
Редакция не всегда разделяет точку зрения авторов публикуемых материалов.

Ответственность за содержание рекламы несут рекламодатели. 

Адрес редакции: 100115, Узбекистан, Ташкент, ул. Фархадская, 2.  Тел.: (99871) 1504600, 1504601. E-mail: shta@minzdrav.uz

ISSN 2010-9881          Индекс подписки 1214

Тираж 3050. Формат 60×841/
8
. Бумага мелованая. Усл. печ. л. 14,88. Уч. изд. 19,58. Заказ № 17-579.

Отпечатано в издательско-полиграфическом творческом доме «O‘zbekiston»

Министерство здравоохранения Республики Узбекистан
Ассоциация врачей экстренной медицинской помощи Узбекистана

SHOSHILINCH

tIBBIYOt

AXBOROtNOMASI
Ilmiy-amaliy jurnal

        

«ВЕСТНИК ЭКСТРЕННОЙ МЕДИЦИНЫ»

«THE BULLETIN OF EMERGENCY MEDICINE»

Рецензируемый научно-практический журнал
Входит в перечень научных изданий, рекомендованных ВАК Республики Узбекистан

для публикации основных научных результатов докторских диссертаций

Включен в Российский индекс научного цитирования ΈРИНЦΉ

Издаетcя с 2008 г. Свидетельство о регистрации средства массовой информации № 0292 от 15.08.2007

ГЛАВНЫЙ РЕДАКТОР:

ХАДЖИБАЕВ Абдухаким Муминович, профессор, д.м.н.

РЕДАКЦИОННАЯ КОЛЛЕГИЯ (Ташкент):
М.Ж. АЗИЗОВ,  Р.Н. АКАЛАЕВ, Х.А. АКИЛОВ, А.В. АЛИМОВ, Б.К. АЛТЫЕВ,

А.И. ИКРАМОВ,  Ш.И. КАРИМОВ, К.Э. МАХКАМОВ,  Ф.Г. НАЗЫРОВ,  З.М. НИЗАМХОДЖАЕВ,

К.С. РИЗАЕВ,  ДЖ.М. САБИРОВ, Ф.А. ХАДЖИБАЕВ, А.А. ХУДАЯРОВ,  Б.И. ШУКУРОВ Έответственный секретарьΉ

МЕЖДУНАРОДНЫЙ РЕДАКЦИОННЫЙ СОВЕТ: 

Victoria Garib (Vienna, Austria) 
Б.Г. Гафуров (Ташкент)
Б.Т. Даминов (Ташкент)
С.А. Кабанова (Москва)
Г.М. Кариев (Ташкент)
М.Л. Кенжаев (Ташкент)
Р.Д. Курбанов (Ташкент)
Б.А. Магрупов (Ташкент)
Ю.Р. Маликов (Навои)
И.П. Миннуллин (С.-Петербург)
А.Г. Мирошниченко (С.-Петербург)
Г.Ф. Муслимов (Баку)
Jannicke Mellin-Olsen (Rud, Norway)

В.Е. Аваков (Ташкент)
Р.М. Агаев (Баку)
М.М. Акбаров (Ташкент)
Ф.А. Акилов (Ташкент)
Ф.Б. Алиджанов (Ташкент)
Д.А. Алимов  (Ташкент)
Х.П. Алимова (Ташкент)
А.Л. Аляви (Ташкент)
Ш.К. Атаджанов (Ургенч)
Д.И. Ахмедова (Ташкент)
С.Ф. Багненко (С.-Петербург)
С.М. Бегалиев (Нукус)
Е.М. Борисова (Ташкент)

В.В. Мороз (Москва)
О.Б. Оспанов (Астана)
В.Е. Парфенов (С.-Петербург)
Ю.С. Полушин  (С.-Петербург)
Э.А. Сатвалдиева (Ташкент)
А.Д. Фаязов (Ташкент)
Juha Hernesniemi (Helsinki, Finland)
М.Ш. Хубутия (Москва)
В.Х. Шарипова (Ташкент)
А.М. Шарипов (Ташкент)
А.Ф. Черноусов (Москва)
А.Т. Эрметов (Наманган)

2017, X (2)



«…Государство обеспечит предоставление бесплатного медицинского обслуживания в рамках гарантированного объема медико-санитарных услуг, включающего: …– оказание экстренной, неотложноймедицинской помощи …»
Ислам КАРИМОВ

Из Указа Президента

Республики Узбекистан

№ 2107 от 10 ноября 1998 г.



3Shoshilinch tibbiyot axborotnomasi, 2017, X (2)

СОДЕРЖАНИЕ CONTENTS
КЛИНИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯВерификация реабилитационного потенциала головно-го мозга перед хирургическим лечением стеноза сонных артерий в острейшем периоде ишемического инсульта

И.В. Стафеева, И.А. Вознюк, И.П. Дуданов, С.Ш.Забиров, 

П.В. Чечулов

5 Validation of the rehabilitation potential of the brain before surgical treatment  of carotid stenosis in acute ischemic stroke
I.V. Stafeeva, I.A. Voznjouk, I.P. Dudanov, S.Sh. Zabirov,

P.V. ChechulovНаш опыт лечения сочетанных травм конечностей
А.М. Хаджибаев, А.А. Юлдашев, Б.С. Убайдуллаев, 

Ф.А. Машарипов, У.А. Юлдашев

10 Our experience in the treatment of combined injuries of limbs
A.M. Khadzhibaev, A.A. Yuldashev, B.S. Ubqydullaev, 

F.A Masharipov., U.A. YuldashevКлинико-генетические параллели нарушений системы плазменного звена гемостаза и ишемического инсульта
Ш.Р. Мубараков, Б.Г. Гафуров, К.Т. Бабаев

16 Clinical genetic parallels of plasma factors hemostasis disorders  and ischemic stroke
Sh.R. Mubarakov, B.G. Gafurov, K.T. BabaevНейровизуализационная характеристика структурных изменений при церебральном инсульте у детей

Н.М. Туляганова

21 Neuroimaging patterns of structural variations in children with  cerebral stroke
N.M. TulyaganovaРоль видеолапароскопии в диагностике и лечении по-вреждений мочевого пузыря

М.М. Рашидов, Ш.Э. Боймурадов

28 The role of videolaparoscopy in the diagnostics and treatment of urinary bladder injuries
M.M. Rashidov, Sh.E. BoymuradovВыбор способа хирургического лечения эхинококкоза печени

Х.Т. Нишанов, Ф.Н. Норкузиев, Р.Г. Порсахонов, 

Б.М. Абдурахманов

31 The choice of liver echinococcosis surgical treatment
H.T. Nishanov, F.N. Norkuziev, R.G. Porsakhonov,

B.M. Abdurakhmanov

Нутритивный компонент в комплексной терапии больных с печеночной недостаточностью, вызванной механической желтухой
В.Е. Аваков, А.Е. Авакова, С.М. Мирзаева, Н.К. Ибрагимов, 

Р.М. Сайипов, Т.М. Исомов

36 Nutrient component in complex therapy of patients with hepatic insufficiency caused by mechanical jaundice
V.E. Avakov, A.E. Avakova, S.M. Mirzaeva, N.K. Ibragimov, 

R.M. Sayipov, T.M. Isomov

Дисперсия интервала QT и особенности течения острого коронарного синдрома
Б.З. Жалолов, У.Ш. Ганиев

41 Q-T dispersion and in patients with acute coronary syndrome
B.Z. Jalolov, U.Sh. GanievПервый клинический опыт применения моликсана при острых тяжелых отравлениях корвалолом

А.Е. Антушевич, В.В. Афанасьев, Д.В. Бузанов,  

Т.В. Лигнинен, М.И. Шперлинг

44 Мolixan efficasy in acute severe corvalol poisoning
A.E. Antushevich, V.V. Afanasiev, D.V. Buzanov, 

Т.V. Lyanginen, M.I. Shperling

Диагностика и прогноз поздних осложнений острых отравлений  уксусной кислотой на раннем этапе
А.А. Стопницкий,  Р.Н. Акалаев

48 Diagnostics and prognosis of late complications at acute poisonings by acetic acid at an early stage
A.A. Stopnitskiy, R.N. AkalaevУльтразвуковая семиотика бактериальной деструкции легких у детей

Х.А. Акилов, У.С. Аминов, З.Ф. Амирова

55 Ultrasonic semiotics of lungs bacterial destruction in children
Kh.A. Akilov, U.S. Aminov, Z.F. Amirova

Турли хил этиологияли нефропатияларда чиºарилган 
нафас конденсатидаги яллиºланиш олди цитокинларини 
та³лил ºилиш
С.Ж. Бозарипов, А.О. Охунов, Д.А. Охунова

52 Analysis of anti-inflammatory cytokines in condensate of exhaled air at nephropathy  of various etiology
S.J. Bozaripov, A.O. Okhunov,  D.A. Okhunova

Неблагоприятные побочные реакции при использова-нии НПВС у детей раннего возраста
Р.С. Джубатова, Г.С. Нуралиева, А.Х. Рахимов, 

М.Б. Алибекова, Ф.З. Мансурова, Г.Х. Исмагилова

66 Unfavorable side effects at using NSAID in children of early age
R.S. Gjubatova, G.S. Nuralieva, A.Kh. Rakhimov, 

M.B. Alibekova, F.Z. Mansurova, G.Kh. Ismagilova



4 Вестник экстренной медицины, 2017, X (2)

Интенсивная терапия пневмонии, осложненной синдромом полиорганной  недостаточности у детей
Х.Н. Мухитдинова, Э.А. Сатвалдиева, 

Г.И. Алауатдинова, Д.С. Сабиров, Д.К. Турсунов

69 Intensive therapy of pneumonia complicated by multiple organ failure in children
Kh.N. Mukhitdinova, E.A. Satvaldieva, G.I. Alauatdinova, 

D.S. Sabirov,  D.K. Tursunov

СЛУЧАИ ИЗ ПРАКТИКИСлучай успешной каротидной эндартерэктомии у боль-ного с острым нарушением мозгового кровообращения при тромбозе внутренней сонной артерии
Б.П. Хамидов, Н.М. Султанов, Н.Г. Дадамьянц, 

Ш.Р. Мубораков, А.А. Рахимов

73 The case of successful carotid endarterectomy in patient with acute stroke at the thrombosis of internal carotid artery
 B.P. Khamidov, N.M. Sultanov, N.G. Dadamyants, 

Sh.R. Mubarakov, A.A. RakhimovСлучай успешного применения свободной кожной пла-стики при обширном  травматическом дефекте верхней конечности
О.Н. Низов, Т.Р. Минаев, А.А. Юлдашев, М.Ж. Йулдашев, 

Ж.Х. Давлатов

76 The case of successful use of free skin grafting for extensive traumatic defect  of the upper limb
O.N. Nizov, A.A. Yuldashev, T.R. Minaev, M.G. Yuldashev, 

Zh.H. Davlatov

Болезнь Фурнье (хирургические и урологические аспекты)
С.А. Аллазов,  Р.Р. Гафаров,  Т.Ш. Умиров

81 Fournier’s disease (surgical and urological aspects)
S.A. Allazov, R.R. Gafarov,  T.Sh. Umirov

Сочетанный эхинококкоз печени и перикарда
В.Е. Кочетов

86 Combined echinococcosis  of liver and pericardium
V.E. KochetovСлучай поздней диагностики застарелого инородного тела бронха у ребенка

Ч.М. Абдувалиева, З.Н. Косимов, Ш.К. Халилов, 

Ш.А. Усмонов,  К.З. Кадиров,  И.К. Аккузиев

90 The case of late diagnostics of old foreign body in a child’s bronchus
Ch.M. Abduvalieva, Z.N. Kosimov, Sh.K. Khalilov, 

Sh.A. Usmonov, K.Z. Kadirov, I.K. AkkuzievВысокочастотная искусственная вентиляция легких как дополнение респираторной поддержки при веде-нии больных с дыхательной недостаточностью
Д.М. Сабиров, А.Л. Росстальная, К.Ш. Бокиев 

92 High-frequency artificial lungs ventilation as an addition of respiratory support at patients management with respiratory failure
D.M. Sabirov, O.Sh. Eshonov, U.B. Batirov, S.E. Khaydarova

КЛИНИЧЕСКОЕ РУКОВОДСТВОНовые подходы к диагностике и лечению гипертонических кризов. Сообщение 2: современные рекомендации по неотложному лечению
Н.С. Мамасалиев

98 New approaches to the diagnostics and treatment of hypertensic crisis. Report 2: modern recommendations on emergency treatment
N.S. Mamasaliev

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫРоль и значение ультрасонографии в регионарной анестезии и при интенсивной терапии критических состояний
Р.П. Сафин, И.О. Панков, В.А. Корячкин

103 The role and importance of ultrasonography in the regional anesthesia and at intensive therapy of critical conditions
R.R. Safin, I.O. Pankov, V.A. Koriachkin

Спиртлардан ўткир за³арланиш (1-ºисм)
Р.Н. Акалаев, А.А. Стопницкий А.А., Х.Ш. Хожиев,

Ш.Ш. Ширинбаева, Г.Ш. Хамраева 

109 Acute alcohol poisoning (part 1)
R.N. Akalaev, A.A. Stopnitskiy, Kh.Sh. Khojiev, 

Sh.Sh, Shirinbaeva, G.Sh. KhamraevaПослеоперационная когнитивная дисфункция
Д.М. Сабиров, О.Ш. Эшонов, У.Б. Батиров, С.Э. Хайдарова

115 Postoperative cognitive dysfunction
D.M. Sabirov, O.Sh. Eshonov, U.B. Batirov, S.E. KhaydarovaПанкреатит-ассоциированное острое повреждение легких

С.Х. Ибрагимов, Р.А. Ибадов

120 Pancreatitis-associated acute lung injury
S.Kh. Ibragimov,  R.A. Ibadov

ЮБИЛЕЙ

Аляви Анис Лутфуллаевич
(таваллудининг 70 йиллиги)

126 Alyavi Anis Lutfullaevich(to 70th Anniversary)



5Shoshilinch tibbiyot axborotnomasi, 2017, X (2)

КЛИНИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

УДК:616.133-007.271:616.831-005.1-036.11-08

ВЕРИФИКАЦИЯ РЕАБИЛИТАЦИОННОГО ПОТЕНЦИАЛА ГОЛОВНОГО МОЗГА ПЕРЕД ХИРУРГИЧЕСКИМ 

ЛЕЧЕНИЕМ СТЕНОЗА СОННЫХ АРТЕРИЙ В ОСТРЕЙШЕМ ПЕРИОДЕ ИШЕМИЧЕСКОГО ИНСУЛЬТАИ.В. СТАФЕЕВА,  И.А. ВОЗНЮК*, И.П. ДУДАНОВ, С.Ш.ЗАБИРОВ*, П.В. ЧЕЧУЛОВ*
VALIDATION OF THE REHABILITATION POTENTIAL OF THE BRAIN BEFORE SURGICAL TREATMENT 

OF CAROTID STENOSIS IN ACUTE ISCHEMIC STROKEI.V. STAFEEVA, I.A. VOZNJOUK, I.P. DUDANOV, S.SH. ZABIROV, P.V. CHECHULOV
ФГБОУ ВО «Петрозаводский  государственный  университет»

ГБУ «Санкт-Петербургский  научно-исследовательский  институт скорой  помощи имени И.И. Джанелидзе» 

У 54 пациентов с ишемическим инсультом, которым в острейшем периоде была выполнена каро-

тидная эндартерэктомия, проанализированы спектральные, когерентные характеристики ЭЭГ и 

амплитудно-латентные показатели соматосенсорных вызванных потенциалов. Сопоставляли дина-

мику спектров мощности, внутриполушарной ЭЭГ, латентности и амплитуды соматосенсорных вы-

званных потенциалов и клинических показателей. Показано, что значительное угнетение мощности 

альфа-активности, снижение внутриполушарной когерентности и амплитуды соматосенсорных вы-

званных потенциалов на стороне клинически интактного полушария в период до 3-х недель после 

операции определяет более длительное восстановление неврологического дефицита в послеопера-

ционном периоде.

Ключевые слова: ишемический инсульт, электроэнцефалография, каротидная эндартерэктомия, спектры 

мощности, когерентность, соматосенсорные вызванные потенциалы.

In 54 patients with ischemic stroke, who were underwent carotid endarterectomy in an acute period, 

spectral, coherent EEG characteristics and amplitude-latent indicators of somatosensory evoked potentials 

were analyzed. They compared the dynamics of power spectra, intra-hemispheric EEG, latency and amplitude 

of somatosensory evoked potentials and clinical indices. The suppression of alpha activity, the decrease in 

intraluminal coherence and the amplitude of somatosensory evoked potentials on the side of the clinically 

intact hemisphere in the period up to 3 weeks after the operation determines a longer recovery of the 

neurologic deficit in the postoperative period.

Keywords: ischemic stroke, electroencephalography, carotid endarterectomy, power spectra EEG, coherence, 

somatosensory evoked potentials.

В настоящее время активно обсуждаются преимуще-

ства хирургического лечения перед консервативными 

методами у пациентов с гемодинамически значимым 

сужением сонных артерий [4-6]. Выполнение рекон-

структивных операций на сонных артериях в остром пе-

риоде позволяет расширить возможности реабилитации 

пациентов, перенесших ишемический инсульт (ИИ) [1-3, 

7-8]. В настоящее время в основном обсуждается время 

от начала инсульта до проведения операции и критерии 

отбора пациентов для выполнения хирургического вме-

шательства [2, 6-8].

Комплексные клинико-нейрофизиологические ис-

следования «функционального резерва» головного 

мозга с использованием показателей спектральной 

мощности, внутриполушарной когерентности различ-

ных диапазонов частот ЭЭГ и амплитудно-временных 

характеристик вызванных потенциалов головного мозга 

представляются особенно важными для определения 

временных параметров выполнения КЭАЭ в остром пе-

риоде инсульта различной степени тяжести. 

Цель. Изучение динамики спектрально-когерентных 

показателей ЭЭГ и показателей соматосенсорных вы-

званных потенциалов у больных с ишемическим атеро-

тромботическим инсультом, которым в острейшем пе-

риоде была выполнена каротидная эндартерэктомия на 

стороне инфаркта.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В основу работы положены результаты обследова-

ния 54 пациентов с первым в анамнезе нарушением 

мозгового кровообращения по ишемическому типу с 

полушарной локализацией инфаркта. Всем пациентам 

в течение 2-х недель от начала заболевания выполня-

лась каротидная эндартерэктомия. Мужчин было 44 

(81%), женщин – 10 (19%). Средний возраст пациентов  

69,14±7,4 года. Суммарный балл по шкале NIHS в 1-е 

сутки был равен 12,4±2,7. Средняя величина стенозиру-

ющего поражения внутренней сонной артерии на сто-

роне инфаркта составила 81,2±3,1%. Среди пациентов 

этой группы артериальная гипертензия отмечалась у 

38 (70,4%). Средние сроки оперативного лечения в этой 

группе составили 4,7±2,7 дня.

При определении показаний к операции на сонных 

артериях руководствовались известными положения-

ми: диагноз: ишемический инсульт; отсутствие данных 

за геморрагический инсульт; очаг ишемии по данным 

СКТ или МРТ головного мозга, не превышающий 1/3 об-

ласти полушарий (в среднем величина очага составила 
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3,2±0,2 см), кровоснабжаемый ипсилатеральной сред-

немозговой артерией; отсутствие грубого неврологиче-

ского дефицита (nondisabling – неинвалидизирующий 

инсульт), средний балл по шкале NIHSS не превышал 

14 баллов; наличие гемодинамически значимого по-

ражения экстракраниального отдела ипсилатеральной 

сонной артерии в виде стеноза более 60% просвета со-

суда, и/или признаки нестабильности и/или изъявления 

атеросклеротической бляшки. Противопоказанием к 

оперативному лечению были выраженный отек голов-

ного мозга, стойкая артериальная гипертензия, плохо 

поддающаяся медикаментозной терапии, обширная 

зона ишемии головного мозга, тяжелые сопутствующие 

заболевания (недавно перенесенный инфаркт миокар-

да, признаки острой и хронической недостаточности 

внутренних органов), наличие пенумбры менее 50% от 
размера ишемического очага по данным перфузионной 

компьютерной томографии головного мозга.

Контрольную группу (группа сравнения) составили 

50 пациентов с ишемическим инсультом, сопоставимых 

по возрасту, полу и тяжести неврологического дефицита. 

Все обследуемые были правшами. Для объективизации 

характера и динамики изменений неврологической 

симптоматики использовали шкалу NIHS и Рэнкина. 

Для регистрации ЭЭГ использовали 19-канальный 

цифровой электроэнцефалограф нейрокартограф 

фирмы Nicolet One (США). Для количественной 

оценки спектра мощности использовали программу 

Нейрокартограф, которая позволяла рассчитать мощ-

ности и показатели внутриполушарной когерентности 

для основных диапазонов частот ЭЭГ: дельта (0-4 Гц), 

тета (4-8 Гц), альфа-1 (8-10 Гц), альфа-2 (10-13 Гц), бета 

(13-30 Гц). Исследование соматосенсорных вызван-

ных потенциалов (ССВП) выполняли на 4-канальном 

электронейромиографе с функциями исследования 

вызванных потенциалов мозга Нейро-МВП-4 фирмы 

Нейрософт (Россия). Анализ компонентов ССВП 

осуществлялся с использованием программы Нейро-

МВП-4 фирмы Нейрософт (Россия). Выделялись основ-

ные пики вызванного потенциала – P18, N20, P23, N30, 

P45. Вычислялись латентные периоды пиков N20, P23, 

N30, P45 и амплитуда N20-P23 пиков. Для лучшей иден-

тификации компонентов ССВП проводили сопоставление 

результатов при ипси- и контрлатеральной регистрации. 

Запись осуществлялась до операции и на 2-е, 7-е, 14-е 

и 21-е сутки после операции. Статистическая обработка 

данных проводилась при помощи пакета статистических 

программ S-Plus 2005 (Math Soft Inc) с использованием 

методов непараметрической статистики. Для выявле-

ния достоверных различий между средними выборками 

использовались критерии Вилкоксона и Колмогорова. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

В 1-е сутки после операции у пациентов данной 

группы выявлены достоверно более высокие (p<0,05) 

показатели мощности спектра медленно-волновой 

активности во всех областях обоих полушарий. Дельта-

активность регистрировалась в обоих полушариях с 

преобладанием в лобно-центральных, центральных, 

теменных и височных отделах. Повышение тета-

активности наблюдалось преимущественно в передних, 

центральных и теменных отделах обоих полушарий. 

Альфа-активность была дезорганизована с нарушени-

ем зональных различий. При количественном анализе 

отмечалось перераспределение мощности спектра аль-

фа-активности с более низкими показателями мощно-

сти спектра в височно-затылочных отделах, преимуще-

ственно пораженного полушария. Бета-активность была 

распределена диффузно с некоторым преобладанием в 

лобно-центральных, центральных, теменных и лобно-

височных отделах интактного полушария.

В динамике, на 7-е сутки после операции отмеча-

лось уменьшение медленно-волновой активности, 

преимущественно тета-диапазона, в обоих полушариях 

с некоторым преобладанием ее в лобно-центральных, 

центральных, теменных и височных отделах пораженно-

го полушария. Преимущественным изменением у боль-

ных в этот период было угнетение альфа-активности в 

обоих полушариях (p<0,05). При этом наиболее выра-

женными были изменения альфа-2-активности. Показа-

тели мощности спектра альфа-1-активности оставались 

прежними, за исключением лобно-височных отделов, 

где наблюдалось уменьшение показателей в обоих 

полушариях. Пространственное распределение бета-

активности было прежним. Наблюдалось уменьшение 

бета-активности в обоих полушариях. Однако указанные 

изменения не были достоверными. 

У пациентов данной группы к концу 2-й недели по-

сле операции выявлялось значительное уменьшение 

медленно-волновой активности в обоих полушариях с 

преобладанием ее в пораженном полушарии по сравне-

нию с предыдущим исследованием. Выявлено статисти-

чески значимое уменьшение (p<0,05) мощности спектра 

тета-активности в лобно-центральном и дельта-актив-

ности в височном отделах пораженного полушария по 

сравнению с показателями 7-х суток. У альфа-активно-

сти наблюдалось некоторое пространственное пере-

распределение мощности спектра. В обоих полушариях 

сохранялось общее угнетение альфа-активности, более 

выраженное на стороне очага поражения. Отмечалось 

уменьшение альфа-1-активности в лобно-центральных, 

центральных и лобно-височных отделах пораженного и 

клинически интактного полушария (p<0,05).

К 21-м суткам послеоперационного периода наблю-

далось дальнейшее уменьшение медленно-волновой 

активности. Сохранялось некоторое преобладание мед-

ленно-волновой активности на стороне очага, особенно 

выраженное в лобно-центральных и лобно-височных от-
делах, при количественном анализе выявлялось исчез-

новение межполушарной асимметрии. Выявлено досто-

верное (p<0,05) уменьшение тета- и дельта-активности в 

лобно-центральных и лобно-височных областях по срав-

нению с предыдущим сроком исследования. У больных 

данной группы ЭЭГ в конце 3-й недели после операции 

характеризовалась менее выраженной медленно-вол-

новой активностью по сравнению с группой больных, 

у которых операция не выполнялась. Выявлены досто-

верные различия (p<0,05) показателей мощности спек-

тра тета-активности у пациентов этих групп в лобно-

центральном, центральном, лобно-височном отделах 

пораженного полушария и в теменном, височно-заты-

лочном, затылочном отделах интактного полушария, а 

также дельта-активности в височно-затылочной области 

интактного полушария. При этом к 21-м суткам отмеча-

Верификация реабилитационного потенциала головного мозга перед хирургическим  лечением стеноза сонных артерий
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лось увеличение альфа-1-активности во всех отделах, 

за исключением затылочных. Наиболее выраженное ее 

увеличение по сравнению с предыдущим исследовани-

ем наблюдалось в лобно-центральном, центральном и 

височном отделах пораженного полушария. Изменения 

альфа-2-активности характеризовались увеличением ее 

в пораженном и интактном полушариях. Выявлялось 

возрастание бета-активности в обоих полушариях по 

сравнению с показателями 14-х суток, однако данные 

изменения не были достоверными.

В 1-е сутки после операции наблюдалось усиление 

внутриполушарных связей в интактном полушарии. 

Были выявлены достоверно более высокие (p<0,05) 

показатели внутриполушарной когерентности во всех 

частотных диапазонах в лобно-височной, центрально-

височной и центрально-затылочной областях. Усиление 

внутриполушарных взаимодействий в интактном полу-

шарии наблюдались в течение всего острейшего перио-

да. Эти данные коррелировали с тяжестью клинического 

состояния, оцениваемого по шкале NIHS (p<0,05).

У пациентов данной группы к концу первой недели 

после операции отмечалось повышение показателей 

когерентности в пораженном полушарии. Статистиче-

ски значимое увеличение (p<0,05) внутриполушарной 

когерентности зарегистрировано в лобно-височных и 

височно-затылочной областях пораженного полушария 

в альфа-, тета-диапазонах по сравнению с предыдущим 

исследованием и контролем. Кроме того, достовер-

ное повышение (p<0,05) когерентности наблюдалось в 

центрально-височной и лобно-центральной областях 

интактного полушария в альфа- и тета-диапазонах. В 

остальных областях интактного полушария, по сравне-

нию с показателями первых суток после операции, со-

хранялись высокие показатели внутриполушарной коге-

рентности в большинстве частотных диапазонов. 

При анализе динамики показателей внутриполушар-

ной когерентности в конце 2-й недели после операции в 

большинстве областей пораженного полушария обнару-

жено усиление внутриполушарных взаимосвязей. В лоб-

но-височной и височно-затылочной областях поражен-

ного полушария по сравнению с предыдущим сроком 

исследования достоверно возрастали (p<0,05) показате-

ли в альфа-, тета- и дельта-диапазонах. В клинически ин-

тактном полушарии отмечалось уменьшение показате-

лей внутриполушарной когерентности во всех частотных 

диапазонах, более выраженное в лобно-височных, цен-

трально-височных и центрально-затылочных отделах по 

сравнению с предыдущим исследованием (p<0,05). Эти 

данные коррелировали с тяжестью клинического состо-

яния, оцениваемого по шкале NIHS (p<0,05).

К концу 3-й недели после операции наблюдалось до-

стоверное уменьшение показателей внутриполушарной 

когерентности во всех частотных диапазонах в лобно-

центральной и лобно-височной областях интактного по-

лушария по сравнению с предыдущим исследованием 

(p<0,05). В лобно-височных, лобно-центральных, цен-

трально-височных областях на стороне очага поражения 

по сравнению со 2-й неделей после операции регистри-

ровались высокие показатели внутриполушарной коге-

рентности во всех частотных диапазонах без динамики. 

Эти данные коррелировали с тяжестью клинического со-

стояния, оцениваемого по шкале NIHS (p<0,05).

В 7-е сутки после операции у пациентов с неврологи-

ческим дефицитом средней степени тяжести по шкале 

NIHS, прооперированных в первые 2 недели от развития 

инсульта, отмечалось достоверное уменьшение латент-
ности всех пиков, наиболее выраженное для N30 и Р45 

обоих полушарий, при этом изменения преобладали на 

стороне поражения (p<0,05). Однако к концу 1-й недели 

после операции наблюдалось cтатистически значимое 

увеличение латентности пиков Р23, N30 и Р45 на сто-

роне поражения и пиков N20, N30 и Р45 – на стороне 

клинически интактного полушария по сравнению с по-

казателями 1-х суток (p<0,05). При этом увеличение по-

казателей латентности пиков N30 и P45 по сравнению с 

показателями 1-х суток как на стороне поражения, так 

и на стороне клинически интактного полушария, сохра-

нялось в течение первых 2-х недель после операции. На 

стороне клинически интактного полушария к концу 2-й 

недели после операции латентность пиков Р23, N30 и 

Р45 была выше контроля (p<0,05). К концу 3-й недели 

послеоперационного периода отмечалось статистиче-

ски значимое снижение латентности N20, Р23, N30 и Р45 

на стороне поражения и латентности N30, Р45 на сто-

роне клинически интактного полушария по сравнению 

с показателями 7-х суток (p<0,05). При этом показатели 

латентностей на стороне пораженного полушария были 

ниже, а на стороне клинически интактного полушария – 

выше (достоверно ниже для Р45; p<0,05) по сравнению с 

контролем (табл. 1).

Таблица 1. Характеристика латентных показателей CСВП в группе хирургического лечения в первые 2 недели у пациентов с 

неврологическим дефицитом средней степени тяжести по шкале NIHS (М±m), n=54

Пик 

Латентность, мс

Мпор Минт

1 cут 7 сут 14 сут 21 сут 1 cут 7 сут 14 сут 21 сут

N20 25,45±5,3³ 32,13±10,8 31,1±9,6 25,28±6,3² 24,41±5,2³ 32,1±6,4¹ 31,1±9,8 22,9±9,8

P23 31,41±6,5³ 39,0±7,7¹ 37,4±9,7 29,58±6,1² 31,0±9,5 38,9±6,7 37,3±6,2³ 27,8±9,5

N30 39,91±6,8³ 47,23±7,8¹ 46,5±8,2¹ 37,87±6,6² 39,8±7,4³ 47,2±8,2¹ 46,5±7,4¹³ 35,7±7,9²

P45 48,98±8,3³ 57,83±10,1¹ 56,7±9,6¹ 49,10±7,5²³ 49,1±8,1³ 57,8±8,1¹ 55,9±8,1¹³ 43,5±7,2²³

Примечание. ¹ – p<0,05 (достоверные отличия от показателей 1-х суток); ² – p<0,05 (достоверные отличия от пока-

зателей 7-х и 21-х суток); ³ – p<0,05 (достоверные отличия от контроля). Mпор – мастоидальное отведение пораженного 

полушария, Минт – мастоидальное отведение клинически интактного полушария.

И.В. Стафеева,  И.А. Вознюк, И.П. Дуданов, С.Ш.Забиров, П.В. Чечулов
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В 1-е сутки после операции отмечалось достоверное 

увеличение показателей амплитуды комплекса N20-

P23 на стороне поражения (p<0,05). К концу 1-й 

недели послеоперационного периода наблюдалось 

статистически значимое увеличение амплитуды на 

стороне как пораженного, так и клинически интактного 

полушария по сравнению с контрольной группой 

(p<0,05). Однако к концу 2-й недели после операции 

отмечалось значительное снижение амплитуды на 

стороне как пораженного, так и клинически интактного 

полушария по сравнению с показателями 1-х суток после 

операции. При этом снижение амплитуды на стороне 

поражения было также достоверным и по сравнению с 

показателями 7-х суток после операции и показателями 

контрольной группой (p<0,05). К концу 3-й недели 

после операции отмечалось увеличение показателей 

амплитуды на стороне пораженного полушария по 

сравнению с контрольной группой и 1-ми сутками после 

операции (p<0,05). Вместе с этим амплитуда комплекса 

N20-P23 на стороне клинически интактного полушария 

была ниже контроля (p<0,05) (табл. 2). 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, для пациентов с неврологическим 

дефицитом средней степени тяжести по шкале NIHS, 

прооперированных в первые 2 недели после развития 

инсульта, было характерно уменьшение патологиче-

ских изменений ЭЭГ в виде снижения мощности спек-

тра медленно-волновой активности к концу первой 

недели после операции. Наиболее выраженными эти 

изменения были в лобно-центральных и лобно-ви-

сочных отделах обоих полушарий. На 7-е сутки после 

операции наблюдалось угнетение альфа-активности, 

преимущественно альфа-2-диапазона, в обоих полу-

шариях. На 14-е сутки депрессия альфа-активности 

в пораженном полушарии увеличивалась, распро-

страняясь на передние отделы. В то же время в обо-

их полушариях отмечалось уменьшение показателей 

мощности спектра медленно-волновой активности, 

статистически значимое (p<0,05) для лобного, цен-

трального и височного отделов пораженного полуша-

рия. На 21-е сутки наблюдалось дальнейшее умень-

шение медленно-волновой активности, выявлялось 

увеличение показателей мощности спектра альфа-

активности. 

По нашим данным, редукция альфа-активности 

является важным функциональным признаком тяжести 

патологического процесса. Значительное угнетение 

мощности альфа-активности в период до 3-х недель 

после операции является проявлением охранительного 

торможения активирующих влияний ствола головного 

мозга и ретикулярной формации на кору головного 

мозга, что определяет более длительное восстановление 

неврологического дефицита в послеоперационном 

периоде. Увеличение мощности спектра альфа-2 

активности в конце 3-й недели после операции у 

пациентов является, по-видимому, благоприятным 

прогностическим признаком для восстановления 

нарушенных функций и, вероятно, отражает активацию 

базисных регуляторных систем головного мозга, которые 

составляют мозг как единую интегральную систему.

У пациентов с инсультом средней тяжести по 

шкале NIHS, прооперированных в первые 2 не-

дели после развития инсульта, начиная со 2-й 

недели послеоперационного периода, в клинически 

интактном полушарии отмечалось уменьшение 

показателей внутриполушарной когерентности, что, по-

видимому, связано с ослаблением межполушарного 

взаимодействия и «истощением» регуляторного 

воздействия стволовых отделов головного мозга. Это 

коррелировало (p<0,05) с отсутствием динамики выра-

женности неврологического дефицита (по шкале NIHS) у 

пациентов данной группы в этот период.

При выполнении операции в течение первых 

2-х недель после развития инсульта у пациентов 

с неврологическим дефицитом средней степени 

тяжести по шкале NIHS в 1-е сутки после операции 

отмечается уменьшение показателей латентности 

основных пиков, преимущественно N30 и Р45, на сто-

роне обоих полушарий, более выраженное на сто-

роне пораженного полушария (p<0,05). Однако в 

конце 1-й недели послеоперационного периода на 

стороне обоих полушарий (p<0,05) наблюдалось 

увеличение латентности пиков N20, N30 и Р45, 

которое сохранялось в течение первых 2-х недель 

после операции. Наряду с этим, начиная с 1-х суток 

и в течение 1-й недели после операции, отмечалось 

увеличение амплитуды потенциала на стороне обоих 

полушарий. Это, по-видимому, является отражением 

улучшения кровоснабжения в зоне ишемии в 1-е сутки 

после операции, которое затем плавно перерастает 
в развитие легкого гиперперфузионного синдрома 

вследствие развития вазогенного отека головного мозга, 

вызывающего угнетение функциональной активности 

головного мозга. 

Регистрация дальнейшего увеличения латентно-

сти пиков N30 и Р45 и снижение амплитуды комплекса 

N20-P23 как на стороне пораженного, так и на стороне 

клинически интактного полушария к концу 2-й недели, 

вероятно, также подтверждает эту теорию. Только к кон-

Таблица 2. Характеристика амплитудных показателей ССВП в группе хирургического лечения в первые 2 недели с неврологическим 

дефицитом средней степени тяжести по шкале NIHS (М±m), n=54

Основные 

пики 

Амплитуда, мкВ

Мпор Минт

1 cут 7 сут 14 сут 21 сут 1 cут 7 сут 14 сут 21 сут

N20-P23 1,38±0,21³ 1,99±0,11³ 0,94±0,08¹²³ 1,86±0,06¹³ 1,49±0,3 1,37±0,13³ 1,08±0,04¹ 1,45±0,28³

Примечание. То же, что и к табл. 1.

Верификация реабилитационного потенциала головного мозга перед хирургическим  лечением стеноза сонных артерий



цу 3-й недели после операции  благодаря подключению 

компенсаторных механизмов, вероятнее, коллатераль-

ного кровоснабжения происходит нормализация основ-

ных показателей в виде снижения показателей латент-
ности и увеличения амплитуды потенциала на стороне 

поражения. При этом на стороне клинически интактного 

полушария показатели латентности были выше, а пока-

затели амплитуды – ниже контроля, что свидетельствует 
об «истощении» компенсаторного резерва.
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НАШ ОПЫТ ЛЕЧЕНИЯ СОЧЕТАННЫХ ТРАВМ КОНЕЧНОСТЕЙА.М. ХАДЖИБАЕВ, А.А. ЮЛДАШЕВ, Б.С. УБАЙДУЛЛАЕВ, Ф.А. МАШАРИПОВ, У.А. ЮЛДАШЕВ
OUR EXPERIENCE IN THE TREATMENT OF COMBINED INJURIES OF LIMBSA.M. KHADZHIBAEV, A.A. YULDASHEV, B.S. UBQYDULLAEV, F.A MASHARIPOV., U.A. YULDASHEV
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Статья посвящена актуальной теме – сочетанные травмы конечностей, сопровождающиеся поврежде-

ниями костей и сосудов, которые впоследствии при неадекватной помощи приводят к утрате конеч-

ности и инвалидности. В статье приводится опыт лечения больных со сложными травмами верхних 

и нижних конечностей. В статье подробно описывается опыт лечения больных с костно-сосудистыми 

травмами конечностей. Статья иллюстрирована фотоматериалом.  

Ключевые слова: травмы конечностей, костно-сосудистые повреждения, диагностика, хирургическое 

лечение.

The article is devoted to the actual topic - combined injuries of the limbs, accompanied by damage of bones 

and vessels, which later, in case of inadequate care, lead to loss of limb and disability. The article presents 

the experience of treatment of patients with complex injuries of the upper and lower extremities. The article 

describes in detail the experience of treatment of patients with bone-vascular injuries of extremities. The 

article is illustrated with photo material.

Key words: injuries of limbs, bone-vascular injuries, diagnostics, surgical treatment.

ВВЕДЕНИЕ

Проблема лечения сочетанных повреждений крупных 

сегментов верхних и нижних конечностей в настоящее 

время стоит достаточно остро. По данным различных ав-

торов [1,4, 6], сочетанные повреждения костей и сосудов 

по отношению ко всем повреждениям магистральных со-

судов составляют в среднем 32,6%. Установлено также, 

что в 2% открытые переломы сопровождаются повреж-

дениями магистральных сосудов [8, 9, 10]. При этом если 

при прямом механизме воздействия ранящего предмета 

чаще отмечается ранение сосудов в виде полного или не-

полного перерыва непосредственно в зоне повреждения, 

то при повреждении сосудов отломками костей чаще 

имеет место травматический спазм или разрыв интимы с 

последующим тромбозом [12, 16].

Практически всегда открытые повреждения крупных 

сегментов конечностей сопровождаются травматиче-

ским и геморрагическим шоком, тяжесть которого за-

висит, прежде всего, как от механизма, так и от обшир-

ности повреждения [2, 7, 11, 13]. Зачастую в подобной 

ситуации оперирующий хирург оказывается перед ди-

леммой: выполнение восстановительно-реконструктив-

ной операции или проведение по жизненным показа-

ниям первичной ампутации сегмента с целью спасения 

жизни больного. Именно поэтому отношение ангиохи-

рургов и травматологов к проведению реконструктив-

ных операций на магистральных сосудах конечностей 

является достаточно осторожным, что вполне оправда-

но, так как риск развития осложнений после реконструк-

тивных операций на магистральных сосудах тем выше, 

чем обширнее повреждение мягких тканей и костей [5, 

15]. Кроме того, зачастую сам механизм травм конечно-

стей делает невозможным проведение реконструктив-

ных операций. 

Крайне редко встречаются повреждения рубленого 

характера, то есть наиболее перспективные в плане ре-

конструкции [14]. Чаще на практике приходится иметь 

дело с повреждениями тракционного и раздавливаю-

щего характера, что значительно осложняет выполне-

ние реконструктивных операций. Тем не менее, при-

менение современных микрохирургических технологий 

(пластика лоскутами на микрососудистых анастомозах, 

аутовенозное протезирование) делает возможным со-

хранение сегмента, а использование корригирующих 

ортопедических методик позволяет в последующем вос-

становить его длину и функцию [3, 8 10].

Следует отметить также, что если при проведении 

реконструктивных операций на верхней конечности во 

главу угла в конечном итоге ставится восстановление 

чувствительности и движений предплечья и кисти, то ос-

новной функцией нижней конечности является опорная, 

которая при современном развитии протезирования с 

успехом может быть компенсирована [3, 16].

Не вызывает сомнения, что восстановительные опе-

рации при сочетанных костно-сосудистых повреждениях 

конечностей, ввиду их специфики, должны выполняться 

совместными бригадами травматологов и ангиохирур-

гов в специализированных центрах, где имеются усло-

вия для проведения любого вида остеосинтеза, а также 

для проведения реконструктивных операций на сосудах 

и нервах с применением микрохирургической техники.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

За период с 2001 по 2016 год в РНЦЭМП было про-

лечено 712 больных с сочетанными (костно-сосудисты-

ми) повреждениями верхних и нижних конечностей. 

Больных с травмами крупных сегментов верхних конеч-

ностей было 498 (69,9%), а с травмами нижних конечно-

стей – 214 (30,1%). У всех 712 пациентов травмы были 
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осложнены повреждениями магистральных сосудов с 

нарушением кровообращения сегментов конечностей. 

Лиц мужского пола было 592 (83,2%), женщин – 120 

(16,8%). Распределение больных по возрасту представ-

лено в таблице 1. 

Таблица 1. Распределение больных с сочетанными поврежде-

ниями конечностей по возрасту, абс. (%)

 Возрастная категория Количество больных
1-15 лет 142 (19,9 %)

16-50 лет 508 (71,4 %)

старше 51 года 62 (8,7 %)

Всего 712 (100%)

При этом в 245 (34,4%) случаях повреждения лока-

лизовались на уровне плеча, в 208 (29,2%) – на уровне 

предплечья, а у 45 (6,3%) повреждения были на уровне 

плеча и предплечья. При этом в 75 (10,5%) случаях по-

вреждения локализовались на уровне бедра, в 5 (0,7%) 

имели место одновременные повреждения бедра и го-

лени, в 115 (16,2%) – голени, в 4 (0,6%) – голени и стопы, 

в 15 (2,1%) – стопы. 

Кроме того, в 11 (1,5%) случаях имело место сочета-

ние сложных повреждений конечностей с черепно-моз-

говыми травмами и повреждением внутренних органов. 

Сроки доставки больных с сочетанными травмами 

верхних и нижних конечностей в нашу клинику пред-

ставлены в таблице 2. 
Таблица 2. Сроки доставки больных в клинику, абс. (%)

 Сроки доставки
Количество больных с травмами

верхних 

конечностей
нижних 

конечностей
В течение 1 часа 163 (22,9%) 61 (8,6%)

2 часа 140 (19,7%) 76 (10,6%)

3 часа 49 (6,9%) 18 (2,5%)

3-6 часов 42 (5,9%) 16 (2,2%)

От 6 часов до 1 суток 51 (7,1%) 11 (1,5%)

свыше 1 суток 53 (7,4%) 32 (4,4%)

Всего 498 (69,9%) 214 (30,1%)

Следует отметить, что больным, доставленным с ме-

ста происшествия самотеком, первая медицинская по-

мощь на месте не была оказана; все они были доставле-

ны без иммобилизации, с продолжающимся активным 

кровотечением, в состоянии травматического и гемор-

рагического шока. Распределение больных по степени 

шока представлено в таблице 3. 

Таблица 3. Степень выраженности шока у больных с травма-

ми конечностей, абс. (%)

 Степень 

шока

Количество больных с травмами
верхних 

конечностей
нижних 

конечностей
I 129 (18,1 %) 33 (4,6%)

II 78 (11,0 %) 61 (8,7%)

III 41 (5,8 %) 31 (4,3%)

IV - 10 (1,4%)

Нет шока 250 (35,1 %) 79 (11,1%)

Всего 498 (69,9%) 214 (30,1%)

Всем больным проводилось обследование по обще-

принятой схеме.

Оценка общего состояния больного. 

– Обращалось внимание на наличие шока, алкоголь-

ного или наркотического опьянения;

– Определение степени нарушения кровообращения 

сегмента проводилось визуально, по основным клини-

ческим критериям (цвет конечности, окраска, местная 

температура, капиллярные пробы), а также с помощью 

пульсоксиметрии и термометрии. При проведении пуль-

соксиметрии определялось насыщение крови кислоро-

дом и показатели общей гемодинамики. Показаниями 

к данному исследованию являлись случаи, когда оцен-

ка по основным клиническим признакам нарушения 

кровообращения не являлась достаточно достоверной. 

В случаях сомнительного кровообращения в сегментах 

данное исследование интраоперационно проводилось 

до и после проведения реваскуляризации. Термоме-

трия выполнялась одновременно с пульсоксиметрией. 

Таким образом, использование таких методов исследо-

вания, как пульсоксиметрия и термометрия позволяло 

произвести объективную оценку степени нарушения 

кровообращения как непосредственно при поступлении 

больного, так и интраоперационно, а также в раннем по-

слеоперационном периоде, снижая, таким образом, до 

минимума риск ошибки.

Данные рентгенографии позволяли определить ха-

рактер и степень повреждения костей. Целью данного 

исследования было определить характер костных по-

вреждений (перелом, вывих, наличие осколков) и опре-

делить способ выполнение остеосинтеза. 

Таким образом, метод рентгенографии являлся до-

статочно объективным в плане оценки степени тяжести 

повреждения костей, а применение его интраопераци-

онно позволяло, кроме того, сократить время травмато-

логического этапа, повысить его точность и снизить до 

минимума травматичность.

Для уточнения характера повреждения сосудов, 

когда возникали затруднения в диагностике и имелся 

запас времени, была выполнена рентгеноконтрастная 

артерио графия. 

Основные методы исследования, примененные у 

712 больных с сочетанными костно-сосудистыми трав-

мами верхних и нижних конечностей представлены в 

таблице 4. 

Таблица 4. Основные методы исследования, абс. (%)

 Метод исследования
Количество больных с травмами

верхних 

конечностей.

нижних 

конечностей.

Пульсоксиметрия 498 (69,9%) 214 (30,1%)

Артериография 8 (1,2%) 35 (4,7%)

Р-графия 498 (69,9%) 214 (30,1%)

ЦДС 127 (17,8%) 53 (7,2%)

Всего 498 (69,9%) 214 (30,1%)

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Основным показанием к проведению восстанови-

тельных операций при открытых сочетанных травмах 

являлась возможность проведения реконструктивной 

А.М. Хаджибаев, А.А. Юлдашев, Б.С. Убайдуллаев, Ф.А. Машарипов, У.А. Юлдашев
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операции на магистральных сосудах, а при наличии со-

путствующих костных повреждениях – одномоментного 

выполнения надежного остеосинтеза, закрытия после-

операционной раны местными тканями или с примене-

нием того или иного вида кожной пластики. При этом 

обращалось внимание на состояние поврежденных 

мышц с целью определения их жизнеспособности и воз-

можности восстановления их без угрозы последующего 

развития гнойно-некротических осложнений.

Реконструктивные вмешательства были выполне-

ны – 621(87,2%) больным, первичная ампутация выпол-

нена  82(11,5%, шок тяжелой III-IV ст., отсутствие условий 

для проведения реконструктивной операции, ввиду вы-

раженного размозжения сегментов), в 9(1,3%) случаях 

отмечен летальный исход. 

Остеосинтез в различных модификациях был выпол-

нен у 621 (87,2%). При этом у 365 (51,2%) остеосинтез ап-

паратом Илизарова был выполнен у 128 (17,9%) – штиф-

том, у 96 (13,4%) – спицами, у 21 (2,9%) – стержнем и у 11 

(1,5%) – пластиной. 

Основные виды реконструктивных операций на со-

судах у больных с травмами верхних конечностей пред-

ставлены в таблице 5. 

Таблица 5.  Основные виды реконструктивных операций на 

сосудах у больных с травмами конечностей, абс. (%)

Вид операции Количество больных
Узловой шов 422(59,3%)

Циркулярный шов 103(14,5%)

Боковой шов 31(4,4%)

Протезирование 25(3,5%)

Шунтирование 7(1,0%)

Артериолиз 33(4,5%)

Всего 621 (87,2%)

Клинический  пример. Больная Я., 9 лет.
Диагноз: Закрытый чрезмыщелковый экстензион-

ный перелом левой плечевой кости со смещением кост-
ных отломков.

За 1 час до поступления упала на вытянутую руку.

Фото поврежденной верхней конечности и рентгено-

грамма представлены на рисунках 1 и 2. 

При клиническом исследовании отмечено похоло-

дание кисти, снижение чувствительности и ограничение 

активного сгибания I–II–III пальцев, отсутствие пульса на 

артериях предплечья. 

Результаты инструментальных методов исследова-

ния проходимости плечевой артерии представлены на 

рисунках 3 и 4. 

Больной выполнена операция: Первый этап – стаби-

лизация костных отломков с помощью устройство кли-

ники под ЭОП  (рис. 5). 

Рис. 1. Верхняя конечность больной Я. при поступлении

Рис. 2. Рентгенограмма больной Я.

Рис. 3. Пульсоксиметрия – резкое снижение амплитуды пуль-

совой кривой.

Рис. 4. Ангиография – стеноз плечевой артерии.

Наш опыт лечения сочетанных травм конечностей
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Второй этап – ревизия и артериолиз плечевой арте-

рии. Отмечен спазм артерии вследствие сдавления ее 

отломками в момент смещения. Ход операции пред-

ставлен на  рис. 6. 

Диагноз после операции: Закрытый чрезмыщелко-

вый экстензионный перелом левой плечевой кости со 

смещением костных отломков, осложненный интерпо-

зицией сосудисто-нервного пучка. Контузия левого сре-

динного нерва. Ангиоспазм плечевой артерии. 

Рис. 5. Интраоперационные рентгенограммы больной Я. Рис. 6. Ревизия и артериолиз плечевой артерии.

Рис.  7. Пульсоксиметрия – пульсовая кривая по магистраль-

ному типу. 

Рис. 8. ЦДС – плечевая артерия проходима.

Сразу после операции отмечен отчетливый пульс на 

артериях предплечья. Кисть потеплела. Пульсоксиме-

трия и результат цветного дуплексного сканирования на 

2-е сутки представлены на рисунках 7 и 8. 

Через 4 недели, после снятия аппарата, отмечены ак-

тивные движения локтевого сустава и пальцев. Резуль-

тат лечения представлен на рисунке 9. 

У 59 (8,2%) больных была выполнена перевязка со-

суда на протяжении, однако нарушения кровообра-

А.М. Хаджибаев, А.А. Юлдашев, Б.С. Убайдуллаев, Ф.А. Машарипов, У.А. Юлдашев



14 Вестник экстренной медицины, 2017, X (2)

щения дистального сегмента конечности не отмечено. 

Перевязка магистральной артерии конечности была вы-

нужденной мерой ввиду значительного размозжения 

мягких тканей в перисосудистой зоне, высокого риска 

инфицирования раны и возможного возникновения 

аррозивного кровотечения. Из всех 621 (100,0%) слу-

чая восстановления конечности благоприятное течение 

послеоперационного периода отмечено в 581 (93,6%) 

случае. Летальный исход отмечен в 8 (1,3%) случаях. Ос-

ложнения различного характера в послеоперационном 

периоде отмечены в 31 (4,9%) случае. 

Анализ ближайших осложнений после проведения 

восстановительных операций представлен в таблице 6. 

Одной из важных проблем экстренной медицины 

среди пострадавших с политравмами является лечение 

больных с сочетанными повреждениями костей и со-

судов верхних и нижних конечностей, которые по отно-

шению ко всем повреждениям магистральных сосудов 

составляют в среднем 32,6%, при этом в 2% случаях от-
крытые переломы сопровождаются повреждениями 

магистральных сосудов. Суть проблемы состоит в вы-

боре выполнения восстановительно-реконструктивной 

операции или же в проведении по жизненным показа-

ниям первичной ампутации сегмента с целью спасения 

Рис. 9. Результат лечения больной Я. через 4 недели.

Таблица 6. Структура осложнений у больных с травмами конечностей.

Вид осложнения Число больных, абс. (%)

Тромбоз артерии, тромбэктомия 1 (0,1)

Венозный тромбоз (пролеченный консервативно) 2 (0,3)

Тромбоз анастомоза, ревизия, тромбэктомия, реанастомизирование 4 (0,6)

Вторичный неврит 4 (0,6)

Контрактура Фолькмана 1 (0,1)

Нагноение раны, вторичное заживление 4 (0,6)

Нагноение ран, ишемия сегмента, ампутация сегмента 5 (0,8)

Ишемический  некроз сегмента 2 (0,3)

Аррозивное кровотечение 1 (0,1)

Жировая эмболия 2 (0,3)

Смерть больного на операционном столе 1 (0,1)

ДВС с летальным исходом 1 (0,1)

Нераспознанный гемоперитонеум и летальный исход 1 (0,1)

Травматическая болезнь. Отек легкого. ТЭЛА. ОДН. ОССН. Летальный исход 2 (0,3)

Всего 31 (4,9)

жизни больного. Кроме того, сам механизм травмы ко-

нечностей в большинстве случаев тракционного или же 

раздавливающего характера значительно усложняет вы-

полнение восстановительных операций. Оперативные 

вмешательства с применением современных хирурги-

ческих технологий и использованием корригирующих 

ортопедических методик позволяют сохранить сегмент 
конечности.

Основным показанием к проведению восстанови-

тельных операций при открытых сочетанных травмах 

являлась возможность проведения реконструктивной 

операции на магистральных сосудах с одномоментным 

выполнением надежного остеосинтеза и закрытием по-

слеоперационной раны местными тканями или с приме-

нением того или иного вида кожной пластики.

Тяжесть травмы и высокий процент осложнений с 

летальным исходом больных с сочетанными травмами 

нижних конечностей объясняется тем, что повреждения 

верхних конечностей в основном носили сегментарный 

характер (сочетанный перелом на уровне верхней ко-

нечности с повреждением сосуда), тогда как повреж-

дения нижних конечностей чаще сочетались с травмой 

головы и позвоночника, сопровождающимися наруше-

нием нервной системы, повреждениями органов груд-

Наш опыт лечения сочетанных травм конечностей
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ной клетки и брюшной полости, а также нестабильными 

переломами костей таза с массивным кровотечением и 

геморрагическим шоком.

В группе больных с открытыми костно-сосудистыми 

травмами основной акцент делался на восстановление 

адекватного кровообращения. Во всех случаях операции 

проводились с использованием микрохирургической 

техники, под оптическим увеличением. 

ВЫВОДЫ

1. Стабильный остеосинтез и восстановление адек-

ватного кровообращения являются ключевыми факто-

рами при лечении сочетанных костно-сосудистых травм, 

в конечном итоге определяющими дальнейший исход 

лечения. 

2. Реконструктивные операции на сосудах должны 

проводиться с использованием микрохирургической 

техники, под общим обезболиванием, в специализиро-

ванных лечебных учреждениях.

3. Врачи догоспитального звена должны знать ос-

новные факторы патогенеза данных повреждений, не 

допускать ошибок при диагностике и владеть навыками 

оказания первичной медицинской помощи. 
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КЛИНИКО‐ГЕНЕТИЧЕСКИЕ ПАРАЛЛЕЛИ НАРУШЕНИЙ СИСТЕМЫ ПЛАЗМЕННОГО ЗВЕНА ГЕМОСТАЗА 

И ИШЕМИЧЕСКОГО ИНСУЛЬТАШ.Р. МУБАРАКОВ, Б.Г. ГАФУРОВ, К.Т. БАБАЕВ 
CLINICAL GENETIC PARALLELS OF PLASMA FACTORS HEMOSTASIS DISORDERS 

AND ISCHEMIC STROKESH.R. MUBARAKOV, B.G. GAFUROV, K.T. BABAEV
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи,

Научно-исследовательский институт гематологии и переливания крови

Изучение молекулярно-генетических основ развития ишемического повреждения мозга относится 

к числу важнейших проблем клинической неврологии. Ишемический инсульт может быть одним из 

синдромов моногенной наследственной патологии, но в большинстве случаев этиология инсульта по-

лигенна. Статья посвящена роли плазменных факторов звена гемостаза – генов FII и FV– в развитии 

ишемического инсульта.
Ключевые слова: ишемический инсульт, ген FII, ген FV, лейденская мутация.

Investigation of molecular genetic basis of brain ischemic lesion is the most important issue of clinical neurology. 

Ischemic stroke can be one of the syndrome of monogenic hereditary pathology but in the most cases etiology of 

ischemic stroke is polygenic. The article is dedicated to plasma factors of FII and FV genes role in ischemic stroke 

development.

Key words: ischemic stroke, gene FII, gene FV, Leiden mutation.

Современные молекулярно-генетические методы 

диагностики открывают новые перспективы для диа-

гностики, лечения и прогнозирования исхода острых 

нарушений мозгового кровообращения, в том числе 

ишемического характера [5]. Наследственная тром-

бофилия (патология, обусловливающая повышенную 

склонность к тромбообразованию) – одно из самых 

распространенных генетических нарушений, обуслов-

ливающих ишемические поражения различных сосуди-

стых бассейнов. 

Мутация гена протромбина G20210A была открыта 

при изучении молекулярных основ тромбофилии в 

1996 году [9]. Отмечено, что мутация G20210A в гене 

протромбина в 3 раза повышает риск развития тром-

бозов и является одной из причин цереброваскуляр-

ных тромбоокклюзионных заболеваний [10]. У лиц с 

данной мутацией уровень химически нормального 

протромбина возрастает в 1,5-2,0 раза. При развитии 

тромбозов мутация G20210A часто встречается в 

сочетании с мутацией F5 Leiden [15].

Дальнейшие исследования показали, что мутация 

20210 гена протромбина гораздо чаще встречается при 

венозном и/или артериальном тромбозе в анамнезе, 

чем при нормальном генотипе (соответственно в 4,3-19 

и 0,7-4%). Гетерозиготная форма наблюдается в 2-10% 

случаев в общей популяции и в 6,2% – при венозных 

тромбозах [23]. Гомозиготное носительство обнаружено 

у 1,8-4,5% пациентов с венозными тромбозами [31,33]. 

По расовому и географическому распространению 

данная мутация близка к лейденской (обнаруживается 

в подавляющем большинстве случаев только у 

кавказоидов), но чаще встречается у жителей Средизем-

номорья и реже – Северной Европы. Частота гетерози-

готного носительства G20210A в Европе варьирует от 3% 

в южных до 1,7% в северных регионах [27]. В Великобри-

тании ее частота достигает 5,5% [2], в США – 2-5% у ев-

ропеоидов и 0,03% у афроамериканцев [6,28]. В странах 

Азии и Африки гетерозиготное носительство G20210A 

выявляется очень редко [27]. В русской популяции сре-

ди 576 здоровых обнаружены 10 (1,74%) носителей гете-

розиготной мутации протромбина G20210A. Ни одного 

здорового носителя гомозиготных форм протромбина 

G20210A не выявлено [1].

Носители данной мутации имеют повышенный уро-

вень протромбина в плазме крови, что увеличивает риск 

возникновения тромбозов не только в периферических 

венах и венах головного мозга, но и в артериях с разви-

тием ИИ и ИБС, особенно в молодом возрасте [14,27]. 

Степень риска возникновения тромбозов у носителей 

этой мутации, по разным данным, колеблется от 2 до 5. 

Риск появления повторных тромбозов в течение 7-10 лет 
после первого эпизода у гетерозиготных носителей му-

тации гена протромбина G20210A возрастает в 2-5 раз 

[13,31]. Однако в других исследованиях какой-либо за-

кономерности не выявлено [1,4].

В 1993-1994 гг. Dahlback и соавт. обнаружили, что в 

плазме группы больных с семейной тромбоэмболиче-

ской болезнью был понижен антикоагуляционный ответ 
при добавлении активированного С белка. В результате 

дальнейших исследований была выявлена мутация 

гена фактора V, объясняющая нечувствительность 

к активированному белку С [3,7]. Она представлена 

миссенс-мутацией в позиции 1691 G→A, приводящей 

к замене аргинина на глутамин в 506 позиции. Эта 

замена, в свою очередь, сопровождается потерей 

наиболее важного с функциональной точки зрения 
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сайта протеолиза в домене А2 тяжелой цепи FVa, осу-

ществляемого активированным С белком (АРС) и 

возникновением АРС-резистентности. В свою очередь, 

снижение скорости опосредуемой АРС деградации FVa 

приводит к повышению образования тромбина, что 

проявляется повышением тромбин-антитромбинового 

комплекса в плазме АРС-резистентных больных 

[3,9]. Лейденская мутация обнаруживается у 20-50% 

больных с рецидивирующими венозными тромбозами 

и тромбоэмболией. Гетерозиготность по этой аллели 

повышает риск венозных тромбозов и эмболии в 7 раз. 

При гомозиготности риск тромбозов увеличивается в 20 

раз [7,34].

Распространенность лейденской мутации среди 

практически здоровых в Европе и США колеблется от 
3 до 7%, а иногда может достигать 15% [36]. В самом 

крупном на сегодняшний день одномоментном 

популяционном исследовании этой мутации [34] общая 

частота носительства в когорте из 4047 мужчин и 

женщин, живущих в США, составила 3,71% (95% ДИ 3,14-

4,33%), а частота аллелей – 1,89% (95% ДИ 1,61-2,21%). 

Выявленное распределение генотипов соответствовало 

прогнозируемому по формуле Харди – Вайнберга. Са-

мой высокой распространенность мутации фактора V 

оказалась среди представителей белой расы (5,27%, 

95% ДИ 4,42-6,22%). В других этнических группах она 

была значительно ниже: 2,21% у латиноамериканцев, 

1,23% у афроамериканцев, 0,45% у американцев азиат-
ского происхождения и 1,25% у американских индейцев 

(р<0,001) [34].

Авторы других сообщений также отмечают неодина-

ковую распространенность мутации в различных этниче-

ских группах [34]. Она заметно ниже среди жителей Азии 

и Африки, поэтому, вероятно, риск возникновения тром-

бозов в этих популяциях относительно невысок [16,20]. 

В русской популяции, по данным Е.А. Калашниковой и 

соавт. [24], частота гетерозиготной формы лейденской 

мутации равна 2,6% (у 15 носителей из 576 здоровых).

Ни одного здорового носителя гомозиготных 

форм данной мутаций не обнаружено. Исследование 

показало, что по частоте мутаций русская популяция 

занимает промежуточное положение между азиатскими 

и большинством европейских популяций [19,32].

Связь между лейденской мутацией и тромбоэмболи-

ями впервые была выявлена в семьях с высокой частотой 

рецидивирующих тромбозов [12]. Этот наследственный 

дефект среди лиц с частыми тромбозами встречается у 

52%, среди пациентов с первичным тромбозом – у 10-

64% (в среднем у 22%) [22,29,30]. Показано, что продол-

жительность жизни до возникновения тромбоза у носи-

телей мутантного гена была снижена [21].

В других выборках, состоявших из больных с 

необъяснимыми ювенильными или рецидивирующими 

тромбозами, распространенность АПС составила от 52 

до 64% [29].

Цель. Оценка значимости аллельных вариантов по-

лиморфизма генов плазменного звена гемостаза FII 

(международный код гена -rs1799963) и FV (междуна-

родный код гена -rs6025) в патогенезе ишемического 

инсульта.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Молекулярно-генетические исследования прово-

дились в Научно-исследовательском институте ге-

матологии и переливания крови Министерства здра-

воохранения Республики Узбекистан в отделе моле-

кулярной медицины и клеточной технологии.

В исследование был включен 141 пациент с острым 

ишемическим инсультом, наблюдавшийся в Республи-

канском научном центре экстренной медицинской по-

мощи. Диагноз ишемического инсульта верифицирова-

ли согласно клинико-инструментальным (компьютерная 

томография головного мозга, цветное дуплексное ска-

нирование экстракраниальных артерий) данным. Па-

циенты основной группы в зависимости от результатов 

генетического анализа гена MTHFR были разделены на 

3 подгруппы: 1-я подгруппа – 8 пациентов (мутация Т/Т 

генотип), 2-я подгруппа – 57 пациентов (гетерозиготный 

генотип С/Т), 3-я подгруппа – 76 пациентов – норма (С/С 

генотип). 

Контрольную группу составили 145 неродственных 

здоровых лиц узбекской национальности без каких-ли-

бо тромбоз-ассоциированных заболеваний. 

Анализ генотипов и аллелей полиморфизмов генов 

фолатного цикла (MTHFR) проводили с помощью 

стандартной полимеразной цепной реакции на 

термоциклерах СG-1-96 «Corbett Research» (Австралия) 

и Applied Biosistems-2720 (США), с использованием 

набо ров ООО «АмплиКит» (Санкт-Петербург) согласно 

инструкции производителя. В качестве биологического 

материала использовали образцы ДНК, выделенные 

из лейкоцитов периферической крови. Расчет аллелей 

и генотипов, наблюдаемой (H
0
) и ожидаемой (Hе) 

гетерозиготности, показатели чувствительности (SE), 

специфичности (SP) и прогностической эффективности 

(AUC) проводили стандартными методами. Отклонения 

распределений генотипов от канонического распре-

деления Харди – Вайнберга оценивали с помощью 

компьютерной программы «GenePop». Для расчета 

коэффициента «отношения шансов» (OR – oddsrati o) с 

95% доверительным интервалом (CI – confi denceinter-

val) использовался статистический пакет OpenEpi 2009, 

Version 2.3.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Результаты анализа полиморфизма гена FII показы-

вают (табл. 1), что только у 3 (2,1%) пациентов имелись 

неблагоприятные аллели, представленные только гете-

розиготным аллелем G/A, гомозиготный мутантный ал-

лель A/A не обнаружен ни у одного пациента. Специфич-

ность данного метода составила 0,75, чувствительность 

– 0,511. Прогностическая эффективность расценена как 

«плохая» – AUC – 0,63. В целом влияние мутации гена 

FII на развитие ИИ статистически недостоверно (χ2=1,07 

Р>0,05 OR-3,13), что является результатом малой частоты 

встречаемости. Несмотря на высокую чувствительность 

маркера (0,75), нами было получено низкое значение 

Ш.Р. Мубараков, Б.Г. Гафуров, К.Т. Бабаев
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специфичности (0,511). Можно сделать предваритель-

ный вывод, что редкая неспецифическая протромби-

новая мутация является малоэффективным классифи-

катором ишемической болезни даже при отношении 

шансов 3,3. 

По данным некоторых авторов [8,9,18], протромбо-

тическая мутация в виде замены в позиции 20210 G на 

А вызывает возрастание концентрации протромбина в 

плазме, увеличивая риск развития тромбоза. Подсчита-

но, что у гетерозигот риск тромбоза вен увеличивается в 

2,8 раза, тогда как риск ишемического инсульта возрас-

тает до 3,8 раза [7,36].

В проведенных совместных исследованиях, в том 

числе на более чем 5500 здоровых лицах из девяти 

стран Европы и Америки, общая распространенность 

гетерозиготных носителей F2 оценивается в 2% [10,25]. 

Rosendaal и соавт. выявили очень низкую распростра-

ненность мутации протромбина среди африканцев и 

лиц азиатского происхождения [11]. За пределами Евро-

пы протромбиновая мутация отмечалась только в одном 

случае в Индии [26]. Существует предположение, что 

протромбиновая мутация и мутация Лейдена фактора 

V произошли во время одного мутационного события, 

после расхождения африканцев от неафриканцев и 

европеоидов от монголоидов [17]. При развитии тром-

бозов мутация G20210A часто встречается в сочетании с 

мутацией F5 Leiden [13]. 

В нашем случае прослеживается аналогичная 

закономерность – низкая частота встречаемости 

неблагоприятных генотипов FII гена – только у 3 (1,1%)

больных.

Анализ полиморфизма гена FV G1691A показывает, 
что только у 4 (2,8%) пациентов имелись неблагоприят-
ные аллели, представленные только гетерозиготным 

аллелем G/A, гомозиготный мутантный аллель A/A 

не выявлен ни у одного пациента. Специфичность 

данного метода составила 0,8, чувствительность – 

0,512. Прогностическая эффективность расценена как 

«плохая» – AUC – 0,66. В целом влияние мутации гена 

FV на развитие ишемического инсульта статистически 

недостоверна (χ2=1,92 Р>0,05 OR-4,20), что являет-
ся также результатом малой частоты встречаемости. 

Имея высокую чувствительность маркера (0,8), низкое 

значение специфичности (0,512), можно сделать вывод, 

что редкая мутация гена FV является малоэффективным 

классификатором ишемической болезни даже при 

отношении шансов 4,20 (табл. 2). 

Возраст мутации Лейдена (rs6025) составляет при-

мерно 30 тыс. лет, т.е. она возникла после миграции со-

временного человека из Африки, что имело место около 

100 тыс. лет назад. Этим объясняется ее распространен-

ность у европеоидов от 2 до 15% [17,25,26]. В других эт-
нических группах она встречается значительно реже: у 

2,21% латиноамериканцев, у 0,45% американцев азиат-
ского происхождения и у 1,25% американских индейцев 

(р<0,001) [7]. 

Исследования международного проекта по 

исследованию гаплотипов различных этнических групп 

Hap Map выявили отсутствие лейденовской мутации в 

популяции японцев (JPT) и африканцев из Нигерии (YRI) 

[26]. Доказано, что лейденская мутация фактора V по-

вышает риск тромбозов, связанных как с наследствен-

ной, так и с приобретенной гипергомоцистеинемией 

вследствие недостаточного потребления витаминов B
6
, 

B
12

 или фолиевой кислоты. Сочетание этих нарушений 

приводит к 10-кратному повышению риска любой 

тромбоэмболии и 20-кратному повышению риска 

идиопатических тромбоэмболий [26,35]. 

Таблица 1. Статистический анализ гена FII (G 20210A, rs1799963), абс. (%)

Группа
G

Частоты аллелей Частоты генотипов

A G/G G/A A/A

Основная, n=141 279 (98,9) 3(1,1) 138 (97,9) 3(2,1) -

Контрольная, n=145 289 (99,6) 1 (0,4) 144 (99,3) 1 (0,7) -

SE SP AUC χ2 p OR 95%CI

0,75 0,511 0,63 1,07 P>0,05 3,13 (0,32-30,46)

Таблица 2. Статистический анализ гена FV (G1691A, rs6025), абс. (%)

Группа
G

Частоты аллелей Частоты генотипов

A G/G G/A A/A

Основная, n=141 278 (98,6) 4 (1,4) 137 (97,2) 4 (2,8) -

Контрольная, n=145 289 (99,6) 1 (0,4) 144 (99,3) 1 (0,7) -

SE SP AUC χ2 p OR 95%CI

0,8 0,512 0,66 1,92 P>0,05 4,20 (0,46-38,09)

Примечание. SE – чувствительность; SP – специфичность; AUC – прогностическая эффективность,*р – точный тест Фи-

шера.

Примечание. SE – чувствительность; SP – специфичность; AUC – прогностическая эффективность,*р – точный тест 
Фишера.

Клинико-генетические параллели нарушений системы плазменного звена гемостаза  ишемического инсульта
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В нашей работе частота встречаемости неблагопри-

ятных генотипов гена FV(G/A и A/A) соответствовала ли-

тературным данным и составила только 2,8% – у 4 паци-

ентов с ишемическим инсультом и была представлена 

только генотипом G/A.

ВЫВОДЫ

Предварительный анализ собственных результатов 

свидетельствует о малой частоте встречаемости мута-

ции генов плазменного звена гемостаза. Неспецифиче-

ские мутации генов FII и FV являются малоэффективным 

классификатором ишемической болезни даже при отно-

шении шансов соответственно OR 3,3 и 4,2. 
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ИШЕМИК ИНСУЛЬТ ВА ГЕМОСТАЗ ПЛАЗМА ªИСМИНИ ЗАРАРЛАНИШИ ОРАСИДАГИ 

КЛИНИК-ГЕНЕТИК ПАРАЛЛЕЛЛАР
Ш.Р. Мубараков, Б.Г. Гафуров, К.Т. Бабаев 

Республика шошилинч тиббий ёрдам илмий маркази.
Гематология ва ºон куйиш илмий текшириш институти

Бош мия ишемик зарарланишнинг ривожланишини молекуляр-генетик асосларини ўрганиш клиник неврологиянинг 
асосий муаммоларидан бири саналади. Ишемик инсульт моноген наслий патологиянинг синдромидан бири бўлиши 
э³тимолга мойилдир, лекин кўп ³олларда инсульт этиологияси полигендир. Маºола гемостазнинг плазма фактори-
ни – FII ва FV генининг ишемик инсульт ривожланишидаги ролини ўрганишга ба¼ишланган.

Клинико-генетические параллели нарушений системы плазменного звена гемостаза  ишемического инсульта
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НЕЙРОВИЗУАЛИЗАЦИОННАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА СТРУКТУРНЫХ ИЗМЕНЕНИЙ 

ПРИ ЦЕРЕБРАЛЬНОМ ИНСУЛЬТЕ У ДЕТЕЙН.М. ТУЛЯГАНОВА
NEUROIMAGING PATTERNS OF STRUCTURAL VARIATIONS IN CHILDREN WITH 

CEREBRAL STROKEN.M. TULYAGANOVA
Ташкентский институт усовершенствования врачей

Нарушение мозгового кровообращения – актуаль-

нейшая медико-социальная проблема. Нарушения моз-

гового кровообращения представляют собой группу за-

болеваний, проявляющихся хроническим или острым 

нарушением гемодинамики в сосудах головного мозга, 

ведущих к снижению церебрального кровоснабжения.

Несмотря на некоторые характерные особенности 

клинической картины ишемического или геморрагиче-

ского инсульта, дифференциальная диагностика дан-

ных заболеваний иногда невозможна без проведения 

нейровизуализации. Нейровизуализация – одно из 

основных условий адекватной диагностики, лечения и 

прогнозирования многих заболеваний нервной систе-

мы, включая церебральный инсульт у детей. Нейрови-

зуализацией принято называть совокупность методов, 

основанных на различных физических свойствах, обе-

спечивающих неинвазивное получение послойных изо-

бражений тканей организма, в том числе спинного и го-

ловного мозга [2,3,6]. 

В клинической практике для диагностики церебро-

васкулярных заболеваний (ЦВЗ) и сосудистых мальфор-

маций широко используются компьютерная (КТ) и маг-
нитно-резонансная томография (МРТ). Лучевые методы 

применяются при стенозе и тромбозе магистральных со-

судов, атеросклерозе, патологической извитости и дру-

гих аномалиях интра- и экстрацеребральных сосудов. 

Абсолютными показаниями к применению лучевых ме-

тодов диагностики является подозрение на глобальную 

и локальную ишемию мозга, лакунарный инфаркт, ге-

моррагический и венозный инфаркт, инсульт в детском 

возрасте [5,8]. 

При проведении дифференциальной диагностики 

в острейший период инсульта предпочтение отдается 

компьютерной томографии. Между тем появление но-

вых модификаций МРТ позволяет всё чаще применять 

этот метод для диагностики геморрагического инсульта, 

Под наблюдением были 55 детей с церебральным инсультом в возрасте от 2-х месяцев до 14 лет. На 

МРТ-изображении ПОНМК локализовались в правом полушарии у 17 (30,9%) обследованных, в левом 

полушарии – у 24 (43,6%), в обоих полушариях – у 14 (25,5%). У большинства пациентов отмечались 

признаки кистозной дегенерации головного мозга, также выявлялись участки глиоза. 

Ключевые слова: дети, инсульт, магнитно-резонансная томография, нейровизуализация.

The research based on the results of survey 55 children with cerebral stroke aged from 2 months to 14 years. 

Among the 55 patients on the MRI, acute cerebrovascular accident localized in the right hemisphere-17 

(30.9%), in the left hemisphere-24 (43.6%) and in both hemispheres - 14 (25.5%) cases. Most of our patients 

in all groups had signs of cystic degeneration of the brain, as well as areas of gliosis.

Key words: children, stroke, magnetic resonance imaging, neuroimaging..

в том числе и в его острейшей стадии. Для оценки эво-

люции гематомы необходимо получать изображения, 

взвешенные по времени продольной релаксации (Т1) 

и времени поперечной релаксации (Т2) протонов. Т1 и 

Т2 взвешенные изображения кровоизлияния зависят 
от времени, прошедшего после развития инсульта, ис-

точника кровоизлияния (артериального или венозного), 

локализации и размеров гематомы, ее расположения по 

отношению к ликворопроводящим пространствам, тех-

нических характеристик аппарата [4].

Важную роль в диагностике церебрального ин-

сульта у детей играет МРТ – высокоэффективный 

неинвазивный метод. Из-за особенностей белко-

во-липидного строения мембран миелина вода рас-

полагается в определённом порядке между слоями 

миелиновой оболочки. Этот порядок нарушается при 

демиелинизации, когда высвобождается часть воды. 

А так как вода имеет более длительное время релак-

сации в магнитном поле, участки демиелинизации 

выявляются как участки пониженной интенсивности в 

режиме Т1 и как участки повышенной интенсивности 

в режиме Т2 [7]. Методы нейровизуализации, прове-

денные в динамике у новорожденных и детей первых 

месяцев жизни, имеющих отягощенный ранний анам-

нез, показали, что повреждение головного мозга по-

сле ишемического инсульта продолжает развиваться 

в течение дней или даже недель после возникнове-

ния сосудистого события [9]. 

Появление новой методики на основе магнитного 

резонанса – диффузионной тензорной визуализации 

подтолкнуло отечественных и зарубежных исследова-

телей к активному изучению её возможностей в оценке 

микроструктурных свойств белого вещества головного 

мозга [1,7]. Однако опыт применения магнитно-резо-

нансной визуализации в диагностике церебрального ин-

сульта у детей в отечественной литературе отсутствует. 
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В детском возрасте проведение магнитно-резонанс-

ной визуализации структур головного мозга необходи-

мо для дифференциации воспалительного характера 

изменений, выявления аномалий сосудов и вещества 

головного мозга, дифференциации, как и у взрослых, 

ишемических повреждений от геморрагических. Одна-

ко в силу возрастных особенностей, а также сложностей 

технического плана, своевременно провести данное ис-

следование удается не всегда. Кроме того, детские ста-

ционары не оснащены современным оборудованием 

для проведения МРТ- и КТ-исследований. В силу этого 

исследования с использованием методов магнитно-ре-

зонансной визуализации зачастую проводятся по исте-

чению острого периода какого-либо состояния, и нару-

шения мозгового кровообращения в данном случае не 

являются исключением.

Цель. Определение особенностей информативности 

рутинной МРТ у детей с церебральным инсультом или 

его последствиями. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В основу исследований были положены результаты 

обследования 55 детей с церебральным инсультом в 

возрасте от 2-х месяцев до 14 лет. Среди больных было 

33 (60%) мальчика и 22 (40%) девочки. Из 55 больных, 

перенесших ОНМК, у 21 (38,1%) ребенка инсульт имел 

место до месячного возраста, у 29 (52,7%) развился в 

возрасте от 1-го месяца до 1 года, 5 (9,1%) больных были 

старше 1-го года. 

Верификация диагноза проводилась на основании 

жалоб, данных анамнеза, результатов неврологическо-

го осмотра и магнитно-резонансной томографии голов-

ного мозга.

МРТ-исследования проводились на томографе GE 

Signa Execute II с напряженностью магнитного поля 1,5 

Т (General Electric Healthcare, Milwaukee, США). Исследо-

вание включало: стандартное МРТ с использованием T1-

взвешенных (TR – 7,9 мс, TE – 3,7 мс, толщина среза – 1,2 

мм, матрица – 240×240) и Т2-взвешенных (TR – 6700 мс, 

TE – 110 мс, толщина среза – 4 мм, матрица – 512×512) 

изображений (ВИ). Обследование проводилось с приме-

нением анестезии для уменьшения движений, ухудша-

ющих качество изображения (что является нежелатель-

ной особенностью проведения исследования в детском 

возрасте).

Полученные результаты обрабатывали статистиче-

ски с помощью программы SPSS 19 (IBM, USA). В работе 

использован метод описательной статистики. Все дан-

ные представлены как средние значения (M) и стандарт-
ная ошибка среднего значения (±m). При проведении 

анализа данных статистически значимыми считали зна-

чения, удовлетворяющие р<0,05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

Были изучены клинико-неврологические проявле-

ния, нейровизуализационные особенности церебраль-

ного инсульта у детей в различные периоды заболева-

ния. На основании характера имеющихся нарушений, 

жалоб, клинических изменений и данных нейрови-

зуализации больные в зависимости от вида инсульта 

были разделены на три группы. 1-ю группу составили 

23 (41,8%) пациента с геморрагическим инсультом (ГИ), 

во 2-ю группу включены 27 (49,1%) больных с ишемиче-

ским инсультом (ИИ), в 3-ю группу вошли 5 (9,1%) детей 

со смешанным типом инсульта (СИ).

В острейшем/остром периоде обследованы 3 (5,5%) 

пациента (с момента сосудистой катастрофы до 21-го 

дня), в раннем восстановительном периоде наблюде-

ния проводились у 10 (18,2%) больных (от 21-го дня до 6 

мес.), в позднем восстановительном периоде (от 6 меся-

ца до 2 лет) – у 19 (34,5%), в периоде остаточных явлений 

(от 2 года) – у 23 (41,8%). Таким образом, больше всего 

было пациентов в остаточном периоде перенесенного 

инсульта.

МРТ-исследования проводились у всех больных с 

целью выявления характера и типа серьезных невроло-

гических отклонений. Дети, возраст которых на момент 
исследования не превышал 1-го месяца, поступили в 

экстренном порядке с судорогами, беспокойством, от-
казом от груди или признаками ДВС. В таких случаях 

необходимо было исключать другие патологические 

состояния, особенно травмы, инфекции, в том числе 

энцефалиты и ОНМК. При подозрении на инсульт, а 

также для дифференциации его с воспалительным за-

болеванием ЦНС рекомендуется в срочном порядке 

нейровизуализационное исследование: НСГ, МСКТ, 

особенно если необходимо дифференцировать гемор-

рагии с ишемией. У большинства наших пациентов, 

госпитализированных в отделение реанимации, про-

ведение томографического исследования было невоз-

можно. Кроме того, острые нарушения мозгового кро-

вообращения в детском возрасте, особенно в раннем, 

как правило, сопровождаются острыми соматическими 

заболеваниями (пневмония, различные интоксика-

ции, септические состояния и др.), что также является 

противопоказанием к исследованию до купирования 

острого состояния. Поэтому только у 3 пациентов в 

возрасте до 1-го месяца, общее состояние которых на 

момент нахождения в стационаре позволяло пройти 

обследование, выполнено радиологическое исследо-

вание. Остальные 52 пациента – дети раннего возраста 

от 2-х месяцев жизни до 14 лет. 
Согласно полученным нами результатам, отличи-

тельными особенностями картины МРТ при геморра-

гических инсультах являлись участки кистозной дегене-

рации, порэнцефалические кисты, а при ишемических 

инсультах – участки энцефаломаляции и глиоза преиму-

щественно. Смешанный вариант – повод для дискуссии. 

По данным D. Werring и соавт., в 23% случаев ише-

мический инсульт осложняется кровотечением в зоне 

инфаркта, что усугубляет тяжесть клинических проявле-

ний заболевания. Высказывается предположение, что 

геморрагическая трансформация ишемического инсуль-

та более характерна для поражения мелких сосудов и 

может стать свидетельством текущей микроваскуляр-

ной патологии с высоким риском развития повторного 

инсульта. Мнения противоречивы, но, тем не менее, 

картина МРТ при таких нарушениях представляется об-

ширными участками глиоза, энцефаломаляции-лейко-

маляции, кистозной дегенерацией. Для дифференци-

ации имеющихся структурных изменений у пациентов, 

Нейровизуализационная характеристика структурных изменений  при церебральном инсульте у детей
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особенно детского возраста, необходимо проведение 

МРТ в диффузно-взвешенном режиме, так как именно 

этот режим исследования, в конечном итоге, может рас-

ставить все точки над «и». 

У всех больных (100%) отмечались двигательные на-

рушения различного характера различной степени вы-

раженности (что также зависело от периода инсульта): 

правосторонний гемипарез выявлен у 9 (39%) пациентов 

1-й и у 12 (44,4%) – 2-й группы; левосторонний гемипа-

рез – соответственно у 11 (47,8%) и 12 (44,4%), тетрапа-

рез – у 3 (13%) и 3 (11,1%) (рис. 1).

Рис. 1. Характер и сторона двигательных нарушений в зави-

симости от типа инсульта. Примечание. У некоторых паци-

ентов вышеуказанные нарушения встречались в сочетании, 

поэтому их сумма не соответствует общему числу пациен-

тов.

По нашим данным, сторона двигательных наруше-

ний по различному виду между группами с ГИ и ИИ осо-

бо не различалась, за исключением 2 пациентов c моно-

парезом при ИИ.

ПОНМК на МРТ-изображении в правом полушарии 

локализовались у 17 (30,9%) обследованных, в левом – у 

24 (43,6%), в обоих полушариях – у 14 (25,5%). 

Из полученных нами данных видно, что нет особо 

значимой зависимости вида ОНМК и стороны процесса. 

Как правополушарная, так и левосторонняя локализа-

ция ОНМК при геморрагических и ишемических инсуль-

тах встречаются практически с одинаковой частотой. 

Оценка связи по критерию χ2-Пирсона между поражен-

ным полушарием головного мозга на МРТ и локализа-

цией моторного дефицита (таблица №1), подтверж-

дает ее статистическую значимость (df=4; χ2=27,149; 

p=0,000018).

В литературе встречаются данные о преимуществен-

ном нарушении мозгового кровообращения по ишеми-

ческому типу. Несомненно, в определении частоты того 

или иного вида ОНМК имеет значение возраст ребенка, 

так как геморрагические инсульты в перинатальный пе-

риод встречаются чаще. Либо в данном случае имеет 
значение отсутствие единой методологии в определе-

нии ишемических повреждений у детей раннего воз-

раста. Действительно, у 24% наблюдаемых нами боль-

ных на основании МРТ были выявлены имевшие ранее 

место ишемические инсульты. В этих случаях можно 

говорить о неправильной трактовке состояния ребенка 

и, соответственно, недооценки его состояния, что было 

исправлено после проведения МРТ-диагностики.

Как видно из таблицы 2, у большинства наших па-

циентов отмечались признаки кистозной дегенерации 

головного мозга, а также участки глиоза. Энцефалома-

ляция чаще – у 7 (25,9%) – наблюдалась у пациентов 

2-й группы с ишемическими инсультами или их послед-

ствиями, а лейкомаляция, расширение САП, наличие 

арахноидальных кист чаще обнаруживались  у 4 (17,3%)  

больных 1-й группы с геморрагическими инсультами, 

что свидетельствует о широком диапазоне структурных 

изменений. 

Учитывая нейропластичность детского мозга, нель-

зя утверждать, что данные МРТ с выраженными струк-

турными изменениями могут клинически представлять 

такой же грубый моторный дефицит, так как в наших 

исследованиях было выявлено, что при тяжелых на МРТ 

Таблица 1. Локализация моторного дефицита в разрезе пораженных полушарий головного мозга по результатам МРТ, абс. (%)

Полушарие 

Сторона моторного дефицита
χ2 Р

правая левая обе

Правое 1 (5,9) 15 (88,2) 1 (5,9)

27,149 0,000018Левое 18 (75) 4 (16,7) 2 (8,3)

Оба 4 (28,6) 6 (42,9) 4 (28,6)

Таблица 2. Проявления МРТ-признаков в зависимости от типа инсульта аbs(%).

Вид поражения ГИ, n=23 ИИ, n=27 СИ, n=5

Кистозная дегенерация ГМ 16 (69,5) 17 (62,9) 4 (80)

Участки глиоза 5 (21,7) 5 (18,5) -

Энцефаломаляция 3 (13) 7 (25,9) -

Лейкомаляция 1 (4,3) 2 (7,4) 1 (20)

Расширение САП 1 (4,3) 1 (3,7) 2 (40)

Арахноидальная киста 4 (17,3) 1 (3,7) -

Примечание. У ряда пациентов вышеуказанные признаки встречались в сочетании, поэтому их сумма не соответ-
ствует общему числу пациентов.

Н.М. Туляганова
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поражениях не всегда имел место соответствующий глу-

бине поражения моторный дефицит, хотя сторона мо-

торного дефицита вполне коррелировала с анатомиче-

ской особенностью кровоснабжения (табл. 3).

Во всех случаях внутримозговая гематома представ-

ляла собой хорошо определяющийся на FLAIR и Т2 ВИ 

патологический очаг с явным масс-эффектом (синдром 

внутримозгового объемного образования). У 43 (81,1%) 

больных выявлялась компрессия как прилежащего моз-

гового желудочка, так и субарахноидальных пространств. 

Форма внутримозговой гематомы, как правило, была не-

правильной и приближалась к округлой или овоидной 

лишь в случаях локализации гематомы в глубоких отде-

лах полушарий и в стволе мозга. У 48 (90,6%) больных 

имелась кровь в желудочках мозга и субарахноидальных 

пространствах. Скопления крови, которые лучше всего 

выявлялись на изображениях FLAIR, были представлены 

гиперинтенсивными включениями в СМЖ.

Анализ нейровизуальных расположений патологи-

ческих очагов в головном мозге в зависимости от типа 

инсульта выявил преобладание смешанного поражения 

головного мозга у 43,5% пациентов с ГИ, у 29,6% с ИИ и у 

20% с СИ (табл. 4).

У 15 (27%) пациентов имела место поздняя диагно-

стика перенесенного ОНМК. У 16 (29%) больных в острый 

период заболевания (согласно изученной медицинской 

карте) были зафиксированы следующие диагнозы: ро-

довая травма, энцефалит, судорожный синдром, ДЦП. 

Двигательные и умственные дефекты, а также эпилепти-

ческий статус (состояние эпилепсии), послужившие при-

чиной обращения к нам, положили начало для более 

детального изучения неврологического статуса ребенка 

с проведением МРТ-исследования. 

Таким образом, согласно выявленным нейрорадио-

логическим особенностям, с учетом клинических изме-

нений детям ретроспективно был поставлен диагноз: 

Последствия перенесенного ОНМК с указанием типа и 

стороны поражения. В качестве примера приводим кли-

ническое наблюдение детей с ГИ и ИИ. 

Клиническое наблюдение 1

Мальчик А., 10 лет. Состоит на учете у невролога с 

диагнозом: последствия ОНМК с правосторонним геми-

парезом. Симптоматическая эпилепсия. ВПС (СПО).

Основные жалобы на момент обращения: на огра-

ничение движений в правых конечностях, судороги. Из 

анамнеза: в 7-летнем возрасте после аортокоронарного 

шунтирования у ребёнка развивается ишемический ин-

сульт (бассейн СМА слева, правосторонний гемипарез). 

Судороги появились через год после ОНМК. Характер 

приступов – очаговый. Клинически: центральный ге-

мипарез справа, судороги по джексоновскому типу с 

частотой по 1-2 приступа в день. Результаты инструмен-

тальных исследований: ЭхоКГ: стеноз легочной артерии, 

ВПС. ЭКГ: гипертрофия миокарда правого предсердия 

и обоих желудочков больше справа, неполная блокада 

правой ножки Гиса.

УЗДГ: признаки стеноза внутренней сонной артерии 

слева, стеноз на грани окклюзии СМА слева, виллизиев 

круг замкнут, окклюзии не выявлено, снижение крово-

тока по СМА.

Таблица 3. Корреляция между моторным дефицитом и очагом поражения на МРТ, абс. (%)

Очаг поражения
Сторона моторного дефицита

χ2 Р
D S D=S

Кистозная дегенерация 18 (48,6) 17 (45,9) 2 (5,4) 6,029 0,049

Участки глиоза 7 (70) 3 (30) - 4,519 0,104

Энцефаломаляция 2 (20) 6 (60) 2 (20) 2,468 0,291

Лейкомаляция 1 (25) - 3 (75) 15,396 0,001

Расширение САП - 4 (100) - 5,176 0,075

Арахноидальная киста 1 (20) 3 (60) 1 (20) 1,111 0,574

Таблица 4. Типы инсульта в разрезе очагов поражения, abs (%)

Очаг поражения ГИ, n=23 ИИ, n=27 СИ, n=5

Лобная доля - 3 (11,1) 1 (20)

Теменная доля - - 1 (20)

Височная доля 2 (8,7) 2 (7,4) -

Лобно-височная 3 (13) 7 (26) 1 (20)

Лобно-теменная область 2 (8,7) 1 (3,7) -

Затылочно-теменная - 1 (3,7) -

Теменно-височно-затылочная 4 (17,4) 4 (14,8) 1 (20)

Височно-лобно-теменная 10 (43,5) 8 (29,6) 1 (20)

Перивентрикулярная область 1 (4,3) 1 (3,7) -

Ствол мозга 1 (4,3) - -

Примечание. У ряда пациентов вышеуказанные поражения встречались в сочетании, поэтому их сумма не соот-
ветствует общему числу пациентов.
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МСКТ головного мозга в остром периоде: признаки 

острого нарушения мозгового кровообращения по ише-

мическому типу, в бассейне средней мозговой артерии 

слева (рис. 2).

Повторная МРТ головного мозга в периоде остаточ-

ных явлений с грубым двигательным дефицитом (право-

сторонний гемипарез), симптоматической эпилепсией 

выявило структурные, более грубые изменения. Так, 

данные МРТ головного мозга представлены протяжен-

ным участком кистозной дегенерации левой лобно-те-

менно-височной области (последствия ишемии) (рис. 3). 

Участок кистозной дегенерации, деформирующий 

и подтягивающий прилежащие отделы мозга и левых 

боковой желудочков с неровными контурами, окружен-

ный умеренной зоной глиоза по периферии, ликворны-

ми сигнальными характеристиками. Размеры (передне-

задний, поперечный, вертикальный) 9,9х3,7х3,6 см. От 
указанного участка отходит линейной формы участок 

Рис. 2. Пациент А., 10 лет. МСКТ головного мозга в остром периоде заболевания. Аксиальный срез (а), коронар-

ный срез, сосудистый режим (б). Реконструкция изображения в корональной проекции в режиме MIP.

Рис. 3. Пациент А., 10 лет. МРТ головного мозга в режиме T2-axial (а) и T2-FLAIR (б).

Н.М. Туляганова



26 Вестник экстренной медицины, 2017, X (2)

патологической интенсивности, распространяющийся 

через заднее бедро внутренней капсулы и левую ножку 

мозга на ствол, с гиперинтенсивными на Т2 и Т2 FLAIR 

сигнальными характеристиками. При этом отмечается 

уменьшение объема левой ножки мозга. 

Данная картина подтверждает тот факт, что методы 

нейровизуализации, проведенные в динамике у детей, 

имеющих отягощенный анамнез, показали, что повреж-

дение головного мозга после ишемического инсульта 

продолжает развиваться в течение дней или даже не-

дель после возникновения сосудистого события [9], и 

истинная картина со структурными изменениями выяв-

ляется спустя определенное время.

Клиническое наблюдение 2

Ребенок К., 3 года, состоит на учете у невролога с 

диагнозом: последствия ОНМК по геморрагическому 

типу в стадии кистозной дегенерации. Поведенческие 

расстройства прогрессирующего характера.

Жалобы: на ограничение движений в левых конеч-

ностях, задержку развития. Из анамнеза: на 32-й день 

жизни у ребенка беспокойство, отказ от груди, постоян-

ный плач, многократная рвота, повышение температуры 

тела, клонические подергивания левых конечностей. 

МСКТ головного мозга в остром периоде: признаки вну-

тримозговой гематомы теменно-височной области обо-

их полушарий головного мозга. Субдуральная гематома 

височной области слева. Массивное САК. Отек головно-

го мозга. Оперирован по поводу удаления субдуральной 

гематомы теменно-затылочной области правого полу-

шария через фрезевое отверстие, с наружным дрени-

рованием субдурального пространства. В невростатусе: 

левосторонний гемипарез, задержка психомоторного 

развития, поведенческие расстройства.

МРТ: признаки протяженных участков кистозной де-

генерации левого и лобно-теменно-височной области 

правого полушарий головного мозга (рис. 4).

На серии томограмм в левом полушарии опреде-

ляется неправильной формы протяженный кистозный 

участок, деформирующий и подтягивающий прилежа-

щие отделы мозга. Участок с неровными контурами, 

зоной глиоза по периферии, ликворными сигнальными 

характеристиками. Аналогичные участки определяются 

в лобно-теменно-височной области правого полушария 

мозга. Данный пример может указывать и на наличие 

у пациента признаков церебральной ишемии (соот-
ветствующие изменения), осложнившейся кровоизлия-

нием.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В статье акцентировано внимание на случаях позд-

ней клинической манифестации перинатальных ин-

сультов на первом году жизни и в более отдаленные 

сроки в форме симптоматической фокальной и гене-

рализованной эпилепсии. Важнейшая роль в ранней 

диагностике данных состояний в настоящее время от-
водится современным методам нейровизуализации: 

КТ, МРТ головного мозга и НСГ как скрининговому ме-

тоду исследования. Для дифференциации имеющихся 

структурных изменений у пациентов, особенно детско-

го возраста, необходимо проведение МРТ в диффуз-

но-взвешенном режиме, так как именно этот режим 

исследования в конечном итоге может расставить все 

точки над «и». 

Наличие очага поражения головного мозга, сформи-

ровавшегося в результате перенесенного перинатально-

го инсульта, нередко приводит к фармакорезистентным 

симптоматическим эпилепсиям. Результаты МРТ-

исследования являются отличным критерием оценки 

исхода повреждений головного мозга у детей и, следо-

вательно, могут использоваться в качестве биомаркера 

церебральных инсультов.

Рис. 4. Пациент К., 3 года. МРТ головного мозга в режиме T2-axial (а) и T2-FLAIR режиме (б).

Нейровизуализационная характеристика структурных изменений  при церебральном инсульте у детей
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THE ROLE OF VIDEOLAPAROSCOPY IN THE DIAGNOSTICS AND TREATMENT OF URINARY BLADDER INJURIESM.M. RASHIDOV, SH.E. BOYMURADOV
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Проанализированы результаты стационарного лечения 220 больных с сочетанной закрытой травмой 

живота, находившихся на лечении в Республиканском научном центре экстренной медицинской 

помощи, у которых при диагностике и выборе тактики хирургического лечения сочетанной закрытой 

травмы живота была использована видеолапароскопия. У 7,7% больных выявлено поврежде-

ние мочевого пузыря.  Полученные результаты указывают на эффективность видеолапароскопии 

при своевременном уточнении диагноза, сокращая количество напрасных лапаротомий. При 

повреждениях мочевого пузыря видеолапароскопия обеспечивает одномоментно лапароскопическое 

ушивание внутрибрюшинного дефекта мочевого пузыря, сокращая сроки лечения и реабилитации. 

Ключевые слова: травма мочевого пузыря, видеолапароскопия, сочетанная травма органов малого таза. 

Treatment results of 220 patients with closed combined injuries of abdomen who had been performed vide-

olaparoscopy at diagnostics and at the choice of surgical treatment tactics were analyzed. Urinary bladder 

injuries were detectedin  7,7% of patients.Received results show an efficiency of video laparoscopy at timely 

refinement of the diagnosis reducing the quantity of useless laparotomy. Video laparoscopy provides simulta-

neous laparoscopic closure of intra-abdominal defect of urinary bladder reducing the time of treatment and 

recovery.

Key-words: urinary bladder injury, video laparoscopy, combined injury of small pelvis organs. 

Согласно данным ВОЗ, травматизм, преимущественно 

автодорожные травмы, стихийные бедствия и 

терроризм, к 2020 г. могут стать основной причиной 

смерти населения нашей планеты. В последнее время 

закрытые повреждения живота встречаются у каждого 

пятого пострадавшего с сочетанной травмой [5,11].

Диагностические трудности при тяжелой сочетанной 

травме живота обусловлены рядом неблагоприятных 

факторов, таких как шок, алкогольное или наркотическое 

опьянение, расстройство сознания, острая кровопотеря, 

обширность повреждений различных систем и 

органов, что в совокупности приводит к полному 

отсутствию клинических проявлений, характерных 

для данной патологии [4,7,12,15]. При сочетанных 

травмах органов брюшной полости диагностические 

и тактические ошибки составляют 27-70%, количество 

послеоперационных осложнений достигает 50%. Даже 

при оказании медицинской помощи своевременно и в 

полном объеме летальность варьирует от 15 до 30%, а 

при поздней диагностике возрастает до 69,7% [1-3,9].

По данным разных авторов, частота повреждений 

мочевого пузыря при закрытой травме живота колеб-

лется от 3,5 до 16,6%[8,17]. Внебрюшинные разрывы мо-

чевого пузыря при переломах костей таза составляют от 
31,5 до 81,4% [8,10,16]. Соответственно помощь этой ка-

тегории пострадавших оказывают специалисты различ-

ного профиля, что влияет на характер диагностических 

и тактических подходов. Несмотря на применение таких 

современных методов диагностики, как ультразвуковое 

исследование, спиральная компьютерная томография, 

повреждения органов живота зачастую не распознаются, 

либо выполняются неоправданные лапаротомии, 

обусловленные гипердиагностикой, количество которых 

превышает 50% [6,13,14].

Длительность утраты трудоспособности, а также вы-

сокий уровень инвалидности, составляющий 25-80% для 

пациентов с сочетанной травмой, во многом определя-

ются своевременностью выявления повреждений и ком-

плексом необходимых лечебных мероприятий [9,12].

Цель. Изучение возможностей и преимуществ ви-

деолапароскопии в диагностике и лечении поврежде-

ний мочевого пузыря у больных с сочетанной травмой.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Нами проанализированы результаты лечения 220 по-

страдавших, находившихся в Республиканском научном 

центре экстренной медицинской помощи, у которых при 

диагностике и выборе тактики хирургического лечения 

сочетанной закрытой травмы живота была использова-

на видеолапароскопия. 

Как и другие виды травм, сочетанные повреждения 

органов брюшной полости чаще наблюдались у мужчин, 

которых среди наших пациентов был 161 (73,2%), жен-

щин 59 (26,8%). Больные были в возрасте от 16 до 65 лет, 
средний возраст 32,5±8,2 года. Лица трудоспособного 

возраста составили 87%. 

У 38,6% пострадавших доминирующей травмой 

было повреждение живота, у 28,7%  черепно-мозговая 

травма (ЧМТ), у 17,9%  повреждения груди, у 14,8%  трав-

ма опорно-двигательного аппарата. Повреждения живо-

та наиболее часто сочетались с повреждением соседних 

анатомических зон: живот + таз (23%), живот + грудь 

(15,2%), живот + грудь + таз (11,8%). Еще у 46 (25,8%) 

больных имелось сочетанное повреждение груди и таза 
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в совокупности с ЧМТ и/или переломами костей конеч-

ностей. Таким образом, у 150 (68,2%) пациентов повреж-

дение живота сочеталось с травмами соседних анатоми-

ческих зон – груди и/или таза. 

При этом у 17 (7,7%) больных выявлено поврежде-

ние мочевого пузыря, у 5 (29,4%) из них имела место ге-

матома передней брюшной стенки и паравезикальной 

клетчатки без повреждений целостности паренхиматоз-

ных органов брюшной полости. 

Лечебно-диагностический процесс больных прово-

дился согласно разработанному в РНЦЭМП диагности-

ческому алгоритму при закрытом повреждении моче-

вого пузыря с учетом доминирующей патологии. Всем 

больным с повреждением костей таза производилась 

катетеризация мочевого пузыря, при наличии крови 

в моче или отсутствии мочи выполняли пробу Зельдо-

вича. В случае положительного или сомнительного ре-

зультата производилась восходящая цистография в двух 

проекциях, при необходимости – МСКТ-цистография с 

охватом органов брюшной полости, малого таза и за-

брюшинного пространства. КТ-исследование осущест-
влялось на мультислайсном компьютерном томографе 

(MultiDetectorCTBrilliance – 40, Philips, Holland).

Практически половина пациентов с повреждением 

мочевого пузыря – 9 (52,9%) – получили травму в резуль-

тате дорожно-транспортного происшествия, бытовая 

травма имела место у 2 (11,7%), при падении с высоты 

травму получили 5 (29,4%), криминальная травма была у 

1 (5,9%) больного. 6 (35,3%) пациентов, в процессе диа-

гностики и лечения которых использовалась видеолапа-

роскопия, были включены в 1-ю группу. Во 2-ю группу 

вошли 11 (64,7%) пострадавших, которым выполнялась 

диагностическая лапароскопия с последующим перехо-

дом на лапаротомию.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Основной целью диагностической видеолапароско-

пии было выявление внутреннего кровотечения, оценка 

характера, объема и локализации повреждений парен-

химатозных и полых органов, а также решение вопроса 

о целесообразности выполнения оперативного вмеша-

тельства или динамического наблюдения и возможно-

сти применения эндохирургических технологий.

Показанием к проведению видеолапароскопии при 

сочетанной травме явилось состояние шока; наличие 

«признаков травмы» на брюшной стенке; сомнительные 

или преходящие признаки повреждения внутренних ор-

ганов; гипотензия, не связанная с другими повреждени-

ями; перелом нижних ребер; тяжелые переломы костей 

таза; проникающие колото-резаные ранения брюшной 

полости.

По нашему мнению, общими противопоказаниями 

к выполнению лапароскопии являются агональное или 

предагональное состояние пострадавших, когда уточне-

ние диагноза не может повлиять на исход травмы.

Местными противопоказаниями служат множе-

ственные колото-резаные ранения с проникновением 

в брюшную полость; огнестрельные ранения брюшной 

полости; наличие множественных послеоперационных 

рубцов; отсутствие квалифицированных хирургов, вла-

деющих эндоскопической методикой;

Мнение о том, что шок и лапароскопия несовме-

стимы, не так уж бесспорно. С нашей точки зрения, со-

блюдение определенных условий делает лапароскопию 

возможной даже при довольно тяжелых степенях шока, 

при нестабильной гемодинамике. Дозированная пода-

ча углекислого газа в брюшную полость с минимальной 

скоростью позволяет выполнять видеолапароскопию 

и эндохирургические операции у пострадавших с соче-

танной травмой, находящихся в состоянии шока любой 

степени тяжести.

По степени выраженности шока пострадавшие рас-

пределялись следующим образом: шок легкой степени 

(I-II) сопутствовал сочетанным повреждениям живота у 

половины пострадавших – 50,7%, у 24,7% больных была 

картина тяжелого шока (III) без угрозы для жизни, 15,9% 

поступивших в реанимационное отделение находились 

в критическом состоянии – крайне тяжелая степень шока 

(IV) с угрозой для жизни. Шок отсутствовал только у 8,7% 

пострадавших. Оперативное вмешательство выполняли 

на фоне продолжающейся противошоковой терапии.

При наличии показаний к экстренному хирургиче-

скому вмешательству по поводу ЧМТ, травм груди или 

опорно-двигательного аппарата у больных с политрав-

мой операцию дополняли страховочной лапароскопи-

ей. При сочетанных травмах очередность хирургических 

вмешательств определяли локализацией доминирующей 

патологии. Как правило, диагностическая лапароскопия 

выполняется вторым этапом в рамках одномоментных 

вмешательств после декомпрессионной трепанации че-

репа или торакоскопии/торакотомии. При наличии соче-

танной травмы опорно-двигательного аппарата диагно-

стическая лапароскопия осуществляется первым этапом, 

а затем травматологами решается вопрос о возможности 

осуществления одномоментного остеосинтеза.

На этапе диагностической лапароскопии разрывы 

селезенки удалось выявить у 50 (22,7%), печени – у 35 

(15,9%), корня брыжейки – у 13 (5,9%), поджелудочной 

железы – у 9 (4,1%), кишки – у 3 (1,3%), мочевого пузы-

ря – у 17 (7,7%), желчного пузыря – у 1 (0,4%). Кроме 

того, у 17 (7,7%) пострадавших обнаружена забрюшин-

ная гематома, у 6 (2,7%) – разрыв париетальной брюши-

ны, у 1 (0,4%) – разрыв ретенционной кисты яичника.

У 12 (70,6%) пострадавших с повреждениями моче-

вого пузыря они были внутрибрюшинными, у 4 (23,5%) – 

внебрюшинными, только у 1 (5,9%) больного имел место 

смешанный разрыв.

У пациентов 1-й группы возможности видеолапа-

роскопической техники позволили полноценно лик-

видировать все внутрибрюшные последствия травмы 

эндоскопическим способом: у 3 больных наложен экс-

тракорпоральный, у 2 – интракорпоральный шов на де-

фект мочевого пузыря. 1 пациента в связи с внебрюшин-

ным разрывом около шейки мочевого пузыря решено 

лечить консервативно на уретральном катетере.

Во 2-ю группу включены 11 (64,7%) пациентов, у ко-

торых характер и объем повреждения органов брюш-

ной полости и мочевого пузыря требовали широкой 

лапаротомии с ушиванием разрыва мочевого пузыря с 

коррекцией повреждений соседних органов. У 7 (63,6%) 

больных, учитывая тяжелые травмы костей таза, в пер-

спективе длительное нахождение в постельном режиме, 

М.М. Рашидов, Ш.Э. Боймурадов
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им решено наложить эпицистостомы, у остальных постра-

давших мочевой пузырь ушит на уретральном катетере.

Все больные получали антибактериальную, противо-

воспалительную и гемостатическую терапию на фоне 

установки постоянного уретрального катетера Фолея в 

среднем на 10-12 дней с благоприятным исходом.

Умер 1 (5,9%) больной 2-й группы с сочетанной 

травмой с повреждением мочевого пузыря. Причиной 

смерти послужили нарушения витальных функций: стой-

кая, не поддающаяся коррекции гипотония, нарушения 

функции дыхания, острая сердечная недостаточность, 

нарушения функции центральной нервной системы, воз-

можно, обусловленные тяжестью самих повреждений и 

тяжелым травматическим шоком.

При выявлении повреждений во время эндохирурги-

ческого вмешательства, требующих открытых операций, 

осуществляли конверсию, причиной которой было вы-

явление при эндохирургической операции выраженных 

повреждений внутренних органов брюшной полости – 

массивные разрушения печени, селезенки, тонкой, тол-

стой кишки и диафрагмы и т.д., которые рациональнее 

было устранить при открытой операции.

Средняя продолжительность диагностической ви-

деолапароскопии составила 20±5 мин, средняя про-

должительность эндохирургических операций – 1 ч ± 20 

мин. После операций пациенты 1-й группы в среднем в 

стационаре провели 8,57±2,1 койко-дня, 2-й – 12,7±3,5 

койко-дня.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Видеолапароскопия по своей диагностической цен-

ности не уступает неинвазивным диагностическим ме-

тодам, в большинстве случаев позволяет своевременно 

и правильно поставить диагноз, сократить количество 

напрасных лапаротомий и определяет адекватную хи-

рургическую тактику, кроме того, при повреждениях мо-

чевого пузыря обеспечивает одномоментно лапароско-

пическое ушивание дефекта мочевого пузыря, сокращая 

сроки лечения и реабилитации. 
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СИЙДИК ªОВУ£И ЖАРО²АТИ ТАШХИСИДА ВА ДАВОЛАШДА ВИДЕОЛАПАРОСКОПИЯНИНГ ЎРНИ

М.М. Рашидов, Ш.Э. Боймурадов
Республика шошилинч тиббий ёрдам илмий маркази

РШТЁИМда ºорин бўшли¼и ºўшма шикастланишлари бўлган 220 беморда диагностика ва хирургик даволашда 
видеолапароскопияни ºўллаш натижалари та³лил ºилинган. 17 (7,7%) беморда сийдик ºову¼ининг шикастланиши 
аниºланди. Видеолапароскопиянинг ташхисни ўз ваºтида аниºлашда, бе³уда лапаротомиялар миºдорини камайти-
ришда самарадорлиги кўрсатилган. Сийдик ºову¼и шикастланишларида видеолапароскопия бир ваºтнинг ўзида сий-
дик ºову¼ини ва ºорин бўшли¼и аъзолари жаро³атини лапароскопик тикишни, даволаш ва реабилитация муддатини 
ºисºаришини таъминлаб беради.

Роль видеолапароскопии в диагностике и лечении повреждений мочевого пузыря
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УДК: 616.717-001.4-089.844 
ВЫБОР СПОСОБА ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ ЭХИНОКОККОЗА ПЕЧЕНИХ.Т. НИШАНОВ, Ф.Н. НОРКУЗИЕВ, Р.Г. ПОРСАХОНОВ, Б.М. АБДУРАХМАНОВ 
THECHOICEOFLIVERECHINOCOCCOSIS SURGICALTREATMENTH.T. NISHANOV, F.N. NORKUZIEV, R.G. PORSAKHONOV, B.M. ABDURAKHMANOV 
Джизакский филиал РНЦЭМП

Проанализированы результаты хирургического лечения 497 больных эхинококкозом печени. При ло-

кализации неосложненных эхинококковых кист в размере до 5 см в III, IV, V сегментах печени прово-

дили лапароскопическую эхинококкэктомию. Одиночные кисты в диаметре до 15 см, с локализацией 

во II, III, IV, V и частично VI сегментах печени были удалены через минилапаротомный доступ. Про-

веденные исследования показали, что к выбору метода хирургического лечения необходим диффе-

ренцированный подход с учетом характера течения заболевания, локализации эхинококковых кист 

и наличия технических предпосылок к выполнению миниинвазивных вмешательств. При обработке 

остаточных полостей печени предпочтение следует отдавать комбинированной методике обработки 

0,4% раствором гипохлорита натрия в сочетании с ультразвуковой кавитацией.

Ключевые слова: эхинококкоз, киста, хирургическое лечение.

The surgical treatment results of 497 patients with liver echinococcosis were analyzed.Laparoscopic 

echinococcectomy was performed at localization of uncomplicated hydatid cysts up to 5 cm in the III, IV, V 

segments of the liver. Solitary cysts in the diameter up to15 cm, with the localization in the II, III, IV, V and 

partially in the  VI of the liver segments were removed by minilaparotomy approach.Studies have shown that 

the choice of surgical treatment requires a differentiated approach depending on the nature of the disease, 

localization of hydatid cysts, and technical background to perform mini-invasive interventions. In processing 

the residual cavities of the liver the preferenceshould be given to the combined method of d-bridement with 

0.4% sodium hypochlorite in combination with ultrasonic cavitation.

Key-words: echinococcosis, cyst, surgical treatment.

Эхинококкоз – одно из самых распространенных 

паразитарных заболеваний человека. Наиболее часто у 

человека поражается печень, затем по частоте пораже-

ния идут легкие, значительно реже – остальные органы 

[1,5,7,9,12].

Заболевание носит эндемический характер и рас-

пространено в основном в сельских районах в Южной 

Европе, странах Средиземноморья, в Северной Африке, 

Южной Америке, Австралии, Средней Азии, где пред-

ставляет значительную проблему для здравоохранения. 

В последнее время заболевание все чаще регистриру-

ется вне эндемических очагов, что связано с повыше-

нием уровня миграции населения, в том числе рабо-

чей силы из развивающихся стран, развитием туризма 

[2,3,5,8,10,11].

Основным методом лечения является хирургиче-

ский. Дискутабельным является вопрос в отношении 

фиброзной капсулы. Ряд хирургов [2-4] используют ра-

дикальные вмешательства с удалением фиброзной кап-

сулы. Причем некоторые из них предлагают выполнять 

только резекцию печени, другие производят перици-

стэктомию и резекцию печени лишь при определен-

ных обстоятельствах, зависящих от локализации кисты, 

стадии ее жизнедеятельности и наличия осложнений. 

В большинстве наблюдений они отдают предпочтение 

закрытой и полузакрытой эхинококкэктомии. Некото-

рые авторы [5-8] предпочитают операции без удаления 

фиброзной капсулы, считая их менее травматичными. 

В силу указанных обстоятельств выбор оптимального 

способа хирургического лечения эхинококкоза печени 

продолжает оставаться дискутабельной проблемой со-

временной гепатологии.

Цель. Улучшение результатов хирургического лече-

ния эхинококка печени путем конкретизации показаний 

к различным видам оперативных вмешательств, раз-

работки методов обработки эхинококковых полостей и 

способов снижения частоты интраоперационных ослож-

нений.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Нами были изучены результаты хирургического 

лечения 497 больных эхинококкозом печени, из них 

272 (54,7%) женского и 225 (45,3%) – мужского пола, 

находившихся на стационарном лечении в Сырдарьин-

ском и Джизакском филиалах РНЦЭМП в 2006-2016 гг. 
Всем больным выполнялись стандартные клинико-

лабораторные исследования (общий анализ крови и 

мочи, биохимический анализ крови, коагулограмма, 

ЭКГ, рентгеноскопия грудной клетки и УЗД органов 

брюшной полости). С целью адекватной топической 

диагностики и верификации с другими объемными 

образованиями печени в последние годы все чаще 

использовали КТ и МСКТ органов грудной и брюшных 

полостей.

383 (77,1%) пациентов были жителями сельской мест-
ности, 114 (22,9%) – городские. Эти данные свидетель-

ствуют о высоком риске заражения и низком качестве 

санитарно-профилактических мероприятий в сельской 

местности. Наиболее часто заболевание отмечалось у 

лиц трудоспособного возраста (табл. 1).
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У 393 (79,1%) выявлены солитарные кисты, у 70 

(14,1%) больных было 2 кисты, у 34 (6,8%) – 3. В силу 

анатомических особенностей сосудистой архитектоники 

печеночных сосудов, в частности воротной вены, эхино-

кокковые кисты наиболее чаще локализовались в пра-

вой доле печени – у 347 (69,8%), у 104 (20,9%) пациентов 

в левой доле, у 46 (9,3%) – в обеих долях печени.

Длительное и бессимптомное течение эхинококкоза 

печени ведет к возрастанию количества осложненных 

случаев. Наиболее часто наблюдалось нагноение эхино-

кокковых кист (табл. 2).

Таблица 2. Характер и частота осложнений эхинококкоза 

печени, абс. (%)

Прорыв в сво-

бодную брюш-

ную полость

Нагноение 

эхинокок-

ковых кист

Прорыв в 

желчные 

пути

Неосложнен-

ные кисты

8 (1,6) 57 (11,5) 21 (4,2) 411 (82,7)

РЕЗУЛЬТАТЫ

У всех 497 оперированных пациентов использован 

комбинированный эндотрахеальный наркоз. Наиболее 

часто применялся метод закрытой эхинококкэктомии с 

обработкой остаточной полости 0,4% раствором гипо-

хлорита натрия в сочетании с ультразвуковой кавитаци-

ей остаточной полости – у 421 (84,7%). Всем больным 

с первично выявленным эхинококкозом в послеопера-

ционном периоде профилактически проводилась анти-

паразитарная химиотерапия препаратом альбендазол 

по 10-12 мг/кг массы тела в течение месяца. В случаях 

рецидивного эхинококкоза или осложненного течения 

заболевания продолжительность курса химиотерапии 

составляла 3 месяца.

В последние годы мы начали внедрять миниинва-

зивные методы. Наши исследования показали, что при 

локализации неосложненных эхинококковых кист раз-

мером до 5 см в III, IV, V сегментах печени возможно 

проведение лапароскопической эхинококкэктомии. 

Кроме того, в последнее время диагностическую лапа-

роскопию (ДЛ) стали активнее использовать для интра-

операционного определения дальнейшей тактики. На 

основании данных ДЛ нами применялась ЛЭ или видео-

ассистированная эхинококкэктомия. Одиночные кисты 

диаметром до 15 см, локализованные во II, III, IV, V и ча-

стично VI сегментах печени, могут быть удалены через 

минилапаротомный доступ. Применение этой тактики 

позволило у 59 (11,9%) пациентов ограничиться мини-

доступом. 17 (3,4%) больным выполнена лапароскопи-

ческая эхинококкэктомия. Это привело к сокращению 

количества койко-дня, уменьшению частоты раневых 

послеоперационных осложнений, ранней активизации 

больных, косметическому эффекту.

У 27 (5,4%) из 497 оперированных больных, в после-

операционном периоде наблюдались нагноения 

Таблица 1. Распределение больных по возрасту

Число больных Возраст больных, лет

15-20 21-30 31-40 41-50 51-60 старше 60

Абсолютное число (%) 90 (18,1) 160 (32,2) 107 (21,5) 77 (15,5) 46 (9,3) 17 (3,4)

оста точной полости, в том числе в ближайшем после-

операционном периоде – у 17. Во всех случаях была про-

изведена пункция остаточной полости под УЗ-контролем 

с последующим ее дренированием. Длительность сана-

ции остаточной полости – от 14 дней до 1,5 месяца.

Послеоперационные серомы и нагноения послеопе-

рационных ран наблюдались у 34 (6,8%) пациентов.

Локальные осложнения и поздняя активизация боль-

ных способствовали развитию общих осложнений. У 3 

(0,6%) больных развился реактивный плеврит, потребо-

вавший проведения плевральной пункции, у 12 (2,4%) 

отмечалась пневмония. Проведение консервативных 

мероприятий позволило добиться положительного ре-

зультата. У 2 (0,2%) больных с имеющейся патологией 

сердечно-сосудистой системы на 4-е и 6-е сутки после-

операционного периода развился острый инфаркт мио-

карда. На 9-е сутки после операции больные были пе-

реведены в кардиореанимационное отделение, где на 

фоне проводимой терапии наступило выздоровление.

В отдаленном послеоперационном периоде у 14 

(2,8%) больных развились остаточные полости печени. У 

12 из них в отдаленные сроки до 25 месяцев полости са-

мостоятельно организовались, 2 пациентам через 9 и 11 

месяцев из-за увеличения размеров полости и появле-

ния клинической симптоматики произведены пункция 

и дренирование полости под УЗ-контролем. Постоянная 

активная аспирация позволила значительно уменьшить 

размеры остаточной полости и ликвидировать клиниче-

ские симптомы заболевания. При повторном осмотре 

через 3 месяца в зоне оперативного вмешательства на-

блюдалось лишь уплотнение паренхимы печени.

У 15 (3,0%) больных в отдаленные сроки наступил ре-

цидив заболевания. 12 больных были подвергнуты опе-

ративному лечению. 3 пациента с рецидивом заболева-

ния из-за маленького размера кисты (3,5 см в диаметре) 

получили консервативную химиотерапию с положитель-

ным эффектом.

Для оценки влияния микробной флоры на резуль-

таты лечения у 27 больных проведены бактериологи-

ческие исследования: у 11 с неосложненным и у 16 – с 

осложненным течением заболевания. Бактериологиче-

ские исследования проводили до (в момент пункции ЭК 

и получения эхинококковой жидкости) и после обработ-
ки остаточной полости печени (ОПП) (после обработки 

ОПП перед проведением капитонажа).

При неосложненном течении у 7 из 11 больных ро-

ста микроорганизмов не отмечалось. В 4 наблюдени-

ях высеяна лишь аэробная культура, представленная 

эпидермальным стафилококком и кишечной палочкой. 

Причиной роста указанных микроорганизмов, на наш 

взгляд, явилось обсеменение эхинококковой жидкости 

из воздуха во время пункции ЭК или наличие микробно-

го агента в эхинококковой жидкости, который мог явить-

ся пусковым механизмом в развитии такого осложнения 

Выбор способа хирургического лечения эхинококкоза печени
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ЭП, как нагноение ЭК. Причем в 2 случаях отмечен рост 
монокультуры, в 2 – ассоциация аэробных бактерий. Ро-

ста анаэробных культур не зарегистрировано. Исходный 

уровень бактериальной загрязненности был достаточно 

низкий и колебался в пределах 103-105 КОЕ/мл (в сред-

нем 3,9±0,31 lg КОЕ/мл).

После традиционной обработки ОПП лишь в 3 на-

блюдениях отмечался рост микроорганизмов, причем 

тех, концентрация которых особо не изменилась. Содер-

жание бактерий колебалось в пределах 103-104 КОЕ/мл 

(в среднем 3,6±0,29 lg КОЕ/мл; t=0,707).

При осложненном течении ЭП во всех случаях отме-

чался рост бактерий. Причем в 7 из 16 наблюдений име-

ла место ассоциация аэробных и анаэробных бактерий. 

Аэробная микрофлора была представлена культурами 

золотистого и эпидермального стафилококка, стрепто-

кокком, кишечной и синегнойной палочкой, протеем 

и клебсиеллой. Анаэробная флора была представлена 

бактероидами и пептококками. В 3-х случаях наблюдал-

ся рост монокультуры аэробов, в 6 посевах выявлен рост 
ассоциации аэробных микроорганизмов.

Исходно концентрация аэробных бактерий коле-

балась в пределах 105-108 КОЕ/мл (в среднем 7,2±0,72 

lg КОЕ/мл), анаэробных – 105-107 КОЕ/мл (в среднем 

6,8±0,53 lg КОЕ/мл). После обработки ОПП во всех на-

блюдениях наблюдался рост микроорганизмов. В 5 слу-

чаях отмечался рост монокультуры аэробов, в 3 наблю-

дениях высеяна ассоциация аэробных и анаэробных 

бактерий, в 8 посевах зарегистрирован рост ассоциа-

ции аэробных микроорганизмов. Концентрация аэроб-

ных бактерий снизилась до 104-107 КОЕ/мл (в среднем 

6,3±0,52 lg КОЕ/мл; t=1,013), анаэробных – до 105-106 

КОЕ/мл (в среднем 6,2±0,36 lg КОЕ/мл; t=0,936). Причем 

микробный спектр аэробных культур после обработки 

ОПП был представлен теми же микроорганизмами, что 

и до обработки, а из анаэробной флоры были высеяны 

лишь бактероиды.

Учитывая высокую частоту раневых осложнений, 

для интраоперационной обработки в последние годы 

мы применяем 0,4% раствор гипохлорита натрия. Про-

веденные микробиологические исследования показали 

высокую эффективность данного антисептика. 

Микробиологические исследования проводились 

интраоперационно при осложненном течении заболе-

вания у пациентов основной группы. Рост бактерий вы-

явлен во всех случаях. В 10 случаях высеяна ассоциация 

аэробных и анаэробных бактерий, в 2 – монокультура 

аэробов, в 6 – ассоциация аэробных микроорганиз-

мов. Микробный спектр был представлен штаммами 

золотистого и эпидермального стафилококка, стрепто-

кокком, кишечной и синегнойной палочкой, протеем 

и клебсиеллой. Анаэробная флора была представлена 

бактероидами и пептококками. Исходно концентрация 

аэробных бактерий колебалась в пределах 105-108 КОЕ/

мл (в среднем 7,3±0,67 lg КОЕ/мл; при традиционной об-

работке 7,2±0,72; t=0,102), анаэробных – 105-107 КОЕ/мл 

(в среднем 6,5±0,41 lg КОЕ/мл; при традиционной обра-

ботке 6,8±0,53; t=0,448).

После обработки ОПП в 14 наблюдениях роста ми-

кроорганизмов не отмечено. В 4 случаях выявлен рост 

аэробной микрофлоры (у 1 больного высеяна монокуль-

тура, в 3 – ассоциация аэробных бактерий), анаэробных 

микроорганизмов не высеяно. Микробный спектр был 

представлен эпидермальным стафилококком, стрепто-

кокком, протеем и клебсиеллой. Концентрация аэроб-

ных штаммов колебалась в пределах 103-105 КОЕ/мл. 

Концентрация аэробных бактерий достоверно снизи-

лась относительно исходного уровня с 7,3±0,67 lg КОЕ/

мл до 3,8±0,21 lg КОЕ/мл (t=4,985) и относительно тра-

диционной обработки (t=4,458). После обработки ОПП 

ЭВР гипохлорита натрия концентрация анаэробной 

микрофлоры достоверно снизилась относительно ис-

ходного уровня с 6,5±0,41 lg КОЕ/мл до 0 (t=15,854) и от-
носительно традиционной обработки (t=17,222). Резкое 

снижение анаэробной флоры связано с действием ис-

пользуемого для обработки ОПП антисептика, который, 

являясь сильным окислителем, губительно воздействует 
на анаэробные штаммы.

ОБСУЖДЕНИЕ

У больных эхинококкозом печени выполнялись раз-

личные варианты эхинококкэктомии. В основном ис-

пользовали органосохраняющие операции типа закры-

той и полузакрытой эхинококкэктомии.

Закрытая эхинококкэктомия, заключающаяся в пол-

ной ликвидации остаточной полости в печени, произве-

дена в различных вариантах 331 пациенту. Показанием 

к выполнению закрытой эхинококкэктомии являлись ки-

сты без признаков воспаления с податливыми стенками 

фиброзной капсулы. Эта операция ¾ пациентам прове-

дена по методикам Дельбе, у ¼ больных – методом вы-

ворачивающих швов и оментопломбировкой.

При эхинококкозе печени, осложненном нагноени-

ем кист и цистобилиарными свищами, чаще всего про-

водили полузакрытую эхинококкэктомию. Этот тип опе-

рации выполнен 78 пациентам.

Операция перицистэктомия – удаление эхинококко-

вой кисты вместе с фиброзной капсулой производилась 

при краевом расположении кист или их кальцинации у 

12 больных.

Только 17 пациентам произведена лапароскопи-

ческая эхинококкэктомия из печени. Конверсия отме-

чалась в 6 случаях с переходом на минилапаротомию. 

Послеоперационные осложнения наблюдались у 3 

больных, в том числе желчный свищ – у 1, остаточная по-

лость – у 2. Длительность послеоперационного реабили-

тационного периода составила 4,5±1,5 дня. Технические 

трудности, связанные с удалением хитиновой оболочки 

и других включений, препятствовали широкому приме-

нению этой операции.

Проведение эхинококкэктомии через минилапаро-

томный доступ требует определенных навыков хирурга, 

использования малого ранорасширителя и инструмен-

тов с длинными браншами. Пневмоперитонеум при 

этой операции не продолжителен – только на этапе диа-

гностической лапароскопии. Несомненным преимуще-

ством этой операции является возможность визуального 

контроля и яркое освещение со стороны брюшной поло-

сти. Техническая простота операции по сравнению с чи-

сто лапароскопической эхинококкэктомией позволили 
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нам шире применять ее. Недостатком этого вмешатель-

ства является невозможность выполнения при локали-

зации эхинококковых кист в труднодоступных сегментах 

печени. В послеоперационном периоде осложнений не 

наблюдалось. Пребывание больных в стационаре после 

операции составило 5,8±1,4 дня.

Таким образом, проведение эхинококкэктомии из 

печени с применением малоинвазивных технологий 

было возможно у 76 (15,3%) пациентов. Послеопераци-

онные осложнения отмечались в 4,8% случаев. Сроки 

лечения в стационаре – 5,5 дня.

421 (84,7%) больному эхинококкэктомия из печени 

произведена через широкие лапаротомные доступы. 

При этом у больных основной группы использовалась 

только верхнесрединная лапаротомия. В настоящее 

время показанием к эхинококкэктомии из широко-

го верхнесрединного лапаротомного доступа считаем 

множественный эхинококкоз, рецидив болезни или ра-

нее перенесенные лапаротомии, осложненное течение 

болезни, локализация кист в труднодоступных сегмен-

тах печени. При необходимости для создания адекват-
ной экспозиции к диафрагмальной поверхности печени 

и зад ним ее сегментам (VI, VII, VIII сегменты) пользова-

лись ретрактором Сигала.

В хирургическом лечении больных эхинококкозом 

печени приоритетным считаем выполнение органосох-

раняющих операций. При неосложненном эхинококко-

зе печени считаем показанным выполнение закрытой 

эхинококкэктомии. При нагноившемся эхинококкозе пе-

чени выполняли полузакрытую эхинококкэктомию. Эту 

операцию при наличии цистобилиарных свищей допол-

няли их ушиванием, а при осложнениях механической 

желтухой и холангитом операцию завершали дрениро-

ванием магистральных желчных протоков. Показанием 

к перицистэктомии являлись случаи краевого располо-

жения эхинококковых кист, их кальцинация.

Сравнительный анализ результатов лечения боль-

ных эхинококкозом печени показывает, что проведение 

операций эхинококкэктомии из печени через малоинва-

зивные доступы не привело к увеличению числа после-

операционных осложнений по сравнению с операциями 

из традиционного лапаротомного.

Мы считаем, что техника лапароскопической эхино-

коккэктомии требует дальнейшего совершенствования. 

Эхинококкэктомия через минилапаротомию отличается 

хорошими результатами при выполнении этой опера-

ции по показаниям. Эхинококкэктомия из печени из тра-

диционного лапаротомного доступа, по нашим наблю-

дениям, необходима была более чем в 2/3 случаев, при 

этом кисты чаще всего локализовались в 7-8 сегментах 

печени, наблюдался множественный и осложненный 

эхинококкоз.

Таким образом, непосредственные результаты хи-

рургического лечения больных эхинококкозом печени в 

основном зависели от течения самой болезни и наличия 

тех или иных осложнений. Послеоперационные ослож-

нения чаще наблюдались у больных с осложненным 

эхинококкозом.

Использование малоинвазивных технологий в хи-

рургическом лечении больных эхинококкозом печени 

позволило нам избежать обширных травматичных до-

ступов, уменьшить объем операционной кровопотери, 

уменьшить интенсивность болевого синдрома и расход 

медикаментов в послеоперационном периоде, сроки 

реабилитации больных, получить хороший косметиче-

ский эффект. Применение эндохирургической техноло-

гии исключает возможность возникновения таких ос-

ложнений, как послеоперационные грыжи, лигатурные 

свищи, грубые деформирующие рубцы и спаечную бо-

лезнь брюшной полости.

Хирургические вмешательства с применением эн-

довизуальной хирургии при эхинококкозе печени не 

привели к увеличению количества послеоперационных 

осложнений и вместе с тем значительно сократили сро-

ки лечения больных. В отдаленном послеоперационном 

периоде у больных получен хороший косметический ре-

зультат, отсутствовали грубые деформирующие рубцы, 

улучшена реабилитация.

ВЫВОДЫ

1. При выборе метода хирургического лечения не-

обходим дифференцированный подход с учетом харак-

тера течения заболевания, локализации эхинококковых 

кист и наличия технических предпосылок к выполнению 

миниинвазивных вмешательств.

2. При обработке остаточных полостей печени пред-

почтение следует отдавать комбинированной методике 

обработки 0,4% раствором гипохлорита натрия в сочета-

нии с ультразвуковой кавитацией.
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ЖИГАР ЭХИНОКОККОЗИНИ ДАВОЛАШДА ЖАРРО²ЛИК УСУЛЛАРИНИ ТАНЛАШ
Х.Т. Нишонов, Ф.Н. Норкузиев, Р.Г. Порсахонов, Б.М. Абдурахманов

РШТЁИМ Жиззах филиали

467 нафар жигар эхинококкози билан о¼риган беморларни жарро³лик усули билан даволаш натижалари та³лил 
ºилинган. Ўлчамлари 5 см гача бўлган ва III, IV ва V сегментларда жойлашган эхинококккисталарини эндохирургик, 
яъни лапароскопик усулда эхинококкэктомия операцияси бажарилди. Ўлчамлари 15 см дан ошмаган, жигарнинг II, III, 
IV, V ва VI сегментларида жойлашган солитаркисталарини лапаротомия кесмалари орºали муваффаºиятли бажарил-
ди. Хирургик даво турини танлаш, касалликнинг кечиши, эхинококк кисталарини жойлашиши ³амда техник жи³атдан 
ºўлланилиши мумкин бўлган малоинвазив усулларга бо¼лиº. Жигардаги ºолдиº бўшлиºларга ишлов беришда 0,4% ли 
гипохлорит эритмаси билан ультратовушли кавитация усулларини бирга ºўллаш маºсадга мувофиºлиги кўрсатилган. 
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НУТРИТИВНЫЙ КОМПОНЕНТ В КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ БОЛЬНЫХ С ПЕЧЕНОЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНО‐
СТЬЮ, ВЫЗВАННОЙ МЕХАНИЧЕСКОЙ ЖЕЛТУХОЙВ.Е. АВАКОВ, А.Е. АВАКОВА, С.М. МИРЗАЕВА, Н.К. ИБРАГИМОВ, Р.М. САЙИПОВ, Т.М. ИСОМОВ
NUTRIENT COMPONENT IN COMPLEX THERAPY OF PATIENTS WITH HEPATIC INSUFFICIENCY CAUSED BY 

MECHANICAL JAUNDICEV.E. AVAKOV, A.E. AVAKOVA, S.M. MIRZAEVA, N.K. IBRAGIMOV, R.M. SAYIPOV, T.M. ISOMOV
Ташкентская медицинская академия,

Центральная клиническая больница № 1 МСО

Желчнокаменная болезнь нередко осложняется печеночной недостаточностью с выраженными бел-

ково-энергетическими нарушениями и характерными изменениями аминокислотного спектра в сы-

воротке крови. Проведена оценка эффективности полного парентерального питания в комплексной 

терапии больных с механической желтухой без и с четкими проявлениями печеночной энцефалопа-

тии. Показано, что специализированный аминокислотный раствор АкуминГепа компании Aculife ока-

зывает благотворное влияние на белковый метаболизм у больных, улучшая белоксинтезирующую 

функцию печени.

Ключевые слова: механическая желтуха, специализированный аминокислотный раствор, катаболизм, бе-

локсинтезирующая функция печени, печеночная недостаточность, энцефалопатия.

Cholelithiasis is often complicated by hepatic insufficiency with evident protein-energy disorders and typical 

changes of amino acid spectrum in  blood serum. The efficiency of parenteral nutrition in the complex therapy 

of patients with mechanical jaundice without and with clear manifestations of hepatic encephalopathy was 

assessed. It has been shown that «AkumineGepa» specialized amino acid solution of «ACULIFE» company 

effects on protein metabolism in the patients improving protein-synthesizing function of the liver.

Key-words: mechanical jaundice, specialized amino acid solutions, catabolism, protein-synthesizing function of the 

liver, hepatic insufficiency, encephalopathy.

Наиболее часто встречающимися заболеваниями пе-

чени являются острые и хронические гепатиты, циррозы 

печени, опухолевые поражения, желчнокаменная бо-

лезнь (ЖКБ), которые нередко осложняются развитием 

острой или хронической печеночной недостаточности 

(ПН). Поражения печени любой этиологии вследствие 

некроза гепатоцитов или разрастания соединительной 

ткани приводят к нарушению различных ее функций и, 

прежде всего, белково-синтетической [1]. Нарушения 

белкового метаболизма у больных с ПН отличаются ха-

рактерными изменениями аминокислотного спектра в 

сыворотке крови [7,9]. На фоне существенного снижения 

содержания аминокислот с разветвленной цепью (лей-

цин, изолейцин, валин) значительно возрастает концен-

трация в крови так называемых ароматических амино-

кислот (фенилаланин, триптофан, тирозин и гистидин), 

а также метионина [5,8]. Важное значение при ПН имеет 
непереносимость белка. Большая часть аминокислот 
кроме группы АКРЦ метаболизируется в печени. Арома-

тизированные аминокислоты при их избыточном уров-

не способны проникать через гематоэнцефалический 

барьер и, действуя в качестве ложных трансмиттеров, 

могут предрасполагать к развитию печеночной энцефа-

лопатии (ПЭ). 

Фундаментальные исследования механизмов нару-

шения обмена белков и профиля аминокислот при ПН 

показали необходимость ограничения суточного посту-

пления белка. При этом установлено, что минимальное 

количество его, требующееся для снижения гиперката-

болической реакции организма и обеспечения пласти-

ческих процессов, составляет 60 г/сут [4]. Но, исходя из 

среднесуточных потребностей в азоте, больным в крити-

ческих состояниях необходимо белка не менее 80-90 г/
сут. В противном случае сохраняется синдром гиперка-

таболизма и высокий уровень ароматических аминокис-

лот в крови [3].

Растворы с повышенным содержанием АКРЦ (40-

45%) и пониженным содержанием ароматических ами-

нокислот и метионина эффективны при лечении ПЭ, но 

они не имеют документированного положительного 

влияния на нутриционное состояние [10,11].

Для реализации ПП у этих больных применяют стан-

дартные (инфезол 40, 100, аминоплазмаль 10%, ами-

носол 600 и др.) и специальные растворы аминокислот 
(АкуминГепа, АминоплазмальГепа, АминостерилГепа), а 

также глюкозу и жировые эмульсии. По мнению боль-

шинства исследователей, применение специальных 

растворов нормализует аминокислотный состав плазмы 

крови, разрешает ПЭ, обеспечивает положительный азо-

тистый баланс [2,6,12].

Что касается особенностей полного ПП у больных с 

ПН, вызванной механической желтухой (МЖ), и состава 

энергетических субстратов у этих больных, то данные си-

стематического исследования редки и противоречивы.

Цель. Клиническая оценка эффективности полного 

ПП в комплексной терапии больных с остро развившей-

ся ПН, вызванной механической желтухой без и с четки-

ми проявлениями ПЭ.
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МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

За период с 2013 по 2017 г. в отделении реанимации 

Ташкентской медицинской академии на лечении на-

ходились 30 больных с печеночной недостаточностью 

и МЖ, вызванной ЖКБ, в возрасте 40-70 лет (53,7±5,4 

года), из них 12 мужчин и 18 женщин. Причинами об-

турационной желтухи у всех пациентов были доброка-

чественные изменения в билиарной системе и подже-

лудочной железе, обусловленные ЖКБ: конкременты в 

желчных протоках (24 б-х), стеноз большого дуоденаль-

ного соска (2), рубцовые стриктуры протоков (2), скле-

розирующий холангит (2). Больные были разделены на 

две группы по 15 в каждой, которые отличались наличи-

ем или отсутствием четких признаков ПЭ и вводимыми 

аминокислотными растворами. Группы были рандоми-

зированы по причине механической желтухи с исключе-

нием опухолевого генеза, показаниям к полному ПП, ка-

честву вводимых аминокислотных смесей. Больные 1-й 

группы внутривенно получали стандартные растворы 

аминокислот: инфезол компания Berlin-Chemi, фелозин 

компания CITCO. Пациентам 2-й группы вводили толь-

ко специальный раствор АкуминГепа компании Aculife, 

вполне соответствующий Рекомендациям Европейского 

Общества Клинического Питания и Метаболизма (ESPEN, 

1997), т. к. содержит 41,96% незаменимых аминокислот, 
лизин и изолейцин в соотношении 1:3, аминокислоты в 

оптически активной L-форме, необходимой для прямого 

участия в биосинтезе белков, оптимальное соотношение 

незаменимых аминокислот/общий азот = 3:23.

В качестве энергетических субстратов больным обе-

их групп вводились в равных расчетных количествах 

углеводы (глюкоза 20%р-р) и жиры – липофундин МСТ/

LCT, B.Braun.

Базовая интенсивная терапия больных обеих групп 

была одинаковой. Всем больным осуществлялась чрес-

кожная чреспеченочная холангиостомия (ЧЧХС) с целью 

дозированной разгрузки желчных путей. Комплекс ин-

тенсивной терапии до и после ЧЧХС включал инфузион-

но-трансфузионную, антибиотикотерапию, предусма-

тривал коррекцию гемодинамических, волемических 

нарушений печеночных расстройств, нутритивную под-

держку, нарушений ВЭБ и КЩС. С целью снижения об-

разования аммиака в кишечнике всем больным назна-

чалась лактулоза (дюфалак).

Показаниями к полному ПП у всех больных были 

мальабсорбция и мальдигестия, проявлявшаяся в упор-

ной тошноте, рвоте и диарее. Длительность ПП соста-

вила 4-5 суток с переходом на смешанное питание.

С целью оценки нарушений основных параметров 

гомеостаза и эффективности проводимой нутритивной 

поддержки, помимо общеклинических и биохимиче-

ских методов, определяли параметры гемодинамики, 

волемии (ОЦК и его компоненты), метаболизма, уро-

вень ферментов, степень эндогенной интоксикации.

Всем больным осуществляли мониторинг неин-

вазивного АД и ЧСС осциллометрическим методом, а 

также неинвазивное постоянное мониторирование па-

раметров центральной гемодинамики (ЦГ) методом им-

педансной кардиографии (ICG модуль).

Для суждения о степени волемических расстройств 

всем больным определяли ОЦК и его ингредиенты плаз-

менно-гематокритным методом с применением краси-

теля Т-1824. Для оценки степени тяжести процесса опре-

деляли активность цитоплазматического фермента ЛДГ 

методом спектрофотометрии. В связи с тем, что морфо-

логические изменения в печени при МЖ характеризу-

ются некробиотическими изменениями в гепатоцитах, 

у всех больных определяли трансаминазную активность 

крови.

О степени эндогенной интоксикации судили по 

уровню среднемолекулярных пептидов (СМП), азоти-

стых шлаков в крови. О характере метаболических рас-

стройств судили по показателям ВЭБ и КЩС.

Практически у всех больных с целью верификации 

диагноза и оценки эффективности лечения применяли 

инструментальные методы (УЗИ, КТ, ЯМР). Больным 2-й 

группы проводили ЭЭГ для суждения о степени ПЭ. Ком-

плексная оценка ЭЭГ с вычислением биспектрального 

индекса (BIS-индекс) осуществляли на мониторе BISVista 

производства Aspekt Medical Systems Incorp., США.

В процессе проводимой терапии мониторирова-

ли белковый статус организма, который, как известно, 

определяется состоянием соматического и висцераль-

ного пулов. Оценку соматического пула осуществляли 

по соматометрическим показателям (окружность мышц 

плеча – ОМП) и тощей массы тела (ТМТ), которые вычис-

ляли по следующим формулам:

ОМП, см = ОП, см – 0,314 х КЖСТ, мм; где: ОП – 

окружность плеча (см), КЖСТ – кожно-жировая складка 

над трицепсом.

ТМТ, кг у мужчин = 0,676 х Р – 56,6; где: ТМТ – тощая 

масса тела (кг), Р – рост (см).

ТМТ, кг у женщин = 0,328 х В + 21,7; где: В – масса 

тела (кг).
О висцеральном пуле белка судили по уровню обще-

го белка, альбумина, мочевины и креатинина в сыворот-
ке крови. Расчет истинного дефицита альбумина прово-

дили по формуле T.C. Hardingи соавт. (1986): ДА = (35 – А) 

х МТ х О,3; где: ДА – дефицит альбумина (г), А – содер-

жание альбумина в сыворотке крови (г/л), МТ – масса 

тела (кг).
Полученные при исследовании данные подвергли 

статистической обработке с помощью пакета 

прикладных программ Microsoft Office Excel-2012, 

включая использование встроенных функций статисти-

ческой обработки. Использовались методы вариаци-

онной параметрической и непараметрической стати-

стики с расчетом средней арифметической изучаемого 

показателя (M), среднего квадратического отклонения 

(s), стандартной ошибки среднего (m), относительных 

величин (частота, %), статистическая значимость 

полученных измерений при сравнении средних величин 

определялась по критерию Стьюдента (t) с вычислением 

вероятности ошибки (Р) при проверке нормальности 

распределения (по критерию эксцесса) и равенства 

генеральных дисперсий (F – критерий Фишера). За 

статистически значимые изменения принимали уровень 

достоверности Р<0,05.

Этапы исследования: при поступлении и через 3 и 5 

суток пребывания больного в отделении реанимации и 

интенсивной терапии.

В.Е. Аваков, А.Е. Авакова, С.М. Мирзаева, Н.К. Ибрагимов, Р.М. Сайипов, Т.М. Исомов
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РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

При поступлении общее состояние больных оцени-

валось как тяжелое, что было обусловлено выраженной 

иктеричностью кожи и слизистых, тошнотой, рвотой, 

диареей (21 б-й), кожным зудом, болевым синдромом, 

тахикардией и тахипноэ, умеренной артериальной ги-

потензией, общей слабостью, нарушениями сна, недо-

моганием. У всех больных имели место обесцвечивание 

стула и потемнение мочи. У всех больных 2-й группы от-
мечались проявления ПЭ от нарушения сна, адинамии 

до заторможенности, оглушения, спутанности сознания, 

т. е. выраженные нарушения ментальности.

Почти у всех больных наблюдались дряблость и 

атрофия скелетной мускулатуры. У всех больных выяв-

лялось увеличение размеров печени и ее болезненность 

при пальпации. У 27 больных обнаружен выпот в отло-

гих местах брюшной полости.

Параметры гомеостаза у обследованных больных 

при поступлении приведены в таблице 1.

Таблица 1. Параметры гомеостаза у больных при поступ-

лении

Показатель
1-я группа, 

n=15

2-я группа, 

n=15

Гемоглобин, г/л 96,8±2,4 89,1±2,1*

Лейкоциты, 109/л 12,7±1,9 13,0±2,1

Тромбоциты, 109/л 217,4±8,7 204,4±5,6

Общий билирубин
Прямой, мкмоль/л
Непрямой, мкмоль/л

188,0±7,9

141,4±5,1

46,6±2,8

279,9±10,1*

230,7±9,0*

49,2±3,1

АЛТ, мкмоль/л 2,17±0,14 2,89±0,12*

АСТ, мкмоль/л 1,96±0,08 2,24±0,10*

Коэфф. Ритиса 0,90 0,77

Тимоловая проба, Ед 23,6±1,7 26,7±2,2

ЛДГ, Ед/л 475,0±12,4 515,9±9,0*

Глюкоза, ммоль/л 3,2±0,4 3,0±0,2

Мочевина, ммоль/л
Аммиак, мкмоль/л

5,2±0,3

34,7±1,9

2,5±0,6*

46,3±2,2

Креатинин, мкмоль/л 96,4±7,7 90,2±4,3

Общий белок, г/л 62,4±2,7 59,3±1,8

Глобулины, г/л 30,8±1,9 29,7±1,2

Альбумин, г/л 31,6±0,8 29,6±0,6

А/Г коэффициент 1,02 0,99

Фибриноген, г/л 2,3±0,3 1,7±0,1

Примечание.* –р<0,05.

Данные таблицы свидетельствуют о том, что у всех 

больных при поступлении имели место анемия, гипер-

билирубинемия (преимущественно за счет роста пря-

мой фракции), повышение активности трансаминаз в 

крови, что указывало на некробиотические процессы, 

которые имели место в печени. Снижение коэффициен-

та Де Ритиса подтверждало наличие остро протекающе-

го процесса. Отмечалась тенденция к гипогликемиии, 

снижению уровня мочевины в крови преимущественно 

у больных 2-й группы. 

Гипопротеинемия за счет снижения уровня альбу-

мина выявлялась у всех больных со снижением А/Г ко-

эффициента. Нарушение белоксинтезирующей функции 

печени свидетельствует о снижении уровня фибриноге-

на в крови, особенно у больных 2-й группы. Параметры, 

характеризующие состояние трофологического статуса у 

больных при поступлении, приведены в таблице 2.

Таблица 2. Трофологический статус у больных при пос-

туплении

Показатель 1-я группа, n=15 2-я группа, n=15

ОМП, см
- мужчины
- женщины

22,1±1,4

20,2±1,1

20,6±0,9

20,4±1,8

ТМТ, кг
- мужчины
- женщины

57,6±3,3

45,3±2,7

56,2±2,9

44,9±2,2

ДА, г 73,4±2,7 115,0±4,8*

Примечание. * –р<0,05.

Приведенные данные свидетельствуют о нарушении 

трофологического статуса у лиц со средней степенью 

недостаточности питания. Что касается значений истин-

ного дефицита альбумина при поступлении, то в обеих 

группах он был значительным, а у пациентов 2-й группы 

он был на 56,6% выше, чем в 1-й группе, одновременно 

свидетельствуя о непереносимости энтерального пита-

ния, что обусловливало диарею.

Показатели системы кровообращения и волемии 

свидетельствовали о гиповолемии и укладывающийся 

в рамки нормодинамический режим кровообращения 

целиком за счет тахикардии. Данные ЭЭГ – BIS-индекс у 

всех больных 2-й группы был более 50%, что свидетель-

ствовало о наличии медленных волн и нарушении мен-

тальности. У больных 1-й группы этот показатель был в 

пределах 93-86% (табл. 3).

Таблица 3. Показатели гемодинамики, волемии и BIS-индекс у 

больных при поступлении

Показатель 1-я группа n=15 2-я группа, n 15

ЧСС в мин 82,7±4,9 85,4±5,1

АД, мм.рт. ст. 
- сист.
- диаст.

109,8±4,7

72,4±3,3

97,9±3,6

65,4±2,0

ОЦК, мл/кг 62,3±2,8 55,7±2,1

ОЦП, мл/кг 44,1±1,8 40,3±1,4

ГО, мл/кг 18,2±1,0 15,4±0,7*

УО, мл 68,0±2,9 64,1±4,6

УИ, мл/м2 38,8±2,0 36,7±2,4

МОС, л/мин 5,62±0,37 5,47±0,29

СИ, л/мин/м2 3,21±0,14 3,12±0,94

ЦВД, см. вод.ст. 6,2±0,5 6,4±0,6

BIS - индекс 89,7±1,3 77,4±2,0*

Примечание. * –р<0,05.

Нутритивный компонент в комплексной терапии больных с печеночной недостаточностью, вызванной механической желтухой
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Из представленных данных видно, что у больных 2-й 

группы более выражены артериальная гипотензия и ги-

поволемия за счет обоих компонентов, а также большее 

угнетение сознания в пределах I и II степени ПЭ.

Осуществляемое нами ПП отличалось в группах лишь 

используемыми аминокислотными растворами. Что ка-

сается общего калоража, небелковых калорий, количе-

ства вводимого азота, то у больных обеих групп мы при-

держивались «Рекомендаций согласительной группы 

ESPEN при ПН: азот – 15 г/с., общая калорийность – 2500 

ккал/с, небелковые калории – 2100 ккал/с (глюкоза/ 

жиры – 77/23). 8% раствор АкуминГепа больным 2-й 

группы вводили внутривенно капельно согласно Ре-

комендациям ESPEN из расчета 0,7 г/кг/с со скоростью 

1 мл/кг/ч. Максимальная суточная доза составляла 

15 мл/кг, что при средней массе больных 2-й группы 

70,5 кг составляло 1 л раствора АкуминГепа или 80 г 
белка, или 376 белковых калорий.

С целью нормализации показателей гемодинамики, 

волемии у больных обеих групп использовали препара-

ты ГЭК.

ЧЧХС и проводимая нами интенсивная терапия отно-

сительно быстро приводили к улучшению параметров 

гомеостаза (табл. 4).

Таблица 4. Печеночные пробы и биохимические параметры 

крови больных по группам через 3 (числитель) и 5 (знамена-

тель) суток

Показатель 1-я группа, 

n=15

2-я группа, 

n=15

Билируб. общ 97,1±4,2

32,0±1,7

114,8±5,6*

41,9±3,0*

Прямой, мкмоль/л 80,8±2,8

16,3±0,8

93,0±3,4*

24,7±1,7*

Непрямой, мкмоль/л 16,3±1,4

15,7±0,9

21,8±2,2*

17,2±1,3

АЛТ, мкмоль/л 1,21±0,12

0,74±0,11

1,16±0,20

0,86±0,14

АСТ, мкмоль/л 1,22±0,04

0,78±0,06

1,27±0,08

0,90±0,09

Коэф. Ритиса 1,00

1,05

1,09

1,04

Аммиак, мкмоль/л 36,3±2,1

28,4±1,3

41,8±1,1*

33,0±2,0

Тимоловая проба, Ед 17,4±1,1

9,2±0,7

18,1±2,0

7,9±0,8

ЛДГ,Ед/л 324,1±5,9

267,0±4,7

330,9±5,8

260,8±3,7

Глюкоза, ммоль/л 3,9±0,7

5,4±0,6

3,8±0,8

5,6±0,6

Мочевина, ммоль/л 6,0±0,4

6,3±0,5

4,0±0,4*

5,8±0,5

Креатинин, мкмоль/л 99,1±6,2

84,9±4,3

89,9±4,4

80,1±3,9

Общий белок, г/л 61,8±1,9

62,2±1,7

60,7±1,4

63,0±1,9

Глобулины, г/л 30,0±1,0

32,1±0,9

33,7±0,8

30,8±1,1

Альбумин, г/л 31,8±0,9

36,3±0,8

27,0±0,6

42,1±0,8

А/Г коэффициент 0,91

1,05

0,92

1,09

Фибриноген, г/л 2,7±0,2

3,1±0,2

2,4±0,3

3,4±0,5

Примечание. * –р<0,05.

Особо следует отметить тот факт, что несмотря на бо-

лее глубокие изменения печеночных проб, свидетель-

ствующие о большей выраженности ПН у больных 2-й 

группы с явными признаками ПЭ, проведенная терапия 

оказалась у них столь же успешной, как и в 1-й группе. 

Столь же эффективной оказалась у них и коррекция тро-

фологического статуса (табл. 5).

Таблица 5. Трофологический статус больных с МЖ на 3-и 

(числитель) и 5-е (знаменатель) сутки исследования

Показатель 1-я группа, n=15 2-я группа, n=15

ОМП, см
- мужчины 22,7±0,5

23,9±0,4

21,2±0,4

22,5±0,6

- женщины 20,9±0,7

22,1±0,5

21,1±0,5

21,7±0,4

ТМТ, кг
- мужчины 58,3±3,7

59,1±2,9

57,0±4,0

58,9±3,3

- женщины 44,7 ±4,1

46,2±1,8

43,9±2,7

46,2±3,0

ДА, г 70,00±2,9

62,6±1,7

72,4±2,4

66,4±1,7

Приведенные данные наглядно свидетельствуют о 

выраженной тенденции к улучшению трофологическо-

го статуса у обследованных нами больных обеих групп 

в результате устранения причины холестаза и проводи-

мой нутритивной поддержки. Несмотря на истинный де-

фицит альбумина на 5-е сутки у пациентов обеих групп 

отмечалось повышение изучаемых показателей соот-
ветственно на 14,8 и 42,3%. Столь значимая разница в 

снижении показателя ДА у больных 2-й группы при от-
носительно равных прочих условиях позволяют считать, 

что специальный аминокислотный раствор АкуминГепа 

оказывает благотворное влияние на белковый метабо-

лизм, улучшая белоксинтезирующую функцию печени, 

что позволяет при ежесуточном поступлении белка в 

количестве 80-85 г снижать интенсивность катаболиче-

ских процессов. Все это приводило к повышению как со-

матического, так и висцерального пула белка. Удовлет-
ворительные значения азотемии, отсутствие легочной 

дисфункции к 5-м суткам интенсивной терапии и улуч-

шение ментального статуса больных 2-й группы свиде-

тельствовали о снижении непереносимости белка, что 

и служило поводом перевода больных на энтеральный 

путь питания.
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ДИСПЕРСИЯ ИНТЕРВАЛА QT И ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ ОСТРОГО КОРОНАРНОГО СИНДРОМА Б.З. ЖАЛОЛОВ, У.Ш. ГАНИЕВ
Q‐T DISPERSION AND IN PATIENTS WITH ACUTE CORONARY SYNDROME B.Z. JALOLOV, U.SH. GANIEV
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Несмотря на то что в последние годы были разработаны программы стратификации больных с ин-

фарктом миокарда по группам риска, роль некоторых факторов, потенциально способных влиять на 

прогноз, осталась еще до конца не изученной. Кроме того, современные руководства ориентируют 

преимущественно на ранний инвазивный подход к стратификации риска, что не всегда возможно в 

условиях клинической практики. 

Ключевые слова: острый коронарный синдром, дисперсия интервала Q-T, ЭКГ.

Stratification programs of patients with myocardial infarction have been worked-out for recent years. But 

the role of some factors which can potentially influence on the prognosis still remains unstudied. Besides, 

modern guidance orient mainly early invasive approach to the risk stratification which is not always possible 

in clinical practice.

Key-words: acute coronary syndrome, Q-T dispersion, ECG.

Прогнозирование в ранние сроки отдаленных исхо-

дов у больных с острым коронарным синдромом (ОКС) 

является одной из актуальных задач кардиологии. Воз-

можность оценить последующий риск на начальном эта-

пе болезни способствует дифференцированному под-

ходу к терапии, повышению эффективности лечения и 

улучшению качества жизни больных. В последние годы 

рядом отечественных и зарубежных авторов были раз-

работаны программы стратификации больных с ИМ по 

группам риска, опубликованные в различных клиниче-

ских рекомендациях и руководствах (Мазур H.A., 2003; 

Priori S.G., Aliot Е., 2002). Тем не менее роль некоторых 

факторов, потенциально способных влиять на прогноз, 

осталась еще до конца не изученной. Кроме того, зару-

бежные руководства ориентируют преимущественно на 

ранний инвазивный подход к стратификации риска, что 

не всегда возможно в условиях отечественной клиниче-

ской практики. 

В связи с этим возрастающее значение приобретают 
неинвазивные методы оценки риска. Стандартная элек-

трокардиография (ЭКГ) полностью отвечает требовани-

ям, предъявляемым к такому неинвазивному инстру-

менту прогнозирования, поскольку является рутинным 

и недорогим методом и может широко применяться для 

оценки риска у кардиологических больных. Предполо-

жения о связи между продолжительностью интервала 

Q-T и риском развития внезапной смерти (ВС) у больных 

с ОИМ начали выдвигаться еще в 70-х гг. (Schwartz P.J., 

1978), однако сведения о прогностической значимости 

этого показателя противоречивы. Кроме того, недоста-

точно изучены показатели интервала Q-T при остром ко-

ронарном синдроме (ОКС).

Цель. Изучение интервала Q-T и ее влияние на про-

гноз, у больных с ОКС в первые часы заболевания.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследование включены 58 больных (35 мужчини  

23 женщин) с ОКС, доставленных в РНЦЭМП в первые 

часы от начала болевого синдрома с января по март 
2015 г. Средний возраст пациентов 50,6±7,4 года. Диа-

гноз ОКС устанавливался на основании характерных жа-

лоб, клинической картины и изменений электрокардио-

граммы. Оценка эндотелиальной функции проводилась 

при помощи компрессионной пробы. В исследование 

не включались больные, поступившие спустя 4 часа от 
момента начала болевого синдрома, с ПИКС в анамнезе, 

фибрилляцией предсердий, блокадой ножек пучка 

Гиса, принимающих препараты, способные повлиять на 

продолжительность интервала Q-T. 

Контрольную группу составили 30 человек в возрасте 

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

установленным диагнозом ИБС, но без клиники ОКС, 

способной повлиять на прогноз и на длительность интер-

вала Q-T, получавших лечение в отделении неотложной 

кардиологии, а также не принимающих лекарственных 

препаратов с доказанным влиянием на интервал QT.

Оценка интервала Q-T в первые 4 часа с момента 

начала болевого приступа. Для оценки длительности 

интервала Q-T электрокардиограмму регистрировали 

на кардиоанализаторе. Интервал Q-T измерялся от на-

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

сечения с изоэлектрической линией. При наличии вы-

раженного зубца U окончание зубца Т определялось 

как наиболее углубленное место (надир) между зуб-

цами Т и U. Определение интервала Q-T выполнялось 

не менее чем в трех последовательных желудочковых 

комплексах, с дальнейшим расчетом среднего ариф-

метического. Для коррекции по ЧСС измерялся RR-

интервал, предшествующий интервалу Q-T, корригиро-

ванный интервал Q-T (QTc) рассчитывался по формуле 

Н. Bazett (1920):

QTc=Q-T/VR-R 

Для анализа интервала Q-T использовалось  

отведение ЭКГ с наиболее четко дифференцирующимся 

зубцом Т. Для оценки дисперсии интервала Q-T 
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использовались электрокардиограммы в 12 

общепринятых отведениях, записанных синхронно 

на электрокардиографическом аппарате. Дисперсия 

интервала Q-T рассчитывалась как разница между 

максимальным и минимальным значениями интервала 

в 12 отведениях. Отведения, в которых однозначное 

определение окончания зубца Т было невозможно 

(изоэлектрические, низкоамплитудные зубцы Т), из 

анализа исключались. В случае четырех или более 

непригодных для анализа отведений дисперсия Q-T не 

определялась.

Диапазон значений выражен в виде M+- σ. Для 

оценки различий выражений применены критерии 

Стьюдента. 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 Q-T, его дисперсии появились не-

сколько десятилетий назад, интерес к изучению данно-

го показателя не снижается. Показана взаимосвязь дис-

персии интервала Q-T c неоднородностью миокарда, 

нарушением процессов реполяризациии, как следствие, 

развитием нарушений ритма сердца у больных, 

перенесших ИМ[2]. На сегодняшний день представ-

ляет интерес выяснение наличия ассоциации между 

особенностью течения ОКС и дисперсией интервала Q-T. 

Клинико-анамнестическая характеристика больных 

представлена в таблице 1. 

Таблица 1. Клинико-анамнестическая характеристика наб-

людаемых 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 

Q-T (QTc) была достоверно больше, чем у лиц 

контрольной группы (соответственно 430±11,2 и 

402±9,5мс, р<0,05). При изучении величины QTc 

в зависимости от пола более высокие показатели 

выявлены у женщин (соответственно 449±9,3 и 

425±8,5 мс, р<0,05). Полученные нами результаты 

совпадают с данными других исследователей, что 

объясняются гормональными особенностями [3]. При 

сравнении показателей QTc при различных вариантах 

течения ОКС зафиксированы некоторые различия, 

не достигшие, однако, статистической достоверно-

сти. 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 (p>0,05). Необходимо 

отметить, что больные с СД имели достоверно более 

высокие показатели QTc, чем пациенты без диабета 

(соответственно 448±8,3 и 431±7,9 мс, р<0,05), что под-

тверждается данными других авторов и объясняется, 

по всей вероятности, наличием кардиальной формы 

диабетической автономной нейропатии [1,5]. 

Дисперсия интервала Q-T (QTd), определенная в 

эти же сроки, составила в среднем 107,2±20,5 мс. В 

контрольной группе этот показатель был значительно 

ниже – 37,5±13,8 мс (р<0,05). Анализ показателя QTd 

показал, что у больных с ОКС с подъемом сегмента ST 

он был достоверно выше, чем у больных без подъема 

ST и составил 118,2±9,5 мс против 95,9±9,8 мс 

(р<0,05). В настоящее время в литературе не освещен 

вопрос об особенностях дисперсии интервала Q-T 

в зависимости от формы ОКС. Но возможно данный 

факт объясняется глубиной поражения миокарда. 

Аналогичные различия были обнаружены и среди 

больных с гипертонической болезнью в анамнезе. 

Так, QTd среди больных ГБ составил 108,6±7,6 мс, а 

у больных без гипертонической болезни составил 

92,2±7,2 мс, р<0,05, что согласуется с данными других 

авторов и объясняется особенностями реполяризации 

и проведения в гипертрофированном миокарде [6].

Больные с сахарным диабетом также имели высо-

кие показатели дисперсии Q-T, достоверно различав-

шиеся с группой без сахарного диабета (112,0±7,6мс 

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

миокарда при наличии сахарного диабета [4].

ВЫВОДЫ

У больных с ОКС уже в первые часы имеется увели-

чение длительности корригированного интервала Q-T 

в сравнении с контрольной группой. В эти же сроки у 

больных с ОКС отмечается увеличение дисперсии Q-T по 

сравнению с контролем.

Гипертрофия миокарда у больных с ОКС ассоцииру-

ется с увеличением дисперсии интервала Q-T, следова-

тельно, способствует развитию и усугублению неодно-

родности миокарда
Наличие эндотелиальной дисфункции оказывает от-

рицательное влияние на процессы реполяризации мио-

карда у больных с ОКС.
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ПЕРВЫЙ КЛИНИЧЕСКИЙ ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ МОЛИКСАНА ПРИ ОСТРЫХ ТЯЖЕЛЫХ 

ОТРАВЛЕНИЯХ КОРВАЛОЛОМА.Е. АНТУШЕВИЧ, В.В. АФАНАСЬЕВ, Д.В. БУЗАНОВ,  Т.В. ЛИГНИНЕН, М.И. ШПЕРЛИНГ
МOLIXAN EFFICASY IN ACUTE SEVERE CORVALOL POISONINGA.E. ANTUSHEVICH, V.V. AFANASIEV, D.V. BUZANOV, Т.V. LYANGINEN, M.I. SHPERLING
Военно-медицинская академия им. С.М. Кирова, Санкт-Петербург, Россия,

Северо-Западный государственный медицинский университет им. И.И. Мечникова, Санкт-Петербург, Россия

Проведена оценка эффективности применения моликсана при острых тяжелых отравлениях спирто-

вым раствором фенобарбитала – препаратом корвалол и развитием токсической комы I и II степени. 

Пациенты основной группы дополнительно к базовой терапии отравлений снотворно-седативными 

веществами получали препарат моликсан в дозе 60-120 мг внутривенно, пациенты контрольной груп-

пы – только базовую терапию. Показано, что использование моликсана приводит к более быстрому 

восстановлению сознания, ускоряет нормализацию когнитивных функций и уменьшает выражен-

ность астенических проявлений при остром отравлении корвалолом в соматогенной фазе.

Ключевые слова: моликсан, инозин, окисленный глутатион, корвалол, фенобарбитал, кома, когнитивные 

функции, зрительно-моторная реакция.

Clinical efficacy of Molixan in acute severe poisoning by corvalol and development of toxic coma of I and II 

was carried out. The patients of the main group additionally to the basic therapy took Molixan in the dose 

of 60-120 mg intravenously, patient of the control group got only a basic therapy.  It was demonstrated that 

the use of integrated drug molixan led to faster and more qualitative recovery of consciousness, cognitive 

function, reduced the duration of asthenic period in complex intensive therapy of toxic and hypoxic brain 

damage in acute severe poisoning by corvalol.

Key words: molixan, inosine, oxidized glutathione, corvalol, phenobarbital, coma, cognitive function, simple visual-

motor reaction.

По данным литературы, отравления депримирующи-

ми веществами в структуре острых химических травм, 

составляют около 85% [1,9]. В последние годы отмеча-

ется существенный рост отравлений спиртовым рас-

твором фенобарбитала – корвалолом. Фенобарбитал 

оказывает ГАМКА-ергическое действие, снижает глюта-

матные эффекты, ингибирует трансмиссию в вегетатив-

ных Н-холинореактивных системах (Н-хрс). Его депри-

мирующее действие на продолговатый мозг снижает 
сократимость миокарда, активность дыхательного цен-

тра, блокирует перистальтику кишечника, что сопрово-

ждается острой гипоксией, энергетическим дефицитом 

в клетках не только головного мозга, но и перифериче-

ских тканей. Такие изменения могут вызывать жизне-

опасные осложнения в токсикогенной и соматогенной 

фазах интоксикации [2,8].

Большинство таких больных (до 80% и более) по-

ступают в отделения экстренной медицинской помощи 

(ОЭМП) в фазе общетоксического действия, когда меди-

аторные поражения сочетаются с токсической гипоксией 

[2]. Эти состояния жизнеопасны и требуют интенсивной 

терапии. Однако конкурентных ингредиентам корвало-

ла антагонистов нет, в связи с чем изыскание и изуче-

ние разносистемных антагонистов, способных устранять 

медиаторный дисбаланс и оказывать энергокорригиру-

ющее действие, является важной задачей современной 

токсикологии. 

Одним из таких препаратов является моликсан (ино-

зина глицил-цистеинил-глутамат динатрия), в состав ко-

торого входят инозин (пуриновый компонент) и глицил-

цистеинил-глутамат динатрия (пептидный компонент) 
[4,5].

Цель. Оценка эффективности препарата моликсан в 

составе комплексной терапии острых тяжелых отравле-

ний корвалолом (разрешение этического комитета ВМА 

им. С.М. Кирова №156 от 23.12.2014 г. Разрешение на 

проведение клинических исследований МЗ РФ № 880 от 
26.12.2016 г.)

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Исследование проводили в условиях отделения ток-

сикологической реанимации и интенсивной терапии 

(ОРИТ) клиники военно-полевой терапии Военно-меди-

цинской академии им. С.М. Кирова с участием 20 паци-

ентов в возрасте от 33 до 52 лет с острыми отравления-

ми корвалолом тяжёлой степени на фоне аффективной 

реакции.

Контрольную группу составили 10 пациентов, ко-

торые получали стандартную базисную детоксикаци-

онную терапию барбитуратами. У больных основной 

группы в программу лечения был включен моликсан 

(в/в, струйно, в дозе 60-120 мг на фоне базисной те-

рапии в течение всего периода нахождения больных 

в реанимационном отделении). В токсикогенной фазе 

оценивали глубину нарушения сознания (по шкале 

ком Глазго – ШКГ). В соматогенной фазе оценку со-

стояния когнитивных функций проводили с помощью 

краткой шкалы оценки психического статуса Mini 

Mental State Examination (MMSE, общий балл 29-30, 
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указывающий на отсутствие когнитивных нарушений) 

[3], определяли время простой зрительно-моторной 

реакции (ПЗМР) с использованием компьютерного 

комплекса для проведения психофизиологических и 

психологических тестов НС-Психотест ООО Нейрософт 
(Иваново). Общее время ПЗМР позволяет интеграль-

но оценить функциональное состояние центральной 

нервной системы (ЦНС), степень астенизации больных 

и процент ошибок при выполнении заданий (вариант 
нормы не более 416 мс). Изучение MMSE и ПЗМР про-

водили после восстановления сознания до ясного (15 

баллов по шкале Глазго). 

Лабораторные исследования включали рутинные 

анализы, а также определение газов крови, показателей 

кислотно-основного состояния (КОС) и лактата крови на 

аппарате ABL-800 фирмы Radiometr. Химико-токсиколо-

гическое исследование этанола и фенобарбитала про-

водили с помощью газожидкостного хроматографа Agi-

lent 7890 (США). Забор венозной и капиллярной крови 

выполняли при поступлении и на 3-и сутки пребывания 

больных в стационаре. Из исследования исключались 

пациенты с тяжелой соматической патологией (хрониче-

ские заболевания сердечно-сосудистой и дыхательной 

систем в стадии декомпенсации, патология ЦНС), нахо-

дящиеся на учёте в психоневрологическом диспансере и 

больные, не набравшие к моменту окончания исследо-

вания 28 баллов по шкале MMSE. Среднее время экспо-

зиции токсиканта составило 5±0,5 часа. Статистическую 

обработку результатов проводили с использованием 

пакета прикладных программ Excel 2010 и SPSS Statistics 

11 for Windows. Проверку на нормальность распределе-

ния количественных данных осуществляли по критерию 

согласия Колмогорова – Смирнова. Математическую 

обработку результатов выполняли с помощью описа-

тельных статистик среднего значения M и стандартного 

отклонения σ. Данные в таблицах представлены в виде 

M±m
x
. Значимость межгрупповых различий определяли 

с использованием U-критерия Манна – Уитни. Для всех 

видов статистического анализа различия считали стати-

стически значимыми при достигнутом уровне значимо-

сти p<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Основным критерием оценки тяжести отравления 

пациентов корвалолом являлась степень нарушения 

сознания по ШКГ. При поступлении в стационар иссле-

дуемые пациенты находились в коме I либо II степени. 

Пациентам проводилась респираторная поддержка 

неинвазивным (через маску) либо инвазивным (через 

интубационную трубку) способом с помощью аппарата 

Drager Savina (в режимах CPAP или BIPAP). Динамика 

восстановления сознания у пациентов контрольной и 

основной групп представлены в таблице 1.

Установлено, что через 24 часа от начала терапии у 

пациентов основной группы уровень сознания достигал 

10,05±0,43 (сопор – по ШКГ), у больных контрольной 

группы – 9,0±0,8. К концу 2-х суток уровень сознания 

в основной группе составил 14,5±0,5, в контрольной – 

13,8±0,50. Ясного сознания больные контрольной груп-

пы достигали лишь на 3-и сутки лечения.

Таблица 1. Сроки восстановления сознания при остром от-

равлении корвалолом тяжёлой степени (баллы по шкале ком 

Глазго)

Время, ч
Контрольная 

группа 

Основная 

группа 

Исход 6,50±0,50 6,65±0,35

12 6,56±0,76 7,67±0,84

24 9,08±0,32 10,05±0,43

48 13,11±0,51 14,51±0,49

72 14,49±0,21 15,00±0,00

Установлено, что применение моликсана в ком-

плексной терапии тяжелых форм интоксикации спо-

собствовало достоверному сокращению длительности 

угнетения сознания. При этом у пациентов основной 

группы уменьшалась и продолжительность дыхатель-

ных расстройств, требовавших респираторной поддерж-

ки (табл. 2). 

Таблица 2. Длительность угнетения сознания и дыхатель-

ных нарушений при острых тяжелых отравлениях корвало-

лом, ч 

Показатель Контрольная 

группа 

Основная 

группа 

Длительность угнетения 

сознания
72,6±1,9 48,2±1,7*

Длительность дыхатель-

ных расстройств
32,6±2,3 26,4±1,0*

Примечание. * – По сравнению с контрольной груп-

пой (р<0,05 по Стьюденту).

Вполне логично, что сокращение длительности ток-

сической энцефалопатии с нарушением сознания сопро-

вождалось редукцией концентрации токсиканта (фено-

барбитала) в плазме крови (табл. 3).

Таблица 3. Результаты химико-токсикологических исследо-

ваний у пациентов контрольной (числитель) и основной (зна-

менатель) групп

Показатель
При 

поступлении
К концу 

3-х суток
Этанол в крови, ‰ 0,12±0,02

0,13±0,02

-

-

Фенобарбитал, мг/л 8,77±1,11

8,38±1,63

4,13±1,46

3,38±1,23

При поступлении у больных обеих групп отмеча-

лись нарушение функции внешнего дыхания и однона-

правленный сдвиг кислотно-основного состояния: де-

компенсированный газовый и метаболический ацидоз 

и выраженная гипоксемия. На 3-и сутки наблюдения 

у больных контрольной группы декомпенсированный 

метаболический ацидоз сохранялся. У пациентов ос-

новной группы интегральный показатель рН восстанав-

ливался до нормы. Вместе с тем у больных обеих групп 

регистрировалась умеренная гипоксемия, которая, ве-

роятно, отражала завершение токсикогенной фазы [8] 

(табл. 4). 

А.Е. Антушевич, В.В. Афанасьев, Д.В. Бузанов,  Т.В. Лигнинен, М.И. Шперлинг
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Таблица 4. Показатели КОС и газового состава капиллярной 

крови у пациентов контрольной (числитель) и основной (зна-

менатель) групп

Показатель
При 

поступлении
Через 

3-е суток

pН 7,27±0,06

7,26±0,02

7,30±0,02

7,37±0,03

ВЕ, мэкв/л –6,6±0,12

–6,2±0,13

–3,4±0,13

–2,4±0,09

рО
2
, мм рт. ст. 55,6±2,0

53,4±5,3

72,7±4,1

80,9±3,9

рСО
2
, мм рт. ст. 50,4±1,8

49,3±5,5

42,4±3,8

39,8±2,2

SО
2
, % 70,6±2,7

72,6±3,2

93,7±2,5

96,8±3,0

Ранее нами была обнаружена аналогичная законо-

мерность при исследовании действия моликсана в ус-

ловиях алкогольной комы: нормализация рН на фоне 

гипоксемии, что подчеркивает медиаторный компонент 
в действии этого препарата и его влияние на вентиляци-

онно-перфузионные отношения в легких [5]. 

При химико-токсикологическом исследовании кро-

ви пациентов обеих групп при поступлении обнаружен 

незначительный уровень этанола (0,12-0,16‰), кон-

центрация же фенобарбитала находилась в пределах 

токсического диапазона концентраций (от 8,38-8,77 

мг/л) [2]. Из этого следует, что клинические признаки 

отравления корвалолом были обусловлены действи-

ем фенобарбитала. Моликсан может служить разно-

системным антагонистом действию фенобарбитала, 

следовательно, различия в степени угнетения сознания 

между группами могли быть обусловлены ГАМКА-ре-

цепторным воздействием инозина, входящего в состав 

препарата [3].

Уровень интеллектуально-мнестических функций 

определяли при появлении возможности продуктив-

ного сотрудничества с пациентом – на 4-е сутки. В ос-

новной группе уровень когнитивных функций составил 

29,10±0,34 балла по шкале MMSE (в контрольной – 

22,61±0,50 балла и достигал нормальных значений толь-

ко на 5-е сутки наблюдения).

С 4-х суток наблюдения в ОРИТ у пациентов обеих 

групп определяли время простой зрительно-моторной 

реакции (ПЗМР). В основной группе время ПЗМР состав-

ляло 1024,36±89,14 мс, в контрольной – 1507,43±92,45 

мс, что было расценено как выраженная астенизация, 

приводящая к низкой работоспособности и большому 

количеству ошибок при выполнении задач. При даль-

нейшем наблюдении у пациентов обеих групп время 

ПЗМР уменьшалось, что свидетельствовало об улучше-

нии функционального состояния ЦНС. У пациентов ос-

новной группы время ПЗМР достигло нижней границы 

физиологической нормы на 6-е сутки (446,53±46,63 мс), 

в то время как в контрольной даже  на 7-е сутки время 

ПЗМР не достигло порогового значения физиологиче-

ской нормы (табл. 5).

Таблица 5. Время ПЗМР при острых отравлениях корвалолом 

тяжёлой степени, мс

Время, сут
Контрольная группа, 

время, мс
Основная группа, 

время, мс

1-2-3-и - -

4-е 1507,43±92,45а 1024,36±89,14аб

5-е 1231,43±112,18а 534,45±57,85аб

6-е 934,72±46,34а 446,53±46,63б

7-е 575,34±58,46а 318,42±33,76б

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

нормой; б – при сравнении между группами. Критерий оценки: 

физиологическая норма – не более 416 мс.

Таким образом, лечебный эффект моликсана про-

явился в сокращении длительности угнетения сознания, 

что приводило к уменьшению продолжительности пре-

бывания в ОРИТ. Отметим, что восстановление сознания 

пациентов сравниваемых групп наблюдалось при от-
сутствии значимых различий по количеству токсиканта 

в крови, что может указывать на значимость медиатор-

ного (инозинового) компонента в действии препарата. 

Известно, что ГАМКА-рецептор является участником 

метаболического цикла Варбурга, обеспечивающего по-

ставку сукцината и ГАМК в метаболические процессы 

митохондрий [6,7] и вызывать противогипоксическое 

действие. Уменьшение длительности комы могло также 

обеспечивать быстрое восстановление интеллектуаль-

но-мнестических функций, снижение астенизации по 

данным ПЗМР и восстановление подвижности нервных 

процессов при остром отравлении корвалолом. Можно 

предположить, что ГАМКА-ергическая регуляция на-

рушенного энергетического обмена и ГАМКА-лиганд-

рецепторное действие моликсана является одним из 

механизмов его нейропротекторного действия, которое 

заключается в уменьшении токсических и гипоксических 

поражений головного мозга при отравлении корвало-

лом [8].

ВЫВОДЫ

Использование моликсана в комплексной терапии 

острых тяжелых отравлений корвалолом позволило 

уменьшить не только длительность угнетения созна-

ния пациентов, но и глубину нарушений когнитивных 

функций.

Представляется перспективным дальнейшее изуче-

ние моликсана как потенциального средства патогене-

тической терапии острых отравлений нейродепримиру-

ющими веществами.
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ДИАГНОСТИКА И ПРОГНОЗ ПОЗДНИХ ОСЛОЖНЕНИЙ ОСТРЫХ ОТРАВЛЕНИЙ 

УКСУСНОЙ КИСЛОТОЙ НА РАННЕМ ЭТАПЕ А.А. СТОПНИЦКИЙ,  Р.Н. АКАЛАЕВ 
DIAGNOSTICS AND PROGNOSIS OF LATE COMPLICATIONS AT ACUTE POISONINGS 

BY ACETIC ACID AT AN EARLY STAGEA.A. STOPNITSKIY, R.N. AKALAEV
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи,

Ташкентский институт усовершенствования врачей

Уксусная кислота обладает местным прижигающим действием по типу коагуляционного некроза и вы-

раженным резорбтивным гемато-, нефро- и гепатотоксическим влиянием, обусловленным гемолизом 

эритроцитов, развитием токсической коагулопатии, синдрома рассеянного внутрисосудистого свер-

тывания крови. Развивающиеся тяжелая гипоксия, расстройство микроциркуляции, нарушение функ-

ции печени и почек значительно ухудшают пролиферативные процессы в области химического ожога, 

что приводит к возникновению таких грозных поздних осложнений, как позднее пищеводно-желу-

дочное кровотечение и рубцовый стеноз пищевода и желудка. На большом клиническом материале 

авторами проведен анализ основных ранних диагностических критериев отравлений уксусной кис-

лотой, выделены наиболее значимые из них, приведена оригинальная шкала риска развития поздних 

осложнений, что позволяет разработать меры их профилактики. 

Ключевые слова: уксусная кислота, гемоглобинемия, ожог пищевода и желудка, токсический гепатит, гемо-

глобинурийный нефроз, поздние осложнения, эндогенная интоксикация, информационная мера Кульбака, про-

гностическая шкала.

Acetic acid has a local cauterizing action on the type of coagulation necrosis and severe blood-resorptive, 

nephrotoxicity and hepatotoxicity influence caused by hemolysis, coagulopathy of toxic syndrome, diffuse 

intravascular coagulation. Severe hypoxia, microcirculation disorder, impaired liver and kidney function are 

significantly impair the proliferative processes in the field of chemical burns which can lead to such terrible 

late complications as later esophageal-gastric bleeding and scar stenosis of the esophagus and stomach. 

The authors t analyzed  the main early diagnostic criteria for poisoning with acetic acid on a large clinical 

material, the most significant ones of them were identified, the original risk scale for the development of late 

complications which allowed to develop measures for their prevention was given.

Key words: acetic acid, hemoglobinemia, esophagus and stomach burn, toxic hepatitis, hemoglobinuric nephrosis, late 

complications, endogenous intoxication, information measure Kulbak, prognostic scale.

По данным специализированных токсикологиче-

ских центров в СНГ и отдела токсикологии РНЦЭМП, 

в 2001-2016 гг. пациенты с отравлениями уксусной 

кислотой (УК) составили в среднем от 7,2 до 14,6% от 
общего числа больных с острыми экзогенными отрав-

лениями [2,3,7,8,11]. Уксусная кислота значительно 

отличается от других прижигающих ядов тем, что об-

ладает не только местным прижигающим действием 

по типу коагуляционного некроза, но и выраженным 

резорбтивным – гемато-, нефро- и гепатотоксическим 

влиянием, обусловленным гемолизом эритроцитов, 

развитием токсической коагулопатии, синдрома рас-

сеянного внутрисосудистого свертывания крови [1-4,9]. 

Такая высокая токсичность яда обусловливает тяжелое 

течение отравления с высокой летальностью, разви-

тием ранних, поздних осложнений и инвалидизацией 

пациентов. К поздним осложнениям (начиная с 3-х су-

ток) относятся пневмонии, поздние интоксикационные 

психозы, рубцовые деформации пищевода и желудка 

[1,4,7,8,10]. Одним из частых и грозных осложнений 

острых отравлений уксусной кислотой тяжелой степе-

ни является также позднее пищеводно-желудочное 

кровотечение (ППЖК), развивающееся на 11-20-е сут-
ки вследствие отторжения некротических масс ожого-

вой поверхности пищевода, желудка, при недостаточ-

ной ее пролиферации [3,7,8]. Формирование рубца 

пищевода и желудка происходит в среднем в сроки 

от 30 до 90 суток с момента отравления [3,9]. Однако 

свое образным положительным фактором является 

характер ожога, при котором в результате коагуляции 

белков слизистой оболочки пищевода и желудка об-

разуется плотная фибриновая пленка, препятствующая 

увеличению глубины ожога и позволяющая сохранить 

слой неисчерченных волокон самой слизистой оболоч-

ки (lamina muscularis mucosae) и, следовательно, эла-

стичность пищевода при образовании рубцов на месте 

ожога [3,8]. Таким образом, пролиферативные про-

цессы при острых отравлениях УК, в отличие от других 

прижигающих ядов, в основном зависят от тяжести по-

ражения внутренних органов, степени выраженности 

экзогенной и эндогенной интоксикации, что позволя-

ет уже на раннем этапе разработать методы прогноза 

поздних осложнений и соответственно меры по их про-

филактике. 
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Цель. Определить диагностические критерии инток-

сикации и разработать методы прогнозирования при 

острых отравлениях уксусной кислотой.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Под наблюдением были 265 пациентов в возрасте 

от 17 до 55 лет с острым отравлением уксусной кис -

лотой из числа поступивших в отделение токси-

кологической реанимации РНЦЭМП в 2008-2015 гг. 
Уровень свобод ного гемоглобина в крови колебался 

от 4,2 до 32,4 г/л. 

С целью распределения больных в зависимости от 
степени тяжести нами было изучено 35 клинических, 

лабораторных и инструментальных признака: А) 

клинические: характер боли, интенсивность боли, 

глотание, характер и частота рвоты, слюнотечение, 

частота дыхания, аускультативная картина (характер 

дыхания), хрипы в легких, цвет кожных покровов, 

сатурация, артериальное давление, частота сердечных 

сокращений, центральное венозное давление, цвет 
мочи, уровень диуреза. Б) лабораторные: уровень 

гемолиза крови, уровень гемолиза мочи, время 

свертывания крови (ВСК, мин), протромбиновый 

индекс (ПТИ, %), уровень фибриногена (г/л), мочевины 

и креатинина (ммоль/л), АСТ и АЛТ (u/l), общего белка 

и альбуминов (г/л), средних молекул (CМ, ед. опт. пл.), 

лейкоцитарный индекс интоксикации (ЛИИ) и индекс 

сдвига нейтрофилов (ИСН, ед.), состав микрофлоры. В) 

инструментальных: глубина ожога по данным ЭГДФС, 

распространен ность ожога по данным ЭГДФС, данные 

рентгенографии, УЗИ печени и почек.

Из анамнестических данных оценивались такие 

характеристики, как возраст, пол, намеренность от-
равления, количество принятой кислоты внутрь, время 

обращения. Статистическая обработка проводилась с 

использованием пакета программ Excel. Расчет инфор-

мативности клинико-лабораторных и инструментальных 

признаков осуществлялся с помощью информационной 

меры Кульбака. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

Все пациенты были доставлены в экстренном по-

рядке, из них 166 (62,6%) по линии скорой помощи, 26 

(9,8%) переведены из других стационаров в течение 1-х 

суток, 73 (27,5%) поступили самотеком.

Отравления средней степени диагностированы у 37 

пациентов, тяжелой – у 182, крайне тяжелой – у 46. 

Наиболее часто встречающиеся клинические сим-

птомы отравления приведены в таблице 1. 

Клинической картине отравления уксусной 

кислотой соответствовали такие симптомы, как боль, 

которая наблюдалась у всех пациентов с острыми 

отравлениями УК, начиная с верхнего участка шеи, 

усиливающаяся при глотании, а также боли в области 

пищевода, эпигастрия. 

Интенсивность и продолжительность болевого 

синдрома зависела от степени и площади ожога, при 

средней степени отмечались ноющие постоянные и 

колющие боли, а при тяжелой и крайне тяжелой – 

жгучие, нестерпимые. Продолжительность болей 

составляла от 15,5±2,4 суток при средней до 25,7±5,4 

при тяжелой и 35,2±3,4 суток при крайне тяжелой 

степени отравления. У больных с тяжелой степенью 

ожога нередко отмечалась иррадиация боли в ухо. 

Чувство жжения в горле отмечалось у всех больных с 

отравлениями УК и купировалось в те же сроки, что и 

болевой синдром.

Рвота – частый симптом при отравлениях УК. 

При отравлениях средней тяжести у всех пациентов 

наблюдалась рвота желчью и практически не 

присоединялась рвота кровью (10,7%), у больных с 

отравлениями тяжелой и крайне тяжелой степени в 

основном отмечалась рвота цвета кофейной гущи или с 

кровью (табл. 1).

Таблица 1. Частота клинических симптомов у больных с отравлением УК, абс. (%)

Клинические проявления
Крайне тяжелая 

степень, n=46

Тяжелая степень, 

n=182

Среднетяжелая 

степень, n=37

Боль 46 (100) 182 (100) 37 (100)

Полное отсутствие глотания пищи и жидкости 46 (100) 144 (77) 23 (62,9)

Рвота желчью 46 (56) 182 (100) 29 (81,5)

Рвота кровью или кофейной гущей 46 (100) 25 (13,7) 4 (10,8)

Слюнотечение 46 (100) 182 (100) 35 (94,5)

Одышка в покое 44 (97,3) 88 (48,3) 2 (5,4)

Хрипы в легких 44 (97,2) 112 (61,5) 9 (24,3)

Повышение температуры тела 46 (100) 182 (100) 29 (81,5)

Цианоз кожных покровов 28 (60,8) 22 (12) -

Снижение сатурации <90% 29 (62,2) 6 (3,2) -

Повышение АД мм. рт. ст. 12 (22,2) 169 (92,7) 16 (43,2)

Снижение АД мм. рт. ст 34 (81,8) 13 (7,3) -

Тахикардия (ЧСС свыше 100) 46 (100) 182 (100) 34 (91,8)

Отрицательное ЦВД 46 (100) 140 (76,9) 22 (59,4)

Изменение цвета мочи 46 (100) 182 (100) 34 (91,8)

Олигурия (снижение уровня диуреза менее 1000 мл/сут) 42 (100) 21 (11,5) -

Анурия (снижение уровня диуреза менее 500 мл/сут) 24 (54,5) - -

А.А. Стопницкий,  Р.Н. Акалаев
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Слюнотечение развивалось у всех пациентов с от-
равлениями УК независимо от степени ожога. В сутки 

выделялось от 300 мл до 1,0-1,5 л слюны. Продолжи-

тельность этого симптома варьировала от 3-4 суток при 

средней степени до 17-20 суток при крайне тяжелой.

Затруднение глотания: при средней степени отрав-

ления наблюдалось умеренное нарушение глотания, 

только при употреблении твердой пищи, при тяжелой 

твердая пища не проходила, прием жидкой пищи сопро-

вождался сильными болями, при крайне тяжелой имело 

место полное отсутствие проходимости как твердой, так 

и жидкой пищи. При отсутствии адекватного лечения на 

2-3-и сутки затруднение глотания усиливается за счет 
присоединения воспалительного процесса. 

Нарушение вкуса наблюдалось у всех пациентов с 

отравлениями УК. Интенсивность и продолжительность 

этого симптома зависели от степени отравления: при от-
равлении средней степени восстановление вкуса проис-

ходило только на 30-35-е сутки, при тяжелой степени – в 

среднем не ранее 50-60 суток.

Затруднение дыхания, одышка в покое развивались 

у всех больных с отравлениями тяжелой и крайне тяже-

лой степени, так как имелась комбинация ожогов глотки 

и дыхательных путей.

Температура тела при отравлениях УК тяжелой и 

крайне тяжелой степени наблюдалась у всех пациентов, 

при средней – у 89,1%. Температурная реакция разви-

валась обычно на 2-4-е сутки Чаще наблюдалась субфе-

брильная температура, у больных с тяжелыми ожогами 

были периоды гипертермии с явлениями общей инток-

сикации.

Со стороны гемодинамики у всех обследованных 

больных отмечалась выраженная тахикардия, у пациен-

тов с крайне тяжелой степенью отравления отмечалось 

также снижение АД до критического уровня, что свиде-

тельствовало о развитии экзотоксического шока (табл. 1). 

Снижение уровня диуреза менее 1000 мл наблюда-

лось у всех крайне тяжелых и у 11% тяжелых больных. 

У 24 (54,6%) пострадавших с крайне тяжелой степенью 

отравления отмечалось также развитие ОПН.

Показатели гемолиза у исследуемых пациентов 

представлены в таблице 2. 

Как видно из таблицы 2, у больных с крайне тяжелой 

степенью отравления отмечался высочайший уровень 

свободного гемоглобина крови: практически у всех по-

страдавших он был выше 15 г/л, что является порогом 

смертельной концентрации. У больных с тяжелой и 

средней степенью отравления УК данный показатель со-

ставил соответственно 9,4±2,7 и 3,1±1,9 г/л.

Для того чтобы более полно отразить ответную реак-

цию организма на острое воздействие уксусной кислоты, 

при поступлении в стационар у всех больных проводили 

общеклинический анализ, биохимические анализы кро-

ви и коагулограмму (табл. 3-5).

Как видно из таблицы 3, общее количество 

эритроцитов у больных с крайне тяжелой степенью 

было значительно ниже, чем у пациентов с тяжелой и 

среднетяжелой степенью. Отмечалось снижение уровня 

гемоглобина, увеличение количества лейкоцитов и 

значительное изменение лейкоцитарной формулы. 

Увеличение количества палочкоядерных, незначи-

тельное увеличение количества сегментоядерных 

нейтрофилов и уменьшение количества лимфоцитов 

коррелировало со степенью тяжести отравления. 

Увеличение СОЭ отмечалось у больных всех групп. Та-

ким образом, увеличение количества палочкоядерных 

и сегментоядерных нейтрофилов, с одной стороны, 

и уменьшение числа лимфоцитов, с другой, можно 

Таблица 2. Содержание свободного гемоглобина в крови у больных с отравлением УК (при поступлении) (М±m)

Показатель (норма)
Крайне тяжелая степень,

n=46

Тяжелая степень,

n=182

Среднетяжелая степень,

n=37

Концентрация свободного гемоглоби-

на в крови ( до 1,0 г/л)
16,2±2,9* 9,4±2,7* 3,1±1,9*

Концентрация свободного гемоглоби-

на в мочи ( до 1,0 г/л)
9,7±3,4* 5,6±2,2* 4,7±1,4*

Примечание. * – p<0,05 по сравнению с нормой.

Таблица 3. Изменение общего анализа крови у больных с отравлением УК, M±m

Показатель Норма
Крайне тяжелая 

степень, n=46

Тяжелая степень,

n=182

Среднетяжелая 

степень, n=37

Эритроциты, млн 4,0-5,0 3,51±0,14 4,05±0,45 4,24±0,15

Гемоглобин, г/л 120-140 92,27±11,17 113,16±9,82 122,9±14,5

Лейкоциты, тыс 4,0-9,0 13,5±2,80* 12,9±3,62* 11,64±2,1*

Палочкоядерные нейтрофилы, % 1-3 7,27±0,74* 5,42±0,15* 2,40±1,57*

Сегментоядерные нейтрофилы % 50-72 61,65±4,2 69,38±1,69 72,13±2,57

Эозинофилы, % 0,5-5 0,83±0,03 0,24±0,09* 0,067±0,006*

Лимфоциты, % 19-37 23,27±2,6 17,62±1,30* 12,73±1,30*

Моноциты, % 3-11 5,55±0,53 5,33±0,43 4,46±0,58

Примечание. * – p<0,05 по сравнению с нормой.

Диагностика и прогноз поздних осложнений острых отравлений уксусной кислотой на раннем этапе
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расценить как реакцию организма на острый стресс и 

гемолиз. 

Из таблицы видно, что при выраженном отравлении 

наблюдаются более значительные отклонения показа-

телей клинического анализа крови. 

Для уточнения степени поражения органов и систем 

при поступлении в стационар больным было проведено 

биохимическое исследование крови (табл. 4).

Из таблицы 4 следует, что в зависимости от тяжести 

отравления у больных отмечались выраженные 

изменения биохимического состава крови. На 3-и сутки 

после отравления у всех пациентов уровень общего 

белка и альбумина был значительно ниже нормы. 

Уровень общего билирубина был также повышен у 

пациентов с крайне тяжелой степенью отравления.

Наши исследования показали, что в момент 
поступления содержание глюкозы и мочевины в 

среднем было выше нормы, при этом чем тяжелее было 

отравление, тем оно было больше. Увеличение уровня 

креатинина наблюдалось у всех крайне тяжелых и у 75% 

тяжелых больных.

У всех пострадавших отмечались также признаки 

токсического гепатита и реактивного панкреатита, 

что проявлялось значительным повышением уровня 

ферментов печени АЛТ, АСТ и диастазы, особенно у 

пациентов с крайне тяжелой степенью отравления, 

у которых эти показатели превышали нормативные 

соответственно в 5,8, 5,6 и 1,4 раза.

Достаточно интересные данные были при изучении 

показателей коагулограммы и ВСК у пациентов с 

острыми отравлениями УК (табл. 5).

Острые отравления уксусной кислотой сопровожда-

ются расстройствами системы свертывания крови, ко-

торые проявляются гиперкоагуляционным синдромом 

при отравлениях средней и тяжелой степени и гипокоа-

гуляцией крови при отравлениях крайне тяжелой степе-

ни. Для синдрома ДВС крови при отравлении уксусной 

кислотой характерно развитие повторной волны ДВС в 

соматогенной стадии с фазами гиперкоагуляции и гипо-

коагуляции.

Анализ количественного и качественного изменения 

популяционного состава лейкоцитов периферической 

крови позволил определять типичные адаптивные 

реакции, имеющие непосредственное прогностическое 

значение для развития наиболее распространенных 

осложнений (табл. 6).

Таблица 4. Биохимические показатели крови у больных с отравлением УК (взята на 3-и сут с момента от отравления после 

снятия гемолиза), M±m

Показатель Норма 
Крайне тяжелая 

степень, n=46

Тяжелая степень,

n=182

Среднетяжелая 

степень, n=37

Общий белок, г/л 65-80 47,77±3,17* 57,19±4,58 68,68±3,79

Альбумин, г/л 35-55 29,5±3,27* 35,66±1,8 40,42±1,6

Общий билирубин, ммоль/л 8,5-20,5 32,42±4,31* 22,77±2,89 10,84±2,8

Мочевина, ммоль/л 2,5-8,3 21,73±5,51* 14,2±2,34* 9,6±0,34

Креатинин, ммоль/л 0,08-0,11 0,25±0,04* 0,17±0,03 0,12±0,04

Глюкоза, ммоль /л 3,3-6,0 6,83±0,43 5,64±0,52 4,57±0,16

АЛТ, u/l 0-37 233,27±21,6* 117,62±11,3* 82,73±16,3*

АСТ, u/l 0-42 205,55±7,53* 105,33±9,43* 74,46±9,58*

Диастаза, мг/мл/мин 12-32 48,5±7,03* 36,6±6,6 21,1±9,2

Примечание. * – p<0,05 по сравнению с нормой.

Таблица 5. Показатели коагулограммы у больных с отравлением УК, M±m

Показатель Норма 
Крайне тяжелая 

степень, n=46

Тяжелая степень,

n=182

Среднетяжелая
 степень, n=37

Фибриноген, г/л 2-4 1,8±0,47 4,29±0,58 4,68±0,79

ПТИ, % 85-100% 57,5±9,2* 69,06±6,8* 94,2±7,6

ВСК (начало – конец), мин 3-5 7,13±1,55-11,6±2,2* 5,64±0,52-7,04±0,12* 3,57±0,26-5,5±0,22

Примечание: * – p<0,05 по сравнению с нормой.

А.А. Стопницкий,  Р.Н. Акалаев
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У больных, поступивших в крайне тяжелом состоя-

нии, общая направленность изменений клеток крови 

отражала неспецифическую реакцию на химическую 

травму и проявлялась в основном пятикратным увели-

чением ЛИИ и семикратным ИСН по отношению к нор-

ме, отражавшим начальные проявления эндотоксикоза. 

Помимо этого, имело место повышение СМ в 3,6 раза 

что также свидетельствовало о выраженной эндоген-

ной интоксикации. У больных, поступивших в тяжелом и 

среднетяжелом состоянии, подобные изменения были 

менее выражены.

Основным инструментальным методом, который 

влиял на тактику интенсивной терапии при острых от-
равлениях УК, являлась ЭГДФС, которую проводили на 

2-3-и сутки с момента отравления всем поступившим 

больным. Соотношение различных степеней химическо-

го ожога глотки (ХОГ) с ожогами различной выраженно-

сти других органов представлено в таблице 7.

Как видно из таблицы, у больных с глубокими, III сте-

пени ожогами глотки по данным ЭГДФС отмечались со-

ответствующие изменения гортани, пищевода, желудка 

– в 75-82% случаев развивались аналогичные по глубине 

признаки ожога III степени (рис. 1).

У 85% из 86 больных с ХОГ II степени отмечались со-

ответствующие по глубине признаки ожога гортани, пи-

щевода, желудка (рис. 2).

УЗИ печени и почек проводились всем больным с 

острыми отравлениями, при этом практически у всех вы-

явлены эхо-признаки токсического гепатита, у 54 (8,7%) 

пациентов имелись признаки тяжелого поражения по-

чек в виде повышения эхогенности, бледности паренхи-

мы почек, увеличения их размеров до 13,6±1,6 см и раз-

меров паренхимы почек в среднем до 21,1±2,7 мм, что 

подтверждало развитие ОПН и отека паренхимы почек. 

Расчет информативности клинико-лабораторных и 

инструментальных признаков проводился с помощью 

информационной меры Кульбака [5,6]:

где: J (xi/A2, xi/A1) – величина общей информативности 

показателя, состояние A1 – группа больных c поздними 

осложнениями (n=76) ;

состояние A2 – группа больных без поздних 

осложнений (n=189), xi – изучаемый показатель, j – 

номер диапазона признака хi, P(xij /A1) – вероятность на-

личия показателя у больных с поздними осложнениями, 

P(xij /A2) – вероятность наличия показателя у больных 

без поздних осложнений. 

Всего изучено 32 клинико-лабораторных и инстру-

ментальных признака. Был получен диапазон значений 

от – 0,3 (низкая диагностическая ценность) до 4,9 (высо-

кая диагностическая ценность).

Для прогноза развития поздних желудочных кро-

вотечений и рубцовых сужений пищевода нами раз-

Таблица 6. Параметры гематологических индексов у больных с острыми отравлениями УК, M±m

Показатель Норма 
Крайне тяжелая 

степень, n=46

Тяжелая степень,

n=182

Среднетяжелая степень,

n=37

ЛИИ, у. е. 0,4-1,0 4,94±0,44* 1,78±0,21* 1,61±0,0,19*

ИСН, у. е. 0,1-0,06 0,35±0,08* 0,18±0,05* 0,11±0,04*

СМ ед. опт. пл. 0,068-0,182 0,764±0,078* 0,484±0,066* 0,264±0,034

Примечание. * – p<0,05 по сравнению с нормой.

Таблица 7. Соотношение степеней химических ожогов различных органов (по данным ЭГДФС)

Степень Степень ХОГ Всего
I, n=5 II, n=86 III, n=174

Ожог гортани
I 13 13 3 29

II 1 46 13 60

III - - 7 7

Ожог пищевода

I 7 13 2 22

II 13 51 15 59

III 1 9 11 21

Ожог желудка

I 6 17 3 26

II 4 21 10 35

III 1 3 2 6

Итого 46 173 64 265

Диагностика и прогноз поздних осложнений острых отравлений уксусной кислотой на раннем этапе
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работана шкала, состоящая из различных критериев. 

1. Критериев высокой прогностической значимости J>3,0: 

химический ожог пищевода и желудка II-III степени, сум-

марный уровень гемолиза крови мочи свыше 10,0 г/л, 

уровень ПТИ меньше 60%, уровень фибриногена меньше 

2 г/л, снижение уровня общего белка ниже 60 г/л. 

2. Критериев средней прогностической значимости 

J=1-3: снижение уровня общего гемоглобина менее 100 

г/л для мужчин или 90 г/л для женщин, повышение пока-

зателей ВСК свыше 5 мин, мочевины свыше 20 ммоль/л, 

креатинина свыше 0,3 ммоль/л, печеночных ферментов 

(АЛТ, АСТ) свыше 100 u/l, СМ свыше 0,5 ед. опт. пл., ЛИИ 

больше 5 ед., ИСН больше 0,4 ед.

Каждый критерий высокой прогностической значи-

мости оценивался в 2 балла, каждый критерий средней 

прогностической значимости оценивался в 1 балл. 

Пациенты, набравшие суммарный балл от 12 до 18 

баллов, имеют высокий риск поздних осложнений, от 8 

до 12 баллов – средний риск, менее 8 баллов – низкий 

риск поздних осложнений. 

Из общего числа больных поздние осложнения 

развились у 55 (20,5%). Проведенный анализ историй 

болезни показал, что свыше 12 баллов набрали 58 

больных, при этом поздние осложнения развились у 

50 (86,2%). Из 239 пациентов, набравших от 8 до 12 

баллов, у 5 (3,2%) течение отравления осложнилось 

развитием позднего пищеводно-желудочного кро-

вотечения и рубцового стеноза. Менее 8 баллов по 

прогностической шкале получили 52 пострадавших, 

при этом ни у одного из них не развились ППЖК и 

рубцовый стеноз, т.е. 0% от данной группы пациентов 

(табл. 8). 

Рис. 1. Химический ожог гортани и пищевода III степени у пациента с тяжелым отравлением уксусной кислотой.

Рис. 2. Химический ожог гортани и пищевода II степени у пациента с отравлением уксусной кислотой средней тяжести.

А.А. Стопницкий,  Р.Н. Акалаев
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Таблица 8. Риск развития ППЖК у больных с острыми отрав-

лениями УК

Риск развития 

ППЖК

Всего 

больных, 

n=265 

Число больных с 

ППЖК (n=78) 

(% от общего 

числа больных в 

группе), абс. (%)

Высокий (12-18 баллов) 58 50 (86,2) 

Средний (8-12 баллов) 155 5 (3,2) 

Низкий (<8 баллов) 52 -

ВЫВОДЫ

1. При острых отравлениях УК отмечается мультиор-

ганное поражение органов ЖКТ, печени, почек, легких с 

развитием тяжелого эндотоксикоза в динамике.

2. Для больных с острыми поражениями УК харак-

терно развитие вторичного иммунодефицита с редук-

цией активности клеточного звена иммунитета и сни-

жением неспецифической резистентности организма, о 

чем свидетельствуют признаки иммунологической де-

прессии в сочетании с изменением ЛИИ. Интегральный 

показатель периферической крови и морфологические 

показатели формулы крови отражают с клиническим 

состоянием больных и также могут быть использованы 

в качестве критерия тяжести интоксикации при острых 

отравлениях УК. Эти показатели должны применяться 

на этапе начального прогнозирования развития ослож-

нений. 

3. Балльная система клинической оценки динамики 

состояния больных позволяет объективно оценить со-

стояние больных при острых отравлениях УК.

4. При острых отравлениях УК чувствительность 

математического метода Кульбака оценки состояния 

больных с применением объективных прогностических 

таблиц составляет около 90%. Таким образом, разра-

ботанные критерии осложнений и прогноза состояния 

больных позволяют с достаточной точностью прогнози-

ровать развитие поздних осложнений и соответственно 

разработать меры профилактики.
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Диагностика и прогноз поздних осложнений острых отравлений уксусной кислотой на раннем этапе
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УЛЬТРАЗВУКОВАЯ СЕМИОТИКА БАКТЕРИАЛЬНОЙ ДЕСТРУКЦИИ ЛЕГКИХ У ДЕТЕЙХ.А. АКИЛОВ, У.С. АМИНОВ, З.Ф. АМИРОВА 
ULTRASONIC SEMIOTICS OF LUNGS BACTERIAL DESTRUCTION IN CHILDRENKH.A. AKILOV, U.S. AMINOV, Z.F. AMIROVA 
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

У 132 детей в возрасте от 1-го года до 18 лет с бактериальной деструкцией легких, госпитализирован-

ных в отделение детской хирургии РНЦЭМП в 2006-2015 гг., изучены диагностические возможности 

ультразвукового исследования. Мальчиков было 78 (59,1%), девочек – 54 (40,9%). Подробно описана 

характерная сонографическая семиотика заболевания, представлен разработанный авторами алго-

ритм ультразвуковой диагностики и определения тактики лечения бактериальной деструкции лег-

ких у детей.

Ключевые слова: дети, деструктивная пневмония, эмпиема плевры, диагностика, ультразвуковое исследо-

вание.

Diagnostic capacities of ultrasound examination in  132 children at the age of 1 to 18 years at bacterial 

destruction of the lungs, admitted to the department of children’s surgery of RRCEM in 2006-2015 were 

studied. Boys were 78 (59,1%), girls were  54 (40,9%). Relevant sonographic semiotics of the disease was 

described in details, a worked-out algorithm of ultrasound diagnostics and definition of treatment tactics of 

lungs bacterial destruction in children was presented. 

Key-words: children, destructive pneumonia, pleural empyema, diagnostics, ultrasound examination. 

Заболевания органов дыхания занимают ведущее 

место в структуре показателей по обращаемости, уров-

ню госпитализации и смертности детского населения 

[3,4,10]. При этом у детей с пневмонией частота деструк-

тивных форм заболевания составляет 10%, а летальность 

достигает 2-5,5% [1,2,8,11]. Осложненные пневмонии у 

детей, протекающие с образованием внутрилегочных 

полостей деструкции и склонные к присоединению 

плевральных осложнений, в русскоязычной литературе 

принято называть «бактериальной деструкцией легких» 

(БДЛ) [2].

Основными клиническими признаками БДЛ 

считаются сохранение болей в грудной клетки, 

нарастание дыхательной недостаточности, постоянная 

лихорадка, ухудшение общего состояния ребенка, а 

также присоединение плевральных осложнений на фоне 

проводимой оптимальной антибиотикотерапии [3,12]. 

При наличии одного из этих клинических признаков 

необходимо выполнить компьютерную томографию 

(КТ) грудной клетки, которая показана, даже если на 

рентгенографии не обнаружены участки деструкции 

легочной ткани, так как рентгенография имеет низкую 

чувствительность в выявлении ранних стадий некроза 

легкого [13].

Однако в настоящее время существуют несколько 

причин, ограничивающих применение КТ у детей. К та-

ковым, в частности, относятся лучевая нагрузка на ор-

ганизм ребенка, высокая стоимость обследования, на-

личие регионов, где отсутствуют аппараты КТ. Все это 

препятствует широкому, повсеместному и оперативному 

использованию этого метода в ранней диагностике 

некротических поражений паренхимы легких. 

В связи с этим все больший интерес и распростране-

ние получает ультразвуковое исследование (УЗИ) плев-

ральных полостей и легких, безусловными преимуще-

ствами которого являются повсеместная доступность и 

портативность оборудования, отсутствие ионизирующе-

го излучения [5-7,9].

Цель. Оценка диагностической ценности УЗИ при 

БДЛ у детей и выявление характерной сонографической 

семиотики этого заболевания.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Проанализированы результаты комплексного обсле-

дования и лечения 132 детей с БДЛ, госпитализирован-

ных в отделение детской хирургии РНЦЭМП в 2006-2015 

гг. Возраст больных – от 1-го года до 18 лет (средний воз-

раст – 5,3±4,3 года), мальчиков было 78 (59,1%), дево-

чек – 54 (40,9%). Гнойная деструкция паренхимы правого 

легкого имела место у 53,0% обследованных, левого – у 

40,2%, двустороннее поражение наблюдалось у 6,8%.

В силу специализации нашей клиники мы в своей 

клинической практике имели дело преимущественно 

с пациентами с острыми формами заболевания – 118 

(89,4%), при этом преобладали легочно-плевраль-

ные формы поражения, диагностированные у 83 

(62,9%) больных. Плевральные осложнения БДЛ в 

виде пиоторакса выявлены у 63 (47,7%) пациентов, 

пиопневмоторакса – у 13 (9,8%), пневмоторакса – у 

7 (5,3%). Изолированное поражение легкого в виде 

преддеструкции наблюдалось у 5 (3,8%) обследованных 

детей, деструкции – у 30 (22,7%), легочные поражения 

паренхимы органа диагностированы у каждого 

четвертого ребенка – у 35 (26,5%) (табл.1).

С хроническими формами БДЛ поступили 14 (10,6%) 

детей, показаниями к экстренной госпитализации у них 

явились лихорадочные состояния на фоне фиброторакса 

(7) и хронической эмпиемы плевры (7). Среди осложне-
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ний БДЛ наблюдались также сепсис (7), перикардит (2), 

эмфизема средостения (1) и кровохарканье (3).

Не выявлено достоверной взаимосвязи между 

возрастом ребенка и формой деструкции легких 

(р>0,05): более половины больных всех возрастных 

групп поступали с легочно-плевральными формами 

поражения (табл. 1).

Согласно принятым в РНЦЭМП стандартам, всем 

детям, госпитализируемым на стационарное лечение 

с клинико-рентгенологической картиной пневмонии, 

в обязательном порядке выполняли УЗИ грудной клет-
ки с целью подтверждения диагноза путём выявления 

участка нарушения воздушности лёгочной ткани и зон 

деструкции (эхосемиотика которых описана ниже), уточ-

нения локализации и объема патологического процесса, 

оценки состояния плевральной полости.

УЗИ органов грудной клетки проводили всем детям с 

БДЛ до и после операции для выявления патологическо-

го содержимого плевральной полости, его локализации, 

гиперэхогенных включений и их структуры, толщины и 

расхождения плевральных листков, состояния подле-

жащей легочной ткани. Исследование проводили без 

предварительной подготовки больного  с использова-

нием конвексных и линейных датчиков, работающих на 

частотах 3,5, 5 и 7,5 мГц. Выбор частоты сканирования 

зависел от возраста ребенка, размеров и глубины зале-

гания патологического очага.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

На УЗИ не пораженного воспалительным процессом 

участка легкого послойная топография грудной клетки 

представлена следующими чередующимися структура-

ми разной эхогенности: гипоэхогенная подкожная жи-

ровая клетчатка, тонкая эхогенная полоска наружного 

листка собственной фасции груди, гипоэхогенные мы-

шечные слои и разделяющие их межмышечные листки 

фасций, эхогенная полоска внутренней грудной фасции, 

тонкий гипоэхогенный слой подплевральной клетчатки, 

затем более тонкая, до 1 мм, эхогенная полоска, образо-

ванная суммой отражения от париетального, висцераль-

ного листков плевры и границы мягкие ткани/воздушная 

легочная ткань. Наружный контур плевры ровный, а под 

ней регистрируются отдельные точечные эхосигналы. 

При дыхании отчетливо видно скольжение плевральных 

листков, вместе с висцеральным листком смещаются и 

точечные эхосигналы. Далее идут постепенно затухаю-

щие реверберации отражения от поверхности воздуш-

ной легочной ткани (рис. 1).

При эхосканировании зоны БДЛ у детей с легочной 

формой заболевания отмечается снижение воздушно-

сти легочной ткани вследствие пневмонической инфиль-

трации или ателектаза, она становится эхографически 

видимой, имеет пониженную эхогенность и однород-

ную эхоструктуру. Эта зона имеет различную форму: 

при долевой пневмонии она повторяет форму доли, 

при сегментарной может иметь пирамидальную фор-

му с основанием, обращенным к плевре (рис. 2), а для 

мелкоочаговой деструкции характерны небольшие суб-

плевральные очаги вытянутой вдоль поверхности лёг-
кого формы с неоднородной гипоэхогенной структурой 

с неровными и нечеткими контурами (рис. 4), которые 

соприкасаются между собой или разделены воздушной 

лёгочной тканью.

В толще гипоэхогенного пневмонического очага 

можно визуализировать прерывистые эхогенные вет-
вящиеся полоски от заполненных воздухом бронхов, а 

также трубчатые анэхогенные структуры от сосудов или 

заполненных слизью бронхов и несколько реже – тон-

кие линейные эхогенные полоски от межсегментарных 

перегородок (рис. 2, 3). 

Следует отметить, что линейные гиперэхогенные 

сигналы (воздушная эхобронхограмма) выявлены у всех 

5 детей с преддеструкцией и у 14 (41,2%) из 30 больных 

с легочной формой заболевания. На эхограммах у боль-

ных с плевро-легочными (n=83) и хроническими (n=14) 

формами заболевания этот феномен отсутствовал. 

Таблица. Распределение больных в зависимости от возраста и формы БДЛ, абс. (%)

Форма поражения
Возраст, лет

Всего
1-3 4-7 8-11 12-18

Преддеструкция 1 (1,6) 2 (5,9) 2 (11,1) - 5 (3,8)

Легочные 11 (18,0) 11 (32,4) 3 (16,7) 5 (26,3) 30 (22,7)

Легочно-плевральные 42 (68,9) 17 (50,0) 12 (66,7) 12 (63,2) 83 (62,9)

Хронические 7 (11,5) 4 (11,8) 1 (5,6) 2 (10,5) 14 (10,6)

Итого 61 34 18 19 132

χ2-тест df=9, χ2=8.585, p=16.919, р>0.05

Рис. 1. Эхограмма грудной стенки и нормальной легочной 

ткани у детей при сканировании в межреберной плоскости 

датчиком 7,5 мГц.

Ультразвуковая семиотика бактериальной деструкции легких у детей
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Рис. 2. Гипоэхогенный очаг пневмонии с тонкой межсегмен-

тарной перегородкой и эхогенными полосками воздуха в 

бронхах.

Рис. 3. Гипоэхогенный очаг пневмонии с заполненными жидко-

стью бронхами (анэхогенные полоски).

Рис. 4. Субплевральные очаги деструкции с плевральным вы-

потом.

Воздушные эхобронхограммы на снимке проявлялись 

в виде радиально расходящихся от корня к периферии 

коротких отрезков, крайне редко прослеживались на 

достаточном протяжении и ветвились. Выраженность 

гиперэхогенных бронхограмм заметно возрастала после 

сеансов санационной бронхоскопии, а также по мере 

нормализации температуры тела и нивелирования 

других клинических признаков БДЛ, что позволило нам 

Рис. 5. Компрессионный ателектаз за счет сдавления плев-

ральным выпотом.

использовать этот ультразвуковой феномен в качестве 

прогностического признака в процессе мониторинга 

эффективности проводимой терапии.

Сонографическими дифференциально-диагностиче-

скими признаками ателектаза были плоская форма без-

воздушного участка, треугольная форма безвоздушного 

сегмента, верхушкой пирамиды, обращенной к корню 

легкого (рис. 5) или более высокое стояние края легкого, 

Х.А. Акилов, У.С. Аминов, З.Ф. Амирова
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чем на противоположной стороне, за счет уменьшения 

объема легочной ткани. При этом следует иметь в виду, 

что плоская форма безвоздушного участка ателектаза 

шириной до нескольких сантиметров в другой перпен-

дикулярной плоскости может иметь гораздо меньшие 

размеры (рис. 6). В отличие от пневмонии в ателектазе 

не визуализируются эхогенные полоски содержащих 

воздух бронхов, но могут быть выявлены анэхогенные 

полоски от заполненных слизью бронхов (рис. 3).

Практически всегда БДЛ у детей протекает с 

появлением плеврального выпота разного объёма (рис. 

4, 5). Небольшое количество экссудата визуализиру-

ется на прилежащем к зоне деструктивной пневмонии 

участке в виде анэхогенного щелевидного пространства 

между листками плевры. По мере прогрессивного 

накопления выпота анэхогенная жидкость начинает 
визуализироваться в косто-диафрагмальном синусе и 

других отделах плевральной полости.

В зоне деструкции легкого прослеживаются 

множественные небольшие участки несколько 

повышенной эхогенности, в центре которых визуализи-

руются анэхогенные включения с нечетким контуром, 

иногда имеющие эхопозитивный ободок (рис. 7). По 

мере прогрессирования гнойно-деструктивного процес-

са формируется УЗ-картина абсцесса легкого – на фоне 

безвоздушного пневмонического участка образуется 

жидкостная полость с эхогенной взвесью от пузырьков 

воздуха (рис. 8). 

Рис. 6. УЗ-картина ателектаза: а) зона ателектаза; б) тот же участок в другой плоскости (поперечный срез плосковидного 

участка ателектаза).

   а       б

Эти УЗ-особенности БДЛ могут служить дифференци-

ально-диагностическими признаками раннего выявления 

деструктивных форм пневмонии до появления их рентге-

нологических признаков. Дренируемая в просвет бронха 

полость абсцесса за счет пневматизации становится не-

четкой, и этот участок перестает визуализироваться на 

УЗИ, однако в этот период заболевания уже появляются 

четкие рентгенологические признаки деструкции легкого, 

позволяющие установить правильный диагноз.

При легочно-плевральной форме БДЛ УЗ-картина 

характеризовалась визуализацией эхогенного экссудата 

в плевральной полости с неоднородной внутренней 

структурой с четкими границами, образованными 

плевральными листками. Для экссудативной стадии 

заболевания характерен однородный эхонегативный 

выпот, свободно распределенный в плевральной 

полости, и компрессионный ателектаз прилежащего 

участка легкого (см. рис. 4). Эхогенность гнойного 

экссудата зависит от концентрации содержащейся в 

нем взвеси детрита (рис. 9). При пиотораксе в стадии 

организации в плевральной полости на фоне жидкости 

визуализируются фибриновые нити и шварты в виде 

линейных эхоструктур, которые делят свободное про-

странство плевральной полости на ячейки, по структуре 

напоминающие пчелиные соты (рис. 10).

Вышеописанную сонографическую семиотику раз-

личных форм БДЛ и ее осложнений у детей мы отрази-

ли в специально разработанном «Алгоритме ультра-

Ультразвуковая семиотика бактериальной деструкции легких у детей
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Рис. 7. Множественные небольшие участки деструкции в 

безвоздушном пневмоническом очаге.
Рис. 8. Абсцесс легкого: жидкостная полость с эхогенной 

взвесью от пузырьков воздуха.

Рис. 9. Гнойный экссудат: эхогенный плевральный выпот. Рис. 10. На фоне плеврального выпота визуализируются фи-

бриновые нити и шварты в виде ячеистых эхоструктур.

звуковой диагностики и определения тактики лечения 

БДЛ у детей» (рис. 11), где в диагностике характера и 

объема поражения, а также в определении тактики 

хирургического лечения УЗИ занимает центральное 

место.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

УЗИ проявляет высокую информативность в вы-

явлении и оценке распространенности воспаленных 

участков и безвоздушных зон деструкции в ткани лег-
ких, в определении количества и характера плевраль-

Х.А. Акилов, У.С. Аминов, З.Ф. Амирова
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ного выпота, в связи с чем эхографию можно приме-

нять не только как инициальный метод диагностики 

БДЛ и ее осложнений, но и для контроля динамики 

течения заболевания, что особенно важно в педиа-

трической практике для снижения лучевой нагрузки 

на пациента.
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Рис. 11. Алгоритм ультразвуковой диагностики и определения тактики лечения БДЛ у детей.
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ТУРЛИ ХИЛ ЭТИОЛОГИЯЛИ НЕФРОПАТИЯЛАРДА ЧИªАРИЛГАН НАФАС КОНДЕНСАТИДАГИ ЯЛЛИ£ЛАНИШ 

ОЛДИ ЦИТОКИНЛАРИНИ ТА²ЛИЛ ªИЛИШС.Ж. БОЗАРИПОВ, А.О. ОХУНОВ, Д.А. ОХУНОВА
ИССЛЕДОВАНИЕ ПРОВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ЦИТОКИНОВ В КОНДЕНСАТЕ ВЫДЫХАЕМОГО ВОЗДУХА 

ПРИ НЕФРОПАТИИ РАЗЛИЧНОГО ГЕНЕЗАС.Ж. БОЗАРИПОВ, А.О. ОХУНОВ, Д.А. ОХУНОВА 
ANALYSIS OF ANTI‐INFLAMMATORY CYTOKINES IN CONDENSATE OF EXHALED AIR AT NEPHROPATHY 

OF VARIOUS ETIOLOGYS.J. BOZARIPOV, A.O. OKHUNOV,  D.A.OKHUNOVA
Ташкентская Медицинская Академия

В последние годы во всем мире растет частота случаев развития хронической почечной недостаточ-

ности, в качестве основных причин которой выступают диабетическая нефропатия, артериальная 

гипертония и хронический гломерулонефрит. Почечная недостаточность при диабетической ангио-

патии характеризуется сложным комплексом полиорганных и системных нарушений. Изменения в 

сердечно-сосудистой системе, печени, желудочно-кишечном тракте и других органах при этом состо-

янии хорошо изучены. Тем не менее, достижения современной медицины не снижают уровня леталь-

ности ниже 68%. Причиной таких высоких показателей является развитие сложных и малоизученных 

расстройств гомеостаза, органных осложнений, при которых поражение легких – синдром острых ле-

гочных повреждений – наблюдается в первую очередь и наиболее часто (60-80 % случаев), резко усу-

губляя состояние больных, где показатель смертности достигает 90 %. 

Ключевые слова: сахарный диабет, диабетическая нефропатия, нереспираторная функция лёгких, цитоки-

ны, хроническая почечная недостаточность, конденсат выдыхаемого воздуха.

 Recently the prevalence of chronic renal failure stipulated by diabetic nephropathy, arterial hypertension and 

chronic glomerulonephritis has increased. Renal failure combined with diabetic angiopathy is characterized 

by diversified complex of polyorganic and systemic disorders. Shifts in cardiovascular system, liver, 

digestive tract and other organs during this condition have been properly studied. However, achievements 

of modern medicine do not reduce mortality rate that peaks at 68%. The ground for such high rate underlies 

in complicated and poorly-studied homeostasis alterations, organ complications, where lesion of lungs – 

syndrome of acute pulmonary lesions manifests foremost and more frequently (60-80% of cases), leading to 

severe health decline and mortality rate reaches up to 90%.

Key words: diabetes mellitus, nephropathy, non-respiratory lung function, cytokines, chronic renal failure,condensate 

of exhaled air.

Сурункали буйрак етишмовчилиги (СБЕ) муºаррар 
ривожланувчи ³олат ³исобланади [3,11,19]. Замонавий 
оператив нефрология ютуºларига ºарамай, бу патоло-
гияни даволаш бугунги кунда ³ам, унинг ривожлани-
ши ва турли асоратларининг ўсиши юºори частотада 
бўлиб, мураккаб тиббий муаммолардан бири бўлиб 
ºолмоºда [1,7,9].

Сўнгги йилларда бутун дунёда, асосий сабаблари 
диабетик нефропатия, артериал гипертония ва сурунка-
ли гломерулонефрит сифатида сурункали буйрак етиш-
мовчилигининг ривожланиш ³олларининг частотаси 
ошиб бормоºда [6,4,8].

Келтирилган адабиётларда кўрсатилишича, буйрак 
етишмовчилиги диабетик ангиопатияда о¼ир кечувчи, 
бир ºатор аъзолар ва тизимлардаги меъёрий ³аёт фа-
олиятини мураккаб комплексли, кўп аъзоли бузилиши 
билан тавсифланади [5,17]. Бу доирада яна юрак ºон-
томир тизими, жигар, ошºозон-ичак йўллари ва бошºа 
аъзоларнинг функциялари ўрганилган. Интенсив тера-
пия, реанимация усуллари ва замонавий тиббиётдаги 
бошºа ютуºларга ºарамай, ўлим даражаси 68% дан па-
сайгани йўº [2,13,18]. Бундай юºори кўрсаткичларнинг 

сабаби мураккаб ва кам ўрганилган гомеостаз бузилиш-
ларининг ривожланиши, ўпка шикастланганда – бирин-
чи навбатда ўпканинг ўткир шикастланиши синдромида 
ва нисбатан кўп (60-80%) учрайдиган аъзолардаги асо-
ратлар, бемор ³олатини кескин о¼ирлаштириб, ўлим 
³олатини 90% гача олиб боради. 

Ўпка шикастланишининг асосий патогенези сифа-
тида гомеостазнинг му³им тизимлари: ташºи нафас, 
буйрак функциялари, сув-туз мувозанати, волемия, 
кислота-ишºор ³олатларининг бузилишида газ алма-
шинуви функцияларининг зарарланишининг бирламчи 
натижаси ³исобида кўриб чиºилади. Бундай ёндашув  
даволашнинг асосий элементи – респиратор терапия-
нинг асосий элементларини олдиндан аниºлаб беради.  
Бироº сўнгги йилларда дастлаб тажриба моделларида 
ажратилган ўпкадан, кейинчалик эса клиникада олин-
ган ўпканинг нореспиратор функцияси (ЎНФ) тў¼рисида 
жуда кўп янги маълумотлар пайдо бўлди. 

Шу билан бир ваºтда, адабиётларда организм-
да ялли¼ланиш реакцияси кечишини ба³олашда 
ялли¼ланиш олди цитокинларини тадºиºотларда му³им 
ўрни тў¼рисида етарлича маълумотлар бор [15,16]. 
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Тўºима шикастланишининг ºандайдир бир шаклидан 
сўнг келиб чиººан ялли¼ланишда, ялли¼ланиш ва унинг 
о¼ирлик даражаси тў¼рисида маълумот берадиган, ци-
токинлар ва ўткир давр оºсиллари ишлаб чиºарилиши 
билан кузатилади. Келтириб чиºарадиган сабабла-
рига ºарамай ялли¼ланиш жараёнлари бири-бири-
га жуда ўхшаса-да, бир ºанча ³олатларда ўткир давр 
оºсиллари ва цитокинларнинг аниºланиши ялли¼ланиш 
жараёни табиати ёки унинг асоратлари тў¼рисида маъ-
лумот бериши мумкин [10,14]. Бу бо¼лиºликда баъзи 
тадºиºотчиларнинг ³исоблашича, инфекциянинг ўзига 
хос маркери бўлган – ялли¼ланиш олди цитокинларига 
тадºиºотчилар ва клиницистларнинг ºизиºиши тушунар-
лидир [11,12,19].

Турли хил этиологияли нефропатияларда ўпканинг 
нореспиратор функцияси ³аºида адабиётларда маъ-
лумотлар кам, нотўлиº бўлиб, ушбу гуру³ беморлар-
да даволаш натижаларини етарлича яхшилаш учун 
альвеоцитларда энергетик алмашинув даражасида 
метаболик жараёнларни коррекция ºилиши нуºтаи на-
заридан комплекс интенсив терапияни ишлаб чиºишни 
ºийинлаштиради. 

Бизнинг тадºиºотимиздан маºсад турли хил этиоло-
гияли нефропатияларнинг ривожланиш динамикасида 
чиºарилган нафас конденсатидаги ялли¼ланиш олди 
цитокинлари таркиби ўзгариши асосида ўпканинг норе-
спиратор функцияси ³олатини ба³олаш ³исобланади.  

ТАДªИªОТ УСУЛИ ВА МАТЕРИАЛИ

Тажрибавий тадºиºотлар Тошкент тиббиёт акаде-
мия сининг Марказий илмий-тадºиºот лабораторияси 
(ТТА МИТЛ) базасида: «Ўткир респиратор дистресс-
синдромининг экстрапульмонал генези шаклланиши 
патогенезида ўпка нореспиратор функцияларининг 
компенсатор-мослашув реакциялари ºонуниятларини  
ўрганиш» Ф5СС005 фундаментал грант лойи³аси до-
ирасида амалга оширилган.

Тажрибада санитария-эпидемиология хизматлари 
талабларига жавоб берувчи, Тошкент тиббиёт 
академияси одатий лаборатор вивариясида жойлашган 
иккала жинсдаги, вазни 1500-2500 г. бўлган 40 та оддий 
ºуёнлардан фойдаланилган.

Сурункали буйрак етишмовчилигининг янги таж-
рибавий ва тадºиºот моделларини яратишнинг техник 
босºичида моделларни ишлаб чиºиш билан бо¼лиº 
бўлган тажриба материаллари  тўплангандан сўнг, ста-
тистик та³лил ўтказиш учун 40 та жонивордан фойдала-
нилди. Барча жониворлар 4 та гуру³га ажратилди: 

1. назорат – 10 та интакт ºуёнлар (патологик жараён 
моделлаштирилмаган);

2. биринчи асосий – 10 та ºуёнда тажрибавий 
сурункали токсик нефропатия (СТН) модели;

3. иккинчи асосий –10 та ºуёнда диабетик ангиопатия 
(диабетик нефропатия-ДНП) фонида нефропатиянинг 
тажрибавий модели;

4. учинчи асосий – 10 та ºуёнда диабетик нефропатия 
фонидаги сурункали буйрак етишмовчилиги (СБЕ) 
тажрибавий модели.

СТН тажрибавий моделини ºўр¼ошин ацетатини 
ºўллаш билан А.К. Митциев ва ³аммуаллифлар услуби 
бўйича  ишлаб чиºилди [1].

Диабетик нефропатияни тажрибавий модели биз-
нинг ўзига хос услубимиз бўйича  ТТА МИТЛ да ишлаб 
чиºилган («Диабетик нефропатия фонида сурунка-
ли буйрак етишмовчилигини моделлаштириш усули» 

15.08.2014 йилдаги  IAP 04955 – сонли ихтирога патент). 
Усул комбинацион йўл билан ºуйидаги тарзда амал-
га оширилди: доксорубицинни 0,9 % натрий хлордаги 
эритмаси 100-110 мг/кг вена ичига юборилди ва жони-
ворнинг ºорин парда орти бўшли¼ига, 100 г тана вазнига 
сорбитолни 70% ли эритмасидан 0,2-0,4 мл юборилди. 

ªандли диабет ривожланишининг клиник-лабора-
тория констатациясидан (гипергликемия, глюкозурия) 
кейин эфир наркози остида, асептик шароитда бел 
со³асидан иккита ºийшиº кесма орºали ºорин парда 
орти бўшли¼ига кирдик.  Босºичма-босºич ўнг ва чап 
буйракларни ажратдик (аъзонинг юºори ºисмидан паст-
ки ºисмигача) ва 50% дан 70% гача ³ажмда аъзонинг 
капсуласида ма¼из ºатлами доирасида ЭХВЧ-100 элек-
трокоагулятори ёрдамида термик жаро³атлар ³осил 
ºилдик. 

²айвонларнинг чиºарган нафас конденсатини йи¼иш 
учун С.В. Федотов ва ³аммуаллифлари томонидан иш-
лаб чиºилган мос ºурилмадан фойдаландик.  Маълум-
ки ушбу ºурилма чиºарилган нафас конденсатидаги 
бу¼ларни тўлиº конденсациялаш имконини беради ва 
саºлаш ³амда транспортировка ºилиш учун ало³ида 
шароит талаб ºилмайди.

ªурилма совутиш камерасига жойлаштирил-
ган, Т-шаклдаги найсимон конденсаторга уланган 
тумшуºбо¼ ниºобдан иборат. Т-шаклдаги найсимон кон-
денсатор металлдан ºилиниб, ичи полиуретанли ºобиº 
билан ºопланган, совутиш камераси (музли пуфак) эса 
иссиºликдан ³имояловчи ºопламага жойлаштирилиб, 
Т-шаклдаги найсимон конденсаторни ўтиши учун йўл 
ºилинган олинувчи ºопºоº билан таъминланган.

Чиºарилган нафас конденсатининг йи¼иш усулини 
ºуйидагича ўтказдик: ³айвонни нафас оладиган 
тумшуºчасига тумшуºбо¼-ниºоб зич ма³камланди. 
Тумшуºбо¼-ниºоб Т-шаклли найсимон конденсатга 
уланди. Найсимон конденсаторга тушаётган ³аво 
совутиш камерасидан ўтиб совуши натижасида 
конденсатланиб, суюºликка айланди. Бу эса кейинги 
биокимёвий тадºиºотлар учун ашё ³исобланади.

IL-1b, IL-6 ва TNF-α – ялли¼ланиш олди цитокинлар 
концентрациясини «Цитокины» ОБЖ (Россия) да ишлаб 
чиºарилган тест-тизим реактивлар тўпламидан фойда-
ланган ³олда ºаттиº фазали иммунофермент усули би-
лан аниºланди.

Олинган натижалар ва уларнинг му³окамаси 
Токсик этиологияли нефропатияга чалинган 

жониворларнинг чиºарилган нафас конденсати тадºиº 
ºилинганда ушбу му³итда текширилаётган бошºа 
ялли¼ланиш олди цитокинларига нисбатан IL-1bнинг 
концентрацияси устунлиги аниºланди (1-расм). 

Тажрибада патологик жараённинг 10-кунидаёº 
сурункали токсик нефропатия гуру³идаги ³айвонлар 
чиºарилган нафас конденсатида IL-1b ялли¼ланиш 
олди цитокини 0,047±0,008 пкг/млга етди, 30-кунида эса 
унинг ўсиши 0,055±0,001 пкг/млгача ºайд этилди, яъни 
дастлабки кўрсаткичдан деярли 2,2 марта кўпроº бўлди.

Паст фаоллик ялли¼ланиш олди цитокиниTNF-α га 
нисбатан ºайд ºилинди, яъни сурункали токсик нефро-
патияда тажрибанинг 10-кунида 0,024±0,0007 пкг/мл дан  
0,031±0,0008 пкг/мл гача бироз ошишидан кейин, тажри-
банинг кейинги муддатларида, 30-кунида энг кичик (ми-
нимал) ºийматгача камайиб борди (0,011±0,0009пкг/мл; 
р<0,05) – 2 чи расм.

Тажрибанинг барча муддатларида чиºарилган на-
фас конденсатидаги ялли¼ланиш олди цитокини IL-6 ни 

Турли хил этиологияли нефропатияларда чиºарилган нафас конденсатидаги ялли¼ланиш oлди цитокинларини та³лил ºилиш
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1-расм. Турли хил этиологияли тажрибавий нефропатия моделлари ривожланиш босºичида чиºарилган нафас конденсати 
таркибидаги IL-1b нинг (пкг/мл) миºдорини ўзгариши.

2-расм. Турли хил этиологияли тажрибавий нефропатия моделлари ривожланиш босºичида чиºарилган нафас конденсати 
таркибида TNF-αнинг (пкг/мл) миºдорин ўзгариши.

миºдорини ўзгариб бориш  динамикасида унинг тур¼ун 
ўсиши ºайд ºилинди. Энг юºори кўрсаткичи тажриба-
нинг 30-кунида 0,022±0,0004 пкг/мл ºайд ºилинди (бу 
назорат гуру³и  кўрсаткичидан 2,75 р<0,05марта кўп) – 
(3-расм).

Диабетик ангиопатия фонидаги нефропатияда бутун 
тажриба давомида назорат кўрсаткичларига нисбатан 
чиºарилган нафас конденсатидаги ялли¼ланиш олди 

цитокини – TNF – α нинг жадал ўсиб бориши кузатилди.
Чиºарилган нафас конденсатидаги ялли¼ланиш 

олди цитокини – TNF-α ни  юºори миºдорининг макси-
мал чўººиси, диабетик нефропатия моделининг 30-ку-
нига тў¼ри келди (назорат гуру³и кўрсаткичи билан со-
лиштирганда 14,9 марта кўп; р<0,05).

Чиºарилган нафас конденсатидаги ялли¼ланиш 
олди цитокини – IL-1b диабетик нефропатия гуру³ида 

С.Ж. Бозарипов, А.О. Охунов, Д.А. Охунова
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тажрибанинг 10-кунида ошиб, кейинги муддатларда 
ºиймати нисбий тур¼ун бўлиб ºолди.

Худди шундай ўзгариш ³олати, чиºарилган нафас 
конденсатида ялли¼ланиш олди цитокини IL-6 нинг 
миºдори тажрибанинг 20-кунидан бошлаб ўзгариши 
биз томондан ºайд ºилинди, афтидан диабетик анги-
опатия фонидаги нефропатия ривожланишига мазкур 
кўрсаткичнинг паст таъсирчанлиги билан бо¼лиº.

Шундай ºилиб, СБЕ ривожланиши билан азотемия-
ни авж олиб кетишида, чиºарилган нафас конденсати-
даги барча ялли¼ланиш олди цитокинларининг концен-
трацияси ошиши кузатилди. Ялли¼ланиш олди цитокини 
IL-6 га нисбатан энг ёрºин ўзгаришлар аниºланди. СБЕ 
гуру³идаги ³айвонларнинг ўпкасидан чиºаётган ³аво 
конденсатида  унинг миºдори  тажрибада патологик 
жараённинг 60-кунида  43,5  (р<0,05) марта  ортди, бу 
ваºтда ялли¼ланиш олди цитокинлари IL-1b ва TNF-α 

ларнинг миºдори мазкур тадºиºот муддатида назорат 
гуру³и кўрсаткичидан атиги 11,25 (р<0,05) ва 35 марта 
ортди (р<0,05).

Ўпкасидан чиºаётган нафас конденсати таркибида 
ялли¼ланиш олди цитокинларининг миºдорини ишонч-
ли кўтарилиши фаºатгина азотемия яººол намоён 
бўлган экспериментал моделлар учун хос. Бошºача 
айтганда, ³айвонларнинг ўпкасидан чиºаётган нафас 
конденсати таркибида ялли¼ланиш олди цитокинла-
рининг миºдорини кўтарилиши азотемияни намоён 
бўлиши билан нефропатияларни асоратланган ³ола-
тига ўтишининг белгиси ³исобланади, ўз навбатида бу 
текшириш усуллари ºимматли диагностик а³амиятга 
эга эканлигидан далолат беради. 
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таркибида IL-6нинг (пкг/мл) миºдорин ўзгариши.
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ТУРЛИ ХИЛ ЭТИОЛОГИЯЛИ НЕФРОПАТИЯЛАРДА ЧИªАРИЛГАН НАФАС КОНДЕНСАТИДАГИ 

ЯЛЛИ£ЛАНИШ ОЛДИ ЦИТОКИНЛАРИНИ ТА²ЛИЛ ªИЛИШ
С.Ж. Бозарипов, А.О. Охунов, Д.А. Охунова

Тошкент Тиббиёт Академияси

Сўнги йилларда бутун дунёда, асосий сабаблари диабетик нефропатия, артериал гипертония ва сурункали гло-
мерулонефрит сифатида сурункали буйрак етишмовчилигининг ривожланиш ³оллари частотаси ошиб бормоºда. 
Адабиётларда кўрсатилишича, буйрак етишмовчилиги диабетик ангиопатияда бир ºатор аъзолар ва тизимлардаги 
меъёрий ³аёт фаолиятини мураккаб комплексли бузилиши билан тавсифланади. Бу доирада яна юрак ºон-томир ти-
зими, жигар, ошºозон-ичак йўллари ва бошºа аъзоларнинг функциялари ўрганилган. Интенсив терапия, реанимация 
усуллари ва замонавий тиббиётдаги бошºа ютуºларга ºарамай, ўлим даражаси 68% дан пасайгани йўº. Бундай юºори 
кўрсаткичларнинг сабаби, мураккаб ва кам ўрганилган гомеостаз бузилишларининг ривожланиши, ўпка шикастлан-
ганда – ўткир ўпка шикастланиши синдромида, биринчи навбатда ва нисбатан кўп (60-80%) учрайдиган аъзолардаги 
асоратлар, бемор ³олатини кескин о¼ирлаштириб, ўлим ³олатини 90% гача олиб боради.

Калит сўзлар: ºандли диабет, диабетик нефропатия, ўпканинг нереспиратор фаолияти, цитокинлар, сурункали 
буйрак етишмовчилиги, ўпкадан чиºарилган нафас конденсати.

Контакт: Бозарипов Сойибжон Жонибекович,

ТТА Марказий илмий тадкикот
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НЕБЛАГОПРИЯТНЫЕ ПОБОЧНЫЕ РЕАКЦИИ ПРИ ИСПОЛЬЗОВАНИИ НПВС У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВОЗРАСТАР.С. ДЖУБАТОВА, Г.С. НУРАЛИЕВА, А.Х. РАХИМОВ, М.Б. АЛИБЕКОВА, Ф.З. МАНСУРОВА, Г.Х. ИСМАГИЛОВА 
UNFAVORABLE SIDE EFFECTS AT USING NSAID IN CHILDREN OF EARLY AGER.S. GJUBATOVA, G.S. NURALIEVA, A.KH. RAKHIMOV, M.B. ALIBEKOVA, F.Z. MANSUROVA, G.KH. ISMAGILOVA
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Проанализированы результаты обследования 60 детей с заболеваниями органов дыхания, имевших 

эпизоды гипотермии, находившихся на лечении в РНЦЭМП в 2013-2016 гг. Всем детям было проведе-

но рутинное обследование (гемограмма, урограмма, копрограмма) и термометрия. У 20 (33,3%) паци-

ентов раннего возраста отмечалась гипотермия до 35-35,5°С, причиной которой была передозировка 

препаратов, незрелость ЦНС и центра терморегуляции. При назначении любого антипиретика необхо-

димо внимательно определять дозу, избегать использования комбинированных препаратов, содержа-

щих более чем одно жаропонижающее средство.

Ключевые слова: антипиретики, лихорадка, гипотермия.

Investigation results of 60 children with respiratory organs diseases who had hypothermia episodes and 

were treated at RRCEM in 2013-2016 were analyzed. All children were performed routine investigation 

(hemogram, urogram, coprogram) and thermometry.  Hypothermia up to 35-35,5°С the cause of which was 

drugs overdose, immaturity of CNS and  thermoregulation center was registered in 20 (33,3%) children. At 

prescription of any antipyretic it is necessary to define a dose carefully, to avoid of using combined agents 

containing more than one antipyretic.

Key-words: antipyretic, fever, hypothermia.

Согласно определению ВОЗ, неблагоприятная по-

бочная реакция (НПР) на лекарственное средство – это 

любая непреднамеренная и вредная для организма 

человека реакция, возникающая при использовании 

лекарственного препарата в обычных дозах с целью 

профилактики, лечения, диагностики или изменения 

физиологических функций [1,3].

Вопросы фармакотерапии в педиатрии постоянно 

находятся в центре внимания специалистов. В 70-80-е 

годы лекарственные средства детям назначались из 

расчета 1/24 от дозы взрослого для новорожденных и 

1/8-1/4 в последующие возрастные периоды детства. 

Однако в настоящее время имеется множество исследо-

ваний, посвященных оценке эффективности различных 

лекарственных препаратов на основе принципов дока-

зательной медицины [2,7]. 

В отличие от взрослого организма, являющегося 

саморегулирующейся биологической системой со ста-

бильной функциональной активностью органов и си-

стем, для детского организма характерно непрерывное 

изменение физиологических процессов. Последние 

связаны с постоянным ростом и развитием, интенсив-

ность которых меняется в зависимости от периода 

детства, с морфологическими изменениями и диффе-

ренциацией во всех органах и системах, созреванием 

и включением ферментных систем организма, асин-

хронным, зависимым от возраста, изменением функ-

циональной активности органов эндокринной системы 

ребенка [5].

Вышеизложенное определяет необходимость взве-

шенного подхода к назначению лекарственных средств 

детям. При этом, помимо особенностей фармакокинети-

ки и фармакодинамики лекарственных средств, следует 

учитывать возраст ребенка, анатомо-физиологические 

особенности желудочно-кишечного тракта, предшеству-

ющее функциональное состояние.

По данным Ассоциации организаций по клиниче-

ским исследованиям 2011 года, более 50% лекарств в 

детском возрасте назначается нерационально [4,6].

Наиболее часто побочные реакции у детей возника-

ют при назначении нестероидных противовоспалитель-

ных средств (НПВС). В большинстве случаев их приме-

няют в качестве симптоматической терапии при ОРВИ. 

Побочные реакции, даже очень редкие, возникающие 

при использовании НПВС, способны нанести значитель-

ный вред ребенку. Поэтому для целого ряда препаратов 

этой группы детский возраст является противопоказа-

нием к применению. Одним из проявлений побочной 

реакции является развитие гипотермии, являющейся 

прогностически неблагоприятным признаком жизне-

угрожающего состояния [5,7]. 

Цель. Изучение особенностей побочных реакций 

при использовании НПВС у детей раннего возраста.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Под наблюдением находились 60 детей с заболева-

ниями органов дыхания, имевших эпизоды гипотермии, 

находившихся на лечении в РНЦЭМП в 2013-2016 гг. 
Среди обследованных детей было 35 (58,4%) мальчиков 

и 25 (41,6%) девочек раннего возраста. С пневмонией 

были 20 (33,3%) детей, с острым бронхитом 15 (25,1%), 

с острой респираторной инфекцией 25 (41,6%). Средний 

возраст – 1,3 года.

Всем детям было проведено рутинное обследова-

ние (гемограмма, урограмма, копрограмма) и термо-

метрия. 
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РЕЗУЛЬТАТЫ

Большинство детей были в тяжелом состоянии, 

обусловленным в основном интоксикацией и лихорад-

кой. Чаще дети поступали на 2-4-е сутки заболевания. У 

всех детей отмечалось повышение температуры тела от 
37,5 до 39°С. По данным анамнеза, большинство роди-

телей самостоятельно, без осмотра врача использовали 

жаропонижающие препараты, такие как парацетамол и 

ибуфен.

В клинической картине отмечались проявления, ха-

рактерные для заболеваний органов дыхания – одышка 

смешанного характера, малопродуктивный кашель, по-

вышение или понижение температуры тела, беспокой-

ство, дистанционные оральные хрипы, слабость, отказ 

от еды. Физикальные данные характеризовались ау-

скультативно рассеянными сухими и разнокалиберны-

ми влажными хрипами на фоне жесткого дыхания, при 

обширном поражении легких выслушивалось ослаблен-

ное дыхание. Со стороны сердечно-сосудистой системы 

отмечалось приглушение тонов сердца, тахикардия. Со 

стороны нервной системы имела место пульсация боль-

шого родничка, тремор подбородка, гипертонус и/или 

гипотония конечностей. В отношении других органов и 

систем существенных изменений не выявлено. 

Среди этих детей преобладали такие жалобы, как 

беспокойство (85%), одышка (36%), отказ от еды (67,5%), 

периферический цианоз (25,5%). 

У 20 (33,3%) пациентов отмечалась гипотермия до 

35-35,5°С. Из анамнеза этих больных было выявлено, 

что родители в течение 2-3-х дней давали парацетамол 

и ибуфен от 3-х до 5 раз в день. Это в свою очередь при-

вело к побочному действию антипиретиков в виде гипо-

термии. Кроме того, у детей с гипотермией отмечались 

вегетативные нарушения в виде холодного пота, по-

холодания конечностей, резкой бледности кожных по-

кровов. Нормализация температуры тела отмечалось на 

3-4-е сутки после проведенного лечения. У остальных 40 

(57,7%) детей, которые поступили с повышением темпе-

ратуры тела до 38-39,5°С, на фоне проводимой терапии 

на 2-3-и сутки отмечалось понижение температуры тела 

до 35-35,5°С. 

Для борьбы с гипотермией использовались теплое 

укутывание, теплое отпаивание, введение кортикосте-

роидов (дексаметазон, преднизолон в возрастной дози-

ровке) и атропина. Все поступившие дети выписаны до-

мой после выздоровления. Осложнений не отмечалось. 

Причиной побочного действия антипиретиков в виде 

гипотермии является передозировка препаратов, не-

зрелость ЦНС и центра терморегуляции у детей раннего 

возраста. 

Известно, что повышение температуры представля-

ет собой ответную реакцию организма для борьбы с за-

болеванием. Снижение температуры без явных причин 

может привести к усугублению течения заболевания. 

По некоторым данным, более 90% родителей уверены 

в том, что лихорадка может дать побочные действия, а 

около 20% убеждены, что лихорадка 39°C и выше чре-

вата повреждением мозговой ткани. Это заблужде-

ние обозначается термином «лихорадкофобия» (fever 

phobia). Особенно часто так считают родители детей 

школьного возраста с высоким социально-экономиче-

ским статусом и даже опытные медицинские сестры 

педиатрических отделений. Педиатры могут испыты-

вать чрезмерную тревогу по поводу лихорадки, так как 

на них влияют предубеждения пациентов, связанные с 

повышением температуры тела. Опрос показывает, что 

65% педиатров считают, что сама по себе лихорадка мо-

жет быть опасна для детей, 60% уверены, что лихорадка 

40 C и выше может привести к серьезным осложнениям, 

таким как судороги, повреждение мозга и смерть.

Необходимо отметить, что под влиянием умерен-

ной лихорадки усиливается синтез интерферонов, по-

вышается бактерицидность полинуклеаров и реакция 

лимфоцитов на митоген, снижается уровень железа и 

цинка в крови. «Лихорадочные» цитокины повышают 
синтез белков острой фазы воспаления, стимулируют 
лейкоцитоз. У многих микробов снижается способность 

к размножению именно при повышении температуры. 

На моделях животных показано, что лихорадка играет 
важную роль в защите организма хозяина. Результаты 

корреляционных исследований свидетельствуют о том, 

что при бактериальных инфекциях лихорадка ассоци-

ирована с лучшим прогнозом. Лихорадка уменьшает 
жизнеспособность некоторых патогенных микроорга-

низмов, усиливает специфический и неспецифический 

компоненты иммунитета. Антипиретическая терапия 

удаляет важный индикатор прогрессирования заболе-

вания, и эта супрессия может отсрочить применение 

необходимых диагностических методик и изменения в 

антимикробной терапии.

Таким образом, жаропонижающая терапия у детей 

должна назначаться строго индивидуально с учетом 

клинических и анамнестических данных. При назначе-

нии любого антипиретика необходимо внимательно 

определять дозу, избегать использования комбиниро-

ванных препаратов, содержащих более чем одно жа-

ропонижающее средство, понимать роль дегидратации 

при рвоте, снижении потребления жидкости, диарее. 

Недопустимо курсовое применение антипиретиков без 

уточнения причин лихорадки. Препаратами выбора при 

лихорадке инфекционно-воспалительного генеза у де-

тей являются ибупрофен и парацетамол (особенно у де-

тей младшего возраста).

ВЫВОДЫ

1. Одним из наиболее частых побочных действий ан-

типиретиков является возникновение гипотермической 

реакции у детей раннего возраста. 

2. Развитие гипотермии сопровождается вегетатив-

ными нарушениями, такими как выделение холодного 

пота, похолодание конечностей, резкая бледность кож-

ных покровов.

3. Жаропонижающая терапия у детей должна назна-

чаться строго индивидуально с учетом клинических и 

анамнестических данных. При назначении любого анти-

пиретика необходимо внимательно определять дозу, 

избегать использования комбинированных препаратов, 

содержащих более чем одно жаропонижающее сред-

ство, понимать роль дегидратации при рвоте, снижении 

потребления жидкости, диарее.
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ЭРТА ЁШДАГИ БОЛАЛАРДА АНТИПИРЕТИКЛАР ªЎЛЛАНГАНДАН СЎНГ ЮЗАГА 
КЕЛАДИГАН НОЖЎЯ РЕАКЦИЯЛАР

Р.С. Джубатова, Г.С. Нуралиева, А.Х. Рахимов, М.Б. Алибекова, Ф.З. Мансурова, Г.Х.Исмагилова
Республика шошилинч тиббий ёрдам илмий маркази

РШТЕИМ шошилинч педиатрия бўлимларида 2013–2016 йилларда даволанган нафас олиш тизими касалликла-
рида гипотермия ³олати бўлган 60 та бемор болалар текшириш натижалари та³лил ºилинди. Барча болаларда рутин 
текширувлар (гемограмма, уринограмма, копрограмма) ва термометрия ўтказилди. 20 (33,3%) болада гипотермия, 
яъни 35–35,5⁰С кузатилди. Гипотермиянинг келиб чиºиши антипиретик препаратлари дозасининг ошиб кетиши, бола-
ларда МНС ва терморегуляция марказининг тўлиº ривожланмаганлиги сабаб эканлиги аниºланди. Шунинг учун турли 
антипиретик препаратлари ºўллашда унинг дозасига эътибор бериш керак, таркибида бир ва ундан ортиº антипиретик 
препаратлари бўлган дори-дармонларни истеъмол ºилишда э³тиёт бўлиш керак.

Контакт: Алибекова Мавжуда Балкибаевна,

РНЦЭМП, отделение экстренной педиатрии № 1,

100107, ул. Фархадская, 2.

Тел: +99890-9374408

Неблагоприятные побочные реакции при использовании НПВС у детей раннего возраста
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ИНТЕНСИВНАЯ ТЕРАПИЯ ПНЕВМОНИИ, ОСЛОЖНЕННОЙ СИНДРОМОМ ПОЛИОРГАННОЙ 

НЕДОСТАТОЧНОСТИ У ДЕТЕЙХ.Н. МУХИТДИНОВА, Э.А. САТВАЛДИЕВА, Г.И. АЛАУАТДИНОВА, Д.С. САБИРОВ, Д.К. ТУРСУНОВ
INTENSIVE THERAPY OF PNEUMONIA COMPLICATED BY MULTIPLE ORGAN FAILURE IN CHILDREN KH.N. MUKHITDINOVA, E.A. SATVALDIEVA, G.I. ALAUATDINOVA, D.S. SABIROV,  D.K. TURSUNOV
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи, 

Ташкентский институт усовершенствования врачей

Авторами показано, что интенсивная терапия пневмонии, осложненной полиорганной недостаточ-

ностью должна начинаться с немедленной коррекции критически нарушенных функций жизненно 

важных систем, аппаратной респираторной поддержки, инфузии, введения вазоактивных средств. На 

выполнение всех звеньев алгоритма интенсивной терапии пневмонии, осложненной полиорганной 

недостаточностью у детей, объективную диагностику должно отводиться не более двух суток на фоне 

начатой с первых минут эффективной посиндромной коррекции нарушений гомеостаза крайне тяже-

лого ребенка.

Ключевые слова: пневмония, полиорганноя недостаточность, интенсивная терапия, респираторная под-

держка.

The authors show that intensive therapy of pneumonia complicated by multiple organ failure  must be 

started with immediate correction of critically violated essential functions of systems, respiratory support, 

infusion, indroducing of vasoactive drugs. It must be taken not more  than two days on performing all types of 

intensive therapy and  objective diagnostics on the background of the earliest effective syndrome correction 

of homeostasis in extremely severe child. 

Key-words: pneumonia, multiple organ failure, intensive therapy, respiratory support.

Специалисты Европейского респираторного 

общества [1, 3, 10] утверждают, что чем младше ребе-

нок, тем шире диапазон и спектр вероятных бактериаль-

ных возбудителей пневмонии. Актуальность таких воз-

будителей, как палочка Фридлендера (Kl.pneumoniae), 

Staph. aureus, Str.pyogenes, Staph.epidermidis (MRSA) 

и E. сoli, которые вызывают тяжелые, вентилятор-

ассоциированные (ВАП), в том числе и деструктивные 

пневмонии, остается высокой [4-6]. За рубежом только 

в англоязычной прессе в течение года по этой теме 

опубликовано несколько тысяч статей. Такой большой 

поток информации обусловлен как высокой частотой 

возникновения осложнений, так и тем влиянием, 

которое они оказывают на важнейшие показатели 

качества работы отделения реанимации и интенсивной 

терапии (ОРИТ): сроки пребывания больного в палате 

интенсивного наблюдения, суммарная стоимость 

лечения, уровень летальности и т.д. [5-8]. 

Наиболее частыми в ОРИТ являются нозокомиаль-

ные пневмонии (НП) ИВЛ. Летальность при НПИВЛ, вы-

званной Ps. aeroginosa, составляет 76% против 15% от 
НПИВЛ, вызванной другими патогенами [2, 10]. Некото-

рые авторы утверждают, что в этиологической структуре 

острых пневмоний у детей преобладает Kl. pneumoniae. 

У детей первого полугодия жизни выше смертность от 
вирусных пневмоний [6]. Полирезистентность микроб-

ной флоры НП ИВЛ до 90% обусловливает трудности 

лечения инфекционных осложнений продленной ИВЛ, 

предопределяя низкую эффективность и высокую стои-

мость лечения [3]. У больных, находящихся на продлен-

ной ИВЛ, наблюдается тенденция к преобладанию вы-

севания грамотрицательной микрофлоры, выделенные 

культуры грамотрицательной микрофлоры являются ре-

зистентными в отношении многих антибиотиков [8-11]. 

Дифференцированная оценка тяжести состояния в 

процессе интенсивной терапии синдрома полиорган-

ной недостаточности (СПОН) позволила снизить леталь-

ность в ОРИТ с 8 до 4% [1-4]. Расширение показаний к 

искусственной вентиляции легких, совершенствование 

технологии и методологии инвазивной респираторной 

поддержки заметно улучшили результаты интенсив-

ной терапии при многих критических состояниях. Не-

смотря на эти достижения, остается высоким риск воз-

никновения вентилятор-ассоциированной пневмонии, 

полиорганной недостаточности и т.д. Вентилятор-ассо-

циированная пневмония, являясь одной из самых рас-

пространенных форм госпитальной инфекции, может 
выступить как в качестве самостоятельного осложнения, 

так и присоединиться на определенном этапе течения 

полиорганной недостаточности, повышая риск развития 

неблагоприятного исхода [5,7,9].

За период с 2008 по 2015 г. в ОРИТ детского корпуса 

РНЦЭМП в течение года в возрасте от 15 дней до 1-го 

года поступал 171 ребенок с пневмонией, в возрасте 

1-3-х лет было 67 больных, старше 3-х лет – 34. В сред-

нем среди больных грудного возраста в год летальные 

исходы наблюдались у 22,2; от 1-го года до 3-х лет – у 7; 

старше 3-х лет – у 5,5, что составило соответственно 13, 

10 и 16%. В 2015 году средний показатель летальности 

от пневмонии среди грудничков составил 2%, до 3-х лет 
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– 2,1%, старше 3-х лет – 2,1%. В ОРИТ в возрасте до 1-го 

года от пневмонии умерли 13%, от 1-го года до 3-х лет – 

7%, старше 3-х лет – 16% от общего числа поступивших с 

основным диагнозом пневмония. 

Сравнительно больший процент летальных исходов 

вследствие пневмонии в ОРИТ связан с поступлением 

части больных сразу в реанимационное отделение вви-

ду тяжести состояния. Высокая летальность, несмотря 

на многочисленные исследования пневмонии, ослож-

ненной полиорганной недостаточностью, обусловила 

актуальность исследования.

Цель. Разработать и предложить рекомендации по 

оптимизации интенсивной терапии пневмоний у детей, 

осложненных полиорганной недостаточностью.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Изучены данные обследования 136 детей всех воз-

растных групп. 17 пациентов с тяжелой пневмонией 

были в возрасте 36,6±15 дня, 56 – грудного возраста 

7,8±1,7 месяца, 63 – 4,2±0,5 года. Результаты обследова-

ния анализировались раздельно в 2-х группах: 1-я груп-

па – 120 больных с благоприятным исходом выписаны 

с улучшением, 2-я группа – 16 умерших в разные сроки 

пребывания в ОРИТ. 

Все пациенты поступали в тяжелом состоянии с 

признаками ОДН II (30) или III степени (26). Острая сер-

дечная недостаточность IIА степени наблюдалась у 24 

наблюдаемых детей, IIБ – у 22, III степени – у 10. Инфек-

ционно-токсическая энцефалопатия с разной степенью 

нарушения сознания диагностирована у всех больных, в 

состоянии комы поступили 10 детей. Токсический гепа-

тит с повышением уровня трансаминаз обнаружен у 38 

обследованных, вторичный энтероколит с дисфункцией 

гастроинтестинальной системы отмечался у всех детей, 

парез кишечника I-III степени наблюдался у 28. 

В связи с дыхательной недостаточностью на аппа-

ратную вентиляцию легких в первые сутки были пере-

ведены 25 детей, в последующие 2-5 сутки – 15. В связи 

с тяжелой пневмонией без ранее диагностированных 

сопутствующих заболеваний по результатам нейросо-

нографии (НСГ) у 12 детей обнаружены последствия 

перивентрикулярного кровоизлияния (ПВК) II степени, у 

1 – ПВК IV степени, у 13 – вентрикулодилатация, у 6 – 

перивентрикулярная лейкомаляция (ПВЛ), у 3 – отек, у 

3 – последствие ПВЛ, у 3 – атрофия головного мозга, у 

1 –дилатация межполушарной щели на уровне затылоч-

ных рогов, у 2 – тромб в боковом желудочке в стадии 

лизиса. При пневмонии на фоне неонатальной желтухи у 

16 детей с помощью НСГ диагностированы последствия 

внутричерепного кровоизлияния (ВЧК) (5), последствия 

ПВЛ (9), вентрикулодилатация (8), отек головного мозга 

(3), незрелость головного мозга (5), внутрижелудочко-

вый тромб в стадии рассасывания (2).

У всех пациентов проводили эхокардиографию, 

НСГ. Мониторирование осуществлялось аппаратами 

1-NihonKohden (Япония), Datex Ohmedia (Испания), 

ОxypalNeo (Япония). Определяли температуру тела, 

показатели гемодинамики, показатель сатурации кис-

лорода (SpO2, %), лабораторные биохимические по-

казатели крови. Лечение проводилось в соответствии с 

существующими рекомендациями посиндромно, анти-

бактериальная терапия была этиологически обоснован-

ной. Результаты исследований обработаны методом 

Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Уже в первые сутки, у больных 2-й группы отме-

чалось более тяжелое состояние, более выраженная 

симпатотоническая реакция, достоверно значимо сни-

женным был показатель сатурации кислорода, более 

выраженной была ОДН с необходимостью аппаратного 

протезирования внешнего дыхания. При длительном 

(20 сут) мониторировании изучаемых параметров на-

блюдалась эффективность коррекции и стабилизации 

среднесуточных показателей гемодинамики, внешнего 

дыхания, коррекции нарушений теплообмена, но при 

этом обнаруживалась неэффективность восстановления 

показателя сатурации кислорода даже радикальными 

традиционными методами протезирования внешнего 

дыхания. 

Серьезным отягощающим фоном у детей первых ме-

сяцев жизни были перинатальные поражения головного 

мозга. Особенностью тяжелой пневмонии в первые ме-

сяцы жизни с высоким риском развития полиорганной 

недостаточности являлось отягощенное состояние ре-

бенка внутримозговыми нарушениями, связанными с 

проблемами перинатального периода.

Особенно тяжело протекали у детей пневмонии, вы-

званные госпитальной инфекцией (ГИ). Так, по результа-

там наших исследований у детей в возрасте 1-3 месяцев 

у 22 детей с госпитальной пневмонией (ГП) была харак-

терна достоверно более выраженная гипердинамия, 

которая характеризовалась достоверным ростом всех 

эхокардиографических характеристик левого и правого 

желудочков сердца более чем на 50%, что, в конечном 

итоге, вызвало повышение АД систолического на 22%, 

частоты сердечных сокращений на 50% (р<0,05). Гемо-

динамика при ГП характеризовалась увеличением функ-

циональной активности левого желудочка более чем на 

60%, правого – на 70% (р<0,05) (таб. 1).

Как видно из представленных в таблице 1 данных, у 

пациентов 2-й группы рост ударного объема (УО) левого 

желудочка на 58% вызвал рост минутного объема крово-

обращения (МОК) по большому кругу на 134% (р<0,05), 

в связи с учащением сердечного ритма на 50%. Следу-

ет отметить, что инфузионная терапия у больных 2-й 

группы 37 мл/кг, энтеральное введение 90 мл/кг в сутки 

при диурезе 4 мл/кг в час не вызывали повышения ЦВД 

(76,3±6,1 мм вод.ст.). 
Выраженную гипердинамию системы кровообра-

щения по большому и малому кругу можно объяснить-

компенсаторной реакцией сердечно-сосудистой систе-

мы на системную воспалительную реакцию организма, 

вызванную инфекцией. В этих условиях эффективность 

дезинтоксикационной, противовоспалительной терапии 

проявлялась купированием гипертермии, улучшени-

ем физикальных данных в легких, улучшением обще-

го состояния пациентов. Дифференцированная оценка 

эхокардиографических параметров левого и правого 

отделов сердца способствовала раннему выявлению 

существенных отклонений функциональной активности 

миокарда, что расширяло возможности своевременной 

Интенсивная терапия пневмонии, осложненной синдромом полиорганной недостаточности у детей
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эффективной терапии, профилактики острой сердечной 

недостаточности. Повышение риска развития острой 

сердечной недостаточности при СПОН согласно пато-

генетическим механизмам развития этого тяжелого со-

стояния определяет целесообразность дополнения те-

рапии энергетическим возмещением функциональных 

затрат системы кровообращения.

Анализ неблагоприятных исходов показал, что ос-

новной причиной смерти почти у трети больных стал 

тяжелый сепсис с развитием инфекционно-токсическо-

го шока. Другой причиной смерти явилась полиорган-

ная недостаточность с такими проявлениями, как пе-

ченочная, почечная дисфункция, желудочно-кишечная 

недостаточность, тромбогеморрагический синдром и 

их сочетания. При проведении микробиологического 

исследования было обнаружено, что наиболее часты-

ми возбудителями являлись грамотрицательные бак-

терии, среди которых лидирующие позиции занимает 
Ps.аeruginosa, более чем в 50% случаев представленная 

монокультурой или в ассоциации с другими микроорга-

низмами. НПИВЛ, вызванная Ps.аeruginosa, характери-

зовалась тяжелым течением и высокой летальностью 

(37,5%). Непосредственной причиной смерти при НПИВЛ 

у детей были тяжелый сепсис с шоком и полиорганная 

недостаточность. Учитывая высокую бактериологиче-

скую неэффективность (42,5%), считаем, что стандартные 

схемы антибактериальной терапии поздних ВАП требуют 
пересмотра и использования более эффективных схем с 

широким внедрением уже на первом этапе резервных 

антибиотиков-карбапенемов [5].

Таким образом, интенсивная терапия пневмонии, 

осложнившейся полиорганной недостаточностью, пред-

ставляет собой алгоритм, в котором эффективность ин-

тенсивной терапии системной воспалительной реакции 

организма зависит не только от эмпирически удачно 

подобранной антибактериальной терапии при посту-

плении в клинику с последующим этиологически обо-

снованным подбором антибиотика широкого спектра, 

противовирусных при высокой вероятности вирусной 

этиологии заболевания (1 ступень алгоритма). Суще-

ственное значение имеет своевременная коррекция 

текущих нарушений гомеостаза (2 ступень алгоритма), 

обусловленных ОДН (респираторная поддержка ИВЛ), 

ОССН (вазоактивные препараты, кардиотоники), нару-

шений водно-электролитного обмена, коррекция ане-

мии, гипопротеинемии, эффективной дезинтоксикаци-

онной терапии. 

В связи с недостаточной эффективностью сердечных 

гликозидов для своевременной коррекции острой сер-

дечно-сосудистой недостаточности целесообразно под-

держание гемодинамики допамином в дозе 4-5 мкг/кг 
в минуту до стабилизации результатов терапии ОССН с 

момента поступления при одновременной коррекции 

гиповолемии. 

3 ступенью является лечение уже развившихся до 

начала интенсивной терапии поражений органов и си-

стем (вторичная энцефалопатия, миокардит, гепатит, 
нефропатия, энтероколит, аллергическая реакция и др.), 

что требует не только времени (более продолжитель-

ной комплексной интенсивной терапии), аппаратной 

Таблица  1. Изменение показателей эхокардиографии при тяжелой пневмонии в зависимости от возраста

Группы больных  1 группа 2 группа 3 группа норма
М±м М±м М±м М±м

Аортальный  клапан, мм 8,0±0,04 8,0±0,05 9,0±1,0 9±2

Аорта  восходящая, мм 8,9±0,5 9,3±0,7 10,0±1,2 9,8±1,9

Легочная артерия ствол, мм 12,0±0,05 12,0±0,05 12,0±0,04

Левое предсердие, мм 10,3±0,6 10,9±1,0 16,6±4,5 10,9±2

Левое предсердие длина, мм 10,0±0,05 11,0±1,0 28,0±0,15*

Правый желудочек высота, мм 11,7±3,1 9,1±1,3 11,1±1,9 7,3±1,2

Передняя стенка правого желудочка, мм 3,0±0,05 3,8±1,3 3,0±0,2 2,1±0,4

Конечный диастолический объем левого жел-ка, мм 11,5±2,3 12,8±2,6 16,3±3,2

Конечный диастолический размер лж, мм 19,1±1,5 19,5±3,6 20,9±3,4 19,3±3,6

Конечный систолический объем лев. ж., мм 7,5±3,5 8,6±5,9 8,0±3,4

Ударный объем левого желудочка, мл 4,01±0,05 4,03±0,02 8,3±0,4*

Конечный систолический размер лев. жел., мм 13,2±2,3 11,7±1,2 15,3±3,8 11,9±2,1

Минутный объем кровообращения, мл/мин 547,6±12,5 585,2±5,8 1282,5±11,4*

Задняя стенка левого желудочка, мм 4,1±0,6 3,2±0,3 3,7±0,5 3,5±0,6

ФУ 36,3±7,8 34,7±4,2 34,4±7,1

Фракция  выброса левого желудочка, % 65,1±4,7 63,5±5,4 67,3±9,1 66,5±0,5

Частота сердечных сокращений в минуту 136,9±13,3 146,3±14,1 154,5±20,9 135±5

Межжелудочковая перегородка, мм 4,2±1,1 3,1±0,2 3,5±0,3 3,6±0,6

Открытое овальное окно, мм 4,9±0,3 3,6±1,2 3,7±0,4

Открытый артериальный проток 4,3±0,8 2,5±0,05 3,2±0,6

V, скорость потока, м/сек 3,5±0,05 2,0±0,05 3,0±0,05

Примечание. *– достоверно относительно показателя в 1 группе; **– достоверно относительно нормы.

Х.Н. Мухитдинова, Э.А. Сатвалдиева, Г.И. Алауатдинова, Д.С. Сабиров, Д.К. Турсунов
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респираторной поддержки, вариантов дезинтоксикаци-

онной терапии, но и более объемной медикаментозной 

метаболитной терапии (так называемая биохимическая 

детоксикация) на фоне эффективной противовоспали-

тельной, антибактериальной, дезинтоксикационной 

терапии.

Таким образом, интенсивная терапия пневмонии, 

осложненной полиорганной недостаточностью, должна 

начинаться с немедленной коррекции критически на-

рушенных функций жизненно важных систем, по пока-

заниям аппаратной респираторной поддержкой, инфу-

зией, введением вазоактивных средств. На реализацию 

интенсивной терапии пневмонии, осложненной полиор-

ганной недостаточностью у детей, с объективной оцен-

кой клинико-функционально-лабораторных данных 

должно отводиться не более двух суток на фоне начатой 

с первых минут эффективной посиндромной коррекции 

нарушений гомеостаза крайне тяжелого ребенка.
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СЛУЧАЙ УСПЕШНОЙ КАРОТИДНОЙ ЭНДАРТЕРЭКТОМИИ У БОЛЬНОГО С ОСТРЫМ НАРУШЕНИЕМ 

МОЗГОВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ ПРИ ТРОМБОЗЕ ВНУТРЕННЕЙ СОННОЙ АРТЕРИИБ.П. ХАМИДОВ, Н.М. СУЛТАНОВ, Н.Г. ДАДАМЬЯНЦ, Ш.Р. МУБОРАКОВ, А.А. РАХИМОВ 
THE CASE OF SUCCESSFUL CAROTID ENDARTERECTOMY IN PATIENT WITH ACUTE STROKE AT THE 

THROMBOSIS OF INTERNAL CAROTID ARTERY B.P. KHAMIDOV, N.M. SULTANOV, N.G. DADAMYANTS, SH.R. MUBARAKOV, A.A. RAKHIMOV
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Описан пациент с острым нарушением мозгового кровообращения по ишемическому типу с право-

сторонним гемисиндромом и сенсорной афазией, вызванной окклюзией внутренней сонной артерии. 

Обычно при окклюзии внутренней сонной артерии отмечается полная облитерация артерии на всем 

протяжении, однако у нашего больного дистальное русло левой ВСА было сохранено, что позволило 

выполнить прямую операцию, направленную на реваскуляризацию этой артерии. Больной опериро-

ван через 12 дней после ОНМК. Была выполнена стандартная эверсионная каротидная эндартерэк-

томия (ЭКЭЭ), что ускорило процесс реабилитации больного. К моменту выписки положительная ди-

намика выражалась в полном восстановлении речи, увеличении объема активных движений в руке. 

Сохраняется небольшая хромота при ходьбе на правую ногу.

Ключевые слова: атеросклероз, окклюзия внутренней сонной артерии, инсульт, каротидная эндартерэкто-

мия. 

The case of acute stroke with right-side hemisyndrome and sensory aphasia brought on by internal carotid 

artery occlusion has been described. Obstructive obliteration of the artery along the whole length is usually 

observed at the occlusion of internal carotid artery (ICA). But patency of ICA distal part has been saved in 

our patient and it allowed us to perform a surgery directed on the revasculization of that artery. The patient 

was operated 12 days after the stroke.A standard eversive carotid endarterectomy. Positive dynamics 

was expressed by absolute recovery of speech, decrease of the active movements scope in the hand by the 

discharge time. A small limping has been kept at walking. 

Key-words: atherosclerosis, internal carotid artery occlusion, stroke, carotid endarterectomy.

Окклюзия внутренней сонной артерии (ВСА) является 

одной из причин развития острого нарушения мозгового 

кровообращения (ОНМК) по ишемическому типу. Дан-

ная патология сосудов приводит к развитию инсульта с 

частотой до 40% в течение первого года после окклюзии, 

а затем с частотой около 7% в год [1].

Целесообразность реконструкции операции при ок-

клюзии внутренней сонной артерии (ВСА) и развитии 

инсульта изучена недостаточно. Главным аргументом 

для отказа от операции у таких пациентов является со-

мнение хирургов в возможности восстановления прохо-

димости ВСА, значимости реваскуляризации наружной 

сонной артерии (НСА) для регресса неврологического 

дефекта, а также высокий риск развития геморрагиче-

ской трансформации инфаркта головного мозга в после-

операционном периоде [2]. 

Каротидная эндартерэктомия признана высокоэф-

фективным и надежным способом предотвращения 

ОНМК при патологии ветвей дуги аорты, что было до-

казано многочисленными крупномасштабными рандо-

мизированными исследованиями (NASCET,1991; ECST, 

1995; ACAS, 1995) [1,3].

В настоящее время хирургические методы коррек-

ции при патологии каротидного бассейна широко из-

вестны и, по нашему мнению, в ближайшее время нет 

необходимости в разработке новых технических при-

емов. Главная задача состоит в выборе для конкретного 

больного оптимального варианта хирургической такти-

ки и времени проведения вмешательства. Последнее 

обстоятельство во многом зависит от возможностей хи-

рургической бригады и технической оснащенности ста-

ционара [4].

При окклюзии ВСА обычно прибегают к полной обли-

терации артерии на всем протяжении, однако у наблю-

даемого нами больного сохранилось дистальное русло 

левой ВСА, что позволило выполнить прямую операцию, 

направленную на реваскуляризацию этой артерии. 

Клиническое наблюдение. Больной П., 58 лет, 
поступил в отделение экстренной неврологии №1 

20.12.2014 г. Жалобы выяснить у больного не удалось 

из-за наличия сенсорной афазии. Со слов жены за два 

дня до поступления у больного остро появляются следу-

ющие симптомы: головная боль, общая слабость, оне-

мение и ограничения движения в правой руке и ноге, 

нарушение речи. АД в этот момент было повышенным – 

180/100 мм рт. ст. Эти два дня больной находился дома, 

после ухудшения состояния по линии скорой помощи 

был доставлен в клинику. В анамнезе больной в течение 

нескольких лет страдает гипертонической болезнью, от-
мечал периодические боли в области сердца, кашель. 
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Лечился и обследовался нерегулярно. При осмотре в от-
делении – ЧДД 18 в мин, пульс 88 уд. в мин, ритмичный, 

АД 150/90 мм рт. ст., оценка состояния по шкале Глазго 

15 баллов, правосторонний глубокий гемипарез, цент-
ральный парез VII и XII пар черепно-мозговых нервов 

(ЧМН), сенсорная афазия.

Лабораторные показатели: ОАК: Нв – 121 г/л, эр. – 4,0 

г/л, цв. пок. – 0,9, л. – 11,0, п. – 5%, с. – 50%, лимф. – 41%, 

мон. – 7%, СОЭ – 6 мм/ч. Биохимические показатели 

крови: глюкоза – 5,0 ммоль/л, мочевина – 3,8 ммоль/л, 

креатинин – 0,09 ммоль/л, АСТ – 50,0 ед/л, ВСК – 400-430. 

Коагулограмма: фибриноген – 3,3 г/л, тромботест – V ст., 
ПТИ – 80%. ОАМ: протеинурия легкой степени. Рентге-

носкопия грудной клетки: хронический бронхит. Атеро-

склероз аорты. ЭКГ: синусовый ритм. ЧСС – 55, горизон-

тальная ЭПС, АВ-блокада I ст., нарушение коронарного 

кровообращения по задней стенке.

ЦДС: УЗ-признаки атеросклеротического поражения 

экстракраниальных артерий. Окклюзия левой внутрен-

ней сонной артерии. Стеноз обеих общих сонных арте-

рий (ОСА): справа 15%, слева – 48% (рис. 1).

МРТ головного мозга: в лобной, теменной, височной 

и затылочных долях левого полушария головного мозга 

в проекции белого вещества и субкортикально опреде-

ляются множественные неправильной формы участки 

патологической интенсивности с нечеткими неровными 

контурами размерами до 23х13х8 мм. Срединные струк-

туры не смещены. Боковые желудочки симметричны. 

Вывод: МРТ-признаки ОНМК по ишемическому типу в 

бассейне средней мозговой и задней мозговой артерии 

слева. Сосудистая энцефалопатия (рис. 2). 

Консультация окулиста: ангиосклероз сосудов сет-
чатки. 

Установлен диагноз: Атеросклероз. Синдром ветвей 

дуги аорты. Окклюзия левой ВСА. Стенозы ОСА с двух 

сторон. ОНМК в левом каротидном бассейне по ише-

мическому типу, атеротромботический подтип с право-

сторонним гемисиндромом, сенсорной афазией (от 
18.12.14 г.). Сопутствующий диагноз: ГБ IV, АГ II ст., риск 

III. ИБС, стенокардия напряжения. ФК II. Хронический 

бронхит.
Больной в течение 5 дней получал консервативную 

терапию, на фоне которой наблюдался регресс невроло-

гической симптоматики – частично появились активные 

движения в руке и ноге, частично восстановилась речь. 

Учитывая положительную динамику и результаты 

инструментального обследования, было решено вы-

полнить аутоартериальную пластику наружной сонной 

артерии (НСА). На 12-й день после ОНМК больной был 

оперирован. 

Во время операции отмечалось отсутствие пульса-

ции на ВСА. Окклюзирующая просвет бляшка распро-

страняется от бифуркации ВСА на 2 см. Далее артерия 

мягкая. ВСА резецированна. Отмечается атеросклеро-

тическая бляшка, окклюзирующая просвет ВСА, в про-

свете ВСА детритные массы. Произведена стандартная 

эверсионная каротидная эндартерэтомия (ЭКЭЭ). После 

ЭКЭЭ из ВСА отмечается ретроградный кровоток. В связи 

с этим вместо планируемой аутоартериальной пластики 

НСА была произведена стандартная эверсионная каро-

тидная эндартерэктомия. 

Послеоперационный период протекал гладко. Рана 

зажила первичным натяжением.
Рис. 1. Окклюзия левой ВСА. В режиме цветового допплеров-

ского картирования просвет ВСА не картируется.

Рис. 2. МРТ головного мозга больного: в режиме Т2 отмечается гиперинтенсивный участок в субкортикальном белом веществе 

затылочной доли левого полушария головного мозга (а); в режиме FLAIR этот участок остается гиперинтенсивным (б); в режи-

ме DWI также регистрируется гиперинтенсивный сигнал, что является характерным признаком острой ишемии (в).

  а     б    в

Случай успешной каротидной эндартерэктомии у больного с острым нарушением мозгового кровообращения при тромбозе артерии



75Shoshilinch tibbiyot axborotnomasi, 2017, X (2)

Было произведено контрольное исследование: 

по данным ЦДС ламинарный кровоток по левой ВСА 

(рис. 3). 

К моменту выписки больного из стационара отмеча-

ется положительная картина, выражающаяся в полном 

восстановлении речи, увеличении объема активных 

движений в руке. Сохраняется небольшая хромота при 

ходьбе на правую ногу.

Таким образом, у наблюдаемого нами пациента 

наличие окклюзии ВСА привело к развитию ОНМК по 

ишемическому типу в бассейне средней мозговой и зад-

ней мозговой артерии слева по ишемическому типу с 

правосторонним гемисиндромом и сенсорной афазией. 

Учитывая хороший эффект от консервативной терапии, 

больному было решено выполнить аутоартериальную 

пластику ВСА. Во время операции отмечается сохране-

ние ретроградного кровотока по ВСА, в связи с чем была 

выполнена ЭКЭЭ, что позволило ускорить процесс реа-

билитации больного. 

ЛИТЕРАТУРА1. Белов Ю.В., Степаненко A.Б., Генс A.П. и др. Проте-зирование сонных артерий. Хирургия. Журн им. Н.И. Пирогова 2005; 8: 36-40.2. Казанчян П.О., Попов В.А., Ларьков Р.Н. и др. Клини-ческая и хирургическая оценка результатов клас-сической и эверсионной методик каротидной эн-дартерэктомии. Болезни аорты и ее ветвей 2009; 6: 42-46.3. European Carotid Surgery Trialist`s Collaborative Group. Randomised trial of endarterectomy for recently symptomatic carotid stenosis: final results of the MRC European Carotid Surgery Trial (ECST). Lancet 1998; 351: 1379-87.4. Study design for randomized prospective trial of carotid endarterectomy for asymptomatic atherosclerosis. The Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study Group. Stroke 1989; 20 (7): 844-9.

Рис. 3. Просвет левой ВСА проходим, равномерно картирует-

ся в режиме ЦДК. Кровоток ламинарный.

ИЧКИ УЙªУ АРТЕРИЯСИ ТРОМБОЗИДА БОШ МИЯ ªОН АЙЛАНИШИНИНГ ЎТКИР БУЗИЛИШИ БЎЛГАН БЕМОРДА 
МУВАФФАªИЯТЛИ КАРОТИД ЭНДАРТЕРЭКТОМИЯНИ БАЖАРИШ ²ОЛАТИ
Б.П. Хамидов, Н.М. Султанов, Н.Г. Дадамьянц, Ш.Р. Мубораков, А.А. Рахимов 

Республика шошилинч тиббий ёрдам илмий маркази

Ички уйºу артерияси окклюзияси оºибатида юзага келган ўнг томонлама гемисиндром ва сенсор афазияли бош 
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(ИУА) окклюзияларида томир бутун узунаси бўйича тўлиº облитерацияга учрайди, аммо бизнинг беморда чап ИУА-
нинг дистал ºисми саºланган бўлиб, бу ³олат ушбу артериянинг реваскуляризациясига ºаратилган очиº амалиётни 
бажаришга имкон берди. Бемор инсультдан сўнг 12 кундан кейин операция ºилинди. Стандарт эверсион каротид эн-
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бўлди. Ўнг оёºда оºсоºланиш бироз саºланиб ºолган.
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СЛУЧАЙ УСПЕШНОГО ПРИМЕНЕНИЯ СВОБОДНОЙ КОЖНОЙ ПЛАСТИКИ ПРИ ОБШИРНОМ 

ТРАВМАТИЧЕСКОМ ДЕФЕКТЕ ВЕРХНЕЙ КОНЕЧНОСТИ О.Н. НИЗОВ, Т.Р. МИНАЕВ, А.А. ЮЛДАШЕВ, М.Ж. ЙУЛДАШЕВ, Ж.Х. ДАВЛАТОВ 
THE CASE OF SUCCESSFUL USE OF FREE SKIN GRAFTING FOR EXTENSIVE TRAUMATIC DEFECT 

OF THE UPPER LIMBO.N. NIZOV, A.A. YULDASHEV, T.R. MINAEV, M.G. YULDASHEV, ZH.H. DAVLATOV 
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Описано выполнение у пострадавшей в ДТП первичной свободной кожной пластики обширного трав-

матического кожно-мягкотканого дефекта верхней конечности с наличием загрязнения и размозже-

нием мышц и в условиях нарушенного кровообращения в конечности. Подробно описан локальный 

статус и этапы выполненной операции. В результате адекватного медикаментозного лечения, пра-

вильно проведенных реабилитационных мероприятий в послеоперационном периоде достигнуто со-

хранение конечности и приживление пересаженного кожного трансплантата на 80%. Функция конеч-

ности удовлетворительная. 

Ключевые слова: размозжение, загрязнение, травматический дефект, пластика по Красовитову. 

The authors show the case of the performance of the primary free skin grafting for the extensive traumatic 

skin and soft tissue defect of upper extremity with the presence of contamination, crush of the muscles and 

in the condition of a blood circulation failure in the limb on the clinical example in this article. Detailed 

description of the local status and operation was performed. As a result of the adequate medical treatment and 

properly carried out rehabilitation activities in the postoperative period saving limb and skin engraftment 

was reached at 80%. Satisfactory function of limb was achieved. 

Key-words: crush, contamination, traumatic defect, skin grafting by Krasovitov.

Пластическое закрытие обширных травматических 

кожно-мягкотканых дефектов до сих пор является одной 

из важных проблем реконструктивной и пластической 

хирургии. Подобные травмы, как правило, возникают 
вследствие тракционно-раздавливающего воздействия. 

При этом одновременно с нарушением на значитель-

ной площади целостности кожных покровов происхо-

дит обнажение и повреждение подлежащих структур 

(мышц, сухожилий, нервов, сосудов, костей), зачастую 

с их обильным загрязнением. В подобных случаях чет-
ко определить границы нежизнеспособных тканей воз-

можно далеко не всегда. Следует отметить, что при 

повреждении магистральных сосудов приоритетной за-

дачей является сохранение конечности как таковой. При 

закрытии ран значительная площадь и циркулярный ха-

рактер дефекта зачастую делают невозможным исполь-

зование только лоскутов с осевым кровотоком.

В послеоперационном периоде при подобных по-

вреждениях велика вероятность возникновения гнойно-

некротических осложнений, а в отдалённом периоде, 

уже после заживления ран, возможно развитие рубцо-

вых, кожно-мышечно-сухожильных и суставных кон-

трактур. 

Практически все авторы [1-4] справедливо полагают, 
что выполнение первичной кожной пластики целесо-

образно выполнять при относительно чистых ранах, ког-
да имеется адекватное кровообращение в конечности 

и четко определяются границы нежизнеспособных тка-

ней. Способ пластики при этом подбирается индивиду-

ально, с учетом площади дефекта, характера и глубины 

повреждения подлежащих структур. Таким образом, 

для обеспечения высокой вероятности удачного исхо-

да необходимо соблюдение обязательных условий – 

полноценная ревизия, прецизионно выполненная пер-

вичная хирургическая обработка, тщательная санация с 

применением современных антисептиков, обеспечение 

адекватного кровообращения. Правильно подобранный 

способ первичной кожной пластики снижает риск разви-

тия послеоперационных осложнений, сокращает время 

регенерации, уменьшает общий период нетрудоспособ-

ности.

Клинический пример. 

Больная С., 45 лет, поступила 12.05.16 г. в 09-40 с 

жалобами на наличие обширной кровоточащей раны 

в области правого плеча и предплечья, отсутствие дви-

жений и чувствительности в конечности, похолодание 

кисти и пальцев. За 30 мин до поступления в результате 

ДТП больная была сбита грузовой автомашиной, колесо 

которой переехало ей руку. Общее состояние больной 

тяжелое. Кожные покровы и видимые слизистые блед-

ной окраски. АД 130/80 мм рт. ст. Пульс 98 уд. в мин, 

ритмичный. Со стороны внутренних органов патологии 

не обнаружено. 

Локально: на правой верхней конечности, начиная от 
с/3 плеча до в/3 предплечья имеется скальпированная 

в поперечном направлении рана с неровными, сильно 

размозженными краями, размером 42х12 см, в которой 

визуализируются размозженные и загрязненные мыш-

цы плеча и предплечья и костный отломок наружного 

мыщелка плеча. Также установлено, что от уровня в/3 
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плеча до н/3 предплечья имеется циркулярная тоталь-

ная отслойка кожи и подкожной клетчатки. Отслоенный 

кожно-жировой лоскут размят, на ощупь холодный, 

бледный, края его осаднены. При дальнейшей ревизии 

выявлен разрыв и размозжение плечелучевой мышцы, 

локтевого сгибателя кисти и глубокого сгибателя паль-

цев. Указанные мышцы имеют бурую окраску, не сокра-

щаются, на разрезах не кровоточат. Пульс на артериях 

предплечья пальпаторно не определяется, однако кисть 

и пальцы нормальной окраски, а на пульсоксиметре – 

пульсовая кривая со сниженной амплитудой, сатурация 

92%. Активные движения плеча, кисти и пальцев резко 

ограничены, чувствительность снижена. 

Диагноз: обширная рвано-размозженная рана пра-

вой верхней конечности от в/3 плеча до н/3 предплечья 

с тотальной отслойкой кожи и подкожной клетчатки; 

размозжение и разрывы плечелучевой мышцы, лок-

тевого сгибателя кисти и глубокого сгибателя пальцев. 

Травматический спазм лучевой и локтевой артерий. От-
крытый перелом наружного мыщелка плеча со смеще-

нием костных отломков. Ушибы, гематомы и ссадины в 

области лица. Травматический шок I степени.

Вид конечности при поступлении представлен на 

рис. 1, рентгенограмма локтевого сустава – на рис. 2.

Операция: первичная хирургическая обработка ран 

правой верхней конечности, иссечение нежизнеспособ-

ных тканей, периартериальная симпатэктомия плече-

вой, лучевой и локтевой артерий, открытая репозиция 

и остеосинтез наружного мыщелка спицей, кожная пла-

стика по Красовитову. Иммобилизация руки. 

Под ЭТН раны в области правой верхней конечности 

многократно и обильно промыты растворами переки-

си водорода, фурацилина и бетадина. Размозженные 

края отслоенного кожно-жирового лоскута иссечены в 

пределах видимо здоровых тканей. С целью полноцен-

ной ревизии отслоенный лоскут рассечен в дистальном 

направлении на 10 см и пересечен в области локтевого 

сгиба. Установлено, что имеется его полная отслойка от 
подлежащих тканей на всем протяжении раны. Подле-

жащие ткани в области плеча – кожа, подкожная клет-
чатка, фасции – размозжены и загрязнены. Лучевой нерв 

анатомически цел. В области предплечья имеется раз-

рыв мышц: плечелучевой, локтевого сгибателя кисти –  

полностью, глубокого сгибателя пальцев – частично, на 

½ диаметра. Указанные мышцы имеют бурую окраску, 

не сокращаются, на разрезах не кровоточат. Повторная 

многократная санация ран антисептиками с удалением 

с поверхностей и межмышечных промежутков кровяных 

сгустков и частиц грязи. Размозженные участки подкож-

ной клетчатки и фасций иссечены в пределах видимо 

здоровых тканей. Размозженные мышцы иссечены до 

появления нормальной окраски, кровоточивости и со-

кратимости. Гемостаз коагуляцией, лигированием. Вы-

полнена ревизия плечевой, лучевой и локтевой артерий. 

На всем протяжении артерии несколько спазмированы, 

но мягкие, в просвете тромбов нет, участков разрыва 

интимы не обнаружено, пульс ослабленный, но отчет-
ливый. Срединный и локтевой нервы не повреждены. 

Выполнена периартериальная симпатэктомия, после 

чего на фоне внутривенного введения спазмолитиков Рис. 1. Внешний вид конечности больной С. при поступлении.
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спазм разрешился, пульс наполнился. На пульсоксиме-

тре пульсовая кривая по магистральному типу, сатура-

ция 100%. Выполнена открытая репозиция и остеосинтез 

наружного мыщелка плеча спицей Илизарова, фиксация 

отломка стабильная. Ушивание редкими швами меж-

мышечных промежутков с оставлением выпускников. 

С целью закрытия кожно-мягкотканого дефекта конеч-

ности от уровня в/3 плеча до н/3 предплечья решено 

выполнить пластику по Красовитову; отслоенные кож-

но-жировые лоскуты полностью, до дермы, очищены от 
жира, раздавленные участки иссечены (рис. 3). Лоскуты 

развернуты, перфорированы и адаптированы швами 

на область дефекта в положении сгибания в локтевом 

суставе с компрессией марлевыми пелотами (рис. 4). 

Асептические повязки, гипсовая лонгета в положении 

флексии локтевого сустава. 

Рис. 2. Рентгенограмма локтевого сустава больной С.

Рис. 3. Рассечение отслоенного кожного лоскута. Рис. 4. Превращение отслоенного лоскута в аутотрансплан-

тат и адаптация его на область дефекта.

Случай успешного применения свободной кожной пластики при обширном травматическом дефекте верхней конечности



79Shoshilinch tibbiyot axborotnomasi, 2017, X (2)

В послеоперационном периоде на свободных участ-
ках кожи кисти и предплечья ввиду отека появились 

пузыри, наполненные серозным отделяемым. Прово-

дились их вскрытие и санация. В процессе лечения экс-

судация в областях образования пузырей прекратилась, 

отек спал. Марлевые пелоты сняты на 12-е сутки, при-

живление кожи 80% (рис. 5). В области латеральной по-

верхности с/3 предплечья имеется участок сухого стру-

па. Больная выписана для дальнейшего амбулаторного 

лечения. 

Через 4 недели произведена некрэктомия (рис. 6). 

Вновь образовавшийся кожно-мягкотканый дефект 
на фоне лечения мазевыми повязками заживал само-

стоятельно в течение 2-х месяцев. От повторной кожной 

пластики больная отказалась. Через 2 месяца перелом 

наружного мыщелка плеча сросся, фиксирующая его 

Рис. 5. Вид руки больной С. через 2 недели.

Рис. 6. 

Рис. 7.  Вид руки больной С. через 5 месяцев.

спица удалена. В последующем больная получала фи-

зиотерапевтическое лечение, механотерапию, активно 

разрабатывала руку под контролем врача-методиста. 

Заживление раны полное. Пересаженная кожа подвиж-

на, берется в складку. Достигнут удовлетворительный 

функциональный результат. Активное сгибание локте-

вого сустава – до 80 градусов, разгибание – до 135 гра-

дусов. Вид руки через 5 месяцев – на рис. 7. 

ОБСУЖДЕНИЕ

У наблюдаемой нами пострадавшей имелся обшир-

ный циркулярный дефект кожи и мягких тканей верхней 

конечности в сочетании с размозжением и загрязнени-

ем мышц предплечья, переломом наружного мыщел-

ка плеча и травматическим спазмом магистральных 

артерий с субкомпенсацией кровообращения конеч-

ности. Все это потребовало выполнения тщательной 

хирургической обработки раны, по возможности с ра-

дикальным иссечением всех нежизнеспособных тка-

ней. В данном случае с учетом нарушения кровообра-

щения в конечности приоритетной задачей являлось 

сохранение руки как органа. Только после выполнения 

периартериальной симпатэктомии и снятия спазма с 

восстановлением адекватного магистрального крово-

тока было решено произвести первичную кожную пла-

стику «утильной» кожей. Выбранный способ пластики 

в сочетании с проводимым в послеоперационном пе-
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риоде медикаментозным лечением обеспечили опти-

мальные условия для заживления раны и позволили 

достаточно рано начать реабилитационные мероприя-

тия. Достигнутый результат самой больной оценен как 

удовлетворительный. 

ВЫВОДЫ

1. Кожную пластику в условиях экстренной хирургии 

необходимо выполнять только в относительно «чистых» 

ранах, т.е. после тщательной санации и хирургической 

обработки с иссечением по возможности всех нежизне-

способных тканей.

2. Свободная кожная пластика будет успешной, 

только если реципиентным ложем являются ткани с 

нормальным кровообращением, поэтому обеспечение 

адекватного кровотока в конечности является обяза-

тельным условием. 

3. Использование «утильной» кожи при правильной 

её обработке и при условии создания оптимального 

ложа позволяет успешно закрывать травматические де-

фекты большой площади.

4. Вопрос о самой возможности, а также выборе спо-

соба пластического замещения должен решаться инди-

видуально, с учетом механизма повреждения, характе-

ра раны, общего состояния и возраста больного. 
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БОЛЕЗНЬ ФУРНЬЕ ȍХИРУРГИЧЕСКИЕ И УРОЛОГИЧЕСКИЕ  АСПЕКТЫȎС.А. АЛЛАЗОВ,  Р.Р. ГАФАР ОВ,  Т.Ш. УМИРОВ 
FOURNIER’S DISEASE ȍSURGICAL AND UROLOGICAL ASPECTSȎS.A. ALLAZOV, R.R. GAFAROV,  T.SH. UMIROV 
Самаркандский государственный медицинский институт, Самаркандский филиал РНЦЭМП

Гангрена Фурнье (болезнь Фурнье, некротизирующий фасциит, спонтанная гангрена мошонки и др.) – 

острая некротизирующая инфекция, поражающая подкожную жировую клетчатку наружных поло-

вых органов и перианальной области мужчин; значительно реже – половых органов женщин. Авторы 

отмечают важность комплексного подхода к лечению гангрены Фурнье, который включает антибакте-

риальную, дезинтоксикационную терапию, коррекцию нарушений гомеостаза, метаболизма, деятель-

ности органов и систем. Оперативное лечение должно проводиться безотлагательно, с соблюдением 

принципов «агрессивной хирургии», т.е. должно быть по возможности радикальным, с иссечением 

подкожно-жировой клетчатки, дренированием фасциальных пространств.

Ключевые слова: болезнь Фурнье, гангрена Фурнье, «агрессивная хирургия».

Fournier gangrene (Fournier’s disease, necrotizing fasciitis, spontaneous gangrene of the scrotum, and 

others) is an  acute necrotizing infection of the subcutaneous fatty tissue of external genitals and perianal 

area in  men; much less affects the genitals of women. The authors note the importance of a comprehensive 

approach to the treatment of Fournier’s gangrene which includes anti-bacterial, detoxifying treatment, 

correction of disorders of homeostasis, metabolic activity of organs and systems. Surgical treatment should 

be carried out without a delay, in compliance with the principles of “agressive surgery”, it should be possibly 

radical, with excision of subcutaneous fat, drainage of fascial spaces.

Key-words: Fournier’s disease, Fournier’s gangrene, “agressive surgery”.

Гангрена Фурнье – острая некротизирующая инфек-

ция, поражающая подкожную жировую клетчатку на-

ружных половых органов и перианальной области муж-

чин; характеризуется острым некрозом тканей полового 

члена и мошонки, значительно реже – половых органов 

женщин.

Молниеносная гангрена наружных половых органов 

как тяжелое, быстро прогрессирующее хирургическое 

заболевание волнует не только хирургов и урологов, 

но и многих других специалистов в связи с возникно-

вением как осложнение ряда смежных заболеваний 

инфекционно-воспалительного характера (гинекологи-

ческие, проктологические, нейрохирургические и др.) 

[4,8,9,19,23-25]. Оказание помощи при этом заболева-

нии и результаты его не удовлетворяют практических 

врачей. При этом самым эффективным и надёжным спо-

собом является соблюдение принципов «агрессивной» 

хирургии. Применение последней при болезни Фурнье 

считаем актуальным. Предполагается, это сочетание 

установок «агрессивной» хирургии с современными ме-

тодами лечения в самой начальной стадии даст желае-

мый лечебный результат [6,7,10,11,17,21,22].

В базе данных Medline только с 1996 по 2005 г. об-

наружено 600 случаев [12-14]. В Росс ии к 1975 году на-

считывалось 57 наблюдений. По Узбекистану статисти-

ческих данных о частоте болезни мы не обнаружили.

Гангрена Фурнье чаще всего встречается у молодых 

больных с сахарным диабетом, у которых боли в мо-

шонке и признаки интоксикации не соответствуют вы-

раженности объективных симптомов. Быстро распро-

страняющиеся эритема и отек, образование пузырей, 

пигментация кожи и зловонное отделяемое должны 

настораживать, так как указывают на молниеносное раз-

витие некроза. Если лечение запаздывает, развивается 

сепсис, и гемодинамика становится нестабильной.

Условия кровоснабжения мошонки играют немало-

важную роль в возникновении гангрены при наличии 

инфекции. Анатомо- и патогенетическими предпосыл-

ками болезни считают отдалённость кожи мошонки и 

полового члена от организма и центрального кровоо-

бращения, в отличие от их содержимых, обеспечиваю-

щихся кровью непосредственно от магистральных со-

судов. Другой особенностью кожи наружных половых 

органов является несоответствие узкого калибра арте-

рий и широких диаметров вен. Последнее способству-

ет медленному кровотоку в венах и тромбированию с 

последующим некротизированием и инфицированием 

кожи мошонки, полового члена и близлежащих органов. 

Это подтверждено анатомическими исследованиями 

А.Е. Мангейма, который установил, что артериальное 

кровоснабжение мошонки бедное, но в толще клетчат-
ки проходят довольно широкие вены. Множественный 

тромбоз вен при инфекционных заболеваниях влечёт за 

собой гангрену кожи мошонки. 

Лечение идет по нескольким направлениям, включая 

нормальную перфузию органов, нарушенную септиче-

ским процессом. В случае тяжелой интоксикации боль-

ные нуждаются в реанимационных пособиях, поэтому 

кратковременная предоперационная подготовка до 2-х 

часов проводится в отделении интенсивной терапии.
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После быстрого обследования стабилизируют состо-

яние больного и начинают вводить антибиотики широ-

кого спектра действия.

Оперативное лечение нужно начинать безотлага-

тельно. По своему характеру и объему операции при 

некротизирующем фасциите относятся к категории 

«агрессивной хирургии» [1,5,20]. Производится пол-

ное иссечение всех некротических тканей, источника 

эндотоксикоза, а не рассечение посредством несколь-

ких разрезов, как это рекомендовалось в недалеком 

прошлом. 

У хирурга к концу операции не должно быть сомне-

ний, что весь некроз иссечен, а если такие сомнения 

возникают, то через 12-24 часа проводится повторное 

вмешательство. При обширных промежностных ранах с 

целью уменьшения риска ее контаминации иногда при-

бегают к наложению колостомы, цистостомы.

Хирургическая обработка послеоперационной 

раны. В послеоперационном периоде больного посто-

янно наблюдают и при необходимости обрабатывают 
рану повторно. Часто обнажаются большие участки тка-

ней между нижним отделом живота и верхней частью 

бедер. Когда состояние больного стабилизируется, рана 

очищается и покрывается грануляциями, мошонку ре-

конструируют (рис. 1). 

Хирургическую обработку заканчивают гемостазом, 

полость раны промывают раствором перекиси водоро-

да. Мы с этой целью применяли сильный местный гемо-

статик и седативный препарат – 10% настой и настойку 

лагохилуса опьяняющего. В связи с опасностью прогрес-

сирования некротических изменений на 2-3-и сутки вы-

полняют программированные этапные хирургические 

обработки [1].

Постоянное промывание проводят в течение 5-7 су-

ток с постепенным переходом на фракционное, которое 

заканчивают на 8-9 сутки. 

Для закрытия больших дефектов используют ауто-

дермопластику. В большинстве случаев рану удается 

закрыть швами и достичь ее заживления. [2,3,15,16,18].

Адекватное хирургическое лечение в совокупности 

с интенсивной терапией приводит к выздоровлению 

больных.

Клинические случаи. За период 2000-2016 гг. в от-
деление экстренной урологии СФ РНЦЭМП поступили 

12 больных с болезнью Фурнье. Летальность составила 

17%. Умерли 2 больных, у которых флегмона Фурнье 

возникла как осложнение операций на мочеполовых 

органах. Благополучных исходов – 10. 

Приводим описание 2 клинических случаев гангрены 

с тяжёлым течением и летальным исходом. 

1-й клинический случай. 

Больной С.В., 60 лет, поступил 16 февраля 2016 г. 
(и/б №2225/96) в СФ РНЦЭМП с диагнозом «гангрена 

Фурнье. Парапроктит? Хронический бронхит. Анемия 

средней степени тяжести. Хронический алкоголизм. 

Острая сердечно-сосудистая недостаточность. Метабо-

лическая энцефалопатия. Гиповолемическое состояние. 

Гиповолемический шок II степени. Гипогликемическое 

состояние (2,8 ммоль/л). Дефицит массы тела. Некроз 

мошонки и промежности. Сепсис». Из анамнеза: был 

обнаружен без сознания в собственной квартире сосе-

дом, который вызвал машину скорой помощи. Дыхание 

через рот и через нос. ЧД 22 в 1 мин. При аускультации 

легких с обеих сторон выслушиваются сухие рассеянные 

хрипы, жесткое дыхание. Сердечные тоны глухие. Пульс 

114 уд. в 1 мин. АД 70/40 мм рт. ст. Язык сухой. Живот 
симметричный. Печень при пальпации +1 см. Селезенка 

пальпируется. Status localis. Область почек без измене-

ний. Мочевой пузырь не пальпируется. Наружные поло-

вые органы развиты по мужскому типу. Кожа нижней по-

ловины мошонки с распространением на промежность 

и с охватом ануса, а также на внутренней поверхности 

бедра коричнево-черного цвета, некротизирована, ис-

ходит зловонный запах (рис. 2). Из прямой кишки от-
мечается гнойное отделяемое. В приёмном отделении 

больной был осмотрен урологом, хирургом, терапев-

том, токсикологом, невропатологом, нейрохирургом, 

реаниматологом. В противошоковой палате приёмного 

отделения было начато выведение больного из шока. 

Для дальнейшего обследования и лечения больной го-

спитализирован в отделение кардиореанимации. 

Общий анализ крови: Hb – 8,0; эр. – 2,8х1012/л, л. – 5,9 

х109/л, п. – 13%. Общий мочи: сл. мутн., белок – 0,066 

г/л, эр. – 5-6 в п /зр., л. – 6-7-8-10 в п/зр. Биохимический 

анализ крови: глюкоза – 2,8 ммоль/л, белок сыворотки – 

60,0 г/л, общ. билирубин – 27,1 ммоль/л. ПТИ – 16-93%. 

Несмотря на проводимые реанимационные меро-

приятия, 16 февраля 2016 г. в 20-45 произошла останов-

ка сердца. В 21.00 зафиксирована биологическая смерть.

2-й клинический случай. 

Больной К.З., 50 лет (и/б №1842/209), поступил 6 

февраля 2016 г. в отделение экстренной хирургии СФ 

РНЦЭМП с диагнозом «Закрытое повреждение органов 

брюшной полости. Перитонит. Посттравматическая ге-

матома мошонки?». Из анамнеза: за 3 дня до поступле-

ния больной был избит неизвестными лицами. За сутки 

до поступления домой была вызвана машина скорой 

помощи, больной от госпитализации отказался. В день 

поступления в связи с непрекращающимися сильными 

болями в животе была снова вызвана машина скорой 

помощи, и больной госпитализирован. Общее состоя-

ние больного средней тяжести. Кожные покровы блед-

ные. Дыхание через нос, свободное. ЧД 18 в 1 мин. При 

Рис. 1. Оголённое яичко (фото с сайта http://redkie-bolezni.

com).
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хания участвует слабо. При пальпации живота опреде-

ляется болезненность во всех отделах, мышцы живота 

напряжены, перкуторно определяется тимпанит. При 

аускультации перистальтика кишечника выслушивается 

слабо. Стула, со слов больного, не было 3 дня. Симптом 

Пастернацкого отрицательный с обеих сторон. Мочеи-

спускание свободное. Status localis. Область почек без 

изменений. Мочевой пузырь не пальпируется. Наруж-

ные половые органы развиты по мужскому типу. В левой 

паховой области определяется отёк и покраснение. Ле-

вое яичко увеличено в объёме, болезненное при паль-

пации. На коже левой половины мошонки определяют-
ся кровоподтеки, мошонка отёчна, симптом флюктуации 

положительный. 

Общий анализ крови: Hb – 118,0; эр. – 3,8 х1012/л, л. – 

5,0 х109/л, п. – 6%, с. – 55%, эоз. – 4%, лимф. – 32%, 

мон. – 3%. СОЭ – 18 мм/ч. Общий анализ мочи: прозр., 

белок – 0,033 г/л, эрит. неизмен. – 1-2-1 в п /зр., лейк. –  

2-1-4-3 в п/зр., крист. моч. кисл. – 3-4-3 в п/зр. Биохи-

мический анализ крови: глюкоза – 15,0 ммоль/л, белок 

сыворотки – 50,0 г/л, общ. билирубин – 12,8 ммоль/л, 

АСТ – 0,80, АЛТ – 0,66. ПТИ – 18-83%. При ультразвуко-

вом исследовании органов брюшной полости между 

петлями кишечника определятся жидкость, в паховых 

каналах – жидкость с хлопьями. При рентгеноскопии 

грудной клетки патологии не выявлено, при рентгено-

скопии брюшной полости свободного газа и чаш Клой-

бера не обнаружено, кишечник – в состоянии пневма-

тоза. На ЭКГ: гипертрофия левого желудочка, гипоксия 

миокарда. Больному была проведена предоперацион-

ная подготовка и 6.02.2016 г. произведена операция 

«Диагностическая лапароскопия. Среднесрединная 

лапаротомия. Разъединение спаек. Резекция тонкого 

кишечника, формирование одноствольной еюностомы, 

санация и дренирование брюшной полости, формиро-

вание лапаростомы». В послеоперационном периоде 

больной находился в отделении хирургической реа-

нимации, где проводились мероприятия интенсивной 

терапии. Больному назначены цефтриаксон по 1 г 2 р. 

в день, метрид 100,0 3 р. в день, глюкоза 5% 500,0+ка-

лия хлорид 4% 30,0 в/в капельно, натрия хлорид 0,9% 

500,0+квамател в/в капельно, стабизол 500,0 в/в капель-

но, рефортан 500,0 в/в капельно, преднизолон 60 мг в/в, 

шлюкоза 5% 500,0+аскорбиновая кислота 5% 10,0 в/в 

капельно, нермин 500,0 в/в капельно, левофолоксацин 

100,0 в/в капельно 2 р. в день, гепарин 2500 ЕД 2 р. в 

день п/к под контролем свёртываемости крови, трисоль 

400,0 в/в капельно, цефотаксим 1,0 2 р. в день, перфол-

ган 100,0 в/в капельно 2 р. в день, клексан 0,4 п/к, во-

люстим 500,0 в/в капельно. Переливалась одногруппная 

плазма и эритроцитарная масса. Несмотря на проводи-

мое лечение, состояние больного оставалось тяжелым. 

09.02.2016 г. больному произведена «Запланированная 

релапаротомия. Санация и дренирование брюшной 

полости. Ликвидация лапаростомы». 10.02.2016 г. про-

изведена операция «Скрототомия. Ревизия мошонки» 

(рис. 3). В послеоперационном периоде продолжалась 

интенсивная терапия. Производилась смена повязок, 

через дренажные трубки осуществлялось промывание 

раневых полостей.

а

б

в
Рис. 2. Больной С.В., 60 лет. Болезнь Фурнье тяжёлого тече-

ния: некроз кожи мошонки (а); некротизированные участки 

кожи промежности и внутренней поверхности бедра (б); 

гной в полости малого таза (в).

аускультации легких с обеих сторон выслушивается 

везикулярное дыхание. Сердечные тоны глухие. Пульс 

106 уд. в 1 мин. АД 100/60 мм рт. ст. Язык сухой, покрыт 
беловатым налётом. Живот симметричный, в акте ды-
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проходимость и некроз. Распространенный гнойно-фи-

бринозный перитонит. Терминальная стадия. Посттрав-

матическая гематома мошонки и нагноение гематомы. 

Тромбоэмболия легочной артерии. Острая сердечно-со-

судистая и дыхательная недостаточность. Полиорганная 

недостаточность.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Следует отметить, что тяжесть клинического тече-

ния заболевания связана со сроками госпитализации 

больных в профильные отделения гнойной хирургии. 

Поздняя госпитализация приводит к генерализации и 

распространению гнойно-некротического процесса на 

смежные анатомические области, осложняет течение и 

удлиняет сроки лечения, а также может привести к ле-

тальному исходу. Хирургическое вмешательство должно 

осуществляться с соблюдением принципов «агрессив-

ной хирургии». Целесообразна обработка послеопера-

ционной раны 10% настоем или настойкой лагохилуса, 

сильным местным гемостатиком и седативным сред-

ством лагохилусом опьяняющим.
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Рис. 3. Больной К.З. И/б №1842/209. Диагноз: ушиб и гемато-

ма мошонки. Болезнь Фурнье. Операция скрототомия: общий 

вид наружных половых органов: некроз кожи дна мошонки (а); 

вскрытие флегмоны мошонки, выделение сукровичной жид-

кости (б); конец операции: асептическая повязка (в).

Несмотря на проводимые лечебные мероприятия, 

состояние больного оставалось тяжелым. 19 февраля 

2016 г. в 13.50 произошла остановка сердца. Несмотря 

на проводимые реанимационные мероприятия в 14-00 

зафиксирована биологическая смерть.

Посмертный диагноз. Спаечная болезнь органов 

брюшной полости. Спаечная острая тонкокишечная не-
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ФУРНЬЕ КАСАЛЛИГИИ (ХИРУРГИК ВА УРОЛОГИК ТАМОЙИЛЛАР)
Аллазов С.А., Гафаров P.P., Умиров Т.Ш.

Фурнье гангренаси (Фурнье касаллиги, некрозга олиб келувчи фасциит, ёр¼оºнинг спонтан гангренаси ва бошº.) - 
эркаклар ташºи жинсий аъзоларининг ва перианал со³асининг тери ости ё¼ тўºимасини зарарлайдиган ўткир некрозга 
олиб келувчи инфекция; аёлларда камдан-кам ³олатларда учрайди. Муаллифлар Фурнье гангренасини даволашда 
ўз ичига антибактериал, дезинтоксикацион терапияни, гомеостаз, метаболизм, органлар ва тизимлар фаолияти бузи-
лишларнинг коррекциясини кенг ºамровли ёндашув а³амиятини таъкидлаб ўтдилар. Оператив даволаш кечиктирмас-
дан, «агрессив жарро³лик» тамойилларига мувофик, имконият даражасида радикал бўлиб, тери ости ё¼ ºаватининг 
очилиши ва фасциал бўшлиºларнинг найланиши билан ўтказилиши лозим.

Калит сўзлар: Фурнье касаллиги, Фурнье гангренаси, «агрессив жарро³лик».
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СОЧЕТАННЫЙ ЭХИНОКОККОЗ ПЕЧЕНИ И ПЕРИКАРДАВ.Е. КОЧЕТОВ 
COMBINED ECHINOCOCCOSIS  OF LIVER AND PERICARDIUMV.E. KOCHETOV
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Описан случай сочетанного поражения эхинококкозом печени и перикарда. Приводятся краткие све-

дения о возбудителе заболевания, анамнезе, клинических проявлениях и результатах патоморфоло-

гического исследования.

Ключевые слова: эхинококкоз, перикард, печень.

A case of combined lesion of the liver and pericardium by echinococcosis was  described. Brief information 

about the causative agent of the disease, anamnesis, clinical manifestations and results of pathomorphological 

examination were given.

Key-words: echinococcosis, pericardium, liver. 

Эхинококкоз (лат. Echinococcosis) – перораль-
ный гельминтоз, зооноз из группы цестодозов. 

Возбудителем является личиночная стадия Echinococ-

cus granulosus [5,6,10]. Окончательными хозяевами и 

источником инвазии являются плотоядные животные – 

домашние собаки, волк, шакал, рысь, куница, хорь и 

др. Промежуточными хозяевами являются травоядные 

животные и человек [2,10]. Большинство паразитов 

задерживается в печеночных синусоидах, поэтому от 
54 до 84% эхинококковых кист формируется в печени. 

Отдельные яйца проходят через печень и сердце и 

задерживаются в легочном капиллярном русле, что 

приводит к образованию легочных кист (15-20%). При 

попадании паразита в большой круг кровообращения 

образуются кисты (10-15%) в селезенке, головном мозге 

и т.д. Восприимчивость к эхинококкозу всеобщая. Имму-

нитет изучен недостаточно. Инвазия встречается повсе-

местно [7,9,10].

На любой стадии развития киста вызывает механи-

ческое сдавление окружающих тканей и обеспечивает 
клиническую картину объёмного процесса в поражён-

ном органе. Присоединение бактериальной флоры вы-

зывает нагноение кисты и формирование абсцессов с 

последующим вскрытием их в полости тела или сосед-

ние органы [1,3]. Разрыв кисты влечёт за собой обсеме-

нение окружающих тканей и образование огромного 

количества новых эхинококковых кист.
В крови при эхинококкозе часто обнаруживается эо-

зинофилия от 4-6 до 60-70%, увеличивается СОЭ.

Эхинококкоз сердца (ЭС) является достаточно 

редким заболеванием и составляет от 0,01-0,5 до 3% 

случаев эхинококкоза [4,6,9,11]. Первое упоминание 

об эхинококкозе сердца относится к 1639 г. (May). До 

настоящего времени это заболевание чаще является 

неожиданной находкой на аутопсии [8]. В мировой 

литературе ЭС отмечается у больных разного возраста 

от 5 лет до 82 лет, однако преимущественно заболевают 
молодые люди в возрасте от 20 до 40 лет (70-75% всех 

больных ЭС). При этом если при обычной локализации 

(печень, легкие) чаще болеют женщины (в соотноше-

нии 2,3:1), то ЭС чаще поражает мужчин (3:1). Паразиты 

обычно достигают сердца через коронарный кровоток. 

Они растут медленно в тканях миокарда и кисты обра-

зуются в сроки 1-5 лет. При эхинококкозе сердца наибо-

лее часто поражается миокард левого желудочка. Кисты 

реже обнаруживаются в правом желудочке, а при такой 

локализации обычно располагаются в межжелудочко-

вой перегородке и крайне редко – в свободной стенке 

правого желудочка. Очень редко кисты локализуются 

в перикарде, левом предсердии и правом предсердии 

[8,9].

Перикистозный рост живых кист определяет возник-

новение ряда осложнений:

– сдавление коронарных сосудов (ишемия миокар-

да, инфаркт миокарда);

– нарушение ритма и проводимости сердца (особен-

но часто возникают при вовлечении межжелудочковой 

перегородки);

– обструкция выносящих трактов желудочков (могут 
отмечаться синкопальные состояния);

– прорыв кист в полости сердца или перикарда (рас-

слоение свободной стенки левого желудочка и острая 

артериальная эмболия при разрыве кист в левом желу-

дочке, эмболия легочных артерий при разрыве кист в 

правом желудочке);

– разрыв кист нередко приводит к внезапной смерти;

– нагноение кист.
В международной статистической классификации 

болезней и проблем, связанных со здоровьем 10-го пе-

ресмотра (МКБ 10), эхинококкоз находится в I классе и 

шифруется кодом B67 с четвёртым знаком от 0 до 9.

Учитывая большую редкость развития эхинокок-

ковых кист в перикарде, мы приводим описание 

клинического случая.

Больной У., 30 лет, доставлен родственниками 

29.10.16 г в 17-30 в тяжёлом состоянии с жалобами на 

тошноту, рвоту с алой кровью, головокружение, голов-

ные боли, выраженную общую слабость, одышку. Анам-
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нез заболевания: за 10 суток до поступления у больного 

появилось и нарастало пожелтение кожных покровов 

и склер, потемнение цвета мочи. Обесцвечивания кала 

не отмечал. Отмечалась нарастающая общая слабость 

и одышка, в связи с чем больной 29.10.16 г. по совету 

знакомого врача обратился в РСЦХ им. акад. Вахидова, 

где выявлены эхинококковые кисты печени. Рекомен-

дована госпитализация, от которой больной отказался 

и обратился в клинику Vitamed, где произведена МРТ-

холангиография, на которой выявлены признаки мно-

жественных эхинококковых кист печени, эхинококковые 

кисты поддиафрагмальной области, небольшая эхино-

кокковая киста брюшной полости справа, гепатомега-

лия, асцит, двусторонний гидроторакс. Больному реко-

мендовано обращение в хирургический стационар. За 

30 минут до поступления появилась тошнота и рвота с 

алой кровью. Также известно, что в 2012 г. больной был 

оперирован в Каршинском филиале РНЦЭМП по поводу 

прорыва нагноившегося эхинококкоза печени в брюш-

ную полость. После операции больной отмечает перио-

дические ноющие боли по всему животу.

Общее состояние больного при поступлении тяжё-

лое, в сознании, заторможен, возбуждён. Положение 

пассивное. Температура тела 37,0°С. Правильного те-

лосложения, пониженного питания. Кожные покровы 

покрыты холодным потом. Кожа и видимые слизистые 

желтушно-бледной окраски. Аускультативно в лёгких 

ослабленное везикулярное дыхание. Тоны сердца при-

глушены, ритмичные. Пульс 122 уд/мин, ритмичный. 

АД 105/75 мм. рт. ст. Язык суховат, обложен корич-

невым налётом. Живот привздут, симметричный. По 

срединной линии имеется послеоперационный рубец 

длиной 20 см. Пальпаторно живот мягкий, умеренно 

болезненный в правой подреберной и эпигастральной 

областях. Пальпируется увеличенная плотная печень, в 

эпигастральной области пальпируется также неплотное 

образование округлой формы, умеренно болезненное, 

размерами 5х6 см. Симптом Щёткина – Блюмберга от-
рицательный. Напряжения мышц передней брюшной 

стенки нет. Перкуторно печёночная тупость сохранена, 

тупости в боковых каналах нет. Аускультативно пери-

стальтика кишечника выслушивается вяло. Per rectum: 

на перчатке следы кала жёлтой окраски.

При поступлении были произведены общий и био-

химический анализы крови, рентгенография органов 

грудной клетки, УЗИ органов брюшной полости, ЭГДФС. 

Общий анализ крови: Hв – 82 г/л, Ht – 27%, л.– 10,6 тыс/

мкл, ммц – 6%, п. – 15%, с. – 72%, лимф. – 5%, мон. – 

2%, СОЭ – 56 мм/ч. Биохимический анализ крови: общ. 

белок – 79 г/л, мочевина – 27,5 ммоль/л, креатинин – 

0,25 ммоль/л, билирубин общий – 183,1 мкмоль/л, пря-

мой – 166,2 мкмоль/л, АСТ – 160,7 ммоль/л, АЛТ – 69,8 

ммоль/л. Рентгенография органов грудной клетки: ин-

фильтративных теней не выявлено. УЗИ органов брюш-

ной полости: печень увеличена на 8 см, визуализируют-
ся эхинококковые кисты в проекции IV сегмента печени 

размерами 3,2х3,1 см, в проекции VIII сегмента с перехо-

дом в диафрагмальную область – 9,1х9 см, в проекции VI 

сегмента – 5х4 см. Портальная вена 1 см, холедох – 0,6 

см. В плевральной полости свободная жидкость спра-

ва – 400 мл, слева – 300 – 400 мл. Вокруг печени и в 

малом тазу имеется свободная жидкость толщиной до 

0,6 – 0,7 см. ЭГДФС: флебэктазия пищевода по стволово-

му типу с переходом на кардию желудка III степени вы-

раженности, осложнённая кровотечением из варикозно 

расширенных вен (ВРВ) на уровне абдоминального от-
дела пищевода. Установлен зонд Блекмора с грузом, 

желудок промыт до чистых вод, кровотечение останов-

лено. Несмотря на проведённую интенсивную терапию, 

состояние больного прогрессивно ухудшалось и в 23:45 

(через 6 ч. 15 мин от поступления) констатирована био-

логическая смерть. 

Установлен предварительный диагноз: Осн: постне-

кротический цирроз печени в стадии активации. Пор-

тальная гипертензия в стадии декомпенсации. ВРВ пи-

щевода и кардии желудка III степени выраженности по 

стволовому типу 3-го ствола. 

Кон: множественный эхинококкоз печени и брюш-

ной полости. Прорыв эхинококковой кисты печени в 

желчные пути? Эхинококкоз перикарда? Двусторонний 

гидроторакс. 

Осл: кровотечение из ВРВ пищевода. Гепатоспле-

номегалия. Асцит. Печёночно-клеточная недостаточ-

ность по Чайлд – Пью класс С. Печёночная кома. Пост-
геморрагическая анемия тяжёлой степени. ПОН: ОППН. 

ОССН. ОДН.

Данные вскрытия. Труп мужчины зрелого возрас-

та пониженного питания. Кожные покровы иктеричной 

окраски. По белой линии живота располагается после-

операционный рубец длиной 23 см. Слизистая пище-

вода продольно складчатая серо-синюшной окраски. 

В нижней трети определяется варикозное расширение 

вен, на одной из которых по передней стенке определя-

ется разрыв. В полости перикарда 250 мл жёлтой гной-

ной жидкости с эхинококковыми кистами (рис. 1). На 

отдельных участках перикард спаян с эпикардом легко 

отделяющимися спайками (рис. 2). Микроскопически в 

перикарде определяются хитиновая оболочка и очаго-

вая лимфоцитарная инфильтрация (рис. 3), в эпикарде – 

выраженная лейкоцитарная инфильтрация (рис. 4).

Рис. 1. В полости перикарда гной и эхинококковые кисты. 

В.Е. Кочетов 
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 Сердце размерами 11х10х7 см, масса 390 г. ТПЖ 0,4 

см, ТЛЖ 1,5 см. Полость ЛЖ дилатирована. Эндокард 

гладкий, блестящий. Клапаны тонкие полупрозрачные. 

Коронарные сосуды проходимы, интима гладкая бле-

стящая. Левый тип кровоснабжения. В миокарде левого 

желудочка на послойных срезах по передней и задней 

стенкам определяются очаги серой окраски с формиру-

ющимися границами. Печень размерами 28х24х17х12 

см. В проекции II, III и VII сегментов определяются эхи-

нококковые кисты размерами соответственно 6х6, 

5х6 и 14х10 см, заполненные прозрачной жидкостью 

(рис. 5). На разрезе паренхима печени плотной конси-

стенции крупно дольчатая с разрастанием фиброзной 

ткани коричнево-зелёной окраски. Висцеральная по-

Рис. 2. Эпикард покрыт пластами фибрина и гнойными мас-

сами.

Рис. 3. Хитиновая оболочка в перикарде.

Рис. 4. Воспалительная инфильтрация в эпикарде. Окраска: 

гематоксилин-эозин. Ув. 10х10.

а

б
Рис. 5. В проекции II и VIII сегментов печени определяются 

эхинококковые кисты (а), заполненные прозрачной жидко-

стью (б).

Сочетанный эхинококкоз печени и перикарда
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верхность печени спаяна с большим сальником, правым 

углом ободочной кишки. 

  ЖП размерами 5х6 см, слизистая бархатистая, в про-

свете жидкая тёмно-зелёная желчь. Холедох шириной 

1,5 см. В устье большого дуоденального сосочка (БДС) 

определяется свободнолежащая хитиновая оболочка. В 

просвете желудка 880 г свёртков крови, слизистая склад-

чатая светло-серой окраски с мелкоточечными кровоиз-

лияниями. В просвете тонкой кишки на всём протяже-

нии содержимое с примесью крови. В просвете толстой 

кишки жидкая кровь. Слизистая тонкой и толстой кишок 

складчатая. Патологоанатомический диагноз:

Основное заболевание: В67.3 Эхинококкоз печени, 

перикарда. 

Осложнения основного заболевания: нагноение 

эхинококковых кист перикарда, фибринозно-гнойный 

перикардит, вторичный билиарный цирроз печени, 

варикозное расширение вен нижней трети пищевода, 

прорыв эхинококковой кисты печени в желчевыводя-

щие пути, механическая желтуха (билирубин общий 

183,1мкмоль/л, прямой 166,8 мкмоль/л), разрыв вари-

козно расширенной вены по передней стенке пищево-

да, кровотечение в просвет ЖКТ (2-2,5 л), острая пост-
геморрагическая анемия, некоронарогенные некрозы 

миокарда, дилатация левого желудочка сердца, отёк 

лёгких. 

Сопутствующие заболевания: Интерстициальный 

нефрит.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В наблюдаемом нами случае имела место сочетан-

ная локализация эхинококковых кист в печени и пери-

карде. Локализация кист в перикарде является крайне 

редкой и описывается в литературе единичными слу-

чаями. У данного пациента нагноение кист в перикар-

де привело к развитию фибринозно-гнойного пери-

кардита. Длительное сдавление кистами портальных 

трактов способствовало формированию вторичного 

билиарного цирроза печени, варикозному расширению 

вен пищевода. Прорыв кисты в просвет желчевыво-

дящих путей проявился клиникой механической жел-

тухи. Разрыв венозного ствола по передней стенке 

пищевода стал источником кровотечения в просвет 
ЖКТ с развитием острой постгеморрагической анемии, 

некрозом кардиомиоцитов и ОССН, что послужило 

непосредственной причиной смерти. 
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СЛУЧАЙ ПОЗДНЕЙ ДИАГНОСТИКИ ЗАСТАРЕЛОГО ИНОРОДНОГО ТЕЛА БРОНХА У РЕБЕНКАЧ.М. АБДУВАЛИЕВА, З.Н. КОСИМОВ, Ш.К. ХАЛИЛОВ, Ш.А. УСМОНОВ,  К.З. КАДИРОВ,  И.К. АККУЗИЕВ 
THE CASE OF LATE DIAGNOSTICS OF OLD FOREIGN BODY IN A CHILD’S BRONCHUSCH.M. ABDUVALIEVA, Z.N. KOSIMOV, SH.K. KHALILOV, SH.A. USMONOV, K.Z. KADIROV, I.K. AKKUZIEV
Андижанский государственный медицинский институт,

Андижанский филиал РНЦЭМП

Описан случай успешного удаления застарелого инородного тела из левого главного бронха, ослож-

нившегося длительным безуспешным консервативным лечением гнойно-воспалительного процесса 

легкого.

Ключевые слова: дети, инородное тело дыхательных путей, бронхоскопия, гнойный эндобронхит.

The case of successful removal of a long-standing foreign body from the left principle bronchus complicated 

by  long unsuccessful conservative treatment of  purulent-inflammatory process has been described.

Key-words: children, foreign body of respiratory tracts, bronchoscopy, purulent endobronchitis.

Инородные тела дыхательных путей у детей 

встречаются часто. Данная проблема не потеряла своей 

актуальности из-за развития тяжелых осложнений. По 

данным литературы, инородные тела дыхательных 

путей у детей чаще наблюдаются в возрасте от 3 

месяцев до 5 лет [5]. Очень важно дифференцировать 

обструкцию дыхательных путей, вызванную инородным 

телом, с инфекцией или аллергическим процессом 

[2]. В клиническом течении инородных тел бронхов 

можно выделить три периода: острые респираторные 

нарушения, скрытое течение и осложнения [5]. При 

проведении бронхоскопии выявляются различные 

изменения бронхов. Степень выраженности 

воспалительной реакции зависит от длительности 

нахождения инородного тела в дыхательных путях [4]. 

Длительно находящиеся в дыхательных путях инородные 

тела приводят к эндобронхиту с последующим 

развитием гнойно-воспалительных заболеваний легких 

у детей [1,3,6].

Успех лечения тяжелых осложнений инородных тел 

дыхательных путей у детей зависит от своевременной 

ранней диагностики инородных тел, устанавливаемых 

при рентгенографии грудной клетки и бронхоскопии. 

У детей грудного возраста рано возникает гнойный 

эндобронхит, лечение его затруднительно из-за 

нарушения дренажной функции бронхов вследствие 

повышения вязкости мокроты, что способствует 
развитию гнойно-воспалительных заболеваний легких.

При диагностике гнойно-воспалительных заболева-

ний легких у детей на фоне инородного тела дыхательных 

путей необходимо учитывать следующие анамнестиче-

ские данные: наличие на фоне полного здоровья внезап-

ного приступообразного кашля и шумного дыхания.

Клинический случай:

Больная Р., 11 лет, 24.01.2017 г. поступила в отделе-

ние детской хирургии АФ РНЦЭМП с жалобами времена-

ми на приступообразный кашель с трудно отделяемой 

мокротой, повышение температуры тела, одышку, бы-

струю утомляемость.

Анамнез заболевания: больна в течение 3-х лет. За-

болевание началось с приступообразного кашля, си-

нюшности кожных покровов после того, как проглотила 

пружинку от ручки. Девочка об этом никому не расска-

зала. В последующем отмечались периодический при-

ступообразный кашель, нехватка воздуха, слабость, 

быстрая утомляемость. Затем присоединились повыше-

ние температуры тела, одышка и кашель с выделением 

мокроты, понижение аппетита. По поводу этих явлений 

больная впервые за медицинской помощью обратилась 

в январе 2016 года. Неоднократно лечилась стационар-

но в соматических отделениях, но эффекта от лечения 

не отмечалось. После рентгенографии грудной клет-
ки в марте 2016 года больная направлена в областной 

фтизиатрический диспансер, где лечилась в течение 2-х 

месяцев. Во время лечения в диспансере, со слов де-

вочки, при приступе кашля отмечался выход с мокротой 

кусочков от пружины. После лечения больная была на-

правлена на санаторно-курортное лечение, но эффекта 

от лечения было очень мало, повторно у девочки отме-

чались приступообразный кашель с трудно отделяемой 

гнойной мокротой, одышка, беспокойство, слабость. По-

сле рентгенографии грудной клетки больная направлена 

в АФ РНЦЭМП с подозрением на инородное тело дыха-

тельных путей.

Общее состояние при поступлении средней тяжести, 

сознание ясное, отмечалась общая слабость, кожные 

покровы и видимые слизистые бледно-розовые, 

умеренный цианоз носогубного треугольника. Дыхание 

шумное, свистящее, слышно на расстоянии, без уча-

стия вспомогательной мускулатуры грудной клетки. 

Форма грудной клетки цилиндрическая, в акте дыхания 

слегка отстаёт левая половина. При перкуссии: слева 

притупление перкуторного звука, справа легочной звук. 

При аускультации: слева на фоне ослабленного дыхания 

шум, сухие и влажные хрипы, справа жёсткое дыхание. 

Сердечные тоны глухие, пульс ритмичный 110 уд. в 

мин. АД 90/50 мм рт. ст. Язык чистый, влажный. Живот 
правильной формы, участвует в акте дыхания, при 
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пальпации мягкий, безболезненный. Печень и селезёнка 

не увеличены. Стул и мочеиспускание в норме.

На обзорной рентгенограмме грудной клетки 

в области проекции левого главного бронха видно 

инородное тело (пружина) (рис. 1).

рапии, иммуностимулирующей, витаминной терапии, 

назначены физиотерапевтические процедуры. Состоя-

ние больной улучшилось. Больная выписана в удовлет-
ворительном состоянии 

Таким образом, тщательно собранный анамнез, 

своевременная рентгенография грудной клетки и про-

ведение лечебно-диагностической бронхоскопии с 

последующим удалением инородного тела помогают 
предотвратить развитие гнойно-воспалительных забо-

леваний легких у детей.

ЛИТЕРАТУРА1. Амангельдиев Е.Ж. Случай удаления инородного тела бронха. Наука и здравоохр 2014; 3: 7.2. Блохин Б.М. Аспирационный синдром. Consilium Medicum. Педиатрия 2013; 1: 10-14.3. Козырова Н.О. К проблеме аспирации инородных тел в дыхательных путях у детей. Фундамент ис-следования 2011; 9 (3): 411-415.4. Калмыков Е.Л., Файзиев. З.Ш., Файзиев. Х.З. Ино-родное тело трахеи и бронхов Новости хирургии 2016; 24 (3): 15.5. Рокицкий М.Р. Хирургические заболевания легких у детей. Л Медицина 1988: 151.6. Штейнер М.Л. Случай инородного тела правого бронха. Практ медицина 2013; 5: 19. 

 

Рис. 1. Рентгенография грудной клетки в прямой проекции.

Установлен диагноз: «застарелое инородное тело 

дыхательных путей, гнойный эндобронхит». Больная 

подготовлена к бронхоскопии. Под общим эндотрахе-

альным обезболиванием была произведена экстренная 

бронхоскопия жестким бронхоскопом, тубус Фридель 

№6. При ревизии трахеи и правого главного бронха 

обнаружена обильная гнойная мокрота, но инородное 

тело не найдено. После отсоса гнойной мокроты и ре-

визии левого главного бронха также отмечалось очень 

много гнойного отделяемого. Застарелое инородное 

тело (пружина от ручки) найдено и удалено (рис. 2). Са-

нация дыхательных путей. Так как у больной отмечались 

явления гнойного эндобронхита, манипуляция произ-

ведена без осложнений. Макропрепарат: окислившаяся 

пружина от ручки размером 0,4 х 0,6 см.

Бронхоскопическое заключение: застарелое ино-

родное тело левого главного бронха (пружина от ручки). 

Осложнение: гнойный эндобронхит. После удаления 

инородного тела на фоне проведенной антибиотикоте-

Рис. 2. Инородное тело (пружина от ручки).
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ВЫСОКОЧАСТОТНАЯ ИСКУССТВЕННАЯ ВЕНТИЛЯЦИЯ ЛЕГКИХ КАК ДОПОЛНЕНИЕ РЕСПИРАТОРНОЙ 

ПОДДЕРЖКИ ПРИ ВЕДЕНИИ БОЛЬНЫХ С ДЫХАТЕЛЬНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮД.М. САБИРОВ, А.Л. РОССТАЛЬНАЯ, К.Ш. БОКИЕВ 
HIGH‐FREQUENCY ARTIFICIAL LUNGS VENTILATION AS AN ADDITION OF RESPIRATORY SUPPORT 

AT PATIENTS MANAGEMENT WITH RESPIRATORY FAILURE D.M. SABIROV, A.L. ROSSTALNAYA, K.SH. BOKIEV
Ташкентский институт усовершенствования врачей, 

Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Описаны результаты лечения больной с внебольничной пневмонией. Показано, что в разгаре заболе-

вания при неправильной диагностике и тактике ведения усугубляется дыхательная недостаточность, 

что в последующем может стать причиной летального исхода. Показано преимущество респиратор-

ной поддержки в высокочастотном режиме перед традиционной вентиляцией легких в комплексной 

терапии у больных пневмонией. 

Ключевые слова: пневмония, высокочастотная вентиляция легких, респираторная поддержка. 

Treatment results of the patient with out-of-hospital pneumonia were described. It has been shown that 

respiratory failure is aggravated at the wrong diagnostics and management tactics and can be led to the lethal 

outcome. The advantage of respiratory support in high-frequency mode via traditional lungs ventilation in 

the complex therapy in patients with pneumonia was shown.

Key-words: pneumonia, high-frequency lungs ventilation, respiratory support.

Проблема лечения пневмоний остается в центре 

внимания специалистов различного профиля и по-

прежнему не теряет своей актуальности. В результате 

острой респираторно-вирусной инфекции (ОРВИ) мы 

всё чаще сталкиваемся с гнойно-воспалительными ос-

ложнениями, а в последние годы эта патология встреча-

ется и у беременных. Решение этой проблемы должно в 

значительной степени снизить летальность, уменьшить 

продолжительность пребывания пациента на реанима-

ционной койке и существенно улучшить исходы заболе-

вания.

Внегоспитальная пневмония (ВП) характеризуется 

высоким уровнем заболеваемости и смертности, а так-

же значительными экономическими затратами на ле-

чение этого заболевания во всем мире [10,15,17]. Так, 

основной причиной летальных исходов вследствие ин-

фекционных заболеваний в США [2,4,7], Канаде [3], Ве-

ликобритании [5] и Испании [1] является внегоспиталь-

ная пневмония. ВП нередко встречается у беременных 

женщин. В США заболеваемость пневмонией среди бе-

ременных составляет 0,12-0,13% [8], на Украине распро-

страненность пневмонии у беременных – 0,78-2,7 случая 

на 1000 родов независимо от срока беременности [15]. 

В последние годы увеличение количества пневмоний 

тяжелого течения у беременных после перенесенного 

ОРВИ отмечается и в нашей республике. Пневмония у 

беременных женщин сопровождается акушерско-ги-

некологическими осложнениями: преждевременными 

родами (44%), недоношенностью плода (22%) и его ги-

потрофией (33%) [15].

Беременность не увеличивает риск заболевания 

пневмонией. Благодаря открытию антибактериальных 

препаратов смертность от пневмонии снизилась с 30 до 

3-4%. Однако пневмония и сегодня остается одной из 

важнейших причин материнской смертности [8].

Течение пневмонии у беременных имеет свои осо-

бенности. Беременная дышит «за двоих», поэтому для 

плода угрозой является гипоксия, возникающая вслед-

ствие поражения легких. Не менее важной проблемой 

является необходимость назначения фармакологиче-

ских препаратов с учетом риска и возможности неблаго-

приятного влияния их на плод.

Зачастую ВП регистрируется в холодное время года. 

Провоцирующим фактором является переохлаждение. 

Более частому возникновению пневмоний способствует 
эпидемия гриппа. Известно, что этиология ВП у бере-

менных существенно не отличается от таковой у взрос-

лого населения (табл. 1) [6,10,11]. Типичными возбуди-

телями пневмонии являются Streptococcus pneumoniae 

(30-50%), Haemofilus influenzae (10-20%), Staphylococcus 

aureus и Кlebsiella pneumoniae (3-5%). Определённое зна-

чение имеют атипичные микроорганизмы (10-20%), та-

кие как Chlamidia pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae, 

Legionella pneumophila. У больных муковисцидозом ча-

сто выявляется Pseudomonas aeruginosa. Возбудителями 

тяжелой пневмонии и пневмонии при наличии тяжелых 

сопутствующих заболеваний чаще всего являются H. 

influenzae, Staph. aureus и грамотрицательные микро-

организмы. 

Степень тяжести пневмонии может быть различной 

и определяется степенью дыхательной недостаточно-

сти, выраженностью интоксикационного синдрома, на-

личием осложнений, декомпенсацией сопутствующих 

заболеваний. 

Течение пневмонии у беременных чаще более тя-

желое в связи со снижением дыхательной поверхности 

легких, высоким стоянием диафрагмы, что ограничива-

ет экскурсию грудной клетки, увеличением содержания 

воды в легочной ткани, дополнительной нагрузкой на 

сердечно-сосудистую систему. Изменений жизненной 
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емкости легких, их податливости и диффузионной спо-
собности в норме при беременности не происходит. Ми-
кроорганизмы могут оказать прямое токсическое влия-
ние на плод, вызывая пороки развития или его гибель, 
либо привести к инфицированию плаценты с развитием 
в дальнейшем плацентарной недостаточности, форми-
рованию задержки роста плода (ЗРП) или внутриутроб-
ной инфекции плода.

Диагноз пневмонии является определенным при 
наличии у пациентки рентгенологически подтверж-
денной очаговой инфильтрации легочной ткани (ее 
появление или прогрессирование существующей) и не 
менее 2-х клинических признаков из нижеперечислен-
ных:

– острое начало заболевания с температурой тела 
выше 38°C;

– кашель с выделением мокроты (при окраске по 
Граму количество нейтрофилов >25, эпителиальных кле-
ток <10 в поле зрения при малом увеличении);

– физикальные признаки (притупленный или тупой 
перкуторный звук, ослабленное или жесткое бронхиаль-
ное дыхание, фокус звонких мелкопузырчатых хрипов и/
или крепитации);

– лейкоцитоз и/или палочкоядерный сдвиг;
– выявление этиологически значимого возбудителя 

при проведении культурального исследования.
Необходимо отметить, что неоднократное выполне-

ние рентгенограммы органов грудной полости увеличи-
вает риск нежелательных осложнений как для беремен-
ной, так и для плода.

Наличие одного или нескольких из нижеперечислен-
ных показателей свидетельствует о тяжелом течении 
пневмонии и повышает риск развития летального исхода:

– частота дыхательных движений ≥30 в 1 мин;
– наличие сопутствующих заболеваний (хрониче-

ское обструктивное заболевание легких, бронхиальная 

астма, сахарный диабет, хроническая патология печени, 
алкоголизм);

– нарушение сознания;
– систолическое артериальное давление <90 мм рт. 

ст. или диастолическое артериальное давление <60 мм 
рт. ст.;

– ЧСС > 125 в 1 мин;
– температура тела > 38,3°С или <35°С;
– уровень гемоглобина <100 г/л;
– двустороннее или мультилобарное поражение лег-

ких, наличие полостей распада, плеврального выпота;
– сепсис;
– количество лейкоцитов <4х109/л или >30х109/л;
– уровень креатинина >130 мкмоль/л, pH артериаль-

ной крови <7,35;
– SaO2 <90% (по данным пульсоксиметрии), парци-

альное давление кислорода в артериальной крови <60 
мм рт. ст. по газам крови.

Пневмония не является противопоказанием к про-
должению беременности, на поздних сроках вопрос о 
способе родоразрешения решается индивидуально.

Несмотря на значительный прогресс в диагностике 
и лечении пневмоний, имеет место наличие острого ре-
спираторного дистресс-синдрома (ОРДС), смертность от 
которого остается неприемлемо высокой. Исследования 
показали, что более 60-65% взрослых больных с ОРДС 
погибают, несмотря на современные методы лечения. 
Особенно высока смертность в исходе ОРДС при аспира-
ции желудочного содержимого (93,8%), сепсисе (77,8%), 
пневмониях (60%) и травме (27%). 

По итогам рандомизированных исследований, про-
ведённых в Германии, на веб-сайте J.A.M.A. 21 мая 2012 
года были опубликованы результаты работы группы по 
выработке определения и постановки диагноза ОРДС 
(ARDS). Берлинское определение ОРДС включает следу-
ющие критерии (табл. 2) [11].

Таблица 1. Основные возбудители пневмоний у беременных [6,10,12,13] 

Течение заболевания Возбудитель

Нетяжелое Str. pneumoniae, M. pneumoniae, Chl. pneumonia, H. influenzae

Тяжелое Str. pneumonia, атипичные микроорганизмы, H. influenzae, грамотрицатель-

ные микроорганизмы
Тяжелые сопутствующие заболевания Str. pneumoniae, Staph. aureus, грамотрицательные микроорганизмы

Таблица 2. Обновленное определение ОРДС и выбор методов терапии (Берлинское определение 2012 года с применением 

редакции) [11]

Показатель Легкий ОРДС Умеренный ОРДС Тяжелый ОРДС
Характер течения Острое начало: в течение одной недели после развития основного заболевания или при наличии 

новых / ухудшении старых респираторных симптомов
Гипоксемия 200 мм рт. ст. <PaO2/FiO2 

≤300 при PEEP/CPAP ≥ 5 см 

водн. ст.

100 мм рт. ст. <PaO2/FiO2 ≤200 

при PEEP/CPAP ≥5 см водн. ст.
PaO2/FiO2 ≤100 при PEEP/CPAP ≥5 

см водн. ст.

Причина отека Дыхательную недостаточность нельзя полностью объяснить сердечной недостаточностью или 

перегрузкой жидкостью. Для исключения гидростатического отека в отсутствие известного факта 

риска необходима адекватная оценка (эхокардиография)

Рентгенологиче-

ские изменения
Двустороннее затемнение, которое не может быть полностью объяснено плевральным выпотом, 

коллапсом легкого или доли, или изменением со стороны лимфатических узлов

Методы терапии

Неинвазивная ИВЛ, огра-

ничение инфузионной те-

рапии, низкий дыхатель-

ный объем (ДО)

Инвазивная ИВЛ, рекрут-ма-

невр, низкий ДО, повышение 

PEEP.

(Ультра-) низкий ДО, ВЧ ИВЛ, экс-

тракорпоральные методы оксиге-

нации (ECMO), ИВЛ на животе и в 

условиях миорелаксации (до 48 ч)

Д.М. Сабиров, А.Л. Росстальная, К.Ш. Бокиев
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Одним из приемлемых способов ИВЛ с вспомога-

тельной поддержкой «выдоха» для данного контин-

гента больных является высокочастотная вентиляция 

легких. Это сравнительно молодой метод механической 

вентиляции, возникший во 2-й половине прошлого сто-

летия. Установленные многочисленными исследовани-

ями особенности механики дыхания, газообменных и 

гемодинамических эффектов струйной ВЧ ИВЛ позволи-

ли выявить её преимущества перед традиционной ИВЛ 

[9,14,16]. Основными считаются:

– при частотах, близких к 100 циклам в минуту, по-

давляется спонтанное дыхание при нормальных величи-

нах напряжения двуокиси углерода в артериальной кро-

ви и не требуется применение депрессантов дыхания 

для синхронизации больного с респиратором;

– при струйной ВЧ ИВЛ имеют место более низкое, 

чем при традиционных методах, транспульмональное 

давление и давление в дыхательных путях, а также, как 

и при спонтанной вентиляции, сохраняется отрицатель-

ное давление в плевральных полостях;

– в отличие от традиционной ИВЛ, при струйной ВЧ 

ИВЛ не отмечается депрессии гемодинамики и актива-

ции антидиуретического гормона, что рассматривается 

как следствие снижения стрессорных реакций;

– отмечаются меньшие, чем при традиционной ИВЛ, 

синхронные с дыханием колебания мозговой ткани;

– отмечается лучшее, чем при традиционных мето-

дах ИВЛ внутрилегочное распределение газов и мень-

шее шунтирование крови;

–- сохранение адекватного газообмена при отсут-
ствии герметичности дыхательного контура.

Описание случая из клинической практики 

Больная Р., 25 лет, и/б №43502/999, поступила са-

мотеком в центральную районную больницу с жалоба-

ми на повышение температуры тела, кашель на фоне 

беременности I в сроке 28 недель. В течение 4-х дней 

проводилась консервативная терапия. Через 4 дня у 

больной отмечается ухудшение общего состояния, на-

растание явлений дыхательной недостаточности, на-

растание уровня ферментов печени и билирубина. В 

связи с этим больной после проведенного консилиума 

рекомендовано произвести оперативное родоразре-

шение путем малого кесарева сечения. Произведена 

операция под общей анестезией, но и в послеопера-

ционном периоде состояние больной оставалось тя-

желым. Произведена трахеостомия на 5-й день после 

интубации. Явления дыхательной недостаточности на-

растали, в связи с чем на 12-е сутки от начала заболева-

ния больная по согласованию переводится на дальней-

шее лечение в РНЦЭМП.

Объективно при поступлении: общее состояние 

больной тяжелое, что обусловлено дыхательной не-

достаточностью. Сознание кома 1 – сопор. Дыхание 

аппаратное, через трахеотомическую трубку. В лег-
ких на фоне ослабленного дыхания во всех отделах 

выслушиваются влажные хрипы. Температура тела в 

момент осмотра 36,7°С. Кожные покровы и видимые 

слизистые бледной окраски. Тоны сердца приглуше-

ны, ритмичные. Пульс 100 уд. в минуту, среднего на-

полнения, ритмичный. Живот правильной округлой 

формы, симметричен, не вздут, равномерно участву-

ет в акте дыхания. Имеется свежий послеопераци-

онный рубец по надлобковой области. Заживление 

рубца первичным натяжением. При пальпации живот 
мягкий, безболезненный во всех отделах. Симптомы 

раздражения брюшины отрицательные. Перистальти-

ка кишечника выслушивается. Печень и селезенка не 

пальпируются. Симптом поколачивания в поясничном 

отделе отрицательный с обеих сторон. Стул самосто-

ятельный, оформленный. Мочеиспускание свободное 

по мочевому катетеру. 

Выставлен клинический диагноз. Основной: двусто-

ронняя полисегментарная пневмония. Вторичный ин-

фекционный токсический миокардит. Фоновый: состоя-

ние после малого кесарева сечения при беременности 

I, 28-29 недель по поводу двусторонней бронхопневмо-

нии. Осложнения: дыхательная недостаточность II сте-

пени. Сепсис. Острый респираторный дистресс-синдром 

(ОРДС). НК IIА.

Проведены клинико-лабораторные и инструмен-

тальные исследования. 

Результаты обследования
В таблице 3 представлены данные о количестве лей-

коцитов уровне и гемоглобина с момента поступления 

до 18 суток. 

Бактериальный посев мокроты: Str. pneumoniae, 

Staph. aureus, грибы Candida. 

УЗИ органов брюшной полости: печень – умеренное 

уплотнение паренхимы печени. В плевральной полости 

жидкость 100-200 с двух сторон. Эхо-картина после ро-

дов, на 9-е сутки после кесарева сечения. В динамике в 

плевральной полости жидкости не отмечается. Со сторо-

ны органов брюшной полости без патологии.

Рентгенологическое исследование органов грудной 

клетки проводилось в динамике. При поступлении на 

рентгенограмме легкие расправлены. Легочный рису-

нок усилен с 2-х сторон. На фоне усиленного легочного 

рисунка в среднем и нижнем поясе по всем зонам с 2-х 

сторон определяются очагово-сливные тени средней 

интенсивности с нечеткими контурами. Корни легких го-

могенизированы, расширены. Синусы и купола диафраг-
мы четко не дифференцируются. Сor: срединно распо-

ложено, границы расширены в поперечнике. Симптом 

растекания жидкости не определяется. Выводы: рентге-

нологическая картина ОРДС, очагово-сливной пневмо-

нии с 2-х сторон (рис. 1).

Таблица 3. Показатели гемоглобина и лейкоцитов в динамике наблюдения

Показатель 1 сут 3 сут 5 сут 8 сут 10 сут 12 сут 14 сут 18 сут
Гемоглобин 82 88 90 94 96 100 108 110

Лейкоциты 20 15 14 10 12 8 6 6

Высокочастотная искусственная вентиляция легких как дополнение респираторной поддержки при ведении больных с дыхательной недостаточностью
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С момента поступления в реанимационное отделе-

ние пациентке проводилась респираторная терапия в 

режиме SIMV VC с параметрами: Vt – 500, f – 16, PEEP – 

7, SpO2 – 89-92%, C (комплаенс) – 37-40 мл/см Н2О. 

Учитывая гипоксию и нарастающую дыхательную не-

достаточность, вызванную ОРДС II степени, к данному 

режиму дополнительно был присоединен катетерный 

способ высокочастотной искусственной вентиляции 

легких (catHFJV) с параметрами: f – 100, MV– 10 l/min 

и SIMV VC: Vt – 400, f – 16, PEEP – 7. В последующие 

дни нахождения на ИВЛ, учитывая сниженный респи-

раторный коэффициент на фоне FiO2 60%, снижение 

комплаенса и SpO2 в течение суток 2-3 раза подключа-

лась струйная ВЧ ИВЛ (sHFJV) (ZISLiNE, JV 100B, TriTON, 

Россия) с параметрами: f – 60-100 (частота дыхания ва-

рьировала в зависимости от уровня EtCO2), MV– 18 l/

min с увлажнением (AN-20), прогреванием (до 37°С) и 

капнометрией, которых до 2000-х годов в других аппа-

ратах не было. 

Пациентке ежедневно проводилась вентиляция 

с постоянным сочетанием SIMV VC + catHFJV с выше-

указанными параметрами, а последующий переход на 

sHFJV зависел от уровня PaCO2 или по данным встроен-

ного капнографа, погрешность которого между газами 

крови не превышала 10%. Продолжительность венти-

ляции в данном режиме – от 6 до 8 часов, в течение 

которых сохранялась умеренная гиперкапния (38-40 

мм рт. ст.).
Важным моментом также была антибактериальная 

терапия, которая осуществлялась в зависимости от чув-

ствительности возбудителя (цефтриаксон по 1 г 2 раза в 

день, левофлоксацин по 500 мг 2 раза в день). В первые 

трое суток проводилась также анальгоседация (фента-

нил, морфин), инфузионная и симптоматическая тера-

пия. Парентеральное и энтеральное питание рассчиты-

валось по методу непрямой калориметрии монитором 

аппаратом TriTON МПР6-03 (Россия).

Респираторная динамика после проведенной вен-

тиляции по описанной схеме на протяжении 18 суток 

показана на рис. 2. Положительные изменения отмеча-

лись со стороны как газов крови, так и респираторного 

индекса. В течение 7 дней после поступления улучши-

лись не только лабораторные показатели, но и уровень 

сознания пациентки прояснился от комы 1 до оглушения 

(по шкале ком Глазго – Питсбурга от 28 до 33 баллов), 

что позволило продолжать намеченную респираторную 

терапию.

Рис. 1. Обзорная рентгенограмма органов грудной клетки в 

прямой проекции (в положении больной лежа) при поступле-

нии.

Рис. 2. Респираторная динамика в динамике наблюдения.

Д.М. Сабиров, А.Л. Росстальная, К.Ш. Бокиев
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Рентгенологическая картина на 4-е сутки также име-

ла положительную динамику (рис. 3). Легочной рисунок 

усилен, очагово-сливные тени уменьшились, улучши-

лась пневматизация. Не исключается симптом расте-

кания жидкости с 2-х сторон. Выводы: рентгенологиче-

ская картина с положительной динамикой. На 8-е сутки: 

легкие расправлены, легочной рисунок усилен. Корни 

легких структурные, расширены. Синусы свободные. 

Купола диафрагмы четкие. Клинически аускультативно 

отмечается жесткое везикулярное дыхание, в нижних 

отделах небольшие сухие хрипы (рис. 4). 

Таким образом, клинический пример подтвердил, 

что своевременная респираторная тактика с примене-

нием высокочастотной искусственной вентиляции лег-
ких не только сократила время нахождения больной на 

респираторе, но и отразилась на сроках нахождения в 

стационаре. Применяемая тактика была направлена 

на ликвидацию ОРДС, который приводил к гипоксии и 

ишемии органов. На фоне умеренной гиперкапнии, не-

завершенного выдоха создающий autoPEEP («открытое 

легкое»), хорошая санационно-дренажная функция в 

режиме sHFJV, позволила быстро увидеть результаты 

респираторной поддержки. 

Анализ результатов ведения пациентов с данной 

патологией показал, что раннее применение адекват-
ной респираторной тактики позволяет сократить время 

нахождения на ИВЛ, уменьшить риск присоединения 

ОРДС на фоне пневмонии и улучшить реабилитацию.
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Рис. 3. Рентгенологическая картина на 4-е сутки 

наблюдения.

Рис. 4. Рентгенологическая картина на 8-е сутки 

наблюдения.

На 18-е сутки больная переведена на CPAP, сознание 

легкое оглушение – ясное. Деканюляция произведена 

уже на 25-е сутки. Последующая реабилитация продол-

жилась по стандартной схеме в отделении. Общее вре-

мя нахождения в стационаре 45 дней, из них в отделе-

нии реанимации – 28 дней. 
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тиляциясидан олдин юºори частотали тартибдаги респиратор ёрдамнинг афзалликлари кўрсатиб ўтилган.

Д.М. Сабиров, А.Л. Росстальная, К.Ш. Бокиев
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НОВЫЕ ПОДХОДЫ К ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ ГИПЕРТОНИЧЕСКИХ КРИЗОВ. 

СООБЩЕНИЕ 2: СОВРЕМЕННЫЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ПО НЕОТЛОЖНОМУ ЛЕЧЕНИЮН.С. МАМАСАЛИЕВ 
NEW APPROACHES TO THE DIAGNOSTICS AND TREATMENT OF HYPERTENSIC CRISIS.

REPORT 2: MODERN RECOMMENDATIONS ON EMERGENCY TREATMENT N.S. MAMASALIEV 
Андижанский государственный медицинский институт, 

Андижанский филиал РНЦЭМП

Освещены современные достижения науки и практики, обобщены международные рекомендации по 

неотложному лечению гипертонических кризов (ГК). Показано, что залогом высокой эффективности 

и безопасности неотложного лечения ГК является дифференцированный подход с позиций доказа-

тельной медицины. Из всего объёма современной научно-медицинской информации по лечению ГК 

извлечены клинически значимые положения, необходимые для практической работы.

Ключевые слова: гипертонический криз, доказательная медицина, диагностика.

Modern achievements of science and practice, international recommendations on emergency treatment of 

hypertensic crisis (HC) were summarized.  It was shown that efficiency and safety of HC emergency treatment 

was in differentiated approach from the position of probative medicine.

Key-words: hypertensic crisis, probative medicine, diagnostics.

КЛИНИЧЕСКОЕ РУКОВОДСТВО

Купирование гипертонических кризов (ГК) включает 
применение быстродействующих антигипертензивных 

препаратов (АГП) или рациональных их комбинаций с 

последующей плановой терапией для предотвращения 

подъема артериального давления (АД). Для профи-

лактики повторных ГК используются препараты дли-

тельного действия. Залогом высокой эффективности и 

безопасности неотложного лечения является диффе-

ренцированный подход к лечебно-диагностическим 

мероприятиям и с позиции индивидуализации, и с 

позиции доказательной медицины.

Основное правило оказания неотложной помощи 

больным с ГК заключается в том, что быстрое и 

значительное снижение АД обычно более опасно, чем 

его повышение. Оказывая неотложную помощь при ГК, 

следует решить три основные задачи: 1) купирование 

ГК, 2) посткризовая стабилизация, 3) профилактика 

повторных гипертонических кризов.

В целом лечебные ошибки при ГК на практике 

обычно заключаются в: 1) назначении для неотложной 

гипотензивной терапии неэффективных препаратов 

(дибазол, но-шпа, папаверин, магния сульфат); 2) при-

менении препаратов с антигипертензивным действием, 

которыми трудно управлять (пентамин, эналаприлат); 
3) игнорировании взаимодействия препаратов, при-

нятых больным ранее, с назначенными при оказании 

скорой медицинской помощи; 4) агрессивном снижении 

АД; 4) отказе от госпитализации после проведения 

интенсивной антигипертензивной терапии; 5) широко 

распространённом заблуждении – назначение 

блокаторов β-адренорецепторов (БАБ) в качестве 

основных средств экстренного снижения АД; 6) опасной 

попытке немедленной («на игле») нормализации 

АД, для чего нередко используют разнообразные 

лекарственные «коктейли» или препараты, гипотен-

зивный эффект которых, как было отмечено выше, 

непредсказуем или неуправляем.

Тактика неотложной помощи при ГК на различных 

этапах – при первом контакте с больными, на догоспи-

тальном и госпитальном этапах.

1. Самопомощь при остром повышении АД в домаш-

них условиях и/или в амбулаторной практике. В таких 

случаях рекомендуется следующее мероприятие (само-

помощь) в строгой последовательности: удобно сесть с 

опущенными ногами→для снижения АД принять один 

из следующих препаратов – клонидин (клофелин) по 

0,15 мг внутрь или под язык и по 0,75 мг через 1 ч до 

улучшения самочувствия и достижения необходимо-

го АГ либо каптоприл (капотен) по 25 мг под язык или 

внутрь, при недостаточном эффекте назначают повторно 

через 30-60 мин→для усиления действия могут быть ре-

комендованы сочетания этих препаратов с диуретиками 

(фуросемидом или гидрохлортиазидом)→нифедипин 

(коринфар, кордафлекс) можно рекомендовать только 

при умеренном повышении АД пациентам без тяжёло-

го стенозирующего поражения мозговых или коронар-

ных артерий или сердечной недостаточности по 10 мг 
под язык или внутрь вместе с 10 мг пропранолола→при 

выраженном эмоциональном напряжении – корвалол 

40 капель или диазепам 10 мг или барбовал 10 капель 

внутрь.

Запомните: 1. После оказания неотложной помощи 

пациенты должны соблюдать постельный режим, по 

крайней мере, в течение 2-3 ч. 2. При ГК, сопровождаю-

щемся ангинозной болью, удушьем, одышкой, тяжёлой 

неврологической симптоматикой и/или резким ухудше-

нием общего состояния, следует сразу же вызвать врача 

скорой помощи, до его приезда применять рекомендо-

ванные средств самопомощи. 3. Нифедипин противопо-

казан больным с нестабильной стенокардией, инфарк-
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том миокарда и инсультом. 4. Следует учитывать, что 

при первом приёме каптоприла возможно чрезмерное 

снижение АД – эффект «первой дозы». 5. Больные с ГК 

на фоне изолированной систолической АГ плохо пере-

носят гипотензивную терапию, резкое снижение АД 

может вызвать у них ухудшение мозгового или коро-

нарного кровоснабжения: у этих пациентов наиболее 

безопасно назначение клонидина в дозе 0,075 мг.
Содержание лечебных мероприятий и тактика ку-

пирования ГК на догоспитальном этапе. Основная цель 

лечения ГК – безотлогательное терапевтическое вмеша-

тельство: общие мероприятия и медикаментозная тера-

пия для нефатальных осложнений ГК.

Общие мероприятия должны осуществляться в такой 

последовательности: 

� строгий постельный режим, при угрозе отека лег-
ких – положение сидя с опущенными ногами;

� контроль АД и оценка состояния больного в дина-

мике каждые 10-15 мин;

� регистрация ЭКГ.

Как известно, «криз представляет собой квин-

тэссенцию гипертонической болезни, ее сгусток» 

(А.Л. Мясников). По этой причине больным с ГК необ-

ходима неотложная медикаментозная терапия ещё на 

догоспитальном этапе, которая должна реализоваться 

в следующей последовательности:

1. Правило трех «к» (препараты назначаются су-

блингвально):

– капотен 6,5-50 мг;
– коринфар 10 мг (при отсутствии тахикардии);

– клофелин 0,075-0,15 мг.
2. Могут быть использованы сублингвально фуросе-

мид 80-120 мг и лабеталол 100-200 мг.
3. Инъекционные препараты для в/в струйного вве-

дения:

– дибазол 1% 5 мл;

– обзидан 0,1% 5 мл на 10 физ. р-ра;

– клофелин 0,01% 1 мл на 10 мл физ. р-ра;

– дроперидол 2 мл на 20 мл физ. р-ра;

– дизоксид (гиперстат) 20 мл;

– апрессин 0,5-1 мл на 20 мл физ. р-ра;

– урапидил (эбрантил) 0,5% 10 мл;

– эсмолол 0,5 мг/кг в течение 1 мин;

– эналаприлат 1 мл;

– сульфат магния 25%10 мл.

Следует запомнить: 1. Если ГК без клинических при-

знаков ПОМ и неврологической симптоматики, состоя-

ние пациента не вызывает опасений, то ограничиваются 

терапией пероральными гипотензивными лекарствен-

ными средствами с контролем через 6-24 часов. 2. Если 

ГК сопровождается неврологической симптоматикой, 

ретинопатией, болью в груди, отеком легких, эклампси-

ей, катехоламиновым кризом и почечной недостаточ-

ностью, то состояние пациента тяжелое, поэтому ему 

рекомендуется неотложная внутривенная терапия и не-

медленная госпитализация.

Содержание лечебных мероприятий и тактика купи-

рования ГК на госпитальном этапе. Общие мероприятия 

назначаются больным независимо от достигнутого АД в 

следующей последовательности:

� строгий постельный режим;

� контроль АД и оценка состояния больного в дина-

мике;

� регистрация ЭКГ;

� обследование больного для исключения симпто-

матической АГ.

Медикаментозная терапия осуществляется более 

объемно и «агрессивно» со следующими особенностя-

ми:

1. Основные гипотензивные препараты вводятся в/в 

капельно:

– пентамин 5% 1мл на 100 мл физ. р-ра;

– эналаприлат 1 мл (1,25 мг) на 100 мл физ. р-ра;

– изокет (перлинганит) 0,1% 10 мл на 100 мл физ. 

р-ра;

– арфонад (триметафан) 5% 5 мл на 200 мл физ. р-ра;

– нитропруссид натрия (ниприд) 50 мг растворить в 

400 мл физ. р-ра;

– тахибен в/в болюс от 2,5 мл до 10 мл;

– лабеталол (трандат) 200мг на 200 мл физ. р-ра;

– фентоламин по 5-10 мг/мин;

– сульфат магния по 1-2 г/ч.

2. Подбор индивидуальной гипотензивной терапии 

для постоянного длительного лечения.

Следует запоминать: 1. Программа экстренной по-

мощи назначается больным с наиболее тяжелыми и ос-

ложненными кризами: при этом САД в течение первого 

часа необходимо снизить на 25%, а ДАД – не ниже 90 мм 

рт. ст. 2. При выраженных симптомах гипертонической 

энцефалопатии и атеросклероза сонных артерий сле-

дует снижать ДАД до 110 мм рт. ст. (при более резком 

уменьшении АД резко возрастает риск развития ишеми-

ческого инсульта).

В любых клинических ситуациях, случившихся вне-

запно на фоне назначенной гипотензивной терапии или 

развившихся постепенно, пациентам с ГК угрожает сосу-

дистая катастрофа. Две наиболее типичные жизненные 

ситуации (неосложненный и осложненный ГК) требуют 
грамотного контроля, позволяющего «выйти» из них без 

существенных потерь.

Итак, первая ситуация: неосложненный ГК (НеОГК). 

Как правило, несмотря на выраженную клиническую 

симптоматику, на фоне повышенного АД криз не сопро-

вождается острым нарушением функции органов-мише-

ней.

Для НеОГК характерны следующие особенности 

оказания неотложной помощи: 1) требуется снижение 

АД в течение нескольких часов; 2) экстренной госпита-

лизации не требуется, однако необходимо обеспечить 

контроль за такими пациентами после купирования ГК 

в течение 6-24 часов врачами амбулаторно-поликлини-

ческого звена; 3) скорость снижения АД при НеОГК не 

должна превышать 20-25% за первые 30-60 минут, как 

правило, не ниже 160/90 мм рт. ст.; 4) при НеОГК воз-

можно как внутривенное, так и пероральное примене-

ние АГП (в зависимости от выраженности повышения АД 

и клинической симптоматики).

Лечебная тактика также имеет специфические чер-

ты, а именно: сегодня ведущая причина гипертониче-

ского криза – психоэмоциональный стресс. В связи с 

Н.С. Мамасалиев
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этим до применения АГП важное значение приобре-

тает устранение проявлений стресса с помощью рас-

тительных и нерастительных седативных препаратов. 

В клинической практике получены результаты исполь-

зования комбинированного препарата растительного 

происхождения с седативным и спазмолитическим 

эффектом Валемидина и/или Персена (устраняет бес-

покойство, тревогу, кардиалгию, способствуя норма-

лизации АД; в отличие от корвалола и валокордина не 

содержит фенобарбитала). Используются также диа-

зепам (седуксен, реланиум) по 5 мг в/в медленно или 

дроперидол 2-3 мл в/в; терапию НеОГК целесообразно 

начинать с приема 10-20 мг нифедипина (коринфар) 

сублингвально, при отсутствии эффекта через 30 мин 

прием препарата можно повторить (лучше применять в 

гипокинетическом варианте; побочные эффекты – сон-

ливость, головная боль, головокуружение, гиперемия 

кожи лица и шеи, тахикардия – как следствие вазоди-

латирующего эффекта препарата; противопоказание – 

синдром слабости синусового узла, острый инфаркт ми-

окарда, нестабильная стенокардия, тяжелая сердечная 

недостаточность, стеноз устья аорты, гипертрофиче-

ская кардиомиопатия, повышенная чувствительность к 

нифедипину); при непереносимости нифедипина воз-

можно сублингвальное применение каптоприла (капо-

тена) в дозе 12,5-50 мг (возможно развитие коллапса!), 

гипотензивное действие препарата развивается через 

10 мин и продолжается около 1 ч (показан пациентам 

с умеренным повышением АД, без высокой симпато-

адреналовой активности; побочные эффекты – ангио-

невротический отек, аллергические кожные реакции, 

нарушение почечной функции, сухой кашель, брон-

хоспазм, артериальная гипотензия, головная боль, 

головокружение; слабость, утомляемость, обморок и 

сердцебиение; противопоказания – стеноз почечных 

артерий, состояние после трансплантации почки, сте-

ноз устья аорты, митральный стеноз, гипертрофическая 

кардиомиопатия); при первом приеме каптоприла воз-

можен «эффект первой дозы» (чрезмерное снижение 

АД) и/или отмечается отсутствие терапевтического эф-

фекта. В связи с этим достойны рассмотрения и другие 

АГП, отличающиеся по механизму действия и облада-

ющие дополнительными преимуществами. К таковым 

относятся Моксонидин (физиотенз), пропранолол, фу-

росемид и клонидин (клофелин). Моксонидин – препа-

рат выбора для лечения НеОГК у пациентов с сопутству-

ющей патологией (сахарный диабет, метаболический 

синдром, ХОБЛ, хроническая почечная недостаточ-

ность). Препарат в дозе 0,4 мг под язык снижает АД по-

степенно (влияет на ядра ствола мозга, регулирующие 

механизм стресса и приводит к снижению перифери-

ческого сопротивления артерий), степень снижения 

не превышает 25% от исходного уровня в течение 12 

часов, что является непременным условием безопас-

ного лечения НеОГК; при гиперкинетическом вариан-

те НеОГК возможно применение пропранолола в дозе 

10-20 мг под язык (с учётом противопоказаний); при 

существенном повышении АД и выраженной нейрове-

гетативной симптоматике препаратом выбора служит 
клонидин (клофелин) 0,15 мг под язык или внутрь. При 

недостаточном эффекте препарат применяют повторно 

в дозе 0,075 мг через 30-40 минут (однако имеют место 

выраженные побочные действия, такие как сухость во 

рту, сонливость, ортостатические реакции, «рикошет-
ный криз» и/или многочисленные противопоказания, 

к которым относятся брадикардия, острый инфаркт 
миокарда, энцефалопатия, депрессии и др.); возможен 

также сублингвальный прием фуросемида в дозе 40 мг 
(при сопутствующей кризу сердечной астме, у пациен-

тов с хронической сердечной недостаточностью или 

хронической почечной недостаточностью, не показано 

при развитии криза с мозговой симптоматикой).

Следует запомнить: 1. При НеОГК у молодых паци-

ентов до приезда врачей необходимо уложить больного 

на высокие подушки (чтобы голова и плечи были при-

подняты над уровнем постели примерно на 30 граду-

сов) и обеспечить доступ свежего воздуха, постараться 

успокоить. 2. Нужно положить по одному горчичнику 

к икрам ног или горячую (обернутую в ткань) грелку к 

стопам на 10-15 минут. 3. Можно поставить горчичник 

на область затылка, что поможет уменьшить головную 

боль. 4. Дать 1 таблетку мочегонного препарата (фуросе-

мид, триампур, диакарб и др.) 5. Если частота сердечных 

сокращений (ЧСС) больше 90, рекомендуется рассосать 

или разжевать таблетку анаприлина (10 мг). 6. Разже-

вать или рассосать таблетку коринфара (10 мг). 
Вторая ситуация: Осложненный гипертонический 

криз (ОГК). Как правило, ОГК (критический, экстренный, 

жизнеугрожающий, emergency) сопровождается раз-

витием острого клинически значимого и потенциально 

фатального повреждения органов-мишеней, что требует 
экстренной госпитализации (обычно в блок интенсив-

ной терапии) и немедленного снижения АД с примене-

нием парентеральных АГП. 

При лечении ОГК лекарственные средства вводят 
парентерально, применяются следующие препараты: 

нитропруссид натрия 0,25-10 мкг/кг/мин и/или 30мг в 

300 мл 5% раствора глюкозы в/в капельно, клофелин 

1,0-2,0 мл 0,01% р-ра в 10-20 мл физ. р-ра в/в медлен-

но; 1 мл 0,01% р-ра в/м, нитроглицерин 5-10,0 мкг/мин 

в/в до 10 мг в/в капельно, перлинганит 0,1% 10,0 мл 

в 100 мл физ. р-ра в/в капельно, изокет 0,1% 10,0 мл 

в 100 мл физ. р-ра в/в капельно, эналаприл инъекци-

онная форма эналаприлат 1,25 мг (1 мл) – 5 мг (4 мл) 

каждые 6 часов в/в болюсом, фуросемид 20 (1 мл) 120 

мг (6 мл) в/в струйно, сульфат магния 1-2 г/ч до 1-6 г 
в/в или 25% 10 мл в/в, верапамил 2,5-5,0 мг (1-2 мл) в/в 

струйно каждые 15 минут (до 30 мг 12 мл) или 2,5-5,0 

мг болюсом, затем 5 мг (2 мл) – 10 мг (4 мл) инфузи-

онно со скоростью 3 мг – 5 мг (2 мл)/ч (до 20 мг 8 мл), 

фентоламин 5-15 мг в/в болюсом или 5-10 мг/мин в/в 

капельно; в ампуле в 1 мл воды для инъекций раство-

ряют 5 мг сухого вещества, лабетолол гидрохлорид 20-

80 мг в/в болюсом каждые 10-15 минут – общая доза не 

более 600 мг; или 0,5-2,0 мг/мин в/в инфузионно, эсмо-

лол гидрохлорид 250-500 мкг/кг/мин болюсом 2 раза с 

интервалом 5 минут, затем 50-100 мкг/кг/мин в/в ка-

пельно до 300 мкг/мин, никардипин гидрохлорид 5-15 

мг/г в/в, фенолдопама мезилат 0,1-0,3 мкг|кг|мин в/в, 

гидралазин гидрохлорид 10-20 мг в/в или 40 мг в/м, 

Новые подходы к диагностике и лечению гипертонических кризов. Сообщение 2: современные рекомендации по неотложному лечению
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нимодипин 30 мкг/кг/ч в/в медленно, дизоксид 50-100 

мг в/в болюсом или 15-30 мг в/в инфузионно, триме-

тафан 0,5-5 мг/мин в/в, дибазол 40-60 мг или 1% 5 мл 

в/в струйно, седуксен 2 мл или реланиум 2 мл на 20 мл 

физиологического раствора хлорида натрия в/в мед-

ленно, дроперидол 2 мл на 20 мл 5% раствора глюкозы, 

пентамин 5% 1,0 мл в/в капельно на физ. р-ре и нани-

прусс 30 мг растворяется предварительно в 5-10 мл 5% 

глюкозы или 5 мл дистиллированной воды и вводятся 

в/в капельно на 5% р-ре глюкозы 150-500 мл из расчета 

1-1,5 мг/кг массы тела. 

При оказании неотложной помощи нужно учитывать 

и контролировать скорость снижения АД: при ОГК ско-

рость снижения АД – не более чем на 15-25% от исход-

ного уровня в течение последующих 2-6 часов. Резкое 

снижение может привести к гипоперфузии, ишемии и 

некрозу! Наиболее быстрое снижение необходимо при 

расслаивающей аневризме аорты (на 25% за 5-10 мин), 

отеке легких и эклампсии. Для защиты мозговой ткани 

от повреждения важно добиваться оптимального уров-

ня АД – принцип U-образного исхода инсультов в зави-

симости от динамики АД.

Следует запомнить: Необходим постоянный кон-

троль АД и симптомов, в/в введение подходящего пре-

парата: 1. Ишемический инсульт – лечить при САД >220, 

ДАД >120 мм рт. ст. и осторожно снижать на 10-15%. 2. 

Внутричерепное кровотечение – лечить при САД >200 

или среднем АД >150 мм рт. ст. 3. Расслоение аорты – 

как можно быстрее достичь САД <100 (если больной 

переносит). 4. Тромболизис (ИМ, ИИ, ТЭЛА) – достаточ-

но срочно снизить САД<185, ДАД<110. 5. После опера-

ции – сердечные: лечить при САД>140, ДАД>90; другие: 

лечить при АД>20% до операции. 6. ЛС используют с 

учетом вариантов ОГК: ГК с церебральной симптома-

тикой (урапидил – тахибен, дроперидол, диуретики, 

магния сульфат, дибазол, клофелин, энаприлат, лабета-

лол, β-блокаторы, изоптин); ГК с острой сердечной не-

достаточностью (нитраты, пентамин, арфонад, дропе-

ридол, иАПФ, диуретики, нитропруссид натрия); ГК на 

фоне почечной недостаточности (лазикс, гидразалин, 

коринфар); ГК при беременности (допегит, лабетолол, 

магния сульфат, коринфар); ГК при феохромоцитоме 

(фентоламин). 

Следует отметить, что в последние годы появились 

эффективные и безопасные АГП для прогнозируемого 

снижения избыточно повышенного уровня АД до ин-

дивидуально оптимальных значений. Одним из таких 

препаратов является тахибен (урапидил), который пред-

ставляет собой производное урацила и применятся для 

лечения ГК (выгодные отличия препарата – не развива-

ется ортостатическая реакция, не повышается внутри-

черепное давление, не развивается рефлекторная тахи-

кардия). 

Используются следующие дозировки и способы при-

менения Тахибена при различных формах ГК: 

1. Применение при ГК: в/в болюс – ½ ампулы Тахи-

бена 25 мг (12,5 мг=2,5 мл) → если не наблюдается до-

статочного снижения АД через 3-5 минут → ½ ампулы 

Тахибена 25 мг в/в болюсно → если не наблюдается 

достаточного снижения АД через 3-5 минут – 1 ампу-

ла Тахибена 25 мг (25 мг=5 мл) в/в болюсно → если не 

наблюдается достаточного снижения АД через 3-5 ми-

нут – 1 ампула Тахибена 50 мг (50 мг=10 мл) → если не 

наблюдается достаточного снижения АД через 3-5 ми-

нут – внутривенная инфузия через перфузор/шприце-

вый насос – 1 ампула Тахибена 100 мг (100 мг=20ямл) 

+ 30 мл соответствующего растворителя (0,9% натрий 

хлор или 5-10% глюкоза) (1 мл=2 мг урапидила) → под-

держивающая доза 10-50 мл/ч (5-25 мл/ч).

2. Применение при ГК во время операции: в/в бо-

люсно 25 мг (5 мл) Тахибена → если не наблюдается до-

статочного снижения АД через 2 минуты – ещё 25 мг (5 

мл) в/в → если не наблюдается достаточного снижения 

АД через 2 минуты – 50 мг (10 мл) в/в струйно → если не 

наблюдается достаточного снижения АД через 2 мину-

ты – внутривенная инфузия через перфузор/шприцевый 

насос (для стабилизации) – 100 мг (20 мл) Тахибена в 30 

мл соответствующего растворителя (0,9% NaCl или 5-10% 

глюкозы) в/в капельно – начальная доза до 30 мг/ч 

(=180 мл/ч), поддерживающая доза в среднем 120 мг/ч 

(=60 мл/ч).

При возникновении на фоне ГК ангинозного статуса 

нитропрепараты остаются основным средством купиро-

вания острой ишемии. После приема эффективной дозы 

нитрата систолическое давление снижается на 10-15 мм 

рт. ст. Так, нитроспринт спрей подъязычный дозирован-

ный – вазодилатирующее средство на основе нитрогли-

церина – вспрыскивают под язык 0,4 мг в положении 

пациента сидя. Препарат быстро купирует ангинозный 

приступ уже на 30-й секунде. Отметим, что препара-

ты изосорбида динитрата и изосорбид-5-мононитрат 
одинаково эффективны при условии, что при их назна-

чении создается достаточный интервал, свободный от 
действия лекарства. Поэтому в случае ГК, осложненного 

острым коронарным синдромом, возможно назначение 

Изакардина спрея (изосорбид динитрат спрей) подъя-

зычного дозированного: 1,25 мг вспрыскивают под язык 

в положении больного сидя (преимущества – высокая 

скорость купирования приступа в течение 30–60 с, те-

рапевтический эффект сохраняется до 1,5 ч  (более мяг-
кое по сравнению с нитроглицерином гипотензивное 

действие).

Следует запоминать: 1. При ГК, осложненных ОКС, 

необходима обязательная регистрация ЭКГ до и после 

купирования болевого синдрома. 2. Мочегонные сред-

ства показаны при наличии симптомов задержки жид-

кости; фуросемид, как дополнение к другим АГП: в/в 

40-100 мг (0,15-1 мг/кг) или инфузия 5-40 мг/ч; в дозе 

1 мг/кг есть риск рефлекторной вазоконстрикции; при 

декомпенсации о/е novo низкие начальные дозы; по-

вторное введение и доза в зависимости от ответа; кон-

тролировать и своевременно восполнять дефицит калия 

и магния.

В заключение следует отметить, что профилактика, 

направленная на своевременную диагностику и адек-

ватное лечение/контроль АГ, обходится намного дешев-

ле лечения осложнений. А при правильно проведенной 

первичной и вторичной профилактике либо адекватно 

подобранном лечении АГ гипертонические кризы не 

должны наблюдаться.

Н.С. Мамасалиев
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РОЛЬ И ЗНАЧЕНИЕ УЛЬТРАСОНОГРАФИИ В РЕГИОНАРНОЙ АНЕСТЕЗИИ 

И ПРИ ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ КРИТИЧЕСКИХ СОСТОЯНИЙР.П. САФИН, И.О. ПАНКОВ, В.А. КОРЯЧКИН
THE ROLE AND IMPORTANCE OF ULTRASONOGRAPHY IN THE REGIONAL ANESTHESIA 

AND AT INTENSIVE THERAPY OF CRITICAL CONDITIONSR.R. SAFIN, I.O. PANKOV, V.A. KORIACHKIN
ГАУЗ «Республиканская клиническая больница» Минздрава Республики Татарстан, Казанская государственная 

медицинская академия – филиал ФГБОУ ДПО «Российская медицинская академия непрерывного 

профессионального образования», 

Российский НИИ травматологии и ортопедии им. Р.Р. Вредена

Ультрасонография (УСГ) – одна из наиболее динамично развивающихся дисциплин как в области ре-

гионарной анестезии, так в сфере оказания экстренной помощи при неотложных состояниях. Пред-

ставленный обзор коротко отражает историю, базовые принципы и современные тенденции исполь-

зования УСГ в анестезиологии и интенсивной терапии. Использование в повседневной практике УСГ 

является не только эффективным методом диагностики и лечения, но и надёжным путём оптимиза-

ции затрат, несмотря на расхожее мнение о слишком дорогой цене аппаратуры для УСГ.
Ключевые слова: ультрасонография, регионарная анестезия, интенсивная терапия, неотложная помощь. 

Ultrasonography is one of the most dynamic progressive discipline as in regional anesthesia so as in emergency 

medicine at critical conditions. Presented review reflects briefly a history, basic principles and modern 

trends of using USG in anesthesiology and intensive care. The use of ultrasonography in every day practice is 

not only an effective method of diagnostics and treatment but it is a reliable way of costs optimization in spite 

of common opinion about too expensive price of equipment for ultrasonography.

Key-words: ultrasonography, regional anesthesia, intensive care, emergency.

В основе ультразвуковой сонографии (УСГ) лежит 
прямой (1880) и обратный (1881) пьезоэлектрический 

феномен, открытый братьями Жаком и Пьером Кюри. 

Колебания электромагнитного поля вызывают в кри-

сталле кварца механические осцилляции (обратный 

пьезоэлектрический феномен), вследствие чего про-

исходит излучение акустических волн. Чтобы получить 

изображения анатомических структур, необходимо ре-

ализовать прямой пьезоэлектрический феномен путём 

фиксации отражения этих волн от внутренних тканей 

и органов в виде механических колебаний на пьезо-

электрический кристалл датчика, который отражённые 

акустические волны преобразует во вторичные электро-

магнитные колебания. В современных ультразвуковых 

датчиках 1% функции приходится на излучение акусти-

ческих импульсов, а 99% отведено на приём и преоб-

разование отражённых волн в электрический сигнал. 

Отражённые и преобразованные вторичные сигналы не-

обходимо усилить и преобразовать в цифровой сигнал с 

помощью процессора и программного обеспечения, по-

сле чего на экране монитора появится двухмерное изо-

бражение органов и тканевых структур. 

В медицинской практике ультразвуковые исследо-

вания (одномерный М-режим) впервые стали приме-

няться в нейрохирургии для определения смещения 

срединных структур головного мозга, а в акушерстве и 

гинекологии – для оценки внутриутробного кровотока 

плода [16]. Этот режим также пытались использовать 

для катетеризации внутренней ярёмной вены: пунк-

ционная игла продвигалась в направлении просвета 

сосуда, ориентируясь на специфический звуковой сиг-
нал, издаваемый прибором [39]. При проведении бло-

кады плечевого сплетения надключичным доступом 

М-режим использовался во избежание непреднаме-

ренной пункции подключичной артерии при введении 

местного анестетика в фасциальный футляр сосудисто-

нервного пучка [21]. В анестезиологию и реаниматоло-

гию построение двухмерного изображения в режиме 

реального времени пришло в 90-х годах прошлого века. 

Появились первые работы по пункции и катетеризации 

внутренней ярёмной вены под контролем УСГ [24] и УСГ-

визуализации при блокаде плечевого сплетения [17]. 

Современное использование УСГ в интенсивной 

терапии  и анестезиологии состоит из нескольких раз-

делов: 1) катетеризация центральных и перифериче-

ских сосудов, 2) периферические нервные блокады, 

3) ультразвуковая диагностика при легочной патологии 

и травмах грудной клетки, 4) паравертебральные блока-

ды 5) центральные нейроаксиальные блокады. 

В современной анестезиологической и реанимаци-

онной практике наиболее часто используются B-режим, 

M-режим и режим цветного Допплера.

В-режим – двухмерное изображение в плоскости 

среза ультразвукового луча, которое используется 

для визуализации тканей и органов с использованием 

монохромной шкалы по 256 градациям серого цвета.

М-режим – одномерный режим, когда исследование 

объекта ведется по оси временной развертки. В 

современных аппаратах данный режим используется 

совместно с В-режимом для изучения движения 

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ
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клапанов сердца, оценки размеров и сократительной 

функции миокарда, сердца, наполнения и скорости 

кровотока в полых венах, а также для регистрации 

специфических признаков пневмоторакса.

Режим цветного Допплера даёт возможность 

получить информацию о характере кровотока. 

Направление кровотока к датчику обозначается 

красным цветом, а кровоток от датчика окрашивается 

синим цветом. Режим цветного Допплера используется 

при изучении кровотока в сосудах и эхокардиографии.

В-режим (основной).   Для эффективного и без опас-

ного выполнения инвазивных манипуляций необхо-

димо хорошее знание анатомии. На экране монитора 

структуры нервных сплетений и периферические нервы 

в зависимости от уровня и проекции ультразвукового 

среза могут визуализироваться в виде гипер- или гипо-

эхогенных образований в зависимости от содержания 

соединительной ткани. На уровне надключичного попе-

речного среза плечевое сплетение имеет картину «пче-

линых сот». При сканировании межлестничного про-

странства стволы плечевого сплетения выглядят в виде 

округлых гипоэхогенных образований. Периферические 

нервы верхней и нижней конечности выглядят как ги-

перэхогенные структуры, поскольку содержат большее 

количество соединительной ткани между нервными во-

локнами [26]. 

УСГ подтверждает правильность научной доктрины 

о типах топографо-анатомического строения [18]. Пра-

вильная установка датчика позволяет легче понять 

изображение. При наличии аппарата экспертного 

класса рекомендуется вначале выведение крупных 

и хорошо заметных структур, таких как изображения 

крупных сосудов, срезы костей, тени крупных мышц и 

фасциальные линии. Вторым этапом рекомендуется 

определить анатомические структуры небольшого 

размера [19]. Даже первого этапа визуализации 

будет достаточно для осуществления катетеризации 

внутренней ярёмной вены. 

На первом этапе визуализации возможно также 

успешно выполнить блокаду плечевого сплетения в 

периваскулярном или интрафасциальном формате. На 

этом же этапе выявляется и картина пневмоторакса 

по наличию или отсутствию В-линий или симптома 

скольжения плевры при травме грудной клетки [4,7-9]. 

При УСГ может использоваться техника сканирования 

продвижения иглы в плоскости сканирования или 

поперечно сечению луча. В последнем случае в 

плоскость луча необходимо выводить срез иглы. 

Аспирационная проба должна выполняться обязательно. 

Правильное позиционирование среза очень важно, 

поскольку позволяет выполнять регионарные блокады с 

бόльшей безопасностью [36]. Для лучшей визуализации 

рекомендуется использовать иглы с повышенными 

акустическими характеристиками [38]. 

Датчики линейные и конвекситальные. В линейных 

датчиках пьезоэлектрические элементы размещены 

по прямой линии и излучают ультразвуковые волны 

параллельно. Такой датчик позволяет получить 

изображение с высоким разрешением на близком 

расстоянии. Но его недостаток заключается в небольшом 

секторе обзора и размывании изображения на большой 

глубине. Частота колебаний современных линейных 

датчиков составляет 8-14 мГц. Глубина фокусировки 

на исследуемом объекте не более 3-4 см. Линейный 

датчик подходит для визуализации поверхностных 

подкожных анатомических структур. У детей в 

возрасте до 3-х лет при исследовании поясничной 

области можно различить анатомические структуры 

позвоночного канала и нервные корешки конского 

хвоста. В конвекситальных датчиках пьезоэлектрические 

элементы расположены друг возле друга по линии дуги, 

частота излучения составляет 4-7 мГц. Изображение, 

в отличие от линейного датчика, не прямоугольное, 

а криволинейное и напоминает отражение в кривом 

зеркале. Этот тип датчика характеризуется высоким 

разрешением в ближней зоне, хотя и не в столь 

высокой степени как у линейного датчика, в сочетании с 

широким полем обзора в глубине тканей. Исследования 

с частотой (4-7 мГц) подходят для того, чтобы просмо-

треть глубокие структуры, такие как внутренние органы 

или седалищный нерв у взрослых. При необходимости 

выявления особенностей топографии поясничного 

отдела позвоночника у взрослых пациентов и детей 

старшего возраста можно с успехом использовать 

конвекситальный датчик [2,32]. 

Области клинического применения ультрасонографии 

в анестезиологии, реанимации и интенсивной терапии 

Катетеризация центральных вен. Согласно резуль-

татам некоторых исследований, осложнения при кате-

теризации центральной вены встречаются примерно в 

15% случаев. Осложнения механического характера на-

блюдаются от 5 до 19%, инфекционные осложнения – 

от 5 до 26%, а тромботические осложнения – в 2-26% 

случаев. Наибольший риск инфицирования и тромбо-

образования существует при катетеризации бедренной 

вены (БВ), наименьший – подключичной вены (ПВ). Наи-

меньший риск осложнений и неудач при катетеризации 

внутренней ярёмной вены (ВЯВ) под контролем УСГ. При 

катетеризации ПВ возможности УСГ ограничены, по-

скольку тень ключицы создаёт серьёзные помехи. При 

шоке, если есть проблемы с доступом к ВЯВ и ПВ, пред-

почтительно начинать с катетеризации БВ, но после вы-

ведения из шока лучше всего установить катетер все же 

в ПКВ или ВЯВ [25]. 

Осложнения при катетеризации центральных вен у 

детей варьируют в пределах 2,5-16,6%. При этом необхо-

димость в коррекции катетера возникает у каждого ше-

стого пациента. С целью правильной установки катетера 

в педиатрии наиболее оптимально использовать 

микроконвекситальный датчик [1]. Катетеризация ВЯВ 

в условиях реанимационной палаты под контролем УСГ 

предпочтительнее перед техникой катетеризации по на-

ружным анатомическим ориентирам. Прогнозируемые 

технические трудности при центральном венозном до-

ступе могут быть сопряжены с анатомическими аномали-

ями у пациентов. Использование традиционных методов 

доступа в центральные вены у этих пациентов, как прави-

ло, требует неоднократных попыток и часто приводит к 

пневмотораксу, повреждению сосудов и кровотечениям. 

Роль и значение ультрасонографии в регионарной анестезии и при интенсивной терапии критических состояний
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В развитых странах доступ в центральные вены под 

контролем УСГ стал обычной процедурой. В сложных 

случаях эффективность и надёжность использования 

УСГ облегчает технику центрального венозного доступа 

[11]. Катетеризация артерии и центральной вены в США, 

Великобритании и странах ЕС стала обычной обязанно-

стью анестезиологов. В последнем десятилетии в связи 

с появлением УСГ произошли большие сдвиги. В США и 

Великобритании использование УСГ уже давно является 

рабочим стандартом. 

Большой статистический материал показывает сни-

жение частоты осложнений и повышение рейтинга 

эффективности и надёжности процедуры при УСГ сосу-

дистых доступов [20]. В Индии установка катетера в цен-

тральную вену под контролем УСГ показана пациентам 

атипичного сложения, когда наружные анатомические 

ориентиры неактуальны. Для обеспечения мониторин-

га центрального венозного давления дистальный конец 

катетера должен быть установлен в нижней трети верх-

ней полой вены с оценкой локализации катетера через 

надключичное «окно», с использованием специального 

микроконвекситального датчика [22].

Однако нужно помнить, что при использовании УСГ 

осложнения всё же иногда случаются. Например, опре-

делённый риск существует при катетеризации ВЯВ, ког-
да катетер по ошибке был заведён в общую сонную арте-

рию. Поэтому в качестве меры профилактики подобных 

осложнений рекомендуется постоянный контроль в 

динамическом режиме [29]. Если по техническим при-

чинам (перелом ключицы, травма шеи) выполнить пунк-

цию центральной вены не удается, предлагаются мето-

дики центрального венозного доступа через подкожную 

базилярную или цефалическую вену [34].

В настоящее время техника доступа к ВЯВ под кон-

тролем УСГ более надежна и безопасна, чем «слепая» 

техника, основанная только на использовании наруж-

ных анатомических ориентиров [10].

Оценка волемического статуса и центральной ге-

модинамики пациента. УСГ позволяет в скрининговом 

режиме оценить волемический статус пациента. Спаде-

ние просвета ярёмной вены в строго горизонтальном 

положении более чем на 50% свидетельствует о нали-

чии дефицита объёма циркулирующей крови. Спадение 

просвета ВЯВ во время вдоха в норме составляет не бо-

лее 30%. Более информативная оценка волемического 

статуса и центральной гемодинамики может быть до-

полнена исследованием сердечного выброса методом 

эхокардиографии.

Обучение технике периферических нервных блокад 

под контролем УСГ. Перед тем, как приступить к квали-

фицированному выполнению периферических блоков 

под контролем УСГ, необходимо пройти начальные эта-

пы обучения. Возможно, что вначале результаты могут 
быть даже хуже по сравнению с локализацией нервов 

по парестезиям или при электрической стимуляции. По-

этому на начальных этапах обучения резидентов лучше 

всего использовать иглу-электрод в сочетании с УСГ. По-

добное сочетание повышает процент удачных попыток 

и снижает количество пункций близлежащих артерий и 

вен [28]. 

Блокада плечевого сплетения. УСГ существенно 

улучшает эффективность и снижает частоту осложнений 

периферического нервного блока (ПНБ) в сравнении с 

другими техниками локализации [6]. Надключичный и 

подключичный блок в формате УСГ имеют более пред-

почтительные рабочие характеристики по сравнению с 

аксиллярным блоком [12]. 

Как показало изучение 27031 случая подмышечного 

блока, частота проявлений токсичности местных ане-

стетиков составила 1:6667, а в конечном итоге частота 

неврологических симптомов после проведения блокад 

была равна 1:2702 [14]. При изучении 126608 пациентов 

частота побочных осложнений по всем анестезиям со-

ставила 1:555, транзиторные нейропатии наблюдались 

с частотой 1:1111, а перманентные нейропатии имели 

репрезентативность 1:12500, судорог не наблюдалось, 

пневомоторакс выявлен с частотой 1:1667, случайная 

пункция вены – в соотношении 1:833. Пункция артерий 

наблюдалась у каждого пятисотого больного. Асистолии 

не отмечалось. В другом исследовании, которое вклю-

чало 380680 случаев периферического нервного блока, 

частота повреждения нервов составила 0,03%. 

При проведении периферического блока, в том 

числе и в формате УСГ, существует определённый риск 

развития нейропатий, но симптомы проявления токсич-

ности местных анестетиков встречаются крайне редко 

[35]. Согласно ретроспективному обзору, в качестве 

факторов риска гипертензия была вновь выявлена в 

значимой связи с высоким риском периоперативных по-

вреждений нервов, в дополнение к диабету и курению 

табака. Кардиохирургические, ортопедические, нейро-

хирургические и общехирургические операции, общая 

и эпидуральная анестезия имели тесную связь с этим 

видом осложнений [40]. Существует мнение, что ис-

пользование УСГ позволяет существенно снизить дозу 

местного анестетика без ущерба для качества ПНБ. Но 

на самом деле, снижение объёма дозы приводит к уко-

рочению длительности моторного и сенсорного, а время 

послеоперационной анальгезии до первого требования 

наркотиков сокращается на 30% [15].

Блокада седалищного нерва. При блокаде седалищ-

ного нерва из подколенной ямки под контролем УСГ ин-

траневральная инъекция обеспечивает более быстрое 

наступление и большую длительность блока по срав-

нению с суб- и параневральным введением местного 

анестетика. Хотя проведённый электромиографический 

контроль в течение последующих 5 недель и не выявил 

признаков повреждения нерва после интраневральной 

инъекции, всё же авторы этого исследования не реко-

мендовали экстраполировать эти результаты на другие 

виды ПНБ [13]. По мнению D. Latzke [23], объем эффек-

тивной (99%) дозы местного анестетика для блока седа-

лищного нерва рекомендуется рассчитывать, исходя из 

0,1 мл на мм2 сечения нерва. Использование УСГ улуч-

шает качество седалищного блока из подколенного до-

ступа в сравнении с традиционной техникой получения 

парестезий или нейростимуляцией большеберцовой 

или малоберцовой ветвей седалищного нерва [31].

Блок поперечной фасции живота. При оперативных 

вмешательствах в верхнем и нижнем этаже брюшной 

Р.П. Сафин, И.О. Панков, В.А. Корячкин
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полости, при пластиках грыж передней брюшной стен-

ки блок поперечной фасции живота (БПФЖ) может быть 

эффективным средством лечения болевого синдрома 

в периоперационном периоде. Клинические исследо-

вания показывают, что БПФЖ обеспечивает высокий 

уровень анальгезии по сравнению с плацебо и снижает 
потребность в опиатах впервые 24 часа после операции. 

БПФЖ может быть эффективным методом послеопера-

ционного обезболивания [5]. Сегментарные нервы Т6-

Т11, проходя через прямую мышцу живота, иннервиру-

ют как саму мышцу, так и кожу, её покрывающую. БПФЖ 

имеет определённые преимущества и является целесо-

образной альтернативой эпидуральной анестезии при 

лечении болевого синдрома в периоперационном 

периоде [41].

Периваскулярный блок. При ограниченных функци-

ях ультразвуковой аппаратуры, не позволяющих детали-

зировать относительно тонкие структуры ультразвуко-

вого скана, рекомендуется особая техника выполнения 

регионарной анестезии. В её основе лежит ориентиров-

ка на крупные объекты, такие как ВЯВ, БВ, сонная и бе-

дренная артерия, тень грудиноключично-сосцевидной 

и передней лестничной мышцы. Рабочие характеристи-

ки анестезии практически не отличаются от блокады в 

периневральном формате. В данной ситуации местный 

анестетик в несколько бόльшем объёме прицельно вво-

дится в фасциальные футляры, внутри которых располо-

жены структуры периферических нервных сплетений. 

Исходя из личного опыта работы, рекомендуем такой 

формат блока: под контролем УС в зазор между перед-

ней и лестничной мышцей вводится 15,0 мл 1% лидока-

ина в сочетании с заполнением фасциального футляра 

передней лестничной мышцы 1% лидокаином в объёме 

10,0 мл на случай атипичного (15-35% !) расположения 

нервных волокон корешка С5-С6 [27]. 

Паравертебральные блокады. УСГ значительно об-

легчает локализацию паравертебрального пространства 

и оптимизирует введение местных анестетиков, что обе-

спечивает адекватное длительное обезболивание без со-

путствующих осложнений [3]. Блок поясничного сплетения 

паравертебральным доступом под контролем УСГ –  высо-

коэффективный метод лечения болевого синдрома после 

тотальной артроскопии коленного сустава [33].

Центральные нейроаксиальные блокады. Пока от-
носительно немного данных о пользе УСГ при оценке 

анатомии структур позвоночного канала [30]. Спиналь-

ная анестезия пока чаще выполняется по видимым ана-

томическим ориентирам. Однако полные пациенты, 

лица, перенесшие операции на позвоночнике и имею-

щие рубец на пояснице, представляют большую слож-

ность для получения удачного исхода при «слепой» 

пункции. УСГ с частотой сканирования 2-5 мГц может 
оказать большую пользу путём оценки глубины залега-

ния субарахноидального пространства и выбора верно-

го направления для проведения иглы [32].

Диагностика пневмоторакса. Для определения 

пневмоторакса УСГ является более точным методом, 

чем рентгенография в прямой проекции. УСГ имеет пре-

имущество в портативности и мобильности аппаратуры 

в отношении пациента, находящегося в критическом 

состоянии [7]. Использование УСГ позволяет быстро 

определить не только развитие этого осложнения, но 

и мониторировать состояние плевральной полости [4]. 

Невысокая информативность обычной рентгенографии 

и трудности логистического характера для тяжёлых 

больных в отношении компьютерной и магнитно-резо-

нансной томографии делают эту технику бесценной у 

тяжёлых пациентов. УСГ лёгких легко воспроизводима и 

не связана с радиационной нагрузкой. Кроме того, этот 
вид иконографической диагностики привлекателен с 

точки зрения возможности ежедневного и многократно-

го использования [37].

Вопрос цены. Мнение о запредельной стоимости 

УСГ при проведении ПНБ было опровергнуто путём 

тщательного изучения финансовых затрат. При стои-

мости ультразвукового аппарата с линейным датчиком 

в $17.000 и при проведении 5000 блоков цена эксплу-

атации аппаратуры за один блок составила $3.40, а с 

учётом расходов на сервисное обслуживание – $9.60. 

Стоимость обработки операционного поля, антисепти-

ков, местных анестетиков, предварительной седации и 

др. были одинаковыми для обеих методик. Стоимость 

иглы для электростимуляции оказалась дороже и со-

ставила $10.80. Набор для нейростимуляции с катете-

ром стоил $33.50, в то время как аналогичный набор 

для УСГ навигации – $20.60, что экономило $13.90 за 

один пролонгированный блок. Время на введение пре-

парата при УСГ составило 1-2 минуты, полноценный 

сенсорный и моторный блок развивался в среднем к 

6-й минуте от момента введения местных анестетиков. 

При использовании нейростимулятора с получением 

подергивания мышц на токе ≤0,5 мA время инъекции 

занимало 7-9 минут, а в среднем сенсорный и мотор-

ный блок наступал через 22 минуты. Стоимость време-

ни работы операционной составила $8/min, поэтому 

разница в цене оказалась в $168. В пересчёте на 5000 

блоков это составило $840.000. Выполнение блока за 

пределами операционной не приводило к экономии 

средств, а создавало дополнительные проблемы и 

расходы, поскольку требовались затраты, связанные с 

набором дополнительного персонала и оснащением 

дорогостоящей аппаратурой и оборудованием допол-

нительного рабочего места. Качество и безопасность 

периферического блока в формате УСГ выше, что, по 

мнению авторов исследования, общепризнанный и 

свершившийся факт, а не только абстрактный тезис до-

казательной медицины [34]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Использование УСГ в анестезии, интенсивной тера-

пии и при лечении острой и хронической боли неуклон-

но возрастает. Несомненно, что уже совсем в недалёком 

будущем использование УСГ станет обычной анестезио-

логической и реанимационной практикой. Но при этом 

потребуется серьёзная работа по созданию материаль-

ной базы, разработке учебных программ и подготовке 

квалифицированных кадров, поскольку использование 

УСГ в работе анестезиолога-реаниматолога требует хо-

рошего знания анатомии и владения соответствующими 

техническими навыками работы. 
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СПИРТЛАРДАН ЎТКИР ЗА²АРЛАНИШ  ȍ1-ºисм)Р.Н. АКАЛАЕВ, А.А. СТОПНИЦКИЙ, Х.Ш. ХОЖИЕВ, Ш.Ш. ШИРИНБАЕВА, Г.Ш. ХАМРАЕВА
ACUTE ALCOHOL POISONING  (part 1)R.N. AKALAEV, A.A. STOPNITSKIY, KH.SH. KHOJIEV, SH.SH, SHIRINBAEVA, G.SH. KHAMRAEVA
Республика шошилинч тиббий ёрдам илмий маркази
Тошкент врачлар малака ошириш институти

ªисºача хулоса: Спирт саºловчи ма³сулотлардан за³арланган беморлар ўткир экзоген за³арланишлар 
структурасида биринчи ўринни эгаллайди. «Алкоголь ёки унинг суррогатларидан ўткир за³арланиш» 
ташхиси билан даволанган, айниºса нобуд бўлган беморлар касаллик тарихини та³лил ºилганда ³ар хил 
спиртлар билан за³арланиш патогенези, ташхисоти ва клиник кўриниши тў¼рисида шифокорлар етарли 
маълумотга эга эмаслиги маълум бўлди. Маºолада асосий за³арли спиртлар характеристикаси, бу мод-
далардан ўткир интоксикация патогенетик механизмлари, симптоматикаси, асосий ташхисот ва даволаш 
принциплари ёритилган.
Калит сўзлар: алкоголь, этил спирти, метил спирти, этиленгликоль, пропил спирти, бутил спирти, спирт-
лар метаболизми, токсик гепатопатия, нефропатия, энцефалопатия, ўткир жигар-буйрак етишмовчилиги, 
ўткир нафас етишмовчилиги.

Пациенты с отравлениями спиртосодержащими продуктами занимают первое место в структуре 

острых экзогенных отравлений. При этом анализ историй болезни пролеченных и особенно умерших 

пациентов с диагнозом «острое отравление алкоголем или его суррогатами» показал очень низкую 

информированность врачей о патогенезе, диагностике и клинических проявлениях отравлений раз-

личными спиртами. В статье представлена подробная характеристика основных ядовитых спиртов, 

представлены патогенетические механизмы острой интоксикации данными веществами, симптома-

тика, основные принципы диагностики и интенсивной терапии.

Ключевые слова: алкоголь, этиловый спирт, метиловый спирт, этиленгликоль, пропиловый спирт, бутило-

вый спирт, метаболизм спиртов, токсическая гепатопатия, нефропатия, энцефалопатия, острая печеноч-

но-почечная недостаточность, острая дыхательная недостаточность.

Patients with poisoning with alcohol-containing products occupy the first place in the structure of acute 

exogenous poisoning. At the same time, analysis of the histories of the patients treated, and especially of the 

deceased patients diagnosed with «acute poisoning with alcohol or its surrogates» showed very low awareness 

of doctors about the pathogenesis, diagnosis and clinical manifestations of poisoning with various alcohols. 

The article provides a detailed description of the main toxic alcohols, presents pathogenetic mechanisms of 

acute intoxication with these substances, symptomatology, basic principles of diagnosis and intensive care.

Key-words: alcohol, ethyl alcohol, methyl alcohol, ethylglycol, propyl alcohol butyl alcohol, alcohol metabolism, toxic 

hepatopathy, nephropathy, encephalopathy, acute hepatic-renal failure, acute respiratory failure.

Кўп йиллар давомида спиртлардан за³арланиш 
маиший за³арланишлар орасида ўлимга олиб келувчи 
оºибатлари юºори даражадалиги билан нафаºат биз-
ни мамлакатда, балки хорижий давлатлар статистик 
кўрсаткичларида ³ам етакчи ўринни эгаллайди. 2001-
2016 йиллар давомида за³арланишлар бўйича 68% 
ўлим ³олатлари  шу патология туфайли кузатилди. Бун-
дай ³олатларнинг касалланиш тизимида этил спирти-
дан за³арланиш  кенг тарºалган бўлса, ўлим ³олатлари 
тизимида алкоголь суррогатлари  ³исобланади [1, 2, 5, 
27, 31, 36].

Мустаºил давлатлар ³амдўстлиги (МД²) токсико-
логия марказлари маълумотларига кўра экзоген ўткир 
за³арланишли беморлар умумий сонининг 39,8 дан 
54,9% гача ºисмини спиртлардан за³арланиш ташкил 
этади. РШТЁИМ токсикология илмий-клиник бўлими 
статистик тадºиºот маълумотларига кўра  2001-2016 
йиллар давомида Ўзбекистон Республикасида спирт-
лардан за³арланиш билан ётºизилган жами беморлар 
сони 41949 кишини ташкил ºилган, бу эса шу йиллар да-

вомида умумий ётган касаллар сонининг 36,6% ташкил 
ºилади [1, 2]. Эпидемиологик кўрсаткичлар маълумот-
ларининг та³лилига  кўра 2010 йилдан бошлаб мамла-
катимизда кимёвий за³арланишлар орасида спиртлар-
дан ўткир за³арланиш биринчи ўринни эгаллайди. Ёш 
жи³атдан энг ижтимоий а³амиятга 30 ёшдан 50 ёшгача 
бўлган беморлар ³исобланиб, бу эса умумий мурожаат 
ºилган беморларнинг 82,6% ни ºамраб олади. Спирт-
лардан за³арланиш билан касалхонага ётºизилган 
беморларни 90% дан кўпро¼ини сурункали алкоголизм  
билан касалланган беморлар ташкил этади [1, 2, 6, 7, 
19, 21, 22].

«Алкоголь ва унинг суррогатларидан ўткир 
за³арланиш» ташхиси билан даволаниб чиººан, 
айниºса ўлган беморларни касаллик тарихи та³лил на-
тижалари турли спиртлардан за³арланиш патогенези, 
ташхиси ва клиник белгилари ³аºида  шифокорлар кам 
маълумотга эга эканлигини билдирди ва «алкоголь сур-
рогатларидан за³арланиш» ташхиси бундай ³олларда 
спиртли ичимликлар ºабул ºилиб тушган беморларни 
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ўлимини ºайд ºилганда одатий ташхис ³олига айланиб 
ºолди [2]. 

Шундай килиб, спиртлардан ўткир ва сурункали 
за³арланиш му³им ижтимоий муаммо бўлиб ³ар бир 
спиртни инсон организмига таъсирининг патогенетик 
хусусиятларини батафсил тушуниш учун бу адабиёт-
ларни шар³лашга сабаб бўлди.  

Спиртларнинг умумий хусусиятлари. Спиртлар 
(ёки алкоголлар) – бу молекулалари углевод радикал-
лари бир ёки бир нечта гидроксил гуру³ларини ўз ичига 
олган органик моддаларга айтилади. Спиртлар гидрок-
сил гуру³лар сонига кўра бир атомли, икки атомли ва 
уч атомли бўлади. Углерод радикали тузилишига кўра 
тўйинган, тўйинмаган ва ароматик турларга ажратила-
ди. Спиртлардан иш жойларда, уйда фойдаланиш нати-
жасида спиртларни кундалик ³аётда кенг тарºалишига 
ва оммалашишига сабаб бўлди [1, 2, 6, 7]. 

Спиртлар спиртли ичимликлар ишлаб чиºаришда, 
озиº-овºат саноатида, дори воситаларини ишлаб 
чиºаришда (этил спирти), дезинфекцияловчи модда-
лар ишлаб чиºаришда, кимё саноатида, парфюмерияда 
кенг кўламда ишлатилади. Мисол тариºасида, одеколон 
таркибида  спиртлар улуши 70-80% ни, суюлтирилган 
атирда 85% ни, турли хил атирлар таркибида 90 дан 
96% гачани ташкил этади. Бу ³олда спирт концентра-
цияси суюлтирилган атирда 6 дан 15% гача, одеколон-
да 6%, турли хил атирларда  5 дан 25 % гача, кундузги 
атирларни бошºа хилларида 25 дан 30% гачани  ташкил 
ºилади [6, 7, 8, 11, 18, 31].

Спиртли ичимликларни (этил спиртини ўз ичига 
олган) ³аддан ташºари кўп миºдорда истеъмол ºилиш 
алкоголдан ўткир за³арланиш ва сурункали алкого-
лизмга олиб келади. Бундай турдаги за³арланишлар 
токсиколог мутахассислар томонидан доимий ўрганиш 
остида эканлиги сир эмас.  Бироº шунга ўхшаш бошºа 
суюºликлардан ўткир за³арланишлар кўплаб учраши 
ва натижада ўлим ³олатлари сонини ошиши нафаºат 
токсиколог клиницистлар, балки кимёвий токсиколо-
гия ва суд тиббий эксперт мутахассислари эътиборини 
³ам ўзига жалб ºилди. Бу клиник токсикологияда алко-
голдан ўткир за³арланишлар ва бошºа спиртли ичим-
ликлардан за³арланишларни фарºлаш зарурлигига 
олиб келди. Алкоголь истеъмолидан за³арланишларни 
алкоголдан за³арланишлар, бошºа спиртли ичимлик-
лардан за³арланишларни  алкоголь суррогатларидан 
за³арланиш деб номланди [2, 4, 6, 12, 14].

Алкоголь. Тор маънодаги бу атама фаºат спирт-
ли ичимликлар, яъни этил спиртини ўз ичига олган 
ичимлик ларга аталади (таркибидаги кучи ³исобга олин-
маган). Шундай ºилиб, алкоголь атамаси табиатан ас-
лида бир хил маънога эга алкоголь ичимликларига си-
ноним сифатида ишлатилади [6, 7, 8, 10, 22, 25].

Этанол (С
2
Н

5
ОН, мусаллас спирти, этил спирти, 

этил алкоголи). Рангсиз, тиниº, учувчан, тез тутайдиган 
суюº ўткир таъмли характерли ³ид, оз нурли олов ёниб, 
ўткир ёºиладиган суюºликдир [1, 2].

Алкоголдан ўткир за³арланиш этил спирти ёки  этил 
спиртини саºловчи суюºликларни организмга таъсири 
натижасида юзага келадиган патологик ³олат ³исобла-
нади, бу уларни истеъмол ºилганда этанолни психо-
актив таъсири ºабул ºилинган спиртли ичимликларни 
миºдорига, индивидуал чидамлилигига бо¼лиº ³олат 
бўлиб, инсоннинг психологик, физиологик, хулº-атвор 
функцияларидаги ўзгаришларга олиб келади [2, 8, 9, 11, 
31, 34]

Алкоголь суррогатлари. Суррогат (лотин тилида 
surrogatus) – ўринбосар, бу факт баъзи хусусиятлари 
алмашинувчи объект ма³сулотидир. Алкоголь сурро-
гатлари  бу спирт саºловчи суюºликлардан иборат. 
Улар ичимлик ³исобланмайди ва истеъмол ºилишга 
мўлжалланмаган, лекин алкоголли ичимликлар топи-
лиши ºийин бўлган ³олларда маст бўлиш маºсадида 
ишлатишади. Бу тушунча фаºат ички адабиётларда 
мавжуд. Бу турли кимёвий таркибли ва физик-кимёвий 
хусусиятларини бирлаштирувчи суюºликлар ёки уларни 
аралашмаларидан иборат. Шундай ºилиб, «алкоголь 
суррогатлари» атамаси йи¼ма тушунча ³исобланиб, 
фаºатгина субъектив белгиларга (спиртли ичимликлар 
ўрнига истеъмол ºилиш) асосланади [8, 9, 23, 24, 29, 
32]. Бу атама кўпрок клиник токсикологияда ишлатила-
ди. Собиº Иттифоºда, кейинчалик МД² мамлакатлари-
да ва Ўзбекистон Республикасида энг кенг тарºалган, 
Е.А. Лужников (1977) томонидан клиник ºўллаш учун 
ºулай таклиф ва таснифлар киритилган, унда барча 
этанол суррогатлари икки гуру³га бўлинади: 

– етарли тозаланмаган этанол асосида;
– таркибида этанол бўлмаган турли моддалар ёки 

аралашмалар;
Шундай ºилиб, бу таснифга кўра, биринчи гуру³  

этил спирти  асосида ёки кўп миºдорда  этил спирти-
дан тайёрланган ³ар хил эритмалар ва суюºликлардан 
иборат. Бу гуру³га гидролиз ва сульфит спиртлари, 
метил спирти, одеколонлар, лосьонлар, политурлар ва 
³оказолар киради. Бу гуру³га киритилган суюºликлар 
ва эритмалар хаºиºий  алкоголь суррогатлари деб ай-
тилади. Уларнинг барчаси истеъмол ºилинганда алко-
голга ўхшаш за³арланишни чаºиради, лекин айримла-
ри (БФ елим, лак) му³им фарº ºилади [8, 9, 19, 20, 21, 
22, 29]. 

Иккинчи гуру³ ³ар хил хусусиятли  турли кимёвий 
бирикмалар, спиртлардай альдегидлар, кетонлар, угле-
водородлар ва шу кабиларни ўз ичига олган [5, 8, 11, 
13, 14].

Статистик маълумотларга кўра, энг катта ама-
лий а³амиятга эга за³арланишларга турли спирт-
лардан (масалан, метанол, этиленгликол, пропилол, 
бутилол, амилол, тетрагидрофурфурил) ва унга яºин 
бўлган аралашмалар киради. Этанол суррогатлардан 
за³арланиш гуру³ ёки оммавий хусусиятга эга ва юºори 
ўлим кўрсаткичига эга эканлиги билан фарºланади [8, 
9, 14, 15].

Этанол суррогатлари (ЭС) биотрансформациясида 
токсик ма³сулотларига ºараб ºуйидагиларга бўлинади: 
токсифицирловчи (бирламчи моддага нисбатан унинг 
метаболик ма³сулотлари ўта за³арли – булар метанол, 
этиленгликол ва унинг эфирлари, тетра- гидрофурфу-
рил, фторбутанол, хлорэтанол, аллилол ва бошºалар) 
³амда детоксицирловчи (бирламчи моддага нисбатан 
унинг метаболитлари камроº за³арли – этанол, про-
панол, бутанол ва бошºалар). Бунаºа ажратиш умумий 
ºабул ºилинмаган, аммо за³арланишларда организмда 
учрайдиган жараёнларни тушунишда ºулайлик яратади 
ва даволаш учун асосий ёндашувларга имкон беради 
[4, 8, 9, 15, 17, 20, 25].

Дунёда 100 дан ортиº турли маиший спиртли ичим-
ликлар бор, лекин биз улардан Ўзбекистон Республи-
каси ³удудида кўпроº фойдаланиладиган турларини 
кўриб чиºамиз. 

Метанол (СН
3
ОН, метил спирт, ё¼оч алкоголи, карби-

нол) – моногидрик  ё¼ли спирт ³исобланади. Бу рангсиз, 

Спиртлардан ўткир за³арланиш



111Shoshilinch tibbiyot axborotnomasi, 2017, X (2)

ўзига хос ³идли суюºлик, сув, эфир, этанол ва бошºа 
спиртлар билан барча нисбатларда ºоришади, унда 
ё¼лар, липидлар, мойлар ва бошºа органик моддалар 
яхши эрийди [8, 18, 21, 22].

Метанолни биринчи бор 1661 йил ё¼очни  ºуруº ³ай-
даш (таркибий ºисмларга ажратиш) ³исобига олинган. 
За³арланишни узоº ваºт давомида метанолни ўзи эмас, 
балки ё¼очни ºуруº ³айдаш натижасида ³осил бўладиган 
ва суюºликка ёºимсиз ³ид, таъм берувчи аралашмалар 
юзага чиºаради деб ³исоблашган [8].       

Пропил спиртлари (С
3
Н

7
ОН). Улар орасида оддий 

пропилол (пропанол) ва изопропилол (пропанол-2, ик-
киламчи пропилол, петрогол, перспирит) бўлади. Бу 
рангсиз ўзига хос спирт ³идли суюºлик, шунингдек  сув, 
этанол, бензол билан яхши аралашма ³осил ºилади. 
Пропил спиртлари синтетик саºичларни, баъзи эфир 
мойларини ва шу кабиларни эритиш учун ишлатила-
ди. Изопропилол антифриз сифатида ишлатилади. 
Ало³ида ³олда пропил спиртларидан за³арланиш нис-
батан кам учрайди, уларнинг этанол билан аралашма-
ларида за³арланиш белгилари кўпроº юзага келади [8, 
18, 21, 22, 26, 33 ].

Бутил спиртлари (С
4
Н

9
ОН, тамазол). Бу рангсиз 

ўзига хос спирт ³идли суюºлик. Улар шакар ишлаб 
чиºаришдаги чиºиндиларни ферментациясидан, шу-
нингдек синтетик йўл билан ºўлга киритилади. Уларга 
н-бутилол (бутанол-1), вторбутилол (бутанол-2), трет-
бутилол (триметилкарбинол)лар киради [8, 18, 21, 22].

Бутил спиртлари парфюмерия ва фармацевтик 
саноатда, синтетик каучук ишлаб чиºаришда, тормоз 
суюºликларини (50% гача бутанолни ўз ичига олади) 
эритувчи сифатида ишлатилади.

Этиленгликоль (СН
2
ОНСН

2
ОН, гликоль, 1,2-этан-

диол) – икки атомли ё¼лар турига мансуб бўлиб ранг-
сиз ёки бир оз сар¼иш ºиёмсифат, таъми ширинроº, 
³идсиз суюºликдан иборат. У органик синтезлашда, 
чарм, тўºимачилик, тамаки, фармацевтика, парфюме-
рия саноатида ишлатилади. Этиленгликолнинг сувли 
эритмалари кам музлаш ³ароратига эга. Бу хусусияти 
билан антифриз ишлаб чиºаришда, тўхтатиш мослама-
си суюºликлари ва резистансларда муз ³осил ºилишда 
ишлатилади [8, 18, 21, 22, 30].

Спиртларни токсикодинамика ва токсикокинетикаси. 
Спиртларни учувчанлик хусусияти чегараланганлиги ва 
³идининг нисбатан кам токсиклиги сабабли спиртлар-
дан  ўткир ингаляцион за³арланиш кам ³олларда куза-
тилади [8, 18, 21, 22, 30].

Клиник амалиётда энг кенг тарºалган спиртли 
ичимликлардан о¼из орºали ўткир за³арланишлар, 
ЭСлари сифатида истеъмол ºилиш натижасида келиб 
чиºади. Спиртлар физико-кимёвий хусусиятининг уму-
мийлиги охирги этапда бу моддалар токсикокинетика-
сини ўхшашлигини белгилайди. Бу гуру³ спиртлари-
нинг барча вакиллари ошºозон ва ингичка ичак юºори 
ºисмидан тез ºонга сўрилади ва организм бўйлаб тенг 
таºсимланади. Юºори липофилликка эга ё¼ тўºимасида 
тўпланиши мумкин бўлган 6 ёки ундан ортиº углерод 
атомига эга бўлган спиртли ичимликлар бундан истис-
нодир [8, 18, 21, 22].

ªоннинг ярим тозаланиш даври этанол ва пропа-
нол учун 1-2 соат, метанол учун 12–16 соат орали¼ига 
тў¼ри келади. Спиртли ичимликларни организмдан  
ўзгаришсиз чиºиб кетиши сийдик ва нафас олиш тизи-
ми орºали рўй беради, ºонга нисбатан сийдикда бироз 
узоºроº саºланади. Кўп атомли спиртларга (этиленгли-

коль, пропиленгликоль ва глицерин) хос токсикокинетик 
хусусиятларидан бири сийдикда ушбу модданинг кон-
центрланган (сийдикда токсин миºдори ºонга нисбатан 
3-5 марта кўпроº) ³олда учраши таъкидланади, моно-
атомли спиртларда эса бу кўрсаткич 40-60% ни  ташкил 
этади. Спиртларнинг организмдан чиºиб кетиши пешоб-
нинг pH ига бо¼лиº эмас, лекин уларнинг кислотали ме-
таболитлари ишºорий му³итда янада жадаллашади [8, 
18, 21, 22].

Барча спиртларни биотрансформацияси жигар-
да этанолоксидловчи фермент тизимлари иштиро-
кида амалга оширилади, ўз навбатида ундан ³осил 
бўлган ма³сулотлар буйрак орºали ажратилади. Бироº 
спиртлар гуру³ини жиддий ўхшашликларига ºарамай  
ало³ида вакилларининг метоболизми бир-биридан 
анча фарº ºилиши мумкин [8, 18, 21, 22, 30]. 

Спиртлар оксидланишининг ферментатив тизими. 
²озирги ºарашларга кўра спиртларнинг бирламчи оксид-
ланиши ºуйидаги схема асосида кечади:  спирт → аль-
дегид → кислота  ³амда ферментатив йўл билан амалга 
ошади. Бошлан¼ич босºичидаги жараёнда тўртта фер-
мент тизими ºатнашади: алкогольдегидрогеназа (АДГ), 
микросомаль этанолоксидловчи тизим (МЭОТ), каталаза 
ва ксантиноксидаза [8, 12, 16, 17, 26, 28]. 

Спиртлар метаболизми натижасида ³осил бўлган 
кислоталар метаболизми ³ар хил бўлиши мумкин. Улар 
кейинчалик ферментатив биотрансформацияга учрай-
ди, конъюгация реакцияларига киришади, модда алма-
шинуви жараёнларига ºўшилади ва организмдан асо-
сан пешоб орºали чиºарилади.

Метанол ³ам бошºа спиртлар каби о¼из орºали 
ºабул ºилганда ошºозон-ичак тизимидан тез сўрилади 
ва ºонда бир соатдан кейин максимал миºдорга ета-
ди. У тўºималарга бир хил тезликда тарºалади, кўп 
суюºлик саºловчи аъзоларда эса унинг концентрация-
си кўпроº бўлади. Метанол ўзгармаган ³олда биологик 
му³итларда 3–5, ³атто 7 кунгача аниºланади.  Бир неча 
кун давомида метанол ошºозон шиллиº ºаватидан 
элиминацияланади ва такрор ºонга сўрилиши мумкин. 
Метанолни организмдан ажралиб чиºиши ўпкадан на-
фас чиºариш ва буйраклар орºали амалга ошади. Бу  
эса умумий ºабул ºилинган метанол миºдорининг 50 
ва 10% тегишлича улушда ажратиб чиºаришига мос 
келади. ªабул ºилинган метанолнинг тахминан 20% 
чумоли кислотаси кўринишида пешоб билан ажрала-
ди. Токсинни ºабул ºилинган ваºтдан бошлаб 5–7-кун-
ларида ³ам пешобда топишимиз мумкин [5, 8, 13, 14, 
15, 17, 18]. 

Метанолни организмда оксидланиши (одам орга-
низмида АДГ ёрдамида, ³айвонларда эса каталаз иш-
тирокида) этанолга нисбатан секинроº (соатига 25 мг/кг 
тезликда) кечади. Жигар тўºималари кўпрок оксидловчи 
хусусиятга эга. Метанол метаболитлари биотрансфор-
мацияси иккита асосий йуналишда: тетрагидрофолий 
кислотаси ва тикланган глутатион иштирокида кечади 
[8, 18, 21, 22]. 

Метанол оксидланишининг асосий ма³сулотлари 
формальдегид ва чумоли кислотаси ³исобланади. Фор-
мальдегид ºисман оºсиллар билан бо¼ланади ва яна 
ºисман чумоли кислотасигача оксидланади. Формаль-
дегидни чумоли кислотасигача оксидланиши тез кеча-
ди, шундан бошлаб кислота  метаболизми секинроº 
давом этади.

Метанолга индивидуал таъсирчанлик ўзига хос. Ле-
тал ³олатларини юºори даражаси  метанолни 100 мл 
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ва ундан кўп миºдорда истеъмол ºилганда кузатилади. 
Баъзи ваºтларда бу спиртни 30 мл истеъмол ºилганда 
³ам летал ³олатлар кузатилган. Кўп муаллифларнинг 
фикрига кўра минимал за³арланиш миºдори 7–8 мл, 
минимал ўлим миºдори 30–100 мл ни ташкил ºилади [5, 
8, 15, 21, 22, 26, 28].

Пропил спиртлари. Пропанолни 82% ºабул 
ºилишнинг биринчи соатидаёº ошºозон-ичак тизими-
дан сўрилади, икки соатдан кейин эса бу жараён якун-
ланади. Пропанол ва изопропанолни юºори липотроп 
хусусиятга эгалиги сабабли этанолга нисбатан ё¼ларда 
уларни миºдори юºори ³исобланади. Инсон организми-
да пропил спиртлари ³ар хил тезликда метаболизмга 
учрайди. Этанолга нисбатан пропанол бир ярим марта 
тезроº, изопраопнол эса икки марта секинроº оксидла-
нади. Оксидланишни оралиº ма³сулотлари пропанолда 
пропил альдегиди ва пропил (пропион) кислотаси, изо-
пропанолда изопропил альдегид ва изопропил кисло-
таси, охирги ма³сулот эса ацетон бўлиб у узоº ма³ал 
организмда аниºланади. Организмга тушган спиртлар-
ни 30 дан 50% гача ºисми  ферментатив оксидланишга 
учрайди. ªолган ºисми ўзгармаган ³олда ўпка ва буй-
раклар орºали ажралади. Пропанол ва изопропанолдан 
за³арланиш клиник белгилари уларни ºондаги миºдори 
0,5 г/л бўлганда юзага келади, агар ºондаги миºдори 
1-2 г/л бўлганда сопор ва кома ³олати кузатилади [5, 8, 
15, 21, 22, 26, 28].  

Бутил спиртларининг ўлимга олиб келувчи миºдори 
³алигача маълум эмас. Бизни кузатувларимизга кўра 
тахминан 350–400 мл ни ташкил этади. Бутил спирт-
лари ³ам пропил спиртлари каби турли хил токсико-
кинетик кўрсатгичларга эга. Бутил спиртлари метабо-
лизми ³ам шу ферментлар тизими орºали бошºарилиб 
тегишли альдегидлар (кетонлар) ва кислоталар ³осил 
ºилади, улар кейинчалик оºсиллар ва бошка биологик 
фаол моддалар билан конъюгацияга кириша олади [5, 
8, 15, 21, 22, 26, 28, 30].

Бутанолни  ºондаги миºдори 1 г/л ва ундан юºори 
бўлганда о¼ир за³арланиш ³олати кузатилади. Бутил 
спиртини 150 мл ºабул ºилганда о¼ир за³арланишга са-
баб бўлади, тахминан 200–250 мл ўлим олиб келувчи 
миºдори ³исобланади [5, 8, 15, 21, 22, 26, 28].

Этиленгликол ошºозонга тушиб тез ºонга сўрилади. 
Организмга тушган этиленгликолни кўп миºдори жигар 
ва буйракларда биотрансформацияга учраб токсикли-
ги кучлироº бўлган ма³сулотларни синтезлайди. Эти-
ленгликолни биринчи босºичи метаболизмида НАДга 
бо¼лиº АДГ гликол альдегиди ³осил бўлиши ³исобла-
нади. Этиленгликолни кейинги парчаланиши альдеги-
доксидаза ёки АДГ таъсирида содир бўлиб, бунда гли-
кол альдегид гликол кислотага трансформацияланади, 
охиргиси ЛДГ иштирокида глиоксил кислотага айлана-
ди. Глиоксални глиоксилатга трансформацияси фер-
ментатив (АДГ ёрдамида) ва ноферментатив йўллар 
билан ³ам содир бўлиши мумкин. Глиоксил кислотаси 
юзага келиши бир неча йўллар билан амалга оширила-
ди: ЛДГ ёки альдегидоксидаза таъсири остида оксалат 
кислотасига трансформацияланиши; чумоли кислотаси 
³осил бўлиб кўмиргача оксидланади ва сув, карбонат 
ангидрид ва шунга ўхшашларга парчаланади [5, 8, 15, 
21, 22, 26, 28, 30].

Токсинларни организмдан ажралиши ўзгаришсиз 
³олатда ёки биотрансформация ма³сулотлари шак-
лида ³ам амалга оширилади. Этиленгликолдан о¼из 
орºали за³арланишларда токсиннинг ºондаги максимал 

миºдори дастлабки 6 соатда аниºланади, унинг критик 
даражаси биринчи соат ва биринчи куннинг охирида 
7 ва 2 г/л ни ташкил ºилади. Кўп муаллифлар фикри-
га кўра, этиленгликолни ºонда айланиш давомийлиги 
24-48 соатга тенг экан. Яна шундай далиллар ³ам бор, 
яъни токсинни ºабул ºилгандан сўнг 1 кун давомида 
умумий токсин миºдорини 20% этиленгликол ³олатида, 
1 % оксалат кислотаси ³олатида сийдик орºали ажра-
лади. Этиленгликол ва унинг метаболитлари миºдори 
элиминация босºичида ºондаги миºдорига нисбатан 
сийдикда юºори бўлади [5, 8, 15, 21, 22, 26, 28, 30].

Шунингдек, бошºа спиртли ичимликлар каби этилен-
гликолни за³арли миºдорлари индивидуал сезгирликка 
бо¼лиº. Бизнинг маълумотларга кўра, этиленгликолнинг 
енгил, ўрта ва о¼ир даража за³арланишни чаºирувчи 
миºдори суюºликлар таркибида ўртача (58±32,7) мл, 
(132±28,7) мл, (315 ± 42,5) мл ни ташкил ºилади. Этилен-
гликол миºдори 350 мл дан ошганда салбий оºибатлар 
билан якунланади [5, 8, 15, 21, 22, 26, 28, 30].

Спиртларни токсик таъсири махсус ва номахсус ком-
понентларга ажратилади. Шуни айтиб ўтиш лозимки, 
детоксицирланган бирикмалар номахсус, токсицирлан-
ган бирикмалар эса махсус хусусиятлари билан орга-
низмга ўзига хос  таъсир кўрсатади [24, 25].

Спиртларни номахсус таъсири уларни физико-
кимёвий хусусиятлари билан бо¼лиº бўлади, буни 
ноэлетролит самара деб айтилади (бутун моддалар 
молекуласи ³аракат механизми иштирокида). Ноэ-
лектролит таъсир мембрана ўзгарувчанлиги ошиши 
билан намоён бўлади, натижада уларнинг биологик 
функцияларини  (ионлар оºимини тартибга солиш, 
биологик фаол моддаларни ºамраб олиш жараёни, 
рецепторлар ва АТФ-аза ферментатив тизимлари 
фаолияти) бузилишига олиб келади. Спиртларни 
умумий хусусияти юºори осмотик фаоликка эга бўлиб 
организмни турли секторлари ўртасида суюºликни 
тарºалишига, тромбоцитлар  агрегациясининг секин-
лашишига, миокарднинг адреналинга сенсибилиза-
цияси ўзгариши натижасида аритмияларни ривож-
ланишига олиб келади; спиртлардан интоксикация 
ривожи  НАД биотрансформацияси жараёнида ³осил 
бўладиган ва НАДга бо¼лиº оралиº алмашинувига 
таъсир ºиладиган НАДлар миºдорининг ўта юºори 
тикланишига му³им роль ўйнайди. Спиртлардан 
за³арланишларда оралиº метаболизм ва кислотанинг 
биодеградация ма³сулотлари ³осил бўлишини бузи-
лиши ºонуният бўйича метаболик ацидоз ривожлани-
шига олиб келади [1, 2, 24, 25 26, 28].

Клиник жи³атдан спиртларнинг ноэлектролит таъ-
сири мастлик (наркотик таъсир), миокарднинг ºисºариш 
ºобилиятини пасайиши, ³ужайра ичи алмашинув жара-
ёнларини издан чиºиши билан намоён бўлади. Ноэлек-
тролит таъсир асосан этанол, пропанол, бутанол, ами-
долдан за³арланганда юзага чиºади.

Ноэлектролит таъсирли моддалардан за³арланишда 
биринчи ўринда интоксикациянинг патогенези ва клиник 
кечишида МАТ функциясини, юрак ºон-томир ва нафас 
тизими функцияларини  издан чиºиши кузатилади. Па-
ренхиматоз органларнинг (буйрак ва жигар) о¼ир зарар-
ланиши кам учрайди [8, 30].

Спиртларни махсус таъсири натижасида ва уларни 
метаболитлари таъсирида плазматик ³амда ³ужайра 
ичи мембраналари, энергетик жараёнлар, аутопротео-
литик фаолликка эга лизосомал эндопротеаз фер-
ментлар фаоллашувининг бузилишига хос ўзгаришлар 

Спиртлардан ўткир за³арланиш



113Shoshilinch tibbiyot axborotnomasi, 2017, X (2)

юзага чиºади. Кўрсатилган ўзгаришлар ва липид ал-
машинувининг бузилиши  натижасида дистрофик (ё¼ли 
дистрофия) ва ички органлар ³ужайраларининг некро-
тик ўзгариши кузатилади [8, 30].

Метанолни токсик таъсири метаболик ма³сулотлар – 
формальдегид ва чумоли кислотаси токсик таъсири 
билан бо¼лиº, яъни бу моддалар фосфорилланган ок-
сидланишни сусайтиради, ўз йўлида АТФ танºислигига 
олиб келади (асосан бош мия ва кўз тўр пардасида), 
оºибатда оксидланишни издан чиºиши ва формиатни 
тўпланиши натижасида метаболик ацидоз ривожлана-
ди. Натижада тикланган глутатион миºдори камаяди, 
бу эса сульфгидрил гуру³ларни танºислигига, биологик 
фаол моддалар билан конъюгатлар ³осил бўлишига 
олиб келади [8, 30].

Этиленгликолнинг токсик ма³сулотлари биотранс-
формацияси ºуйидаги кўринишда амалга ошади: глиок-
сил кислота › гликол альдегид › оксалат › гликол кисло-
таси. Этиленгликолдан ташºари юºорида кўрсатилган 
барча моддалар тўºима нафаси, фосфорилланган 
оксидланиш ва оºсиллар синтези жараёнини сусайти-
ради. Глиоксил кислота оксидланиш ва фосфорилла-
ниш жараёнларини тўхтатадиган, бироº оксалоацетат 
билан ўзаро таъсирланиб оксаломалатга трансфор-
мация ºиладиган Кребс цикли му³им ферментлари 
изоцитратдегидрогеназалар ва аконитгидратазаларни 
ингибирлайдиган кучли модда ³исобланади. Шу билан 
бир ваºтда, этиленгликолдан за³арланишда гликол кис-
лотаси  юºори токсикликка эга бўлиб, организмда секин 
парчаланиш натижасида глиоксилат миºдоридан 1300-
1400 марта кўпроº миºдорда тўпланади. Кальцийни 
ўзига бириктириш хусусиятига эга бўлган оксалат кис-
лотаси (кичик метаболит ³исобланади) хам этиленгли-
колни токсик таъсирини юзага чиºишида ўзининг ³исса-
сини кўшади [5, 8, 15, 21, 22, 26, 28, 33, 34].

Юºорида ёзилган жараёнлар ³ар хил аъзо ва 
тўºималарда бир томондан гомеостазни жиддий 
ўзгаришлари (метаболик ацидоз, сув-туз алмашинуви, 
гемокоагуляцион ўзгаришлар ва бошºа жараёнлар), 
бошºа томондан иккиламчи синдромлар (нафасни мар-
казий ва аспирацион-обтурацион бузилишлари, ўткир 
юрак етишмовчилиги, паренхиматоз аъзолар зарарла-
ниши) шаклланиши учун  асосий фурсат ³исобланади 
[5, 8, 15, 21, 22, 26, 28, 30, 33, 35].

ФОЙДАЛАНИЛГАН АДАБИЁТЛАР: 1. Акалаев Р.Н., Сафаров Х.О., Шодиев А.С., Стопниц-кий А.А. Диагностика, дифференциальная диагно-стика  и тактика лечения алкогольной  интоксика-ции. Пособие для врачей. Ташкент, 2014, стр 4-11, 12, 23, 29, 33-362. Акалаев Р.Н., Стопницкий А.А., Хожиев Х.Ш. Острые отравления алкоголем. Эпидемиология, диагно-стика, лечение и анализ нерешенных проблем // Журнал «Вестник экстренной медицины», Таш-кент, № 1, 2017. – С 104-1123. Алексеенко С.А., Щупак А.Ю., Лебедько О.А., Пуч -ков Ю.Б. Острый токсический гепатит, развивший-ся вследствие употребления спиртосодержащих дезинфектантов // Монография. Хабаровск, 2010. – С 18-304. Афанасьев В.В. Руководство по неотложной ток-сикологии // Руководство для врачей. Краснодар. Просвещение-Юг. 2012. – С 124-134

5. Бенеманский В.В. и соавт. Сравнительная морфо-логическая характеристика изменений в печени у людей при отравлении спиртосодержащими жидкостями и у животных после подострого воз-действия этиловым, пропиловым спиртами, эти-ленгликолем и их смесью// Судебно-медицинская экспертиза, Т. 53. № 3 , 2010. – С. 14-166. Богомолов Д.В., Павлов А.Л., Панченко Л.Ф., Буку-шев Н.А. Патология и клинические особенности отравлений суррогатами алкоголя // Сибирский медицинский журнал, Т. 5, № 3, 2006. – С. 42-467. Бонитенко Е. Ю. Современные подходы к тера-пии отравлений спиртами // Медико-гигиени-ческие аспекты обеспечения работ с особо опас-ными химическими веществами. Сборник трудов науч-практич. конф., посвященной 40-летию НИИГПЭЧ – СПб.: 2002, — С. 525-531.8. Бонитенко Ю.Ю., Никифоров А.М. и соавт. Чрезвы-чайные ситуации химической природы // Пособие для врачей, СПб, Гиппократ, 2004. – С 309-3319. Бонитенко Ю. Ю., Ливанов Г. А., Бонитенко Е. Ю., Калмансон М. Л., Васильев С. А. Острая алкоголь-ная интоксикация — СПб.: ИИЦ «Балтика», 2003. — 48 с.10.Бузанов Д.В., Петрова Н.В., Афанасьев В.В., Антушевич А.Е. и др. Применение моликса-на для раннего лечения алкогольной комы//Скорая медицинская помощь, Т.17. № 4, 2016. – С.70-7511.Буров Ю. В., Ведерникова Н. Н. Метаболизм этано-ла и его фармакологическая регуляция // Нейро-химия и фармакология алкоголизма. — М., 2005. –  С. 23812.Вовк Е.И.  Диагностика и лечение неотложных со-стояний, ассоциированных с употреблением алко-голя. // Лечащий врач. №2. 2005. – С. 86-87 13.Головко С. И., Зефиров С. Ю., Головко А. И. и др. Функ-циональное состояние рецепторов. Углеводный об-мен, печень и алкоголь. //Пущино. 1998. – С. 148  14.Зобнин Ю.В. и соавт. Некоторые показатели функ-ции печени у пострадавших при массовом от-равлении содержащими алкоголь жидкостями в процессе стационарного лечения// Судебно-меди-цинская экспертиза, Т. 76. № 13, 2008. – С. 66-6715.Ивашкин В.Т. Токсический гепатит вызванный отравлением суррогатами алкоголя // Российский журнал гастроэнтерологии. №1, 2007. – С 4-816.Клевно В.А. Клинические, лабораторные и мор-фологические проявления смертельных и несмер-тельных отравлений суррогатами алкогольных напитков // Судеб.-мед. экспертиза. 2008. – № 5. – С. 36-38.17.Курсов С.В., Михневич К.Г., Кривобок В.И.  Острое отравление этанолом // Наркология № 7-8, 2012. – С. 22-3518.Куценко С.А. Основы токсикологии// Пособие для врачей. – СПб., 2012. – С 66719.Лужников Е. А., Костомарова Л. Г. Острые отравле-ния. — М.: Медицина, 2007. — С. 444 

Р.Н. Акалаев, А.А. Стопницкий, Х.Ш. Хожиев, Ш.Ш. Ширинбаева, Г.Ш. Хамраева



114 Вестник экстренной медицины, 2017, X (2)

20.Лужников Е. А. Неотложная терапия острых от-равлений и эндотоксикозов. Справочник. — М.: Медицина, 2009. — С. 30421.Лужников Е.А. Злоупотребление алкоголем в Рос-сии и здоровье населения. Острые отравления этиловым алкоголем и его суррогатами. Сомати-ческая патология при хронической алкогольной интоксикации. //М.  РАОЗ. 2009.  – С.53–61. 22.Лужников Е.А. Клиническая токсикология. 3-е из-дание. — М.: Медицина, 2011. — С. 265-268, 27223.Лужников Е.А., Суходолова Г.Н. Острые отрав-ления у взрослых и детей. – М.: Эскмо, 2009. – С.  320-34524.Марупов А.М., Стопницкий А.А. Эндогенная инток-сикация у больных с острыми алкогольными от-равлениями и пути ее коррекции // Т.: Инфекция, иммунитет и фармакология №3, 2008. –  С.  55-57.25.Марупов А.М., Стопницкий А.А. Интенсивная те-рапия токсико-гипоксической энцефалопатии у больных с острой  интоксикацией этанолом //  Т.: Инфекция, иммунитет и фармакология 2009 год, №3-4  С. 78-80. 26.Мошкин Е.А. Острые отравления техническими жидкостями // СПб.: ВМедА, 2000. – С. 7827.Мировая статистика здравоохранения 2016. ВОЗ 2017. – С 22, 25, 41

28.Остапенко Ю.Н. и соавт. Клинические проявления, диагностика и лечение отравлений спиртосодер-жащими жидкостями // Информ.письмо. Москва, 2006. – С. 1-829.Софронов Г.А., Александров М.В., Головко А.И. Экс-тремальная токсикология // Учебник. СПб, ЭЛБИ-СПб, 2012, – С 104-112 30.Шиманко И.И., Мусселиус С.Г. Острая печеночно-почечная недостаточность при отравлениях спир-тами // М.: Медицина, 2003. – С. 23-3831.Урсекеева Г. А., Кузнецова Л. А., Романова Л. Г. К механизму развития метаболических расстройств при действии алкоголя // Мед.-биол. аспекты на-уки о питании. Алма-Ата, 1998 — С. 75-77.32.Bocker E. A. Metabolism of ethanol // J. Amer. Diet. Assoc. — 1999. — Vol. 76, N 6. – P. 550-554.33.Kraut, J.A. Toxic alcohol ingestions: clinical features, diagnosis, and management / J.A. Kraut, I. Kurtz // Clin. J. Am Soc Nephrol. 2008. – Vol. 3, № l.- P. 208-225.34.Meridit T. Antidotes // Med. Int. – 2009. №6 – P. 357-37035.Muller K. Toxicological analysis // Berlin: Ulstein Mosby, 2007. – P 837-846 36.Schuc-kit M.A. An expanded evaluation of the relationship of four alleles to the level of response to alcohol and the alcoholism risk // Alcohol Clin. — 2016. —N 6. – P. 42-44.

Спиртлардан ўткир за³арланиш



115Shoshilinch tibbiyot axborotnomasi, 2017, X (2)

УДК: 616.89;615.832.9;615.851

ПОСЛЕОПЕРАЦИОННАЯ КОГНИТИВНАЯ ДИСФУНКЦИЯД.М. САБИРОВ, О.Ш. ЭШОНОВ,  У.Б. БАТИРОВ, С.Э. ХАЙДАРОВА
POSTOPERATIVE COGNITIVE DYSFUNCTIOND.M. SABIROV, O.SH. ESHONOV, U.B. BATIROV, S.E. KHAYDAROVA 
Ташкентский институт усовершенствования врачей,

Бухарский государственный медицинский институт

В обзоре литературы рассмотрена относительно новая проблема послеоперационных когнитивных 

расстройств, возникающих у хирургических пациентов. В работе показаны современные взгляды на 

этиологию, способствующие и отягчающие факторы, а также этиопатогенетические механизмы раз-

вития послеоперационных когнитивных расстройств. Показана актуальность ранней диагностики, 

профилактики и лечения послеоперационных когнитивных дисфункций.

Ключевые слова: когнитивные нарушения, послеоперационная когнитивная дисфункция.

Rather new issue of postoperative cognitive disorders occurring in surgical patients is presented in the 

review. Modern views on etiology, promoting and aggravating factors, etiopathogenetic mechanisms of  

postoperative cognitive disorders development are shown in the article. Relevance of early diagnostics, 

prevention and treatment of postoperative cognitive dysfunctions are described.

Key-words: cognitive disorders, postoperative cognitive dysfunction.

Влияние общей анестезии на состояние высших 

психических функций до конца не изучено. Сам факт 
анестезии как медикаментозной утраты сознания по-

зволяет анестезиологам вплотную прикасаться к данной 

проблеме. Одним из возможных последствий анестезии 

являются послеоперационные когнитивные дисфункции 

(ПОКД), причине возникновения которых в современ-

ной научной литературе уделяется пристальное внима-

ние [5, 6, 12, 30].

Послеоперационная когнитивная дисфункция (англ. 

post operative cognitive dysfunction), по определению 

L.S. Rasmussen,– это когнитивное расстройство, раз-

вивающееся в ранний и сохраняющееся в поздний по-

слеоперационный периоды, клинически проявляюще-

еся нарушениями памяти, трудностью сосредоточения 

(концентрации) внимания и нарушениями других выс-

ших корковых функций (мышления, речи и т.п.), под-

твержденными данными нейропсихологического тести-

рования.

Первые свидетельства негативного влияния анесте-

зии на когнитивный статус были получены еще в 1955 г., 
когда P. Bedford в журнале Lancet опубликовал данные 

ретроспективного анализа 1193 пожилых пациентов, 

оперированных в условиях общей анестезии. Пример-

но у 10% пациентов в послеоперационном периоде от-
мечались когнитивные нарушения различной степени 

выраженности [23]. Хотя качество периоперационного 

ведения пациентов за последние десятилетия суще-

ственно улучшилось, ПОКД остается частой патологией, 

которая может приводить к стойким когнитивным рас-

стройствам, ухудшая качество жизни, увеличению сро-

ков госпитализации, повышению риска других после-

операционных осложнений и даже смерти в отдаленном 

послеоперационном периоде [2].

Эпидемиологические данные о частоте ПОКД раз-

норечивы. Частота ранней ПОКД в общехирургической 

практике достигает 30%, а стойкая ПОКД, сохраняющая-

ся более 3-х месяцев, наблюдается в среднем у 10% па-

циентов [1]. По данным некоторых источников, частота 

ПОКД в среднем составляет 36,8%, в том числе после 

кардиохирургических операций – от 3 до 47%, причем 

у 42% сохраняется даже спустя 3-5 лет после операции; 

после некардиохирургических операций – от 7 до 26%, 

при этом у 9,9% через 3 месяца и более, у 1% – более 

2-х лет [1,24,33]. Несмотря на значительные успехи, до-

стигнутые в кардиохирургии, при операциях на откры-

том сердце сохраняется высокий риск церебральных ос-

ложнений в виде когнитивной дисфункции, которая, по 

мнению разных авторов, встречается у 48-79% больных, 

перенесших АКШ [9,15,16]. 

В патогенезе ПОКД принимают участие многие фак-

торы общей анестезии (ОА), в том числе метаболиче-

ские, гемореологические, гипоксические, токсические, 

приводящие к повреждению стенок церебральных со-

судов на уровне микроциркулярного русла, нарушению 

обмена внутриклеточного кальция, разобщению ассоци-

ативных и межнейрональных связей на уровне различ-

ных структур головного мозга. Считается, что механизм 

действия ОА реализуется в центральных структурах, пре-

имущественно в ретикулярной формации, торможение 

которой приводит к снижению восходящего активирую-

щего влияния на кору большого мозга, последнее усугу-

бляется при глубокой наркотической депрессии ЦНС во 

время длительного наркоза. 

К настоящему времени сформулированы механиз-

мы влияния отдельных анестетиков и сопутствующих 

средств на процесс жизнедеятельности нервных клеток 

и когнитивную функцию. Так, пропофол, барбитураты, 

бензодиазепины, изофлюран, галотан подавляют ней-

рональную активность через g-аминомасляную кислоту, 

прямым образом влияя на GABA-рецепторы коры голов-

ного мозга, ретикулярную активирующую систему ство-
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ла мозга, общие анестетики опосредованно блокируют 
глутаматные и ацетилхолиновые рецепторы лимбиче-

ской зоны и таламуса [20]. 

Концентрация данных рецепторов особенно вы-

сока в структурах, ответственных за поведение и эмо-

ции, – гиппокампе, миндалевидных телах и зрительном 

бугре. Кроме того, барбитураты вызывают дисфунк-

цию митохондрий, потенцируя токсичность глутамата. 

Кетамин, закись азота, ксенон также воздействуют на 

GABA-рецепторы коры, но опосредованно, через NMDA-

рецепторы [20]. В раннем послеоперационном периоде 

выявлено более выраженное снижение нейропсихоло-

гических показателей после общей анестезии (19,7%) по 

сравнению с регионарной анестезией (12,5%). Авторы 

считают, что это может быть связано с непосредствен-

ным негативным влиянием анестетиков и глубиной ане-

стезии.

Среди факторов риска развития ПОКД, помимо типа 

анестезии, выделяют возраст пациентов, низкий образо-

вательный (интеллектуальный) уровень и депрессивные 

нарушения у них в дооперационном периоде, а также 

отягощенный неврологический и соматический анам-

нез. Значение возраста как фактора риска ПОКД связано 

с существенными различиями как в возрастной физио-

логии, так и в фармакокинетике [4, 30]. По современным 

представлениям, анестетики в основном накапливаются 

в головном мозге, а скорость их выведения и метабо-

лизма в организме находится в обратной зависимости 

от длительности ОА [6]. 

R.P. Kline и соавт., которые использовали количе-

ственный ядерно-магнитный резонанс, показали, что 

после операции в течение примерно полугода у паци-

ентов пожилого возраста имеет место увеличение ско-

рости атрофии серого вещества коры головного мозга, 

атрофии гиппокампа, увеличения объема боковых же-

лудочков [28]. Авторы решили изучить структуру голов-

ного мозга в сопоставлении с когнитивными функциями 

у пациентов пожилого возраста в периоперационном 

периоде для лучшего понимания риска развития ког-
нитивных дисфункций после операции. Они пришли к 

выводу, что у пациентов пожилого возраста (55-90 лет) 
оперативное вмешательство ведет к ускорению атро-

фии головного мозга на протяжении 5-9 мес. после 

операции, что совпадает с интервалом времени фор-

мирования послеоперационных дисфункций головного 

мозга [4,28].

Чтобы исключить влияние на когнитивные функции 

других факторов, D.J.Culley и соавт. (2003) исследовали 

долгосрочные эффекты двухчасовой ОА (1,2% изофлю-

рана/70% закиси азота/30% кислорода) без операции 

(хирургического вмешательства) и выявили негативное 

влияние ОА на пространственное обучение и память у 

молодых и пожилых крыс. После ОА крысы отдыхали в 

течение 24 часов, а затем ежедневно исследовались их 

когнитивные функции в лабиринте в течение 4-8 недель. 

Исследование показало довольно серьезные поврежде-

ния мозговых клеток у всех крыс. При тестах интеллекта 

и памяти (с помощью лабиринта) крысы, подвергавши-

еся ОА, показали заметно худшие результаты. Во всех 

других отношениях «леченые» крысы ничем не отлича-

лись от обыкновенных. Поскольку наркотические агенты 

в течение такого времени изучения когнитивных функ-

ций уже элиминировались из мозга испытуемых, авторы 

пришли к выводу, что ОА непосредственно повреждает 
ЦНС, изменяет нейрохимические каскады медиаторов 

памяти и что этот негативный фармакологический след 

продолжается значительно дольше, чем предполага-

лось ранее. Таким образом, авторы пришли к выводу, 

что ОА является одним из ведущих этиологических фак-

торов развития ПОКД [25, 27].

Многие исследователи одной из главных причин на-

рушения когнитивных функций после операции считают 
нейротоксическое действие общих анестетиков и в этио-

логии ПОКД выделяют 3 группы факторов:

– остаточное действие компонентов общей анесте-

зии и продуктов их деградации, активных в отношении 

ЦНС, действие пролонгированных седативных средств, 

неадекватная послеоперационная аналгезия;

– уровень достигаемой во время операции антино-

цицептивной защиты мозговых структур, несостоятель-

ность которой приводит к перевозбуждению и истоще-

нию энергетического баланса нейронов коры больших 

полушарий и подкорковых образований, обеспечиваю-

щих достаточный уровень сознания;

– повреждающее действие гипоксии, как общей (ги-

поксемия, острая анемия, гипоциркуляция), так и ло-

кальной (изменение перфузии мозга, ВЧД) [7,8,17,31,32].

Вместе с тем показано, что все известные анестетики 

и наркотические анальгетики, в том числе морфин, фен-

танил, амфетамин, галотан, oксибутират, гексенал, ке-

тамин, пропофол, оказывают неблагоприятное влияние 

на когнитивные и психомоторные функции ЦНС даже в 

среднетерапевтических дозах [25, 34, 35].

Важно отметить, что нарушения когнитивных функ-

ций после общехирургических вмешательств, выполнен-

ных в условиях общей анестезии, наблюдались во всех 

возрастных группах больных [6, 13, 18, 22].

Имеются публикации, свидетельствующие о том, что 

на частоту и тяжесть побочного влияния наркоза на ЦНС 

влияют доза анестетиков и длительность общей ане-

стезии [10, 11, 26]. Отмечено, что риск развития ПОКД 

в большей мере зависит от степени выраженности аци-

доза, чем от алкалоза (умеренно выраженный ацидоз 

может приводить к серьезным нарушениям в ЦНС). Из-

менения осмолярности крови, гипонатриемия или ги-

пернатриемия, гипокальциемия или гиперкальциемия 

также повышают риск развития ПОКД [22, 29].

Пациенты с послеоперационной когнитивной дис-

функцией предъявляют жалобы на нарушения цикла 

сон – бодрствование, быструю утомляемость при ум-

ственной нагрузке, снижение качества и темпов обычно-

го ритма умственной и физической деятельности. Име-

ются сообщения о более грубых расстройствах высших 

корковых функций, в том числе у пациентов молодого 

возраста: нарушения сознания, амнестическая афазия, 

аграфия, акалькулия, прозопагнозия и др. [6, 22].

По выраженности клинических проявлений когни-

тивные нарушения делятся на легкие, умеренные и 

тяжелые. Под легкими когнитивными нарушениями 

подразумевают невыраженные затруднения в повсед-

Послеоперационная когнитивная дисфункция
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невной деятельности, связанные в основном с наруше-

нием запоминания нового материала. Умеренные ког-
нитивные нарушения характеризуются значительными 

затруднениями в повседневной деятельности с сохране-

нием памяти лишь на хорошо заученную или личную ин-

формацию. Тяжелые когнитивные нарушения проявля-

ются неспособностью запоминать новую информацию, 

а также воспроизводить уже имеющуюся [19].

Крайне важны своевременная диагностика и более 

раннее начало лечения когнитивных расстройств, до 

формирования тяжелого когнитивного дефицита. Запо-

здалая диагностика когнитивных расстройств нередко 

приводит к тяжелой деменции, при которой терапевти-

ческая помощь минимальна.

Для раннего выявления и оценки степени риска 

ПОКД рекомендованы краткая шкала исследования пси-

хического статуса MMSE (Mini-MentalStateExamination), 

тесты на запоминание и воспроизведение смысловых 

фрагментов, тесты на зрительную память, тест запоми-

нания «5 слов», батареи нейропсихологических тестов, 

включающих исследование внимания, краткосрочной и 

долговременной памяти (слухоречевой и зрительной), 

зрительно-пространственной ориентации, языка (по-

нимание синтаксиса, значения слов, скорость устной и 

письменной речи и др.) [21].

Необходимость профилактики послеоперационных 

когнитивных нарушений в последнее время продиктова-

но высокой частотой их встречаемости, удлинением сро-

ков госпитализации, увеличением осложнений, ухудше-

нием качества жизни пациента, увеличением стоимости 

лечения, а также отсутствием подходов к их медикамен-

тозной коррекции. Особый интерес представляют воз-

можности использования ноотропов у больных, подвер-

гающихся оперативному вмешательству, особенно под 

общей анестезией, которая может вызывать различные 

повреждения центральной нервной системы [14, 30]. 

Интерес к вопросу нейропротекции не случаен. В 

ряде работ была доказана необходимость применения 

нейрометаболических препаратов с целью профилакти-

ки развития церебральных осложнений в интра- и посто-

перационном периодах [19,30,35]. Некоторые авторы 

рекомендуют проведение своевременной ранней кор-

рекции когнитивных нарушений в послеоперационном 

периоде [14, 19].

К числу препаратов, имеющих перспективы широко-

го клинического применения при послеоперационной 

когнитивной дисфункции, относятся антиоксиданты, 

агонисты рецепторов дофамина, нестероидные проти-

вовоспалительные средства, различные цитокины и т.д.

Кроме того, пациентам с послеоперационной когни-

тивной дисфункцией рекомендуется воздерживаться от 
умственных нагрузок, вождения автомобиля, сдачи эк-

заменов и тестов в течение, как минимум, первых 1-3-х 

месяцев после операции. При стойкой послеопераци-

онной когнитивной дисфункции (более 3-х мес.), под-

твержденной данными медико-психологического тести-

рования, рассматривается вопрос о повторных курсах 

нейропротективной терапии [2, 3].

Однако неврологами не учитывается неблагопри-

ятное влияние анестетиков на ЦНС пациентов после 

длительных оперативных вмешательств в общехирур-

гической практике. Вследствие этого пациенты после 

выписки из стационара, как правило, наблюдаются у 

хирургов и выпадают из сферы динамического дис-

пансерного неврологического наблюдения, тогда как 

у больных могут сохраняться послеоперационные ког-
нитивные нарушения, нарушаются процессы трудовой 

и социально-бытовой адаптации, возрастает риск раз-

вития деменции [21]. Поэтому если операционное вме-

шательство необходимо и запланировано, то одним 

из важнейших условий предоперационной подготовки 

пациентов с высоким риском ПОКД является консульта-

ция опытного невролога, а также проведение дополни-

тельных методов диагностики, включая нейрофизиоло-

гические и нейропсихологические исследования. Учет 
рекомендаций невролога позволит анестезиологу по 

возможности минимизировать риск развития стойкой 

ПОКД и прогрессирования когнитивных нарушений в от-
даленном послеоперационном периоде [14].

Современная медицина достигла такого уровня раз-

вития, когда снижение повреждающего действия обще-

го обезболивания на ЦНС должно стать непременным 

условием его высокого качества, что имеет особую 

значимость для пациентов трудоспособного возраста. 

Единственный путь профилактики патологии ЦНС по-

сле оперативных вмешательств в условиях длительной 

общей анестезии – своевременная диагностика и пато-

генетически обоснованная терапия, направленная на 

укрепление нервно-психического здоровья населения 

для сохранения трудовых ресурсов [3, 14, 19]. 

Таким образом, сохранение и восстановление выс-

ших психических функций становится одной из наиболее 

глобальных проблем современной медицины и анесте-

зиологии, в частности. ПОКД является одним из нежела-

тельных феноменов, связанных с применением общей 

анестезии. Все это побуждает к дальнейшему изучению 

патогенеза этого состояния и разработке когнитивсбере-

гающих анестезиологических технологий, методов про-

филактики и коррекции нарушений высших психических 

функций в послеоперационном периоде.
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ПАНКРЕАТИТ‐АССОЦИИРОВАННОЕ ОСТРОЕ ПОВРЕЖДЕНИЕ ЛЕГКИХС.Х. ИБРАГИМОВ, Р.А. ИБАДОВ 
PANCREATITIS‐ASSOCIATED ACUTE LUNG INJURYS.KH. IBRAGIMOV,  R.A. IBADOV
АО «Республиканский специализированный центр хирургии им. академика В. Вахидова»

По данным ВОЗ, острое повреждение легких и респираторный дистресс-синдром при остром панкре-

атите представляют собой значительную проблему с уровнем смертности 30-40%. В настоящее время 

нет полного понимания основных механизмов развития синдрома повреждения легких при остром 

панкреатите. Путем совершенствования имеющихся знаний, разработки новых протоколов диагно-

стики, профилактики и лечения, можно способствовать улучшению исходов данного осложнения 

острого панкреатита. В связи с этим важной задачей является определение патофизиологических ме-

ханизмов и путей, включенных в различные фазы панкреатит-ассоциированного острого поврежде-

ния легких, а также описание основных клинических проявлений данного фатального осложнения.

Ключевые слова: острый панкреатит, панкреатит-ассоциированное острое повреждение легких, острый 

респираторный дистресс-синдром, патофизиология, механизмы развития.

Acute lung injury and respiratory distress syndrome in acute pancreatitis still represents a substantial 

problem with a mortality rate in the range of 30%-40%. At present there is a lack of complete understanding 

of the underlying mechanisms of the lung injury development at acute pancreatitis. It is possible to improve 

the outcomes of this complication of acute pancreatitis by improving our knowledge, developing new 

protocols for diagnosis, prevention and treatment.

In this regard, an important task is to determine the pathophysiological mechanisms and pathways involved 

in various phases of pancreatitis-associated acute lung injury, as well as a description of the main clinical 

manifestations of this fatal complication.

Key-words: acute pancreatitis, acute lung injury, respiratory distress syndrome, pathophysiological mechanisms.

По данным ВОЗ, частота встречаемости острого пан-

креатита (ОП) варьирует от 300 или более пациентов на 

1 миллион населения в год [4]. Согласно оценке тяже-

сти по классификации Atlanta, около 10% пациентов с 

ОП классифицируются как тяжелые [10]. Сообщают, что 

около одной трети всех случаев смерти вследствие ОП 

происходят до поступления пациента в стационар, при-

чем в большинстве случаев они связаны с острым по-

вреждением легких (ОПЛ) [5]. Госпитальная смертность 

в течение первой недели после поступления в 35-50% 

случаев обусловлена развитием полиорганной недо-

статочности. Среди пациентов с тяжелым ОП до 60% 

всех случаев смерти в течение первой недели вызваны 

панкреатит-ассоциированным острым респираторным 

дистресс-синдромом (ОРДС) [4,33]. ОРДС является след-

ствием выраженной системной воспалительной реак-

ции с повышением проницаемости эндотелиального и 

эпителиального барьера, и как следствие просачивания 

богатого белком экссудата в альвеолярное пространство 

и интерстициальные ткани, что ставит под угрозу оксиге-

нацию и газообмен [35].

В целом ОРДС представляет собой наиболее рас-

пространенную и раннюю органную дисфункцию при 

развитии синдрома полиорганной недостаточности 

(СПОН), при котором уровень смертности напрямую 

будет связан с количеством вовлеченных органов. Дан-

ный вид непрямого повреждения легочной ткани, яв-

ляясь доминирующим при СПОН, также имеет место 

при тяжелом ОП, при котором повреждение легких, как 

было отмечено выше, имеет высокий процент смерт-
ности (рис. 1).

Для того чтобы понять значимость ОП как этиоло-

гического фактора ОПЛ/ОРДС, необходимо учитывать 

факт, что у одного из семи пациентов палат интенсив-

ной терапии ОП выступает в качестве основной причины 

ОПЛ/ОРДС [15].

Патофизиология панкреатит-ассоциированного 

ОПЛ/ОРДС
Особенности непрямого повреждения легких при ОП 

включают начальную экссудативную фазу с диффузным 

альвеолярным повреждением, нарушением микроцир-

куляции, некроз альвеолоцитов 1-го типа и приток про-

воспалительных веществ, за которым следует фиброз-

но-пролиферативная фаза с восстановлением легких и 

гиперплазией альвеолоцитов 2-го типа и пролифераци-

ей фибробластов [32]. 

Имеет место как эндотелиальное, так и эпителиаль-

ное повреждение. Эти изменения при ОРДС, которые 

включают дисфункцию эндотелиального барьера, акти-

вацию нейтрофилов и моноцитов/макрофагов, экспрес-

сию молекул адгезии, в значительной степени связаны 

с высвобождением протеаз из полиморфноядерных 

нейтрофилов (PMNs), вовлечением в процесс факто-

ра некроза опухоли TNF-α и хемоаттрактантного белка 

моноцитов MCP-1 с участием тучных клеток, по крайней 

мере, во время активации лейкоцитов [15,35]. Сложные 

механизмы, лежащие в основе ОРДС, развивающимся 

при ОП, а также разнообразие клеток, участвующих в 
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активации нейтрофилов, пути их взаимодействия, такие 

как активация тирозинкиназы, местной транскрипции 

ядерного фактора-kB, и экспрессия множественных вос-

палительных генов были описаны в ряде эксперимен-

тальных исследований и обзоров [9].

Доказано, что медиаторы воспаления играют ключе-

вую роль в патогенезе ОРДС. Эти посредники включают 
TNF-α, интерлейкины-1, -6, -10, трансформирующий фак-

тор роста-β, колониестимулирующий фактор гранулоци-

тов-макрофагов, фактор активации тромбоцитов (PAF), 

селектина и адгезии молекул, компоненты системы 

комплемента C5a, нейропептид субстанцию-Р, а также 

хемокины, такие как МСР-1 и макрофагальный провос-

палительный белок-1α. Кроме того, один из результа-

тов, как представляется, – производство активных форм 

кислорода и азота с потенциальным пагубным воздей-

ствием на эндотелиальную и эпителиальную функции 

легких [8,9,36]. Субстанция-Р обладает провоспалитель-

ным действием, которое повышает проницаемость со-

судов, очевидно, действуя через рецепторы нейрокини-

на-1. Компонент комплемента С5а представляет собой 

провоспалительный хемоаттрактант, действие которого 

доказано в экспериментальных условиях, увеличива-

ет повреждение легких, как это делает рецептор CD-40 

найденный на лимфоцитах, моноцитах и дендритных 

клетках [8]. Таким образом, соотношение между актив-

ностью про- и противовоспалительных реакций в ходе 

процесса в конечном итоге определяют исход панкре-

атит-ассоциированного ОРДС. Средства, активирующие 

лейкоциты, могут быть сложными и разными, а также 

включать в себя тучные клетки во время инициации ак-

тивации лейкоцитов [34,37] (рис. 2).

В течение болезни вовлечено несколько популяций 

макрофагов. Макрофаги, как основной источник проду-

цирования медиаторов воспаления, усиливают иммун-

ный ответ при прогрессировании ОП.

Активация различных клеточных популяций способ-

ствует образованию перитонеальных и альвеолярных 

макрофагов, а также клеток Купфера, активированных 

на различных стадиях ОП, что приводит к прогрессиро-

ванию заболевания [16,30]. Макрофаги могут активиро-

ваться в зависимости от микроокружения посредством 

различных путей активации, приводя к выраженной фе-

нотипической гетерогенности [12,29].

В экспериментально индуцированном ОП у крыс in 

vitro активация макрофагов происходила из ацинарных 

клеток поджелудочной железы (ПЖЖ) [24]. Аналогич-

ным образом действовала асцитическая жидкость [19]. 

Эти результаты показывают, что медиаторы, высвобож-

денные при остром панкреатите, имеют способность ак-

тивировать макрофаги, которые в свою очередь генери-

руют системный цитокин и медиаторы воспаления [18].

Перитонеальные макрофаги подвергаются глубоко-

му воздействию провоспалительной среды асцитиче-

ской жидкости, секретируемой ПЖЖ. Эта активация мо-

жет иметь особое значение, поскольку воспалительные 

медиаторы, высвобождаемые этими макрофагами в 

брюшную полость, могут легко достигать кровообраще-

Рис. 1. Панкреатит-ассоциированное острое повреждение легких. Потенциальные механизмы, 

включая дисфункцию эндотелиального барьера. Группа молекул адгезии, таких как селектины, 

молекула межклеточной адгезии-1 (ICAM-1), молекула адгезии эндотелиальных клеток тромбо-

цитов-1 (PECAM-1), участвуют в экстравазации полиморфноядерных нейтрофилов (PMNs) и по-

вреждении легочной ткани [38].
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ния, способствуя системному воспалительному ответу, 

связанному с острым панкреатитом [11].

Выделение ИЛ-1b и TNF-α перитонеальными макро-

фагами на ранних стадиях ОП индуцирует каскад до-

полнительных воспалительных цитокинов, активацию 

нейтрофилов и индукцию чистого провоспалительного 

ответа. Нейтрализация цитокинов не оказывает благо-

творного влияния на степень панкреатита, однако она 

ослабляет системный стресс-ответ и связана с умерен-

ным снижением смертности [7]. В экспериментальной 

модели индуцированного ОП у крыс инъекция трипси-

на и её патологическая активация в ПЖЖ приводила к 

выработке цитокинов и перитонеальных макрофагов в 

перитонеальную полость с дальнейшим повреждением 

легких. Роль перитонеальных макрофагов и токсичность 

асцитической жидкости были продемонстрированы, 

когда перитонеальный лаваж проводился до индукции 

ОП с целью удаления жидкости из перитонеальной по-

лости [26].

Дезактивация активированных макрофагов ПЖЖ как 

основного источника TNF-α в начальной фазе ОП повы-

шает выживаемость и снижает тяжесть заболевания. 

Было высказано предположение, что активация NF-kB 

и p38 MAPK в моноцитах/макрофагах у животных с ОП 

может играть роль в транскрипции и биосинтезе TNF-α и 

ИЛ-6 [25]. Эксперименты на животных показали, что сте-

рильный, обедненный цитокинами асцит стимулирует 
продукцию цитокинов in vitro из макрофагов, происхо-

дящих из селезенки и легких, и индуцирует образование 

системных цитокинов [28].

При очищении от перитонеальных макрофагов под 

влиянием инкапсулированного липосомами дихлорме-

тилен-бифосфоната воспалительный процесс из ПЖЖ 

доходит до перитонеальной полости, а затем вызывает 
синдром системного воспалительного ответа (ССВО), по-

ражение легких и СПОН. Этот несколько противоречи-

вый вывод может предполагать возможность терапев-

тической модификации перитонеальных макрофагов в 

качестве нового терапевтического подхода у пациентов 

с ОП [27,28].

Другая группа макрофагов, вовлеченных в патогенез 

ОП, – это клетки Купфера. Они являются наиболее рас-

пространенными мононуклеарными фагоцитами в орга-

низме и преобладающим источником воспалительных 

цитокинов, высвобождаемых в системный кровоток. 

Клетки Купфера могут, например, взаимодействовать с 

медиаторами, высвобождаемыми поврежденной ПЖЖ 

или присутствующими в асцитической жидкости, пре-

Рис. 2. Альвеолярный капиллярный барьер образован двумя отдельными барьерами, микрососудистым эндотелием и альвео-

лярным эпителием. Ранняя фаза острого повреждения легких характеризуется повышенной проницаемостью альвеолярного 

капиллярного барьера. Сложная сеть цитокинов и других провоспалительных соединений инициирует и усиливает воспалитель-

ный ответ при остром повреждении легких. Цитокины, такие как TNF-α и ИЛ-1, секретируемые альвеолярными макрофагами, 

приводят к существенной амплификации экспрессии цитокинов/хемокинов структурными клетками в микроокружении легких. 

Цитотоксические продукты (например, реакционноспособный кислород и протеазы) секретируются лейкоцитами, рекрутиро-

ванными в легкие (например, нейтрофилами и экссудатными макрофагами) [2].

Панкреатит-ассоциированное острое повреждение легких
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жде чем они попадут в системный кровоток [23]. Именно 

кровь ПЖЖ, а не кишечника, играла ключевую роль в ак-

тивации печени в ходе экспериментального ОП [20]. Как 

только воспалительные медиаторы достигают печени, 

клетки Купфера активируются и усиливают выделение 

цитокинов в кровоток, способствуя системному прояв-

лению ОП. Активированные клетки Купфера высвобож-

дают, например, иммунорегуляторные и воспалитель-

ные цитокины, промежуточные продукты реактивного 

азота, реактивные кислородные интермедиаты и пере-

кись водорода, которые играют важную роль в прогрес-

сировании воспаления ПЖЖ в системный процесс [14]. 

TNF-α запускает ранние механизмы при ОП, и при его 

дальнейшем прогрессировании в процесс вовлекается 

печень, вызывая высокую степень высвобождения ци-

токинов. Результаты данных исследований демонстри-

руют активную роль печени в развитии повреждения 

легких, вторичного по отношению к ОП. Это наблюдение 

было дополнительно подтверждено предотвращением 

прохождения крови в печень из ПЖЖ в экспериментах 

на крысах [18].

Анализ клеточной активности in vitro показал, что 

купферовские клетки также активируются ферментами 

ПЖЖ [15,16]. Ингибирование активности клеток Купфе-

ра введением хлорида гадолиния до индукции ОП при-

водило к снижению уровней циркулирующих цитокинов 

и предотвращению повреждения легких, но не повреж-

дения ПЖЖ [33]. 

Эти результаты показывают, что вовлечение печени 

и активация печеночных макрофагов усиливают воспа-

лительные реакции, индуцируемые ПЖЖ с последую-

щей дисфункцией системных органов. Интересно, что 

сама печень не подвержена влиянию этого процесса, и 

повреждение печени не проявляется на ранних стадиях 

панкреатита [13].

Третьим семейством макрофагов, участвующих в 

развитии ОП, являются альвеолярные макрофаги. Было 

постулировано, что альвеолярные макрофаги участвуют 
в развитии острых местных расстройств вследствие экс-

трапульмональных стимулов, таких как ОП, перитонит 
или травма. Альвеолярные макрофаги обладают спо-

собностью выделять огромное количество хемокинов, 

цитокинов, факторов роста и активных форм кислоро-

да и азота. Следовательно, они обладают множеством 

про- и противовоспалительных функций в дыхательных 

путях. Активация альвеолярных макрофагов приводит к 

восстановлению лейкоцитов из системного кровотока, 

включая моноциты, нейтрофилы и Т-лимфоциты.

Альвеолярные и интерстициальные макрофаги игра-

ют особую роль в панкреатит-ассоциированном ОПЛ/

ОРДС. Альвеолярные макрофаги способствуют раннему 

воспалительному ответу, тогда как интерстициальные 

макрофаги, по-видимому, играют защитную роль для 

разрешения воспаления [17]. Было высказано предпо-

ложение о том, что усиленный синтез NO, связанный с 

индукцией iNOS в альвеолярных макрофагах, способ-

ствует развитию панкреатит-ассоциированному ОПЛ/

ОРДС. Использование ингибиторов фосфолипазы А2 

указывает на то, что этот фермент может участвовать в 

активации альвеолярных макрофагов и в образовании 

оксида азота [22].

Роль ЖКТ в развитии панкреатит-ассоциированного 

ОПЛ. Кишечный барьер представляет собой не только 

механическую линию защиты, то есть границу между 

просветом кишечника и остальной частью тела, но и 

включает в себя множество иммунокомпетентных кле-

ток как внутри кишечной стенки, так и в связанных лим-

фатических узлах, которые представлены в лимфоидной 

ткани, связанной со слизистой оболочкой кишечника в 

целом. 

Сохранение интактным состояние кишечного барье-

ра является сложным процессом, который нарушается 

при критических состояниях, таких как тяжелый ОП, при 

котором скомпрометированный барьер приводит к уве-

личению проницаемости кишечника и, как следствие, к 

транслокации бактерий и токсинов из просвета кишеч-

ника [17,21] (рис. 3).

В различных экспериментальных моделях было уста-

новлено, что мезентериальные лимфатические узлы не-

сут производимые кишечной стенкой факторы, которые 

способствуют развитию острого повреждения легочной 

ткани [6]. Прерывание потока мезентериальной лимфы 

приводит к улучшению исходов ОРДС, но до сих пор не 

определены точные факторы, полученные из ЖКТ, ко-

торые отвечают за легочные и системные эффекты. Это 

наблюдение представляет собой один потенциальный 

инструмент для достижения контроля системного ответа 

и уменьшения повреждения легочной ткани путем мо-

дуляции факторов, полученных из кишечника [1].

ВЫВОДЫ

ОПЛ/ОРДС при ОП остается серьезной проблемой, 

решение которой требует значительных ресурсов. В на-

стоящее время не существует достаточных мер, направ-

ленных на основные патофизиологические механизмы. 

Несмотря на это, более глубокое понимание данной 

проблемы может предоставить нам новые средства и 

методы профилактики и лечения. Текущие исследова-

ния по панкреатит-ассоциированному ОПЛ/ОРДС дают 
надежду на улучшение в управлении этим тяжелым ре-

сурсоемким осложнением, которое до сих пор ассоции-

руется со значительной смертностью.
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ПАНКРЕАТИТ БИЛАН КЕЧУВЧИ ЎТКИР ЎПКА ШИКАСТЛАНИШИ

С.Х. Ибрагимов, Р.А. Ибадов 
Акад. В.  Вохидов номли Республика ихтисослаштирилган хирургия маркази

Умумжа³он со¼лиºни саºлаш ташкилоти маълумотларига кўра ўткир панкреатитда ўткир ўпка шикастланиши ва 
респиратор дистресс-синдром долзарб муаммо ³исобланиб, ўлим даражаси 30–40% ташкил ºилади. ²озирги даврда 
³ам ўткир панкреатитда ривожланувчи бу ўпканинг  ўткир шикастланишини асосий ривожланиш механизмлари ³аºида 
тўлиº малумотга эга эмасмиз. Бу асоратни даволашда мавжуд билимларимизни янада ошириш, замонавий ташхис-
лаш, даволаш ва профилактика усулларини ишлаб чиºиш билан, натижаларни яхшилаш мумкин. Ўткир панкреатит 
билан кечуви ўткир ўпка шикастланишининг асосий клиник кўринишлари, унинг кечиш турлари ва патофизиологик 
механизмларини ўрганиш бугунги куннинг му³им масаласи ³исобланади.

Калит сўзлар: ўткир панкреатит, панкреатит билан кечувчи ўткир ўпка шикастланиши, ўткир респиратор дистресс-
синдром, патофизиология, ривожланиш механизмлари.
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ПРОФЕССОР АЛЯВИ АНИС ЛУТФУЛЛАЕВИЧ
(Таваллудининг 70 йиллиги)

Аляви Анис Лутфуллаевич 
таниºли фан арбоби, терапевт, кар-
диолог, тиббиёт фанлари доктори, 
профессор, Ўзбекистон терапевтлар 
ассоциациясининг раиси, Европа ва 
Осиё терапевтлари ассоциацияси-
нинг президенти, Россия тиббиёт 
ва техника фанлар академиясининг 
академиги, «АВИЦЕННА» ордени 
со³иби.

А.Л. Аляви юºори малакали кли-
ницист, иºтидорли олим, истеъдод-
ли педагог ва мохир ташкилотчи си-
фатида, терапия ва кардиологиянинг 
Ўзбекистондаги ривожи учун  муно-
сиб ³иссасини ºўшиб келмокда. 

Анис Лутфуллаевич 1947 йил 28 
июлда зиёли оилада таваллуд топ-
ди. Унинг отаси Лутфуллохон Аляви 
юºори малакали терапевт олим, она-
си Музайянахон Алявия фолклоршу-
нос олима, шоира, муаллима, Беру-
ний номидаги Ўзбекистон давлати 
мукофотининг со³ибаси. 

Анис Лутфуллаевич 1965–1971 
йилларда Тошкент давлат тиббиёт 
институтида фундаментал ва кли-
ник фанларни катта ºизиºиш билан 
чуºур ўзлаштирди. Институтда тала-
балар илмий жамиятига аъзо бўлиб, 
илмий изланишлар олиб борди ва 
жамоат ишларида фаол иштирок 
этди. 

Ўз ме³нат фаолиятини Термиз ва 
Тошкент темир йулига ºарашли ши-
фохонада терапевт сифатида бош-
лади.

1973–1976 йилларда Харь-
ков тиббиёт институтида акаде-
мик Малая Любовь Трофимовна 
ра³барлигида аспирантурада ўºиди. 
Миокард инфаркти билан касаллан-
ган ёш беморлардаги нейрогуморал 
бошºарувнинг баъзи омилларини 
функционал равишда аниºлаб, ла-
боратор тахлилларда липид алма-
шинуви, ºон зардобининг антиген 
хусусиятларини, касаллик келиб 
чиºиши ва патогенезининг ало³ида 
жи³атларини ўрганди.

1977 йили Краснодар шахрида 
«Миокард инфаркти билан касал-
ланган ёш беморлардаги липид ал-
машинуви, ºон зардобининг анти-
ген хусусиятлари ва нейрогуморал 

бошºарувининг баъзи омилларини 
ўрганиш» мавзусида кардиология 
мутахассислиги бўйича номзодлик 
диссертациясини ёºлади.

1976–1989 йилларда Тошкент 
тиббиёт институти ички касалликлар 
кафедрасида кичик илмий ходим, ас-
систент, доцент лавозимларида ил-
мий изланишларини катта ºизиºиш 
ва ºунт билан давом эттирди.

Муттасил илмий изланишлар, 
эришилган ютуºлардан ºониºмаслик 
ва интилувчанлик натижасида 1989 
йили «Ўткир миокард инфарктида 
простациклин-тромбоксан система-
си, тромбоцитар ва эритроцитар ге-
мостази (патогенетик ва терапевтик 
жи³атлари)» мавзусида кардиология 
мутахассислиги буйича докторлик 
диссертациясини муваффаºиятли 
ёºлади.

Профессор А.Л. Аляви икки-
та илмий мактабдан та³сил олган: 
устозлари Украина Республика-
си Со¼лиºни Саºлаш Вазирлигига 
ºарашли Харьков Терапия илмий 
текшириш институти директори, 
Украина Республикаси ФА ака-
демиги, Ме³нат ªахрамони ака-
демик Малая Любовь Трофи-
мовна, шунингдек, профессор 
Йулдошев Убайдулла Исмоилович 
ра³барлигида терапия, кардиология 
мактабини чуºур ўзлаштирган ва ке-
лажакдаги ¼ояларига асос яратган 
йирик олимдир.

Анис Лутфуллаевич етук тера-
певт ва кардиолог-олим сифатида 
самарали фаолият кўрсатиб, нашр 
этилган 567 та илмий ишлари, шу 
жумладан 12 та монография, 70 та 

дан ортиº услубий ºўлланмалар 
ва ахборот хатлар, 15 та дан ортиº 
«Муаллифлик гуво³номаси» ва каш-
фиётлар муаллифи ³исобланади. 
Унинг ра³барлигида 24 та фан док-
торлари ва 52 та фан номзодлари 
тайёрланган.

Профессор Анис Лутфуллае-
вичнинг илмий-педагогик фаолияти 
1973 йилда бошланган ва ³озирги 
ваºтгача давом этаяпти. У ўкув жа-
раёнини такомиллаштиришга катта 
³исса ºўшган. Унинг ра³барлигида 
тиббиёт институтлари талабалари 
учун факультет ва госпитал терапи-
ядан ³амда терапия ва кардиология 
мутахассислиги бўйича магистрату-
ра дастурлари тайёрланган.

Профессор А.Л.  Аляви томони-
дан Республика шошилинч тиббий 
ёрдам илмий маркази, шошилинч 
терапия бўлимининг илмий ра³бари 
сифатида олиб борилган илмий из-
ланишлари тиббиётнинг энг дол-
зарб масалаларига ба¼ишланган. У 
ўткир миокард инфарктининг келиб 
чикишида нейрогуморал бошºаруви 
ва гемостазнинг патогенетик а³а-
миятини чукур ва кўп томонлама 
ўрганган.

Профессор А.Л. Аляви Республи-
ка шошилинч тиббий ёрдам илмий 
марказида бўлим ходимлари билан 
биргаликда ўткир миокард инфаркти-
ни ташхислаш, даволаш йўлларини 
такомиллаштириш бўйича коронаро-
ангиография ва ангиопластика усул-
ларини йўлга ºўйди. Олиб борган 
самарали изланишларининг натижа-
сида юрак ремоделланиш жараёни-
нинг яхшиланиши тикланди. Бу тиб-
биёт илмига ºўшилган му³им ³исса 
³исобланади.

Олим ра³барлигида гипертония 
касаллиги ва буйрак гипертензи-
ялари бор беморларда марказий 
юрак ва периферик гемодинамика 
ўрганилиб, уларнинг фармакологик 
коррекцияси ишлаб чикилди. Арте-
риал гипертензия ºандли диабет 
билан бирга кечганда юрак мушаги-
даги ўзгаришлар ва функциялари ба-
тафсил ўрганилди. Бу фандаги янги 
йўналиш катта амалий а³амиятга эга 
бўлди.

ЮБИЛЕЙ
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Унинг нефрология со³асидаги изланишлари 
ало³ида а³амиятга молик. Биринчи марта у ўзбек попу-
ляциясида гломерулонефритнинг ³ар хил морфологик 
турларида иммуногенетик текширишлар ўтказган.

Анис Лутфуллаевич Ўзбекистон ва МДХ давлатла-
рида ўтказилган 21 та съезд, амалий анжуманларда, 
жумладан Амстердам (Голландия), Бирмингем (Анг-
лия), Вена (Австрия), Эдинбург (Шотландия), Лисса-
бон (Португалия), Барселона (Испания), Мюнхен (Гер-
мания), Париж (Франция), Милан (Италия), Хельсинки 
(Финляндия), Вашингтон (АКШ), Де³ли (²индистон) дав-
латларида ўтказилган анжуманларда ўз маърузалари 
билан ºатнашган.

1999 йилдан А.Л. Аляви Ўзбекистон Республикаси 
Со¼лиºни Саºлаш Вазирлигига ºарашли Саломатликни 
тиклаш ва физиотерапия илмий текшириш институтида 
ра³барлик фаолиятини бошлади. Шу йиллар мобайни-
да Анис Лутфуллаевич ўз атрофида илмга чанºоº, а³ил, 
ме³натсевар ва юºори малакали ходимларни жамлади. 
Ташхислаш, даволаш, илмий изланишларнинг долзарб 
муаммоларига аник маºсад билан катта эътибор бер-
ди. Унинг бошчилигида иститутда катта капитал таъ-
мирлаш ишлари ўтказилиб, замонавий тиббий хизмат 
кўрсатиш талабларига жавоб берадиган шифохона 
ºайта тикланди. Анис Лутфуллаевичнинг мо³ир таш-
килотчи ва жонкуярлиги туфайли 2006 йилдан бошлаб 
институт янги – Терапия ва тиббий реабилитация ил-
мий-текшириш институти йўналиш ва мавºеда фаоли-
ят кўрсата бошлади. Кейинчалик ЎзР ССВга ºарашли 
Республика ихтисослаштирилган Терапия ва тиббий 
реабилитация илмий-амалий тиббиёт Маркази номини 
олиб, беморларга нафакат тиббий реабилитация, бал-
ки касалликнинг авж олиш даврида ³ам даво муола-
жаларини ўтказадиган бўлимлар, ³амда ангиография, 
ангиопластика, томирларни стентлаш муолажалари 
ўтказиладиган интервенцион кардиология бўлими таш-
кил этилди. 

Марказда илмий изланишлар ЎзР Вазирлар Мах-
камаси ³узуридаги Фан ва технологиялар марказининг 
амалий илмий Давлат грантлари ³амда инновация 
ва фундаментал грантлар бўйича изланишлар олиб 
борилмоºда. Бунда кенг тарºалган ва ме³натга лаёºатли 

ёшда бўлган а³оли кўп хасталанадиган сурункали гепа-
тит, сурункали ўпка обструктив касаллиги, гипертония 
касаллиги ва юрак ишемик кассалиги бўйича, бў¼имлар 
ва умуртка по¼онасининг касалликларида беморлар ре-
абилитациясининг янги технологияларини ишлаб чиºиш 
каби долзарб масалалар ўрганилмоºда. 

Профессор А.Л. Аляви марказнинг илмий, даволаш 
ва ташкилий ишларига мо³ирлик ва талабчанлик билан 
ра³барлик ºилди. Илмий ра³бар сифатида у катта эъти-
бор билан ходимларнинг илмий ишларини фаоллашти-
ради ва институт моддий-техник асосларини доимий ра-
вишда ривожлантирмокда. Унинг илмий ра³барлигида 
юрак ишемик касаллиги бўйича жаррохдик усули билан 
даволанган беморларда тож томирлари ва юракнинг тик-
ланиш манбалари ўрганиляпти. Замонавий текшириш 
усулларидан ультратовуш ва допплер-ультратовуш би-
лан ташхислаш, юрак ичи гемодинамикаси ва бошºалар 
ºўлланилиб илмий тадºикотлар ўтказилмоºда.

Анис Лутфуллаевич жамоат ишларида ³ам ¼оят 
фаол шахс. У Ўзбекистон терапевтлари ассоциацияси 
раиси, Ўзбекистон Республикаси Со¼лиºни Саклаш Ва-
зирлиги кошидаги Илмий-техник кенгаши раиси, «Ички 
касалликлар», «Тикланиш тиббиёти, физиотерапия ва 
курортология», «Фармакология», «Клиник фармаколо-
гия» ихтисосликларидан докторлик ва номзодлик дис-
сертациялар ёºлаш бўйича ихтисослашган кенгаш ра-
иси 2014 йилгача, Ўзбекистон Республикаси Со¼лиºни 
Саºлаш Вазирлигининг терапия, гастроэнтерология, 
физиотерапия, касб касалликлари, гематология ва 
эндокринология мутахассисликларидан аттестация 
³айъатининг раиси, «Ўзбекистон тиббиёт журнали» 
хайъатининг аъзоси, Европа ва Осиё терапевтлари ас-
социациясининг президенти, Россия тиббиёт ва техника 
фанлар академиясининг академиги, «АВИЦЕННА» ор-
дени со³иби.

Республикамизда терапия ва кардиологиядан катта 
мактаб яратган за³маткаш олим профессор А.Л.Аляви 
шогирдлари нафаºат Республикамизнинг турли тиббий 
муассасалари, тиббиёт академияси ва институтлари-
нинг кафедраларига бошчилик ºилмоºдалар, балки 
Россия, Туркманистон, Англия, Бангладеш, Фаластин 
давлатларида хам фаолият кўрсатмоºдалар.

Ўзбекистон шошилинч тиббий ёрдам врачлари ассоциацияси 
профессор Аляви Анис Лутфуллаевични муборак 70 ёшлик юбилей 
билан чин ºалбдан табриклайди ва унга узок умр, си³ат-саломатлик, 
оиласига тинчлик-омонлик тилайди!
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6. Иллюстрации (фотографии, рисунки, схемы) должны быть контрастными и четкими. На обороте фотографии 
нужно обозначить верх и низ, поставить номер рисунка, фамилию автора и название статьи. Допускается оформ-
ление иллюстраций в формате JPEG. Подписи к ним оформляются в порядке нумерации на отдельной странице. 
Ссылки на иллюстрации помещаются в тексте в том месте, где речь идет о теме, связанной с иллюстрацией.

7. Формулы (физические, математические, химические) визируются на полях.
8. Сокращения, кроме общепринятых (физических, математических и химических) величин, не допускаются. 

В статье должна использоваться система единиц СИ. Аббревиатуры в названии статей недопускаются, а в тексте 
должны расшифровываться при первом упоминании.

9. К статьям необходимо приложить рефераты на русском, узбекском и английском языках с указанием назва-
ния, авторов, организации, как на первой странице. Текст реферата объемом не более 150 слов должен отражать 
основные положения статьи.

10. В списке литературы цитируемые авторы перечисляются в алфавитном порядке (сначала на русском, затем 
на иностранных языках). Ссылки на авторов в тексте приводятся в квадратных скобках с указанием их порядкового 
номера согласно списку. Ответственность за правильность и достоверность данных, приведенных в списке лите-
ратуры, несут авторы.

11. При составлении списка литературы указывается: для книг – фамилия, инициалы автора(ов), название 
книги, место, издательство, год издания, количество страниц, для журнальных статей – фамилия и инициалы 
автора(ов), название статьи, название журнала, год, номер, страницы (от – до); для статей из сборника – фамилия 
и инициалы автора(ов), название статьи, название сборника, место и год издания, страниц (от – до); для авторе-
фератов диссертации – фамилия и инициалы автора, название диссертации, докторская и кандидатская, место 
издания, год, количество страниц.

12. Объем статей рубрик «Оригинальные статьи», «Экспериментальные исследования», «Обзор литературы» 
и «Лекции» не должен превышать 8–10 страниц, включая таблицы, иллюстрации и список литературы. Для рубрик 
«Обмен опытом» и «Случай из практики» – не более 4–5 страниц.

Редколлегия оставляет за собой право редактировать, исправлять и сокращать статьи, без искажения их сути. 
Статьи, ранее опубликованные или направленные в другие журналы, не принимаются. Статьи, не соответствую-
щие настоящим требованиям, не рассматриваются. Рукописи авторам не возвращаются.
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