития 

ПОКД. Будущие исследования с более оптимальным 

дизайном и более совершенными методами исследо-

вания должны быть направлены на изучение эффек-

тивности выбранных методик для профилактики ран-

ней и поздней ПОКД. 
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НОВЫЕ ПОДХОДЫ К ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ ГИПЕРТОНИЧЕСКИХ КРИЗОВ. СООБЩЕНИЕ 1: 

ПОЗИТИВЫ И НЕГАТИВЫ В ЭКСТРЕННОЙ ДИАГНОСТИКЕН.С. МАМАСАЛИЕВ 
NEW APPROACHES TO THE DIAGNOSTICS AND TREATMENT OF HYPERTENSIC CRISIS 

REPORT 1: POSITIVES AND NEGATIVES IN EMERGENCY DIAGNOSTICS N.S. MAMASALIEV 
Андижанский государственный медицинский институт, Андижанский филиал РНЦЭМП

Обобщены современные клинические рекомендации по неотложной диагностике гипертонических 

кризов (ГК). Рекомендованы для практического использования новые подходы к раннему выявлению, 

использованию кодов МКБ-10 и принципам построения и формулировки диагноза ГК. На основании 

собственных данных и с позиций современной науки и доказательной медицины уточнены позитив-

ные и негативные особенности в отношении диагностики ГК. Приведены комментарии ко всем новым 

подходам к диагностике ГК, особенно по ключевым положениям современных рекомендаций.

Ключевые слова: гипертонический кризис, доказательная медицина, диагностика.

Modern clinical recommendations on emergency diagnostics of hypertensic crisis (HC) were summarized.  

New approaches to early detection, the use of MKB-10 codes were recommended for practical use. On the 

base of own data and modern science, probative medicine, positive and negative features of HC diagnostics 

were specified. 

Key-words: hypertensic crisis, probative medicine, diagnostics. 

Артериальная гипертония (АГ) и ее осложнения, 

прежде всего гипертонические кризы (ГК), в последние 

годы занимают устойчивое первое место в структуре 

острой сердечно-сосудистой патологии.

Определение и кодировка по МКБ-10. Понятие 

«гипертонический криз» не вполне чётко очерчено 

клинически в современных руководствах и не включе-

но в Международную классификацию болезней и круг 
проблем со здоровьем (МКБ-10). Кризовое течение АГ 

определяют при повторяющихся, остро возникающих, 

пароксизмальных повышениях артериального давления 

(АД), возникающих на фоне умеренно повышенного или 

нормального АД и сопровождающихся клиническими 

симптомами. ГК требует быстрого контролируемого (не 

обязательно до нормальных значений) снижения для 

предупреждения или ограничения повреждения орга-

нов-мишеней. Если исходить из этих характеристик, то 

очевидно, что гипертонический криз – это внезапное 

повышение уровня АД до индивидуально высоких ве-

личин, сопровождающееся клиническими симптома-

ми, требующими быстрого контролируемого снижения 

АД для предупреждения повреждения органов-мише-

ней. Следует учитывать, что все ГК исходно осложнены, 

характеризуются обычно значительными повышениями 

АД по сравнению с его привычными значениями, вызы-

вающими нарушение регионарного (церебрального, ко-

ронарного) кровообращения (появление выраженных 

острых неврологических или кардиальных симптомов).

При ГК используют код I11-I15 (в зависимости от во-

влечения сердца и почек). Код I10 может быть исполь-

зован только в том случае, если признаки не выявили 

поражения сердца или почек.

Коды I11-I13 используют при ГК на фоне гипертони-

ческой болезни, а код I15 – в том случае, когда резкое 

повышение АД (ГК) внезапно возникают у больного с 

симптоматической гипертензией.

Эпидемиология. Считается, что АГ страдают от 975 

млн до 1 млрд человек (к 2020 г. прогнозируется её 

рост до 1 млрд 250 млн), и у 1% из них развивается ГК. 

Гипертензия становится причиной около 110 млн об-

ращений в отделения неотложной помощи в год, при 

этом у 25% из обратившихся имеет место тяжелое по-

вышение АД, то есть ГК. Неадекватный контроль АД 

ассоциируется с повышенным риском фатальных собы-

тий: у пациентов с неконтролируемой АГ риск смерти 

от сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) выше на 

74%, общая смертность – на 57%. По данным НИИСМП 

им. Склифосовского (2008), повторные ГК отмечаются с 

частотой 91,9%. Из них в течение года – 62,7%, в тече-

ние месяца – 39,6%, в течение 48 часов (рецидивирую-

щие кризы) – 11,7%. 

Для определения реальной распространенности ГК 

и его региональной «географии» сотрудниками нашей 

кафедры были проведены клинико-эпидемиологиче-

ские исследования среди населения Андижана ≥15-70 

лет. Обследованы более 2403 мужчин и женщин. Рас-

пространенность ГК составила 37,2%, из них ГК I типа 

диагностирована у 17,7%, II типа – у 19,8%, ГК на фоне 

АГ I степени – у 9,1%, при АГ II степени – у 16,6%, АГ III 

степени – у 11,4%. Среди женщин частота ГК была выше, 

чем среди мужчин – соответственно 43,0 и 28,7%. Рас-

пространенность ГК в популяции как мужчин, так и жен-

щин была достаточно высокой и в значительной степени 

зависела от возраста: частота выявляемости ГК с возрас-

том увеличивается более чем в 37,2 раза, что подчер-

кивает чрезвычайную эпидемиологическую напряжен-

ность с ГК в Ферганском регионе среди юношеского и 

взрослого населения.
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Причины и классификация ГК. Наиболее частыми 

причинами и/или провоцирующими факторами (экзо-

генными и эндогенными) ГК являются: основная причи-

на – артериальная гипертония; внезапное прекращение 

приема антигипертензивных препаратов; применение 

симпатомиметических средств; эклампсия беременных; 

острый гломерулонефрит; феохромоцитома; диффуз-

ные заболевания соединительной ткани; ситуационные 

ГК (стресс-индуцированные), развивающиеся при чрез-

мерном умственном и физическом перенапряжении, 

сильный болевой раздражитель; применение лекар-

ственных препаратов (передозировка, нерациональная 

комбинация, внезапная отмена или неадекватная ско-

рость внутривенного введения); эндокринные заболева-

ния (синдром Кушинга, гипертиреоз); неврологические 

заболевания, сопровождающиеся повышением тонуса 

автономной нервной системы; коарктация аорты; из-

быточное потребление соли и жидкости; алкогольный 

эксцесс; метеорологические и гелиогеофизические фак-

торы; обострение коморбидных заболеваний (остеохон-

дроз и т.д.); интоксикации стимулянтами (кокаин-ме-

тамфетамин, фенциклин); синдромы отмены (клонидин, 

β-блокаторы); нежелательное взаимодействие лекар-

ственных средств с ингибиторами моноаминооксидазы.

При наличии и/или воздействии указанных причин-

ных факторов в результате повышения общего перифе-

рического сопротивления (сосудистый механизм) и уве-

личения сердечного выброса (СВ) в ответ на повышение 

частоты сердечных сокращений (ЧСС), объема циркули-

рующей крови (ОЦК), сократимости миокарда и увели-

чения фракции изгнания (кардиальный механизм) раз-

вивается ГК, его основные последствия и осложнения 

(увеличенный риск ишемического инсульта, гипертони-

ческой энцефалопатии, отека головного мозга, разрыва 

сосудов с кровоизлиянием в мозг, расслаиванием аор-

ты, носовым кровотечением и др.; развитие почечной 

недостаточности).

О классификации ГК. Существуют множество клас-

сификаций ГК, но с точки зрения определения объема 

необходимой лекарственной терапии и оценки прогно-

за представляют интерес две, основанные на особен-

ностях центральной гемодинамики и в зависимости от 
тяжести/ характера течения, определяемой по наличию 

признаков поражения органов-мишеней.

Так, в зависимости от характера течения (JNC, 1993) 

выделяют:
1. Осложненные ГК (hypertensive emergency, жиз-

неугрожающие состояния) сопровождаются развитием 

острого клинически значимого и потенциально фаталь-

ного повреждения органов-мишеней:

– острая гипертоническая энцефалопатия;

– инсульт;
– инфаркт миокарда;

– нестабильная стенокардия;

– острая левожелудочковая недостаточность и отек 

легких;

– травма головы;

– тяжелые артериальные кровотечения.

2. Неосложненные ГК (hypertensive eurgency, 

неотложные состояния) – случаи малосимптомной 

тяжелой АГ:

– тяжелая АГ III степени; 

– злокачественная АГ с прогрессирующим поражени-

ем органов-мишеней;

– обширные ожоги (при развитии острого поражения 

органов-мишеней (ПОМ) ГК следует классифицировать 

как осложненные);

– острый системный васкулит с тяжелой АГ (при раз-

витии острого ПОМ ГК следует классифицировать как 

осложненные); 

– периоперационная гипертония;

– лекарственно-индуцированная АГ (при развитии 

острого ПОМ ГК следует как осложненные).

Запомните: 1. Старые и менее специфичные тер-

мины (например, «злокачественная гипертензия» или 

«ускоренная гипертензия») более не используются. 

2. Определенного значения АД, которое отделяло бы 

один из этих синдромов от другого, не существует. Вме-

сто этого наиболее важным отличительным критерием 

является наличие угрожающего или прогрессирующего 

ПОМ или других симптомов, обусловленных АГ. 3. Не-

осложнённые ГК следует подразделять на: нейровегета-

тивные (криз I типа, адреналовый, гиперкинетический); 

отёчные (криз II типа, норадреналовый, гипокинети-

ческий); кризы, связанные с отменой гипотензивных 

средств (клонидина, блокаторов β-адренорецепторов и 

др.).

Далее, в зависимости от особенностей центральной 

гемодинамики (Голиков А.П., 1980) выделяют следую-

щие ГК:

1. Гиперкинетический ГК – кратковременный (не бо-

лее 3-4 ч) криз с острым началом, массой вегетативных 

жалоб (потливость, беспокойство, раздражительность, 

головокружение и пр.), тахикардией, преимуществен-

ным повышением систолического АД и нарастанием 

пульсового давления. В основе – увеличение СВ за счет 
повышения ЧСС, ОЦК, сократимости миокарда.

2. Гипокинетический ГК – длительный (до 4-5 дней) 

криз с постепенным началом, с преобладанием обще-

мозговых симптомов, нормо- или брадикардией, с выра-

женным подъемом диастолического (ДАД) и некоторым 

снижением пульсового давления. В основе – увеличе-

ние общего периферического сосудистого сопротивле-

ния (ОПСС) за счет повышения тонуса артериол.

3. Эукинетический ГК характеризуется увеличением 

СВ, минутного объема сердца и ОПСС (при этом повы-

шается как систолическое давление (САД), так и ДАД).

Запомните: 1. Церебральные ГК в настоящее время 

рассматривают как преходящее нарушение мозгово-

го кровообращения. 2. Такое течение резко усугубляет 
прогноз с развитием дисциркуляторной энцефалопа-

тии, сенильной деменции и инфаркта мозга. 3. Иногда 

ГК определяется в случае, когда острое повышение АД 

более чем на 30% от фоновых цифр сопровождается 

признаками сосудистой декомпенсации (церебральной, 

коронарной и др.). 4. Различные варианты и исходы ГК 

встречаются со следующей частотой: неосложненный 

ГК – 3/4; осложненный 1/4: 1) 24% – инфаркт мозга, 

2) 2% – отек мозга, 3) 17% – гипертензивная энцефа-

лопатия, 4) 14% – острая сердечная недостаточность, 

5) 12% – инфаркт миокарда или нестабильная стено-

Н.С. Мамасалиев 
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кардия, 6) 4,6% – геморрагический инсульт или суба-

рахноидальное кровоизлияние, 7) 4,6% – эклампсия, 

8) 1,9% – расслоение аорты.

Основные принципы построения и формулиров-

ки диагноза. Клинический диагноз ГК, выставляемый 

больному, должен быть четко рубрифицирован и вклю-

чать следующие разделы, излагаемые в строгой по-

следовательности: основное заболевание (простое или 

комбинированное, сочетанное, конкурирующие или от-
носительно не зависящие друг от друга), осложнения ос-

новного заболевания, сопутствующие заболевания.

Основное заболевание (комбинированное): 1. Ги-

пертоническая болезнь II стадии. Степень АГ III. Ожи-

рение III степени. Нарушение толерантности к глюкозе. 

Риск 4 (очень высокий). 2. Неосложненный гипертониче-

ский криз, нейровегетативный тип I11.0.

Осложнения: ХСН I (ФК II).

Сопутствующее заболевание: хронический кальку-

лезный холецистит вне обострения.

Основное заболевание: гипертоническая болезнь III 

стадии. Достигнутая степень АГ III. Риск 4 (очень высо-

кий).

Осложнение основного заболевания: осложненный 

гипертонический криз I11.9, купирован (от 11.04.2016 г.).
Сопутствующее заболевание: хронический гастрит.
Основное заболевание: (сочетанное): 1. Гипертони-

ческая болезнь II стадии. Степень АГ III. Риск 4 (очень вы-

сокий).

2. Сахарный диабет 2-го типа.

Осложнения основного заболевания: 1. Неослож-

ненный гипертонический криз, отёчный тип I13.0, купи-

рован (от 15.04.2016 г.).
Сопутствующее заболевание: синдром апноэ во сне 

умеренной степени.

Основное заболевание: (конкурирующие нозоло-

гии): 1. Гипертоническая болезнь III стадии. Достигнутая 

степень АГ III. Риск 4 (очень высокий). Атеросклероз аор-

ты, коронарных артерий 2. Язвенная болезнь желудка, 

стадия обострения.

Осложнения основного заболевания: неослож-

ненный гипертонический криз, нейровегетативный тип 

I11.0, купирован (от 16.04.2016 г.). Желудочное кровоте-

чение от 20.04.2016 г. Постгеморрагическая анемия.

Сопутствующее заболевание: цереброваскулярная 

недостаточность сонных артерий. Стеноз внутренней 

сонной артерии.

Диагностика. Проводится ряд обязательных диа-

гностических исследований для уточнения вовлечения 

органов-мишеней при ГК. Проведение диагностических 

процедур не должно затягиваться, их необходимо про-

водить параллельно с лечебными мероприятиями.

При исследовании необходимо обратить присталь-

ное внимание на данные полного медицинского анам-

неза, физикального обследования, дополнительных, 

инструментальных и лабораторных методов. При сборе 

анамнеза следует уточнить: 

● относительно внезапное начало заболевания – от 
минут до нескольких часов;

● индивидуально высокий подъем АД с учетом 

обычных (рабочих) цифр;

● появление или усугубление субъективных и объ-

ективных признаков поражения органов-мишеней, сте-

пень выраженности которых определяется тяжестью 

криза.

При осмотре важно выявить:

● очаговые неврологические симптомы, проявления 

нарушения сознания (ступор, кома);

● острые изменения со стороны глазного дна (отек, 

геморрагии, экссудация, симптомы закрытоугольной 

глаукомы); 

● кардиоваскулярные синдромы (признаки отека 

легких, ХСН, набухание шейных вен, периферические 

отеки);

● проверить симметричность АД и пульса на обеих 

руках;

● провести пальпацию и аускультацию живота.

Следует запомнить:

1. Поражение органов зрения при ГК характеризу-

ют жалобы на диплопию и появление сетки или тумана 

перед глазами. Обнаруживаются нарушения движения 

глазных яблок и/или при офтальмоскопии – сужение 

артерий или вен сетчатки и другие острые изменения 

глазного дна.

2. При поражении мозга появляются головная боль, 

тошнота, рвота, судороги, расстройства чувствитель-

ности или движений, бессонница, нарушения сознания 

вплоть до комы.

3. ГК часто приводит к развитию угрожающих кар-

диальных симптомов: ангинозных болей, одышки, 

сердцебиения, аритмий, отеков. Появляется глухость 

тонов, третий тон на верхушке, возникает или усилива-

ется акцент второго тона на аорте, систолический шум 

на верхушке и аорте. Может произойти срыв ритма на 

пароксизмальную тахикардию или фибрилляцию пред-

сердий, возможно билатеральное исчезновение пуль-

са, появление грубых систолических шумов в проекции 

предполагаемой аневризмы (при расслаивающей анев-

ризме аорты).

4. О поражении почек при ГК (острое повреждение 

почек) говорят появление отеков, задержка жидкости, 

изменение свойств и количества мочи, патологические 

изменения в анализе мочи, электролитные нарушения, 

повышение сывороточного креатинина.

Инструментальное обследование, как уже было от-
мечено выше, является обязательной диагностической 

процедурной у пациентов с ГК. Рекомендуется обяза-

тельная регистрация и интерпретация ЭКГ в 12 отведе-

ниях (до и после проведения первоочередных лечебных 

мероприятий), с помощью которой верифицируются на-

рушения сердечного ритма, явления ишемии и некроти-

зации миокарда, гипертрофия и перегрузка различных 

отделов сердца. Следует также проводить определе-

ние концентрации глюкозы в крови, пульсоксиметрию, 

рентгенографию органов грудной клетки (определяются 

контуры сердца, аорты и легочной артерии, наличие за-

стойных явлений в легких), эхокардиографию (позволя-

ет уточнить размеры камер сердца, аорты, состояние 

внутрисердечной гемодинамики), допплерэхокардио-

графию (для определения кровотока в аорте и ее ветвях) 

и аортографию (по показаниям, верифицируют диагноз 

расслаивающей аневризмы аорты).

Новые подходы к диагностике и лечению гипертонических кризов. Сообщение 1: позитивы и негативы в экстренной диагностике
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Примечание. При значительном повышении АД, раз-

витии ГК нередко возникают признаки систолической 

перегрузки левого желудочка, которые проявляются 

косонисходящей депрессией сегмента ST в отведениях 

V5,V6 и отрицательным зубцом T в этих же отведениях 

(рис. 1), которые могут быть обратимыми.

Рис. 1. 

Подобные изменения требуют проведения диф-

ференциальной диагностики с переднебоковым ин-

фарктом миокарда без Q.

Обратим внимание: диагноз ГК устанавливают на ос-

новании следующих клинических признаков: 

1. Артериальное давление: диастолическое, как пра-

вило, выше 140 мм рт. ст. (возможно развитие ГК при 

более низком уровне).

2. Изменения глазного дна: геморрагии, экссудаты, 

отек соска зрительного нерва.

3. Неврологические изменения: головокружение, го-

ловные боли, спутанность сознания, сонливость, ступор, 

тошнота, рвота, потеря зрения, очаговые симптомы (не-

врологический дефицит), потеря сознания, кома.

Комментарии к некоторым нерешенным и спор-

ным вопросам в проблеме ГК, то есть факторам, тор-

мозящим внедрение современных протоколов и стан-

дартов в клиническую практику.

Практически каждый больной с эссенциальной ар-

териальной гипертонией (ЭАГ) переносит в жизни спо-

радические гипертензивные кризы. ГК диагностируют в 

клинической практике очень часто.

...Парадокс 1: Точных данных о частоте ГК у 

больных с артериальной гипертонией нет. Существуют 
разные определения этого состояния, применяются 

разные критерии для установки диагноза, в литературе 

встречаются различные определения понятия ГК. До сих 

пор нет единого мнения о причинах его возникновения. 

Существует множество (более 12) классификаций 

ГК, однако по ним трудно формулировать диагноз, 

практически невозможно определить объем 

неотложной диагностики, терапии и оценить прогноз. 

О ГК пишут мало, этой проблеме не уделяется должное 

внимание в монографиях, учебниках и руководствах. 

Так, практически ничего не говорится о ГК в проекте 

рекомендаций ВНОК по профилактике, диагностике и 

лечению АГ, опубликованном экспертной комиссией под 

руководством акад. Е.И. Чазова. Практически ничего не 

сказано о ГК и в рекомендациях Европейского общества 

гипертонии от 2003 г., а также в солидном издании «Об-

щая врачебная практика по Джону Нобелю» (2005). Все-

го несколько строк уделено этому состоянию в одном 

из авторитетных руководств по внутренним болезням 

«Внутренние болезни по Т. Харрисону», изданном на 

русском языке в 2005 г. Аналогичная картина имеет 
место и в учебниках и руководствах, изданных в нашей 

республике.

...Парадокс 2: Качество лечения и диагностики во 

многом не соответствует международным рекоменда-

циям. Не все врачи используют такие общепринятые 

критерии, как уровень АД и клинические симптомы. Не 

все врачи скорой медицинской помощи знают осложне-

ния ГК и используют один и тот же набор препаратов не-

зависимо от вида или особенностей течения ГК. Среди 

назначаемых гипотензивных препаратов встречаются 

нередко такие, которые не являются гипотензивными 

средствами (но-шпа, димедрол, папаверин, эуфиллин, 

сердечные гликозиды, анальгин, реланиум). Вопре-

ки стандартным рекомендациям большинство врачей 

склонны назначать внутривенное или внутримышечное 

введение препаратов независимо от вида ГК. Имеет ме-

сто недостаточная оснащенность, устаревшие медика-

ментозные стандарты, информационный «голод», почти 

нет возможности общаться с коллегами-учёными в «ско-

ропомощных» условиях в отношении ГК.

...Парадокс 3: Уточнения требуют многие вопро-

сы, в том числе следующие: Что является ключевыми 

в определении ГК? Из каких существующих классифи-

каций следует пользоваться в практической деятельно-

сти? Что имеется в виду под определенной тактикой в 

зависимости от типа криза? Всегда ли требуется стро-

гое соблюдение тактики снижения артериального дав-

ления при жизнеугрожающих гипертонических кризах? 

Какие признаки являются решающими в разделении 

кризов на типы? Чем можно объяснить «особую» ситу-

ацию в отношении ГК на практике? Является ли уровень 

АД определяющим для постановки диагноза «Гиперто-

нический криз»? Если да, то на какой из показателей – 

систолического или диастолического АД – следует 
ориентироваться? Существует ли классификация, по-

зволяющая определить дифференциально-диагности-

ческие критерии оптимального выбора препаратов? 

Как практически реализуется метод, предложенный 

J. Largh? Что является обоснованием нетрадиционного 

подхода к лечению ГК по методу J. Largh? Какова со-

временная точка зрения на патогенез гипертоническо-

го криза? Применимо ли понятие «Гипертонический 

криз» к вторичным артериальным гипертониям? Какие 

факторы могут спровоцировать ГК? Возможно ли его 

развитие у здорового человека? Приём каких лекар-

ственных препаратов может привести к развитию ги-

пертонического криза? Каковы особенности клиники и 

лечения ГК на фоне употребления алкоголя или фоно-

вых заболеваний? Какие препараты применяются для 

терапии критических состояний при ГК? Какие препа-

раты применяются для лечения некритических состо-

яний при ГК? Каковы перспективы расширения круга 

препаратов, применяемых для купирования кризов? 

Каковы наиболее распространённые ошибки в выборе 

антигипертензивных препаратов для купирования ГК? 

V 
5-6

Н.С. Мамасалиев 
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Каким должен быть подход к пациенту с гипертониче-

ским кризом и очаговой неврологической симптома-

тикой? Как лечить кризы, осложнённые острым коро-

нарным синдромом или инфарктом миокарда? Какой 

подход предпочтительнее при отёке лёгких на фоне 

гипертонического криза? Часто ли развивается наруше-

ние функции почек при ГК? Существуют ли особенности 

ведения пожилых пациентов с ГК? Что такое эклампсия 

и какова тактика её лечения?

Ключевые положения в отношении неотложной диа-

гностики и лечения ГК/уточнения выше поставленных 

вопросов с позиций современной науки и общеприня-

тых международных рекомендаций суммируется следу-

ющим образом:

1. Жизнеугрожающий ГК ассоциируется с неконтро-

лируемой гипертонией и острой недостаточностью ре-

гионального кровоснабжения органов-мишеней АГ.

2. Патофизиологические механизмы окончатель-

но не установлены, но отчетливо связаны с наруше-

нием функций РАС и симпатоадреналовой системы; 

эндогенной вазодилатирующей недостаточностью; 

высвобождением мощных локальных вазоконстрик-

торов; терапевтический подход определяется кри-

тичностью ситуации и доминирующим органным по-

ражением.

3. ГК – повышение артериального давления, сопро-

вождающееся появлением или значительным усугубле-

нием клинической симптоматики, свидетельствующей о 

повреждении органов-мишеней.

4. Осложненный гипертонический криз подразу-

мевает наличие острого поражения органов-мишеней 

(острый коронарный синдром, острая левожелудочко-

вая недостаточность, острая гипертоническая энцефало-

патия, инсульт, эклампсия, артериальное кровотечение, 

расслоение аневризмы аорты, травма головы) и требует 
госпитализации для начала парентеральной антигипер-

тензивной терапии.

5. Неосложненный ГК не связан с острым поврежде-

нием органов-мишеней, поэтому обычно не требует го-

спитализации. Необходимо, тем не менее, немедленно 

начать антигипертензивную терапию, используя комби-

нацию оральных препаратов. Обязательное обследова-

ние должно быть направлено на диагностику возмож-

ного повреждения органов-мишеней (сердце, почки) и 

исключение вторичной АГ.

6. Дифференцированный подход при лечении боль-

ных с ГК определяется имеющимися осложнениями и 

сопутствующими заболеваниями.

7. В основе профилактики ГК лежит стабильный кон-

троль АД.

8. Возможно развитие ГК у здоровых лиц, ранее ни-

когда не страдавших повышением артериального дав-

ления. Это возможно при определенных выше упомяну-

тых ситуациях.

9. Организация скорой медицинской помощи паци-

ентам с ГК имеет не меньшее значение, чем примене-

ние современных антигипертензивных препаратов.

10. Лечебно-диагностические мероприятия при ГК 

должны заключаться в обеспечении следующих после-

довательных действий:

● прием вызова диспетчером в оперативном отделе;

● направление на вызов ближайшей к месту нахож-

дения пациента бригады; 

●  объем лечебно-диагностических мероприятий 

проводится дифференцированно с учетом характера 

криза;

● максимально быстрая транспортировка пациента в 

стационар по показаниям.
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ОСОБЕННОСТИ ДИАГНОСТИКИ И ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ ЭХИНОКОККОЗА ПЕЧЕНИ 

И ЕГО ОСЛОЖНЕНИЙХ.Э. АНВАРОВ 
PECULIARITIES OF DIAGNOSTICS AND SURGICAL TREATMENT OF LIVER ECHINOCOCCOSIS 

AND ITS COMPLICATIONSKH.E. ANVAROV 
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

На основании изучения литературных источников последних лет автор приводит аналитический об-

зор по проблеме диагностики осложненных форм эхинококкоза печени, а также анализирует эволю-

цию методов их хирургического лечения.

Ключевые слова: эхинококкоз печени, осложнения, диагностика, лечение.

On the base of study of literary sources the author gives analytical review on the issue of liver echinococcosis 

complications diagnostics. He also analyzes  evolution methods of their surgical treatment. 
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ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

Несмотря на успехи современной медицины, диа-

гностика и лечение эхинококкоза печени (ЭП) часто 

представляет трудную задачу. Особые затруднения 

возникают при распознавании осложненных форм за-

болевания, которые дают разнообразную клиническую 

картину в зависимости от характера и давности развития 

осложнений.

Так, по данным Ф.Г. Назырова и соавт. [29], из 319 

больных ЭП осложнения наблюдались у 30,2%, при этом 

у 40,6% диагностированы нагноившиеся эхинококко-

вые кисты. У 11,4% пациентов отмечалась механическая 

желтуха, обусловленная сдавлением желчных протоков 

паразитарной кистой; у 36,5% – прорыв содержимо-

го кисты в желчные пути, у 3,8% – в грудную полость, 

у 2,9% – в брюшную полость. Портальная гипертензия 

явилась осложнением эхинококкоза печени у 2,9%, 

обызвествление кисты – у 1,9% наблюдаемых больных. 

В.А. Кубышкин, В.А. Вишневский [23] из 289 пациен-

тов, оперированных по поводу ЭП, у 109 (37,7%) наблю-

дали осложнения, так или иначе связанные с гибелью 

паразита, в том числе нагноение кисты – в 42,2% случаев, 

частичное или полное обызвествление фиброзной кап-

сулы – в 23%, прорыв элементов кисты в желчные про-

токи с развитием механической желтухи и холангита – в 

11%, разрушение фиброзной капсулы с открытием в ее 

просвет желчных свищей – в 23%, прорыв в брюшную 

полость – в 0,9%. 

По данным Б.А. Акматова (2009), диагностические 

ошибки в виде гипо- и гипердиагностики составили со-

ответственно 23,9 и 22,9% [40].

Основные задачи диагностических методов – это вы-

явление в печени эхинококковых кист, их локализации 

и размера, а также определение наличия и характера 

осложнений. Первая часть задачи подробно описана в 

литературе [22-24,30,38,41,46,50,57,66]. 

По мнению A. Settaf и соавт. [58], диагностика эхи-

нококкоза печени должна основываться на выявлении 

5 основных признаков: локализация и число кист, харак-

тер их содержимого, морфология перикистозной ткани 

и наличие цистобилиарных свищей. Тактика лечения 

при этом должна быть сугубо индивидуальной.

По данным Ш.И. Каримова и соавт. [20], в диагности-

ке ЭП должна использоваться МСКТ, а при подозрении 

на наличие осложнений – исследование необходимо 

дополнять МРПХГ. 

Таким образом, диагностический поиск осложнен-

ных форм ЭП должен заключаться в поэтапном приме-

нении неинвазивных и инвазивных методов диагности-

ки.

Неинвазивные методы диагностики осложненных 

форм эхинококкоза печени. Серологические методы 

исследования. Лабораторные методы исследования 

при ЭП не являются специфичными и позволяют полу-

чить лишь вспомогательную, иногда весьма полезную 

информацию для уточнения диагноза и стадии разви-

тия паразита. Они основаны на изменении показателей 

крови под влиянием аллергизации организма. В первую 

очередь, это относится к эозинофилии, встречающейся 

в 15-83% наблюдений; некоторые авторы отмечают ха-

рактерное для больных эхинококком повышение коли-

чества лейкоцитов, уровня общего белка крови более 

80 г/л. Количество лимфоцитов крови обычно снижено, 

со стороны красной крови существенных изменений, 

кроме анемии, не регистрируется [2,64].

Достаточно постоянным при эхинококкозе является 

повышение СОЭ, которое наблюдается у 52-80% боль-

ных. Ю.А. Волох (1979) и некоторые другие авторы отме-

чали ее увеличение более чем у 80% больных, причем у 

половины из них СОЭ превышала 20 мм/ч. По данным 

В.В. Вахидова (1972), повышение СОЭ имеет место у 

52% больных эхинококкозом легкого, а Р.П. Аскерханова 

(1964) – у 73%. Увеличение количества лейкоцитов выше 

8х109/л регистрируется у 25-50% больных. СОЭ возрас-

тает в основном при осложненных формах, а лейкоцитоз 

выявляется при нагноениях кисты. 

Более постоянным у больных эхинококкозом явля-

ется лимфоцитоз – 40-50%. Некоторые исследователи 

отмечают уменьшение количества лимфоцитов крови 



98 Вестник экстренной медицины, 2017, X (1)

при эхинококкозе [37]. Уровень всех групп иммуногло-

булинов крови – A, G, F, М и Е – чаще повышен, но может 
оставаться и в пределах нормы. 

Описывая серологические методы диагностики эхи-

нококкоза, считаем необходимым начать с методики, 

предложенной в 1912 г. итальянским врачом T. Casoni 

(Кацони). Она заключается во внутрикожном введении 

0,1 мл кистозной жидкости, взятой у лабораторного 

животного. Появление гиперемии в месте инъекции в 

первые часы после введения антигена может свидетель-

ствовать о наличии эхинококка в организме пациента. 

Одной из модификаций реакции Кацони является изме-

рение уровня эозинофилов в крови пациента до и после 

постановки кожной пробы. В некоторых случаях реакция 

может быть положительной и при других заболеваниях. 

По данным А.С. Когана (1961), реакция Кацони при «не-

эхинококковых» заболеваниях оказывалась положи-

тельной в 8%. В настоящее время метод Кацони почти 

не применяется из-за его низкой информативности вы-

сокого риска развития тяжелых аллергических реакций 

вплоть до анафилаксии. 

Предпочтение отдается другим, более чувствитель-

ным методам иммунологической диагностики эхино-

коккоза, к тому же не вызывающим каких-либо по-

бочных явлений у пациентов. К ним относятся реакции 

латекс-агглютинации (РЛА); непрямой гемагглютинации 

(РНГА); иммуноферментный анализ (РИФА, ИФА). Эти 

реакции практически не имеют противопоказаний и 

применимы для наблюдения в динамике посредством 

их неоднократного проведения (диагностическая цен-

ность этих методов в выявлении эхинококка составляет 
от 56 до 100%) [11-13,23,27,37].

Реакция латекс-агглютинации, проводимая между 

сывороткой больного и эритроцитарным диагностику-

мом (очищенным антигеном из эхинококковой жидко-

сти от промежуточного хозяина), предложенная Allain 

и Norman (1954) и дополненная A. Fischman (1960) и 

В.И. Зорихиной, при эхинококкозе обладает чувстви-

тельностью 82-95% и специфичностью до 93-95%. По 

мнению Б.В. Петровского и соавт. (1986), это исследова-

ние является простым, безвредным, высокочувствитель-

ным и достаточно специфичным методом диагностики 

эхинококкоза. В то же время ряд специалистов считают, 
что она уступает по своей достоверности реакции Кацо-

ни при дооперационной диагностике, но более чувстви-

тельна при определении рецидивных форм заболева-

ния [13,14].

Некоторые авторы считают ценным диагности-

ческим тестом при эхинококкозе реакцию непрямой 

гемагглютинации (РНГА) – метод, основанный на спо-

собности эритроцитов, на поверхности которых пред-

варительно адсорбированы антигены или антитела, аг-
глютинировать в присутствии гомологичных сывороток. 

Согласно данным D.M. Pinon и соавт. (1990), чувстви-

тельность РНГА составила 92%, Л.П. Степановской, – 90% 

при специфичности 96%. По мнению Р.П. Аскерханова и 

соавт. (1985), диагностическая ценность РНГА (80-97%) 

особенно высока в случаях с погибшим или осложнен-

ным эхинококком. В то же время при гидатидах легоч-

ной локализации с кальцинозом стенок кисты даже 

при сохранении способности паразита к размножению 

чувствительность РНГА ниже, чем при поражении пече-

ни и не превышает 60% при специфичности около 90% 

[11,12,37].

Иммуноферментный анализ (ИФА, в зарубежной 

литературе часто применяется термин ELISA – Enzyme 

linked immune serologic assay), основанный на реакции 

«антиген-антитело», заключается в проведении особых 

биохимических, которые помогают определить наличие 

антител и их количество. Преимущества ИФА перед дру-

гими методами – высокая чувствительность, быстрота 

и удобство проведения диагностической реакции, воз-

можность использования минимальных объемов ис-

следуемого материала, небольшая стоимость диагно-

стических наборов, возможность ранней диагностики, 

унифицированность, пригодность для массовых обсле-

дований и легкость в отслеживании динамики развития 

инфекционного заболевания.

Относясь к непрямым методам диагностики, ИФА 

позволяет определить иммунный ответ организма на 

возбудителя, но не выявить самого возбудителя. Серо-

логические реакции при сочетанных заболеваниях ино-

гда дают ложноположительные результаты. ИФА может 
проводиться как качественный анализ (скрининг) или в 

последовательных двукратных разведениях – количе-

ственный анализ (Pauluzzi S. et al., 1981). Высокое со-

держание специфических антител и выявление их в 95% 

случаев наблюдается у больных с активным процессом, 

при локализации живых кист в печени, брюшной поло-

сти и забрюшинном пространстве, а также при множе-

ственном и сочетанном поражении внутренних органов 

человека.

Низкая концентрация специфических антител и со-

ответственно эффективность анализа на уровне 40-50% 

наблюдается в ранний период болезни (при наличии 

кист диаметром до 2 см) и в поздней (терминальной) 

стадии заболевания, а также в случае гибели или силь-

ного обызвествления оболочек ларвоцист и, кроме того, 

при локализации паразита в нервной, мышечной или 

костной ткани. 

Таким образом, диагностическая ценность сероло-

гических реакций, по данным ряда исследователей, су-

щественно различается – от 10 до 100%. Для повышения 

эффективности лабораторной диагностики рекомен-

дуется использовать одновременно несколько тестов; 

в этом случае чувствительность и специфичность могут 
достигать 94-100%. 

Ультразвуковое исследование (УЗИ) нашло широ-

кое применение ввиду полной безвредности и высокой 

(до 94%) информативности [15,33,49]. По данным лите-

ратуры, информативность УЗИ при эхинококкозе печени 

зависит от стадии развития паразита (живой или погиб-

ший) и в среднем составляет 90-97% [56,65]. Почти все 

авторы подчеркивают важность УЗИ в до- и послеопе-

рационном периодах обследования больных эхинокок-

козом печени. УЗИ позволяет выявить эхинококковые 

кисты в печени и дифференцировать их от остаточных 

полостей после ранее выполненных эхинококкэктомий; 

определить локализацию кист и их связь со структур-

ными образованиями (протоки, сосуды) печени; оце-

Особенности диагностики и хирургического лечения эхинококкоза печени  и его осложнений
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нить состояние окружающей кисту паренхимы печени, 

а также внутри- и внепеченочных желчных протоков 

[46,53,57].

Необходимо отметить, что диагностические трудно-

сти могут наблюдаться у больных с большими кистами 

с живым паразитом, а также у пациентов с погибшими 

эхинококкоками [40,61]. В первом случае эхинококко-

вые кисты следует дифференцировать от непаразитар-

ных кист, а во втором – от опухолей, прибегая к сероло-

гическим реакциям или КТ [45,62]. Эффективность УЗИ 

снижается также при локализации процесса в кавальной 

доле, что связано с прилежанием к нему желудка, бас-

сейна воротных вен, области бифуркации крупных маги-

стральных сосудисто-секторальных трубчатых структур 

[16,60]. Для повышения эффективности УЗИ в настоящее 

время предложен метод интраоперационного УЗИ, что 

обеспечивает также прицельную пункционную биопсию 

[1,52,64].

Тем не менее, как отмечают многие авторы, совре-

менная ультразвуковая аппаратура обладает высокой 

разрешающей способностью, допплеровским карти-

рованием и возможностью трёхмерной реконструкции 

изображения [8,16,42]. Это позволяет специалистам 

выявить саму кисту, так называемое гипоэхогенное 

(анэхогенное) образование, «хитиновую оболочку» – 

гипер эхогенную структуру, на внутренней поверхности 

которой нередко определяются множественные гиперэ-

хогенные включения – «гидатидный песок» (зародыше-

вые элементы эхинококкоза – протосколексы, ацефоло-

цисты) [36,52]. 

Рентгенологическая семиотика эхинококкоза обыч-

но неспецифична и представлена в основном косвен-

ными признаками; лишь в 8-20% случаев выявляется 

прямой симптом поражения, наличие участков обыз-

вествления фиброзной капсулы кисты [18]. Нозологиче-

ская интерпретация данных КТ и рентгенографии воз-

можна лишь у 60-70% больных (Ильхамов Ф.А., 2005), у 

остальных же данную патологию можно лишь заподо-

зрить в числе других. 

Согласно данным П.М. Котлярова, диагностическая 

ценность УЗИ и рентгенографии с учетом их разреша-

ющей способности в отношении различных структур и 

особенностей применения во многом зависит от лока-

лизации паразитарной кисты, стадии развития (живой 

и/или погибший), характера поражения. Так, согласно 

результатам лучевой диагностики 1130 пациентов мини-

мальный размер кисты при ЭП, выявленной на УЗИ, со-

ставил 5 мм; внеорганной кисты брюшной полости – 20 

мм; кисты легкого, выявленной при рентгенографии, – 7 

мм; кисты, обнаруженной при компьютерной томогра-

фии, – 4 мм [37,45].

Радионуклидные методы диагностики очаговых об-

разований в настоящее время применяются редко ввиду 

широкого распространения УЗИ и КТ. Для верификации 

в основном используют радиосцинтиграфию с изотопом 

71Ga. 

К новым технологиям относится позитронно-эмис-

сионная томография (ПЭТ), основанная на регистрации 

накопления в патологических очагах фтордезоксиглюко-

зы, являющейся специфическим туморотропным пре-

паратом. Для определения злокачественной природы 

выявленных очаговых образований метод более чув-

ствителен, чем компьютерная томография (90-99%). 

Главными недостатками радиоизотопных методов 

являются невозможность проведения дифференци-

альной диагностики из-за отсутствия специфических 

признаков для каждой нозологии и недостаточная раз-

решающая способность; сцинтиграфия не всегда дает 
возможность оценить число и локализацию кист. Допол-

нительные ограничивающие факторы – малое количе-

ство центров, оснащенных необходимой аппаратурой, и 

высокая стоимость расходных материалов. 

Высокой разрешающей способностью обладает так-

же рентгеновская компьютерная томография (КТ), по-

зволяющая определить тонкие изменения внутренних 

структур печени (деформации, сужения, расширения, 

смещения желчных протоков, наличие даже небольших 

полостных образований с четкими контурами, отслое-

ние хитиновой оболочки, обызвествление фиброзной 

капсулы и др.). КТ дает возможность точно определить 

расположение эхинококковых кист в долях и сегментах 

печени, их количество, сочетание с поражениями дру-

гих органов грудной и брюшной полостей, выявить раз-

личные осложнения эхинококкоза печени (нагноение 

кисты, перфорацию в брюшную и грудную полости), а 

также распознать природу механической желтухи при 

наличии паразитарной кисты.

Интересные данные в оценке КТ в диагностике эхи-

нококкоза приводят D.B. Lewall и P. Nyak, которые при 

обследовании 63 пациентов выявили два клинических 

признака: экзофитный компонент и расширение желч-

ных протоков вблизи кисты [49]. Авторы установили, что 

кисты с экзофитным компонентом являются нестабиль-

ными и не подлежат как медикаментозному, так и чре-

скожному пункционному методу лечения. Расширение 

паракистозных желчных протоков, по мнению авторов, 

также служит противопоказанием к нехирургическим 

методам лечения из-за опасности билиарных осложне-

ний. При обнаружении указанных признаков во всех слу-

чаях показано оперативное лечение [49,51].

КТ позволяет более эффективно дифференцировать 

ЭП от опухолей. Общая точность КТ-диагностики при 

эхинококкозе, по данным литературы, превышает 95% 

[16,58]. Важным достижением в диагностике ослож-

ненных форм ЭП явилось внедрение в гепатохирургию 

спиральной КТ, которую дополняют болюсным кон-

трольным усилением и трехмерной реконструкцией 

изображения [16,37,38].

Магнитно-резонансная томография (МРТ) также 

обладает высокими возможностями в выявлении даже 

небольших очагов, а свободный выбор плоскостей изо-

бражения позволяет ориентировать их относительно 

анатомических структур, особенно при выполнении маг-
нитно-резонансной ангиографии или холангиопанкреа-

тографии [16,66]. Общая точность МРТ составляет 89,7%. 

Метод особенно информативен при множественных ки-

стах [19,21,54].

Магнитно-резонансная панкреатохолангиография 

(МРПХГ) является неинвазивной методикой, которая 

позволяет достаточно точно судить о степени расши-
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рения внутри- и внепеченочных желчных протоков, что 

является определяющим при вовлечении последних в 

процесс (прорыв ЭКП в билиарное дерево). Методика 

предоставляет данные о локализации, природе и про-

тяженности стеноза общего желчного протока, наличии 

патологических включений. МРПХГ позволяет с высокой 

точностью определить уровень обструкции билиарных 

протоков и зачастую выбрать тактику хирургического ле-

чения. Чувствительность метода в диагностике и выяв-

лении причины билиарной обструкции составляет 84%, 

специфичность – 92%. Методика МРТ-артериографии и 

спленомезентерикопортографии основана на МРТ в ус-

ловиях внутривенного введения контрастного вещества 

и дает ценную информацию о вовлечении в патологиче-

ский процесс крупных сосудов в области опухоли, а так-

же сосудистой анатомии [37]. Если учесть относительно 

высокую отдачу МРПХГ в оценке информативности со-

стояния и вовлеченности в процесс желчных путей, то 

её можно считать третьим после УЗИ, КТ, «всеобъемлю-

щим» методом визуализации болезни.

Ангиография редко применяется в силу инвазивно-

сти и отсутствия специфических признаков. Она показа-

на лишь в редких наблюдениях, при проведении диф-

ференциальной диагностики погибших эхинококковых 

кист и опухолевых поражений паренхиматозных орга-

нов [61]. 

Инвазивные методы диагностики. Высокой инфор-

мативностью в плане диагностики осложнений эхино-

коккоза печени, в частности определение причин, вы-

зывающих механическую желтуху, обладают методы 

прямого контрастирования желчных протоков: ретро-

градная панкреатохолангиография (РХПГ) (88,8%) и 

чрескожная чреспеченочная холангиография (ЧЧХГ) 

(100%) [19-21,25,29,34,35,39,66]. Однако при РПХГ воз-

можны диагностические ошибки, когда наличие в про-

свете гепатикохоледоха элементов паразита (обрывки 

гидатидозных оболочек, одиночные и множественные 

дочерние пузыри) могут напоминать картину холедохо-

литиаза. Однако отмеченные  патологические образо-

вания, по мнению Ю.Л. Шевченко, Ф.Г. Назырова [37], в 

большинстве случаев имеют неправильную форму, на-

поминающую листья, что позволяет правильно тракто-

вать этиологию патологических образований в протоках.

В случае необходимости прямые рентгенокон-

трастные методы исследования могут дополняться 

декомпрессионными вмешательствами: чрескожной 

чреспеченочной холангиостомией, эндоскопической 

папиллосфинктеротомией и назобилиарным дрениро-

ванием, что позволяет до операции улучшить состояние 

больного и провести хирургическое вмешательство в 

благоприятные сроки [45,48,61].

ЧЧХГ – небезопасный метод, который не нашел ши-

рокого применения в клинической практике из-за воз-

можности разрыва кисты при выполнении манипуляции 

и, соответственно, диссеминации паразита, иногда с 

развитием анафилактического шока [28,47,49].

Кроме описанных методов, в диагностике эхино-

коккоза применяется и лапароскопия, но, по мнению 

многих авторов, эффективность ее не однозначна. Так, 

одни специалисты [66] высоко оценивают диагности-

ческие возможности лапароскопии при эхинококкозе 

печени, утверждая, что она позволяет выяснить точную 

локализацию, характер и распространенность пораже-

ния более чем в 90% случаев. Другие [47,60], сообщая о 

неудачных результатах исследования при эхинококкозе, 

считают, что установить характер заболевания лапаро-

скопически трудно при внутрипеченочном, поддиафраг-
мальном и забрюшинном расположении эхинококковой 

кисты. Кроме того, сложно проводить лапароскопию у 

лиц, ранее перенесших операции на органах брюшной 

полости из-за наличия спаечного процесса, а также труд-

но диагностировать рецидивы.

Несмотря на высокую точность и информативность 

инвазивных методик, диагностика цистобилиарных 

свищей является сложной проблемой, которые, не про-

являясь до операции клинически, нередко являются 

причиной стойких наружных желчных свищей после 

эхинококкэктомии из печени. Поэтому диагностические 

исследования по выявлению эхинококкоза печени и его 

осложнений должны продолжаться и во время хирурги-

ческого вмешательства [6,57,61].

Необходимость хирургического лечения при эхино-

коккозе печени подтверждают многие авторы, при этом 

доказано, что хирургическое лечение – единственно на-

дёжный метод, позволяющий добиться клинического 

выздоровления [5,14,18,46,51,59]. 

Необходимость хирургического лечения обусловле-

на, прежде всего, отсутствием значительного эффекта от 
консервативных методов борьбы с внедрившимся па-

разитом. Применение химиотерапии большинство ав-

торов признают нецелесообразным, так как ее методы 

находятся в стадии изучения, а используемые в экспе-

риментах препараты обладают токсическими свойства-

ми [46]. Лишь в отдельных случаях, когда при обследо-

вании обнаруживается небольшая (до 4-5 см) киста без 

признаков осложнений, локализующихся в труднодо-

ступных участках печени, особенно у больных, ранее 

неоднократно оперированных по поводу эхинококкоза, 

оправдана выжидательная тактика [46,57].

Одним из первых способов операции при эхинокок-

ковой болезни явилась эхинококкэктомия. В 1737 году Le 

Dran осуществил пункцию эхинококковой кисты и эваку-

ацию кистозной жидкости. В 1883 году Tornton впервые 

успешно выполнил операцию эхинококкэктомии при 

эхинококкозе яичника. Эхинококкэктомию без рассече-

ния кутикулярной оболочки впервые произвел Posadas 

в 1899 году и назвал ее энуклеацией. Идеальную эхино-

коккэктомию, удаление кисты вместе с образовавшейся 

вокруг нее фиброзной капсулой, впервые выполнил в 

1888 году Lanson, а идеальную эхинококкэктомию с ре-

зекцией органа осуществили в 1887 году Loretta, в 1897 

году Dеpage, а в 1912 году В.М. Мыш.

Delbet в 1896 году предложил ушивание остаточной 

полости кетгутовыми швами через фиброзную капсулу 

изнутри по типу капитонажа. 

В.И. Разумовский в 1900 году пришивал фиброзную 

капсулу органа к ране, создавая прикрытую марсупили-

зацию.

Н.Ф. Березкин в 1946 году предложил остаточную 

полость тампонировать сальником на сосудистой нож-

Особенности диагностики и хирургического лечения эхинококкоза печени  и его осложнений
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ке. В 1976 году О.Б. Милонов предложил ликвидировать 

остаточную полость цианокрилатным клеем.

В последнее десятилетие предложено много мето-

дов лечения эхинококкоза, но вопрос о хирургическом 

решении этой проблемы продолжает вызывать споры.

Вопрос о способах и методах хирургического лечения 

эхинококкоза печени и его осложнений остаётся диску-

табельным. В последние годы в периодической печати 

регулярно встречаются работы, посвященные альтерна-

тивным способам лечения эхинококковых кист печени и 

их осложнений. Так, с внедрением УЗИ в клиническую 

практику улучшилась не только диагностика эхинокок-

коза печени, но и стали разрабатываться новые «мало-

инвазивные» методы лечения этого распространённого 

заболевания. Чрескожную пункцию паразитарных кист 
под контролем УЗИ многие авторы признают достаточно 

эффективным способом лечения [7,31,55,61,65].

Считают, что применение пункции кисты должно 

иметь ограниченный характер и рекомендуют ее толь-

ко как первый этап лечения до хирургического вмеша-

тельства, особенно у больных с нагноением кисты, когда 

удается устранить гнойную интоксикацию и проводить 

последующую операцию в благоприятных условиях [9].

Ряд исследователей применяют методику, обознача-

емую в литературе аббревиатурой PAIR (пункция, аспи-

рация, инъекция, реаспирация), которая выполняется 

чрескожно под контролем УЗИ и может носить много-

этапный характер при кистах больших размеров [30,37]. 

Всемирная организация здравоохранения опубликова-

ла рекомендации рабочей группы по выполнению дан-

ной методики [64].

Удаление гидатидозной кисты и умерщвление па-

разита с помощью лапароскопической техники в по-

следние годы находит всё большее число сторонников 

[21,37,45]. Показанием к выполнению эхинококкэкто-

мии под контролем лапароскопа большинство авторов 

считают кисты небольших размеров, расположенных в 

доступных для лапароскопии сегментах печени, без на-

личия дочерних пузырьков [50,57,62].

М.А. Алиев и соавт. [4] доложили об успешном ле-

чении с помощью лапароскопической техники больно-

го, у которого во время вмешательства был выявлен 

цистобилиарный свищ. После коагуляции последнего 

было произведено дренирование остаточной полости 

кисты, дополненное холецистэктомией и дренировани-

ем жёлчных путей по Пиковскому. Осложнений в после-

операционном периоде не отмечалось.

Следует отметить, что предложенные даже оснащен-

ные усовершенствованными лапароскопами, перфора-

торами и аспираторами методы лапароскопического и 

чрескожного лечения направлены лишь на устранение 

эхинококковых кист в печени и не позволяют ликвиди-

ровать поражения желчных протоков. В то же время, 

несмотря на успехи лапароскопических и пункционных 

методов лечения эхинококкоза печени, многие авторы 

считают, что риск диссеминации эхинококкоза во время 

проведения этих процедур значительно перевешивает 
все их преимущества [49,62,66]. Описаны случаи тяжё-

лого анафилактического шока, возникшего при неудач-

ной чрескожной пункции эхинококковой кисты под кон-

тролем УЗИ [48].

Среди хирургов нет ещё единого мнения об объеме 

оперативного вмешательства при эхинококкозе печени 

с поражением желчных протоков. По мнению большин-

ства специалистов [1-3,26,32,37,43,48], хирургическая 

тактика должна быть строго индивидуальной.
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ОСТРЫЕ ОТРАВЛЕНИЯ АЛКОГОЛЕМ. 

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ, ДИАГНОСТИКА, ЛЕЧЕНИЕ И АНАЛИЗ НЕРЕШЕННЫХ ПРОБЛЕМР.Н. АКАЛАЕВ, А.А. СТОПНИЦКИЙ, Х.Ш. ХОЖИЕВ
EPIDEMIOLOGY, DIAGNOSTICS, TREATMENT AND ANALYSIS OF UNSOLVED ISSUESR.N. AKALAEV, A.A. STOPNITSKIY, KH.SH. KHOJIEV
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи,

Ташкентский институт усовершенствования врачей

Пациенты с отравлениями продуктами этилового спирта занимают первое место в структуре острых 

экзогенных отравлений. Анализ работы отдела токсикологии РНЦЭМП и аналогичных отделений за 

рубежом показал, что у 65-80% поступивших пациентов острое отравление алкоголем развивается 

на фоне хронической алкогольной интоксикации, т.е. запоя. Данное состояние принципиально от-

личается по патогенетическому механизму интоксикации и требует совершенствования диагности-

ческой и лечебной тактики. В статье представлена подробная характеристика этанола как биоло-

гически активного вещества, описаны патогенетические механизмы как острой, так и хронической 

алкогольной интоксикации, симптоматика, основные принципы диагностики и интенсивной тера-

пии острых отравлений алкоголем, а также дан анализ основных нерешенных проблем по данной 

патологии.

Ключевые слова: алкоголь, этиловый спирт, острая алкогольная интоксикация, хроническая алкогольная 

интоксикация, алкогольная гепатопатия, алкогольная кардиомиопатия, интенсивная терапия.

Patients with poisoning of ethyl alcohol products occupy the first place in the structure of acute poisoning. 

An analysis of the work of the toxicology departments of RRCEM and similar departments abroad showed 

that 65-80% of the patients entered by acute alcohol poisoning develops on the background of chronic 

alcohol intoxication, i.e. dipsomania. This condition is fundamentally different in pathogenetic mechanism 

of intoxication and requires the improvement of diagnostic and therapeutic tactics. The article presents a 

detailed description of ethanol as a biologically active substance, presents the pathogenetic mechanisms 

of both acute and chronic alcohol intoxication, symptoms, the basic principles of diagnosis and intensive 

therapy of acute alcohol poisoning, and presents an analysis of the main unsolved problems in this 

pathology.

Key words: alcohol, ethyl alcohol, acute alcohol intoxication, chronic alcohol intoxication, alcoholic hepatopathy, 

alcoholic cardiomyopathy, intensive therapy. 

Общепринятые статистические показатели посту-

пления больных с острой алкогольной интоксикацией 

и заболеваемости алкоголизмом мало отражают реаль-

ную ситуацию, поскольку число выявленных и учтенных 

больных в значительной степени зависит от активности 

токсикологической и наркологической служб [1, 3, 10]. 

Для оценки эпидемиологической ситуации используется 

ряд косвенных показателей: количество  больных посту-

пивших в стационары, динамика потребления алкоголя 

в том или ином регионе, смертность от цирроза печени, 

заболеваемость алкогольными психозами, аварии на 

транспорте, травматизм и т.д. [1, 3, 14]. Каждый из этих 

показателей в отдельности, естественно, неоднозначен 

и может оспариваться, но в комплексе они достаточно 

информативны. 

На основе анализа некоторых статистических 

данных можно сделать вывод, что распространен-

ность алкоголизма в Узбекистане увеличивается, а 

тяжесть его болезненных проявлений неуклонно воз-

растает [14]. По данным ВОЗ, в мире в 2016 году на-

считывалось свыше 180 млн больных алкоголизмом 

(с «синдромом алкогольной зависимости»), а показа-

тель распространенности составил 2% [14]. И при этом 

«алкогольная» ситуация в развитых странах различна 

[10, 14].

Ситуацию в США к 2015 году М. A. Schuckit [17] ха-

рактеризует следующим образом: употребляют алко-

голь в течение жизни 90% американцев, систематиче-

ски употребляют 60-70%, имеют связанные с алкоголем 

проблемы более 40%, злоупотребляют алкоголем 20% 

мужчин и 10% женщин, имеют алкогольную зависи-

мость, т. е. страдают алкоголизмом 10% мужчин и 3,5% 

женщин [17]. Автор подчеркивает, что эти показатели 

имеют существенные различия в разных группах на-

селения и зависят от социального положения и куль-

турных особенностей. Наиболее высокие показатели 

отличают, с одной стороны, слои общества, имеющие 

высокий социальный статус в отношении образова-

ния и экономического обеспечения, а с другой — не-

которые малообеспеченные группы населения [17]. 

Распространенность алкоголизма среди населения 

им определяется как 19% среди мужчин и 3-5% среди 
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женщин, а злоупотребление алкоголем — 20% среди 

мужчин и 10% среди женщин. Начинают употреблять 

алкоголь чаще в возрасте 15-20 лет; пик же распро-

страненности злоупотребления алкоголем приходит-

ся на 20-40 лет [16]. «Алкогольная» смертность со-

ставила около 5% от общей смертности. Среди более 

частых причин смерти оставались болезни сердца, 

злокачественные опухоли и цереброваскулярные по-

ражения. Более того, при снижении процента свя-

занных с приемом алкоголя дорожно-транспортных 

происшествий (ДТП) количество ДТП со смертельным 

исходом по-прежнему составило 50% от всех ДТП; при 

устойчивой тенденции к постепенному снижению по-

требления спиртного школьниками старших классов, 

92% из них пробовали спиртное, 23% систематиче-

ски выпивали, более 28% время от времени напива-

лись до тяжелого опьянения [17]. В Узбекистане, по 

данным ВОЗ, в 2016 году потребление алкоголя на 

душу населения составило 3,6 л чистого этилового 

спирта в год, что является не очень высоким показа-

телем, однако количество острых отравлений алко-

голем и число страдающих алкоголизмом неуклонно 

растет [14].   

Только по данным отделения токсикологии РНЦЭМП 

в 2007–-2016 гг. с острыми отравлениями алкоголем 

было  госпитализировано 16333 пациента, что состави-

ло 57,4% от общего числа больных с острыми отравле-

ниями (рис. 1). Количество поступивших с отравлениями 

этиловым спиртом в 2016 году достигло 2689 больных, 

что в 2,4 раза превышает показатель 2007 года. 

 Общая характеристика алкогольной интоксикации. 

Этиловый спирт (винный спирт, этиловый алкоголь, эта-

нол) относится к наркотическим средствам. Попадая в 

организм, спиртные напитки дей ствуют непосредствен-

но на клеточную структуру орга низма, а также на органы 

через центральную нервную систему. При соприкосно-

вении алкоголя с тканями в  них развивается раздраже-

ние, степень которого зави сит от места и длительности 

воздействия и концентрации алкоголя. Спирт дегидра-

тирует протоплазму, растворяет жиры, коагулирует бел-

ки и вызывает уплотнение тканей. Алкоголь действует 
зна чительно сильнее на молодые клетки и клетки, бога-

тые водой. При приеме внутрь 20% алкоголя всасывает-
ся в кровь через желудок, а через кишечник — 80%  [1, 

3, 4, 15, 16].    

Всасы вание алкоголя в кровь происходит достаточно 

быстро и уже через 5 минут он определяется в крови, 

разносится по кровеносному руслу и легко проникает 
через тканевый барьер. Алкоголь достигает максималь-

ной концентрации в крови через 1-2 часа после приема 

его внутрь. Harger (1937) установил, что после введения 

алкоголя через зонд в же лудок  из расчета 3 мл на 1 кг 
веса 57,7% всасы вается через 30 минут, 88,5 % — через 

60 минут, 93,4 % — через 1,5 чaca, 100% общего количе-

ства введенного алко голя — через 2 часа. Сходные дан-

ные получил Р.О. Файтельберг (1938) [1, 3, 4, 6]. Таким   

образом,   алкоголь,   введенный   внутрь,   полностью 

всасывается в кровь через желудок и кишечник в тече-

ние 2-х часов. Концентрированный спирт всасывается 

быстрее, а натощак – очень быстро. Пищевые продук-

ты, особенно белки и жиры, задерживают всасывание 

спирта. После всасывания алкоголь распределяется в 

организме почти равномерно. Скорость распределения 

зависит от кровенаполнения органов. Уже через полто-

ра часа после принятия алкоголя устанавливается равно-

весие во всем организме. По концентрации в крови и по 

Общее число больных с 

острыми отравлениями ал-

коголем

Число больных с отравле-

ниями алкоголем тяжелой 

степени (алкоголь в крови 

свыше 4,0 г/л)

Рисунок.  Динамика поступлений пациентов с острыми отравлениями алкоголем по г. Ташкенту и Ташкентской области (дан-

ные архива токсикологии РНЦЭМП).

Р.Н. Акалаев, А.А. Стопницкий, Х.Ш. Хожиев



106 Вестник экстренной медицины, 2017, X (1)

массе тела человека можно вычислить по формуле Вид-

марка (1932) общее количество принятого алкоголя [1, 

3, 4, 16]: 

А = p . c . r,

где: А - общее количество алкоголя,

p – масса тела индивида,

c – концентрация алкоголя в крови,

r – константа; означает часть массы тела, которая слу-

жит растворителем для алкоголя (у мужчин она равна 

0,68, у женщин – 0,55.

Степень и быстрота концентрации алко голя в крови 

и в тканях зависят от количества и степени разведения  

спирта и  от  способа  приема — сразу  или  не большими 

дозами,  а также от  степени наполнения желудка,  со-

стояния внутренних органов и центральной   нервной   

си стемы,   а   также   от   индивидуальных   особенностей   

че ловека. Однако наиболее чувствительна к алкоголю 

центральная нервная система (ЦНС) [1, 3, 4].       При боль-

ших дозах тормозящее влияние алкоголя на ЦНС прояв-

ляется нарушением сознания (затемнение), снижением 

выраженности рефлексов, расслаблением поперечно-

полосатой мускулатуры, т. е. состоянием алкогольного 

наркоза. Следующая, еще более глубокая стадия алко-

гольной интоксикации характеризуется комой, которая 

может закончиться смертью вследствие токсического 

влияния алкоголя на гипоталамическую область и жиз-

ненно важные центры ствола мозга, нередко при явле-

ниях паралича дыхания [1, 3, 4, 10, 11]. 

Этиловый спирт выделяется с выдыхаемым воздухом 

(7%), с мочой, калом, потом и через кожу (в сумме 3%). 

Малое количество у женщин выделяется с молоком. При 

уровне алкоголя, равном 0,5 г/л, выделяется приблизи-

тельно 0,1 г алкоголя в 200 г молока, то есть, количестве, 

не вредящем грудному ребенку [1, 3, 4, 10, 12, 16].

Механизмы развития острой алкогольной инток-

сикации. Острая алкогольная интоксикация  является 

самым частым патологическим состоянием, возникаю-

щим при употреблении алкоголя. Тяжесть расстройств 

при острой алкогольной интоксикации определяется, 

главным образом, количеством принятого алкоголя и 

длительностью токсического воздействия. Смертельная 

доза этанола при однократном приеме составляет от 4 

до 12 г/кг массы тела (в среднем 300 мл 96% этанола 

при отсутствии толерантности к нему). Толерантность к 

этанолу меняется с возрастом [1, 3, 4, 10, 12, 16]. Так на-

пример, поверхностная (неосложненная) кома у детей 

развивается при концентрациях этанола в крови 0,8–3,0 

г/л, а у взрослых – 2,0-6,0 г/л. Состояние глубокой комы 

фиксируется при содержании этанола в крови у детей 

2,0-5,4 г/л, а у взрослых – 3,0-8,5 г/л. У лиц пожилого 

возраста устойчивость к наркотическому и токсическому 

действию алкоголя резко снижается. Чувствительность к 

токсическому действию алкоголя возрастает при переу-

томлении, недостаточности питания, резких изменениях 

пищевого рациона, у женщин во время беременности, 

при некоторых заболеваниях (болезни печени, подже-

лудочной железы, сахарный диабет и др.), под действи-

ем ряда лекарственных средств и других факторов [1, 3, 

4, 10, 12, 16]. 

Нарушения деятельности желудочно-кишечного 

тракта являются непременным атрибутом острой ал-

когольной интоксикации и постинтоксикационного со-

стояния. Они проявляются острыми болями в области 

желудка и диареей. Наиболее тяжело они протекают у 

больных алкоголизмом [1, 3, 4, 6]. Боли в области желуд-

ка обусловлены эрозивно-геморрагическими поврежде-

ниями слизистой оболочки желудка и тонкого кишеч-

ника, особенно в двенадцатиперстной и тощей кишках. 

Внутренние повреждения в дистальных отделах кишеч-

ника менее выражены. Диарея является следствием 

быстро возникающего дефицита лактазы и связанного с 

этим снижения толерантности к лактозе, а также нару-

шения всасывания воды и электролитов из тонкого ки-

шечника. При острой и подострой алкогольной интокси-

кации наблюдается нарушение процессов всасывания в 

кишечнике [1, 3, 4, 6]. Оно касается, прежде всего, фола-

тов, D-ксилозы, воды, солей и длинноцепочных жирных 

кислот. Нарушение всасывания нейтральных липидов 

происходит вследствие прямого воздействия этанола 

на мембраны эпителия тонкого кишечника и сопрово-

ждается увеличением выхода липидов из клеток эпи-

телия в просвет кишечника. Дефицит фолатов вызывает 
развитие вторичных повреждений слизистой оболоч-

ки желудочно-кишечного тракта, усиливая нарушение 

процессов кишечной абсорбции. Алкоголь при острой 

и хронической интоксикации вызывает резкое избира-

тельное увеличение проницаемости слизистой тощей 

и подвздошной кишок для макромолекул (альбумин, 

бета-лактоглобулин и др.). Острая и подострая интокси-

кация, возникающая при употреблении пива, вызывает 
снижение активности мальтазы и сукразы в кишечнике, 

несмотря на высокое содержание мальтозы в пиве [1, 3, 

4, 6, 16]. 

Токсическая энцефалопатия (комплекс психических, 

мозжечковых, экстрапирамидных и вегетососудистых 

расстройств). В клинической картине, как правило, пре-

обладают различные виды нарушения сознания и пси-

хических функций – от симптомов возбуждения ЦНС 

(психомоторное возбуждение с эйфорией, бред, галлю-

цинации, судорожный синдром) до угнетения (затор-

моженность, оглушенность, сопор). Основные проявле-

ния и тяжесть токсической алкогольной энцефалопатии 

определяются, прежде всего, неспецифическим воз-

действием этанола на мембраны клеток центральной 

нервной системы [1, 3, 4, 10, 13, 16]. Первая фаза нар-

котического действия проявляется психомоторным воз-

буждением и вегетативными нарушениями. По мере 

развития интоксикации эта фаза сменяется фазой угне-

тения, вплоть до развития коматозного состояния. При 

этом наблюдается последовательное вовлечение в про-

цесс торможения сначала высших отделов ЦНС (утрата 

контроля за ситуацией, нарушения внимания, восприя-

тия, речи, координации движений) и затем – подкорко-

вых структур (снижение болевой и температурной чув-

ствительности, нарушение терморегуляции, тонической 

функции гладких мышц, непроизвольное мочеиспуска-

ние, рвота с аспирацией рвотных масс, расстройства ды-

хания, нарушение регуляции сосудистого тонуса и сер-

дечной деятельности) [1, 3, 4, 10, 12, 16]. Ситуация в этот 
период существенно осложняется за счет нарастания 

метаболических и гипоксических расстройств, связан-

Острые отравления алкоголем.  Эпидемиология, диагностика, лечение и анализ нерешенных проблем
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ных с окислением этанола и действием его метаболитов 

(ацетальдегид, ацетат, кетоновые тела). Возникают се-

рьезные расстройства гомеостаза (нарушения кислотно-

щелочного состояния и водно-электролитного баланса, 

микроциркуляции и гемокоагуляции) [1, 3, 4, 10, 12, 16]. 

Нарушения водно-электролитного баланса. Началь-

ный период развития острой алкогольной интоксикации 

характеризуется нарушением водно-электролитного ба-

ланса в результате многократной рвоты центрального 

генеза (реже – в результате поражения желудка и под-

желудочной железы), что приводит к потере жидкости, 

электролитов и развитию гипотонической дегидратации 

[1, 3, 4, 6]. Другой механизм нарушения водно-электро-

литного обмена связан со снижением в результате пря-

мого действия этанола секреции антидиуретического 

гормона и с увеличением секреции ренина. Это ведет 
к увеличению диуреза, который при алкогольной ин-

токсикации средней степени выраженности возрастает 
на 30–40% [6]. Тяжелая и более продолжительная ин-

токсикация приводит к более выраженной тонической 

стимуляции рениновой системы, которая, при участии 

ангиотензина-II, альдостерона и катехоламинов, вызы-

вает значительную задержку натрия и хлора, а также 

развитие гипокалиемии. Необходимо отметить, что ак-

тивация рениновой системы имеет прямое отношение 

к развитию алкогольной, в том числе и постинтоксика-

ционной гипертензии. Наряду с нарушением баланса 

одновалентных катионов, при острой алкогольной ин-

токсикации развиваются нарушения обмена кальция и 

магния. Этанол увеличивает экскрецию кальция и маг-
ния с мочой и затрудняет их всасывание в кишечнике, 

что на начальных этапах интоксикации сопровождается 

уменьшением внутриклеточного депо этих ионов в кост-
ной и других тканях организма, а затем приводит к сни-

жению их уровня в плазме крови [6]. 

Нарушения кислотно-щелочного состояния. Пере-

численные выше нарушения сопровождаются развити-

ем метаболического ацидоза, который сохраняется и в 

постинтоксикационный период. Выраженность ацидоза 

коррелирует с тяжестью интоксикации и постинтокси-

кационных расстройств. Ацидоз является результатом 

нарастающих метаболических расстройств (гиперкето-

немия, гиперлактатемия), а также дефицита бикарбо-

натных ионов, покидающих организм с рвотными масса-

ми и мочой [1, 3, 4,  6,10,  16]. Позже к метаболическому 

ацидозу нередко присоединяется дыхательный ацидоз, 

являющийся следствием угнетения дыхательного цен-

тра, снижения альвеолярной вентиляции, увеличения 

«мертвого пространства» легких и аспирации рвотных 

масс. Наиболее неблагоприятной формой нарушения 

КЩС считается метаболический алкалоз. Причинами по-

следнего являются потеря хлористоводородной кислоты 

с рвотой и развитие резко выраженной гипокалиемии 

[1, 3, 4, 6, 10, 16]. Метаболический внеклеточный алка-

лоз при гипокалиемии обусловлен компенсаторным пе-

ремещением ионов водорода и натрия внутрь клеток и 

развитием внутриклеточного ацидоза. Указанное состо-

яние в сочетании с гипокальциемией и гипомагниемией 

является причиной развития нарушений возбудимости 

и сократимости миокарда и вызывает развитие генера-

лизованной гипервозбудимости ЦНС (судорожный син-

дром). Благоприятный прогноз метаболического алка-

лоза определяется возможностями организма в плане 

формирования компенсаторного дыхательного ацидоза 

[1, 3, 4,  6, 10,16]. 

Нарушения дыхания являются доминирующей при-

чиной смерти при отравлениях алкоголем и его сурро-

гатами. Наиболее часто встречается острая дыхательная 

недостаточность, вызванная нарушениями функции 

внешнего дыхания аспирационно-обтурационного ха-

рактера (западение корня языка, аспирация рвотных 

масс, носоглоточной слизи, ларингобронхоспазм и др.) 

[1, 6, 10, 16]. Глубокое угнетение сознания при алкоголь-

ной коме сопровождается нарушением дыхания цен-

трального типа, которое является следствием грубых ме-

таболических расстройств и развития отека мозга. Реже 

встречается так называемая паренхиматозная дыхатель-

ная недостаточность, обусловленная развитием шока 

на фоне респираторного дистресс-синдрома взрослых, 

отеком легких, возникающим на фоне острой почечной 

недостаточности и гемодинамическими нарушениями 

на фоне выраженной дистрофии миокарда или сливной 

пневмонии. Отек легких возникает вследствие общей 

гипергидратации организма и обычно сопровождается 

появлением периферических отеков и отека головного 

мозга [1, 6, 16]. 

Нарушения кровообращения при острой алкоголь-

ной интоксикации включают в себя экзотоксический 

шок, острую сердечную или сердечно-сосудистую недо-

статочность (первичный токсигенный и вторичный со-

матогенный коллапс, гемодинамический отек легких) и 

различные расстройства проводимости и ритма сердца 

[1, 3, 16]. 

Токсическая алкогольная гепатопатия, в основе ко-

торой лежат дистрофические и некротические измене-

ния паренхимы печени, сопровождается нарушением 

всех ее жизненно важных функций. Поражение печени 

проявляется снижением синтетической, детоксикацион-

ной и регуляторной (влияние на межуточный и другие 

виды обмена) функций. Наиболее часто острая алко-

гольная гепатопатия протекает в форме цитолитического 

синдрома, под которым понимают нарушение проница-

емости клеточных и внутриклеточных мембран гепато-

цитов [1, 3, 15]. Клиническими проявлениями этого син-

дрома являются внезапное увеличение и болезненность 

печени, иктеричность склер и кожи, явления общей ин-

токсикации, лихорадка, а в далеко зашедших случаях – 

печеночная энцефалопатия. Продукты деструкции па-

ренхимы печени принимают непосредственное участие 

в формировании эндогенной интоксикации, которая, в 

свою очередь, ведет к нарастанию дегенеративно-дис-

трофических изменений в печени и других паренхима-

тозных органах, способствуя развитию осложнений, в 

том числе инфекционных [1, 3, 4, 6, 10, 15]. 

Алкогольная гипогликемия обычно встречается у 

лиц с недостаточным питанием, чаще всего – у боль-

ных алкоголизмом, а также у здоровых людей, предва-

рительно голодавших на протяжении 36-72 часов. Она 

может возникать как в фазе интоксикации, так и в по-

стинтокационный период и быстро приводить к разви-
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тию гипогликемической комы. Этанол-индуцированная 

гипогликемия связана с угнетением глюконеогенеза и 

нарушением регуляторных функций гипоталамо-гипо-

физарной системы. Выраженная гипогликемия может 
развиваться у лечившихся инсулином или сульфонуре-

тиками больных сахарным диабетом после приема от-
носительно небольших количеств алкоголя. Этанол об-

ладает способностью потенцировать стимулированную 

глюкозой секрецию инсулина, провоцируя развитие 

реактивной гипогликемии. Следует учитывать и то об-

стоятельство, что на фоне приема этанола усиливается 

высвобождение инсулина в ответ на введение аргинина 

и толбутамида [1, 3, 4, 6, 10, 15]. 

Клиника и диагностика острых отравлений алкого-

лем в соответствии с Международной классификаци-

ей болезней. Шифр по МКБ-10 T51.0  F10.0.  Под алко-

гольной интоксикацией понимают любое алкогольное 

опьянение, которое по степени тяжести и выраженности 

делят на легкое, среднее, тяжелое и крайне тяжелое. В 

узком смысле под острой алкогольной интоксикацией 

(ОАИ) понимают отравление алкоголем, сопровождаю-

щееся развитием коматозного состояния [1, 3, 8, 9, 11]. 

Легкая степень алкогольного опьянения характери-

зуется нарушением интеллектуальных, моторных и веге-

тативных функций и проявляется снижением внимания 

(при концентрации этанола в крови >0,5 г/л), повышен-

ным настроением, переоценкой своих возможностей и 

двигательной активностью. Изменения со стороны вну-

тренних органов и систем практически не отмечаются. В 

ряде случаев наблюдаются незначительное расширение 

зрачков и снижение фотореакции, возможны и другие 

неврологические проявления [1, 3, 8, 9, 11].

Алкогольное опьянение средней степени может 
протекать как в эйфорическом, так и в дисфорическом 

вариантах. Нарастает возбуждение или безучастность 

к окружающему, поведение становится неадекватным, 

критическая оценка действий резко снижена, появляют-
ся нарушения координации движений, атаксия (при кон-

центрации этанола в крови 1,0 г/л). Отмечается тахикар-

дия, изменения АД не закономерны, дыхание учащено, 

в ряде случаев наблюдаются повышенное слюнотече-

ние, рвота, иногда повторная. Нарастает неврологиче-

ская симптоматика: зрачки чаще сужены, фотореакция 

ослаблена, возможны преходящая незначительная ани-

зокория, горизонтальный или вертикальный нистагм, 

стробизм [1, 3, 8, 9, 11]. 

Острая алкогольная интоксикация характеризуется 

энцефалопатией смешанного (токсического и гипокси-

ческого) генеза, проявляющейся комой и неврологиче-

скими расстройствами, нарушением функции дыхания 

по аспирационно-обтурационному (обструкция дыха-

тельных путей секретом трахео-бронхиального дерева, 

слюной, рвотными массами, западением языка), а в 

далеко зашедших случаях и центральному типу, патоло-

гией со стороны сердечно-сосудистой системы (миокар-

диодистрофией и относительной гиповолемией с раз-

витием циркуляторного коллапса), острым нарушением 

метаболизма (метаболическим ацидозом). Принято вы-

делять три стадии алкогольной комы: поверхностную I 

и II степеней и глубокую, которые могут протекать в ос-

ложненном и неосложненном вариантах [1, 3, 8, 9, 11].   

Поверхностная кома проявляется угнетением созна-

ния, снижением болевой чувствительности, ослаблени-

ем корнеального и зрачкового рефлексов. Сухожильные 

рефлексы сохранены, временами повышены. Отмечают-
ся мышечная ригидность, тризм жевательной мускула-

туры, миофибрилляции в области груди и воротниковой 

зоне; возможны двигательное возбуждение, судороги 

[1, 3, 8, 9, 11]. Весьма характерны непостоянство невро-

логической симптоматики: игра зрачков (в основном 

миоз; мидриаз в ответ на болевые раздражители, меди-

цинские манипуляции), периодически плавающие дви-

жения глазных яблок, преходящая анизокария, бледная 

или гиперемированная кожа, тахипноэ, умеренно вы-

раженные бронхорея, тахикардия, артериальная гипер- 

или гипотензия [1, 3, 8, 9, 11]. 

При поверхностной коме II степени сознание полно-

стью утрачено, угнетены наряду с корнеальными и зрач-

ковыми также глотательный, кашлевой, сухожильные 

рефлексы; болевая чувствительность резко подавлена. 

Возможны незначительные явления раздражения моз-

говых оболочек, непроизвольное мочеиспускание и 

дефекация, психомоторное возбуждение и судороги. 

Дыхание поверхностное, ослабленное или хриплое; при 

аускультации обильные средне- и крупнопузырчатые 

влажные хрипы. В части случаев развивается механиче-

ская асфиксия (западение языка, аспирация) с явления-

ми стридора [1, 3, 8, 9, 11]. 

Гемодинамические показатели не отличаются су-

щественно от указанных в I стадии комы, артериальное 

давление обычно несколько снижено. 

Глубокая кома (III стадии) характеризуется дальней-

шим угнетением функции ЦНС, резким подавлением 

всех видов рефлекторной деятельности, офтальмопле-

гией, возможно появление менингеальных симптомов 

и патологических знаков. Кожные покровы бледно- или 

багрово-цианотичные, холодные, покрыты липким по-

том, температура тела снижена до 35-36° С. Весьма часты 

тяжелые расстройства дыхания, преимущественно аспи-

рационно-обтурационного генеза [1, 3, 8, 9, 11]. Возмож-

ны и центральные нарушения вентиляции — редкое, по-

верхностное, клокочущее дыхание, резкое затруднение 

вдоха и выдоха, работа вспомогательной дыхательной 

мускулатуры. Отмечается снижение парциального дав-

ления кислорода в артериальной крови. Возможны па-

тологические ритмы дыхания типа Чейн-Стокса, апноэ, а 

также развитие отека легких. На фоне дыхательных нару-

шений углубляются расстройства со стороны сердечно-

сосудистой системы: тахикардия, глухость тонов сердца, 

снижение артериального давления вплоть до коллапса, 

нарушения микроциркуляции (бледность кожных по-

кровов, цианоз и акроцианоз), багровая окраска лица, 

шеи и воротниковой зоны [1, 3, 8, 9, 11]. При глубокой 

коме на фоне нарастания гипоксии в отдельных случа-

ях может развиваться отек головного мозга, о котором 

свидетельствуют стволовая симптоматика, тахикардия, 

сменяющаяся брадикардией, повышение, а затем па-

дение артериального давления, сужение зрачков, сме-

няющееся мидриазом, а по мере нарастания отека — 

двусторонние нерезко выраженные стопные феномены, 

Острые отравления алкоголем.  Эпидемиология, диагностика, лечение и анализ нерешенных проблем
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симптомы раздражения оболочек мозга, гипертермия и 

т. д. Концентрация этанола в крови при поверхностной и 

глубокой коме может колебаться от 2—5 и 3–8 и более 

г/л [1, 3, 8, 9, 11]. Выход из алкогольной комы происходит 
постепенно с восстановлением рефлексов, мышечного 

тонуса, появлением миофибрилляций. У большинства 

пострадавших восстановлению сознания предшествует 
психомоторное возбуждение с иллюзорными и галлю-

цинаторными эпизодами, чередующимися с периодами 

сна. Возможны приступы эпилептиформных судорог. 
Реже выход из алкогольной комы протекает без психо-

моторного возбуждения и характеризуется сонливостью 

и адинамией. При неосложненной коме положительная 

динамика с заметным уменьшением глубины комы на-

блюдается обычно в течение 3—6 часов [1, 3, 8, 9, 11]. 

В посткоматозном периоде у хронических алкого-

ликов нередко развивается алкогольный делирий, про-

текающий чаще в абортивной форме. Уже в 1—2 сутки 

интоксикации возможно развитие осложнений с пора-

жением органов дыхания. В основном это пневмонии, 

преимущественно двусторонние, аспирационного ге-

неза, реже наблюдается синдром Мендельсона. При 

острых отравлениях этанолом обычно обостряются 

хронические заболевания пищевода, желудка, кишеч-

ника, поджелудочной железы, желчевыводящих путей 

[1, 3, 8, 9, 11].

Диагностика отравлений алкоголем основывается на 

данных анамнеза, клинической картине интоксикации, 

результатах дополнительного обследования, в том чис-

ле химико-токсикологического анализа остатков приня-

той жидкости, промывных вод желудка и другого биоло-

гического материала (крови и мочи) [1, 3, 8, 9, 11]. 

1. Клинические признаки. Для тяжелой алкогольной 

интоксикации характерны постепенное развитие через 

стадию опьянения с возбуждением, атаксией, дизартри-

ей, запах алкоголя в выдаваемом воздухе, гиперемия 

или цианоз лица, холодная, покрытая липким потом 

кожа, понижение температуры тела, миоз, сменяющий-

ся мидриазом при раздражениях, гипертонус жеватель-

ных мышц (тризм) и плечевого пояса, сменяющийся 

гипотонией, отсутствие стойкой очаговой неврологиче-

ской симптоматики, аспирационно-обтурационные или 

смешанные расстройства дыхания, нередко — увеличе-

ние и уплотнение печени и другие признаки длительной 

алкоголизации, непроизвольные мочеиспускание и де-

фекация в начале комы [1, 8, 9, 11].

2. Лабораторные признаки. По уровню этилового 

спирта в крови различают (Лужников Е.А.,2011): 0,5-1,5 

г/л – субклиническая стадия; 1,5 – 2,5  г/л – легкая сте-

пень; 2,5-3,5 г/л – средняя степень; 3,5-5,0 г/л – тяжелая 

степень; 5,0-6,0 г/л – смертельная концентрация. 

Однако необходимо знать, что данные концентра-

ции характерны для людей, не имеющих толерантности 

к алкоголю, т.е. не страдающих хроническим алкоголиз-

мом [1, 8, 9, 11].  

Необходимо обратить внимание на динамику КЩС – 

при тяжелой алкогольной интоксикации отмечается по-

явление метаболического ацидоза. Также отмечается 

повышение лактата крови свыше 2,0 ммоль/л, пропор-

ционально тяжести интоксикации. Нередко отмечается 

повышение ферментов печени – АЛТ, АСТ, щелочной 

фосфатазы и диастазы крови – которые свидетельству-

ют о развитии острого или хронического повреждения 

печени и поджелудочной железы. Алкогольные отрав-

ления, особенно на фоне хронического употребления, 

сопровождаются гиперкоагуляцией, которая проявляет-
ся повышением гематокрита, укорочением ВСК, повы-

шением ПТИ и уровня фибриногена [1, 8, 9, 11].   

3. Инструментальная диагностика. Алкогольная 

кома часто сопровождается характерными изменени-

ями ЭЭГ. При поверхностной коме наблюдаются регу-

лярные вспышки дельта- (1-4 кол/с с амплитудой 60-180 

мкВ) и тета-активности (4-7 кол/с с амплитудой 50-100 

мкВ) на фоне дезорганизации замедленной основной 

активности. При глубокой коме преобладают моно-

морфная синусоидальная дельта-активность (1-4 кол/с 

с амплитудой 100—240 мкВ) при наличии единичных 

элементов основной активности. наличие токсических 

концентраций этанола в биосредах [1, 8, 9, 11]. 

На ЭКГ имеет значение выявление гипотрофии ле-

вого желудочка и признаки диффузного повреждения 

сердца, не связанного с изменением гомеостаза при 

остром отравлении: низкий вольтаж зубцов, зазубрен-

ность QRS – что у молодых лиц является косвенным под-

тверждением алкогольной миокардиопатии [1, 8, 9, 11]. 

УЗИ печени при хронической интоксикации выяв-

ляет появление токсического гепатита, в дальнейшем с 

переходом в алкогольный цирроз печени. На УЗИ почек 

отмечается снижение эхогенности, бледность паренхи-

мы. У пациентов на фоне третьей стадии хронического 

алкоголизма выявляется появление алкогольной нефро-

патии, сморщенных почек [1].  

Лечение острых интоксикаций традиционно вклю-

чает мероприятия по прекращению дальнейшего по-

ступления и ускоренному выведению яда, применение 

антидотов, комплекс мер по поддержанию витальных 

функций и постоянства внутренней среды организма, 

профилактику и терапию осложнений, причем наиболее 

значимы для течения и исхода отравлений экстренная 

дезинтоксикация и использование противоядий. Нами 

на основании собственных и литературных данных 

предпринята попытка систематизации основных  на-

правлений терапии интоксикации этанолом [1, 8-10, 12]. 

1. Лечение отравления легкой степени тяжести:

– зондовое или «ресторанное» промывание желуд-

ка водой комнатной температуры до чистых промывных 

вод (10—12 л), ввести энтеросорбент;
– инфузионная терапия в объеме 800-2000 мл/сутки, 

в основном кристаллоидные растворы – физиологиче-

ский раствор, рингацет, каденс, 5-10% раствор глюкозы 

и др, поляризующая смесь, витаминотерапия (группы В 

и С), симптоматическая терапия [1, 8-10, 12].

2. Лечение отравления средней степени тяжести:

– зондовое или «ресторанное» промывание желуд-

ка водой комнатной температуры до чистых промывных 

вод (10—12 л), ввести энтеросорбент (активированный 

уголь);

– инфузионная терапия в объеме 1800-4000 мл/сут с 

включением коллоидных растворов  400-500 мл (волю-

стим, гекодез, реосорбилакт) и  кристаллоидных раство-
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ров 1400-3500 мл – физиологический раствор, рингацет, 
каденс, 5-10% раствор глюкозы и др., поляризующая 

смесь, витаминотерапия (группы В и С), симптоматиче-

ская терапия [1, 8-10, 12].

3. Лечение отравления тяжелой степени: 

– респираторная терапия, при необходимости ИВЛ, 

при обструкции дыхательных путей желудочным содер-

жимым — лечебная бронхоскопия; антибактериальная 

терапия (цефалоспорины III поколения, фторхинолоны 

III поколения) [1, 8-10, 12]; 

– инфузионная терапия в объеме 4000-6000 мл/сут. 
Коррекция волемического и водно-электролитного ба-

ланса: коллоидные растворы – 800-1200 мл (волюстим, 

гекодез, реосорбилакт); кристаллоидные растворы 

3600-6000 мл, такие как физиологический раствор, рин-

гацет, каденс, 5-10% раствор глюкозы и др.). Форсиро-

ванный диурез [1, 8-10, 12];

– коррекция КЩС (нормализация транспорта кисло-

рода, внутривенное введение 4% раствора натрия гид-

рокарбоната); 

– с целью антигипоксантной, антиоксидантной, де-

токсикационной терапии – сочетанное применение 

реамберина и тиоцетама. При этом больным поэтапно 

вводится: 1. Инфузии препарата Реамберин (1,5% рас-

твор янтарной кислоты) по 400 мл 2 раза в сутки в те-

чение 3-5 дней с момента поступления.  2. Инъекции 

тиоцетама в максимально разрешенной дозе – по 20 мл 

в сутки после восстановления сознания, начиная с 2-х су-

ток и до выписки пациента из стационара [1, 8-10, 12];

– с целью лечения токсической энцефалопатии: ци-

тофлавин по 20,0 мл в/в капельно на 5% глюкозе, 2 раза 

в сутки в течение 7-10 дней. Витамины группы В (В
1
, 5% – 

5-10 мл в/в, В
6
 5% – 5-10 мл в/в). Аскорбиновая кислота 

5% – 5,0 мл внутривенно 2-3 раза в сутки.  Никотиновая 

кислота – 1%– 4.0  мл в/м 2 раза в сутки [1, 8-10, 12]; 

– с целью антидотной терапии, при развитии глубо-

кой комы – налоксон 0,4 мг в/в 2 раза в сутки, унитиол 

5% – 5 мг/кг массы тела 4-6 раз в сутки [1, 8-10, 12]. 

Несмотря на множество разработанных схем интен-

сивной терапии алкогольной интоксикации остается 

немало нерешенных проблем в тактике ведения дан-

ной категории пациентов. Наиболее спорной остается 

группа больных, у которых острое отравление этанолом 

развилось на фоне хронического употребления спирт-
ных напитков, т.е. запоя. До сих пор не решен вопрос, 

где оказывать им необходимую квалифицированную 

помощь – на базе отделения токсикологии или в нарко-

логическом стационаре, так как в случае лечения этих 

больных по принципам клинической токсикологии, мы 

сталкиваемся с развитием в последующем тяжелого 

алкогольного абстинентного синдрома (ААС). Данный 

синдром протекает гораздо тяжелее, чем острое отрав-

ление алкоголем и нередко приводит к постинтоксика-

ционному алкогольному повреждению сердца, алко-

гольному делирию. 

Другой не менее важной проблемой является отсут-
ствие в Республике Узбекистан круглосуточной нарколо-

гической службы, аналогичной той, что существует в Рос-

сии, США, странах Европейского Союза. В нашей стране 

оказание помощи больным, страдающим хроническим 

алкоголизмом, проводится в виде диспансерного лече-

ния или в частном порядке и при этом  исключительно 

в дневное время.  В результате этой ситуации пациен-

ты с различными осложнениями хронического алкого-

лизма опять-таки поступают в отделения токсикологии 

РНЦЭМП и его филиалов, что нарушает принципы экс-

тренной медицины и резко увеличивает нагрузку, при 

этом не профильную,  на врачей токсикологов. 

ВЫВОДЫ

1. Острое отравление алкоголем является ведущей и 

наиболее сложной патологией в структуре химического 

травматизма. 

2. Для профилактики развития ААС необходимо раз-

работать комплексную рациональную нейрометабо-

лическую терапию для больных с острой алкогольной 

интоксикацией на фоне хронического злоупотребления 

алкоголем. 

3. Необходимо создать экстренную круглосуточную 

наркологическую службу для пациентов с различными 

осложнениями хронического алкоголизма, оснащенную 

современным лабораторным оборудованием и имею-

щую в своём составе полноценное отделение реанима-

ции.  
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Postoperative cognitive disfunction is often occurring phenomenon after surgeries or other interventions. 

In common population of patients its frequency at discharge reaches 30-40%. In spite of occurrence 

frequency and important clinical, social value, etiology, pathophysiology and methods of postoperative 

cognitive disfunction’s decreasing still remain arguable. The review presents the most important moments 

of postoperative cognitive disfunction on the base of researches data which have been published fro recent 

15 years. 

Key-words: postoperative cognitive disfunction, anesthesia, cognitive functions.

Послеоперационная когнитивная дисфункция – важный часто встречающийся феномен после опера-

ций или других интервенций. В общей популяции больных ее частота при выписке достигает 30-40%. 

Несмотря на частоту встречаемости и важную клиническую и социальную значимость, этиология, па-

тофизиология и методы уменьшения послеоперационной когнитивной дисфункции продолжают вы-

зывать споры. В обзоре рассматриваются наиболее важные моменты послеоперационной когнитив-

ной дисфункции на основании данных работ, опубликованных в последние 15 лет.

Ключевые слова: послеоперационная когнитивная дисфункция, анестезия, когнитивные функции.

Postoperative cognitive dysfunction (POCD) is an 

important and well recognized medical condition that may 

follow surgery [5] or other procedures and has serious 

clinical and social impacts.  This phenomenon was firstly 

described by Bedford in 1955 under the designation 

“adverse cerebral effects of anesthesia on old people” 

[8]. POCD was associated with increased risk of mortality, 

premature retirement from labour and social dependency 

[69]. Its prevalence among general population after non-

cardiac surgery is significant [75,83], but more abundant 

among elderly[7], with an average incidence of  30 – 40% at 

hospital discharge and 5 – 12% at 3 months for noncardiac 

surgeries [47]. According to recent reports the prevalence 

of POCD after cardiac surgery at hospital discharge was 30 

– 65% and after few months, the reported incidences were 

still high enough, 20 – 40% [15,27,49]. Despite such high 

incidence and significant impacts on patients the term POCD 

is neither included in the Diagnostic Statistical Manual nor 

in International Classification of Diseases [ICD-10].

DEFINITION AND ASSESSMENT

Cognition is defined as the mental processes of 

perception, memory, and information processing, which 

allows the individual to acquire knowledge, solve problems, 

and plan for the future. It comprises the mental processes 

required for everyday living and should not be confused 

with intelligence. Cognitive dysfunction is thus impairment 

of one or more of these processes [55].

Currently there is no standardized definition of POCD; 

the closest term in ICD-10 is “mild cognitive impairment”. 

By Ingrid R POCD is defined as a new cognitive impairment 

arising after a surgical procedure [25]. Its diagnosis requires 

both pre- and post-operative psychometric testing. A 

deviation from normal cognition; however the definition of 

the extent of deviation varies among studies. Furthermore, 

the cognitive changes in POCD are subtle and manifold 

and must be confirmed by a battery of neuropsychological 

tests. The most commonly seen manifestations are memory 

impairment and impairment performance on intellectual 

tasks.  Hence the diagnosis cannot be made on purely 

clinical grounds. 

The diagnosis of POCD is verified by psychometric testing 

performed pre- and postoperatively to assess cognitive 

performance. They include learning and memory, language, 

executive function, complex attention, perceptual-motor 

function and social cognition [64]. A comprehensive clinical 

neuropsychological examination may take two and a half 

hours. Different combinations of the following tests are 

generally used in the assessment of POCD.

● the Auditory Verbal Learning Test (a word learning 

test to assess short-time and long-time memory), 

● the Trail Making Test (to assess executive functioning, 

visual search speed, speed of processing, mental flexibility 

and ability to perform multiple tasks),

● the Digit Span Test (to measure the working memory),

● the Digit-Letter Replacement Test (to assess learning 

ability and speed of general information processing),

● the Stroop Test (to examine selective attention 

capacity),

● the Four-Field Test (to assess the psychomotor 

reaction time) 

● and the Paper and Pencil Memory Test (to examine 

sensomotor speed and the speed of  recall).

There are available some composite tests as well which 

cover major aspects of cognitive performance and take 

significantly less time (5 – 15 minutes) than individual 

tests for each cognitive function. Some of them are Mini 

Mental State Exam (MMSE), Mini Cognitive Test (Mini-Cog), 
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General Practitioner Assessment of Cognition (GPCOG) and 

Erzigkeit’s Short Cognitive Performance Test [42]. But the 

disadvantages of such composite tests are lack of sensitivity 

and specificity (around 80%) and in some cases they may be 

not sufficient to detect mild cognitive impairment.

Chung et al used untraditional method, driving simulator, 

after general anesthesia to assess cognitive performance [9]

Choice of tests is important because different cognitive 

tests differ in their susceptibility to confounders such as 

practice and floor and ceiling effects [56]. Floor effects occur 

when a test is too difficult, resulting in low baseline scores, 

and compromising the chances of detecting a postoperative 

decline, particularly when a decline is defined in absolute 

terms. Ceiling effects happen when the tests are too easy, 

so that some subjects are able to achieve maximum scores 

despite cognitive decline. Interpretation of tests may also 

have a critical influence on reported incidences of POCD. 

The out-come in a given patient or group when using a 

specific test battery depends strongly on the statistical 

methods used to define the cut-off point between POCD 

and normal variation in cognitive function [40]. Widely used 

analytic criteria are a percentage change from baseline in 

a defined number of tests (usually a decline > 20% in two 

or more tests) or an absolute decline from baseline scores 

greater than a defined proportion of the standard deviation 

of the two or more tests (usually > 1 SD, calculated from 

baseline scores) [61].

There is no consensus on the optimal time intervals for 

testing patients for POCD. In previous studies, cognitive 

function was measured beginning 1 day to as long as 5 

years after surgery. The time interval at which a diagnosis 

of POCD holds the greatest clinical significance has not 

been determined, nor have any studies invalidated the 

importance of conducting assessments at a specific time 

point. Surgery-related factors may affect test performance 

in the immediate postoperative period, including acute 

pain [20,82], the use of drugs nausea, limited mobility, 

and fatigue. Thus, it has been recommended that patients 

should not be assessed for POCD until at least one week 

postoperatively [19,57].

Pathophysiology, etiology and risk factors of POCD

The exact pathophysiology of POCD is not fully 

understood, but recent available data shows that 

causative factors include the surgical experience [31] or 

potential neurotoxic effects of anesthesia [79]. Alosco 

M.L. et al. and Seminowicz D.A. et al. in separate studies 

reported postoperative cognitive improvements relative 

to preoperative function has even been reported after 

surgery and anesthesia [3,63]. According to much of recent 

available research it is believed that POCD has multifactorial 

pathophysiology which may include: genetic predisposition, 

immune response to surgery induced inflammation, 

neurotoxic effect of anesthetics, systemic and neural 

inflammation, intraoperative brain hypoxia, low level of 

education, advanced age and alcohol abuse.

Whether patients have a genetic predisposition for 

development of POCD genotype is not fully understood 

because findings from studies to date are conflicting. 

Abildstrom H. et al. in a large found no link between 

apolipoprotein E (Associated with Alzeimer’s disease 

and cognitive decline) genotype and POCD measured at 

one week or 3 months after surgery was conducted in 

patients undergoing noncardiac surgery [2]. However, 

this study likely underestimated the incidence of POCD 

since they considered any patients who were not “fit 

enough for testing” as not having POCD. Recently, 

McDonagh et al.conducted a study in 394 older patients 

undergoing non-cardiac surgery and similarly reported 

that apolipoprotein E4 was not associated with POCD 

measured at 6 weeks or at one year after surgery[13]. 

The results of Leung J et al. on apolipoprotein E4are in 

contrast to our work in 190 older patients undergoing 

noncardiac surgery, in which, the presence of one copy 

of the E4 allele was associated with an increased risk of 

early postoperative delirium [34].

Maekawa K et al. showed in prospective study [41] 

that preoperative existence of low grey matter volume and 

white matter lesions on MRI were associated with higher 

incidence of POCD after elective cardiac surgery. In a study 

using standardized assessment tools and good statistical 

design, Evered et al. compared the occurrence of POCD after 

CABG [on-pump; general anesthesia], coronary angiography 

[sedation only], and total hip arthroplasty [spinal and light 

general anesthesia]; the incidence of POCD after 3 months 

was 16%, 21% and 16% respectively. Unexpectedly, the 

least invasive procedure performed only with sedation 

was associated with the highest incidence of POCD. This 

suggests that neither the intensity of surgical or procedural 

intervention nor the type of anesthesia alone can predict 

the occurrence of POCD [15].

It has been believed that the surgical experience 

might induce POCD through surgery-induced systemic 

inflammation via activation of the immune system and 

release of proinflammatory cytokines [e.g. IL-1B, IL-6, TNF]. 

The latter are thought to violate the integrity of blood brain 

barrier and induce inflammation in the hippocampus, an 

area known to mediate memory and learning [60,73]. This 

response is even more exaggerated in the diseased brain 

[11,12,14]. Terrando et al. showed that a peripheral surgical 

procedure in mice activates the inflammatory TNF /NF-κB 

signal cascades, leading to the release of cytokines that 

impair the integrity of the blood–brain barrier [73]. Data 

by Rosczyk H.A. et al. in animal study support the concept 

that inflammation is a possible pathogenic mechanism 

for POCD [76].

To date, there is very little direct evidence that POCD 

is the result of cerebral inflammation caused by neuronal 

injuries, systemic inflammation, or a combination of 

the two. Several groups have measured biomarkers of 

neuronal injury such as neuron specific enolase, S100B and 

nuclear factor kB, after cardiac surgery with CPB [28,45], 

and have found elevated plasma levels, but with varying 

correlations between these markers and cognitive function. 

Unfortunately, these biomarkers remain non-specific 

with regard to neuronal injury. In the case of S100B, the 

assay has been shown to cross-react with non-neuronal 

molecules [18].

General anesthetics could potentially lead to memory 

impairment through hyperphosphorylation of tau-protein, 

an important protein involved in the pathogenesis 

V.H. Sharipova, A.A. Valihanov
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of Alzheimer’s disease. Earlier studies attributed 

neuroinflammation to surgery only [10,74], but a more 

recent study has suggested anesthetic mediation as well. 

The putative neurotoxicity of anesthetic drugs in children 

has been studied in order to determine whether anesthesia 

in childhood might lead to behavioral abnormalities, 

learning disorders, and cognitive impairment in later years. 

The results of the findings that have been obtained are 

currently debated; in any case, twin studies by Stratmann 

G et al. have failed to yield any definitive evidence that 

anesthetic drugs are neurotoxic [71]. Earlier studies 

suggested an association between general anesthesia and a 

higher incidence of cognitive dysfunction relative to epidural 

anesthesia [22,4]. However, recent studies concluded that 

there was no relationship between anesthetic techniques 

and the magnitude or pattern of postoperative cognitive 

dysfunction [50,58]. Some studies report that opioids like 

fentanyl, sufentanil and remifentanil can be neurotoxic in 

rats [29]. Fentanyl is associated with delirium [6], but there 

seems to be no clear relationship between fentanyl dosage 

and the incidence of POCD 3 or 12 months postoperatively 

[67]. There is no convincing evidence that anesthetic 

agents cause inflammation resulting in POCD; indeed, 

control animals in recent studies that received isoflurane or 

neuroleptanesthesia, but no surgical procedures, showed 

neither cytokine activation, nor behavioural changes 

associated with POCD [74,80]. In Uzbekistan EshonovO.

Sh.et. al. studied prevalence of POCD after total intravenous 

anesthesia with ketamine, fentanyl and droperidol in 192 

patients. They reported 45% incidences of POCD after 

surgery [1]

Many authors compared patients receiving 

GA with those having regional anesthesia [RA] or 

neuroaxialanesthesia. A review of seventeen clinical 

studies [48,59] find no significant difference in the 

incidence of POCD after GA compared to RA. The main 

criticism of these studies is that RA is often combined 

with sedation, frequently deep sedation. Initially regional 

anesthesia without deep sedation [i.e. BIS>80 was 

shown to result in a substantially lower occurrence of 

delirium compared with [65]. Therefore, Silbert et al. [66] 

prospectively compared the incidence of POCD after GA 

for Extracorporeal Shockwave Lithotripsy [ESWL] with the 

use of spinal anesthesia without sedation. The incidence 

of POCD was almost three times as high after spinal 

anesthesia. At 1 week, POCD was 11.9% after spinal vs. 

4.1% after GA; at 3 months the incidence was 19.6% and 

6.8% for spinal and GA, respectively. The investigators 

could not conclude superiority of one technique over the 

other; clearly POCD could not be avoided through the 

use of RA without sedation. This and other findings after 

minimally invasive interventions point to a likely effect 

of hospitalization on patient functional status. Physician 

deconditioning has long been recognized as a consequence 

of hospital stays [21,62]

Depth of GA has been investigated as an influential 

factor for POCD. Two separate studies by Farag E. et al. and 

Jianxiong An et al. suggested that deeper level of anesthesia 

monitored by BiSpectral Index [BIS] to values between 30-

40 result in better cognitive outcome than lighter values 

[i.e. 50-60] [17,32]. The main criticisms of this work are 

relatively small sample sizes and that assessment for POCD 

was done in the early postoperative period [4-6 weeks and 5 

days, respectively]. Additionally, only 3 neuropsychological 

tests were used for assessment in the first study instead of 

a full battery of tests. The CODA trial [COgnitive Dysfunction 

after Anesthesia] is a prospective randomized study of 921 

patients. The patients were divided into a BIS-titrated group 

with a target of 40-60 versus BIS-blinded group. The BIS-

titrated group had less delirium, less POCD and decreased 

anesthetic delivery than the BIS-blinded group, where BIS 

values were lower than in the BIS-guided group [44]. Radtke 

F. M. et al. in a large prospective study found an association 

between low BIS values and higher incidence of delirium but 

not POCD [54]. More alarmingly, two studies by Lindholm 

M.L. et al. and Leslie K. et al. have linked low BIS values with 

mortality [33,39].

Old Age is considered to be a major risk factor for 

POCD in the available literature. Strom et al outlined seven 

mechanisms to explain the higher incidence of POCD in 

older subjects [72]. This includes decreased brain volume, 

decreased density of the blood-brain barrier, decreased 

neurogenesis, decreased baseline cognition, decreased 

cognitive reserve, increased likelihood of inflammation, 

and cerebrovascular disease. Elderly patients are more 

susceptible to sepsis, and when they develop sepsis, the 

morbidity and mortality are significantly greater than in 

younger patients [43]. It is thus highly likely that in humans 

the micro-vascular endothelium is primed by ageing, 

making the elderly more susceptible to the harmful effects 

of inflammation [81].

Hypoxia and hypotension are mechanisms that could 

induce cerebral ischemia and were examined in ISPOCD1 

study [46] and were not found to be significant risk factors 

for POCD. However, direct measurement of cerebral 

oxygen desaturation predicts POCD in cardiac [68] and 

noncardiac surgery and might be useful in selected cases 

[38,85].  Showers of micro emboli during cardiac surgery, 

especially during cardiopulmonary bypass, were thought to 

represent a mechanism of subtle ischemia and POCD [53]. 

MRI is a useful modality for detecting cerebral ischemia 

and micro-infarcts caused by micro-emboli. Knipp et al. 

[27] prospectively examined 39 patients undergoing CABG 

by neuropsychological testing and MRI preoperatively 

and up to 3 years after the surgery. They found ischemic 

cerebral lesions in 51% of patients, but they failed to find 

an association between these lesions and POCD. Due to 

the small population studied, further large scale studies 

are needed to confirm these findings and their clinical 

significance. 

Cognitive reserve and a patient›s propensity in 

developing adverse postoperative neurological outcomes 

need to be considered when discussing the pathophysiology 

of POCD. A hypothetical construct coined “cognitive 

reserve” has been used to describe models of cognitive 

aging and situations where the brain sustains injury [70,78]. 

Surrogates of cognitive reserve have included education 

level, occupational attainment, and performance on tests of 

knowledge (such as vocabulary). The association between 

lower occupational attainment and incident dementia has 

Postoperative cognitive dysfunction
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been found in a number of studies. Although cognitive 

reserve is typically invoked as an important concept in 

dementia research, there is also evidence that cognitive 

reserve may play a protective role against POCD.

Alcohol abuse and an anxious, depressed basal mood 

have been identified as further risk factors for POCD. In a 

randomized trial, Hudetz et al. showed that patients with 

a history of alcohol abuse had worse cognitive impairment 

after surgery than patients with no such history [23]. 

Pharmacological methods of reducing incidence of 

POCD

Anti-inflammatory and neuroprotective therapies have 

been investigated for their potential to prevent POCD. 

Vacas et al. studied in animals that neutralizing antibody 

to alarmin prevented the inflammatory response and 

decreased the incidence of memory deficits [77]. Li SY et 

al. reported that minocycline decreased isoflurane-induced 

cognitive impairment in aged rats [35]. Zhang J et al. studied 

in 344 rats attenuating effect of amantadine on learning 

and memory impairment after surgical intervention [84]. 

Efficacy of low dose bolus ketamine in decreasing incidence 

of POCD after cardiac surgery was reported by Hudetz J et 

al.[24]. The effects of dexamethasone on the incidence of 

POCD are varying. Fang Q. et al. [16] reported a beneficial 

effect of low dose [0.1 mg/kg] dexamethasone on the 

incidence of POCD but a harmful effect with high dose [0.2 

mg/kg] administration. In another study Ottens T.H. et al. 

[51] reported that high dose [1 mg/kg] dexamethasone is 

not beneficial. Yet another study showed that 8 mg of IV 

dexamethasone can significantly decrease the incidence of 

POCD in elderly patients who undergo cardiac surgery. Other 

drugs including ondansetron, ketoprofen, ACE inhibitors, 

and resveratrol could have beneficial effects according to 

recent studies [26,36,37,52].

CONCLUSION

POCD remains poorly defined and poorly understood. 

There are not still universally accepted criteria for diagnosis. 

Furthermore no testing methods of POCD are accepted as 

standard. While many potential explanations are suggested, 

a definitive pathophysiology has not been described, and a 

direct causal relationship has not been firmly established 

between the disease and any suggested insult. Furthermore, 

no definitive perioperative or, more specifically, anesthetic 

strategy has been shown to definitively improve the 

incidence or severity of POCD.

Additionally no measuring instruments for cognitive 

impairment have yet become established as part of routine 

clinical practice in anesthesiology departments. Due to 

time and labour-intensiveness of existing diagnostic test, 

there is a need for composite test with high specificity and 

sensitivity. 

The prognostic significance of POCD remains a hotly 

debated topic, especially in light of recent data showing that 

patients with early POCD were at higher risk of mortality 

after discharge. 

While both anesthesia and surgery have been associated 

with POCD, there are other factors that appear to contribute 

as well. For example, prolonged hospital stays, sleep 

deprivation in the hospital, and postoperative pain may all 

contribute to POCD. Minimizing length-of-stay, carefully 

managing post-operative pain, and improving patient sleep-

efforts may help with this disease. Implementation of fast-

track policy in orthopedic surgery could decrease early 

POCD [30].
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НАРУШЕНИЯ РИТМА СЕРДЦА У ДЕТЕЙ Д.В. САЙФУЛЛАЕВА
HEART RATE ABNORMALITIES  IN CHILDREND.V. SAYFULLAEVA
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Приводятся данные литературы по одной из наиболее сложных проблем – нарушения ритма сердца 

(НРС) у детей. Рассматриваются частота встречаемости и факторы риска жизнеугрожающих аритмий 

у детей. HPC у детей обусловлены органическим поражением сердца, функциональным, экстракарди-

альным нарушением иннервации сердца. Приведены данные о наследственных синдромах: удлинен-

ном интервале Q-T, феномене короткого интервала Р-Q, синдроме Бругада и др.. Представлены данные 

о нарушениях ритма сердца в различных возрастных группах. Освещены вопросы наследования нару-

шений ритма, данные о генетических исследованиях.

Ключевые слова: дети, сердце, нарушения ритма.

Literary data on one of the most complicated issues - heart rate abnormalities (HRA) in children were 

given in the article. Occurrence frequency and risk factors of arrhythmia in children are discussed.  HRA in 

children are caused by organic lesion of heart, functional, extracardial disorder of heart innervations. Data 

on inherited syndromes were presented: prolonged Q-T interval, phenomenon of short P-Q interval and etc.   

Data  on heart rate abnormalities in different age groups were given. 

Key-words: children, heart, heart rate abnormalities. 

В настоящее время нарушения сердечного ритма 

(НРС) и проводимости, наряду с врожденными порока-

ми сердца, вышли на одно из первых мест в структуре 

сердечно-сосудистой патологии у детей [2,3,29,31]. Ча-

стота встречаемости тяжелых форм аритмий достигает 
1:5000 детского населения, а жизнеугрожающих арит-
мий – 1:7000. По данным холтеровского мониторирова-

ния, от 50 до 90% условно-здоровых детей имеют те или 

иные нарушения сердечного ритма [21,22]. 

В основе НРС чаще лежат органические поражения 

сердца врожденного и приобретенного генеза: врож-

денные и приобретенные пороки сердца, неревмати-

ческие кардиты; поражения сердца ишемического или 

опухолевого генеза (миксома предсердия). НРС харак-

терны и для дегенеративно-дистрофических поражений 

миокарда при кардиомиопатии, фиброэластозе. При-

чиной НРС могут быть миокардиодистрофия и миокар-

диофиброз, развивающиеся при пролонгированном ин-

фекционно-токсическом поражении миокарда (сепсис, 

муковисцидоз, хронический тонзиллит и др.). НРС встре-

чаются при болезнях эндокринной системы, генез кото-

рых связан как с нарушением эндокринного баланса, так 

и с вторичной дистрофией миокарда. 

По мнению большинства исследователей, временем 

наибольшего риска развития аритмий  у детей  являются 

период новорожденности, возраст 4-5, 7-8 и 12-13 лет 
[5]. Особенность этих возрастных периодов заключает-
ся в непрерывном росте и дифференциации различных 

клеточных структур и тканей организма ребенка. 

По данным разных авторов, лишь 53-63% HPC у детей 

обусловлены органическим поражением сердца, у 32-

47% детей НРС функциональные, вызванные экстракар-

диальным нарушением иннервации сердца (поражение 

центральной и вегетативной нервной системы, неблаго-

приятное течение беременности и родов, гипоксия, че-

репно-мозговые травмы, опухоли головного и спинного 

мозга, которые выявляются у 8% больных и получили 

название «энцефалогенная кардиопатия»). Зачастую 

НРС возникает у детей при вегетативной дисфункции, 

которая в 69-71% случаев может сочетаться с пролапсом 

клапанов. 

Наиболее распространенные клинические симпто-

мы аритмии, которые могут отмечаться у детей – это 

пропуск сердечного сокращения, внезапное усиление 

сердцебиения в груди, чувство, что сердце выпрыгива-

ет из груди, обморочное состояние, головокружение, 

одышка, боли в груди, потеря сознания [5,22]. 

Важно отметить, что у детей, особенно младшего 

возраста, НРС могут протекать без клинических симпто-

мов и манифестируют тяжелой сердечной недостаточ-

ностью или оканчиваются внезапной сердечной смер-

тью [5,15,22,24,53]. 

Существует тесная связь аритмий  с внезапной  

сердечной  смертью, частота которой  среди детей  и лиц 

молодого возраста достаточно высока – 0,6% умерших 

в возрасте от 3-х до 13 лет, 2,3% умерших в возрасте до 

22-х лет. 
Наиболее актуален данный синдром для периода 

новорожденности и раннего детства. По данным ВОЗ, 

доля этого синдрома в структуре младенческой смерт-
ности в некоторых странах составляет от 15 до 33%. 

Всего в странах Европейского содружества в год реги-

стрируется около 6 тыс. случаев синдрома внезапной 

смерти новорожденных (СВСН), а в США – около 5 тыс. 

случаев [24]. 

К внезапной смерти ребенка могут привести, в част-
ности, нарушения формирования центральной нервной 

системы, дыхательных путей, генетически обусловлен-
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ные нарушения структуры мембранных каналов кар-

диомиоцитов – каналопатии [15,16,30,48,50,52-54]. 

Почти у половины таких новорожденных на ЭКГ вы-

является удлинение интервала Q-T даже при отсутствии 

нарушений атриовентрикулярного (АВ) проведения, 

обычно являющегося важным признаком волчаночного 

синдрома (известно, что новорожденные, родившиеся 

от матерей с системной красной волчанкой или синдро-

мом Шегрена, предрасположены к развитию полной 

атриовентрикулярной блокады) [34]. Нарушения вен-

трикулярной проводимости в виде удлинения интер-

вала Q-T преходящи и обычно исчезают к 6-му месяцу 

жизни вместе с сопутствующими волчаночными антите-

лами, но их наличие в анамнезе указывает на предрас-

положенность новорожденного к развитию жизнеугро-

жающих аритмий [33].

Фактически интервал Q-T является только мар-

кером множества заболеваний, общим для которых 

является высокий риск развития жизнеугрожающих 

аритмий и внезапной смерти. Несмотря на интенсив-

ные исследования, до сих пор внезапно умирают дети 

с недиагностированным при жизни заболеванием и 

наблюдавшиеся с диагнозом эпилепсия или синкопе 

неясной этиологии [12]. 

На сегодняшний день остается малоизученной как 

клиническая, так и морфологическая и патогенетическая 

сторона нарушений ритма и проводимости сердца у де-

тей. Так, по мнению В.Г. Цыпленковой, H.H. Бескровно-

вой (1998), смерть больных, страдающих сердечными 

аритмиями, часто происходит уже после присоединения 

явлений недостаточности кровообращения, что нивели-

рует первоначальные изменения и не позволяет досто-

верно выяснить морфологический субстрат аритмий.

Следует отметить, что выявляемость НРС у детей не-

достаточна. Во многом это связано с их бессимптомным 

течением и удовлетворительным самочувствием детей 

вплоть до развития тяжелых, нередко необратимых из-

менений в миокарде (Кушаковский М.С., 1998; Epstein 

М., 1988; Leenhardt А., 1995). В последние десятилетия 

представления о строении и функционировании про-

водящей системы сердца значительно расширились, а 

в чем-то и кардинально поменялись. Причем неосла-

бевающий интерес морфологов, электрофизиологов и 

аритмологов к проводящей системе сердца в первую 

очередь связан с поиском патофизиологических причин 

различных НРС, как брадикардий, так и тахиаритмий.

Актуальность интереса исследователей к НРС обу-

словлена риском развития угрожающих жизни ребенка 

аритмий. Факторами риска развития жизнеугрожающих 

аритмий и внезапной сердечной смерти являются по-

вторные синкопе и случаи внезапной смерти в семьях, 

потенциально опасные ЭКГ-феномены и клинические 

состояния – синкопе и предсинкопальные состояния, 

приступы сердцебиений у детей. 

Маркерами риска развития жизнеугрожающих арит-
мий при сердечно-сосудистой патологии у детей явля-

ются клиническая смерть в анамнезе, приступы потери 

сознания при физической нагрузке, удлинение интер-

вала Q-Т более 480 мс, ранние желудочковые экстраси-

столы и залпы полиморфной желудочковой тахикардии, 

асистолия более 3,0 с и критическая брадикардия. В на-

стоящее время предлагают объединить причины разви-

тия НРС в три группы: кардиальные, экстракардиальные, 

смешанные. Кардиальные причины у детей и подрост-
ков не являются ведущими, но при выявлении аритмий 

в первую очередь исключают органические причины.

КАРДИАЛЬНЫЕ ПРИЧИНЫ:

1. Врожденные пороки сердца (аномалия Эбштей-

на, дефект межпредсердной перегородки, атрио-

вентрикулярные коммуникации, тетрада Фалло), 

оперированное сердце (особенно по поводу межпред-

сердных, желудочковых дефектов).

2. Приобретенные пороки сердца.

3. Миокардиты врожденные (особенно при вирус-

ных инфекциях), приобретенные миокардиты, перикар-

диты.

4. Поражение миокарда при диффузных заболевани-

ях сердца, системных васкулитах, ревматизме.

5. Миокардиодистрофии при сахарном диабете, ти-

реотоксикозе, гипотиреозе, при проведении цитостати-

ческой терапии и т.п.

6. Кардиомиопатии дилатационные, гипертрофиче-

ские. 

7. Опухоли сердца.

8. Малые аномалии развития сердца (например, до-

полнительные трабекулы, особенно в полости правого 

предсердия).

9. Механическое воздействие при катетеризации 

сердца, ангиографии.

10. Травмы сердца (кровоизлияние в область прово-

дящих путей).

11. Интоксикации различного генеза (лекарствен-

ные, алкоголь, кофеин).

12. Инфекционное воздействие (например, дифте-

рийное поражение сердца, сепсис).

13. Электролитный дисбаланс. Важный аритмо-

генный фактор – нарушение электролитного баланса, 

обусловленное как самим заболеванием, так и ятро-

генными причинами, а также неадекватное введение 

электролитов (при терапии глюкокортикоидами – 

ГК, СГ, диуретиками), синтетических катехоламинов, 

β-адреноблокаторов и др.

14. Наследственные синдромы (синдром удлинения 

интервала Q-T, полная АВ-блокада и пр.)

15. Аномалия развития проводящей системы сердца 

(ПСС). 

16. Аритмогенная дисплазия правого желудочка. 

Диагностика нарушений ритма остается одной из 

актуальных проблем детской кардиологии. В настоя-

щее время исследователи стали обращаться к фунда-

ментальным основам теории пограничных состояний и 

патобиоза мышечных и электрогенных структур сердца, 

новым аспектам текущих эндогенных (цитокиновых) 

воспалительных изменений, дистрофий, свободноради-

кальных поражений и других нарушений жизнедеятель-

ности миокардиоцитов, приводящих к их «программи-

руемой гибели». Апоптоз может рассматриваться как 

вид физиологической клеточной смерти, когда быстро 

и без последующего воспаления удаляются поврежден-

ные или функционально несостоятельные клетки, что в 

итоге способствует сохранению нормальной тканевой 

Нарушения ритма сердца у детей
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функции (Антонов Н.Н., 2000; Вельтищев Ю.Е. и др., 

2001; Nishikawa Т., 1999). 

Как было показано в работах Л.А. Бокерии, H.H. Бес-

кровновой, В.Г. Цыпленковой (1995), гибель кардиоми-

оцитов в сердечной мышце может приводить к возник-

новению аритмогенных нарушений. Доказано наличие 

некробиотических процессов и полей апоптоза в мио-

карде у детей с мерцательной аритмией и другими ви-

дами нарушений сердечного ритма. Метод эндомио-

кардиальной биопсии (ЭМКБ), широко используемый в 

мировой практике, является «золотым» стандартом для 

диагностики различных сердечно-сосудистых заболева-

ний и коррекции проводимого лечения. 

В последнее время в литературе обсуждается гипо-

теза о каналопатиях. Эта гипотеза опирается на данные о 

том, что в основе жизнеугрожающих нарушений сердеч-

ного ритма лежит патология работы трансмембранных 

ион-селективных каналов клеток миокарда [11,38,53-

55]. При возникновении мутации в генах, кодирующих 

белки трансмембранных ион-селективных каналов кар-

диомиоцитов, происходит сбой в работе этих каналов, 

нарушается трансмембранный поток ионов K+, Na+, 

изменяется продолжительность потенциала действия 

в клетках миокарда. Эти изменения регистрируются на 

ЭКГ, например, в виде увеличения интервала Q-T. Воз-

можны и другие варианты электрокардиографических 

признаков патологии, а также их отсутствие. ЭКГ-картина 

зависит от того, какой именно ионный канал страдает в 

результате мутаций. В случае синдрома удлиненного 

интервала Q-T увеличение продолжительности потен-

циала действия при сопутствующих условиях облегчает 
появление ранних или поздних постдеполяризаций и, 

следовательно, полиморфной желудочковой тахикар-

дии, приводящей к летальному исходу. 

Клинически известны два варианта наследственно-

го синдрома удлиненного интервала Q-T, названные 

по фамилиям впервые описавших их авторов: синдром 

Романо – Уорда (Romano, Ward) и Джервелла – Ланге-

Нильсена (A. Jerwell, F. Lange-Nielsen). 

Синдром Романо – Уорда выявляется в популяции с 

частотой 1 случай на 10 тыс. населения, а в детском воз-

расте частота составляет 1:5000-1:7000. Заболевание 

наследуется по аутосомно-доминантному типу, то есть 

для его возникновения достаточно одной копии по-

врежденного гена. Мутации выявляются в генах KCNE1, 

KCNE2, KCNH2,KCNQ, SCH5A, ответственных за синтез 

белков, входящих в структуру калиевых и натриевых ка-

налов мембраны кардиомиоцитов, а также в гене ANK2, 

кодирующем белок анкирин-2. Этот белок отвечает 
за включение в структуру мембраны кардиомиоцитов 

других белков, в том числе белков ионных каналов. Как 

правило, пациенты наследуют мутантный ген только от 
одного из родителей. В редких случаях возможна мута-

ция de novo, что приводит к возникновению синдрома 

Романо – Уорда в семьях, где заболевание раньше не 

встречалось [4,16,42]. 

Синдром Джервелла – Ланге-Нильсена характери-

зуется сочетанием нейросенсорной тугоухости и удли-

ненного интервала Q-T. Встречается редко, по разным 

оценкам его распространенность составляет 1,6-6 случа-

ев на 1 млн человек. Мутации возникают в генах KCNE1 

(10% случаев) и KCNQ1 (90% случаев). Эти гены кодируют 
белки калиевых каналов мембраны кардиомиоцитов, а 

также структур внутреннего уха. Синдром Джервелла – 

Ланге-Нильсена наследуется по аутосомно-рецессивно-

му типу. Клиническая картина заболевания развивается 

в том случае, если индивид унаследовал поврежденные 

аллели от обоих родителей. Мутантные аллели могут 
быть одинаковыми (пробанд гомозиготен, обычно в 

семьях с кровным родством родителей) или разными 

(составные гетерозиготы, или компаунды). Таким обра-

зом, оба родителя пробанда с синдромом Джервелла – 

Ланге-Нильсена должны являться носителями мутаций 

в данных генах, несмотря на то, что они, как правило, не 

имеют клинических проявлений болезни [15,20,38]. 

Синдром Бругада характеризуется частым возник-

новением синкопе на фоне приступов желудочковой 

тахикардии и внезапной смертью, преимущественно 

во сне, а также отсутствием признаков органического 

поражения миокарда при аутопсии. На ЭКГ регистриру-

ется блокада правой ножки пучка Гиса, специфический 

подъем сегмента ST в отведениях V1-V3, периодиче-

ское удлинение интервала P-R. По данным различных 

исследователей, распространенность ЭКГ-признаков 

синдрома Бругада составляет от 1 до 60, среди жите-

лей Европы – от 1 до 5 случаев на 10 тыс. чел. В стра-

нах Юго-Восточной Азии и Японии распространенность 

заболевания значительно выше. Синдром Бругада на-

следуется по аутосомно-доминантному типу. Различают 
два молекулярно-генетических типа синдрома Бругада. 

При типе BrS1 мутация выявляется в гене SCN5A, коди-

рующем белок α-субъединицы натриевого канала 5-го 

типа мембраны кардиомиоцита, ответственного за фазу 

сердечного потенциала действия. Ионным механизмом 

патогенеза при синдроме Бругада в случае мутации гена 

SCN5A является уменьшение количества или ускорен-

ная инактивация натриевых каналов в клетках эпикарда 

правого желудочка, что приводит к уменьшению плот-
ности потока натрия и преждевременной реполяриза-

ции эпикарда. Функция натриевых каналов нарушается 

также вследствие перемещения их с поверхности клеток 

в эндоплазматический ретикулум. При типе BrS2 мута-

ция выявляется в гене GPD1L, кодирующем глицерол-

3-фосфат-дегидрогеназу – фермент, обеспечивающий 

нормальную работу α-субъединицы натриевого канала 

мембраны кардиомиоцита [15,20,38].

Синдром Вольфа – Паркинсона – Уайта. При наличии 

дополнительного пути проведения импульса в атрио-

вентрикулярном узле возникает риск внезапного раз-

вития наджелудочковой тахикардии с последующей 

фибрилляцией желудочков и смертью ребенка [10,15].

По данным некоторых авторов (Олейчук Е.Д. и др.), 

при феномене короткого интервала Р-Q имеются осо-

бенности формирования зоны атриовентрикулярного 

соединения, в частности, у 42,3% детей с феноменом 

короткого интервала Р-Q встречается ускоренное атрио-

вентрикулярное узловое проведение возбуждения. У 

детей старше 7 лет с феноменом короткого интервала 

P-Q имелись достоверные отличия электрофизиологи-

ческих параметров атриовентрикулярного проведения 

возбуждения от таковых у детей с нормальной продол-

жительностью интервала Р-Q. При этом в обеих группах 
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отмечалась схожая возрастная динамика изменений 

параметров атриовентрикулярного проведения возбуж-

дения. 

Кроме того, у детей с коротким интервалом P-Q 

более чем в 50% случаев выявляются дефекты со-

единительнотканного каркаса и клапанного аппарата 

сердца. Короткий интервал P-Q не связан с наличием 

дополнительных проводящих путей, обходящих или 

шунтирующих область атриовентрикулярного узла 

в антеградном направлении. Прогноз в этом случае 

благоприятный [25]. 

Изучение механизмов возникновения брадикардии 

и совершенствования методов диагностики и терапии 

нарушений функции синусового узла (СУ) остаётся ак-

туальной проблемой детской аритмологии [4,7,14,18-

21,26-28,32,37,39,41,44]. Часто (в 70-80% случаев) забо-

левание имеет бессимптомное течение на начальных 

этапах, а манифестация клиники происходит в виде син-

копальных состояний [7]. 

Кроме кардиальных причин, в детском возрасте су-

ществует множество экстракардиальных причин раз-

вития аритмий. Часто нарушение ритма является след-

ствием предшествующего повреждения ЦНС или ВНС 

вследствие патологического течения беременности, ро-

дов, внутриутробной гипотрофии, недоношенности, что 

приводит к незрелости проводящей системы сердца и 

нарушению иннервации сердца. Особое значение при-

дается нарушению взаимоотношений симпатического и 

парасимпатического отделов ВНС на различных уровнях 

и изменению чувствительности адрено- и холинорецеп-

торов к медиаторам [1,5,11,22,23]. 

Развитие перинатологии и неонатологии привело к 

тому, что в последние годы появилось большое количе-

ство исследований, посвященных фетальным аритмиям. 

Фетальные нарушения ритма регистрируются в 1-5% 

случаев всех беременностей (Ferrer P.L., 1998). Около 

10% всех аритмий сопровождаются развитием водянки 

и внутриутробной летальностью (McCurdy C.M., Reed 

K.L., 1995). Диагностика и лечение фетальных наруше-

ний ритма представляют собой междисциплинарную 

проблему, которая до настоящего времени до конца не 

решена [6,9,13,36,49,51,52,55]. 

Злокачественные виды аритмий, таких как надже-

лудочковая тахикардия (НЖТ), трепетание предсердий 

(ТП), полная поперечная блокада, в сочетании с водян-

кой плода являются причиной внутриутробной смерти в 

3-30% случаев [8,36,40,42,43,46,47,51,54].

Первое описание фетальной аритмии дал A.S. Hyman 

в 1930 г., однако наличие связи между наджелудочко-

вой тахикардией и внутриутробной смертью впервые 

установили D.L. Silber и соавт. только в 1969 г. [8].

Помимо самостоятельного значения, сердечные 

аритмии могут осложнять течение других заболеваний 

кардиогенной и некардиогенной природы, принимая 

характер ведущего симптома.

Обморок может быть первым симптомом сердеч-

но-сосудистых заболеваний (ССЗ), в том числе гипер-

трофической кардиомиопатии (ГКМП), аритмогенной 

дисплазии/кардиопатии правого желудочка (ДДПЖ/

АКПЖ), аномального отхождения коронарных артерий, 

миокардита, синдромов удлиненного интервала Q-Т 

(СУИQТ) и Бругада и др., которые могут быть причинами 

внезапной смерти в спортивной популяции [35,45]. У мо-

лодых атлетов, умерших внезапно, имелись в анамнезе 

и пресинкопальные состояния [45]. Даже неопасные, 

так называемые рефлекторные, синкопальные состоя-

ния у спортсменов могут привести к травме, если проис-

ходят во время занятия спортом [17].

В последнее время многие исследователи уделяют 
большое внимание поиску методов ранней диагностики 

и профилактики развития жизнеугрожающих аритмий, в 

частности синдрома внезапной смерти новорожденных 

(СВСН). Интересны данные по Италии в качестве при-

мера целесообразности выполнения ЭКГ-исследования 

всем без исключения новорожденным. После того как 

Европейское общество кардиологов поддержало про-

грамму массовой регистрации ЭКГ у детей в течение 

первого месяца жизни, в Италии начали создавать базу 

данных ЭКГ, которая к настоящему моменту уже вклю-

чила в себя информацию о 44 596 новорожденных. Для 

анализа в координационный центр поступали данные 

ЭКГ, анамнестические данные и сведения о клиниче-

ских проявлениях у пациентов из 16 госпиталей Ита-

лии. Согласно предварительным данным, интервал Q-T 

длительностью более 440 мс зарегистрирован у 629 

(1,4%) новорожденных. Среди этих новорожденных у 31 

(0,7:1000) выявлен интервал Q-T не менее 470 мс. Таким 

детям был поставлен диагноз удлиненного интервала 

Q-T и проведено молекулярное исследование генов, от-
ветственных за развитие синдрома удлиненного интер-

вала Q-T. Это исследование удалось провести у 24 из 31 

ребенка. Мутации, способные вызвать развитие синдро-

ма внезапной смерти новорожденных, были обнаруже-

ны у 13 (54%) обследованных детей; только у одного из 

них мутация была «свежей». Ближайшие родственники 

тоже были обследованы, и на ЭКГ у многих удалось вы-

явить удлинение интервала Q-T, о чем раньше им не 

было известно. В ходе этого исследования у 4 новорож-

денных были обнаружены ранее не выявленные врож-

денные заболевания сердца: у 3 – коарктация аорты, у 

1 – аномалия развития левой коронарной артерии. Все 

эти дети были в срочном порядке прооперированы с хо-

рошими результатами. Эти случаи дополнительно под-

твердили значимость обсуждаемой программы. Было 

подсчитано, что в такой стране как Италия стоимость 

массового обследования всех новорожденных составит 
11 млн евро в год [12,38]. 

Особую опасность для жизни ребенка представляет 
соединение нескольких факторов риска развития вто-

ричного удлинения интервала Q-T. Частое применение 

антибиотиков, антигистаминных и антигрибковых пре-

паратов, значительно увеличивает риск развития жиз-

неугрожающих тахиаритмий. То же относится к нервной 

анорексии – заболеванию, при котором на фоне при-

вычной рвоты после приема пищи развиваются дисме-

таболические изменения в миокарде, нарушения элек-

тролитного баланса, ведущие к удлинению интервала 

Q-T. Эти больные чаще всего находятся под наблюдени-

ем психиатров, нередко получают антидепрессанты, что 

может создавать реальную угрозу жизни больного.

Синкопальное состояние при данном заболевании 

клинически трудно отличить от эпилептического при-
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падка, так как у детей во время приступа синкопе могут 
отмечаться тонические судороги, непроизвольное моче-

испускание и иногда дефекация. Кроме того, возможны 

изменения на ЭЭГ в виде пароксизмальной патологиче-

ской активности, что еще более затрудняет дифферен-

циальную диагностику синдрома удлинения интервала 

Q-T с эпилепсией (поэтому при наличии у ребенка судо-

рог обязательно проведение ЭКГ).

В межприступном период основными жалобами 

независимо от наличия или отсутствия в анамнезе син-

копе являются головокружения, головная боль, ощуще-

ние сердцебиения и боли в области сердца, нарушение 

сна. Для СУИQ-T характерны предсинкопальные состо-

яния в виде общей внезапной слабости, потемнения в 

глазах, сердцебиения и тяжести за грудиной, ощуще-

ния страха и тревоги. Потеря сознания нередко начи-

нается с резкого крика. На ЭКГ, зарегистрированной во 

время приступа синкопе, отмечается полиморфная же-

лудочковая тахикардия типа «пируэт». Аускультативно 

можно выслушать нерегулярные частые сердцебиения, 

тоны резко приглушены, ослаблены. Синкопальное со-

стояние может купироваться самопроизвольно. В этом 

случае сознание восстанавливается быстро, анамнести-

ческих расстройств не отмечается. При невозможности 

самопроизвольного купирования приступа наступает 
фибрилляция желудочков и остановка сердца. Поэтому 

при данной аритмии основную роль в пре дупреждении 

внезапной смерти играет быстрое начало лечебных ме-

роприятий.

ВЫВОДЫ

1. Факторами риска развития нарушений ритма серд-

ца являются повторные синкопе и случаи внезапной 

смерти в семейном анамнезе, предсинкопальные со-

стояния, приступы тахикардии и брадикардии, наличие 

изменений на ЭКГ непосредственно у детей. 

2. Особую опасность для жизни ребенка представ-

ляет наличие нескольких факторов риска развития вто-

ричного удлинения интервала Q-T, к которому приводит 
частое применение антибиотиков, антигистаминных и 

антигрибковых препаратов.

3. Проведение скрининговых электрокардиогра-

фических исследований в периоде новорожденности 

позволяет повысить эффективность диагностических 

мероприятий по выявлению аритмий на ранних этапах 

развития в детском возрасте.
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БОЛАЛАРДА ЮРАК МАРОМИНИНГ БУЗИЛИШИ

Д.В. Сайфуллаева
Республика шошилинч тиббий ёрдам илмий маркази

Ушбу маºолада мураккаб ³амда долзарб бўлган муаммо – болаларда юрак маромининг бузилиши ³аºида маъ-
лумотлар берилди. Маºолада болалар ³аёти учун хавфли бўлган аритмияларни учраш тезлиги ва хавф мезонлари 
кўриб чиºилган. Болаларда юрак маромининг бузилиши – юракни функционал ва органик бузилишлари, экстракарди-
ал юрак иннервациясини бузилиши сабабли келиб чиºади. Наслий Q-T интервалини узайиш синдроми, P-Q интерва-
лини ºисºариши феномени, Бругада синдроми ва бошºа касалликлар ³аºида маълумотлар берилган. Турли ёшдаги 
болаларда учрайдиган юрак маромининг бузилиши ³аºида маълумотлар берилган. Юрак маромини бўлишини наслий 
муаммолари ва генетик изланишларни натижалари ёритилган.
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ПАМЯТНАЯ ДАТА

ДОКТОР МЕДИЦИНСКИХ НАУК
АББОС МАРУПОВИЧ МАРУПОВ(1955 – 2016)

2 сентября 2016 года исполни-

лось бы 60 лет одному из ведущих 

токсикологов, реаниматологов на-

шей республики и стран СНГ, выда-

ющемуся врачу и ученому, главному 

токсикологу Минздрава Республики 

Узбекистан в 2001-2010 гг., доктору 

медицинских наук Аббосу Марупо-

вичу Марупову.

Марупов Аббос Марупович ро-

дился 6 сентября 1956 года в Самар-

кандском районе Самаркандской об-

ласти в семье простого колхозника.

В 1973 году, закончив среднюю 

школу с золотой медалью, он посту-

пает на лечебный факультет Таджик-

ского государственного медицинско-

го института им. Абу Али ибн Сино в 

г. Душанбе.

После окончания института эру-

дированный, перспективный и пол-

ный творческих планов молодой спе-

циалист возвращается в свой родной 

Самарканд и приступает к работе на 

кафедре анестезиологии и реани-

матологии клиники №1 Самарканд-

ского медицинского института. Его 

отличало чувство глубокой любви, 

преданности и ответственности в от-
ношении выбранной им профессии. 

Эта сложная сфера деятельности 

была ему настолько интересна, что 

он отдавал ей всего себя. Помогал 

тяжелым больным, возвращая им са-

мое главное – жизнь.

Незаурядные способности, трудо-

любие и глубокие знания позволили 

ему поступить в аспирантуру на ка-

федру анестезиологии и реанимато-

логии Всесоюзного научного центра 

хирургии г. Москвы, которой руково-

дил проф. А.Д. Бунатян. В 1990 году 

А.М. Марупов успешно защищает 
кандидатскую диссертацию на тему: 

«Высокая аксиллярная блокада пле-

чевого сплетения при реконструк-

тивных и пластических операциях на 

верхних конечностях».

После окончания аспирантуры, 

в 1990-2001 гг. он продолжил свою 

работу ассистентом на кафедре ане-

стезиологии и реаниматологии Са-

маркандского медицинского инсти-

тута. Будучи одаренным молодым 

специалистом с фундаментальными 

знаниями, незаурядным клиниче-

ским мышлением, неиссякаемой це-

леустремленностью и огромным ор-

ганизаторским талантом, он достиг 
всеобщего уважения и любви коллег 
и пациентов. Неутомимая энергия, 

высокий профессионализм стали 

основанием перехода его во вновь 

организованный с 2001 г. в Ташкен-

те Республиканский научный центр 

экстренной медицинской помощи. С 

2001 по 2010 гг. он был бессменным 

научным руководителем отдела ток-

сикологии РНЦЭМП, а также главным 

токсикологом Минздрава Республи-

ки Узбекистан.

В 2004 г. под руководством проф. 

Лужникова Е.А. при НИИ скорой по-

мощи им. Н.В. Склифосовского им 

была защищена докторская диссер-

тация на тему: «Эндотоксикоз при 

острых экзогенных отравлениях».

А.М. Марупов является автором 

более 200 научных работ, 1 моно-

графии, он принимал участие также в 

создании учебника «Актуальные про-

блемы клинической токсикологии», 

регулярно выступал с докладами на 

республиканских и международных 

научных конференциях, симпозиу-

мах, посвященных проблемам кли-

нической токсикологии. 

Под его руководством в отделе 

токсикологии РНЦЭМП была создана 

группа научных сотрудников, выпол-

нялись актуальные, значимые иссле-

дования по различным темам, таким 

как: «Разработка путей улучшения 

результатов лечения и профилакти-

ки острых экзогенных отравлений», 

«Разработка технологии профилакти-

ки и интенсивной терапии эндоген-

ной интоксикации при критических 

состояниях», «Оптимизация диагно-

стики и разработка новых методов 

лечения токсико-гипоксической эн-

цефалопатии при острых отравлениях 

ядами нейротропного действия», ко-

торые были завершены уже после его 

смерти. Работая на кафедре экстрен-

ной медицинской помощи, А.М. Ма-

рупов передавал свой огромный опыт 
молодым специалистам и курсантам, 

приехавшим из различных уголков 

нашей респуб лики. 

Его улыбка и неиссякаемое чув-

ство юмора вселяли тяжелым боль-

ным надежду на излечение, возвра-

щали радость их родным.

Однако 19 декабря 2010 г. после 

тяжелой непродолжительной болез-

ни его не стало. Аббос Марупович 

ушел в полном расцвете творческих 

сил, полный планов и надежд. 

Память об этом необыкновенно 

добром и отзывчивом человеке, Вра-

че с большой буквы навсегда оста-

нется в наших сердцах. 

Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи
Редакция журнала «Вестник экстренной медицины»
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ХАБИБУЛЛА АТАУЛЛАЕВИЧ АКИЛОВ(К 60-летию со дня рождения)
Хабибулла Атауллаевич Аки-

лов родился 21 января 1957 года в 

городе Ташкенте, в семье врачей. 

По национальности узбек, член На-

родной демократической партии 

Узбекистана, проректор по учебной 

работе Ташкентского института усо-

вершенствования врачей и заведу-

ющий кафедрой хирургии с детской 

хирургией. Руководитель отдела 

неотложной хирургии детского воз-

раста РНЦЭМП, доктор медицинских 

наук, профессор.

Акилов Х.А. в 1974 г. окончил 

школу №50 города Ташкента и в том 

же году поступил в Среднеазиатский 

медицинский педиатрический инсти-

тут. 
В 1980 г. после окончания инсти-

тута с отличием принят на кафедру 

нормальной анатомии человека ас-

систентом, а в последующем пере-

веден на кафедру хирургических бо-

лезней. 

В 1983 г. поступил в клиническую 

ординатуру Научного центра хирур-

гии по специальности «Хирургия», 

после окончания которой начал ра-

ботать в должности младшего науч-

ного сотрудника в отделении хирур-

гии печени и желчных путей. 

В 1989 г. защитил кандидатскую 

диссертацию, посвященную хирур-

гическому лечению резистентного 

асцита у больных циррозом печени, 

которая была удостоена премии Со-

юза молодежи Узбекистана. 

В эти же годы в НЦХ под руко-

водством известных ученых – ака-

демика В. Вахидова и профессора 

Ф. Назырова в лечение осложнений 

портальной гипертензии у больных 

циррозом печени и новообразова-

ний поджелудочной железы впер-

вые в Узбекистане был внедрен це-

лый ряд уникальных хирургических 

операций. 

Х.А. Акилов является соавтором 

многих авторских свидетельств и 

методических рекомендаций по 

лечению кровотечений из варикоз-

но-расширенных вен пищевода, 

печеночной недостаточности, рези-

стентного асцита и др. Внедрение 

новых операций способствовало вы-

здоровлению сотен пациентов с этой 

тяжелой патологией.

Работая в этом отделении в долж-

ности старшего научного сотрудника, 

в 1998 г. Х.А. Акилов защитил док-

торскую диссертацию на тему «Хи-

рургическое лечение осложнений 

портальной гипертензии у больных 

циррозом печени в условиях асци-

та». За цикл работ в составе группы 

авторов во главе с профессором 

Ф.Г. Назыровым удостоен Премии 

ГКНТ при КМ РУз.

В 1998-2003 гг. Х.А. Акилов ра-

ботал директором Научного центра 

хирургии им. акад. В. Вахидова. В 

эти годы в центре было налажено 

сотрудничество с ведущими зару-

бежными клиниками США, Франции, 

Турции, Германии, России, Малай-

зии, благодаря чему у молодых спе-

циалистов появилась возможность 

для повышения квалификации за ру-

бежом. В эти годы сотрудники центра 

принимали активное участие в рабо-

те многих международных форумов. 

В отделениях центра были внедрены 

и поставлены на поток целый ряд 

новых оперативных вмешательств в 

лечении патологии сердца и сосудов, 

пищевода, желудка, поджелудоч-

ной железы и печени. Это послужи-

ло толчком для дальнейшего раз-

вития новых научных изысканий, по 

результатам которых сотрудниками 

Центра был защищен целый ряд док-

торских и кандидатских диссертаций.   

В эти годы в Научном центре хи-

рургии впервые в Узбекистане начал 

издаваться журнал «Хирургия Узбе-

кистана», который получил широкое 

признание не только в нашей респу-

блике, но и во многих странах СНГ. 

При самом активном участии про-

фессора Х.А. Акилова возросла зна-

чимость ставшей традиционной еже-

годной конференция «Вахидовские 

чтения», посвященные наиболее ак-

туальным проблемам хирургии.

В течение ряда лет Х.А Акилов 

активно работал заместителем Пред-

седателя специализированного уче-

ного совета по защите докторских 

диссертаций по хирургии. В последу-

ющем в течение ряда лет он возглав-

лял экспертный совет по хирургии 

ВАК при КМ РУз, а в настоящее время 

является членом специализирован-

ного экспертного совета ВАК.

В настоящее время профессор 

Х.А. Акилов работает в должности 

проректора по учебной работе и за-

ведующего кафедрой хирургии с 

детской хирургией ТашИУВ, одно-

временно являясь руководителем 

отдела неотложной хирургии детско-

го возраста РНЦЭМП.

За годы его работы в институте 

кардинальные изменения претерпе-

ла деятельность учебных подразде-

лений, деканатов и кафедр институ-

та. Регулярно обновляются учебные 

планы и программы, по-новому на-

писаны тексты лекций, переведены 

на государственный язык и подго-

товлены их электронные версии с 

созданием электронной библиотеки. 

На кафедрах по ряду направлений 

обучаются клинические ординаторы, 

где активно внедряются телемеди-

цина, дистанционное обучение, со-

временные формы интерактивного 

обучения.

Акилов Х.А является автором бо-

лее 450 научных работ, в том числе 

трех монографий, многих авторских 

свидетельств и методических реко-

мендаций. Его работы посвящены 

актуальным проблемам хирургии – 

хирурги печени, желчных путей и 

ЮБИЛЕЙ



127Shoshilinch tibbiyot axborotnomasi, 2017, X (1)

портальной гипертензии, хирургии ЖКТ, хирургии пара-

зитарных заболеваний, плановой и экстренной детской 

хирургии. 

Х.А. Акилов принимал активное участие в работе 

многих конференций в странах СНГ и дальнего зарубе-

жья. Он является членом редакционных коллегий жур-

налов «Хирургия Узбекистана», «Вестник экстренной 

медицины», «Вестник врача», а также членом редакци-

онного совета издаваемого в Украине журнала «Шпи-

тальна хирургия» (госпитальная хирургия). 

Профессор Акилов Х.А. – действительный член ака-

демии медико-технических наук России, почетный про-

фессор Тернопольской медицинской академии, член 

Всемирной ассоциации хирургов, член научного совета 

ассоциации хирургов-гепатологов СНГ, Председатель на-

учного общества детских хирургов Узбекистана. Под его 

руководством защищено 4 докторских и 18 кандидатских 

диссертаций, выполняется еще ряд докторских работ.
Помимо основной профессиональной деятельности, 

профессор Акилов Х.А. ведет и большую общественную 

работу. За периоды с 1999 по 2004 гг., в 2010-2015 гг. и 

с 2015 г до настоящего времени является избранным 

депутатом Ташкентского городского Совета народных 

депутатов. Многим избирателям, пришедшим в его при-

емную, им была оказана действенная помощь. В каче-

стве члена постоянной комиссии по делам молодежи 

и здравоохранения проводит огромную работу по со-

вершенствованию медицинского обслуживания в го-

роде, по работе скорой помощи в столице, улучшению 

службы по обеспечению лекарственными средствами, 

по предотвращению и снижению уровня заболеваний, 

имеющих социальную значимость. 

Несмотря на огромную организаторскую и обще-

ственную работу, Акилов Х.А остается в первую очередь 

хирургом, и каждый свой рабочий день начинает в опе-

рационной. За 40 лет хирургической деятельности через 

«легкие руки» Хабибуллы Атауллаевича прошли сотни 

пациентов, которым он вернул не только здоровье, но 

и жизнь. 

За свою плодотворную и многогранную деятель-

ность профессор Акилов Х.А. награжден званием «От-
личник здравоохранения Узбекистана» и медалью 

им. А.А. Вишневского (Москва, Россия). 

Профессор Х.А. Акилов пользуется заслуженным ува-

жением коллег, врачей-курсантов, студентов, учеников 

и большой армии выздоровевших пациентов.

В свои 60 лет Хабибулла Атауллаевич будучи в до-

бром здравии активно работает и оперирует. Желаем 

ему крепкого здоровья, хирургического долголетия, се-

мейного благополучия.

Ташкентский институт усовершенствования врачей
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Редакция журнала «Вестник экстренной медицины»
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РЕФЕРАТЫ ЗАРУБЕЖНЫХ НАУЧНЫХ СТАТЕЙ ПО ЭКСТРЕННОЙ МЕДИЦИНЕ

Tenner S, Baillie J, DeWitt J, Vege SS; American College of Gastroenterology

Руководство Американского колледжа гастроэнтерологии: ведение острого панкреатита [American College of 

Gastroenterology guideline: management of acute pancreatitis]. Am J Gastroenterol. 2013; 108(9):1400-1415; 1416

В руководстве представлены рекомендации о ведении пациентов с острым панкреатитом (ОП). В течение послед-

него десятилетия были достигнуты новые понятия и разработки в области этиологии, диагностики, а также раннего и 

позднего лечения заболевания. Поскольку диагноз ОП чаще всего устанавливается клиническими симптомами и ла-

бораторными исследованиями, а контраст-усиленная компьютерная томография и/или магнитно-резонансная томо-

графия (МРТ) поджелудочной железы проводятся пациентам с неясным диагнозом или при отсутствии улучшения их 

состояния. Показатели гемодинамики следует оценивать сразу после проведения реанимационных мероприятий, на-

чатых по мере необходимости. Пациенты с органной недостаточностью и/или синдромом системного воспалительного 

ответа (SIRS) должны быть по возможности госпитализированы в отделение интенсивной терапии. Агрессивная гидра-

тация должна быть проведена всем пациентам, если только не исключаются сердечно-сосудистые и/или почечные 

патологии. Ранняя агрессивная внутривенная гидратация наиболее полезна в течение первых 12-24 ч, и может быть 

менее эффективна после этого срока. Пациенты с ОП и сопутствующим острым холангитом должны пройти эндоско-

пическую ретроградную холангиопанкреатографию (ЭРПХГ) в течение 24 часов после госпитализации. Для снижения 

риска тяжелой пост-ЭРХПГ панкреатита у пациентов с высокой степенью риска следует использовать панкреатические 

стенты протоков и/или ректальные суппозитории нестероидных противовоспалительных препаратов (НПВП). Не реко-

мендуется регулярное использование профилактических антибиотиков у пациентов с тяжелым ОП и/или стерильным 

некрозом. У пациентов с инфицированным некрозом антибиотики могут быть эффективны в плане отсрочки вмеша-

тельства, в снижении частоты осложнений и летальности. При отечной форме ОП, пероральные кормления могут быть 

начаты незамедлительно, если нет тошноты и рвоты. При тяжелом ОП энтеральное питание рекомендуется для пре-

дотвращения инфекционных осложнений, в то время как парентеральное питание следует избегать. Бессимптомный 

панкреатический и/или парапанкреатический некроз и/или псевдокисты не требуют вмешательства вне зависимости 

от размера, местоположения и/или распространенности. У стабильных пациентов с инфицированным пакреонекрозом 

хирургическое, рентгенологическое и/или эндоскопическое дренирование гнойника следует отсрочить, предпочти-

тельно на 4 недели, что необходимо для формирования стенки абсцесса вокруг некроза.

RosenbergA., SteensmaE.A., NapolitanoL.M.

Панкреонекроз: новые взгляды и новая эра в хирургической тактике [Necrotizing pancreatitis: new definitions and a 

new era in surgical management]. SurgInfect (Larchmt) 2015;16(1):1-13

Введение. Панкреонекроз является сложным заболеванием, требующим, как правило, хирургического лечения, и 

ассоциируется с высокими показателями осложнений и смертности. За последнее десятилетие были разработаны но-

вые подходы к стандартизации оценки тяжести острого панкреатита и панкреонекроза, и новые технологии лечения на 

основе перспективных, рандомизированных клинических испытаний.

Методы. Обзор англоязычной литературы.

Результаты. Новая международная классификация острого панкреатита была разработана PANCREA (Pancreatitis 

Across Nations Clinical Researchand Education Alliance), которая заменила классификацию Атланта. Она основана на 

выделении локальных (вне зависимости от наличия или отсутствия панкреонекроза, является ли он стерильным или 

инфицированным) и системных (вне зависимости от наличия или отсутствия органной недостаточности и от ее про-

должительности) детерминант тяжести заболевания. Ранняя тактика требует целенаправленной инфузионной тера-

пии, оценки тяжести панкреатита с применением компьютерной томографии (КТ) для оценки степени панкреонекроза, 

выполнения эндоскопической ретроградной холангиопанкреатографии (ЭРХПГ) при билиарном панкреатите и раннее 

энтеральное питание. Не рекомендуется антибиотикопрофилактика. Антибиотикотерапия необходима для лечения 

подтвержденного инфицированного панкреонекроза. Первичное лечение инфицированного панкреонекроза следует 
начинать с чрескожной катетеризации или эндоскопического (чресжелудочное/чресдуоденальное) двойного дрениро-

вания с установлением проточной системы по показаниям. Отсутствие клинического улучшения после этих первичных 

процедур является показанием к применению минимально инвазивных методов некрэктомии из поджелудочной же-

лезы, в том числе с помощью видеоассистированной санации забрюшинного пространства (VARD), минимально инва-

зивной ретроперитонеальной панкреатэктомии (MIRP) или транслюминальной прямой эндоскопической некрэктомии 

(DEN). Открытая некрэктомия ассоциируется с высокими показателями осложнений, однако до настоящего времени не 

доказано рандомизированными исследованиями преимущества открытых вмешательств от мини-инвазивных мето-

дов. Ведутся дополнительные исследования для решения этой проблемы.

Выводы. Тяжелый острый и некротический панкреатит требует многопрофильной стратегии лечения, которая 

должна быть индивидуализирована для каждого пациента. Оптимальное лечение панкреонекроза требует поэтапного, 

многопрофильного, минимально инвазивного (от простого к сложному) подхода, который осуществляется командой 

интервенционных радиологов, лечебных эндоскопистов и хирургов.
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Roberts S.E., Morrison-Rees S., John A. 

Частота и этиология острого панкреатита в Европе [The incidence and aetiology of acute pancreatitis across Europe]. 

Pancreatology. 2017; pii: S1424-3903(17)30017-0. doi: 10.1016/j.pan.2017.01.005 

Введение. Острый панкреатит все чаще является одним из наиболее важных острых желудочно-кишечных заболе-

ваний во многих частях мира, хотя заболеваемость и этиология различаются в разных странах и регионах. В этом иссле-

довании изучались региональные и национальные закономерности заболеваемости и этиология острого панкреатита, 

демографические особенности заболеваемости и динамика этих показателей в странах Европы.

Методы. Проведен структурный анализ госпитализированных пациентов и этиологии острого панкреатита по дан-

ным когортных исследований или других популяционных исследований, опубликованных в период с 1989 по 2015 год, 

а также обзор динамики заболеваемости с 1970 по 2015 года в 51 европейской стране.

Результаты. Частота острого панкреатита была зарегистрирована в 17 странах Европы и составляла от 4,6 до 100 на 

100 000 населения. Заболеваемость была, как правило, самой высокой в Восточной или Северной Европе, хотя сообща-

емые показатели часто варьировались в зависимости от критериев установления случая. Из 20 исследований, в которых 

сообщалось о тенденциях заболеваемости, со временем все процентные показатели увеличиваются с течением време-

ни (общее среднее увеличение = 3,4% в год, диапазон = -0,4% -73%). Наибольшее соотношение этиологий (желчнока-

менной болезни к алкоголизму) было выявлено в Южной Европе (Греция, Турция, Италия и Хорватия) с самым низким 

соотношением, главным образом в Восточной Европе (Латвия, Финляндия, Румыния, Венгрия, Россия и Литва).

Выводы. Частота острого панкреатита существенно варьируется в разных странах Европы. Желчнокаменная бо-

лезнь является доминирующей этиологией в Южной Европе, а алкоголизм – в Восточной Европе с промежуточным 

соотношением в Северной и Западной Европе. Частота острого панкреатита продолжает увеличиваться по всей Европе.

Gurusamy K.S., Belgaumkar A.P., Haswell A. 

Вмешательства при панкреонекрозе [Interventions for necrotising pancreatitis]. 

Cochrane Database Syst Rev. 2016;4:CD011383

Введение. Острый панкреонекроз характеризуется высокими показателями летальности, заболеваемости и эконо-

мических расходов. Существует значительная неопределенность относительно выбора тактики лечения людей с пан-

креонекрозом.

Цели. Оценить преимущества и вред от различных вмешательств у людей с острым панкреонекрозом.

Методы поиска. Мы провели поиск в Кокрановском центральном регистре контролируемых клинических испыта-

ний (CENTRAL, 2015, Issue 4), MEDLINE, EMBASE, Science CitationIndex Expanded, а регистры испытаний до апреля 2015 

года для выявления рандомизированных контролируемых испытаний (РКИ). Мы также искали ссылки включенных ис-

пытаний для определения дальнейших испытаний.

Критерий выбора. Для обзора были отобраны только РКИ, проведенные у людей с панкреонекрозом, независимо 

от этиологии, наличия инфекции, языка и статуса публикации, открытости или ослепления исследования.

Сбор и анализ данных. Идентифицировали исследования и отбирали данные для анализа два независимых ав-

тора обзора. Мы рассчитали коэффициент шансов (OR) и среднюю разницу с 95% доверительным интервалом (CI) с 

помощью Review Manager 5 на основе анализа доступного случая с использованием моделей с фиксированными и 

случайными эффектами. Мы планировали проведение сетевого метаанализа с использованием Байесовских методов, 

но из-за недостаточности данных и неопределенности относительно предположения о транзитивности, ограничились 

проведением только косвенного сравнения и использовали методы частотного анализа Frequentist.

Основные результаты. Мы включили в обзор восемь РКИ с 311 участниками. После исключения пяти участников мы 

оставили 306 участников в один или несколько исходов. В сетевой метаанализ были включены пять исследований (240 

участников), в которых были изучены три основных метода лечения: открытая некрэктомия (121 участник), минимально 

инвазивный подход (80 участников) и перитонеальный лаваж (39 участников). В трех исследованиях (66 участников) 

изучались вариации основных методов лечения: ранняя открытая некрэктомия (25 участников), отложенная открытая 

некрэктомия (11 участников), минимально инвазивный подход с использованием видеоассистирования (12 участни-

ков), эндоскопический минимально-инвазивный подход (10 участников), минимально инвазивный доступ (плановая 

хирургия) (4 участника) и минимально инвазивный подход, как продолжение чрескожного дренирования (4 участника). 

Исследования включали инфицированный или стерильный панкреонекроз различной этиологии. Все публикации были 

с неточными или высокой степени субъективными выводами, а общее качество доказательств было низким или очень 

низким во всех результатах. В целом, кратковременная смертность составила 30%, а частота серьезных осложнений – 

139 осложнений на 100 больных. Различия в краткосрочной смертности и доля людей с серьезными осложнениями 

были неточными во всех сравнениях. Количество серьезных осложнений и неблагоприятных исходов было меньше при 

минимально инвазивном подходе по сравнению с открытой некрэктомией (серьезные осложнения: RR=0,41, 95% ДИ 

0,25-0,68; 88 участников; 1 исследование; неблагоприятные исходы: RR=0,41, 95% ДИ=0,25-0,68; 88 участников; 1 иссле-

дование). Частота развития органной недостаточности и средняя стоимость лечения были ниже при минимально ин-

вазивном подходе по сравнению с открытой некрэктомией (органная недостаточность: ОR=0,20, 95% ДИ=0,07-0,60, 88 

участников, 1 исследование, средняя стоимость лечения: USD -11,922, P<0,05, 88 участников, 1 исследование). Отмече-
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ны более неблагоприятные результаты в группе минимально инвазивного подхода с использованием видеоассистиро-

вания по сравнению с группой эндоскопического минимально-инвазивного подхода (RR=11.70, 95% ДИ=1.52-89.87, 22 

участника, 1 исследование), но число вмешательств на одного больного было меньше в группе видеоассистированных 

операций по сравнению с эндоскопических минимально-инвазивных вмешательств (разница в медианах: 2 процедуры, 

Р<0,05, 20 участников, 1 исследование). Во всех остальных группах сравнения по числу серьезных осложнений, частоты 

органной недостаточности, количества нежелательных явлений, продолжительности пребывания в стационаре и от-
делении интенсивной терапии различия были либо недостоверными, либо не сопоставимыми. Во всех исследованиях 

отсутствовали данные о летальности в отдаленном периоде, некрозе поджелудочной железы вследствие стерильного 

некроза, качестве жизни в различные сроки после заболевания, частоте больных с неблагоприятными явлениями, на-

личии показаний к дополнительным инвазивным вмешательствам, сроках повторной госпитализации, восстановления 

обычной физической активности и работоспособности.

Выводы авторов. Данные с низким уровнем достоверности свидетельствуют о том, что минимально-инвазивный 

подход к повышению эффективности лечения привел к уменьшению числа нежелательных последствий, серьезных 

осложнений, меньшему снижению органной активности и снижению затрат на лечение по сравнению с открытой 

некрэктомией. С очень низким уровнем доказательности можно утверждать о том, что эндоскопические минимально-

инвазивные методы способствуют уменьшению числа нежелательных явлений, чем видеоасситированные минималь-

но-инвазивный подходы, но требуется большее количество процедур для излечения. В настоящее время нет никаких 

доказательств того, что ранняя открытая некрэктомия превосходит или уступает перитонеальному лаважу или отсро-

ченной открытой некрэктомии. Проводимое в настоящее время в Нидерландах исследование TENSION направлено на 

выявление оптимального минимально инвазивного способа (оцениваются результаты эндоскопического дренирова-

ния первым этапом с последующим, по показаниям, эндоскопической некрэктомии в сравнении с чрескожным дрени-

рованием с последующим, по показаниям, видеоасситированной некрэктомии).

 Чернов В.Н., Белик Б.М., Алибеков А.З. 

Лечение инфицированных форм острого деструктивного панкреатита с использованием 

малоинвазивных технологий. Новости хирургии 2014; 22(1)

В исследование включено 167 пациентов с инфицированными формами ОДП, из которых у 48 (28,7%) при лече-

нии были применены миниинвазивные вмешательства. У 32 пациентов были выполнены транскутанные пункционно-

дренирующие вмешательства (ТПДВ) под ультразвуковым контролем, у 3 под видеолапароскопическим контролем, у 

6 пациентов некрсеквестрэктомия путем видеолапароскопии и/или ретроперитонеоскопии и у 7 пациентов некрсек-

вестрэктомия из мини-доступа с помощью набора «Мини-Ассистент». Выбор метода миниинвазивного вмешательства 

определялся строго индивидуально с учетом характера, объема и локализации гнойной полости, размеров секвестров, 

соотношения жидкостного и тканевого компонентов, а также исходной тяжести состояния пациентов по шкале SAPS. 

Результаты. Из 48 пациентов с инфицированными формами ОДП, которым выполнялись миниинвазивные вмеша-

тельства, положительный клинический эффект был достигнут у 41 (85,4%) оперированного. У этих пациентов миниин-

вазивные вмешательства явились окончательной хирургической манипуляцией. В 7 (14,6%) случаях после применения 

миниинвазивных вмешательств в дальнейшем потребовалось традиционное хирургическое лечение. Послеопераци-

онная летальность в группе пациентов с инфицированными формами ОДП, в лечении которых применялись миниинва-

зивные вмешательства, составила 12,5%. 

Заключение. Миниинвазивные вмешательства являются эффективными методами хирургического лечения пациен-

тов с инфицированными формами острого деструктивного панкреатита при условии тщательного отбора пациентов и 

строгого индивидуального подхода к выбору способа оперативного пособия.

Соломатина А.А., Науменко А.А., Коновалова А.В. 

Интерстициальная локализация внематочной беременности. Клиника, диагностика, лечение. 

Журнал Акушерства и гинекологии, 2011 год, № 6, стр. 88-94

Целью исследования явилась разработка методов своевременной диагностики и лечения интерстициальной бере-

менности. Обследованы были 57 женщин подвергшихся хирургическому лечению с интерстициальной беременностью. 

Использовано ранее определение ХГЧ крови, УЗИ с ЦДК в 2D/3D режимах, при этом возможно выявить интерстициаль-

ную беременность в более ранние сроки. На основании полученных данных авторами установлено, что оптимальным 

доступом к оперативному лечению пациенток с интерстициальной локализацией внематочной беременности являет-
ся – традиационный доступ, а оптимальным объемом – резекция маточного угла с послойным ушиванием ложа.  

Овлашенко Е.И., Кисилев С.И., Ярацкая Е.Л. 

Состояние овариального резерва у больных с геморрагической формой апоплексии яичника после хирургического 

лечения. Журнал Акушерства и гинекологии, 2013 год, № 9

В статье проведено сравнительное исследование влияния различных методов хирургической остановки кровоте-

чения при геморрагической форме апоплексии яичника. Овариальный резерв оценивали с помощью исследования 
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уровня антимюллеровского гормона (АМГ) и подсчета количества антральных фолликулов до операции и после нее (на 

1-3-6 менструальный цикл). Выявлено, что применение биополярной коагуляции приводит к большей потере овари-

ального резерва по сравнению с шовным гемостазом.

Курсов С.В., Скороплет С.Н. 

Острое отравление опиоидами. Новости медицины и фармации 2016; 5 (574): 32_u.

Острые отравления опиатами и опиоидами давно занимают одно из первых мест в общей структуре случайных и 

целенаправленных острых отравлений. По данным Всемирной организации здравоохранения, количество смертей, 

связанных с передозировкой опиатов и опиоидов, в мире ежегодно достигает 69 000. В 2013 году от 0,3 до 0,4 % (13–20 

млн человек) населения планеты в возрасте от 15 до 65 лет получали опиаты. По приблизительным оценкам ВОЗ еже-

годно опиоидной зависимостью страдает 15 млн человек. Большинство из них потребляет незаконно производимый 

героин, но отмечается четкая тенденция к увеличению количества наркозависимых лиц в результате назначения опи-

атов и опиоидов врачами. При этом эффективное лечение получает не более 10% из тех, кто в нем нуждается. В статье 

представлен обзор основных методов диагностики и лечения острых отравлений опиатами и опиоидами.

Семенова Ю.В., Булычева О.С. 

Острые лекарственные отравления в педиатрии. 

Международный студенческий научный вестник 2016; 4-2: 25-27

По данным Всемирной организации здравоохранения, в 2015 году непреднамеренные отравления любого генеза 

занимают пятое место среди заболеваний в РФ (более 45000 детей). По данным Детского токсикологического центра 

Москвы, острые отравления составляют 96% всех острых химических болезней. В России и странах Западной Европы 

ежегодно регистрируются 2 – 3 случая отравлений химической этиологии на 1000 детей. Наиболее часто острые 

отравления встречаются у детей в возрасте до 3 лет. Более 80% случаев – отравления лекарственными веществами 

(в основном сердечно-сосудистыми средствами), реже – препаратами бытовой химии и алкоголем. В последние 

годы значительно возросло число лекарственных отравлений препаратами седативного и психофармакологическо-

го действия. В ряде стран смертность от острых лекарственных отравлений в детском возрасте занимает одно из 

первых мест среди прочих причин смерти. Зачастую лекарственные средства привлекают внимание ребенка яркой 

упаковкой, некоторые из них также имеют приятный вкус и запах. Отсюда следует большое количество передози-

ровок по вине родителей, беспечно оставивших детей наедине с манящими лекарствами. Помимо неосознанного 

отравления велика вероятность передозировки при бесконтрольном приеме препаратов, ярким примером являются 

средства, применяемые для лечения насморка. Например, очень популярным в нашей стране является нафтизин 

(альфа-адреномиметик, при длительном приеме вызывает тахифилаксию). При системном действии наблюдаются 

тошнота, головная боль, повышение АД, тахикардия. Смертельная доза для ребенка в возрасте от 1 года до 2 лет – 

10 мг. Чтобы предупредить отравление медикаментами, следует осторожно обращаться с ними, принимать их толь-

ко по назначению врача и в рекомендуемой им дозе, хранить в местах, недоступных детям и тем, кто страдает раз-

личными психическими заболеваниями.

Баранов А.А., Багненко С.Ф., Намазова-Баранова Л.Р., Александрович Ю.С., 

Пшениснов К.В., Алексеева Е.А., Селимзянова Л.Р. 

Клинические рекомендации по оказанию скорой медицинской помощи при острых отравлениях у детей. 

Педиатрическая фармакология 2015; 12(6): 657-667

Статья посвящена теме отравлений у детей. Особую актуальность в педиатрической практике представляют острые 

непреднамеренные отравления. Токсическое воздействие на ребенка могут оказывать лекарственные препараты, 

различные химические вещества, нередко используемые в быту и сельском хозяйстве, а также яды животных, в том 

числе змеиные. Специалистами профессиональных ассоциаций врачей «Российское общество скорой медицинской 

помощи» и детских врачей «Союз педиатров России» в соответствии с принципами доказательной медицины сфор-

мулированы и кратко изложены основные причины острых отравлений у детей, клинические проявления и наиболее 

значимые лабораторные характеристики проявлений токсического воздействия различных веществ, а также принципы 

и алгоритмы терапии данных состояний. В статье освещены патогномоничные симптомы и особенности отравлений 

лекарственными препаратами, дана характеристика медиаторных симптомов отравления различными веществами, 

представлены признаки, на основании которых можно предполагать воздействие токсина. Статья содержит описание 

принципов коррекции витальных функций организма, мероприятий по удалению токсических веществ из организма, 

а также сведения об основных антидотах. Особое внимание уделено наиболее часто встречающимся отравлениям 

органическими кислотами, едкими щелочами, нафазолином, парацетамолом, ядом змей (укус гадюки). Обозначены 

этапность оказания скорой медицинской помощи при острых отравлениях у детей, прогноз и дальнейшее ведение 

педиатрических пациентов с данными состояниями.
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Маткевич В.А., Лужников Е.А., Белова М.В., Евдокимова Н.В., Сыромятникова Е.Д., Курилкин Ю.А. 

Роль кишечной транслокации в генезе эндотоксемии при острых отравлениях и детоксикационный эффект кишеч-

ного лаважа. Журнал им. Н.В. Склифосовского «Неотложная медицинская помощь» 2015; 4: 16-21

Актуальность. Эндогенная интоксикация (ЭИ), сопровождающая острые отравления, утяжеляет течение заболева-

ния, увеличивает риск осложнений и смертельного исхода, а также объем и продолжительность лечебных мероприя-

тий. В связи с этим проблема профилактики и коррекции ЭИ при острых отравлениях, в том числе психофармакологи-

ческими препаратами (ПФП), является актуальной. 

Материал и методы. При отравлении ПФП 115 больным в терапию включали кишечный лаваж (КЛ), 50 больных 

составили группу сравнения. ЭИ оценивали по уровню среднемолекулярных пептидов (СМП) и липополисахаридов 

(ЛПС) в сыворотке крови, альбуминовым тестам, лейкоцитарному индексу интоксикации (ЛИИ) и индексу сдвига ней-

трофилов (ИСН). Сравнивали содержание СМП в крови и промывных водах кишечника (интестинате) у 23 больных и 22 

здоровых доноров. 

Результаты. Исходный уровень СМП в крови больных превышал норму на 32%, ЛПС – в 10 раз, ЛИИ – в 6,3 и ИСН – в 

2,4 раза. В начале КЛ содержание СМП в процентном отношении было большим в интестинате, чем в крови больных 

и доноров. В конце КЛ оно уменьшалось в 3-6 раз. Это сопровождалось снижением в крови больных уровня СМП на 

18,2%, ЛПС – на 50%, а значений ЛИИ и ИСН – на 52% и 70% соответственно. В группе сравнения ЛИИ и ИСН продолжали 

нарастать в течение первых суток. 

Заключение. У больных с неосложненным отравлением ПФП основным источником эндотоксемии является кишеч-

ник. КЛ способствует элиминации эндогенных токсикантов и редукции ЭИ.

Воронцова Т.Н., Богопольская А.С., Чёрный А.Ж., Шевченко С.Б. 

Структура контингента больных с переломами проксимального отдела бедренной кости и расчет среднегодовой 

потребности в экстренном хирургическом лечении. Травматология и ортопедия России 2016; 1(79): 7-20

Цель исследования – изучить структуру контингента больных с переломами проксимального отдела бедренной 

кости (ППОБК), состояние оказания медицинской помощи и рассчитать среднегодовую потребность в экстренном хи-

рургическом лечении у взрослого населения Санкт-Петербурга с этим диагнозом.

Материал и методы. Истории болезни и рентгенограммы 1412 взрослых пациентов с переломом проксимального 

отдела бедренной кости, госпитализированных в течение календарного года в три крупных многопрофильных стацио-

нара Санкт-Петербурга.

Результаты. Среди пациентов с ППОБК преобладали женщины – 71,7%, мужчин было 28,3%. Подавляющее боль-

шинство пострадавших относились к старшим возрастным группам: 70 и более лет – 70,6%, 60 – 69 лет – 12%,50–59 

лет –10,8%. В структуре травм пребладали переломы шейки бедренной кости – 52%, чрезвертельные переломы со-

ставили 42%, подвертельные переломы – 5%. Среднее количество дней с момента травмы до операции составило 11,3. 

Расчёт потребности в экстренном хирургическом лечении производился раздельно для пациентов с переломами шей-

ки бедренной кости и вертельных переломов с последующим суммированием полученных показателей и формирова-

нием общей среднегодовой потребности. Суммарная потребность в экстренном оперативном лечении при переломах 

проксимального отдела бедренной кости составляет 4098 операций, или 1 операция на 1000 взрослого населения.

Выводы. В настоящее время отсутствует единый стандартизированный подход к лечению пациентов с ППОБК, а 

материально-технические и кадровые возможности существенно различаются между ЛПУ. Поэтому далеко не всем 

пациентам с ППОБК производят хирургическое лечение. Необходимо выработать и нормативно регламентировать ал-

горитм их лечения, усовершенствовать материально-техническую базу крупных многопрофильных стационаров Санкт-
Петербурга и осуществлять постоянный контроль качества оказания медицинской помощи данной группе больных.

AviluceaF.R., WhitingP.S., H.Mir. 

Фиксация заднего полукольца при нестабильных переломах костей таза снижает риск перелома пластины, 

фиксирующей переднее полукольцо. JBoneJointSurgAm. 2016; 98:944-951

Биомеханические исследования предполагают, что усиление фиксации переднего тазового полукольца путем фик-

сации заднего повышают стабильность. Предыдущие клинические исследования оценивали рентгенологический ре-

зультат после фиксации симфиза пластиной. Однако ни в одном из предыдущих исследований не проводилось срав-

нения результатов лечения переломов тазового кольца путем фиксации переднего полукольца пластиной и фиксаций 

переднего полукольца пластиной с дополнительной перкутанной фиксацией заднего полукольца винтами. Мы попы-

тались определить, достаточна ли только передняя фиксация тазового кольца при помощи пластины для достижения 

стабилизации в сагитальной и фронтальной плоскостях, а также предотвращения несращения тазового кольца.

Материал. Была проведена ретроспективная оценка результатов лечения больных с травмой таза в период с 2004  

по 2014 годы с применением передней фиксацией тазового кольца пластиной 3,5 мм с 6 винтами и тем же видом фик-

сации с дополнительной перкутанной стабилизацией задним илеосакральным винтом 7,3 мм. После операционного 

КТ сканирование выполнялось для оценки репозиции и состояния имплантов. Пациенты наблюдались в течение как 

минимум последующих 6 месяцев или до момента перелома импланта. 
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Результаты лечения оценены у 134 пациентов, из которых в 92 случаях был выполнен комбинированный остеосин-

тез тазового кольца, а в 42 случаях стабилизация переднего тазового полукольца. Средний возраст пациентов и период 

наблюдения составили соответственно 38 лет и 7,8 месяца. Перелом пластины наступил у 5 (5%) пациентов первой 

группы и 17 (40%) пациентов второй группы. Несращение выявилось у 1 (1%) пациента первой группы и 15 (36%) паци-

ентов второй группы.

Челноков А.Н. Лазарев А.Ю. 

Закрытый интрамедуллярный остеосинтез при переломах костей предплечья. Политравма 2013; 4: 35-40

Введение. Внутрикостный остеосинтез не получил широкого распространения при переломах костей предплечья 

из-за трудностей репозиции, в частности, восстановления ротационных соотношений и изгиба лучевой кости, что не-

обходимо для профилактики функционального дефицита. 

Цель работы – совершенствование технологии закрытого интрамедуллярного остеосинтеза в лечении пациентов с 

переломами костей предплечья. 

Материал и методы. Методом закрытого интрамедуллярного остеосинтеза оперированы 144 пациента: с пере-

ломами костей предплечья – 121 (84 %) и несращениями – 23 (16 %). Перелом обеих костей – 57 пациентов (39,6 %), 

локтевой – 54 (37,5 %), лучевой – 33 (22,9 %). Для предварительной репозиции использовался дистрактор из полукольца 

и кольца. Ротационные смещения проксимального отломка лучевой кости устранялись при помощи спицы-джойстика. 

Затем производился закрытый интрамедуллярный остеосинтез, вначале локтевой кости, а затем – лучевой. 

Результаты. Наблюдалось быстрое функциональное восстановление. Полная амплитуда движений через 1 месяц 

после операции отмечена у 112 пациентов (78 %), через 2 месяца – у 140 (97 %). По шкале DASH в срок 1 месяц после 

операции средний результат составлял 21 ± 3,9. В срок 2 месяца – 3,7 ± 1,9. Несращение локтевой кости наблюдали в 5 

случаях (3,4 %), лучевой – в одном случае (0,7 %). Сращение достигнуто после реостеосинтеза с рассверливанием лок-

тевой кости и накостного остеосинтеза с костной пластикой лучевой кости. 

Заключение. Представленная техника остеосинтеза обеспечивает восстановление анатомии предплечья, что при-

водит к быстрому функциональному восстановлению и сращению перелома. Закрытый интрамедуллярный остеосин-

тез может быть методом выбора при лечении диафизарных переломов локтевой и лучевой костей. Негативное вос-

приятие интрамедуллярного остеосинтеза предплечья обусловлено в основном ущербностью традиционной техники 

репозиции, а не конструкцией доступных имплантатов.

FLOW Investigators, Bhandari M, Jeray KJ, Petrisor BA, Devereaux PJ, Heels-Ansdell D, Schemitsch EH, Anglen J, 

Della Rocca GJ, Jones C, Kreder H, Liew S, Mc Kay P, Papp S, Sancheti P, Sprague S, Stone TB, SunX, Tanner SL, 

Tornetta P3rd, TufescuT, Walter S, Guyatt GH. 

Промывание ран во время первичной хирургической обработки при открытых переломах. 

NEngl J Med. 2015 Dec 31;373(27):2629-2641

Промывание раны под высоким давлением не влияет на частоту повторных операций при лечении открытых пере-

ломов, но использование обычного физиологического раствора лучше, чем раствора с добавлением сурфактанта.

Материал. 2551 больной с открытыми переломами различной локализации в возрасте от 18 лет и старше, которым 

выполнялась первичная обработка ран. Пациенты были рандомизированы на три группы по уровню давления жидко-

сти, применяемой для промывания ран, и на две группы по качественному составу применяемого раствора (обычный 

физиологический раствор и физиологический раствор с добавлением поверхностно активного вещества). Основным 

критерием оценки результата являлась необходимость выполнения повторной операции по поводу инфекционных 

осложнений раны, либо нарушенного сращения кости. Дополнительным критерием оценки служила необходимость 

нехирургического лечения выше указанных осложнений. 

Результаты. Достоверного различия в частоте повторных операций не отмечалось в группах высокого, среднего и 

низкого давления жидкости для промывания ран. Однако в группе больных, у которых использовались поверхностно-

активные вещества для промывания ран частота повторных операций была достоверно выше. Частота осложнений, 

требующих нехирургического лечения в обеих группах, не различалась.

Давыдова Н.С., Шень Н.П., Болтаев П.Г., Василенко П.Б., Скороходова Л.А. 

Синдром жировой эмболии при скелетной травме: особенности диагностики, экономические аспекты и роль 

неинвазивной вентиляции легких в интенсивной терапии. Анестезиология и реаниматология 2014; 4: 60-63

Мультицентровое исследование, проведенное авторами статьи, показало, что неинвазивная вентиляция легких мо-

жет c уcпеxом пpименятьcя у больных со скелетной травмой, осложненной синдромом жировой эмболии, и является 

экономически целесообразной. Авторами установлены дополнительные критерии тяжести состояния пострадавших, 

а также показано, что важным критерием для отказа от неинвазивной вентиляции и перехода к инвазивной является 

отсутствие сознания, наличие десинхронизации с аппаратом при проведении вспомогательной ИВЛ и необходимость 

применения специализированных режимов или миоплегии для синхронизации с респиратором.
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