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ВНУТРЕННИЕ БОЛЕЗНИ 
 

УДК 616.12-008.46-06.616.72-002.77-07 
 
Ассоциации показателей болевого синдрома при ревматоидном артрите с морфофункциональными 
параметрами миокарда у пациентов с хронической сердечной недостаточностью 
 
А.С. Анкудинов, А.Н. Калягин 
 
ФГБОУ ВО «Иркутский государственный медицинский университет» МЗ РФ 
 
 Резюме 

Обследовано 274 пациента с хронической сердечной недостаточностью (ХСН), из которых 134 с ревматоидным арт-
ритом. Оценены морфофункциональные параметры миокарда, а также их возможные ассоциации с показателями 
выраженности болевого синдрома. Выявлены статистически значимые ассоциации визуальной аналоговой шкалы 
боли с предсердным натрийуретическим пептидом (r= 0,12; p=0,03) и фракцией выброса левого желудочка (r= 0,09; 
p=0,02), а также показателя Body pain c фракцией выброса левого желудочка (p=0,4; r=0,02) и индексом массы мио-
карда левого желудочка (r=0,2; p=0,01). Установлено, что по мере ухудшения морфофункциональных параметров 
миокарда на фоне болевого синдрома в данной группе пациентов возможен повышенный риск декомпенсации ХСН. 
Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, болевой синдром, миокард левого желудочка, деком-
пенсация, ревматоидный артрит.  

 
Associations of indicators of pain syndrome in rheumatoid arthritis with morphological and functional pa-
rameters of the myocardium in patients with chronic heart failure 
 
A.S. Ankudinov, A.N. Kalyagin 
 
FSBEI HE “Irkutsk State Medical University” MH RF 
 
 Summary  

We examined 274 patients with chronic heart failure (CHF), of which 134 with rheumatoid arthritis. The morphological and 
functional parameters of the myocardium were assessed, as well as their possible associations with indicators of the severity 
of pain syndrome. Statistically significant associations of the visual analogue pain scale with atrial natriuretic peptide (r = 
0.12; p = 0.03) and left ventricular ejection fraction (r = 0.09; p = 0.02 ), as well as Body pain index with left ventricular ejec-
tion fraction (p = 0.4; r = 0.02) and left ventricular myocardial mass index (r = 0.2; p = 0.01). It was found that as the morpho-
logical and functional parameters of the myocardium deteriorate against the background of pain syndrome, an increased risk 
of CHF decompensation is possible in this group of patients. 
Key words: chronic heart failure, pain syndrome, left ventricular myocardium, decompensation, rheumatoid arthritis. 

 
 Введение 

 
Рост числа пациентов с хронической патологи-

ей наблюдается во всем мире. Сочетание двух и 
более заболеваний у одного пациента, связанных 
между собой патогенетическими механизмами и/или 
совпадающими по времени возникновения, в науч-
ной литературе обозначается термином «коморбид-
ность». В современной клинической медицине и 
практическом здравоохранении данная проблема 
занимает особую позицию. Одна из главных причин, 
объясняющих данное явление, – увеличение про-
должительности жизни населения в целом, что обу-
словлено достижениями современной медицины. 
Однако данный феномен неизбежно приводит к ро-
сту числа госпитализаций по поводу обострения ос-
новного заболевания, а также сопряженных с ним 
патологий. Наиболее высокая частота коморбидных 
ассоциаций встречается у пациентов с сердечно-

 
 Для корреспонденции: 
Анкудинов Андрей Сергеевич – кандидат медицинских нук, доцент, 
докторант ФГБОУ ВО «Иркутский государственный медицинский уни-
верситет» МЗ РФ. 
Адрес: 664003, г. Иркутск, ул. Красного Восстания, д. 1.  
Email: andruhin.box@ya.ru 
Тел.: +7(3952)229933 
Статья поступила 28.01.2021 г., принята к печати 17.05.2021 г. 

сосудистыми, эндокринными и ревматическими за-
болеваниями. Стоит отдельно выделить хрониче-
скую сердечную недостаточность (ХСН), как исход 
ишемической болезни сердца (ИБС) и гипертониче-
ской болезни (ГБ), занимающая одну из лидирую-
щих позиций в причине стойкой нетрудоспособности 
и инвалидизации населения [3, 6]. Современным и 
актуальным направлением в данной области явля-
ется изучение особенностей течения ХСН на фоне 
заболеваний опорно-двигательного аппарата.  

В первую очередь актуальность обусловлена 
выраженными изменениями в течении ХСН на 
фоне хронического болевого синдрома и воспале-
ния. Среди каскада иммунологических реакций 
прежде всего стоит выделить прогрессирование 
атеросклероза на фоне хронического воспалитель-
ного процесса, что, безусловно, негативно влияет 
на риск декомпенсации сердечной недостаточно-
сти. Данный механизм обусловлен прогрессирую-
щей эндотелиальной недостаточностью и морфо-
функциональными изменениями миокарда за счет 
постоянной выработки различных провоспалитель-
ных цитокинов и медиаторов, таких как интерлей-
кин-1, интерлейкин-6, фактор некроза опухоли 
альфа и С-реактивный белок. Пациенты с данной 
ассоциацией имеют повышенный риск развития 
сердечно-сосудистых событий [2]. 

mailto:andruhin.box@ya.ru
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Патологические процессы могут также приво-
дить к изменениям в психологическом портрете че-
ловека, влиять на качество выполнения им своих со-
циальных функций [1, 5]. Также стоит отметить акту-
альность изучения влияния болевого синдрома на 
изменение морфофункциональных параметров у па-
циентов с ХСН на фоне ревматоидного артрита (РА) 
[12]. Важно подчеркнуть, что последние несколько 
лет изменения параметров качества жизни, в частно-
сти, выраженность болевого синдрома, рассматри-
ваются исследователями как факторы дестабилиза-
ции основного заболевания, что необходимо учиты-
вать в терапии пациентов с такой патологией [7, 11].  

Цель исследования: выявить возможные ас-
социации показателей болевого синдрома при 
ревматоидном артрите с морфофункциональными 
параметрами миокарда у пациентов с хронической 
сердечной недостаточностью.  

  
Материал и методы 

 
Исследование одномоментное, поперечное.  
Для проведения исследования путем исполь-

зования критериев включения и исключения сфор-
мирована выборка из 274 пациентов, проходивших 
амбулаторное наблюдение в ОГАУЗ «Иркутская 
городская клиническая больница №1, поликлиника 
№1» в период с марта по декабрь 2019 года. Все 
участники исследования – женщины.  

Предварительно при включении в исследова-
ние с пациентами проводилось индивидуальное 
консультирование согласно этическим принципам, 
изложенным в Хельсинкской декларации Всемир-
ной медицинской ассоциации пересмотра 2013 г.  

Критерии включения в исследование.  
1. Женщины в возрасте 50-70 лет. 
2. ХСН, развившаяся в результате ИБС и/или ГБ. 
3. ФК ХСН по NYHA I-II. 
4.Наличие ревматоидного артрита, диагности-

рованного по современным диагностическим кри-
териям. 

5. Высокая комплаентность пациента, под-
твержденная анкетированием. 

Критерии исключения. 
1. Возраст до 50 и после 70 лет. 
2. ФК ХСН по NYHA III-IV. 
3. СКФ <30 мл/мин. 
4. Нарушения сердечного ритма. 
5. Сахарный диабет. 
6. Онкологические и другие тяжелые заболевания  
Из полученной выборки сформированы две 

группы: первая – 134 пациента с ХСН на фоне РА, 
вторая – 122 пациента с ХСН без РА.  

Диагноз сердечной недостаточности был под-
твержден с помощью клинических рекомендаций 
Общества специалистов по сердечно-сосудистой 
недостаточности, на основании симптомов, данных 
эхокардиографии и уровня NT-proBNP. Функцио-
нальный класс ХСН принявших участие в исследо-
вании пациентов соответствовал I-II по NYHA [4].  

Диагноз РА подтверждался при наличии су-
ставного синдрома, а также рентгенологических 
признаков РА. Активность заболевания и серологи-
ческий тип устанавливались на основании Disease 
activity score calculator for rheumatoid arthtitis (DAS28), 

определение ревматоидного фактора (РФ), антител 
к циклическому цитруллинированному пептиду 
(АЦЦП), С-реактивного белка (СРБ). [8, 5]. Рентге-
нологическая стадия РА включенных в исследова-
ние пациентов – I-III по Штейнброкеру [10].  

Для лечения ХСН применялись ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента, диуретики 
и бета-блокаторы. Также использовались статины. 
Сравниваемые группы пациентов были сопостави-
мы по характеру принимаемой терапии в отноше-
нии сердечной недостаточности. В исследуемой 
группе базисным противовоспалительным препа-
ратом для лечения РА являлся метотрексат. Сред-
няя дозировка в неделю составила 12,5 мг. Доля 
пациентов, принимавших метотрексат, в исследуе-
мой группе составила 101 пациент (75%). Также 
использовалась фолиевая кислота в средней до-
зировке 5 мг в неделю. Не принимали метотрексат 
по причине развития побочных эффектов и/или ин-
дивидуальной непереносимости – 33 пациента 
(25%), которые получали лефлуномид в дозировке 
20 мг в сутки. Дополнительно применялись несте-
роидные противовоспалительные препараты 
(НПВП) (энтерально, парентерально, местно).  

Для выполнения поставленной цели исследо-
вания оценивались морфофункциональные пара-
метры: трансторакальная эхокардиография (ЭхоКГ) 
и уровень предсердного натрийуретического пеп-
тида (NT-proBNP). 

Выраженность болевого синдрома в группе 
ХСН и РА оценивалась с помощью визуально-
аналоговой шкалы боли (ВАШ). В обеих группах 
проводилось анкетирование с помощью неспеци-
фического стандартизированного опросника The 
Short Form-36 (SF-36).  

Статистическая обработка проводилась с ис-
пользованием программы STATISTICA 10.0. Оцен-
ка характера распределения данных производи-
лась с помощью теста Колмогорова – Смирнова. 
Количественные данные, имеющие нормальное 
(Гауссово) распределение, были представлены в 
виде среднего (М) и стандартного отклонения (SD). 
Данные, имеющие признаки, отличающиеся от 
нормального, представлены в виде медиан (Ме) с 
указанием минимальных и максимальных значе-
ний. Статистическая значимость различий между 
изучаемыми группами оценена с помощью крите-
рия Манна – Уитни. Оценка достоверности отличий 
относительных величин производилась с помощью 
z-критерия. Для установления наличия и силы вза-
имосвязи двух признаков использовался метод 
Пирсона при условии, что данные имеют нормаль-
ное распределение. При ненормальном характере 
распределения данных использовался метод ран-
говой корреляции Спирмена [9]. Критический уро-
вень значимости при проверке статистических ги-
потез был равен р = 0,05. 

 

Результаты исследования и их обсуждение 
 

Клинико-демографическая характеристика ис-
следованных пациентов представлена в таблицах 1 
и 2.  

http://www.4s-dawn.com/DAS28/
http://www.4s-dawn.com/DAS28/
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Статистически значимых различий в демогра-
фических параметрах и симптомах ХСН выявлено 
не было. 

Серологическая характеристика, а также пока-
затели активности РА и выраженность болевого 
синдрома представлены в таблице 3. 

 
Таблица 1 

Демографическая характеристика пациентов 

Параметр 
ХСН с РА 
(n=134) 

ХСН без РА 
(n=122) 

p 

Возраст (лет), M±SD 60,6±4,7 59,3±5,6 0,8 

Длительность ХСН, M±SD 6±2,7 6,6±3,5 0,9 

Длительность РА, M±SD 8,6±4,7 - - 

Примечание: р – показатель статистической значимости по Манна-Уитни, ХСН – хроническая сердечная недостаточ-
ность, РА – ревматоидный артрит. 
 

Таблица 2 
Анализ симптомов у больных в исследуемых группах 

Симптом 

ХСН с РА 
(n=134) 

ХСН без РА 
(n=122) p 

n % n % 

Одышка 59 44 50 41 0,9 

Утомляемость 55 41 53 44 0,9 

Тахикардия 39 29 38 31 0,5 

Отеки 25 19 26 21 0,8 

Набухание шейных вен 0 0 0 0 - 

Гепатомегалия 0 0 0 0 - 

Примечание: Оценка статистических различий проведена с помощью z – критерия. ХСН – хроническая сердечная недо-
статочность, РА – ревматоидный артрит. 
 

Таблица 3 
Серологические и клинические показатели ревматоидного артита 

Значения Параметры 

Me (Q1; Q3) 
АЦЦП (Ед/мл) РФ (МЕ/мл) DAS28 ВАШ 

159 (27,8; 200) 24 (0; 96) 5,3 (4,7; 5,8) 40 (30; 40) 

Примечание: АЦЦП – антитела к циклическому цитруллинированному пептиду, РФ – ревматоидный фактор, DAS28 – 
калькулятор оценки активности заболевания при ревматоидном артрите, ВАШ – визуально-аналоговая шкала боли. 

 

Полученные данные закономерно отражают 
клинические показатели аутоиммунного воспали-
тельного процесса и указывают на умеренную вос-
палительную активность РА. Выраженность боле-
вого синдрома у пациентов с РА на момент вклю-

чения в исследование, по данным ВАШ, оценена 
как умеренная.  

Оценка морфофункциональных параметров 
миокарда обследуемых пациентов представлена в 
таблице 4. 

 
Таблица 4 

Анализ морфофункциональных параметров миокарда 

Параметры ЭхоКГ 
ХСН с РА 
(n=134) 

ХСН без РА 
(n=122) 

р 

КДР, мм, M±SD  4,9±0,4 4,8±0,4 0,4 

КСР, мм, M±SD 3,5±0,5 3,3±0,6 0,2 

ЗСЛЖ, мм, M±SD 1,1±0,5 1,1±0,09 0,7 

МЖП, мм, M±SD 1,1±0,1 1,6±0,08 0,4 

ИММЛЖ, г, M±SD 149±16,6 149,5±21,5 0,9 

ФВЛЖ, %, M±SD 44,6±6,4 43,06±8,6 0,7 

Е/а, M±SD 0,9±0,6 0,8±0,7 0,7 

NТ-proBNP, пг/мл M±SD 306,7±51,1 488,7±62,3 0,02 

Примечание: р – показатель статистической значимости по Манна-Уитни, КСР – конечный систолический размер, КДР – 
конечный диастолический размер, ЗСЛЖ – задняя стенка левого желудочка, МЖП – межжелудочковая перегородка, 
ИММЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка, Е/А – соотношение параметров трансмитрального потока, ФВЛЖ 
– фракция выброса левого желудочка, NT-proВNP – предсердный натрийуретический пептид, ХСН – хроническая сер-
дечная недостаточность, РА – ревматоидный артрит. 
 

Сравнительный анализ не выявил каких-либо 
статистически значимых отклонений между срав-
ниваемыми группами, за исключением уровня NT-
proBNP. Показатели фракции выброса левого же-
лудочка (ФВЛЖ) указывают на наличие хрониче-

ской сердечной недостаточности с промежуточной 
ФВЛЖ у обследуемых пациентов. 

Сравнительный анализ показателей качества 
жизни обследуемых пациентов представлен в таб-
лице 5. 
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Таблица 5 
Результаты анкетирования SF-36 

Параметры 
ХСН и РА 

(n=134) 
ХСН без РА 

(n=122) 
р 

GH, M±SD 44,2±8,2 53±11,2 0,08 

PF, M±SD 44,7±1 80±28,8 0,2 

RP, M±SD 37,8±10,3 71,7±-10,3 0,03 

RE, M±SD 34±1 76,7±15,7 0,02 

SF, M±SD 50±10 50,1±10,2 0,9 

BP, M±SD 39,3±0,3 52,5±15,3 0,001 

VT, M±SD 42,5±15,3 62,1±17,3 0,2 

MH, M±SD 53±7,9 66±14,6 0,07 

Примечание: р – показатель статистической значимости по Манна-Уитни. 
 
Результаты анализа выявили статистически 

значимые различия таких показателей, как ролевое 
функционирование (RP), эмоциональное состояние 
(RE) и выраженность болевых ощущений (BP).  

На заключительном этапе работы проведен 
корреляционный анализ между показателями бо-
левого синдрома (ВР; ВАШ) с морфофункциональ-

ными параметрами миокарда в группе ХСН и РА. 
Выявлены статистически значимые ассоциации 
ВАШ с NT-proBNP (r= 0,12; p=0,03) и ФВЛЖ (r= 0,09; 
p=0,02) (рис. 1).   

Также выявлена статистически значимая ассо-
циация BP c ФВЛЖ (p=0,4; r=0,02) и ИММЛЖ (r=0,2; 
p=0,01) (рис. 2). 

 

       
Рис. 1. Корреляционный анализ ВАШ  

с ФВЛЖ и NT-proBNP 

Примечание: ВАШ – визуально аналоговая шкала 
боли, NT-proBNP – предсердный натрийуретический 

пептид, ФВЛЖ – фракция выброса левого желудочка. 

Рис. 2. Корреляционный анализ ВР с ФВЛЖ и ИММЛЖ 
Примечание: ВР - выраженность болевых ощущений, 
ФВЛЖ – фракция выброса левого желудочка, ИММЛЖ – 
индекс массы миокарда левого желудочка 

 



Вестник ДГМА, № 2 (39), 2021 

9 

Результаты проведенного анализа указывают 
на возможное прогрессирование указанных мор-
фофункциональных показателей у пациентов с 
ХСН на фоне болевого синдрома при РА.  

 
Заключение 

 

Таким образом, изучение качества жизни па-
циентов, страдающих коморбидными ассоциация-
ми, остается на сегодняшний день актуальной за-
дачей. Наличие двух и более патологий, взаимо-
связанных между собой патогенетическими меха-
низмами, усугубляет состояние пациентов. Такие 
пациенты ежедневно сталкиваются с трудностями 
выполнения повседневных бытовых задач. Также 
страдает психоэмоциональное состояние. 

 В проведенном нами исследовании в группе 
пациентов с ХСН и РА выявлены значимые разли-
чия в отношении выраженности болевого синдрома 
по сравнению с пациентами без РА. Полученные 
данные закономерно объясняются наличием хрони-
ческого аутоиммунного воспалительного процесса в 
исследуемой группе. Однако в группе ХСН и РА вы-
явлены статистически значимые ассоциации между 
интенсивностью болевого синдрома и морфофунк-
циональными параметрами миокарда. Следует от-
метить, что интенсивность болевого синдрома была 
оценена двумя независимыми способами. По наше-
му мнению, закономерно предположить, что по мере 
ухудшения морфофункциональных параметров 
миокарда на фоне болевого синдрома в данной 
группе пациентов возможен повышенный риск де-
компенсации ХСН и ухудшение прогноза. Однако 
для подтверждения данной гипотезы необходимо 
проведение дополнительных исследований.  
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ИНФЕКЦИОННЫЕ БОЛЕЗНИ 
 
УДК 616.98:578.833.28-07(470.62)  
 
Клиническая характеристика лихорадки Западного Нила у госпитализированных  
больных Краснодарского края 
 
Л.И. Жукова, В.Н. Городин, А.В. Нежурин, А.А. Ванюков 
 

ФГБОУ ВО «Кубанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Краснодар 
 

 Резюме 
Дана характеристика клинических проявлений лихорадки Западного Нила у 118 госпитализированных больных Крас-
нодарского края, верифицированной методом иммуноферментного анализа и полимеразной цепной реакции. Уста-
новлено, что лихорадка Западного Нила у госпитализированных больных встречается чаще у мужчин зрелого воз-
раста, городских жителей, неработающих и пенсионеров в летне-осенние месяцы года. Преобладают нейроменинге-
альные формы (80,5%) над ненейроменингеальными (19,5%). Заболевание протекает доброкачественно, чаще в 
средней степени тяжести, тяжелое течение типично для менингоэнцефалитов нейроменингеальной формы болезни. 
Характерными симптомами обеих форм являются повышение температуры, признаки интоксикации и полиорганных 
поражений: дыхательных путей, диспепсия, экзантема, а для нейроменингеальной формы – менингеальные знаки, 
редко очаговая симптоматика поражения головного мозга, изменения в спинномозговой жидкости, типичные для се-
розного менингита. Отсутствие патогномоничных симптомов затрудняет клинический диагноз и определяет целесо-
образность обследования на лихорадку Западного Нила в Краснодарском крае лиц с менингитами и менингоэнце-
фалитами, лихорадкой неустановленного происхождения в летне-осенний период года. 
Ключевые слова: лихорадка Западного Нила, заболеваемость, клинические признаки. 

 
Clinical characteristics of West Nile fever in hospitalized patients of the Krasnodar Territory 
 
L.I. Zhukova, V.N. Gorodin, A.V. Nezhurin, A.A. Vanyukov 
 
FSBEI HE “The Kuban State Medical University” MH RF, Krasnodar 
 
 Summary  

The characteristics of the clinical manifestations of West Nile fever in 118 hospitalized patients of the Krasnodar Territory, 
verified by enzyme immunoassay and polymerase chain reaction, are given. It was found that West Nile fever in hospitalized 
patients is more common in men of mature age, urban residents, unemployed and retired people in the summer and autumn 
months of the year. Neuromeningeal forms predominate (80.5%) over non-neuromeningeal forms (19.5%). The disease is 
benign, usually of moderate severity, the severe course is typical for meningoencephalitis of the neuromeningeal form of the 
disease. Characteristic symptoms are fever, signs of intoxication and multiple organ lesions: respiratory tract, dyspepsia, 
exanthema, and for the neuromeningeal form-meningeal signs, rarely focal symptoms of the lesion: respiratory tract, dys-
pepsia, exanthema, and for the neuromeningeal form-meningeal signs, rarely focal symptoms of brain damage, changes in 
the cerebrospinal fluid, typical of serous meningitis. The absence of pathognomonic symptoms complicates the clinical diag-
nosis and determines the feasibility of screening for West Nile fever in the Krasnodar Territory of people with meningitis and 
meningoencephalitis, fever of unknown origin in the summer-autumn period of the year. 
Key words: West Nile fever, morbidity, clinical signs. 

 

Введение  
 
В последние годы во всем мире отмечается 

увеличение заболеваемости лихорадкой Западного 
Нила (ЛЗН) [16, 17]. Вирус Западного Нила стал 
эндемическим для Соединенных Штатов, многих 
стран Европы, а также южных регионов Российской 
Федерации [3, 4, 5, 8, 9, 14]. В 2018 г. в странах Ев-
ропы наблюдалась вспышка ЛЗН с большим чис-
лом заболевших, которое превысило суммарный 
показатель за предыдущие семь лет [16, 18]. Акти-
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визацию природных очагов ЛЗН связывают с гло-
бальным потеплением климата, естественной ми-
грацией перелетных птиц, повышением плотности 
популяций синантропных и орнитофильных кома-
ров, иксодовых клещей и их прокормителей [10, 
19].  

В Краснодарском крае природные очаги лихо-
радки Западного Нила впервые были выявлены в 
1988 году при изучении циркуляции арбовирусов. 
Примечательно, что в крае одномоментно цирку-
лируют четыре генотипа вируса ЛЗН с постоянным 
превалированием 4 генотипа и увеличением в по-
следние два года доли 2 генотипа в структуре ви-
русов ЛЗН [1, 8, 11]. Причинами формирования и 
поддержания активности очага ЛЗН на территории 
Краснодарского края являются природные, эколо-
гические и социальные факторы, в частности, теп-
лая зима и другие благоприятные климатические 
условия. Так, в 2019 году, когда отмечался второй 
эпидемический пик заболеваемости ЛЗН, средне-
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месячные показатели воздуха с февраля по июнь 
включительно превышали среднемноголетние по-
казатели. Обильные осадки в июле обусловили 
низкий расход воды из резервуаров для полива и 
связанную с этим высокую численность переносчи-
ков вируса ЛЗН, которая в 4 раза превысила сред-
несезонный показатель [6].  

Серологический ежегодный мониторинг здоро-
вого населения, проводимый ФБУЗ «Центр гигиены 
и эпидемиологии в Краснодарском крае», демон-
стрирует наличие антител к ЛЗН в сыворотке крови 
у 2,3–22,2% обследованных (в разные годы в зави-
симости от методов исследования). При этом мно-
голетние интенсивные показатели заболеваемости 
ЛЗН в Краснодарском крае остаются на невысоком 
уровне: 2010 год – 0,06 на 100000 населения, 2011 
год – 0,14, 2012 год – 0,06, 2013, 2014, 2015 и 2017 
годы – 0, 2016 год – 0,02, 2018 – 0,05, 2019 – 2,14 
[1, 7]. Несоответствие частоты инфицированности 
и зарегистрированной заболеваемости людей ЛЗН 
определяется сложностями диагностики болезни, 
как вследствие сходства клинической картины по-
следней с другими, так и отсутствием насторожен-
ности врачей и недостатками во врачебной подго-
товке [12, 13, 15]. Об этом же свидетельствует пре-
валирование нейроменингеальных форм ЛЗН над 
ненейроменингеальными в структуре подтвер-
жденных случаев болезни [2].  

Цель исследования: изучение клинических 
проявлений лихорадки Западного Нила у госпита-
лизированных больных Краснодарского края.  

Материал и методы 
 
Клиническое течение лихорадки Западного 

Нила изучено у 118 стационарных пациентов, ле-
чившихся в Государственном бюджетном учрежде-
нии здравоохранения «Специализированная кли-
ническая инфекционная больница» Министерства 
здравоохранения Краснодарского края (ГБУЗ 
СКИБ) в 1999–2020 годах.  

Диагноз у всех пациентов верифицировали с 
помощью иммуноферментного анализа (ИФА) при 
обнаружении специфических антител классов IgM и 
IgG к вирусу ЛЗН в соответствии с Санитарными 
правилами 3.1.7.3107-13 "Профилактика лихорадки 
Западного Нила". Помимо ИФА, у 2 (1,7%) пациен-
тов диагноз ЛЗН подтверждали обнаружением ри-
бонуклеиновой кислоты (РНК) вируса методом по-
лимеразной цепной реакции (ПЦР) в спинномозго-
вой жидкости, а у 18 (15,3%) – в крови.  

Средний возраст госпитализированных боль-
ных составил 46,3±1,5 лет (18÷77 лет), превалиро-
вали женщины (67 – 56,8%), работающих пациен-
тов и студентов было 43 (36,4%), неработающих и 
пенсионеров – 75 (63,6%), жителей города Красно-
дара – 101 (85,6%), Краснодарского края – 17 
(14,4%). 12 (10,2%) пациентов были госпитализи-
рованы в июле, 57 (48,3%) – в августе и 49 (41,5%) 
– в сентябре. 

 

 
Таблица  

Частота клинических симптомов лихорадки Западного Нила в исследованных группах больных 

Симптом 

Частота встречаемости 

Q 
группа 1 

(n=95) 
группа 2 

(n=23) 

абс. % абс. % 

Фебрильная температура 73 76,8 16 69,6 0,2 

Субфебрилитет 22 23,2 7 30,4 0,2 

Вторая волна повышения температуры 30 31,6 5 21,7 0,3 

Слабость 95 100,0 23 100,0 – 

Недомогание 70 73,7 21 91,3 0,6 

Озноб 35 36,8 5 21,7 0,4 

Головная боль 92 96,8 11 47,8 0,9 

Ретроорбитальные боли 12 12,6 1 4,3 0,5 

Головокружение 71 74,7 6 26,1 0,8 

Тошнота 53 55,8 6 26,1 0,6 

Рвота 35 36,8 5 21,7 0,4 

Сонливость 2 24,2 2 8,7 0,5 

Потливость 14 14,7 2 8,7 0,3 

Снижение аппетита 25 26,3 2 8,7 0,6 

Мышечные боли 17 17,9 1 4,3 0,7 

Ломота в теле 26 27,4 9 39,1 0,3 

Менингеальные знаки 94 98,9 0 0 1,0 

Экзантема 12 12,6 17 73,9 0,9 

Поражение верхних дыхательных путей 35 36,8 12 52,2 0,3 

Поражение нижних дыхательных путей 27 28,4 9 39,1 0,2 

Гепатомегалия 12 12,6 2 8,7 0,2 

Спленомегалия 2 2,1 0 0 1,0 

Увеличение шейных лимфоузлов 3 3,2 8 34,8 0,9 

Боли в животе 12 12,6 6 26,1 0,4 

Жидкий стул 9 9,5 5 21,8 0,5 

Примечание: Q – достоверность различий частоты встречаемости симптомов у пациентов первой и второй групп. 
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По клиническим формам пациенты распреде-
лялись следующим образом: нейроменингеальная 
форма – 95 (80,5%), ненейроменингеальная – 23 
(19,5%).  

В дальнейшем мы распределили пациентов на 
две группы соответственно клиническим формам 
заболевания для дифференцированной характери-
стики клинической картины. В первую группу вошли 
больные с нейроменингеальной формой ЛЗН, во 
вторую – с ненейроменингеальной.  

Для статистической обработки полученного 
материала использовали критерий Стьюдента с 
оценкой достоверности различий сравниваемых 
показателей (р<0,05) и непараметрический коэф-
фициент ассоциации Q, устанавливающий наличие 
взаимосвязи двух признаков, при Q от 0,5 до 1,0 
или от –0,5 до –1,0.  

 
Результаты исследования и их обсуждение 

  
У 88 (92,6%) пациентов первой группы заболе-

вание протекало с ведущими признаками менинги-
та, реже менингоэнцефалита – у 7 (7,4%). Сред-
нетяжелое течение диагностировали у 79 (83,2%), 
тяжелое – у 16 (16,8%) пациентов. Летальных ис-
ходов не наблюдалось. Пациенты госпитализиро-
вались в среднем на 6,7±0,3 (1÷15) день болезни, 
средний койко-день составил 19,5±0,8 (7÷49). 
Средний возраст пациентов был 48,7±1,6 (18÷77) 
лет. Сопутствующие заболевания в анамнезе от-
мечали 71 (74,7%) больной. Большинство больных 
поступали в стационар в августе – 42 (44,2%) паци-
ента и в сентябре – 47 (49,5%) пациентов, реже в 
июле – 6 (6,3%) пациентов. 

Заболевание у большинства (76,8%) пациен-
тов с нейроменингеальной формой ЛЗН начина-
лось остро с фебрильной температуры продолжи-
тельностью 5,1±0,3 дней с последующим субфеб-
рилитетом. Общая длительность температурной 
реакции составляла 12,0±0,9 дней. В 23,2% случа-
ев болезнь с самого начала протекала на фоне 
субфебрильной температуры, а в 31,6% – отмеча-
лась вторая волна субфебрилитета в течение 
3,8±0,6 дней после короткого периода нормализа-
ции температуры (табл.). 

Все больные отмечали слабость, 96,8% – го-
ловную боль, 74,7% – головокружение, 73,7% – 
недомогание, 55,8% – тошноту, 36,8% – рвоту 
(табл.). Более редкими признаками интоксикацион-
ного синдрома были ломота во всем теле (27,4%), 
сонливость (24,2%), снижение аппетита (26,3%), 
мышечные боли (17,9%), потливость (14,7%) и ре-
троорбитальные боли (12,6%). Ведущими синдро-
мами у пациентов первой группы были менингит и 
менингоэнцефалит. Следует отметить, что менин-
геальные знаки наблюдались у 98,9% больных с 
нейроменингеальной формой ЛЗН, в основном в 
виде ригидности мышц затылка, реже – симптома 
Кернига (77,9%). У одного больного (1,1%) поводом 
для диагностической спинномозговой пункции были 
головные боли и повышение температуры. В 14 
(14,7%) случаях в неврологическом статусе отме-
чались нарушения равновесия, в 13 (13,7%) – 
нарушения сознания, тремор конечностей – в 6 

(6,3%), мозжечковая атаксия – в 5 (5,3%), наруше-
ния речи – в 3 (3,2%), слабость в конечностях – в 2 
(2,1%), нарушение зрения – в 2 (2,1%), нарушение 
слуха – в 1 (1,1%), девиация языка – в 1 (1,1%) и 
потеря контроля над функцией тазовых органов – в 
1 (1,1%) случае. 

Признаки полиорганных поражений у пациен-
тов первой группы в виде катара верхних дыха-
тельных путей отмечались у 36,8% больных, ниж-
них дыхательных путей – у 28,4%, гепатомегалия – 
у 12,6%, спленомегалия – у 2,1%. Увеличение 
лимфоузлов шеи выявляли у 3,2% пациентов. Не-
которые пациенты жаловались на боли в животе 
(12,6%), а также жидкий стул (9,5%). В 12,6% слу-
чаев наблюдалась сыпь, преимущественно пятни-
сто-папулезная, располагающаяся повсеместно. У 
2 из 12 пациентов сыпь была с геморрагическим 
компонентом. Экзантема появлялась в основном в 
первые три дня болезни и сохранялась от 2 до 13 
дней, затем бесследно исчезала. 

Спинномозговая жидкость у пациентов с 
нейроменингеальной формой в 91 случае (95,8%) 
была бесцветной, в 3 (3,1%) – ксантохромной и в 1 
(1,1%) – розового цвета, в большинстве случаев (67 
– 70,5%) полностью прозрачной, в остальных – мут-
ной. Цитоз в среднем составлял 101,7±12,9 клеток 
х106/л (7,0÷554,6 клеток х106/л). В 77 (81,1%) иссле-
дованиях спинномозговой жидкости преобладали 
лимфоциты, в 18 (18,9%) – нейтрофилы. Наблюда-
лось умеренное повышение уровня белка со сред-
ними показателями 0,67±0,04 г/л (0,125÷2,930 г/л), у 
53 (55,8%) реакция Панди была положительной. 
Увеличения уровня глюкозы не отмечалось ни в од-
ном наблюдении, а средние показатели глюкозы 
составляли 3,23±0,08 ммоль/л. В 29 (30,5%) случаях 
имело место снижение показателей хлоридов спин-
номозговой жидкости менее 120 ммоль/л, а в 5 
(5,3%) – повышение выше 128 ммоль/л с общесред-
ним показателем 121,7±0,7 ммоль/л. 

В 55 (57,9%) эпизодах проводили исследова-
ние спинномозговой жидкости ПЦР, в среднем на 
9,7±0,6 день болезни, с целью обнаружения РНК 
вируса ЛЗН, простого герпеса 1 и 2 типов, цитоме-
галовируса, вируса Эпштейна-Барра, герпеса че-
ловека 6 типа, энтеровирусов, парвовируса В19, 
опоясывающего лишая, ДНК боррелий, пневмокок-
ка, менингококка, токсоплазмы, гемофильной па-
лочки. РНК ЛЗН была обнаружена у 2 (3,6%) из 55 
обследованных. Тесты на остальные микроорга-
низмы были отрицательными.  

У 54 (56,8%) больных методом ПЦР исследо-
вали кровь в среднем на 8,7±0,6 день болезни для 
выявления РНК вирусов ЛЗН, простого герпеса 1 и 
2 типов, цитомегаловируса, вируса Эпштейна-
Барра, герпеса человека 6 типа, энтеровирусов, 
парвовируса В19, ДНК боррелий, пневмококка, ту-
беркулезных микобактерий. По результатам иссле-
дования РНК ЛЗН была обнаружена у 9 (16,7%) из 
54 обследованных. Тесты на остальные микроор-
ганизмы оказались отрицательными. 

В общем анализе крови у 27 (28,4%) пациен-
тов первой группы отмечали умеренный лейкоци-
тоз, у 7 (7,4%) – палочкоядерный сдвиг, у 5 (5,3%) – 
относительный лимфоцитоз, у 11 (11,6%) – относи-
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тельный моноцитоз, у 12 (12,6%) – ускорение СОЭ. 
При биохимическом исследовании крови повыше-
ние активности аланинаминотрансферазы (АЛТ) до 
1,5–3 норм выявляли у 14 (14,7%) больных, аспар-
татаминотрансферазы (АСТ) – у 13 (13,7%) боль-
ных, повышение С-реактивного белка – у 13 
(13,7%) пациентов. 

Во второй группе у всех пациентов с ненейро-
менингеальной формой лихорадка Западного Нила 
протекала в средней степени тяжести без леталь-
ных исходов. Пациенты госпитализировались не-
сколько раньше, чем в первой группе, на 5,9±0,6 
день болезни (р˃0,05), средний койко-день пребы-
вания в стационаре был короче - 8,7±1,1 (р<0,05). 
Пациенты второй группы были моложе, средний 
возраст составил 36,6±2,9 лет (р<0,05). Сопутству-
ющие заболевания в анамнезе отмечали у 18 
(78,3%) больных. Большинство больных поступали 
в стационар в августе – 15 (65,2%) больных, реже в 
июле – 6 (26,1%) больных и в сентябре – 2 (8,7%) 
больных. 

Заболевание у 69,6% больных с ненейроме-
нингеальной формой начиналось остро с повыше-
ния температуры до фебрильных значений, а у 
30,4% – с субфебрилитета (табл.). Продолжитель-
ность фебрильной температуры составляла 
4,7±0,7 дней (р˃0,05) – в целом, как и у пациентов 
первой группы, а вот общая продолжительность 
температурной реакции была достоверно меньшей 
(5,6±0,8 дней против 12,0±0,9 дней в первой группе, 
р<0,05). 

Помимо повышения температуры, у всех 
больных второй группы наблюдалась слабость ча-
ще, чем в первой. Пациентов беспокоили недомо-
гание (91,3%), ломота в теле (39,1%) (табл.). 
Остальные признаки интоксикационного синдрома 
встречались реже – головная боль (47,8%), голово-
кружение (26,1%), тошнота (26,1%), рвота (21,7%), 
озноб (21,7%), сонливость (8,7%), снижение аппе-
тита (8,7%), ретроорбитальные и мышечные боли 
(по 4,3%). У пациентов с ненейроменингеальной 
формой ЛЗН чаще обнаруживали такие симптомы, 
как экзантема (73,9%), увеличение лимфоузлов 
(34,8%), жидкий стул (21,8%), несколько чаще – 
признаки поражения верхних и нижних дыхатель-
ных путей. Экзантема по характеру сыпи, срокам 
появления и продолжительности протекала так же, 
как у пациентов первой группы.  

В общем анализе крови у пациентов второй 
группы реже, чем в первой группе, обнаруживали 
умеренный лейкоцитоз (2 – 8,7%, Q=0,6), чаще – 
относительный лимфоцитоз (7 – 30,4%, Q=0,8), от-
носительный моноцитоз (10 – 43,5%, Q=0,7) и уско-
рение СОЭ (7 – 30,4%, Q=0,5), с равной частотой 
палочкоядерный сдвиг (3 – 13,0%, Q=0,3). При био-
химическом исследовании крови реже, чем в пер-
вой группе, выявляли повышение активности АЛТ 
до 1,5 норм (1 – 4,3%, Q=0,6), АСТ – у 1 (4,3%, 
Q=0,6) и с одинаковой частотой – повышение С-
реактивного белка (2 – 8,7%, Q=0,2).  

У 21 (91,3%) больного методом ПЦР исследо-
вали кровь в среднем на 8,6±0,7 день болезни. РНК 
вируса ЛЗН в крови у больных ненейроменинге-
альными формами обнаруживалась чаще, чем у 

пациентов первой группы – у 9 (42,9%) из 21 об-
следованных (Q=0,6). Тесты на остальные микро-
организмы (РНК вируса, простого герпеса 1 и 2 ти-
пов, цитомегаловируса, вируса Эпштейна-Барра, 
герпеса человека 6 типа, энтеровирусов, парвови-
руса В19, ДНК боррелий, пневмококка, туберкулез-
ных микобактерий) оказались отрицательными. 

Результаты наблюдения продемонстрировали, 
что лихорадка Западного Нила у госпитализиро-
ванных пациентов Краснодарского края, как и в 
других регионах России [8], встречается чаще у 
мужчин зрелого возраста, городских жителей, не-
работающих и пенсионеров в летне-осенние меся-
цы года.  

Клинически заболевание характеризуется пре-
валированием нейроменингеальных форм (80,5%) 
над ненейроменингеальными (19,5%), что указыва-
ет на определенные диагностические сложности и 
отсутствие настороженности врачей в отношении 
данного заболевания на территории природного 
очага. Последнее отражается и на поздней госпи-
тализации пациентов. 

Обеим клиническим формам лихорадки За-
падного Нила присуще доброкачественное течение 
с благоприятным прогнозом. Преобладает сред-
нетяжелое течение болезни. Тяжелое течение 
встречается при нейроменингеальных формах у 
16,8% больных, преимущественно с явлениями 
менингоэнцефалита и реже – менингита. 

Для заболевания типично острое начало, 
фебрильная лихорадка, в трети случаев – вторая 
волна субфебрилитета. Среди признаков интокси-
кации при обеих формах чаще встречаются сла-
бость, недомогание, головокружение, тошнота и 
рвота. 

Ведущим синдромом нейроменингеальной 
формы является менингит и менингоэнцефалит с 
типичными менингеальными знаками в виде симп-
томов ригидности мышц затылка и Кернига и пре-
имущественно лимфоцитарным характером цитоза 
спинномозговой жидкости на фоне умеренного по-
вышения белка. Следует отметить, что наводящи-
ми симптомами, которые могут нацелить врача на 
проведение специфической диагностики лихорадки 
Западного Нила, могут быть полиорганные пора-
жения, которые встречаются у трети пациентов в 
виде поражения верхних и нижних дыхательных 
путей, экзантемы, расстройств желудочно-
кишечного тракта.  

Пациенты с ненейроменингеальной формой 
инфекции в наших наблюдениях были моложе, об-
щая продолжительность температурной реакции у 
них была короче, признаки интоксикации в виде 
головной боли, головокружения, тошноты и рвоты 
встречались достоверно реже, чем у больных с по-
ражением нервной системы. В то же время у них 
чаще наблюдалась экзантема, поражение дыха-
тельных путей, увеличение лимфоузлов и диарея, 
которые и определяли целесообразность обследо-
вания на ЛЗН. 

Диагностическую ценность для верификации 
диагноза ЛЗН по-прежнему представляют сероло-
гические методы исследования с определением 
антител. По-видимому, поздние сроки госпитализа-
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ции пациентов приводят к тому, что антиген вируса 
успевает исчезнуть из крови, что также определяет 
низкую вероятность человека в качестве источника 
инфекции. Тем не менее в последние годы РНК 
вируса все чаще стали выявлять в крови пациен-
тов, особенно у госпитализированных в ранние 
сроки заболевания, что делает методику ПЦР бо-
лее информативной в этот период болезни по 
сравнению с выявлением антител.  

 
Заключение 

 
Таким образом, проведенные клинические 

наблюдения позволили заключить об отсутствии 
патогномоничных симптомов лихорадки Западного 
Нила, что существенно затрудняет клиническую 
диагностику заболевания и определяет целесооб-
разность обследования на ЛЗН в Краснодарском 
крае лиц с менингитами и менингоэнцефалитами, 
лихорадкой неустановленного происхождения с 
полиорганными поражениями в летне-осенний пе-
риод года. 
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ХИРУРГИЯ 
 
УДК 616.379:617.586-089.168  
 
Эфферентные методы в комплексном лечении синдрома диабетической стопы,  
осложненной эндогенной интоксикацией (анализ серии наблюдений) 
 
М.А. Алиев1, С.Ю. Сафаров1, М.С. Магомедов2, С.Р. Рабаданова1 
 
1ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала; 
2ГБУ РД «Буйнакская центральная городская больница» 
 
 Резюме 

Известно, что при синдроме диабетической стопы (СДС) в РФ ежегодно выполняются до 12 тыс. высоких ампутаций. 
Летальность при этом доходит до 15%. Столь высокая частота летальности связана с эндогенной интоксикацией, кото-
рая нередко приводит к развитию таких тяжелых осложнений, как сепсис и полиорганная недостаточность. В данном 
исследовании проведен  анализ результатов лечения 45 пациентов с гнойно-некротическим поражением пальцев сто-
пы и ишемией  II (б) - IV стадии по Покровскому-Фонтейну, осложненной гнойными затеками стопы и эндогенной инток-
сикацией. Проведенные исследования показали, что применение эфферентных методов в комплексном лечении СДС 
приводит к  быстрому освобождению организма от токсико-инфекционных агентов и микрофлоры, способствуя восста-
новлению детоксикационного потенциала организма. Вышеизложенная тактика лечения позволила выполнить в ранние 
сроки органосохраняющие операции по разработанной методике.  Функционально полноценную конечность удалось 
сохранить у 92% пациентов,  высокие ампутации выполнены только у  8%, а летальность составила 4%. 
Ключевые слова: синдром диабетической стопы, эндогенная интоксикация, эфферентные методы детоксикации, 
комплексное лечение, ангиопластика, лейкоцитарный индекс интоксикации,  органосберегательные операции. 

 
Efferent methods in the complex treatment of diabetic foot syndrome, complicated endogenous intoxica-
tion (analysis of a series of observations) 
 
M.A. Aliyev1, S.Yu. Safarov1, M.S. Magomedov2, S.R. Rabadanova1 
 
1FSBEI HE “Dagestan State Medical University” MH RF, Makhachkala; 
2 SBI RD “Buinaksk central city hospital" 
 
 Summary 

It is known that in diabetic foot syndrome (DFS) in the Russian Federation, up to 12 thousand high amputations are per-
formed annually. Lethality at the same time reaches 15%. Such a high incidence of lethality is associated with endogenous 
intoxication, which often leads to the development of such severe complications as sepsis and multiple organ failure. In this 
study, the results of treatment of 45 patients with purulent-necrotic foot finger damage and stage II (b) - IV ischemia in 
Pokrovsky-Fontaine complicated by purulent foot leaks and endogenous intoxication were analyzed. Studies have shown 
that the use of efferent methods in the complex treatment of DFS leads to the rapid release of the body from toxic-infectious 
agents and microflora, contributing to the restoration of the body's detoxification potential. The above treatment tactics made 
it possible to perform organ-preserving operations in the early period according to the developed method. A functionally full 
limb was preserved in 92% of patients, high amputations were performed in only 8%, and lethality was 4%. 
Key words: diabetic foot syndrome, endogenous intoxication, efferent detoxification methods, complex treatment, angioplas-
ty, leukocytic index of intoxication, organizational-saving operations. 

 
 В настоящее время проблема лечения больных 

сахарным диабетом (СД) приобретает все большую 
актуальность. Этим заболеванием страдает более 
6% населения развитых стран, и число заболевших 
увеличивается каждые 10-15 лет вдвое [1]. В РФ 
число пациентов с СД превышает 13 млн. Наиболее 
тяжелыми осложнениями СД являются ишемиче-
ская и смешанная формы синдрома диабетической 
стопы (СДС), при которых процент выполнения вы-
соких ампутаций нижних конечностей достигает 70-
90% [2] Из-за СДС в мире ежегодно выполняется до 
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4,5 миллиона высоких ампутаций, а в РФ около 12 
тыс. Летальность у пациентов с СДС доходит до 
15% [3]. Столь высокая частота летальности связа-
на с эндогенной интоксикацией, которая нередко 
приводит к развитию таких тяжелых осложнений как 
сепсис и полиорганная недостаточность. 

Цель исследования: оценка эффективности 
использования эфферентных методов (ультрафио-
летовое облучение (УФО) крови и плазмафереза) в 
комплексном лечении критической ишемии у паци-
ентов с синдромом диабетической стопы, ослож-
ненной  эндогенной интоксикацией. 

 
Материал и методы 

 
Анализированы результаты лечения СДС у 45 

пациентов с II (б)-IV стадией ишемии по классифи-
кации Покровского-Фонтейна, у которых гнойно-
некротические поражения  пальцев стопы осложни-
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лись гнойными затеками по тыльной – у 32 (71%) и 
подошвенной поверхности – у 13 (29%) пациентов. У 
всех пациентов имелась картина эндогенной инток-
сикации той или иной степени выраженности.  

Критериями включения в анализируемую вы-
борку были:  

• пациенты с критической ишемией нижних конеч-
ностей II (б) - IV стадии по Покровскому-
Фонтейну и наличием гнойно-некротических по-
ражений пальцев стопы, осложненных гнойными 
затеками стопы и эндогенной интоксикацией;  

• отсутствие ранее перенесенных оперативных вме-
шательств на стопе и сосудах нижней конечности; 

• сахарный диабет 2 типа. 

• Критериями исключения пациентов из анализи-
руемой серии были: 

• распространенный облитерирующий атеросклероз; 

• прогрессирующая влажная гангрена стопы и 
голени; 

• тяжелые сопутствующие заболевания, перене-
сенный инфаркт или инсульт, ХОБЛ с дыха-
тельной недостаточностью 2-3 ст., наличие он-
кологической патологии.  

В основную группу вошли 27 (60%) пациентов. В 
этой группе пациенты в комплексе с другими метода-
ми лечения по показаниям получали эфферентные 

методы детоксикации. Контрольную группу составили 
18 (40%) пациентов, которым эфферентные методы 
детоксикации не были проведены в связи с отсутстви-
ем показаний или когда имелись противопоказания.   

Мужчин было 27 (60%), женщин – 18 (40%). В 
возрасте до 60 лет были 28 (62%) пациентов, 
остальные 17 (48%) – люди пожилого и старческого 
возраста (табл. 1).  

 
Таблица 1 

Распределение пациентов по возрасту 

Возраст 
(лет) 

Группы и количество  
пациентов 

1 группа 2 группа Всего 

31-40 1 1 2 

41-50 6 4 10 

51-60 10 6 16 

61-70 7 5 12 

Свыше 70 3 2 5 

Итого 27 18 45 

 
Все пациенты страдали сахарным диабетом 2 

типа более 10 лет. У 45 из них выявлены 55 сопут-
ствующих заболеваний.  У некоторых отмечено два 
и более сопутствующих патологий. Течение основ-
ного заболевания у 33 было осложнено  заболева-
ниями сердечно-сосудистой системы (табл. 2).  

 
Таблица 2 

Характер сопутствующих заболеваний в исследованных группах 

Сопутствующие заболевания 
Группы 

Основная Контрольная Всего 

ИБС, гипертоническая болезнь 21 12 (р=0,8) 33 

Заболевания легких 10 6 (р=0,85) 16 

Заболевания желудочно-кишечного тракта 4 2 (р=0,75) 6 

Итого (число осложнений у 45 пациентов) 35 20 55 

Примечание: р – показатель статистической значимости различия по критерию Хи-квадрат с поправкой Йетс 

 
В анализируемые группы вошли пациенты с 

СДС смешанной и ишемической формами  II (б) - IV 
стадией по Покровскому-Фонтейну. Наибольшее 

количество было с 3 стадией ишемии – 27 (60 %), с 
2 и 4 стадией ишемии – соответственно 10(22%) и 
8(18%) (табл. 3).  

 
Таблица 3 

Распределение по стадиям ишемии по Покровскому-Фонтейну 

Группа Число пациентов 
Число пациентов по стадиям ишемии 

2б ст. 3ст. 4ст. 

Основная 27 6 (22%) 16 (59%) 5 (19%) 

Контрольная 18 
4 (22%) 
р=0,7 

11 (61%) 
р=0,85 

3 (17%) 
р=0,81 

Итого 45 10 (22%) 27(60%) 8(18%) 

Примечание: р – показатель статистической значимости различия по критерию Хи-квадрат с поправкой Йетс. 

 
Оценку состояния магистральных артерий по-

раженной конечности проводили с помощью уль-
тразвукового ангиосканирования и рентгенокон-
трастной ангиографии. Микроциркуляторные нару-
шения оценивались измерением транскутанной 
оксиметрии. В процессе лечения в динамике про-
водили  микробиологические и цитологические из-
менения. 

Пациентов обеих групп в день поступления 
переводили на лечение простым инсулином, 
назначались антибиотики – цефалоспорины 4 по-

коления с метрогилом, а по получении результатов 
посева – с учетом чувствительности к микрофлоре. 
В комплексное лечение входили антиагрегантная, 
антитромботическая, дезинтоксикационная, обще-
укрепляющая и симптоматическая терапия. По по-
казаниям переливали кровь и кровезаменители.  

Всем пациентам обеих групп в день поступле-
ния выполнено вскрытие гнойных затеков стопы  с 
некрэктомией под общей или проводниковой ане-
стезией и на 4-6 сутки после вскрытия гнойного 
очага проводили  ангиопластику. Для ангиопласти-



Вестник ДГМА, № 2 (39), 2021 

18 

ки и стентирования магистральных сосудов после 
реканализации использовали специальные длин-
ные периферические стенты диаметром 5-7 мм, 
баллонные катетеры длиной до 20 см,  диаметром 
4-6 мм. Процедуру выполняли под местной анесте-
зией. Для реваскуляризации и стентирования во 
всех случаях использовали антеградный доступ.   

Для предотвращения тромбообразования во 
время и после ангиопластики использовали меди-
каментозную терапию, которая включала в себя 
в/венное введение гепарина до 7,5 тыс. единиц в 
зависимости от продолжительности процедуры, 
под контролем АЧТВ и МНО. В послеоперационном 
периоде пациенты получали длительно дезагре-
гантную терапию (ацетилсалициловая кислота 75-
100 мг/день или клопидогрел 75 мг/день). Лечение 
дезагрегантами проводили у всех больных после 
реваскуляризации.  

Лейкоцитарный индекс интоксикации (ЛИИ) 
рассчитывали по формуле Я.Я.Кальф-Калифа в 
модификации Островского В.К. и др.(1983): 

ПК + миел. + ю. + п. + с. 
ЛИИ =  ----------------------------------, 
Лимф. + мон. + э. +б. 
где: ПК – плазматические клетки, миел. – мие-

лоциты, ю. – юные, п. – палочкоядерные, с. –
сегментоядерные, лимф. – лимфоциты, мон. – мо-
ноциты, э. – эозинофилы, б. – базофилы. Исследо-
вания проводили на 1, 3, 6  и 10 сутки. 

В норме ЛИИ составляет 1,6+0,5. Превышение 
указывает на наличие эндогенной  интоксикации 
организма. 

Степень интоксикации оценивали по следую-
щим показателям ЛИИ: 

легкая степень – от 1,7 до 2,5 условных ед.; 
средняя степень – от 2,6 до 3,5 у.е.; 
тяжелая степень –  от 3,6 и более у.е. 
Легкая степень эндогенной интоксикации по 

показателям ЛИИ была  у 15 пациентов основной 
группы (у 12 – в контрольной), средняя – у 7 (4), 
тяжелая – у 5 (3).  

При легкой и средней степени интоксикации па-
циентам основной группы в комплексное лечение 
включали растворы с дезинтоксикационным и анти-
оксидантным действием до 1,5 литров в сутки (ре-
амберин, реополиглюкин, кристаллоидные и колло-
идные растворы) в сочетании  с форсированным 
диурезом и  внутривенной УФО-терапией  – 1 сеанс 
в день, продолжительностью 1 час, в течение пяти 
дней. При тяжелой  степени интоксикации, наряду с 
УФО крови,  проводили 1 сеанс плазмафереза.  

Известно, что лечебный эффект УФО основан 
на антиоксидантной активности, снижении тканевой 
гипоксии, улучшении реологических и кислородо-
транспортных свойств крови, активации процессов 
энергосинтеза, повышении чувствительности орга-
низма к лекарственным средствам.  

Плазмаферез в свою очередь способствует дез-
интоксикации организма, очищая кровь от шлаков и 
токсинов, приводит к усилению иммуномодулирую-
щего эффекта, стимулирует деятельность крове-
творной и сердечно-сосудистой систем, улучшает 
реологические свойства крови. Использовали филь-

трационный (мембранный) плазмаферез. Процедура 
продолжалась до 1 часа, в течение которого удаляли 
от 800 до 1000 мл токсичной плазмы с последующей 
адекватной заменой донорской плазмой.  

Лечебный процесс в основной группе  разде-
лили на три этапа. На первом этапе  проводили 
экстренное вскрытие гнойных затеков стопы с 
некрэктомией после кратковременной предопера-
ционной подготовки, направленной на коррекцию 
сахара, стабилизацию деятельности сердечно-
сосудистой системы и сопутствующих заболева-
ний. Одновременно проводили детоксикационные 
мероприятия, эфферентные методы детоксикации 
(внутривенное УФО крови). У пациентов с 3-й сте-
пенью интоксикации на 3 день после поступления 
проводили сеанс плазмафереза. 

На втором этапе, на 4-6 сутки, после стабили-
зации состояния пациентов, проводили мероприя-
тия по устранению критической ишемии конечности. 
Использовали балонную ангиопластику и стентиро-
вание  пораженных артерий. Детоксикационные ме-
роприятия  продолжали по показателям ЛИИ.  

На третьем этапе, на 8-14 сутки лечения, произ-
водили необходимые радикальные оперативные 
вмешательства: усовершенствованная в клинике ме-
тодика зкзартикуляции  пальцев, с учетом крово-
снабжения дистальных отделов стопы, выполнена 25 
пациентам основной группы (патент № 2704471 от 28 
октября 2019 года) [4], ампутации на уровне стопы – 2 
пациентам. Только при отсутствии положительной 
динамики от проведенных хирургических вмеша-
тельств, прогрессировании гнойно-некротического 
процесса, выполняли высокие ампутации.  

Пораженная конечность на весь период 
нахождения в стационаре была разгружена, что 
являлось обязательным условием на всех этапах 
лечения при смешанных и ишемических формах. 
Разгрузка конечности способствовала снижению 
отека и внутритканевого давления, восстановле-
нию капиллярного кровотока, улучшению степени 
насыщенности тканей кислородом. 

Статистическая обработка данных произведена 
с использованием пакета прикладных программ 
SPSS, версия 7.5. Численные непрерывные данные 
представлены через среднее и стандартное отклоне-
ние (M±σ). Сравнительная оценка проводилась через 
критерии Хи-квадрат и t-критерия Стьюдента в зави-
симости от характера данных и вида распределения. 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
Проведенные бактериологические исследова-

ния у пациентов с гнойно-некротическими пораже-
ниями стопы показали, что основным возбудите-
лем при СДС в 80% случаев являлся стафилококк 
и грамотрицательная флора.  

При этом выделенная флора была  устойчива 
к большинству широко используемых антибактери-
альных препаратов. К стафилококку наиболее чув-
ствительными препаратами оказались в убываю-
щей последовательности: ванкомицин – 94% посе-
вов, сумамед – 81%, тиенам – 80%, ципрофлокса-
цин – 72% и гентамицин – 46% посевов (табл. 4). 
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Таблица 4 
Чувствительность микрофлоры к антибиотикам при синдроме диабетической стопы (%) 

Вид микроба Ванкомицин Тиенам Ципрофлоксацин Сумамед Гентамицин 

Стафилококк 94 80 72 62 46 

Стрептококк 92 76 68 89 38 

Кишечная палочка 90 84 54 76 36 

Синегнойная палочка 78 81 73 62 68 

Протей 90 76 76 86 34 

Итого 88,8 79,4 68,6 75 44,4 

 
Данные исследования показали, что наиболее 

эффективным антибактериальным препаратом яв-
ляется ванкомицин, обеспечивший чувствитель-
ность 88,8% всех посевов.  

На 5 сутки лечения около 20,3% посевов ока-
зались стерильными, основным возбудителем ра-

невой инфекции оставался стафилококк – у 57,4% 
обследованных. 

На 14 сутки лечения 78% посевов оказались 
стерильными (табл. 5).  

 
Таблица 5 

Динамика высеваемости микрофлоры у пациентов основной группы 

Вид микроба 
Число обследованных пациентов и % высеваемости 

До лечения 5 сутки лечения 9 сутки лечения 14 сутки лечения 

Стафилококк 18(67%) 14(52%) 8(51,8%) 5(18,5%) 

Стрептококк 2(7%) 1(3,7%) 1(1,8) - 

Кишечная палочка 1(4%) 1(3,7%) - - 

Синегнойная палочка 4(15%) 4(15) 3(11) 1(3,7%) 

Протей 2(7%) 2(7%) 1(3,7) - 

Не дали рост 0 5(18,5%) 14(52%) 30(78%) 

Итого 27(100%) 22(79,7%) 13(48%) 24(22%) 

 
На 5 сутки лечения в контрольной группе сте-

рильными  оказались около 6% посевов, стафило-
кокк продолжал превалировать над другими микро-
организмами. 

На 14 сутки лечения в этой группе  39% посе-
вов не дали рост флоры, в то время как у больных 
основной группы к этому сроку стерильными были 
78% посевов (табл. 6). 

 
Таблица 6 

Динамика высеваемости микрофлоры в контрольной группе 

Вид микроба 
Число обследованных пациентов и % высеваемости 

До лечения 5 сутки лечения 9 сутки лечения 14 сутки лечения 

Стафилококк 12(67%) 11(61%) 9(50%) 8(44%) 

Стрептококк 1(5,5%) 1(5,5%) 1(5,5%) 1(5,5%) 

Кишечная палочка 1(5,5%) 1(5,5%) 0 0 

Синегнойная палочка 2(11%) 2(11%) 2(11%) 1(5,5%) 

Протей 2(11%) 2(11%) 1(5,5) 1(5,5%) 

Не дали рост 0 1(5,5%) 5(28%) 7(39%) 

Итого 18(100%) 1(94,5%) 13(72%) 11 (61%) 

 
Количественные микробиологические иссле-

дования у пациентов с СДС показали, что сразу 
после вскрытия гнойных затеков стопы обсеменен-
ность раны микроорганизмами составляла 1,2х108 
микробов в 1 мл отделяемого, что значительно 
превышало критический уровень. 

На 5 сутки после вскрытия гнойного затека и 
проведенных детоксикационных мероприятий, 
включая УФО и плазмаферез, обсемененность ран  
у пациентов основной группы уменьшилась до 
2,2х106 микробов в 1 мл отделяемого. На 9 сутки 
лечения уровень микробной обсемененности в 
этой группе стал значительно ниже критического 
показателя – 2,1х102 в 1 мл отделяемого, а на 14 
сутки – 1,4х102. 

У пациентов контрольной группы на 5 сутки 
лечения микробная обсемененность раны состави-
ла 3,1х107 в 1 мл отделяемого. На 9 сутки лечения 

традиционными средствами уровень микробной 
обсемененности снизился до 1,2х105, но явления 
интоксикации сохранялись и только на 14 сутки от-
мечено снижение обсемененности ниже критиче-
ского уровня – 3,1х104 в 1 мл отделяемого. 

Таким образом, комплексное лечение с ис-
пользованием физических методов детоксикации у 
пациентов основной группы с ишемическими и 
смешанными формами СДС, осложненной эндо-
генной интоксикацией, приводит к  ранним положи-
тельным изменениям как в качественном, так и в 
количественном составе раневой микрофлоры. В 
течение 5-9 суток лечения около 50% ран стано-
вятся стерильными, а в остальных случаях  
уменьшается количество бактерий в ране. Уровень 
микробной обсемененности снижается на несколь-
ко порядков, становясь ниже критического.  



Вестник ДГМА, № 2 (39), 2021 

20 

ЛИИ имеет важное значение как для контроля 
за лечением, так и для прогноза болезни. При вклю-
чении в комплексное лечение физических методов 
ЛИИ у пациентов основной группы плавно снижался, 
и к 6 суткам он практически достигал нормальных 
показателей (1,7+0,13) (p<0,05) (табл. 8). 

Данные исследования показывают, что у паци-
ентов основной группы происходит раннее осво-
бождение организма от токсико-инфекционных 
агентов и микрофлоры, что способствует быстрому 
восстановлению детоксикационного потенциала 
организма, по сравнению с контрольной группой. 

 
Таблица 7 

Динамика показателей лейкоцитарного индекса интоксикации 

Группы 
Показатель  ЛИИ 

1 сутки 3 сутки 6 сутки 9 сутки 

Основная 3,41±0,17 2,6+0,14* 1,7±0,13* 1,2±0,1* 

Контрольная 3,3±0,14 3,2±0,15 2,2+0,16 1,8±0,12 

Примечание: *  p <0,05 по сравнению с контрольной группой по t-критерию Стьюдента. 

  
По показателям ЛИИ и бактериологических ис-

следований определяли  сроки проведения ради-
кальных органосохраняющих операций у  этих па-
циентов. Такие вмешательства  выполнялись толь-
ко после  реваскуляризации конечности, нормали-
зации ЛИИ и  снижения уровня микробной обсеме-
ненности ниже критического. 

У пациентов с СДС в значительной мере сни-
жена  степень насыщенности тканей стопы кисло-
родом из-за стенозов и окклюзий и микроциркуля-
торных нарушений, а также из-за наличия большо-
го   количества поврежденных тканей, образовав-
шегося некротического струпа. Поэтому им прово-
дили необходимые неотложные как общие, так и 
местные лечебные мероприятия, направленные в 
первую очередь на отграничение гнойного процес-
са и восстановление кровотока. 

В мазках-отпечатках у пациентов обеих групп,  
сразу  после вскрытия гнойных затеков стопы, пре-
обладали нейтрофильные лейкоциты, которые со-
ставляли более 95% всех клеток. При этом боль-
шинство  лейкоцитов имели характер  деструкции и 
цитолиза, со сплошным скоплением кокковой фло-
ры, иногда и палочек, что  указывало на резко вы-
раженный воспалительный процесс. Макрофаги, 
моноциты и лимфоциты обнаруживались в незна-
чительном количестве. В отпечатках имелось  
большое количество погибающих нейтрофилов. 
Микрофлора в основном обнаруживалась внекле-
точно, фагоцитарная активность не прослежива-

лась, хотя в некоторых макрофагах определялся 
ярко выраженный незавершенный фагоцитоз.  

Цитологическая  картина на 5 сутки лечения в 
основной группе характеризовалась преобладани-
ем нейтрофильных лейкоцитов до 78,9±2,4%, мик-
робная обсемененность раны  уменьшилась с ++++ 
до ++ и +, снизилось количество микробов в одном 
нейтрофиле. В большинстве отпечатках микро-
флора располагалась внутриклеточно, в стадии 
завершенного фагоцитоза. Одновременно отмече-
на пролиферативная реакция клеток соединитель-
ной ткани. В отпечатках появлялись незрелые по-
либласты, профибробласты и макрофаги, которые  
составляли до 15% клеток. Полибласты местами 
образовывали скопления среди нейтрофильных 
лейкоцитов. В этот срок обнаруживалось незначи-
тельное количество эозинофилов, что свидетель-
ствовало об активации противовоспалительных 
процессов. 

На 9 сутки лечения в мазка-отпечатках число 
дегенеративно измененных лейкоцитов значитель-
но уменьшилось, возросло количество нейтрофи-
лов с нормально сегментированными ядрами. 

Дальнейшее лечение привело к активной ре-
паративной регенерации, обнаруживалась выра-
женная пролиферативная реакция клеток соедини-
тельной ткани – полибластов и профибробластов – 
и их активное созревание. Незавершенный фаго-
цитоз определялся в отдельных нейтрофилах у 
отдельных больных (табл. 8). 

 
Таблица 8 

Цитологическая картина гнойных ран при ксеноспленотерапии 

Форменные элементы До лечения 
В процессе лечения 

5 сутки 9 сутки 14 сутки 

Нейтрофильные лейкоциты 95,0,7 
78,9 2,4 
р<0,001 

54,6 1,5 
р<0,01 

28,5 1,8 
р<0,001 

Макрофаги, лимфоциты, 
эозинофилы 

3,2 0,3 
10,7 2,1 
р<0,001 

18,3 1,2 
р<0,01 

11,8 1,2 
р<0,001 

Фибробласты - 
5,0 0,8 

 
23,3 1,7 
р<0,01 

44,4 1,3 
р<0,005 

Эпителиальные клетки - - 9,8 1,0 
17,3 1,5 
р<0,01 

Свободно лежащая микрофлора ++++ ++ - - 

Детрит ++++ + - - 

Нити фибрина ++ ++ - - 

Примечание: р – показатель статистической значимости различия по t-критерию Стьюдента 
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На 14 сутки лечения отмечена пролиферация 
фибробластов с преобладанием их в 1,5 раза по 
сравнению с мононуклеарными клетками. 

В этот период происходило превращение ма-
лодифференцированных клеток соединительной 
ткани в зрелые фибробласты и участие их в актив-
ном коллагеногенезе. Резко увеличилось число 
клеток с нормально сегментированными ядрами. 

Увеличилось также и количество эпителиальных 
клеток во всех полях зрения.  

В контрольной группе цитологическая картина 
на 5 сутки лечения характеризовалась уменьшени-
ем числа дегенеративно-измененных нейтрофилов с 
94 до 86% и некоторым увеличением макрофагов и 
лимфоцитов. Фагоцитарная активность не просле-
живалась, в отпечатках определялись сплошные 
скопления микробов и раневого детрита (табл. 9). 

 
Таблица 9 

Цитологическая картина гнойных ран в контрольной группе 

Форменные элементы До лечения 
В процессе лечения 

5 сутки 9 сутки 14 сутки 

Нейтрофильные лейкоциты 94,60,4 
86,60,4 
р<0,01 

71,50,8 
р<0,001 

50,71,2 
р<0,001 

Макрофаги, лимфоциты 2,40,4 
7,60,3 
р<0,001 

18,50,6 
р<0,001 

21,41,3 
р<0,05 

Фибробласты - - 4,10,4 19,3 0,8 

Эпителиальные клетки - - - - 7,1 0,5 

Свободно лежащая микрофлора ++++ +++ + - 

Детрит ++++ ++ + - 

Нити фибрина ++ ++ + - 

Примечание: р- показатель статистической значимости различия по t-критерию Стьюдента 

 
На 9 сутки после вскрытия гнойных затеков в 

контрольной группе превалировали нейтрофиль-
ные лейкоциты – 71,5±0,8% клеток, число сохран-
ных нейтрофилов составило 37%, а дегенератив-
но-измененных – 63%, фагоцитарная активность 
прослеживалась у незначительного количества 
нейтрофилов, в основном имел место незавер-
шенный или извращенный фагоцитоз, одновре-
менно отмечено увеличение макрофагов и лим-
фоцитов до 18,5±0,6%. 

На 14 сутки лечения нейтрофильные лейко-
циты составили 50,7±1,2% среди клеточных эле-
ментов, макрофаги и лимфоциты – 11,4±1,7, от-
мечено появление клеток соединительной ткани 
до 19,3±0,8% и эпителиальных клеток до 
7,1±0,5%. Микрофлора располагалась внеклеточ-
но, что указывало на незавершенность фагоцито-
за. 

Изучение динамики показателя степени тран-
скутанного напряжения кислорода свидетельство-
вало о том, что использование УФО и плазмафе-
реза опосредованно положительно влияет на 
микроциркуляторный кровоток. Это связано как с 
элиминацией токсических факторов крови, так и 
уменьшением отека конечности и улучшением 
реологических свойств крови. Степень насыщен-
ности кислородом после использования эффе-
рентных методов детоксикации возрастала при-
мерно на 10% у пациентов с 2 и 3 степенью ише-
мии и практически не менялась при 4 степени 
ишемии. В контрольной группе эти показатели  на 
5 сутки лечения значимых  изменений не претер-
пели (табл. 10, 11). 

 
 
 
 
 
 

Таблица 10 
Показатели транскутанного напряжения кислорода 
(РО2) в зависимости от стадии ишемии до лечения  

(по Покровскому-Фонтейну) при поступлении   
в обеих группах 

Стадия ишемии 
Транскутанное напряжение кис-

лорода (РО2) (мм рт.ст.) 

II Б 30 ± 6 

III 22 ±5 

IV 14 ± 3 

 
Таблица 11 

Показатели  транскутанного напряжения  
кислорода  на 5 сутки лечения в обеих группах 

Стадия  
ишемии 

Транскутанное напряжение кислоро-
да (РО2) в мм рт.ст. 

В основной 
группе 

В контрольной 
группе 

II Б 34 ± 3 31±3 

III 27 ± 4 23±5 

IV 16 ± 4 16±5 

 
Таблица 12 

Показатели транскутанного напряжения кислорода 
(РО2) после реваскуляризации 

Стадия 
ишемии 

Транскутанное напряжение кислоро-
да (РО2) в мм рт.ст. 

В основной 
группе 

В контрольной 
группе 

II Б 42 ± 6 38±7 

III 38 ± 4 32±7 

IV 34 ± 5 29±6 

 
Как видно из таблицы 12, после реваскуляриза-

ции показатели насыщенности тканей кислородом 
выросли более чем на 40% от исходных, что положи-
тельно отразилось и на течении раневого процесса, 
который в большинстве случаев имел тенденцию к 
отграничению. Причем этот рост оказался выше  в 
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основной группе, чем в контрольной. Такие результа-
ты мы связываем с быстрой элиминацией токсиче-
ских факторов крови у пациентов основной группы, 
которые получали сеансы УФО крови и  плазмафере-
за. Об этом же свидетельствует быстрая нормализа-
ция показателей ЛИИ в основной группе – примерно 
на 10 сутки после поступления, по сравнению с  пока-
зателями контрольной группы, где показатель ЛИИ 
нормализовался на 15-17 сутки.  

Вышеуказанная тактика и органосберегатель-
ные операции, выполненные по разработанной ме-
тодике, завершились благополучно у 25 (92%) 
больных в основной группе, у 2(8%) пациентов из-
за прогрессирования гнойно-некротического про-
цесса выполнена высокая ампутация конечности 
(табл. 13). 

 
Таблица 13 

Виды оперативных вмешательств и их исходы 

Вид  
вмешательства 

Количество больных(45) 

Основная 
(n=27) 

Контрольная 
(n=18) 

Ампутации пальцев 
23 (85 %) 

 
12  (67 %) 

р=0,23 

Резекция стопы 2 (7 %) 
2  (11%) 
р=0,92 

Ампутация на 
уровне голени 

1 (4%) 
2 (11%) 
р=0,72 

Ампутация на 
уровне бедра 

1 (4%) 
2 (11%) 
р=0,72 

Летальность 1 (4 %) 
3 (17 %) 
р=0,34 

Примечание: р – показатель статистической значимости 
различия по критерию Хи-квадрат с поправкой Йетс. 

 
У пациентов контрольной группы общий поло-

жительный результат получен  у 78%, высокие ам-
путации выполнены у 4 (22%) пациентов. Общая 
летальность в контрольной группе составила  17%, 
тогда как в основной группе –  4 %  (р=0,34). 

 
Заключение 

 
Таким образом, вышеизложенная тактика ле-

чения больных с диабетической стопой позволяет 
сохранить функционально полноценную конеч-
ность у 92% пациентов, успешно выполнить орга-
носберегательные операции, уменьшить число вы-
соких ампутаций до 8% и на порядок снизить ле-
тальность у этой тяжелой категории больных. 

Применение эфферентных методов у пациен-
тов с гнойно-некротическими поражениями пальцев 
стопы на фоне синдрома диабетической стопы, 
осложненной эндогенной интоксикацией, приводит 
к раннему отграничению воспалительного процесса 
и освобождению ран от возбудителей раневой ин-
фекции. 

УФО и плазмаферез при эндогенной интокси-
кации снижают уровень токсических факторов кро-
ви, улучшают ее реологические свойства, оказы-
вают биостимулирующий эффект. 

Комплексное лечение с включением эффе-
рентных методов детоксикации, в сочетании с ан-
гиопластикой, и использование усовершенствован-

ного способа хирургического лечения гнойно-
некротических поражений пальцев стопы позволи-
ло  сохранить функционально полноценную конеч-
ность у 92% пациентов, уменьшить число высоких 
ампутаций до 8% и на порядок снизить леталь-
ность у этой тяжелой категории больных. 
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Транскатетерная имплантация аортального клапана и ее основные осложнения 
 
О.П. Лукин1,2, Д.В. Белов1,2, Н.С. Поповцев2, Н.А. Поповцева2 
 
1ФГБУ «Федеральный центр сердечно-сосудистой хирургии» МЗ РФ, Челябинск;  
2ФГБОУ ВО «Южно-Уральский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Челябинск 
 
 Резюме 

В статье приведены результаты ретроспективной оценки частоты и характера осложнений после транскатетерной 
имплантации аортального клапана (ТИАК) у пациентов с высоким хирургическим риском пожилого и старческого воз-
раста. В период с января 2014 по декабрь 2020 года в ФГБУ ФЦССХ Минздрава России (г. Челябинск) были прове-
дены 103 ТИАК. По данным контрольной ЭхоКГ, выполненной после операции, выявлена выраженная положитель-
ная динамика показателей гемодинамики сердца. Наиболее частым осложнением после операции было нарушение 
ритма по типу атриовентрикулярной блокады II-III степени (18,43%). Другими осложнениями, выявленными в данном 
исследовании, являются: кровотечение из места хирургического доступа (7,77%), отслоение атеросклеротической 
бляшки с последующим тромбозом (2,91%), желудочно-кишечное кровотечение (0,97%), пищеводное кровотечение 
(0,97%), формирование контраст-индуцированной нефропатии (0,97%).  
Ключевые слова: аортальный стеноз, аортальный клапан, транскатетерная имплантация, эхокардиография, 
осложнения. 

 
Transcattery aortic valve implantation and its main complications 
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 Summary 

This article provides us with the results of a retrospective study evaluating the frequency and nature of complications after 
TAVI in elderly and senile patients with a high surgical risk. During the period from January 2014 to December 2020, 103 
transcatheter AK implantations were performed at the Federal Center for Cardiovascular Surgery of the Ministry of Health of 
Russia (Chelyabinsk). According to the control echocardiography performed after the surgery a pronounced positive dynamic 
of heart hemodynamic parameters was revealed. The most frequent complication after surgery was rhythm disturbance of 
the type II-III degree atrioventricular block (18.43%). Other complications identified in this study such as: bleeding from the 
surgical access site (7.77%), atherosclerotic plaque detachment followed by thrombosis (2.91%), gastrointestinal bleeding 
(0.97%), esophageal bleeding (0, 97%), the formation of contrast-induced nephropathy (0.97%). 
Key words: aortic stenosis, aortic valve, transcatheter implantation, echocardiography, complications. 

 

Введение  
 
Клапанные пороки сердца занимают одно из ли-

дирующих мест в структуре сердечно-сосудистых 
заболеваний и причин инвалидизации и смертности, 
уступая по этим показателям лишь ишемической бо-
лезни сердца и артериальной гипертензии. В связи с 
увеличением продолжительности жизни и сокраще-
нием преждевременной смертности [5] аортальный 
стеноз становится одним из наиболее распростра-
ненных клапанных патологий сердца. В структуре 
всех сердечно-сосудистых заболеваний он занимает 
третье место (после артериальной гипертензии и 
ишемической болезни сердца). Возможности меди-
каментозного лечения данного порока ограничены. 
Пациенты пожилого возраста обладают высоким 
уровнем коморбидности, что обуславливает больший 
риск проведения открытого хирургического вмеша-
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тельства на сердце, а также развития интраопераци-
онных и послеоперационных осложнений. 

Согласно рекомендациям АСС/АНА, пациентам 
высокого хирургического риска с тяжелым стенозом 
аортального клапана (АК), при неэффективности кон-
сервативного лечения, в настоящее время показано 
выполнение транскатетерной имплантации протеза 
аортального клапана [2, 12]. Эта операция является 
альтернативой протезирования в условиях искус-
ственного кровообращения. Критерием отбора для 
транскатетерной имплантации аортального клапана 
(ТИАК) являются показатели шкалы оценки риска 
неблагоприятного исхода оперативного вмешатель-
ства Euroscore ≥ 20% или уровень оперативного рис-
ка ≥ 10% по данным шкалы STS [1]. Также при выбо-
ре тактики лечения должны учитываться не только 
критерии STS и Euroscore, но и такие факторы риска 
оперативного вмешательства, как кальциноз восхо-
дящей аорты, лучевая терапия, аортокоронарное 
шунтирование в анамнезе, которые не используются 
в оценочных шкалах. Следует заблаговременно оце-
нивать целесообразность проведения транскатетер-
ного протезирования аортального клапана в связи с 
высокой стоимостью данного вмешательства. 

Эндоваскулярное вмешательство становится 
методом выбора у пациентов с серьезной сопут-
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ствующей патологией. Такие заболевания, как ише-
мическая болезнь сердца, гипертоническая болезнь, 
нарушения ритма сердца, могут негативно повлиять 
на прогноз и течение аортального стеноза. 

ТИАК является малоинвазивной хирургической 
процедурой, после неё не остаются большие по-
слеоперационные рубцы. Кроме того, операцион-
ный риск, болевой синдром, время восстановления 
по сравнению с традиционной хирургией суще-
ственно снижены. Благодаря всему вышеперечис-
ленному, пациенты после операции выписываются 
из стационара в более короткие сроки, чем при “от-
крытом” хирургическом вмешательстве.  

“Золотым стандартом” в диагностике всех при-
обретённых пороков, в том числе аортального стено-
за, является эхокардиография, которая обеспечивает 
детальную диагностику и оценку функции клапанного 
аппарата, гемодинамики сердца, позволяет быстро и 
с большой точностью оценить результат операции. 

Цель исследования: оценка частоты и харак-
тера осложнений после ТИАК у пациентов с высо-
ким хирургическим риском пожилого и старческого 
возраста и тяжелым аортальным стенозом. 

 
Материал и методы 

 
В основе работы лежит анализ серии из 103 

пациентов, которым в период с января 2014 по де-
кабрь 2020 года в ФГБУ «ФЦССХ» Минздрава Рос-
сии (г. Челябинск) были выполнены 103 транскате-
терных имплантаций АК. Вмешательство проводи-
лось трансфеморальным доступом в условиях ис-
кусственной вентиляции легких с установкой элек-
трода ВЭКС в полость правого желудочка. 

Среди всех пациентов было 38 мужчин и 65 
женщин, средний возраст составил 78,7±3,9 лет. Ча-
стота встречаемости сопутствующей патологии у 
данной группы пациентов представлена в таблице 1. 

 
Таблица 1 

Основные характеристики пациентов 

Показатели Частота встречаемости 

Фибрилляция предсердий , n (%) 38 (36,9 %) 

Полная атриовентрикулярная блокада, n (%) 12(11,7%) 

Постинфарктный кардиосклероз , n (%) 7(6,8 %) 

Артериальная гипертензия, n (%) 82(79,6 %) 

Хроническая сердечная недостаточность ≥ III функционального класса (NYHA), n (%) 61(59,2%) 

Cахарный диабет 2-го типа, n (%) 19(18,4 %) 

Коронарный атеросклероз, n (%) 17(16,5 %) 

Хроническая болезнь почек, n (%) 14(13,6 %) 

Варикозная болезнь нижних  конечностей, n (%) 19(18,4 %) 

Онкологические заболевания, n (%) 24(23,3 %) 

Язвенная болезнь, n (%) 7(6,8 %) 

Ожирение, n (%) 22(21,4 %) 

 
Большинство – 79 (76,7%) – оперированных 

пациентов страдали ишемической болезнью серд-
ца, которая неблагоприятно влияет на течение 
клапанного поражения. Среди этой группы людей 
гемодинамически значимые стенозы коронарных 
артерий, которые потребовали в прошлом реваску-
ляризации путем стентирования, были выявлены в 
39 (37,9%) случаях. Аортокоронарное шунтирова-
ние ранее было проведено у 7 (6,8%) пациентов. 

Пациентам имплантировали клапаны типа 
Core Valve Evolut R (Medtronic Inc., Миннеаполис, 
MN, США), Acurate Neo (Symetis SA, Швейцария), 
Core Valve Transcatheter Aortic Valve (Medtronic Inc., 
Миннеаполис, MN, США), Core Valve Percutaneous 
Aortic Valve (Medtronic Inc., Миннеаполис, MN, 
США). Средний размер клапанов составил 
27,8±2,1мм. По данным эхокардиографии, значе-
ние среднего градиента систолического давления 
на аортальном клапане до операции составило 
54,2±10,4 мм рт.ст., значение максимального гра-
диента давления 90,0±14,9 мм рт.ст. Площадь от-
верстия АК – 0,48±0,11 cм2. Во всех случаях проте-
зирование производилось трансфеморальным до-
ступом. Каждому пациенту в ходе ТИАК была вы-
полнена контрольная ЭхоКГ (эхокардиография 
сердца), сравнивались параметры линейных раз-
меров сердца и гемодинамических параметров 

клапанного аппарата до и после операции в бли-
жайшем послеоперационном периоде до выписки 
из стационара. Статистическая обработка данных 
была проведена с использованием прикладной 
программы SPSS Statistics 26.0. Оценку статисти-
ческой значимости различия параметров ЭхоКГ до 
и после операции проводили с помощью t–
критерия Стюдента. Критическим считался уровень 
статистической значимости различия р=0,05. 

 
Результаты исследования и их обсуждение 

 
Операция ТИАК у всех пациентов протекала 

без существенных интра- и послеоперационных 
осложнений. Общая летальность составила 0,97%. 
По данным контрольной ЭхоКГ, выявлена выра-
женная положительная динамика (табл. 2). Так, 
выполненное лечение аортального порока сопро-
вождалось снижением давления в правых отделах 
сердца, что позволяет утверждать, наличие поло-
жительных гемодинамических изменений в резуль-
тате снижения максимального градиента давления 
на АК. Пиковый градиент систолического давления 
на АК снизился до 17,1±5,5мм.рт.ст., средний – до 
8,9±3 мм.рт.ст. Снижение максимального градиента 
давления (МГД) и среднего градиента давления 
(СГД) на аортальном клапане в результате хирур-
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гического вмешательства является статистически 
значимым (p<0,05). У всех больных наблюдалась 
парапротезная регургитация, у большинства (в 
91,7% случаев) она имела легкую степень.  

 
Таблица 2 

Динамика показателей ЭхоКГ  
в ближайшем послеоперационном периоде 

Параметры 
До операции 

(M±SD) 
После операции 

(M±SD) 

PGr (мм рт.ст.) 90,0±14,9 
17,1±5,5 
р=0,00 

MGr (мм рт.ст.) 54,2±10,4 
8,9±3 

р=0,09 

ФВ (%) 59,3±6,3 
60,5±4,9 

t=1,5, p=0,13 

СДПЖ (мм рт.ст.) 42,0±8,1 
37,6±6,6 
р=0,00 

КДР ЛЖ (мм) 49,5±4,2 
50,9±4,5 

t=2,27, p=0,023 

КСР ЛЖ (мм) 34,3±4,3 
34,2±4 

t=0,17, p=0,86 

Примечание: КДР ЛЖ – конечный диастолический раз-
мер левого желудочка; КСР ЛЖ – конечный систоличе-
ский размер левого желудочка; ФВ – фракция выброса; 
СДПЖ – систолическое давление правого желудочка; 
PGr - максимальный градиент давления на аортальном 
клапане; MGr – средний градиент давления на аорталь-
ном клапане. 

 
Всего осложнения возникли у 34 пациентов. 

Наиболее частым осложнением было нарушение 
ритма сердца по типу атриовентрикулярной блока-
ды (АВ-блокады) II-III степени, которое потребова-
ло установки электрокардиостимулятора 19 паци-
ентам (18,43%). Большая часть данных нарушений 
ритма ассоциирована с имплантацией биологиче-
ского клапана Core Valve Evolut R и составила 8 
(7,77%) случаев. 

Гемоперикард был выявлен у 4 (3,88%) паци-
ентов, двум из них потребовалось проведение 
стернотомии, остальным было проведено дрени-
рование перикарда под рентген-контролем. Пуль-
сирующая гематома являлась осложнением у 3 
человек (2,91%). При пункции бедренной артерии 
было выявлено отслоение атеросклеротической 
бляшки с последующим тромбозом у 3 пациентов 
(2,91%). Этой группе пациентов была проведена 
тромбэндартерэктомия с аутовенозной пластикой.  

В представленном нами исследовании отмечен 
один летальный исход (0,97%), напрямую не свя-
занный с процедурой ТИАК. Пациент поступил в 
экстренном порядке, с клиникой острого нарушения 
мозгового кровообращения (ОНМК). Смерть насту-
пила от внекардиальных причин – прогрессирующей 
недостаточности функции мозга на фоне обширного 
инфаркта в вертебро-базиллярном бассейне. 

Желудочно-кишечное кровотечение было об-
наружено у 1 человека (0,97%), также у одного па-
циента (0,97%) возникло пищеводное кровотече-
ние. Лапаротомия, вследствие кровотечения из 
места пункции с распространением в брюшную по-
лость, была проведена у одного человека (0,97%). 
Появление контраст-индуцированной нефропатии 
наблюдалось у 1 пациента (0,97%). 

В последние годы ТИАК превосходит хирурги-
ческое протезирование и медикаментозную тера-
пию среди пациентов с высокими хирургическими 
рисками [9,16]. По данным зарубежных авторов, 
ТИАК по сравнению с хирургической коррекцией 
клапанного порока показывает меньшее количе-
ство и частоту осложнений [8]. Среди самых частых 
осложнений выделяют: кровотечения, нарушения 
ритма сердца, требующие дальнейшей импланта-
ции постоянного ЭКС, острое нарушение мозгового 
кровообращения, параклапанную фистулу, кон-
траст-ассоциированную нефропатию [9]. 

Одним из наиболее опасных осложнений яв-
ляется ОНМК. Среди факторов, повышающих риск 
его возникновения, выделяют атеротромбоз и при-
менение катетера, имеющего большой диаметр. По 
результатам рандомизированного исследования, 
проведенного иностранными авторами, установле-
но, что в течение 30 суток после ТИАК ОНМК воз-
никает в 2,4% случаев, а при хирургическом методе 
коррекции – в 5,5% случаев [10]. 

Также одним из довольно распространённых 
осложнений, которое может возникнуть после ТИАК, 
является развитие полной АВ-блокады. При им-
плантации клапана в нижней части выводного отде-
ла левого желудочка по отношению к межжелудоч-
ковой перегородке возможно повреждение прово-
дящих пучков, что может привести к нарушению 
ритма по типу АВ-блокады [12]. Частота импланта-
ции постоянного ЭКС, по данным зарубежных ис-
точников, составляет 36,1%, а в некоторых работах 
приближается к 45%, особенно в случаях импланта-
ции биологического протеза Core Valve [11]. 

R.M. Van Der Boon et al. считают, что лучшее по-
нимание прогностических факторов, патофизиологи-
ческих механизмов этиологии и развития неблаго-
приятных процессов, приводящих к возникновению 
нарушений в проводящей системе сердца после 
ТИАК, поможет сформулировать требования к изме-
нениям в дизайне клапанных систем, к отбору паци-
ентов, планированию и исполнению процедуры [15]. 

Специфическим осложнением протезированно-
го клапана является параклапанная фистула, её 
причиной выступает разница между размерами 
фиброзного кольца и установленным протезом. В 
связи с появлением клапанов нового поколения, ко-
торые имеют в своем строении более анатомически 
правильную форму, частота данного осложнения 
снизилась до 0,3-7% [13]. В проведенном исследо-
вании данного осложнения выявлено не было. 

Так как ТИАК является рентгенэндоваскуляр-
ным вмешательством, которое связано с воздей-
ствием йодсодержащего рентгенконтрастного ве-
щества на почки, оно зачастую приводит к кон-
трастиндуцированной нефропатии (КИН). Исходя 
из общей для всех рентгенэндоваскулярных вме-
шательств статистике, частота КИН составляет от 
2% в группах низкого риска до 50% в группах высо-
кого риска [4]. В среднем КИН развивается у 13% 
пациентов, не имеющих сопутствующего сахарного 
диабета, и у 20% с диабетом [3]. В выполненном 
нами исследовании КИН выявлена у одного паци-
ента (0,97%), имеющего в анамнезе сахарный диа-
бет 2 типа. 
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Кровотечение из места хирургического досту-
па, исходя из данных зарубежных источников, яв-
ляется одним из самых частых осложнений ТИАК. 
При трансфеморальном доступе частота кровоте-
чения составляет 12-16,5% [6, 9,14].  

 
Заключение 

 
Таким образом, ТИАК является эффективным 

методом лечения больных пожилого и старческого 
возраста с высоким хирургическим риском. Опера-
тивное вмешательство характеризуется отсутстви-
ем тяжелых кардиоваскулярных осложнений и су-
щественным улучшением параметров ремодели-
рования сердца исходя из данных ЭхоКГ. При про-
ведении исследования были выявлены статисти-
чески значимые снижения результатов по показа-
телям максимального и среднего градиента давле-
ния на аортальном клапане. Максимальный гради-
ент систолического давления на АК снизился до 
17,1±5.5мм рт. ст., средний – до 8,9±3 мм рт. ст. 

Одним из наиболее частых осложнений ТИАК 
является нарушение в проводящей системе серд-
ца, а именно, нарушение ритма по типу АВ-
блокады (18,43%). Большая часть данных наруше-
ний ритма ассоциирована с имплантацией биоло-
гического клапана Core Valve Evolut R (7.77%). Дру-
гими осложнениями, выявленными в данном ис-
следовании, являются: кровотечение из места хи-
рургического доступа (7,77%), отслоение атеро-
склеротической бляшки с последующим тромбозом 
(2,91%), желудочно-кишечное кровотечение 
(0,97%), пищеводное кровотечение (0,97%), фор-
мирование контраст-индуцированной нефропатии 
(0,97%). 
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СТОМАТОЛОГИЯ 
 
УДК 616.314.17-089 
 
Изменение гигиенических и пародонтальных индексов на этапах протезирования на имплантатах 
 
А.А. Ремизова, З.У. Сакаева, Ю.И. Тиньгаева 

 
ФГБОУ ВО «Северо-Осетинская государственная медицинская академия» МЗ РФ, Владикавказ 
 
 Резюме 

Важнейшими факторами снижения эффективности протезирования на имплантатах в отдаленные сроки, проявляю-
щимися в виде мукозита и периимплантита (а затем удаления имплантата), являются неудовлетворительная инди-
видуальная гигиена полости рта и отсутствие систематической профессиональной гигиены полости рта. Необходи-
мым условием базовой профилактики воспаления в периимплантатных тканях являются своевременные гигиениче-
ские мероприятия на этапах имплантологического лечения: до операции имплантации, перед раскрытием импланта-
тов, при замене временных протезов постоянными и каждые три месяца при функционировании протезов на им-
плантатах. Наиболее эффективным комплексом индивидуальной гигиены рта у пациентов с имплантатами, по дан-
ным сравнительного исследования, является использование интердентальных средств и ирригаторов, а также при-
менение геля на основе бактериофагов пародонтопатогенов «Фагодент».  
Ключевые слова: гигиена полости рта, мукозит, имплантация, ирригатор, бактериофаги. 

 
Changes in hygienic and periodontal indices at the stages of prosthetics on implants 
 
A.A. Remizova1, Z.U. Sakaeva1, Yu.I.Tingaeva1 
 
1 FSBEI HE "North Ossetian State Medical Academy” MH RF, Vladikavkaz 
 
 Summary 

The major factor in reducing the efficiency of prosthesis on the implants at some longer period that may take the form of mu-
cositis inflammation and peri-implantitis and later the removing of the implants is poor individual oral hygiene and lack of sys-
tematic professional oral hygiene. Up to date hygienic activities in the implant treatment stages are essential for primary pre-
vention of inflammation in tissue around the implant. They should be carried out before implantation, disclosure of implants, 
replacement of temporary prostheses with permanent ones and all the measures should be preceded within three-month 
intervals during the functioning of implant prostheses. The most effective complex of individual oral hygiene with the patients 
with implants, according to comparative study data, are application of interdental tools and water picks and also application 
of bacteriophages «Fagodent» based gel. 
Key words: oral hygiene, mucositis inflammation, implantation, water picks, bacteriophages. 

 

Введение  
 

Большой накопленный опыт применения в 
России метода дентальной имплантации раскрыл 
основное осложнение имплантации как на этапах 
протезирования, так и на разных сроках эксплуата-
ции протезов на имплантатах – воспаление в пери-
имплантатных тканях [1, 3, 5, 10, 14, 18]. Распро-
странённость воспаления, ограниченного в десне 
вокруг имплантатов, – мукозита и сопровождающе-
гося резорбцией подлежащей костной ткани – пе-
риимплантита, по разным данным, встречается не 
реже 30% и 10% соответственно на примере трех-
летнего периода после завершения протезирова-
ния. При отсутствии лечения периимплантит закан-
чивается дезинтеграцией имплантата; лечение пе-
риимплантита представляет собой сложную про-
блему, связанную, помимо устранения воспаления, 
с необходимостью восстановления утраченной 
костной ткани [2, 19, 20]. 

 
 Для корреспонденции: 
Ремизова Анна Александровна – доктор медицинских наук, доцент, 
заведующая кафедрой стоматологии №3 ФГБОУ ВО «Северо-
Осетинская медицинская академия» МЗ РФ. 
Тел.: 89284951522 
Статья поступила 7.10.2020 г., принята к печати 19.05.2021 г. 

Все исследования, направленные на профи-
лактику и лечение мукозита и периимплантита, от-
мечают негативную роль недостаточного уровня 
гигиены полости рта [11, 15]. На фоне общеизвест-
ной низкой мотивации населения к обеспечению 
адекватного уровня индивидуальной гигиены рта, 
выработка эффективных подходов к гигиеническому 
состоянию рта на этапах имплантологического ле-
чения остаётся актуальной задачей. Гигиенические 
аспекты у пациентов с имплантатами могут рас-
сматриваться в нескольких направлениях: в дина-
мике хода имплантологического лечения, состояще-
го из нескольких хирургических и ортопедических 
этапов; в динамике пользования протезами на им-
плантатах; в оптимизации объёма индивидуальной 
гигиены рта с использованием специфических гиги-
енических методов и медикаментозной поддержки.  

Девятилетний опыт протезирования на имплан-
татах, описанный Узунян Н.А., отражает только уда-
ление имплантатов вследствие периимплантита в 
зависимости от разных условий имплантации [16]. В 
её работе удалялись 2% имплантатов через 5 лет, 
7,6% – через 7 лет и 7,7% – через 9 лет, что говорит 
о наступлении фазы полной адаптации имплантата 
к условиям функционирования на сроке 7 лет. Ча-
стота удаления имплантатов зависит в меньшей 
степени от состояния здоровья, а в большей – от 
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исходного состояния пародонта и гигиены (у боль-
ных с пародонтитом дезинтеграций имплантатов 
было 7,9%, без пародонтита – 4,1%; при удовлетво-
рительном уровне гигиены – 4,3%, при недостаточ-
ной гигиене – 9,5%). Не получено статистически до-
стоверной разницы в частоте удаления имплантатов 
между имплантатами разной локализации, в то же 
время дезинтеграции чаще наблюдались при IV ти-
пе челюсти по Lekholm/Zarb (10,5%), при полном 
отсутствии зубов (13,4%), при коротких имплантатах 
(12,9%). Показана провоцирующая роль цементной 
фиксации протезов на имплантатах для развития 
периимплантита, приводящей к дезинтеграции 9,7% 
имплантатов за девятилетний период.  

Другие факторы развития мукозита и периим-
плантита изучал Повстянко Ю.А. относительно зна-
чения технологических особенностей имплантатов 
[13]. Мукозит и периимплантит с резорбцией костной 
ткани на одну треть и одну вторую высоты импланта-
та в его исследовании с обобщением трехлетнего 
наблюдения чаще выявлялись вокруг имплантатов из 
титана Grade5 в сравнении с Grade4 (соответственно 
27,8% и 17,0%, 15,7% и 10,1%, 6,9% и 3,3%). В разви-
тии воспалительных осложнений имеет значение по-
лированная шейка имплантата: мукозит, периим-
плантит с резорбцией на одну треть и одну вторую 
высоты имплантата у таких имплантатов выявлялся в 
количестве 26,8%, 16,1%, 5,4%; при отсутствии поли-
рованной шейки – у 19,9%, 11,5% и 4,4% импланта-
тов. Узкий конус соединения «имплантат-абатмент» 
обеспечивал меньшую частоту развития воспаления 
в периимплантатных тканях: мукозит, периимплантит 
на одну треть и одну вторую имплантата регистриро-
вались соответственно у 14,0%, 7,9% и 3,9% и в два 
раза чаще при плоском соединении. Индивидуаль-
ные абатменты мало отличались от стандартных по 
развитию воспаления в периимплантатных тканях в 
условиях изготовления в Московских CAD/CAM цен-
трах. Всего за три года в исследовании Повстянко 
Ю.А. мукозит наблюдался у 20,5% имплантатов, пе-
риимплантит с небольшой резорбцией в кости – у 
11,9, на половину высоты имплантата – у 4,5%. 

В сложной клинической ситуации – при полном 
отсутствии зубов применял имплантаты Бронштейн 
Д.А. с длительным анализом периимплантатных тка-
ней (10 лет) [3]. Предварительно за этот же период 
проанализированы результаты имплантации у раз-
ных врачей в г. Москве относительно пациентов с 
частичным и полным отсутствием зубов. Среди бо-
лее 4500 имплантатов через 10 лет нагрузки наличие 
мукозита было у 44,6%, периимплантита – у 30,8% 
(начальный в два раза чаще, чем в степени на поло-
вину длины имплантата). Удалялись в связи с пери-
имплантитом 5,1% имплантатов. В группе собствен-
ного наблюдения за десятилетний срок перечислен-
ные показатели были 30,4%, 40,7%, 12,5%. Сделан 
вывод о более благоприятных результатах протези-
рования на имплантатах при частичном отсутствии 
зубов, несмотря на меньшую микробную обсеменён-
ность полости рта при полном отсутствии зубов (по-
видимому, сказывается меньшее число опорных им-
плантатов и, в основном, съёмный характер протези-
рования при полном отсутствии зубов).  

Три года наблюдений за протезами на им-
плантатах у пациентов с метаболическим синдро-
мом, предпринятых Ремизовой А.А., выявили хо-
роший уровень гигиены только у 12,7% лиц с 
несъемными протезами и 9,7% – со съемными про-
тезами на имплантатах [17]. Очень часто наблюда-
ли рецессию десны у имплантатов: 38,2% пациен-
тов с несъёмными и 39,1% – со съёмными проте-
зами; индекс SPI соответственно 4,77 и 5,83. 

Периимплантит относится к наиболее распро-
странённым осложнениям дентальной имплантации 
и может проявляться как в период до фиксации по-
стоянных протезов на имплантатах, так и в период 
функционирования на имплантатах [10, 12, 15, 19]. 
Чаще всего периимплантит проявляется в разные 
сроки после завершения протезирования, проходит 
этап мукозита (воспаление в периимплантатной 
десне) и проявляется не только в хроническом вос-
палении десны, но и в резорбции костной ткани 
пришеечной области у имплантата [3, 5, 9, 15, 18]. 
Рассматриваются два механизма развития периим-
плантита: перегрузка костной ткани из-за недоста-
точного количества имплантатов и в связи с недо-
статочной гигиеной рта. Вторая причина очевидна, в 
связи с этим усилия имплантологов по профилакти-
ке периимплантита в первую очередь направлены 
на оптимизацию гигиенического состояния рта и пе-
риимплантатных тканей [11, 13, 15, 19, 20].  

Рубцова Н.Г. сконцентрировала своё исследо-
вание на клинико-лабораторной оценке очищающей 
способности зубных щеток у пациентов с ортопеди-
ческими конструкциями на дентальных имплантатах 
[18]. Она изучила состояние рта у 476 пациентов с 
ортопедическими конструкциями на внутрикостных 
имплантатах. При этом 30 человек чистили есте-
ственные зубы и протетические конструкции на им-
плантатах мануальной зубной щеткой (МЗЩ). 
Остальные пациенты делились на подгруппы в за-
висимости от срока с момента завершения протези-
рования и в зависимости от применения разных 
зубных щеток (электрическая, звуковая, ионная, 
ультразвуковая). Чистка зубов рекомендовалась два 
раза в день по 3 минуты. Обследование включало 
опрос, анкетирование и определение гигиенических 
индексов. До начала дифференцированного приме-
нения щеток у 70% пациентов с имплантатами через 
три месяца чистки зубов при использовании обыч-
ной мануальной щетки уровень гигиены продолжал 
оставаться неудовлетворительным, при использо-
вании других щеток у большинства отмечался до-
статочный уровень гигиены (79,4-100%). Доказан 
наибольший очищающий эффект ультразвуковой 
зубной щетки (средней степени жесткости, с разно-
уровневой подстрижкой щеточного поля и средней 
частотой вибрации 96 млн в минуту (1,6 МГц). Соот-
ветственно индекса PLIcк очищающая эффектив-
ность мануальных зубных щеток – 47,4%, электри-
ческих – 52,3%, звуковых – 61,6%, ионных – 59% и 
ультразвуковых – 65,3%. Растровая электронная 
микроскопия показала износ зубных щеток через три 
месяца в степени: 58,4% – для мануальной, 41,1% – 
электрической, 40,9% – звуковой, 42,5% – ионной, 
27,5% –ультразвуковой. После анкетирования полу-
чены неутешительные данные об отношении к гиги-
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ене рта у пациентов с имплантатами. Не выполняют 
гигиенические рекомендации стоматологов 58,5% 
опрошенных, не соблюдают сроки диспансеризации 
– 31,2%. Среди средств гигиены большинство выби-
рают только мануальную зубную щетку (76% опро-
шенных), остальные – электрическую; половина 
опрошенных применяют стоматологические иррига-
торы, а интердентальные средства гигиены – не бо-
лее 10,0%. Значение гигиены показано по сильной 
положительной корреляции с показателями цитоло-
гического исследования (rs = от 0,796 до 0,962).  

Цель исследования: оценка в серии наблю-
дений эффективности гигиены рта на этапах им-

плантологического лечения и пользования проте-
зами на дентальных имплантатах. 

 
Материал и методы 

 
На кафедре стоматологии № 3 ФГБОУ ВО 

«Северо-Осетинская государственная медицинская 
академия» Минздрава России проведено наблюде-
ние за 60 пациентами в течение одного года после 
окончания протезирования на 162 имплантатах с 
разным объёмом индивидуальных гигиенических 
мероприятий. Характеристика выборки из 60 паци-
ентов представлена в таблице 1. 

 
Таблица 1 

Характеристика группы клинического обследования 

Характеристики Обследуемая выборка 

Пол 
мужской женский 

38% 61% 

Возраст 
20-40 40-60 

43% 57% 

Гигиена рта 
удовлетворительная неудовлетворительная 

100% 0 

Диспансеризация 
регулярно нерегулярно не являлись 

100% 0 0 

Сроки эксплуатации 
1 год 2 года 3 года 

100% 0 0 

Дефект зубного ряда 
полное отсутствие зубов частичное отсутствие зубов 

15% 85% 

Пародонтит 
да нет 

28% 71% 

Вредные привычки 
отсутствуют 

10% 90% 

Конструкция протеза 
несъемные 

8% 92% 

 
Диспансерный контроль включал клиническую и 

индексную оценку пародонта и периимплантатных 
тканей, профессиональную гигиену рта, окклюзион-
ную коррекцию, а также ортопантомографию раз в 
полгода [1, 3, 4, 15, 19]. Кроме того, индексное об-
следование гигиены и пародонта проводилось в 
сроки: до начала лечебных мероприятий (при обра-
щении в клинику), после предимплантологической 
санации рта (включая лечение пародонта и профес-
сиональную гигиену), перед началом изготовления 
постоянных протезов (в конце периода остеоинте-
грации и пользования временными протезами). 

Математическую обработку данных проводили 
с помощью приложения Microsoft Excel 2000. Ис-
пользованный статистический критерий указан по 
ходу изложения материала. 

 

Результаты исследования и их обсуждение 
 
Перед началом имплантологического лечения 

в среднем в выборке выявлялись следующие пока-
затели гигиены и пародонта (табл. 2):  

– индекс гигиены полости рта Green J.C., 
Vermillion J.R. (OHI-S) – 3,8±0,7; 

– индекс гингивита Loe H., Silness J. (GI) – 
1,3±0,3; 

– индекс Muhllemann в модификации Cowell – 
1,2±0,2; 

– индекс РМА в модификации Parma – 
43,2±5,5%; 

– органолептический индекс – 2,8±0,4; 
– показатель Галиметра – 304±26 ppb; 
– выявляемость пародонтопатогенов – 36,7% 

(табл. 3). 
 

Таблица 2 
Показатели гигиены и пародонта в обследуемой выборке перед началом имплантологического лечения 

Показатель Значение 

Индекс гигиены полости рта Green J.C., Vermillion J.R. (OHI-S) 3,8±0,7 

Индекс гингивита Loe H., Silness J. (GI) 1,3±0,3 

Индекс Muhllemann в модификации Cowell 1,2±0,2 

Индекс РМА в модификации Parma 43,2±5,5% 

Органолептический индекс 2,8±0,4 

Показатель Галиметра (ppb) 304±26 

Выявляемость пародонтопатогенов 36,7% 
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В соответствии с алгоритмом имплантологиче-
ского лечения показатели гигиены и тканей паро-
донта существенно варьировали. Вследствие са-
нации зубов и пародонта перед установкой им-
плантатов все показатели значительно улучша-
лись: OHI-S – 0,8±0,2; индекс гингивита GI – 
0,7±0,2; индекс Muhllemann – 0,4±0,1; индекс PMA – 
22,2±3,1%; индекс ОИ – 0,9±0,2; показатель Гали-
метра – 102±14,3 ppb; выявляемость пародонтопа-
тогенов – 13,3%. 

В результате периода остеоинтеграции им-
плантатов (до полугода) недостаточность индиви-
дуальной гигиены у многих пациентов ухудшала 
показатели в среднем по выборке: OHI-S – 1,5±0,3; 
индекс гингивита GI – 1,3±0,9; индекс Muhllemann – 
1,0±0,3; индекс PMA – 31,4±9,9%; индекс ОИ – 
1,6±0,3; показатель Галиметра – 206±34,2 ppb. 

Проведение профессиональной гигиены паци-
ентам перед установкой формирователей десны 
или абатментов вновь улучшало состояние гигиены 
и пародонта: OHI-S – 0,5±0,1; индекс гингивита GI – 
0,7±0,2; индекс Muhllemann – 0,5±0,2; индекс PMA – 
24,3±8,1%; индекс ОИ – 1,0±0,1; показатель Гали-
метра – 99±17,5 ppb. 

Изготовленные, как правило, из полимерных 
материалов временные несъёмные протезы в зна-
чительной степени ухудшали гигиеническое состо-
яние рта за счет своей способности адсорбировать 
налёт и делали необходимым проведение профес-
сиональной гигиены перед фиксацией постоянных 
протезов. Так, индексы OHI-S, ИГСК, GI, 
Muhllemann, PMA, ОИ, показатель Галиметра 
ухудшались соответственно до 2.1±0,3; 1,9±0,2; 
1,4±0,1; 1,2±0,2; 31,8±6,6%; 1,7±0,3%; 266±30 ppb. 

 
Таблица 3 

Показатели гигиены и пародонта в динамике имплантологического лечения 

 
 

Показатель 
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До лечения 3,8 - 1,3 1,2 43,2 2,8 304 36,7 

После санации 0,8 - 0,7 0,4 22,2 0,9 102 13,3 

До раскрытия имплантатов 1,5 - 1,3 1,0 31,4 1,6 206 - 

После профгигиены 
и раскрытия имплантатов 

0,5 - 0,7 0,5 24,3 1,0 99 - 

До начала постоянного протезирования 2,1 1,9 1,4 1,2 31,8 1,7 266 - 

После профгигиены и фиксации протезов 0,8 0,7 0,7 0,5 27,3 0,8 114 18,3 

Три месяца 1,3 1,2 1,1 0,8 31,5 2,0 156 25,0 

Шесть месяцев 1,6 1,1 1,3 0,9 31,9 2,2 168 - 

Девять месяцев 1,7 1,3 1,1 0,9 32,2 2,3 149 - 

Двенадцать месяцев 1,6 1,3 1,2 1,0 31,8 2,3 172 26,7 

Примечание: ежеквартальные показатели в динамике функционирования протезов на имплантатах определялись до 
проведения профгигиены. 

 
Проведенная по указанным показаниям про-

фессиональная гигиена нормализовала на этапе 
фиксации постоянных протезов перечисленные 
показатели соответственно до 0,8±0,2; 0,7±0,1; 
0,7±0,1; 0,5±0,1; 27,3±5,4%; 0,8±0,2; 114±13 ppb. 
Проведенная на этом этапе – перед фиксацией 
протезов – ПЦР-диагностика патогенной микро-
флоры пародонтальных карманов показала содер-
жание пародонтопатогенов, равное 18,3%. 

Дальнейшие ежеквартальные осмотры паци-
ентов с протезами на имплантатах выявили коле-
бание всех показателей микрофлоры с закономер-
ностью: ухудшение показателей через три месяца 
и закономерную необходимость проведения про-
фессиональной гигиены каждые три месяца. Такая 

практика приводила к стабилизации показателей на 
протяжении года наблюдения. Например, показа-
тели через двенадцать месяцев не имели досто-
верных отличий от трех месяцев соответственно 
при обследовании до профессиональной гигиены и 
после профессиональной гигиены. Так, до профес-
сиональной гигиены показатели через двенадцать 
месяцев были: OHI-S – 1,6±0,3, индекс ИГСК – 
1,3±0,1, индекс гингивита GI – 1,2±0,1, индекс 
Muhllemann – 1,0±0,1, индекс PMA – 31,8±6,2%, ин-
декс ОИ – 2,3±0,3, показатель Галиметра – 172±29 
ppb, выявляемость пародонтопатогенов – 26,7%. 
После профессиональной гигиены показатели со-
ответствовали этапу – после профессиональной 
гигиены и фиксации постоянных протезов (рис.). 
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Рис. Изменение показателей состояния гигиены и пародонта во второй группе в динамике имплантологического лече-

ния: 1 – до лечения, 2 – после санации и профгигиены, 3 – до раскрытия имплантатов, 4 – после профгигиены и раскры-
тия имплантатов, 5 – до начала постоянного протезирования, 6 – после профгигиены и фиксации протезов, 7 – 3 меся-

ца, 8 – 6 месяцев, 9 – 9 месяцев, 10 – 12 месяцев 

 
В результате, на фоне периодической профес-

сиональной гигиены рта через год после протези-
рования не зарегистрированы случаи развития пе-

риимплантита, удалений имплантатов; мукозит у 
единичных имплантатов выявлялся только у двух 
пациентов (3,3%) (табл. 4). 
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Таблица 4 
Состояние гигиены, пародонта и периимплантатных тканей у пациентов с протезами  

на дентальных имплантатах (через 1 год) 

Показатель Исходно Через год 
р 

(по Хи-квадрат 
Пирсона) 

Частота удаления имплантатов  0%  

Выявляемость мукозита  3,3%  

Выявляемость периимплантита (резорбция 30%)  0%  

Выявляемость периимплантита (резорбция 50%)  0%  

Индекс гигиены полости рта Green J.C., Vermillion J.R. (OHI-S) 3,8 1,6 p<0,05 

Индекс гигиены супраконструкции (ИГСК) - 1,3 p>0,05 

Индекс гингивита Loe H., Silness J. (GI) 1,3 1,2 p<0,05 

Индекс Muhllemann в модификации Cowell 1,2 1,0 p<0,05 

Индекс РМА в модификации Parma 43,2% 31,8% p<0,05 

Органолептический индекс 2,8 2,3 p<0,05 

Показатель Галиметра (ppb) 304 172 p<0,05 

Выявляемость пародонтопатогенов 36,7% 26,7% p<0,05 

 
Заключение 

 
Таким образом, профессиональная гигиена с 

периодичностью через каждые три месяца обеспе-
чивает стабильный адекватный уровень гигиениче-
ских и пародонтологических показателей у пользо-
вателей протезов на имплантатах, а также умень-
шает выявляемость периимплантита. Гигиениче-
ские и пародонтологические показатели после про-
ведения предимплантационной санации зубов и 
пародонта ухудшаются к моменту раскрытия им-
плантатов, затем перед заменой временных проте-
зов постоянными и через три месяца функциони-
рования протезов на имплантатах, что обуславли-
вает необходимость проведения перед этими эта-
пами профессиональной гигиены рта. Применение 
интердентальных гигиенических средств и иррига-
тора в ходе индивидуальной гигиены рта у пользо-
вателей протезами на имплантатах улучшает гиги-
енический индекс OHI-S, индекс Muhllemann и ОИ. 
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Клинический случай гемолитической анемии, обусловленной дефицитом активности  
глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы у ребенка 
 
Н.А. Белых, И.В. Пизнюр, Н.А. Аникеева, А.В. Захарова 
 
ФГБОУ ВО «Рязанский государственный медицинский университет имени академика И.П. Павлова» МЗ РФ 
 
 Резюме 

Дефицит глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы (Г-6-ФД) является наиболее распространенным врожденным фер-
ментативным дефектом. У лиц с дефицитом Г-6-ФД развивается острая гемолитическая анемия при воздей-
ствии неблагоприятных факторов, в т.ч. инфекции или некоторых лекарственных препаратов. Представлен кли-
нический случай гемолитической анемии, обусловленной дефицитом Г-6-ФД у ребенка. Проведенный комплекс диа-
гностических мероприятий позволил установить диагноз и предотвратить развитие гемолитических кризов в даль-
нейшем.  
Ключевые слова: дефицит Г-6-ФД, анемия, дети. 

 
Case of hemolytic anemia caused by glucose-6-phosphate dehydrogenase deficiency in child 
 
N.A. Belykh, I.V. Piznyur, N.A. Anikeeva, A.V. Zakharova 
 
FSBEI HE “Ryazan State Medical University by academician I.P. Pavlov” MH RF 
 
 Summary 

Glucose-6-phosphate dehydrogenase (G-6-PD) deficiency is the most common congenital enzyme defect. The disease 
is mostly asymptomatic; however, patients with G-6-PD deficiency have acute hemolytic anemia when exposed same 
factors (infection or drags). A clinical case of hemolytic anemia caused by deficiency of G6PD in a child is presented. 
The complex of diagnostic measures carried out made it possible to correctly establish the diagnosis and further pre-
vent of hemolytic crises.  
Key words: G-6-PD deficiency, anemia, children. 

 
 Среди гемолитических анемий наибольшие 

трудности в постановке диагноза представляют 
анемии, связанные с недостаточной активностью 
ферментов эритроцитов. На сегодняшний день 
насчитывается около 20 врожденных энзимопатий 
эритроцитов, приводящих к их гемолизу. Одной из 
наиболее часто встречаемой ферментопатий явля-
ется гемолитическая анемия, обусловленная дефи-
цитом глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы (Г-6-ФД) [4]. 

Г-6-ФД была открыта O. Warburg и W. Christian 
в 1932 году и явилась одним из первых ферментов, 
обладающих окислительно-восстановительной 
функцией и участвующих в метаболизме глюкозы. 
Однако в литературных источниках описание кли-
ники гемолитической анемии встречается гораздо 
раньше. Еще в ХIХ веке исследователи в Греции, 
Португалии и Италии описывали тяжелую анемию 
и гемоглобинурию у детей, которые употребляли в 
пищу бобы фава (отсюда и термин фавизм), а так-
же отмечали тенденцию фавизма повторяться у 
одних и тех же лиц и передаваться по наследству 
[7]. 
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Аналогичные симптомы были обнаружены и 
при использовании в лечении малярии препарата 
памахина (плазмохина), разработанного в Германии 
после Первой мировой войны. Как и при фавизме, 
так и при терапии примахином, наблюдалась острая 
гемолитическая анемия с высоким уровнем сыворо-
точного билирубина и гемоглобинурией («черная 
вода»). Однако в то время связи между этими двумя 
синдромами еще не было установлено. Carson P.E. 
et al. в 1956 году указали на низкую ферментатив-
ную активность Г-6-ФД в эритроцитах субъектов, 
«чувствительных к примахину». Это было знаковым 
событием, поскольку впервые была выявлена энзи-
мопатия эритроцитов с характерными клиническими 
последствиями. Кроме того, в 1957 году Sansone G.и 
Segni G. в ходе исследования пациентов с фавиз-
мом обнаружили низкую активность Г-6-ФД в эрит-
роцитах. Также было описано, что новорожденные с 
низким уровнем Г-6-ФД в эритроцитах имели повы-
шенную частоту неонатальной желтухи, в т.ч. тяже-
лой степени [8].  

Сегодня термин «дефицит Г-6-ФД» использует-
ся для обозначения генетического признака, кото-
рый несет в себе риск тяжелой неонатальной жел-
тухи и острой гемолитической анемии при воздей-
ствии примахина и некоторых других препаратов, а 
также употреблении бобов фава [8]. Дефицит Г-6-
ФД признан наиболее распространенной энзимопа-
тией, поражающей около 400 миллионов человек в 
мире, преимущественно мужчин. Данная энзимопа-
тия наиболее распространена в странах Африки, 
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Азии, Средиземноморья и Ближнего Востока [1]. В 
Греции, Турции, Италии дефицит Г-6-ФД коррелиру-
ет с географией малярии, что вызывает предполо-
жение о роли дефицита Г-6-ФД в частичной защите 
от этой инфекции. В США дефицит Г-6-ФД характе-
рен для мужчин африканского и средиземноморско-
го этнического происхождения, среди которых около 
10% страдают данной патологией [6]. 

Ген, кодирующий Г-6-ФД, расположен в Х-
хромосоме (локус Xq28). На сегодняшний день уже 
обнаружено более 400 мутаций. Гемолиз и метгемо-
глобинемия возникают у лиц, употребляющих в пищу 
продукты, обладающие окислительными свойствами, 
такие как сырые бобы, а также некоторые лекар-
ственные препараты. Причиной гемолиза могут быть 
инфекции, протекающие с выраженным окислитель-
ным стрессом (сальмонеллез, риккетсиоз, стрепто-
кокковые инфекции, эшерихиозы, вирусные гепатиты, 
грипп А). Прием кормящими женщинами оксидатив-
ных препаратов также может спровоцировать гемо-
лиз у ребенка с дефицитом Г-6-ФД [3]. 

Дефицит Г-6-ФД проявляется нарушением кас-
када пентозофосфатного пути в метаболизме глюко-
зы. Поскольку в эритроцитах отсутствуют митохон-
дрии, данный путь является единственным источни-
ком никотинамидадениндинуклеотидфосфата вос-
становленного, а защита от окислительного повре-
ждения зависит непосредственно от активности Г-6-
ФД [5]. Варианты Г-6-ФД обычно классифицируются в 
зависимости от степени тяжести дефицита, варьируя 
от тяжелых проявлений с остаточной активностью 
менее 5% (класс I) до легкой формы (класс V). 

Дефицит Г-6-ФД может быть причиной острой 
или хронической гемолитической анемии, в т.ч. у 
новорожденных. Гипербилирубинемия и накопле-
ние неконъюгированного билирубина в клетках го-
ловного мозга может привести к тяжелым послед-
ствиям в виде умственной отсталости, вестибуляр-
ных слуховых расстройств, судорог, потери слуха и 
нарушения речи [5]. 

Клинически острый гемолиз проявляется рез-
кой слабостью, болями в брюшной полости или 
спине, желтухой, потемнением мочи. Возможно 
повышение температуры тела до фебрильных 
цифр. Гемолиз обычно продолжается в течение 24-
72 часов и заканчивается к 4-7 суткам [2]. 

Мы представляем особенности клинического 
течения наследственной формы анемии, связанной 
с дефицитом активности Г-6-ФД эритроцитов у па-
циента в возрасте 9 лет. 

Пациент М., 2007 года рождения, славянской 
национальности, постоянно проживает в г.Рязани. 
Родился от 2 беременности, протекавшей на фоне 
отслойки плаценты на 12 неделе гестации, анемии 
легкой степени, ОРВИ в первой половине бере-
менности. При рождении масса тела – 3590 г, дли-
на тела – 54 см, оценка по шкале Апгар – 7/8 бал-
лов. К груди был приложен на 1 сутки, выписан из 
родильного дома на 7 сутки в удовлетворительном 
состоянии. 

Генеалогический анамнез: у отца повышенный 
ретикулоцитоз при нормальном уровне гемоглоби-
на и нормальной активности Г-6-ФДГ (обследован в 
2017 году). Мать здорова, сестра 16 лет – здорова.  

По данным медицинской документации, в био-
химическом анализе крови новорожденного уро-
вень билирубина общего – 231 мкмоль/л, клиниче-
ский анализ крови – без особенностей. 

На первом году жизни у ребенка отмечалась за-
тяжная неонатальная желтуха до 2-месячного воз-
раста. Мальчик находился на исключительно грудном 
вскармливании до 6 месяцев, рос и развивался соот-
ветственно возрасту, привит по календарю. 

В возрасте 6 месяцев ребенок был госпитали-
зирован в стационар по поводу ОРВИ, острого 
бронхита. В это время отмечалось снижение уров-
ня гемоглобина до 108г/л. В дальнейшем на 1 году 
жизни уровень гемоглобина снижался до 100г/л, но 
медикаментозная коррекция не проводилась. 

В возрасте 5 лет ребенок был госпитализиро-
ван в детское инфекционное отделение г. Рязани с 
диагнозом: острый гастроэнтероколит инфекцион-
ной этиологии, среднетяжелая форма; ДЖВП. В 
анализах крови отсутствовали признаки анемии, 
отмечался лейкоцитоз, нейтрофилез со сдвигом 
лейкоцитарной формулы влево. В биохимическом 
анализе крови от 30.04.2012г.: общий билирубин – 
47 мкмоль/л (норма – 6,4-20,0 мкмоль/л), прямой 
билирубин – 13,8 мкмоль/л (норма– 0,8-4 мкмоль/л), 
АСТ – 34 Ед/л (норма – до 60 Ед/л), АЛТ – 13 Ед/л 
(норма – до 40 Ед/л). 

При УЗИ органов брюшной полости (от 
30.04.2012г.): изгиб шейки, тела желчного пузыря, в 
желчном пузыре мелкодисперсная взвесь, стенка 
желчного пузыря утолщена до 3 мм. 

В дальнейшем на протяжении 2012-2013 гг. в 
анализах крови уровень гемоглобина находился в 
пределах 107-110 г/л, показатели общего билиру-
бина – в пределах 34,6-20,6 мкмоль/л за счет не-
прямого билирубина, АСТ – 40-67 Ед/л, АЛТ – 14-
19 Ед/л. 

В биохимическом анализе крови от 04.03.2014 
г.: общий билирубин – 36,3 мкмоль/л (прямой – 4,3 
мкмоль/л, непрямой – 32,0 мкмоль/л), АСТ – 51 
Ед/л, АЛТ – 20 Ед/л. В общем анализе мочи: эрит-
роциты 8-10 в п/зр. В клиническом анализе крови 
изменений нет. 

В декабре 2016 г. в возрасте 9 лет мальчик по-
ступил в стационар ГКБ №11 (г. Рязань) с диагно-
зом: острый ларинготрахеит, стеноз гортани 1 сте-
пени. 

На 6 день пребывания в стационаре, на фоне 
сохраняющегося субфебрилитета, впервые были 
отмечены потемнение мочи, протеинурия, эритро-
цитурия, снижение уровня гемоглобина крови (70 
г/л); повышение активности ЛДГ (3348 Ед/л, норма 
– до 332 Ед/л), прямая проба Кумбса – положи-
тельная. Был установлен диагноз: аутоиммунная 
гемолитическая анемия. 

В связи с выявленной патологий начата пульс-
терапия глюкокортикостероидами (солумедрол 20 
мг/кг в течение 3 суток с переходом на перораль-
ный прием и постепенной отменой), однократное 
переливание эритроцитарной массы. 

После выписки из стационара наблюдался у 
гематолога в Научно-клиническом центре гемато-
логии, онкологии и иммунологии г.Рязани, ежене-
дельно проводился контроль общего и биохимиче-
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ского анализов крови (в пределах нормальных зна-
чений). 

В марте 2017 года после отмены гормональ-
ной терапии ребенок госпитализируется в ГБУ РО 
«ОДКБ имени Н.В.Дмитриевой» (г. Рязани) с целью 
углубленного обследования. 

При поступлении: рост– 141см, вес– 46 кг, физи-
ческое развитие выше среднего, гармоничное. Состоя-
ние средней тяжести. Кожные покровы розовые, чи-
стые, слизистые оболочки влажные. В легких опре-
деляется везикулярное дыхание, хрипов нет, ЧДД – 
19 в мин. Сердечные тоны ясные, ритм правильный, 
ЧСС– 88уд/мин., АД – 90/60 мм рт. ст. Живот мягкий, 
доступен пальпации, безболезненный. Печень и се-
лезенка не увеличены. Стул регулярный, оформ-
ленный. Мочится свободно, моча светлая. Щито-
видная железа – пальпируются обе доли, диффуз-
ная, эластичная, безболезненная, размеры не уве-
личены. Наружные половые органы по мужскому 
типу. Половое развитие по Таннеру – 1 ст. 

Общий анализ крови от 22.03.2017 г.: эр. – 3,6 
х1012/л, Нb – 118г/л, лейк. – 5,9х109/л, п/яд. – 1%, с/яд. 
– 57%, лимф. – 33%, м. – 6%, СОЭ – 3мм/ч, ретикуло-
циты – 20%, тромбоциты – 234х109/л. 

Биохимический анализ крови от 22.03.2017 г.: 
билирубин общий – 23,2 мкмоль/л (норма – 6,4-20,0 
мкмоль/л), непрямой билирубин –20,9 мкмоль/л 
(норма – 5,6-16,0 мкмоль/л), прямой билирубин – 
3,2 мкмоль/л (норма – 0,8-4,3 мкмоль/л), общий 
белок – 65 г/л, холестерин – 5,6ммоль/л, АЛТ – 
16Ед/л, АСТ – 35 Ед/л, креатинин – 54,0 мкмоль/л 
(норма – 44-88 мкмоль/л л), мочевина – 4,4 
ммоль/л (норма – 1,5-8,3 ммоль/л), калий – 4,1 
ммоль/л (норма – 3,1-5,1 ммоль/л), кальций – 2,3 
ммоль/л (норма – 2,2-2,83 ммоль/л), натрий – 142,9 
ммоль/л (норма – 135-155 ммоль/л), хлориды – 108 
ммоль/л (норма – 95-110 ммоль/л). 

Свободный Нb – 36 мг/100 мл (норма – 15-60 
мг/100мл), сывороточное железо –17 мкмоль/л 
(норма – 10,6-33,6 мкмоль/л), ОЖСС – 62 мкмоль/л 
(норма – 40,6-62,5 мкмоль/л), ЛДГ – 402 Ед/л (нор-
ма – до 332 Ед/л). 

Общий анализ мочи от 22.03.2017 г.: реакция 
кислая, белок – отсутствует, сахар – отсутствует, аце-
тон – отсутствует, лейкоциты – 1-2 в поле зрения, 
эритроциты – 0. 

Глюкоза крови натощак от 23.03.2017 г.: 3 
ммоль/л, через 2 ч после еды – 4,2 ммоль/л; Нв А1c – 
4,8% (норма – до 6,5%). 

Гормональный профиль от 25.03.2017 г.: корти-
зол – 286 нмоль/л (норма – 28-1049 нмоль/л), свобод-
ный Т4 – 13,2 нмоль/л (норма – 10,7-22,2 нмоль/л), 
ТТГ–3,0 мЕ/л (норма – 10,7-22,2 нмоль/л), пролактин–
13,2 нг/мл (норма – 0-20 нг/мл), инсулин –5,8 мкЕд/мл 
(норма – 2,7-10.4 мкЕд/мл). 

Анализ крови на вирус папилломы человека (1 и 
2 тип) от 25.03.2017 г.: IgM, IgG – не обнаружены. 

Анализ крови на антинуклеарные антитела от 
25.03.2017 г.: <0,03 Ед/мл (норма – 0,0-1,0 Ед/мл), АТ 
к спиральной ДНК – <0,5 МЕ/мл (норма – 0,0-15,0 
МЕ/мл), волчаночный антикоагулянт – 39,2 сек. (нор-
ма – 31-44 сек.). 

Прямая проба Кумбса от 22.03.2017 г. – отрица-
тельная, проба Хема – положительная. 

Анализ мочи на титруемые кислоты от 
25.03.2017 г.: титруемая кислотность – 31,6 
мэкв/сут. (норма – 48-62 мэкв/сут.), микроальбуми-
нурия – 8,0 мг/л (норма – до 20 мг/л), мочевая кис-
лота – 3,5 мг/сут. (норма – 0,48-6,0), оксалаты – 
141,3 ммоль/л (норма – 0-135 ммоль/л). 

ЭКГ от 22.03.2017 г.: синусовый ритм, отклонение 
ЭОС влево. 

МРТ головного мозга от 22.03.2017 г.: очаговых 
изменений в веществе головного мозга не выявле-
но. Умеренное расширение большой затылочной 
цистерны. 

РКТ от 22.03.2017 г.: исследование надпочеч-
ников – без патологии. 

ЭхоКГ от 22.03.2017 г. – без патологии. 
УЗИ брюшной полости, почек от 22.03.2017 г.: 

структура печени однородная, косой внутренний 
размер правой доли – 110 мм, желчный пузырь –
71х23 мм, S-образной формы, стенка 2 мм, подже-
лудочная железа однородная, диаметр головки = 
16 мм, селезенка однородная, 106х43 мм. Почки 
вертикально не смещаются. Правая почка – 86х43 
мм, ТСП – 14 мм, левая почка – 94х40 мм, ТСП – 
15 мм, чашечно-лоханочная система – не расши-
рена, в проекции надпочечников – без объемной 
патологии. Мочевой пузырь – без особенности. 

На фоне отмены преднизолона уровень гемо-
глобина крови стабилизировался в пределах 110-
125 г/л, ретикулоциты–3,3-5,0%, активность ЛДГ – 
402Ед/л. 

В апреле 2017 года ребёнок был обследован 
НМИЦ ДГОИ им. Рогачева (г. Москва). Уровень ге-
моглобина крови – 118 г/л, ретикулоциты – 20%. 
Субпопуляция дубль-негативных Т-лимфоцитов – 
0,67%.  

Повторно обследован в ноябре 2017г.: парак-
сизмальная ночная гемоглобинурия – клон не вы-
явлен, ЭМА-тест – отрицательный, осмотическая 
резистентность эритроцитов – снижена до и после 
инкубации, HbA1c – 97,2%, HbA2 – 2,8%, актив-
ность Г-6-ФГ – 0 мЕД/10^9 эр (полное отсутствие 
фермента). 

По результатам обследования установлен ди-
агноз: наследственная гемолитическая анемия 
вследствие недостаточности фермента Г-6-ФД. 
Назначено лечение: фолиевая кислота (2 таблетки 
в сутки в течение 2 недель), витамин Е (по 100 МЕ 
1 капсула 3 раза в сутки). Рекомендовано строго 
исключить прием лекарственных препаратов и 
продуктов питания, провоцирующих гемолиз. 

На протяжении 2018 года уровень гемоглобина 
находился в пределах нормальных значений (119-
122г/л), общий билирубин – 32,5- 33,7 мкмоль/л за 
счет непрямой фракции. 

С 16.02.2019 г. по 26.02.2019 г. на фоне ОРВИ 
вновь отмечалось снижение уровня гемоглобина до 
78 г/л, (билирубин общий – 23 мкмоль/л), с даль-
нейшей нормализацией (121 г/л). 

В августе 2019 года отмечался гемолитический 
криз, сопровождавшийся повышением температу-
ры тела до 38,6°С, болями в животе, иктерично-
стью склер в течение 1 суток. В гемограмме имело 
место снижение гемоглобина (106г/л), повышение 
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билирубина общего до 73 мкмоль/л, проба Кумбса – 
отрицательная. 

В дальнейшем на протяжении 2019-2020гг. ге-
молитических кризов не отмечалось, концентрация 
гемоглобина сохранялась в пределах 118-133 г/л, 
проба Кумбса – отрицательная. Уровень общего 
билирубина находился в пределах 30-32 мкмоль/л, 
за счет непрямого билирубина (26-28 мкмоль/л). 

Таким образом, данный клинический случай 
продемонстрировал, что признаки анемии у паци-
ентов с дефектом Г-6-ФДГ длительное время могут 
оставаться скрытыми и представлять сложности в  
ранней диагностике. Ложноположительный резуль-
тат прямой пробы Кумбса, полученный в ходе об-
следования ребенка при манифестации клиники 
заболевания, вероятно, был обусловлен предше-
ствующим применением нестероидных противо-
воспалительных препаратов по поводу лихорадки 
на фоне ОРВИ у ребенка. 

Уровень активности Г-6-ФД в эритроцитах не 
всегда коррелирует с тяжестью клинических прояв-
лений. При многих вариантах I класса уровень ак-
тивности фермента может определяться в пределах 
20-30%. При этом у некоторых пациентов при нуле-
вом уровне активности фермента не наблюдается 
никакой симптоматики, что может быть обусловлено 
свойствами лутантных ферментов, с одной стороны, 
и скоростью обезвреживания лекарственных препа-
ратов цитохромным аппаратом печени, с другой. 
Гемолитический криз обычно провоцируется прие-
мом сульфаниламидных препаратов (сульфацил-
натрия, ко-тримоксазола и др.), противомалярийных 
средств, нитрофурановых препаратов, препаратов 
изоникотиновой кислоты и др. 

С целью профилактики гемолитических кризов 
пациентам с дефицитом Г-6-ФД рекомендовано ис-
ключить контакт с веществами, провоцирующими 
гемолиз, в том числе химическими (продукты перера-
ботки нефти и газа, лаки, краски, бензин), а также 
исключить употребление в пищу ряда продуктов (бо-
бовые, стручковые и их пыльца, голубика, черника, 
крыжовник, смородина), лекарственных препаратов 
(сульфаниламиды, нитрофураны, витамин К, фенил-
гидразин, противомалярийные препараты, сульфоны, 
метиленовый голубой, бриллиантовая зелень). 
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УДК [575.113.1:576.316.221]-053.2-07 (048.8) 
 
Синдром DEL 18q у девочки-подростка 16 лет (обзор литературы с описанием клинического случая 
полиморфий и диагностических «коллизий») 
 
М.А. Кузнецова1, Н.И. Зрячкин1, Т.В. Елизарова1, Ю.А. Царева1, Г.В. Зайцева1, Н.П. Ивченкова2 
 

1ФГБОУ ВО «Саратовский государственный медицинский университет им. В.И. Разумовского» МЗ РФ; 
2ООО «Многопрофильная медицинская клиника «СОВА», Саратов 
 
 Резюме 

Приведены современные данные о популяционной частоте встречаемости одного из вариантов делеции 18 хромо-
сомы – 18q (del (18q); OMIM 601808), о причинах возникновения и механизмах наследования мутации. Представлены 
обобщенный фенотипический портрет больных с del 18q, современные возможности генетического обследования 
пациентов и членов их семьи, включая пренатальную диагностику. Перечислены заболевания, с которыми следует 
проводить дифференциальный диагноз делеции 18 хромосомы. Описан клинический случай полиморфий и диагно-
стические «коллизии» делеции длинного плеча региона 21 18 хромосомы (46,ХХ,del(18)(q21q21)) у девушки-
подростка 16 лет, верифицированный цитогенетическим исследованием клеток крови. Дисморфический габитус у 
пациентки иллюстрирован рисунками.  
Ключевые слова: делеция q-плеча региона 21 18 хромосомы, девушка-подросток 16 лет, полиморфизм клиниче-
ских проявлений, сложности диагностики. 

 
DEL 18q syndrome in a 16-year-old adolescent girl (literature review describing a clinical case of poly-
morphs and diagnostic "collisions")  
 
M. A. Kuznetsova1, N. I. Zryachkin1, T. V. Elizarova1, Yu. A. Tsareva 1, G. V. Zaitseva1, N. P. Ivchenkova2  
 

1FSBEI HE "Saratov State Medical University by V.I. Razumovsky" MH RF, Saratov;  
2OOO "Multidisciplinary medical clinic "SOVA", Saratov 
 
 Summary  

Modern data on the population frequency of occurrence of one of the variants of deletion of chromosome 18 – 18q (del (18q); 
OMIM 601808), on the causes and mechanisms of inheritance of the mutation are presented. A generalized phenotypic por-
trait of patients with del 18q, modern possibilities of genetic examination of patients and their family members, including pre-
natal diagnosis, are presented. Diseases with which a differential diagnosis of chromosome 18 deletion should be made are 
listed. A clinical case of polymorphs and diagnostic "collisions" of deletion of the long arm of region 21 of chromosome 18 
(46,XX,del(18)(q21q21)) in a 16-year-old adolescent girl verified by cytogenetic examination of blood cells is described. 
Dysmorphic habitus in the patient is illustrated with drawings. 
Key words: deletion of the q-arm of the region 21 of the 18 chromosome, a teenage girl of 16 years, polymorphism of clini-
cal manifestations, diagnostic difficulties. 

 
 Хромосома 18 представляет собой уникаль-

ную модель для изучения влияния на фенотип как 
избытка ее генов, так и их недостатка. Примерами 
избытка являются синдром Эдвардса – полная 
трисомия 18 хромосомы и изосомия 18 хромосомы 
(18i), когда хромосома состоит из двух копий одно-
го плеча, соединенных центромерой таким обра-
зом, что плечи образовавшейся хромосомы пред-
ставляют собой «зеркальные» отражения друг дру-

га 14. В доступной литературе 2, 4-6, 8, 9, 11, 13, 

14 не найдено описаний полной моносомии по 
хромосоме 18. Следовательно, речь может идти 
только о частичной моносомии, связанной либо с 
делецией короткого плеча хромосомы 18 (18p-), 
либо с делецией ее длинного плеча (18q-). Изве-
стен также и другой, более редкий вариант моно-
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сомии – это кольцевая хромосома 18 (18r), которая 
представляет собой частичную моносомию по двум 
концевым участкам хромосомы с утратой теломер-
ных участков. В этом случае теряется часть гене-
тического материала обоих плеч хромосомы, по-
этому при моносомии 18r отмечаются признаки му-
таций и 18p-, и 18q-, а фенотипы пациентов с 18r 
хромосомой занимают промежуточное положение 
между больными с хромосомными делециями18p и 

18q 14, 15.  
Синдром делеции 18р (del (18p);OMIM 146390) 

и 18q (del (18q); OMIM 601808), код по МКБ 10 – Q 
93.5, впервые был описан французским генетиком 
Jean de Grouchy в 1963 и 1964 годах соответствен-
но. Поэтому нередко обе делеции рассматривают-
ся в едином контексте синдрома де Груши и это 
первый пример моносомии 18, совместимой с жиз-

нью 2, 4, 6, 8, 9, 11, 13, 14. 
Нет точных данных о частоте встречаемости 

отдельных вариантов моносомии хромосомы 18, 
что обусловлено орфанностью рассматриваемой 
патологии (во многих случаях это спорадические 
мутации), а также отсутствием специфического 
фенотипа больных из-за полиморфизма клиниче-
ских проявлений, связанных с размером делеции и 
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количеством вовлеченных генов, локализованных в 
делетированных участках. С этих позиций рас-
смотрение отдельных вариантов частичной моно-
сомии 18 и описание каждого установленного кли-
нического случая представляют не только научный, 

но и практический интерес 2-14. По литературным 
сведениям, примерная частота встречаемости син-
дрома del (18p) составляет 1:50 000 живорожден-
ных детей, тогда как предполагаемая распростра-

ненность синдрома del (18q) 1:40 000 2, 4-6, 9, 11, 

13, 14. Очевидно, что в действительности больных 
значительно больше, но из-за многообразия клини-
ческих проявлений пациенты могут быть не вери-

фицированы и иметь самые разные диагнозы 2, 7. 
Установлены гендерные различия. Соотношение 
женщин и мужчин 3:2 или 1,6:1, то есть при всех 
формах частичной моносомии 18 женщины пора-

жаются чаще, чем мужчины 4-6, 11, 13, 14. В этой 
связи следует отметить, что и при трисомии 18 
(синдром Эдвардса) девочки также страдают зна-

чительно чаще мальчиков 3. Объяснения этому 
факту пока не найдено. Возможно, что существует 
эпигенетический механизм взаимодействия между 
«X» хромосомами и 18 парой. 

Установить причину мутаций у многих пациен-
тов сложно, так как в 75-85% случаев делеции 18 
хромосомы обусловлены спонтанными мутациями 

(de novo) 5, 9, 14, но могут быть предопределены 
семейной передачей структурных перестроек в ре-
зультате несбалансированной или сбалансирован-
ной транслокации и инверсии, другими хромосом-
ными аберрациями у одного из родителей. В боль-
шинстве случаев del 18 является результатом му-
таций в гаметогенезе одного из родителей, чаще у 

матери 13, поскольку кариотипы родителей при 
обследовании были нормальные. В некоторых слу-
чаях имели место мутации в соматических клетках, 
о чем свидетельствуют мозаичные варианты с 
наличием как нормального, так и аберрантного 
клона клеток у ребенка. Риск рождения больных 
сибсов высокий, если один из родителей является 
носителем мутации, и низким, если это спонтанная 

мутация 13. Поэтому исследование кариотипа 
родителей является обязательным, так как помога-
ет определить возможных носителей генетических 
поломок и определить генетический прогноз для 

последующих детей [5, 13. Варианты мутаций раз-
ные. Делеции могут проявляться как в отсутствии 
всего, так и части короткого или длинного плеча 
одной хромосомы в 18 паре. Большинство делеций 
являются концевыми, то есть затрагивают конец 
короткого или длинного плеча хромосомы и возни-
кают в дистальных сегментах плеча. Однако деле-
ции могут быть и интерстициальными. В последнем 
случае отсутствует средняя часть, чаще длинного 

плеча, а конец плеча остается сохранным 5, 9. 
Следует еще раз подчеркнуть, что при del 18 

каждый больной уникален, так как нет единого 
«слабого места», критической точки поломки 18 
хромосомы. Пациенты могут иметь делеции в раз-
личных регионах короткого или длинного плеча 
хромосомы, разную степень дефицита генов (раз-

мер делеции) и разную экспрессивность 5, 7. По 

сути, синдром del 18 включает в себя целую кол-
лекцию уникальных неоднородных делеций, что и 
определяет всю сложность описания типичных 
клинических проявлений у разных больных. Вслед-
ствие этого большой интерес представляет де-
тальное изучение и описание клинических прояв-

лений делеций в разных районах 18 хромосомы 5-

7, 9-11, 13. Исследование поврежденных участков 
хромосомы и признаков, за которые отвечают гены, 
локализованные на этих критических участках, поз-
воляют понять патогенез нарушений в развитии 
больного ребенка. Например, недостаточность ги-
пофиза при синдроме 18p- была определена в ре-

гионе 18p11.32 и 18p11.21 5. Низкорослость, за-
держка миелинизации, узкие (или отсутствующие) 
слуховые ходы и аномалия стоп у больных с син-
дромом 18q- были картированы в регионе 18q22.3 
и 18q23. Эти регионы расположены в конце длин-
ного плеча 18 хромосомы и были названы критиче-
ским участком синдрома del 18. Корреляции между 
генотипом и фенотипом также имеют стратегиче-
ское значение в подборе индивидуальных схем ле-
чения и в определении прогноза для конкретного 

пациента 5. 
Несмотря на существующую сложность стра-

тификации пациентов с del 18 из-за схожести кли-
нических признаков, выделен обобщенный или 

«средний» фенотип больных с del 18p и del 18q 7. 
Антенатальный этап развития пораженных плодов 
при обоих вариантах синдрома делеции 18 хромо-
сомы мало отличается от здоровых детей, во вся-
ком случае, в раннем периоде. Это подтверждает-
ся тем, что самопроизвольные аборты в первом 
триместре беременности del 18 наблюдаются 

крайне редко 13. Поэтому дети с обеими форма-
ми делеций обычно рождаются в срок. После рож-
дения del 18 практически так же никак себя не про-
являет. Пороки развития разной тяжести, к приме-
ру, деформация стоп, эпикант, лицевые дисмор-

фии 8, врожденные пороки сердца, лицевого или 

мозгового черепа 10, 11, 13, которые диагности-
руют сразу после рождения, не являются специ-
фичными и могут наблюдаться при других хромо-
сомных мутациях. Показатели физического разви-
тия новорожденных с del 18 нормальные или не-
сколько снижены по отношению к здоровым детям 

2, 8, 15, что больше характерно для делеции 18p 

3. Однако после рождения задержка в физиче-
ском и нервно-психическом развитии, как указыва-

ют многие исследователи 4-11, 13, формируется с 
первых месяцев жизни при обоих вариантах del 18. 
В последующем коэффициент интеллекта (IQ) ва-

рьирует от 25 до 75 баллов 13, причем особенно 
страдает речь (афазия, дисфазия). Фразовая, в 
основном пассивная речь появляется после 7-9 лет 

3, 6, 9, 13. Половое созревание страдает в мень-
шей степени у большинства пациентов, фертиль-

ность возможна 13. Иногда del 18p и del 18q ассо-
циируются с аутоиммунными заболеваниями, к 

примеру, ревматоидным артритом 3, 7, 9 и селек-

тивным дефицитом Ig A 3, 4, 7, 15.  
Среднестатистический фенотип больных с del 

18p проявляется низкой массой тела при рожде-
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нии, задержкой роста, укороченными конечностями 
с брахидактилией, клинодактилией мизинца, 
синдактилией пальцев стоп и сандалевидной ще-
лью между первым и вторым пальцами стопы, вы-
вихом бедра и косолапостью. Часто встречаются 
микроцефалия, аномалии формы и расположения 
ушных раковин, короткая шея и шейный птеригиум, 
низкая линия роста волос на затылке, широкая 
вдавленная грудная клетка, сосковый гипертело-
ризм или pectus excavatum, кифосколиоз и мышеч-
ная гипотония. Лицевые дисморфии (глазной ги-
пертелоризм, эпикант, птоз, широкое и уплощенное 
переносье, микрогнатия, макростомия с опущен-
ными углами рта – «рот карпа», готическое небо, 
иногда отсутствуют боковые резцы и множествен-
ный кариес зубов) придают внешнюю схожесть 
больным с del 18q. Редко встречаются грубые по-
роки развития ротовой полости (расщелина губы и 
неба), центральной нервной системы (аринэнце-
фалия и другие), циклопия, цебоцефалия, алопе-
ция и пангипопитуитаризм. Также редки пороки 
развития внутренних органов. Изменения дермато-
глифики не свойственны этому синдрому, но в не-
которых случаях определяется поперечная складка 

на ладони 2, 4-6, 9. 
Обобщенный фенотип больных с del 18q ха-

рактеризуется низкорослостью, микроцефалией, 
орофациальными дисморфиями (гипоплазия сред-
него лицевого сегмента, уплощенная спинка носа, 
глубоко посаженные глаза и косой разрез глазной 
щели, гипертелоризм, эпикант, тонкая верхняя губа 
и «карпий рот», готическое небо или его расщели-
на), плоским или вогнутым профилем лица, де-
формированными ушными раковинами – «ухо са-
тира или ухо фавна» с атрезией или сужением 
наружных слуховых проходов. Встречаются раз-
личные глазные аномалии (нистагм, страбизм, гла-
укома, тапеторетинальная дегенерация, катаракта 
и атрофия зрительных нервов), скелетные дефор-
мации (длинные, марфаноподобные руки с конусо-
образными пальцами и с проксимальным располо-
жением больших пальцев на руках, неправильное 
расположение пальцев ног, косолапость и другие 
варианты деформации стоп (pesplanus/pescavus) и 
позвоночника), мышечная гипотония и эндокрино-
патии. Свойственны более выраженные умствен-
ная отсталость (100%), задержка речевого разви-
тия с преобладанием пассивной речи и однослож-
ных предложений, задержка полового созревания, 
гипоплазия penis и scrotum, крипторхизм, гипоспа-
дия у мальчиков и гипоплазия малых половых губ у 
девочек. Типичны изменения дерматоглифики – 
избыточные завитки на пальцах, поперечная ла-
донная складка и дистальный аксиальный трира-
диус. При del 18q чаще, чем при del 18p, встреча-
ются врожденные пороки развития внутренних ор-
ганов [3, 7, 8, 10, 15]. 

Дифференциальный диагноз del 18 проводят 
внутри группы с различными вариантами делеции 
18 хромосомы, что по клиническим признакам вы-
полнить сложно, а также c другими наследствен-
ными синдромами, имеющими дефицит роста, за-

держку интеллектуального развития и дисморфи-
ческую внешность [2].  

Верификация диагноза del 18 основывается на 
цитогенетических исследованиях клеток перифе-
рической крови – кариотипировании культуры 

лимфоцитов 12, хромосомном микроматричном 
анализе, FISH-диагностике, позволяющих опреде-

лить участок поломки хромосомы 18 5, 6, 8, 11, 13, 

14. Разработана пренатальная диагностика. Во 
многих наблюдениях del 18 являлась случайной 
находкой во время проведения хорионбиопсии 
и/или амниоцентеза у беременных женщин с уста-
новленными пороками развития плода по резуль-
татам пренатального ультразвукового скрининга. В 
случаях отягощенного семейного анамнеза цитоге-
нетическая экспертиза клеток ворсин хориона 
и/или амниотической жидкости проводится целена-

правленно 6, 11, 13.  
К вспомогательным методам обследования 

больных, при подозрении на делецию 18 хромосо-
мы, относят разные лабораторные и инструмен-
тальные диагностические тесты, осмотры узких 
специалистов, которые соответствуют профилю 
имеющихся пороков развития и отклонений в ста-
тусе пациентов. 

Специфического лечения del 18 не существу-
ет, поэтому во многих случаях можно говорить о 
частичной заместительной терапии, к примеру, 
гормоном роста, L-тироксином, хирургической кор-
рекции пороков развития (пороков сердца, ротовой 
полости, блефаропластике) и о паллиативной по-
мощи.  

Прогноз для жизни зависит от тяжести врож-
денных дефектов органов и систем. Младенческая 
и ранняя детская смертность обусловлены грубы-
ми пороками развития центральной нервной си-
стемы. Если пороки развития корригируемые, то 
продолжительность жизни достаточно высокая и 

может составлять 60 лет 9. Вместе с тем подав-
ляющее большинство больных с del 18 социально 
дезадаптированы и нуждаются в пожизненной под-
держке семьи и государства.  

Приводим клинический услучай. Больная Ана-
стасия Ш., 16 лет, родилась от I беременности (ма-
тери было 23 года, отцу – 31 год). Беременность 
протекала с токсикозом в первой половине. Прена-
тальная диагностика плода, включавшая ультра-
звуковое исследование (УЗИ) в 14, 24 и 32 недель, 
биохимический скрининг матери (альфа-
фетопротеин, хорионический гонадотропин), пато-
логии не выявила. В 38 недель беременности, пе-
ред плановым оперативным родоразрешением (у 
женщины врожденная катаракта) было проведено 
дополнительное УЗИ. Выявлены единственная ар-
терия пуповины (в норме их две) и задержка внут-
риутробного развития (ЗВУР) плода. Женщина по-
лучала медикаментозную поддержку и путем кеса-
рева сечения на 40 неделе беременности была 
родоразрешена. При рождении у ребенка был под-
твержден синдром ЗВУР по симметричному типу 
(масса тела 2690 г, длина – 48 см) и заподозрен 
врожденный порок сердца (ВПС). На вторые сутки 
жизни была проконсультирована кардиохирургом, 
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выполнено допплер-эхокардиографическое иссле-
дование (Д-ЭхоКГ) и диагностирована тетрада 
Фалло. На 7-е сутки жизни была выписана домой 
под наблюдение участкового врача-педиатра и 
кардиолога.  

В течение первого месяца жизни вскармлива-
ние ребенка осуществлялось сцеженным материн-
ским молоком, так как непосредственное прикла-
дывание к груди вызывало быструю утомляемость 
у младенца. Со второго месяца жизни получала 
искусственную смесь. Задержка физического раз-
вития и мышечная гипотония были определены 
уже в месячном возрасте, поскольку прибавка в 
массе тела составила лишь 150 грамм и поза была 
полуфлексорная. Низкая прибавки в массе тела, 
сниженный мышечный тонус сохранялись в тече-
ние первого года жизни. В возрасте 12 месяцев де-
вочка имела гипотрофию II степени (дефицит мас-
сы тела составлял 30% (m=7200 г, L= 74 см) и за-
метное отставание в нервно-психическом развитии 
по основным показателям (самостоятельно не пол-
зала и не ходила, стояла возле опоры неуверенно, 
отсутствовали основные навыки, отмечались пло-
хое сосредоточение на предметах и эмоциональ-
ная скудность). Неврологом был установлен диа-
гноз – детский церебральный паралич (ДЦП), ато-
нически-астатическая форма. Получала курсовое 
лечение ноотропами (кортексином, энцефаболом), 
метаболическими средствами (элькаром, веторо-
ном), после которого наступало кратковременное 
улучшение в развитии – становилась эмоциональ-
нее, появлялся интерес к игрушкам. Была признана 
инвалидом детства по ВПС. 

С 1 года 4 месяцев стали отмечаться рекур-
рентные (до 6-7 эпизодов в год) острые респира-
торные инфекции, бронхиты, пневмония, что нега-
тивно влияло на развитие ребенка.  

В возрасте 2-х лет девочка также самостоя-
тельно не ходила, не разговаривала, имела выра-
женный дефицит массы тела (m=8,5 кг) и функцио-
нальные нарушения пищеварения. Все отклонения 
в развитии, как и частые респираторные инфекции 
у ребенка, объясняли наличием тяжелой сочетан-
ной патологией (ВПС и ДЦП). По рекомендациям 
кардиолога и невролога с корригирующей целью 
получала метаболическую и ноотропную терапию, 
операция была отложена на более поздний воз-
раст. 

В возрасте 2,5 лет в ФГБУ «ННПЦССХ им. А.Н. 
Бакулева» МЗ России был выполнен первый этап и 
в 3-летнем возрасте – заключительный этап хирур-
гической коррекции тетрады Фалло. Состояние ре-
бенка улучшилось: стала ходить без поддержки, 
появились навыки самообслуживания (держала 
ложку, пыталась самостоятельно есть), активная 
жестикуляция и простые слова, однако сохраня-
лась диффузная мышечная гипотония. Диагноз 
«детский церебральный паралич» был снят. По-
следующая реабилитация была направлена на 
стимуляцию речевого развития (прием кортексина, 
энцефабола, когитума), восстановление мышечно-
го тонуса (курсы физио-функционального лечения). 
Однако ожидаемого улучшения в развитии не по-
следовало.  

В 3 года 3 месяца появились дополнительные 
жалобы на патологический характер стула (частый, 
жидкий, с жирным блеском, с частицами неперева-
ренной пищи), частые ацетонемические кризы, ко-
торые возникали при всех эпизодах острых респи-
раторных инфекций и при незначительном расши-
рении рациона питания преимущественно за счет 
молочных продуктов. Это потребовало исключения 
наследственного дефекта обмена веществ. Прове-
денные нагрузочные пробы с крахмалом, лактозой, 
исследование крови на антитела (АТ) к глиадину, 
определение содержания хлоридов пота, тандем-
ная масс-спектрометрия патологии не выявили. 
Стабилизация состояния была достигнута назна-
чением высоких доз креона и других ферментов 
поджелудочной железы в сочетании с урсодезокси-
холиевой кислотой и длительными курсами син-
биотиков. Тем не менее интермиттирующие курсы 
ферментов в высоких дозах, длительный прием 
метаболических препаратов и пробиотиков, лечеб-
ной смеси «ПедиаШурМалоежка» не приводили к 
улучшению физического и интеллектуального раз-
вития. Учитывая прогрессирующую задержку раз-
вития, была обследована эндокринологом с целью 
исключения врожденной патологии эндокринной 
системы. Радиоиммунным методом и иммунофер-
ментным анализом исследовали гормоны щито-
видной железы (трийодтиронин (T3), тироксин (T4), 
и тиреотропный гормон (ТТГ)), гликемический про-
филь, показатели печеночного обмена и актив-
ность ферментов печени. Полученные результаты 
не отличались от нормы.  

В 5-летнем возрасте повторно была осмотрена 
эндокринологом, неврологом и врачом-генетиком 
ГУЗ «Саратовская областная детская клиническая 
больница» (СОДКБ). Сохранялись выраженная за-
держка физического и интеллектуального развития, 
отставание костного возраста от паспортного на 1,5 
года. Далее наблюдалась с клиническим диагно-
зом: «резидуально-органическое поражение голов-
ного мозга неуточненное; задержка психо-речевого 
развития; астенический синдром». Были продол-
жены курсы ноотропных препаратов (когитум, но-
отропил, энцефабол), проводились регулярные 
занятия с логопедом-дефектологом, лечебная гим-
настика и массаж, после которых мать отмечала 
временное незначительное улучшение в развитии 
дочери. Вместе с тем лингвистические проблемы, 
интеллектуальный дефицит сохранялись. Само-
стоятельная фразовая речь появилась только в 
возрасте 7 лет, и словарный запас был очень огра-
ниченным. 

С 7-летнего возраста стала обучаться в кор-
рекционной школе VI вида, а с 3 класса, по реше-
нию медико-психолого-педагогической комиссии, 
была переведена в коррекционную школу VIII вида 
(школа для детей с выраженной умственной отста-
лостью). Сохранялись частые инфекционные забо-
левания, преимущественно органов дыхания, и 
ацетонемические состояния, а также физическая и 
половая инфантильность. 

В 12-летнем возрасте у девочки в связи с появ-
лением психических расстройств (могла спонтанно 
начать имитировать звуки животных, птиц, издавать 
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горловые звуки, беспричинно смеяться), после кон-
сультации детского психиатра и стационарного лече-
ния была переквалифицирована инвалидность. По-
вторно в этом же возрасте у девочки были проведе-
ны исследования гормонального статуса и костного 
возраста. Костный возраст отставал от паспортного 
на 3,5-4 года. Значительно были повышены уровни 
ТТГ до 75 мкМЕ/мл (норма 0,23-3,4 мкМЕ/мл) и анти-
тел к тиреоидной пероксидазе (АТ к ТПО) до 273 
МЕ/мл (34,9 МЕ/мл) на фоне снижения уровня гормо-
нов T3 до 0,7 нмоль/л (норма 1,0-2,8 нмоль/л) и Т4-
свободный до 5,1 нмоль/л (норма11-26 нмоль/л). Со-
матотропный гормон не исследовали, так как мать 
отказалась от проведения клофелиновой пробы из-за 
ВПС у дочери. По результатам УЗИ впервые была 
диагностирована гипоплазия щитовидной железы 
(размер правой доли 4,6×5,3×14,3 мм, объем – 0,2 
см3; размер левой доли 4,8×5,0×14,0 мм, объем – 0,2 
см3; перешеек 1,2 мм; общий объем железы 0,4 см3) и 
инфантильная матка (размеры 10×15,8×34 мм вместе 
с шейкой, т.е. соответствовали 7-8 годам). Клиниче-
ский диагноз в этом возрасте был сформулирован 
следующим образом: основной – «хронический ауто-
иммунный тиреоидит, гипотиреоз. Сопутствующий 
диагноз: ВПС (тетрада Фалло), эффективная ради-
кальная коррекция, незначительный стеноз легочной 
артерии на уровне клапана и ветвей, выраженная (3 
степени) относительная трикуспидальная регургита-
ция, умеренная (2-3 степень) легочная регургитация; 

хроническая сердечная недостаточность (I ФК); син-
дром мальабсорбции неуточненный; задержка разви-
тия». Была начата заместительная терапия L-
тироксином в дозе 50-100 мкг в сутки (доза титрова-
лась по уровню ТТГ, T3, T4 и АТ к ТПО, продолжен 
прием ферментов (креон в дозе 10.000 Ед/кг массы 
тела в сутки), урсофальком в дозе 250 мг 1 раз в сут-
ки и метаболическая терапия 20% раствором L-
карнитина по 5,0 мл × 2 раза в сутки прерывными 
курсами. На фоне заместительной гормональной те-
рапии L-тироксином в течение последующих двух лет 
улучшились показатели физического развития. Масса 
тела увеличилась на 5 кг, длина тела – на 7 см. От-
мечалось инвертированное половое развитие: нача-
ла менструировать с 12,5 лет, но вторичные половые 
признаки (рост молочных желез и лобковое оволосе-
ние) появились только в 14 лет.  

Примерно с 13,5-14 лет стали формироваться 
выраженные деформации скелета, изменилась по-
ходка (теряла равновесие и спотыкалась при ходь-
бе). Была осмотрена ортопедом, диагностированы 
кифосколиоз грудного отдела позвоночника, рота-
ция тазовых костей и стопа «Фридрейха». Пациент-
ка повторно была направлена на генетическое об-
следование в СОДКБ. Результат цитогенетического 
анализа выявил аномальный женский кариотип: 
46,XX, del (18) (q21q21) – делеция q-плеча, региона 
q21 хромосомы 18 (рис. 1). 

 

 
Рис. 1. Кариотип больной Анастасии Ш., 16 лет 
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При изучении родословной больной Насти Ш. 
наследственных заболеваний у родственников пер-
вой и второй линии родства не выявлено. Было про-
ведено цитогенетическое обследование матери, 
мутация не найдена. Отец от обследования отка-
зался и по словесному описанию матери девочки 
(родители в разводе) был астеничным, имел сред-
ний рост (175 см) и средний уровень интеллекта. От 
второго брака женщина родила здорового мальчика. 

Нами пациентка была впервые осмотрена в 
возрасте 16 лет. Сохранялись соматотропная не-
достаточность (L=141 см), выраженный дефицит 
массы тела (динамика изменений основных пока-
зателей физического развития в течение жизни 
представлена на рисунках 2 и 3), дисгармоничная 
задержка полового созревания (формула полового 
развития по шкале Таннера – Ma(1-2); P(3); Ax(0); 
Me(12,5)). 

 

 
Рис. 2. Динамика массы тела больной Анастасии Ш., 16 лет 

 

 
Рис.3. Динамика длины тела больной Анастасии Ш., 16 лет 

 
Обращали на себя внимание грубые стигмы 

дизэмбриогенеза: низкая линия роста волос на лбу, 
гипоплазия среднего сегмента лица, глазной гипер-
телоризм с глубоким расположением глазных яб-
лок, низкое и плоское переносье, макростомия с 
опущенными углами рта («карпий рот»), готическое 
небо, оттопыренные ушные раковины (рис. 4); ске-
летные деформации: впалая грудь, асимметрия 
ключиц (рис. 4), кифоз грудного отдела позвоноч-
ника 3 степени (рис. 5), сколиоз грудопоясничного 
отдела позвоночника 2-3 степени с перекосом ко-
стей таза и укорочение правой нижней конечности 
(рис. 4 и 6), марфаноподобные кисти рук с конусо-
образными пальцами и с проксимальным располо-
жением I пальца (рис. 7), стопа «Фридрейха» 
(«стопа в стопе») (рис. 8).  

Вдоль грудины визуализировался послеопера-
ционный рубец 1×15 см белого цвета (корригиро-

ванный ВПС). Над всей областью сердца выслу-
шивался грубый систолический шум. Дополнитель-
но у больной были диагностированы полная бло-
када правой ножки пучка Гиса с числом сердечных 
сокращений до 72-85 ударов в минуту (по резуль-
татам ЭКГ) и гастроэзофагеальный рефлюкс (по 
данным УЗИ желудка). Отмечались двигательные 
нарушения – ходила неуверенно, спотыкалась, из-
лишне сгибала колени, постоянно смотрела под 
ноги, либо держалась за мать. В контакт вступала 
легко, была доброжелательна, но безынициативна. 
На вопросы отвечала с небольшой задержкой, од-
носложно. Активной речи не было. Олигофрения на 
стадии имбецильности (IQ 20-24), навыки самооб-
служивания, соответственно, были весьма ограни-
ченными. С 16 лет находилась на домашнем обу-
чении, но фактически не училась. 
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Рис. 4. Множественные лицевые стигмы дизэмбриогене-
за (низкая линия роста волос на лбу, глубокое располо-
жение глазных яблок, низкое и плоское переносье, мак-

ростомия с опущенными углами рта, оттопыренные уши) 
и скелетные деформации (впалая грудь, асимметрия 

ключиц, перекос тазовых костей с укорочением правой 
ноги) у пациентки Анастасии Ш., 16 лет 

 

 
Рис. 5. Кифоз грудного отдела позвоночника 3 степени у 

пациентки Анастасии Ш., 16 лет 

 
Рис. 6. Сколиоз грудопоясничного отдела позвоночника 

2-3 степени с перекосом костей таза у пациентки Анаста-
сии Ш., 16 лет 

 

 
Рис. 7. Марфаноподобная кисть с конусообразными 

пальцами и с проксимальным расположением I пальца 
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Рис. 8. Стопа «Фридрейха» 

 
Заключение 

 
Опуская диагностические «коллизии», которые 

демонстрирует представленный клинический слу-
чай, профессиональный интерес вызывают не-
сколько обстоятельств. Во-первых, делеция и ее 
размер в разных критических точках длинного пле-
ча хромосомы 18 определяет своеобразие клини-
ческих проявлений, что затрудняет диагностику по 
фенотипическим признакам. Во-вторых, свойствен-
ные синдрому врожденные пороки развития жиз-
ненно важных органов, в данном случае – комби-
нированный врожденный порок сердца (тетрада 
Фалло), возникающие акушерские осложнения во 
время беременности и/или родов, могут маскиро-
вать собой нарушения в развитии, обусловленные 
генетическими дефектами, и уводить врача-
педиатра от правильного диагностического процес-
са, направляя профессиональные усилия на реше-
ние текущих витальных проблем (к примеру, свое-
временная коррекция тяжелого порока сердца). 
Наконец, наличие у пациентки заболеваний, кото-
рые не укладываются в описание del 18q, а именно: 
поздно манифестировавший синдром мальабсорб-
ции с характерными клиническими проявлениями, 
частые ацетонемические состояния, возможно, за-
трагивающие другие, пока не установленные, виды 
нарушения обмена веществ, тиреоидная патоло-
гия, половая инфантильность, несмотря на сред-
ний возраст менархе (12,5 лет), психические рас-
стройства, наконец, грубые деформации скелета, 
особенно стопы, вызвавшие изменение походки, 
напоминающей атаксию Фридрейха, побуждают к 
расширению диагностического поиска с целью ис-

ключения возможной генетической синтропии 1. 
Достижения современной генетики впечатля-

ют. Сегодня доступны уникальные методы молеку-
лярной диагностики самых сложных мутаций. 
Например, полногеномное секвенирование позво-
ляет изучить структуру всего генетического мате-
риала человека, однако в большинстве случаев 
для своевременной и правильной постановки диа-
гноза необходимо сохранять последовательный 
алгоритм обследования от простого к сложному, 
адекватно устанавливая приоритеты многообразия 

существующих методов диагностики, не игнорируя 
рутинные. 
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УДК 616.151.5-06:616.9:578.834.1-07 
 
К вопросу диагностики ДВС-синдрома при COVID-19 
 
Д.А. Омарова, С.Н. Маммаев, А.М. Каримова 
 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 
 
 Резюме 

Синдром диссеминированного внутрисосудистого свертывания является маркером тяжелого прогноза при новой 
коронавирусной инфекции. Особенности клинических проявлений, критерии диагноза, трудности дифференциаль-
ной диагностики, возможность его сочетания с гепарин-индуцированной тромбоцитопенией, тромботической микро-
ангиопатией рассматриваются на клиническом примере. 
Ключевые слова: ДВС-синдром, новая коронавирусная инфекция, гепарин-индуцированная тромбоцитопения, коа-
гулопатия. 

 
On the diagnosis of ICS syndrome in COVID-19 
 
D.A. Omarova, S.N. Mammaev, A.M. Karimova 
 
FSBEI HE "Dagestan State Medical University" of MH RF, Makhachkala 
 
 Summary 

Disseminated intravascular coagulation syndrome is a marker of a poor prognosis in novel coronavirus infection. Clinical 
manifestation features, diagnosis criteria, differential diagnosis difficulties, the possibility of its association with heparin-
induced thrombocytopenia, thrombotic microangiopathy demonstrated in a clinical case. 
Key words: disseminated intravascular coagulation syndrome, novel coronavirus infection, heparin-induced thrombocyto-
penia, coagulopathy. 

 
Тромботическая коагулопатия, развивающаяся 

при новой коронавирусной инфекции COVID-19 яв-
ляется предметом обширных исследований и дис-
куссий. При этом заболевании имеется множество 
оснований для развития тромбозов, практически 
все слагаемые триады Вирхова: повреждение эн-
дотелия (вирус непосредственно атакует эндоте-
лиальные клетки, которые содержат рецептор 
АСЕ2, посредством которого вирус проникает в 
клетки легких, а также в сосуды, что определяет 
возможность системного поражения); замедление 
кровотока (иммобилизация, легочно-сердечная не-
достаточность) и изменение состава крови с повы-

шением коагулянтных факторов .  
Тяжелый COVID-19 характеризуется ярко вы-

раженным образованием нейтрофильных внекле-
точных ловушек внутри микрососудов (neutrophil 
extracellular traps – NETs). NETs – важный компо-
нент иммунной системы – представляют собой се-
теподобные переплетенные нити ДНК вместе с ан-
тимикробными белками, включая миелопероксида-
зу и нейтрофильную эластазу, которые выбрасы-
ваются из активированных нейтрофилов. В числе 
первых это было показано в работе Nicolai L и со-
авт. [13], в том числе продемонстрированы воспа-
лительные микрососудистые тромбы, содержащие 
нейтрофильные внеклеточные ловушки (NETs), 
связанные с тромбоцитами и фибрином. 

 
 Для корреспонденции:  
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Наиболее раннее упоминание о ДВС-синдроме 
в зарубежной литературе связано с именами 
Шнайдера, Хардауэя, МакКея. Среди отечествен-
ных ученых первой концепцию ДВС-синдрома 
сформулировала М.С. Мачабели, которая называ-
ла его «тромбогеморрагический синдром». Разви-
тие этого учения стало заслугой З.С. Баркагана, 
А.И. Воробьева и их последователей. Согласно их 
представлениям ДВС-синдром – это единый не-
специфический процесс, в основе которого лежит 
рассеянная активация системы гемостаза, ведущая 
к множественному образованию фибриновых мик-
росгустков и агрегатов клеток крови в сосудах, что 
ведет к общему истощению системы свертывания 
и к геморрагии, в сочетании с нарушениями микро-
циркуляции в органах [5]. В развитии коагулопатии 
отечественными учеными выделялись три фазы: 
гиперкоагуляционный синдром, гиперкоагуляцион-
ная фаза ДВС-синдрома и гипокоагуляционная фа-
за ДВС-синдрома. Сложность и многокомпонент-
ность систем коагуляции обусловили большие раз-
ночтения в мировой литературе и требовали уни-
фикации подходов и определений. Это и было сде-
лано в 2001 году Международным Обществом 
тромбоза и гемостаза (ISNH) [15] (табл. 1). 

Данная шкала по информации авторов имеет 
чувствительность 91% и специфичность 97% в от-
ношении явного ДВС-синдрома инфекционного и 
неинфекционного генеза. И мы видим, что, согласно 
этим критериям фактически определяется гипокоа-
гуляционная фаза ДВС-синдрома. Это логично, так 
как действительно достаточно большое число коа-
гулопатий не завершается истощением и гипокоагу-
ляцией. Особенно это касается инфекционных вос-
палительных процессов. В рамках ДВС-синдрома 
стали выделять формы: основная, септическая, ге-
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мопоэтическая [7]. Для септической формы предло-
жено уточнить критерии диагностики, исключив от-
туда гипофибриногенемию, так как основной показа-
тель фибриноген может долго оставаться увеличен-
ным за счет наличия воспаления. И становится по-
нятным относительно редкое наличие ДВС-
синдрома при COVID-19, и то, что он действительно 

является маркером тяжести заболевания. Согласно 
известному исследованию [15], ДВС-синдром отме-
чался у 71% умерших от COVID-пневмонии и всего у 
0,65% выживших. Важное значение в качестве кри-
териев тяжести течения и необходимости подклю-
чения антикоагулянтной терапии имеет определе-
ние продуктов деградации фибрина.  

 
Таблица 1 

Критерии диагностики ДВС-синдрома 

Количество тромбоцитов  
> 100*109 

50-100*109 
< 50*109 

0 
1 
2 

Продукты деградации фибрина /Д-димеры  
Нет увеличения 

Умеренное увеличение 
Значительное увеличение 

0 
2 
3 

Увеличение протромбинового времени  
Менее чем на 3 с 

От 3 до 6 с 
Более чем на 6 с 

0 
1 
2 

Фибриноген  
Более 1 г/л 
Менее 1 г/л 

0 
1 

Примечание: явный ДВС-синдром – 5-8 баллов 

 
 
В работе Hardy et al. [9)] (рис.1) напоминается, 

что фибриноген состоит из двух боковых областей 
«D» и одной центральной области «E», соединенных 
спиральными катушками: формула - DED. Фибрино-
пептиды A и B, расположенные на N-концах цепей A-
альфа и B-бета (×2) в области E, отщепляются от 
фибриногена тромбином, что приводит к образова-
нию мономера фибрина. Активированный фактор XIII 
ковалентно сшивает соседние области D (принадле-
жащие двум мономерам фибрина), что стягивает 
нить фибрина, увеличивает жесткость сгустка и де-
лает его более устойчивым к разложению плазми-
ном. Д-димер отражает распад фибрина, который 
зависит от активности фибринолитической системы, 
на которую также влияют факторы, продуцируемые 
клетками воспаления – нейтрофилов, макрофагов. 
Растворимые фибрин-мономерные комплексы 
(РФМК) отражают процесс тромбообразования, на 
ранних стадиях превращения фибриногена в фибрин, 
что происходит в сосудах. Таким образом, РФМК 
лучше отражает тромбообразование в сосудах, а Д-
димер лучше отражает тяжесть общего состояния 
(поражение легких, почек) и прогноз. И для решения 
вопроса об интенсивности именно коагуляции и 
необходимости продолжения антикоагулянтной тера-
пии определение РФМК может иметь преимущества. 
Эта идея касательно диагностики обоснована еще до 
COVID-19, в частности: Британским обществом гема-
тологов в 2009 г., в гайдлане по диагностике и лече-
нию ДВС-синдрома указано: «Измерение раствори-
мых фибрин-мономеров имеет теоретическое пре-
имущество при ДВС, так как отражает взаимодей-
ствие фибриногена и тромбина. Поскольку РФМК об-
разуются только внутрисосудисто, они не увеличи-
ваются за счет экстрасосудистого отложения фибри-
на, вызванного локальным воспалением или трав-
мой. Введение РФМК в критерии диагностики в каче-
стве фибрин-связанного маркера может повысить 

специфичность диагностики ДВС-синдрома» [11]. 
Аналогичное предложение имеется и в рекоменда-
циях Японского общества тромбоза и гемостаза [7].  

Но сложности диагностики ДВС-синдрома при 
COVID-19 связаны не только с критериями и их 
особенностями. Важные критерии и признаки ДВС-
синдрома могут представлять как самостоятельные 
заболевания, так и быть проявлениями не только 
ДВС-синдрома, но и других патологических состоя-
ний. В качестве примера можно привести рецензи-
руемую историю болезни.  

Больная С., 49 лет, поступила с типичными 
жалобами на слабость, повышение температуры 
тела до 38,5°С, одышку, кашель со скудной мокро-
той, сердцебиение, но имела обширные гематомы 
по всему телу (рис. 2). Новой коронавирусной ин-
фекцией болела почти 1,5 месяца, диагностирова-
на двусторонняя пневмония. Находилась последо-
вательно на лечении в двух стационарах. На раз-
ных этапах получала антикоагулянты – гепарин, 
низкомолекулярные гепарины, антибиотики, корти-
костероиды. В течение 2 дней после выписки из 
стационара состояние ухудшилось – повысилась 
температура, стали на глазах нарастать гематомы 
и с вышеуказанными жалобами вновь госпитализи-
рована.  

При осмотре состояние тяжелое. Сатурация 
93%. Кожные покровы бледные, склеры субикте-
ричные. Обширные гематомы, кровоизлияния на 
коже ног, животе, ягодицах (особенно на местах 
инъекций). Одышка при минимальной физической 
нагрузке. ЧДД 20 в мин. Дыхание ослаблено над 
нижне-задне-латеральными отделами. ЧСС 110 в 
минуту, АД – 110/70 мм рт. ст. Печень и селезенка 
не пальпируются. Стул жидкий, два-три раза в 
день, с примесью слизи. КТ – признаки двусторон-
ней субсегментарной пневмонии КТ-1 (5-10%). 
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Рис. 1. Механизмы продукции Д-димера, фибрин-мономеров, РФМК 

 

 
Рис.2. Вид гематомы пациентки С., 49 лет 
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Таблица 2 
Лабораторные показатели пациентки С. 

 1 сутки 5 сутки 8 сутки 

Гемоглобин, г/л 82 80 85 

Лейкоциты, 109/л 3,6 3,2 2,8 

Тромбоциты, 109/л 76 48 54 140 

СОЭ, мм/ч 8 6 10 

СРБ, мг/л Отриц. 8  

Д-димер, мкг/мл 8,77 1,17 1,68 

Фибриноген, г/л 0,4 0,7 Не опред 

АЧТВ, с 20,7 21,1 Не идет 

Протромбиновое время, с Не идет 12,5 Не идет 

АЛТ, ЕД/л 31 102 111 

АСТ, ЕД/л 57 268 394 

Креатинин, мкмоль/л  94 183 

 
Таким образом, несмотря на наличие явного 

ДВС-синдрома (5 баллов по критериям ISTH), уточ-
нение причины тромбоцитопении и тромботической 
микроангиопатии является важным для выбора 
тактики. 

Тромбоцитопения при COVID-19 ассоциирует-
ся с тяжестью течения и ухудшением прогноза [12]. 
Причин снижения тромбоцитов множество, в том 
числе рассматриваемый ДВС-синдром. В связи с 
широким применением у пациентов с COVID-19 
нефракционированного и низкомолекулярных гепа-
ринов особую актуальность обретает ятрогенный 
синдром – гепарининдуцированная тромбоцитопе-
ния (ГИТ). Известны два типа ГИТ. Первый тип – 
неиммунный, ранний. Характеризуется умеренной 
тромбоцитопенией (снижением на 10-30% от ис-
ходного уровня), которая возникает практически 

сразу после применения гепарина (1-3-й день) и 
быстро разрешается после отмены препарата либо 
самопроизвольно. Второй тип – иммуноопосредо-
ванный, поздний. В патогенезе отмечается появле-
ние иммунных комплексов, приводящих к каскаду 
реакций, усиливающих внутрисосудистую агрега-
цию тромбоцитов, что приводит к тромбообразова-
нию, а не к кровотечению, как следовало бы ожи-
дать при тромбоцитопении. Уровень тромбоцитов 
падает на 50% и более через 3-10 дней от начала 
гепаринотерапии. Тромбоцитопения может сохра-
няться длительное время даже после отмены ле-
карства. Очень высок риск тромбозов, в том числе 
фатальных.  

Алгоритм диагностики ГИТ включает уточне-
ние степени и сроков их снижения, наличия тром-
бозов и других возможных причин (табл. 3). 

 
Таблица 3 

Алгоритм диагностики гепарининдуцированной тромбоцитопении 2 типа [8] 

Баллы 2 1 0 

Тромбоцитопения 

Количество тромбоцитов 
снизилось более 50%, 

максимальное снижение 
>20х109/л 

Количество тромбоцитов 
снизилось на 30-50%, 

максимальное снижение 
>10-20х109/л 

Количество тромбоцитов 
снизилось<30%, макси-

мальное снижение 
<10х109/л 

Сроки снижения количества 
тромбоцитов 

Четкое начало через 5-14 
дней после введения или 

быстрое снижение (< 1 
дня) (с момента введе-

ния гепарина прошло <30 
дней) 

Снизилось через 5-14 
дней, но начало нечет-

кое; начало после 14 дня; 
быстрое снижение (< 1 
дня) (с момента введе-

ния гепарина прошло 30-
100 дней) 

Количество тромбоцитов 
снизилось в течение <5 

дней, не было недавнего 
введения гепарина 

Тромбоз или другие  
последствия 

Новый тромбоз (под-
твержденный); некроз 

кожи; острая системная 
реакция после болюсного 
введения в/в нефракцио-

нированного гепарина 

Прогрессирующий или 
повторный тромбоз (под-
твержденный); не некро-
тизирующие поврежде-

ния кожи; подозрение на 
тромбоз (не подтвер-

жден) 

Нет 

Другие причины  
тромбоцитопении 

Не выявлены Возможны Точно есть 

Примечание: ≤ 3 баллов – низкая; 3-5 баллов – промежуточная; ≥6 баллов – высокая вероятность гепари-
ниндуцированной тромбоцитопении 

 
В описываемом случае вероятность гепари-

ниндуцированной тромбоцитопении составила 5 
баллов. 

При высокой вероятности ГИТ гепарины сроч-
но отменяются и проводится исследование на 

наличие специфических антител к комплексу тром-
боцитарного фактора 4 с гепарином (анти – PF4). 
При промежуточной вероятности гепарин отменя-
ется, если результат анализа не будет готов в те-
чение трех часов [17]. При COVID-19, согласно 

https://www.krasotaimedicina.ru/diseases/hematologic/thrombocytopenia
https://www.krasotaimedicina.ru/diseases/hematologic/thrombocytopenia
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Временным методическим рекомендациям Мин-
здрава России [3], у пациентов с иммунной тром-
боцитопенией, вызванной гепарином, а также при 
исходно низком количестве тромбоцитов, для про-
филактики и лечения венозных тромбоэмболиче-
ских осложнений рекомендуется использовать 
фондапаринукс натрия. Очень важное положение о 
том, что коагулопатия потребления не исключает 
ГИТ и возможно сочетание ГИТ и ДВС-синдрома, 
впервые зафиксировано в руководстве Общества 
анестезиологов-реаниматологов Франции [17]. 
Вышеприведенная история пациентки и анализ ла-
бораторных и клинических данных также привел 
нас к заключению о сочетании ДВС-синдрома и 
ГИТ. Однако патогенез выявленных нарушений 
может представляться еще сложнее, принимая во 
внимание наличие картины тромботической микро-
ангиопатии. Тромботическая микроангиопатия мо-
жет быть как проявлением ДВС-синдрома, так и 
первопричиной всех выявленных у пациентки 
нарушений.  

Микроваскулярная протромботическая дис-
функция, связанная с прямой репликацией вируса 
в эндотелии, приводит к осложнениям, помимо си-
стемной гиперкоагуляции и возможности тром-
боэмболических осложнений. Повреждение эндо-
телия микрососудов с образованием микроцирку-
ляторного сгустка, выявляемые в гистологических 
препаратах также подтверждают наличие тромбо-
тической микроангиопатии при COVID-19 [4].  По-
явились новые термины: SARS-CоV-2 –
ассоциированные эндотелиит, тромбоваскулит, 
эндотелиопатия. Тромботическая микроангиопатия 
(ТМА) – особый тип поражения мелких сосудов, при 
котором развивается их тромбоз и воспаление со-
судистой стенки. В процессе тромбообразования 
происходит «потребление» тромбоцитов, идущих 
на образование тромба. В результате контакта с 
тромбами, заполняющими просвет мелких сосудов, 
происходит повреждение эритроцитов и их разру-
шение (механический гемолиз). Тромботическая 
микроангиопатия – клинический синдром, для кото-
рого характерны: тромбоцитопения; микроангиопа-
тическая гемолитическая анемия (неиммунная ге-
молитическая анемия с шистоцитами (фрагменти-
рованные эритроциты) в мазке крови; микроваску-
лярный тромбоз концевых артериол и капилляров с 
множественной дисфункцией органов. К ТМА отно-
сят: тромботическую тромбоцитопеническую пур-
пуру, гемолитико-уремический синдром. Выделяют 
также ТМА-ассоциированные синдромы: ДВС-
синдром, катастрофический антифосфолипидный 
синдром, злокачественную гипертензию, преэк-
лампсию/эклампсию.  

В патогенезе ДВС-синдрома повреждение эн-
дотелия и микроангиопатическая гемолитическая 
анемия занимают важное место. Повреждение эн-
дотелия сопровождается выбросом больших коли-
честв фактора Виллебранда, снижением фибрино-
литической активности за счет избыточной продук-
ции ингибитора активации плазминогена 1. Для 
нейтрализации фактора Виллебранда подключает-
ся металлопротеиназа ADAMТS-13. Наличие гене-
тического или приобретенного дефицита этого 

фермента ведет к накоплению фактора Виллеб-
ранда и дополнительной стимуляции плазменного 
и тромбоцитарного пути свертывания крови, мас-
сивному микротромбообразованию [2]. Количе-
ственное определение металлопротеиназы 
ADAMТS-13 представляется важным для подтвер-
ждения тромботической тромбоцитопенической 
пурпуры. Имеются также обоснованные предполо-
жения, что пациенты с тяжелым и фатальным те-
чением COVID-19, имеющие тромботическую мик-
роангиопатию, анемию, повышение лактатдегидро-
геназы и билирубина, поражение почек, сердца, 
имеют генетическую предрасположенность к гипе-
рактивации комплемента. Помимо подключения 
плазмообмена, это обусловливает возможность 
применения экулизумаба для таких пациентов, что 
требует клинического подтверждения, которое про-
водится в настоящее время в отдельных исследо-
ваниях, результаты которых пока не опубликованы.  
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В ПОМОЩЬ ПРАКТИЧЕСКОМУ ВРАЧУ 
 
УДК 616.13-002-053.37 
 
Синдром Кавасаки: алгоритм диагностики в практике педиатра  
 
А.В. Бурлуцкая, В.Е. Триль 
 
ФГБОУ ВО «Кубанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Краснодар 
 
 Резюме 

Синдром Кавасаки (СК) – острый системный васкулит, морфологически характеризующийся деструктивно-
пролиферативным поражением преимущественно средних артерий (в том числе коронарных сосудов) и 
проявляющийся лихорадкой, вовлечением в процесс слизистых оболочек, кожи, лимфатических узлов. Заболевание 
встречается чаще у детей до 5-летнего возраста. Сегодня это один из диагнозов, который должен рассматриваться в 
качестве причины длительной фебрильной лихорадки у детей. СК является одной из ведущих причин 
приобретенных сердечно-сосудистых заболеваний. Поражения коронарных артерий (КА) при СК являются фактором 
риска летального исхода и инфаркта миокарда в молодом возрасте. У подавляющего большинства пациентов эти 
осложнения можно предупредить при условии своевременной терапии большими дозами внутривенного 
иммуноглобулина человека в комбинации с ацетилсалициловой кислотой. В настоящее время в вопросе диагностики 
и лечения СК остается много нерешенных проблем. Отсутствие патогномоничных клинических симптомов и 
диагностических критериев создает проблему ранней диагностики, особенно при неполной форме СК, а запоздалое 
назначение специфической терапии значительно снижает её эффективность. В России своевременная диагностика 
затруднена еще и вследствие недостаточной информированности об этом заболевании широкого круга врачей. В 
разных странах продолжаются исследования, направленные на поиск этиологического фактора СК, изучение 
факторов риска поражения КА и разработку оптимальных схем терапии с целью предотвращения тяжелых 
кардиоваскулярных осложнений.  
Ключевые слова: синдром Кавасаки, васкулит, коронарные артерии, аневризмы, лихорадка, дети.  

 
Kawasaki Syndrome: a diagnostic algorithm in the practice of a pediatrician  
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 Summary 

Kawasaki syndrome (KS) is an acute systemic vasculitis, morphologically characterized by destructive-proliferative lesions of 
predominantly middle arteries (including coronary vessels) and manifested by fever, involvement of mucous membranes, skin, 
lymph nodes in the process. The disease occurs mainly in children under 5 years of age. Today it is one of the diagnoses that 
should be considered as the cause of prolonged febrile fever in children. SC is one of the leading causes of acquired 
cardiovascular disease. Coronary artery (CA) lesions in KS are a risk factor for death and myocardial infarction at a young age. 
In the vast majority of patients, these complications can be prevented with timely therapy with large doses of intravenous human 
immunoglobulin in combination with acetylsalicylic acid. Currently, there are many unresolved problems in the diagnosis and 
treatment of KS. The absence of pathognomonic clinical symptoms and diagnostic criteria creates a problem of early diagnosis, 
especially with incomplete form of KS, and the late appointment of specific therapy significantly reduces its effectiveness. In 
Russia, timely diagnosis is also difficult due to the lack of awareness of this disease among a wide range of doctors. In various 
countries, studies are continuing aimed at finding the etiological factor of KS, studying risk factors for coronary artery disease 
and developing optimal therapy regimens in order to prevent severe cardiovascular complications. 
Key words: Kawasaki syndrome, vasculitis, coronary arteries, aneurysms, fever, children. 

 
 Введение 

 
В России синдром Кавасаки (СК) до сих пор 

недостаточно известен широкому кругу врачей и 
нередко проходит под «маской» других заболеваний. 
Болезнь носит имя автора Тomisaku Kawasaki, 
который впервые ее описал в 1961 г. 
Синдром/болезнь Кавасаки (СК) – это слизисто-
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кожный лимфонодулярный синдром, 
представляющий собой остро протекающее 
системное заболевание, характеризующееся 
преимущественным поражением средних и мелких 
артерий (артериит) с развитием деструктивно-
пролиферативного васкулита (МКБ-10 М30.3). 
Несмотря на то, что клиническая картина и течение 
болезни напоминает инфекционный процесс, ее 
относят к системным васкулитам на основании 
специфических морфологических особенностей [2, 5]:  

• преимущественное поражение коронарных 
артерий;  

• меньшая выраженность или отсутствие 
фибриноидного некроза;  

• выраженное утолщение интимы;  
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• характер клеточной инфильтрации 
сосудистой стенки: преобладание CD8-позитивных 
Т-лимфоцитов, макрофагов и небольшое 
количество полиморфноядерных клеток. 

Европейским обществом детских 
ревматологов (Paediatric Rheumatology European 
Society-PReS) и Европейской лигой по проблемам 
ревматизма (European Rheumatism - EULAR) в 2006 
г. принята классификация васкулитов у детей [3, 5]: 

Васкулиты крупных сосудов 

• Артериит Такаясу. 
Васкулиты средних сосудов 

• Узелковый полиартериит у детей. 

• Кожный полиартериит. 

• Болезнь Кавасаки. 
Васкулиты мелких сосудов 
Гранулематозные: 

• Гранулематоз Вегенера. 

• Синдром Чарджа–Стросса. 
Негранулематозные: 

• Микроскопический полиангиит. 

• Пурпура Шенлейна–Геноха. 

• Гипокомплементемический уртикарный 
васкулит. 

Другие васкулиты 

• Болезнь Бехчета. 

• Вторичные васкулиты: при инфекциях (в 
том числе узелковый полиартериит, 
ассоциированный с гепатитом В), опухолях, 
лекарственные васкулиты, васкулит 
гиперчувствительности. 

• Васкулиты, ассоциированные с болезнями 
соединительной ткани. 

• Изолированные васкулиты центральной 
нервной системы. 

• Синдром Когана. 
Неклассифицируемые васкулиты. 
Эпидемиология. СК встречается чаще, чем 

другие формы системных васкулитов. Наиболее 
высокая заболеваемость зарегистрирована в 
Японии – 218,6 случаев на 100 000 детского 
населения, Тайване – 69, США – 9–19, 
Великобритании – 8 на 100 000 детского населения 
[2, 28]. Примерно 90–95% заболевших – дети в 
возрасте до 10 лет, причем 85–90% случаев 
приходится на пациентов младше 5 лет. Наиболее 
часто болеют дети грудного возраста (9–11мес.). 
Соотношение мальчиков и девочек составляет 1,3-
1,7:1. Пик заболеваемости приходится на зимне-
весенний период. В России СК диагностируется все 
чаще, однако нередко в поздние сроки, вследствие 
чего лечение назначается несвоевременно. По 
данным эпидемиологического исследования, 
проведенного в Иркутской области с 2005 по 2009 
год, средний уровень заболеваемости составил 2,7 
на 100 000 детей в возрасте 0–17 лет и 6,6 – среди 
детей младше 5 лет, при этом авторы признают, 
что эти цифры могут быть заниженными [1].  

Этиологические и патогенетические 
аспекты СК. Этиология СК до настоящего времени 
окончательно не установлена. Предполагается, что 
существует инфекционный возбудитель, 
действующий как триггер и провоцирующий 

развитие васкулита. Эпидемиологические 
особенности (наличие эпидемических вспышек, 
сезонность), характер клинических симптомов и 
параклинические данные этого заболевания 
позволяют предположить его инфекционную 
природу, однако до настоящего времени определить 
возбудитель СК не удалось. В 85% случаев 
летального исхода СК ряд исследователей выявили 
в кардиомиоцитах эндотелиальные 
цитоплазматические включения, содержащие РНК. 
Они не исключают, что инфекционным агентом 
болезни Кавасаки является РНК-содержащий вирус, 
способствующий развитию болезни у генетически 
предрасположенных лиц [26]. В качестве вероятных 
инфекционных агентов называют вирус Эпштейна–
Барра, ретровирус, парвовирус В19, стрептококк, 
стафилококк, кандиду, рикеттсию, спирохеты; не 
исключается роль суперантигенов 
токсинпродуцирующих стрептококков и 
стафилококков. В генезе заболевания 
рассматриваются и аутоиммунные механизмы, как 
ведущие факторы в развитии СК, генетическая 
предрасположенность [13, 16]. Каtо S. et al. у 
пациентов с СК обнаружили ассоциацию антигенов 
главного комплекса гистосовместимости HLA-
Bw22J2 с развитием болезни. Установлена связь СК 
с функциональным полиморфизмом гена инозитол 
1,4,5-трифосфата-3-киназы С(ITPKC) на плече 
19q13.2 [11]. В голландской когорте Breunis W. et al. 
наблюдали ассоциацию СК с генетическими 
вариантами гена рецептора хемокинов кластера 
CCR3-CCR2-CCR5, в том числе с гаплотипами 
CCR2-CCR5 и CCL3L1 [7]. Taniuchi S. et al. показали, 
что генетические факторы могут влиять на развитие 
поражения коронарных артерий (КА) при СК. В 
частности, для этой категории пациентов были 
характерны генотипы FCG RIIIb-NA (1,2), FCG RIIa-
H/R131 и FCG RIIIa-F/V158 [29]. 

Итоговым механизмом реализации 
заболевания является иммунная активация, 
приводящая к отложению иммунных комплексов в 
пораженных тканях, повышению уровня 
циркулирующих провоспалительных цитокинов и 
активации Т-клеток. Патоморфологически СК 
характеризуется развитием некротизирующего 
васкулита с преимущественным поражением 
сосудов коронарного русла, при этом в 
воспалительный процесс могут вовлекаться все 
слои сосудистой стенки. В острую фазу 
заболевания (первые 2 недели) возможно 
формирование коронарных аневризм за счет 
нарушения структуры внутренней эластической 
мембраны. В дальнейшем происходит процесс 
ремоделирования КА с утолщением интимы, 
формирование тромбов и вторичных изменений в 
миокарде. КА подвергаются каскаду 
морфологических изменений [4, 6, 9, 10, 20, 21, 23, 
24, 25, 30]:  

• острый самоограничивающийся 
некротизирующий артериит, начинающийся в 
первые 2 недели болезни в эндотелии и 
прогрессивно поражающий артериальную стенку по 
направлению к адвентиции;  
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• подострый/хронический васкулит, который 
начинается в адвентиции и периваскулярной ткани, 
вызывает воспаление/повреждение сосудистой 
стенки по направлению к просвету сосуда и может 
протекать в течение нескольких месяцев или лет;  

• миофибробластная пролиферация. 
Алгоритм диагностики синдрома Кавасаки. 

Для СК характерно циклическое течение с 
чередованием 3 стадий.  

Острая (фебрильная) стадия: лихорадка и 
симптомы острого воспаления (инъецированность 
сосудов склер, гиперемия конъюнктивы, эритема 
слизистой оболочки полости рта, эритема и отеки 
кистей и стоп, сыпь, шейная лимфоаденопатия), 
миокардит, выпот в полость перикарда (1–2-я 
неделя заболевания, иногда до 4–6 недель) до 
исчезновения лихорадки.  

Подострая стадия: разрешение лихорадки, 
возможная персистенция инъецированности 
конъюнктивы, шелушение пальцев рук и ног, 
тромбоцитоз, артериит КА, повышение риска 
внезапной смерти (2–3 неделя заболевания, 
возможно до 3–5 недель). 

Выздоровление: клинические симптомы 
заболевания разрешаются, стадия длится до 
нормализации СОЭ (6–10 неделя с момента 
начала заболевания). 

Диагностический алгоритм синдрома 
Кавасаки [2, 3, 4, 5, 8, 15, 22].  

Клинические критерии: 
1. Лихорадка длительностью не менее 5 дней.  
2. Изменения слизистых оболочек ротовой 

полости и дыхательных путей: сухость, трещины на 
губах; «земляничный» /малиновый язык; гиперемия 
губ и ротоглотки. 

3. Изменения кожи кистей, стоп (плотный отек, 
покраснение ладоней и подошв, яркая эритема над 
мелкими суставами кистей и стоп) в ранней фазе, а 
также генерализованное или локализованное 
шелушение в паховых областях и на подушечках 
пальцев рук и ног на 14-21 день заболевания. 

4. Изменение со стороны глаз (двусторонняя 
инъекция сосудов склер, гиперемия конъюнктивы 
без слезотечения и изъязвления роговицы), при 
осмотре в проходящем свете может быть выявлен 
передний увеит. 

5. Увеличение размеров лимфоузлов, чаще 
шейных, одиночный болезненный узел диаметром 
более 1,5 см. 

6. Сыпь появляется в первые несколько дней 
болезни и угасает через неделю; сыпь чаще 
диффузная, полиморфная: макулопапулезная, 
уртикарная, скарлатиноподобная или даже 
кореподобная без везикул и корочек. 

Лихорадка носит фебрильный и 
интермиттирующий характер, в среднем 
продолжается 11 дней, при отсутствии лечения 
может продолжаться до 3–4 недель и более. 
Специфическая терапия приводит к быстрому 
разрешению лихорадки в течение 1–2 дней.  

Двусторонняя инъекция сосудов 
конъюнктивы встречается у 88% - 94% больных. 
Гиперемия конъюнктивы не сопровождается 

экссудативными изменениями или изъязвлением и 
продолжается 1–2 недели, иногда конъюнктивит 
сочетается с передним увеитом. Гнойный 
конъюнктивит не характерен. 

Изменения губ и слизистой ротовой полости 
(у 88%) – сухость, эритема, трещины губ (хейлит); 
малиновый/«земляничный» язык с выраженными 
сосочками; диффузная эритема слизистой полости 
рта, глотки.  

Изменения кожи кистей и стоп (у 91%) – 
эритема ладоней и подошв; плотный отек тыльной 
поверхности кистей и стоп с нарушением сгибания 
пальцев; шелушение пальцев, начинающееся с 
околоногтевой области с возможным 
распространением на всю ладонь или стопу на 2–3 
неделе заболевания.  

Сыпь (у 92%) – может появиться в первые дни 
заболевания, характер сыпи характеризуется 
полиморфизмом. Чаще это пятнисто-папулезные 
высыпания на туловище, могут быть уртикарные 
высыпания или сыпь по типу мультиформной 
эритемы, скарлатиноподнобная сыпь, эритема или 
микропустулезные высыпания. Не характерны 
корочки, петехии, пурпура.  

Шейная лимфаденопатия (у 42%) – негнойное 
воспаление лимфатического узла с увеличением 
его размера более 1,5 см, чаще обнаруживается 
одиночный болезненный лимфоузел.  

Диагноз «Полный синдром Кавасаки» 
устанавливают при условии наличия у ребенка 
лихорадки длительностью не менее 5 дней и не 
менее 4 из 5 основных клинических критериев. Если 
при проведении эхокардиографии (ЭхоКГ) 
обнаружено поражение КА, то для постановки 
диагноза будет достаточно 3-х клинических 
критериев. При меньшем количестве критериев, но 
при наличии поражения сердца состояние 
классифицируют как «Неполный синдром Кавасаки». 

В связи с трудностью диагностики СК при 
неполном наборе клинических критериев и 
важностью своевременного начала лечения для 
снижения риска тяжелого поражения КА предложен 
следующий алгоритм диагностики [15, 18]. Диагноз 
СК при неполном наборе клинических критериев 
можно поставить при наличии лихорадки >38,3º 
(при ректальном или оральном измерении) в 
течение не менее 3 дней, которую нельзя 
объяснить другими причинами, и 4 из 5 основных 
клинических критериев СК, или лихорадки в 
течение не менее 5 дней в сочетании с 2 или 3 
критериями при наличии соответствующих 
изменений лабораторных показателей, или 
поражения КА, подтвержденного Эхо-КГ. 

Поражение сердечно-сосудистой системы 
может протекать в различных клинических 
вариантах. Поражение КА (коронарит) – наиболее 
характерный признак СК, являющийся важным 
диагностическим критерием болезни. Нередко, 
особенно при неполном синдроме, обнаружение 
аневризм КА позволяет распознать эту болезнь. 
Наиболее типичными изменениями КА при СК 
является их дилатация за счет изменения 
упругости и эластичности сосудистой стенки на 
фоне протекающих в ней воспалительных 
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процессов. Дилатационные изменения 
формируются начиная с 7–10-го дня заболевания. 
Встречаются 2 варианта дилатационных 
изменений КА: локальная дилатация (аневризма) и 
расширение КА на большом протяжении без 
образования аневризм (эктазия).  

Аневризмы коронарных артерий формируются 
у 25% детей, не получивших адекватной терапии. 
Помимо дилатационных изменений, коронарит на 
более ранних сроках заболевания может 
проявлять себя повышением эхогенности и 
утолщением стенок артерий, неравномерностью их 
просвета, неровностью внутреннего контура, 
извитостью коронарного сосуда.  

Факторы риска формирования аневризм при СК 

• Лихорадка более 16 дней. 

• Рецидив лихорадки (не менее чем через 48 ч). 

• Мужской пол. 

• Кардиомегалия. 

• Возраст пациента младше одного года. 

• Гематокрит менее 35%. 

• Тромбоцитопения (ниже 350х10/9/л). 

• Повышенный уровень СРБ. 

• Альбумин ниже 3,5 г/дл. 

• Лейкоцитоз более 12х10/9/л. 
В настоящее время используют 

классификацию аневризм по размеру, которая 
основана на вычислении Z-баллов [17]. В 
соответствии с предложенной классификацией, 
мелкими считают аневризмы диаметром от 2,5 до 5 
Z-баллов, средними – от 5 до 10 Z-баллов и 
гигантскими – более 10 Z-баллов. Эта 
классификация учитывает антропометрические 
данные пациента и отражает степень нарушения 
гемодинамики. 

Помимо коронарита, СК может включать в 
себя васкулит другой локализации с образованием 
аневризм в брюшной аорте, верхней брыжеечной, 
подмышечной, подключичной, плечевой, 
подвздошной и почечной артериях.  

Нередко проявлением СК является миокардит, 
который сопровождается снижением сократимости 
миокарда, нарушением диастолической функции 
левого и правого желудочков. В острой стадии СК 
часто встречается перикардит, который 
характеризуется наличием небольшого количества 
выпота в полости перикарда.  

Поражение клапанного аппарата за счет 
вальвулита, дисфункции подклапанного аппарата 
встречаются в острой стадии синдрома СК, при 
этом чаще поражается митральный, реже – 
аортальный клапан.  

Вовлечение в патологический процесс 
проводящей системы сердца может 
сопровождаться нарушениями ритма и 
проводимости вплоть до развития угрожающих 
жизни аритмий и летального исхода. 
Патоморфологически при этом выявляют признаки 
острого воспаления в синусовом узле и 
атриовентрикулярной проводящей системе.  

Другие проявления. Помимо основных 
клинических диагностических критериев могут 
встречаться и другие симптомы (15%-50%), 

которые являются как проявлением васкулита, так 
и результатом воздействия инфекционного агента. 

Артриты и артралгии, возникающие после 
10 дня заболевания, поражают преимущественно 
крупные суставы, чаще коленные и локтевые.  

Поражение желудочно-кишечного тракта – 
диарея, рвота, боли в животе. Гепатомегалия 
может сочетаться с желтухой (у 10%), острое 
акалькулезное увеличение желчного пузыря в 
течение первых 2 недель заболевания.  

Поражение мочевыделительной системы – 
проявляется кратковременной стерильной 
лейкоцитурией. Существуют данные о возможном 
развитии интерстициального нефрита.  

Поражение ЦНС проявляется асептическим 
менингитом, иногда встречаются мозговые 
инфаркты.  

Редкие проявления – отек яичек, легочные 
инфильтраты, плевральный выпот, 
гемофагоцитарный синдром. 

Все перечисленные симптомы СК проходят 
бесследно через 2–3 недели. Через 1–2 месяца 
могут появиться глубокие поперечные бороздки на 
ногтях [8, 14, 19]. 

Параклинические критерии  

• Общий анализ крови: нейтрофильный 
лейкоцитоз более 15 000/мкл, нормохромная 
нормоцитарная анемия легкой и средней степени 
тяжести, тромбоцитоз до 500 000–1 000 000/мкл, 
ускорение СОЭ. 

• Биохимическое исследование крови: 
увеличение С-реактивного белка (СРБ), 
повышение уровня печеночных трансаминаз, 
билирубина, миокардиального тропонина, 
миокардиальной фракции креатинкиназы. 

• Исследование гемостаза: склонность к 
гиперкоагуляции (коррелирует с тяжестью 
клинических проявлений).  

• Положительный прокальцитониновый тест.  

• Повышение уровня мозгового 
натрийуретического пептида, который зависит от 
выраженности коронарита.  

Инструментальные критерии 
ЭКГ-изменения обусловлены поражением КА 

(коронарит, тромбозы и стенозы КА), поражением 
проводящей системы сердца, миокардитом, 
перикардиальным выпотом. В острой и подострой 
стадии СК нередко встречаются неспецифические 
изменения сегмента ST, уплощение или инверсия 
зубца Т, изменения интервала QT, замедление 
атриовентрикулярной проводимости (от 1 степени до 
полной атриовентрикулярной блокады), тахиаритмии, 
экстрасистолия. Низкий вольтаж комплекса QRS в 
острой фазе СК может наблюдаться при наличии 
выпота в полости перикарда. При коронарите с 
повреждением левой КА, либо обеих главных КА, 
отмечаются инверсия зубца Т, смещение ST-
сегмента (чаще ST-депрессия), появление 
патологического зубца Q, вторичное удлинение 
интервала QT. При ЭКГ с физической нагрузкой 
нарушения ST–T прогрессируют.  

ХМ-ЭКГ позволяет обнаружить нарушения ST–
T, не зафиксированные на обычной ЭКГ покоя, 
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уточнить суточный ритм ранее обнаруженных 
нарушений, их продолжительность, реакцию на 
нагрузки.  

ЭхоКГ позволяет оценить состояние миокарда, 
перикарда, клапанного аппарата и КА. Измерения 
должны включать оценку систолической и 
диастолической функции, измерение диаметра 
корня аорты, измерение внутреннего диаметра 
левой и правой КА, передней нисходящей и 
огибающей артерий. При СК обычно 
визуализируются: жидкость в полости перикарда, 
аневризмы и дилатация коронарных сосудов, 
утолщение стенок КА, неровные контуры, тромбоз 
КА с последующим развитием инфаркта миокарда. 
При тромбозе КА отмечаются: нарушение 
глобальной и локальной систолической функции 
желудочков сердца вследствие ишемии миокарда, 
снижение насосной функции сердца и других 
параметров гемодинамики, приводящие к развитию 
недостаточности кровообращения. 

По показаниям используют чреспищеводную 
ЭхоКГ, стресс-тесты, компьютерную томографию, 
магнитно-резонансную томографию, инвазивную 
рентгеновскую коронарную ангиографию, 
интракоронарное ультразвуковое исследование. 

Лечение. Поскольку этиология СК неизвестна, 
терапия направлена на модуляцию иммунного 
ответа и ингибирование активации тромбоцитов 
для предотвращения образования коронарных 
аневризм и их тромбоза. В настоящее время в 
мире общепринята схема лечения острого периода 
СК: сочетание иммуноглобулина для 
внутривенного введения (ВВИГ) в высокой 
курсовой дозе (2 г на 1 кг массы тела ребенка в 
одной инфузии, не превышая регламентированную 
скорость введения препарата) и 
ацетилсалициловой кислоты [2, 4, 5]. Введение 
иммуноглобулина желательно произвести до 10-го 
дня заболевания, вместе с тем введение 
препарата целесообразно и на более поздних 
сроках заболевания при наличии коронарных 
аневризм, лихорадки или параклинической 
активности процесса. Эффект ВВИГ проявляется в 
снижении температуры в течение 48-72 ч и имеет 
профилактическое значение в развитии аномалий 
КА.  

Ацетилсалициловую кислоту рекомендовано 
использовать при СК как противовоспалительное (в 
больших дозах) и антиагрегантное (в малых дозах) 
средство В острой стадии заболевания препарат 
назначается в дозировке 30-100 мг/кг/сут. в 4 
приема (в разных странах приняты следующие 
дозы препарата: Японии – 30-50 мг/кг/сут., США – 
более высокие дозы: 80-100 мг/кг/сут.) [5, 9, 18, 27]. 
После прекращения лихорадки через 48-72 ч дозу 
снижают до 3-5 мг/кг/сут. в один прием и 
продолжают до нормализации уровня маркеров 
острого воспаления и числа тромбоцитов, если в 
течение 6-8 недель от начала заболевания и по 
данным ЭхоКГ не выявлено аневризм КА. При 
выявлении аневризм <8 мм без тромбоза 
продолжают прием препарата, пока данные 
изменения не купируются (контроль ЭхоКГ и ЭКГ 
каждые 6 месяцев). При аневризмах КА ≥8мм и/или 

наличии тромбоза прием препарата в дозе 2-5 мг/кг 
в день (в комбинации с варфарином под контролем 
международного нормализованного отношения – 
МНО) продолжают пожизненно [2, 5, 8, 31]. 

Отсутствие эффекта на первичное введение 
иммуноглобулина (сохранение лихорадки) требует 
повторного введения ВВИГ в той же дозе. 
Дальнейшая рефрактерность заболевания к 
лечению является серьезной терапевтической 
проблемой. Сегодня обсуждается возможность 
использования в лечении СК ингибиторов ФНОα 
(инфликсимаб), есть отдельные сообщения об 
использовании циклоспорина, метотрексата, 
плазмафереза. Использование глюкокортикоидов 
возможно у детей, резистентных к двукратному 
введению ВВИГ, в виде пульс-терапии метипреда в 
дозе 15–30 мг/кг один раз в сутки № 3 с 
последующим 6-недельным курсом преднизолона в 
дозе 2 мг/кг/сут.  

Исходы и прогноз. Прогностически 
неблагоприятными являются сохранение 
лихорадки более 16 суток, рецидив после 2 суток 
нормальной температуры, кардиомегалия, 
нарушения сердечного ритма, тромбоцитопения, 
низкие показатели гематокрита и альбумина в 
дебюте заболевания. Хуже прогноз у мальчиков и 
детей обоих полов в возрасте младше 1 года. 
Прогноз СК при лечении благоприятный, 
летальность составляет менее 1%, рецидивы 
наблюдаются редко (1-3%), чаще в течение года 
после первого эпизода и у детей с патологией 
сердечно-сосудистой системы в анамнезе. 
Основная опасность связана с коронарными 
аневризмами и инфарктом миокарда. 

 
Заключение 

  
Сегодня СК стал ведущей причиной 

формирования приобретенных заболеваний 
сердца в детской популяции. Поражение сосудов 
коронарного русла, характерное для СК, может 
сохраняться длительное время и ведет к развитию 
ишемической болезни сердца и инфаркту 
миокарда. Вероятность тяжелых осложнений 
напрямую зависит от срока верификации диагноза 
и начала патогенетической терапии. Ранней 
диагностике СК препятствует наличие множества 
клинических «масок» и нетипичных форм 
заболевания. Сегодня не вызывает сомнения тот 
факт, что в России СК встречается значительно 
чаще, чем диагностируется. За прошедшие годы 
исследователи разных стран приложили немалые 
усилия для изучения этой болезни, однако до сих 
пор остается много нерешенных вопросов, 
касающихся этиологии, патогенеза, ранней 
диагностики, предотвращения кардиальных 
осложнений. Специалисты, изучающие СК в 
течение нескольких десятков лет, до сих пор 
называют эту болезнь загадочной.  
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Острый рассеянный энцефаломиелит 
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 Резюме 

Острый рассеянный энцефаломиелит (ОРЭМ) по-прежнему является одним из наиболее частых демиелинизирую-
щих заболеваний детского возраста. Клинически ОРЭМ проявляется быстро нарастающей неврологической симпто-
матикой, основу диагностики составляет сопоставление клинических данных и результатов нейровизуализации. В 
статье представлены литературные сведения об эпидемиологии, обновленные диагностические критерии, клиниче-
ские и нейровизуализационные признаки ОРЭМ. Также представлены данные по дифференциальному диагнозу и 
стратегиям лечения.  
Ключевые слова: дифференциальная диагностика, нейровизуализация, острый рассеянный энцефаломиелит, рас-
сеянный склероз. 

 
Acute distributed encephalomyelitis 
 
V.A. Kutashov, O.V. Ulyanova, L.A. Kutashova, D.V. Kutashov  
 
FSBEI HE “Voronezh State Medical University by N.N. Burdenko” MH RF 
 
 Summary 

Acute disseminated encephalomyelitis (AEM) is still one of the most common demyelinating diseases of childhood. Clinically, 
AEM is manifested by rapidly growing neurological symptoms, the basis of diagnosis is a comparison of clinical data and the 
results of neuroimaging. Materials and research methods. The article discusses epidemiology, updated diagnostic criteria, 
clinical and neuroimaging features of the AEM. Data on differential diagnosis and treatment strategies are also presented. 
Purpose: to analyze modern data of the clinical picture, diagnostics of the AEM. Conclusion. Given the relatively low inci-
dence of AEM in the population, further research is needed to have more information about this disease. 
Key words: differential diagnosis, neuroimaging, acute disseminated encephalomyelitis, multiple sclerosis. 

 

Общие сведения  
 
Острый рассеянный энцефаломиелит (ОРЭМ) 

– это иммуноопосредованное демиелинизирующее 
заболевание ЦНС, клинически характеризующееся 
полифокальными неврологическими симптомами, 
включая энцефалопатию в сочетании с нейровизу-
ализационными признаками мультифокальной де-
миелинизации. ОРЭМ классически считается мо-
нофазным заболеванием, наиболее часто встре-
чающимся в раннем детстве [2]. Первое описание 
ОРЭМ-подобного расстройства в его связи с ин-
фекционным процессом (оспа, корь) относится к 
XVIII веку. Смертность от этой патологии была вы-
сокой (до 30% при ОРЭМ после заражения корью). 
Спустя столетие было сообщено о возникновении 
ОРЭМ после вакцинации, особенно антирабиче-
ской сывороткой. Позже успешные программы им-
мунизации от кори, паротита и краснухи привели к 
заметному снижению поствакцинального ОРЭМ. 
Тем не менее ОРЭМ продолжает оставаться одним 
из наиболее частых демиелинизирующих заболе-
ваний детского возраста [2]. 

В 2007г. Международная группа по изучению 
рассеянного склероза (РС) у детей (International 
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Pediatric Multiple Sclerosis Study Group, IPMSSG) 
представила согласованные определения детских 
приобретенных демиелинизирующих заболеваний 
ЦНС, чтобы достичь единой терминологии. В 
2013г. первоначально принятые определения были 
обновлены. На данный момент ОРЭМ остается ди-
агнозом−исключением [1, 2, 5, 6]. 

Новые критерии ОРЭМ: 
1. Первое полифокальное поражение ЦНС с 

предполагаемой воспалительной демиелинизиру-
ющей этиологией. 

2. Энцефалопатия (изменение сознания или 
поведения, не объясняемое лихорадкой, систем-
ным заболеванием или постиктальными симпто-
мами). 

3. Признаки на МРТ головного мозга, соответ-
ствующие демиелинизации в острой фазе заболе-
вания (3 месяца). 

4. Отсутствие новых клинических проявлений 
или данных МРТ позднее 3-х месяцев после дебю-
та клинических симптомов. 

Клинические симптомы и радиологические 
находки могут меняться в первые 3 месяца от 
начала заболевания. Соответственно, второе со-
бытие определяется как развитие новых симпто-
мов через 3 месяца после дебюта. Категория «ре-
цидивирующего ОРЭМ» была исключена из крите-
риев 2013г. и заменена на термин «мультифазный 
диссеминированный энцефаломиелит (МРЭМ)», 
описывающий 2 эпизода, соответствующие ОРЭМ, 
разделенные не менее чем 3 месяцами [3]. 
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С момента публикации определений IPMSSG в 
2013г. интерес к роли гликопротеина миелина оли-
годендроцитов (MOG) возрос. Согласно недавним 
публикациям, острый рассеянный энцефаломиелит 
с последующим оптическим невритом (ОРЭМ-ОН) 
был представлен как новый рецидивирующий кли-
нический фенотип, связанный с антителами против 
MOG. Следует отметить, что магнитно-резонансная 
томография (МРТ) пациентов с ОРЭМ-ОН показы-
вают разрешение предыдущего поражения ОРЭМ 
без новых T2 или контрастируемых очагов (за ис-
ключением зрительного нерва) во время наличия 

клинических проявлений неврита зрительного не-
рва, что не соответствует МР-критериям РС для 
диссеминации в пространстве. В совокупности эти 
данные определили сходные клинические и радио-
логические особенности в MOG-IgG-
положительной субпопуляции пациентов с ОРЭМ. 
В нескольких независимых недавних исследовани-
ях показано, что серопозитивность ОРЭМ по MOG-
IgG препятствует постановке диагноза РС. Однако 
точная роль антител к MOG спорна [3, 4, 5, 8]. Су-
ществуют некоторые особенности вариантов ОР-
ЭМ, представленных в таблице 1. 

 
Таблица 1 

Острый рассеянный энцефаломиелит и типы его течения 

Диагноз Клинические критерии 

ОРЭМ, монофазный 
Одно полифокальное поражение ЦНС с энцефалопатией, предположительно воспалительной 
демиелинизацией и отсутствием новой активности заболевания (клинической или по данным 

МРТ) > 3 месяцев после начала 

МРЭМ ОРЭМ, возникающий через 3 месяца после первого эпизода ОРЭМ 

ОРЭМ-РС 
ОРЭМ, за которым последовал рецидив демиелинизации без ОРЭМ и возникновение новых 
очагов на МРТ, отвечающих критериям диссеминации в пространстве, более чем через 3 ме-

сяца после первого эпизода ОРЭМ 

ОРЭМ-ЗСОНМ 
ОРЭМ, после первого эпизода которого через 3 месяца возникли неврит зрительного нерва, 

продольно распространенный поперечный миелит или синдром area postremа, 
в соответствии с критериями МРТ для ЗСОНМ 

ОРЭМ-ОН ОРЭМ или МРЭМ с последующим возникновением оптического неврита 

Примечание: ОРЭМ – острый рассеянный энцефаломиелит, МРЭМ – мультифазный диссеминированный энцефаломи-
елит, ОРЭМ-РС – острый рассеянный энцефаломиелит – рассеянный склероз, ОРЭМ-ЗСОНМ – острый рассеянный 
энцефаломиелит –  заболевание спектра оптиконейромиелита, ОРЭМ-ОН – острый рассеянный энцефаломиелит с 
оптическим невритом, МРТ – магнитно-резонансная томография, ЦНС – центральная нервная система. 

 

Эпидемиология. Заболеваемость ОРЭМ со-
ставляет 0,3–0,6 на 100000 населения в год. По 
данным Общенациональных исследований ОРЭМ, 
в Германии, Канаде и Великобритании заболевае-
мость данной патологией составляет 0,1–0,3 на 
100000 детей в год [9]. Интересно, что распределе-
ние ОРЭМ аналогично таковому при РС, с увели-
чением частоты встречаемости при удалении от 
экватора. Средний возраст появления ОРЭМ со-
ставляет 5–8 лет, чаще страдают лица мужского 
пола [9]. 

Клинические проявления. ОРЭМ характери-
зуется остро возникшей энцефалопатией в сочета-
нии с полифокальным неврологическим дефици-
том, которому иногда предшествуют продромаль-
ные симптомы (лихорадка, общее недомогание, 
раздражительность, сонливость, головная боль, 
тошнота и рвота). ОРЭМ обычно прогрессирует 
быстро с максимально выраженным неврологиче-
ским дефицитом в течение 2–5 дней. Тяжелое те-
чение ОРЭМ у детей, приводящее к госпитализа-
ции в отделение интенсивной терапии, было заре-
гистрировано в 15–25 % случаев [2]. Наиболее ча-
стые неврологические проявления ОРЭМ включа-

ют: двигательные нарушения, вестибуло-
атактический синдром, неврит зрительного нерва, 
нарушение речи и поражение спинного мозга. Из-за 
поражений ствола головного мозга иногда возника-
ет дыхательная недостаточность. Судороги при 
ОРЭМ могут переходить в эпилептический статус 
[2, 4]. 

Данные нейровизуализации. На МРТ в ре-
жимах Т2- и FLAIR можно обнаружить множествен-
ные гиперинтенсивные двусторонние асимметрич-
ные плохо ограниченные очаги, причем у одного и 
того же пациента обычно наблюдаются очаги раз-
ного размера. Локализация поражения при ОРЭМ 
обычно включает подкорковое и центральное бе-
лое вещество, кору, таламус, базальные ганглии, 
мозжечок и ствол мозга. Вовлечение спинного моз-
га встречается в 1/3 случаев ОРЭМ, при этом часто 
наблюдаются большие сливающиеся очаги, рас-
пространяющиеся на несколько сегментов, иногда 
сопровождающиеся отеком вещества спинного 
мозга. Абсолютных критериев нейровизуализации 
для дифференцирования ОРЭМ и РС на данный 
момент не существует (табл. 2) [3, 5, 8]. На рисунке 
представлены МРТ пациентов с ОРЭМ и РС. 
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Таблица 2 
МРТ-характеристики острого рассеянного энцефаломиелита и рассеянного склероза 

МРТ-характеристики ОРЭМ РС 

Поражение глубокого серого вещества и коры да нет 

Диффузные билатеральные поражения да нет 

Слабо ограниченные очаги да нет 

Большие округлые очаги да нет 

Перивентрикулярный паттерн поражения нет да 

Очаги перпендикулярно длинной оси мозолистого тела нет да 

Очаги овоидной формы нет да 

Очаги, ограниченные мозолистым телом нет да 

Присутствие единственных четко очерченных очагов нет да 

Черные дыры (на Т1-ВИ) нет да 

Примечание: ОРЭМ – острый рассеянный энцефаломиелит, РС – рассеянный склероз. 

 

 
Рис. Типичные МРТ-изображения головного мозга пациента с острым рассеянным энцефаломиелитом (A–C) и пациен-
та с рассеянным склерозом (D–F). На Т2-взвешенных изображениях пациента с острым рассеянным энцефаломиели-
том наблюдаются большие асимметричные двусторонние диффузные мультифокальные плохо ограниченные пораже-
ния белого вещества, базальных ганглиев и серого вещества коры головного мозга (А, В). На FLAIR-изображениях от-
мечается асимметричное вовлечение таламуса (С). На FLAIR-снимках пациента с РС видны мультифокальные асим-
метричные четко очерченные овоидные поражения белого вещества с преобладанием перивентрикулярных очагов и 

отсутствием поражения базальных ганглиев на аксиальной (D, E) и фронтальной (F) проекциях 

 
МРТ в динамике играет важную роль для ре-

троспективного подтверждения диагноза ОРЭМ. 
Монофазный ОРЭМ связан с отсутствием новых 
очагов на МРТ после 3 месяцев от начала заболе-
вания. Некоторые авторы предлагают проводить 
повторные контрольные МРТ (например, через 3 и 
9–12 месяцев после начала заболевания) для ис-
ключения продолжающейся активности заболева-
ния и, соответственно, альтернативных ОРЭМ диа-
гнозов. Данные магнитно-резонансной спектроско-

пии ОРЭМ ограничены. В описании одного случая 
ОРЭМ у ребенка отмечались низкие уровни N-
ацетиласпартата в области патологических очагов, 
которые нормализовались при повторном исследо-
вании [6]. 

Данные исследования ликвора. По резуль-
татам проведенных исследований, у детей с ОРЭМ 
во многих случаях отмечался небольшой плеоци-
тоз с преобладанием лимфоцитов и моноцитов. 
Уровень белка ликвора был повышен (до 1,1 г/л) у 
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23–62 % пациентов с ОРЭМ. В исследовании 53 
пациентов с ОРЭМ только у одного из них были 
обнаружены олигоклональные полосы в ликворе 
(1,9 %) [7]. 

Дифференциальная диагностика ОРЭМ. Ди-
агноз ОРЭМ ставится по клиническим признакам с 
подтвержденными нейровизуализационными дан-
ными на МРТ. Различные клинические проявления 
заболевания и отсутствие конкретных биологиче-
ских маркеров дают основание предполагать, что 
диагноз ОРЭМ требует исключения альтернатив-
ных заболеваний. Первый шаг – исключить нали-
чие потенциально излечимого инфекционного по-
ражения головного мозга [2, 6, 7]. Рекомендуется 

проведение МРТ головного и спинного мозга с кон-
трастным усилением гадолинием, а также исследо-
вание спинномозговой жидкости, включая подсчет 
клеток, определение уровня белка, лактата, IgG и 
наличия олигоклональных полос (в ликворе и сы-
воротке крови) в дополнение к скринингу на нали-
чие инфекционных агентов, таких как вирус просто-
го герпеса, энтеровирус, вирус Эпштейн-Барра и 
микоплазма. Анализ крови должен включать опре-
деление С-реактивного белка, антинуклеарных ан-
тител, NMO-IgG и MOG-антител. При дифференци-
альной диагностике ОРЭМ следует учитывать 
«красные флаги» (табл. 3). 

 
Таблица 3 

«Красные флаги» при диагностике острого рассеянного энцефаломиелита и других альтернативных заболеваний 

 Возможные причины 

Клинические симптомы,  

не характерные для ОРЭМ 

 

Персистирующие менингеальные знаки или головная 

боль 

Инфекционный энцефалит, системные аутоиммунные 

заболевания (например, нейросаркоидоз, системная 

красная волчанка), артериит ЦНС 

Инсультоподобные состояния 

Васкулит ЦНС, антифосфолипидный синдром, митохон-

дриальные заболевания (например, MELAS, POLG-

связанные нарушения) 

Рецидивирующие судороги Инфекционный или аутоиммунный энцефалит 

Дистония или синдром паркинсонизма Инфекционный или аутоиммунный энцефалит 

Нейропсихиатрические симптомы Системная красная волчанка, аутоиммунный энцефалит 

Прогрессирование состояния 
Генетические/метаболические заболевания, церебраль-

ный глиоматоз, нейросаркоидоз 

Задержка развития или другие неврологические наруше-

ния в анамнезе 
Генетические/метаболические заболевания 

Рецидивирующая энцефалопатия 

Генетические/метаболические заболевания, системные 

аутоиммунные заболевания, аутоиммунный энцефалит, 

острая некротизирующая энцефалопатия 

Показатели ликвора, не характерные для ОРЭМ  

Цитоз > 50/мм3 или нейтрофильный плеоцитоз, белок > 

100 мг/дл 

Инфекции ЦНС (например, ВПГ, ВЭБ, энтеровирус, ви-

рус лихорадки Западного Нила, микоплазма), ЗСОНМ, 

системная красная волчанка 

МРТ-признаки, не характерные для ОРЭМ  

Диффузные симметричные очаги в веществе головного 

мозга 

Генетические/метаболические заболевания, лейкодис-

трофии, митохондриальные нарушения, интоксикации 

(например угарным газом) 

Ишемические поражения с ограниченным 

распространением 

Инсульт, митохондриальные нарушения, инфекции ЦНС, 

антифосфолипидный синдром, васкулит ЦНС 

Поражение медиальной части височной доли Аутоиммунный энцефалит 

Примечание: ОРЭМ – острый рассеянный энцефаломиелит, ЦНС, ВПГ – вирус простого герпеса, ВЭБ – вирус Эпштей-
на–Барр, ЗСОНМ – заболевание спектра оптиконейромиелита, MELAS - «митохондриальная энцефаломиопатия, лакта-
тацидоз, инсультоподобные эпизоды, POLG-связанные нарушения – заболевания связанные с мутациями гена POLG. 

 
Дифференциация ОРЭМ и РС имеет прогно-

стический характер, а также влияет на стратегию 
терапии. Дети с ОРЭМ обычно моложе, чем паци-
енты с РС. Такие симптомы, как лихорадка, рвота, 
менингизм и головная боль, гораздо чаще встре-
чаются при ОРЭМ, чем при РС. Наличие олигокло-
нальных полос является признаком РС и нетипично 

для ОРЭМ. Если спустя 3 месяца от начала ОРЭМ 
отмечается клиническая активность заболевания 
или активность по данным МРТ, это указывает на 
такие нозологии, как ОРЭМ-ОН, РС или ЗСОНМ [1, 
5, 6]. Подход к дифференциальной диагностике 
ОРЭМ на основе данных МРТ представлен в таб-
лице 4. 

 
 

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9B%D0%B0%D0%BA%D1%82%D0%B0%D1%82%D0%B0%D1%86%D0%B8%D0%B4%D0%BE%D0%B7
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9B%D0%B0%D0%BA%D1%82%D0%B0%D1%82%D0%B0%D1%86%D0%B8%D0%B4%D0%BE%D0%B7
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%98%D0%BD%D1%81%D1%83%D0%BB%D1%8C%D1%82
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Таблица 4 
Дифференциальная диагностика острого рассеянного энцефаломиелита по данным  

магнитно-резонансной томографии 

Паттерн МРТ Заболевания 

Мультифокальное поражение белого вещества РС 

 Первичный ангиит ЦНС 

 Вторичный ангиит ЦНС (при болезни Бехчета, системной 
красной волчанке) 

 Нейросаркоидоз 

 Энцефалопатия Хашимото, ассоциированная с аутоим-
мунным тиреоидитом 

 Митохондриальные заболевания, связанные с геном 
POLG 

 Синдром задней обратимой лейкоэнцефалопатии 

Биталамические поражения Острая некротизирующая энцефалопатия, тип 1 

 Биотин-тиамин-зависимая болезнь базальных ганглиев 

 Синдром Лея 

 Тромбоз глубоких вен мозга 

 Японский энцефалит 

 Энцефалит, вызванный вирусом Западного Нила 

 Энцефалит, вызванный вирусом Эпштейн-Барра 

  

 Биталамическая глиома 

 Экстрапонтинный миелинолиз 

Крупные билатеральные диффузные поражения 
белого вещества головного мозга 

Лейкодистрофии 

 Токсическая лейкоэнцефалопатия 

 Гемофагоцитарный лимфогистиоцитоз 

 Глиоматоз головного мозга 

Опухолеподобные очаги Астроцитома 

 Лимфома головного мозга 

 Абсцесс головного мозга 

Примечание: МРТ - магнитно-резонансная томография, ЦНС – центральная нервная система, РС – рассеянный склероз 

 
Лечение острого рассеянного энцефаломи-

елита. В настоящее время в качестве терапии пер-
вой линии широко применяются высокие дозы глю-
кокортикостероидов. Типичная схема включает 
назначение метилпреднизолона в/в в дозе 30 
мг/кг/сут (максимально 1000 мг/сут) в течение 5 
дней, с последующим пероральным приемом 
преднизолона с начальной дозы 1–2 мг/кг/сут и по-
следующим снижением дозы в течение 4–6 недель 
[4, 7]. Важно отметить, что повышенный риск реци-
дива ОРЭМ наблюдался при приеме стероидов 
периодом менее 3-х недель. Внутривенное введе-
ние иммуноглобулинов может быть использовано в 
сочетании с кортикостероидами или в качестве те-
рапии второй линии у пациентов, не отвечающих 
на стероидную терапию [7]. Обычная общая доза 
иммуноглобулинов составляет 2 г/кг, их вводят в 
течение 2–5 дней. Плазмаферез рекомендуется 
для рефрактерных к терапии пациентов с молние-
носным течением болезни. При данной форме ОР-
ЭМ для терапии отека мозга могут использоваться 
гипотермия или декомпрессионная краниотомия. 

Исходы. У большинства детей с ОРЭМ 
наблюдаются положительные исходы с полным 
выздоровлением. Обычно регресс неврологическо-
го дефицита отмечается в течение нескольких 
дней после начала лечения, а восстановление до 
исходного уровня происходит в течение недели, 
редко – месяца. Однако смертность при ОРЭМ до-
стигает 1–3 %, также есть сообщения об остаточ-

ных когнитивные дефицитах, проявляющихся в 
нарушении внимания, исполнительных и вербаль-
ных функций, поведения, а также показателей IQ, 
особенно у детей, перенесших ОРЭМ до 5 лет. 

 
Заключение 

 
Острый рассеянный энцефаломиелит являет-

ся не отдельным конкретным заболеванием, а вос-
палительным синдромом центральной нервной си-
стемы с иммуноопосредованной демиелинизацией. 
Дальнейшее исследование антител к белкам цен-
тральной нервной системы, таким как MOG, улуч-
шит понимание болезни и облегчит принятие ре-
шения о ее лечении. Учитывая относительно низ-
кую заболеваемость острый рассеянным энцефа-
ломиелитом в популяции, необходимы дальнейшие 
многоцентровые исследования, чтобы иметь 
больше информации о патогенезе, биомаркерах, 
дифференциальной диагностике заболевания и 
вариантах лечения. 
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Ультразвуковые технологии для анестезиологов-реаниматологов: настоящее и будущее 
 
Т.П. Булач1, А.А. Абусуев3, А.Ш. Асельдерова3, И.Ю. Лукьянова1,2 
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2 ФГБОУ ВО «Санкт-Петербургский государственный университет» МЗ РФ; 
3 ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ 
 
 Резюме 

Целенаправленная ультразвуковая оценка в системе жизнеобеспечения для экстренной и критической медицинской 
помощи является инновационным подходом к своевременному внедрению ограниченных по объему методов иссле-
дования. FAST-, FEEL-протоколы – это усовершенствованная концепция жизнеобеспечения и простая процедура, 
которая может быть легко использована в экстренных ситуациях до госпитализации и в отделении реанимации и 
интенсивной терапии. Большая часть ценной информации может быть получена с первого взгляда. Цель обзора: 
подчеркнуть точность и легкость метода УЗИ, который позволяет не специалистам лучевой диагностики, не кардио-
логам получить удовлетворительные и точные результаты исследования. В результате метод УЗИ соответствует 
фактически рекомендациям по реанимации. Чтобы выполнить процедуры, требуемые профессиональным стандар-
том анестезиолога и реаниматолога, нужно специальное обучение и тренировка.  
Ключевые слова: ультразвук, пациенты в критическом состоянии, анестезиология, реаниматология 

 
Ultrasound technologies for anesthesiologists-resuscitators: present and future 
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 Summary 

Targeted ultrasound assessment in the life support system for emergency and critical care is an innovative approach to the 
timely implementation of limited-scope research methods. FAST, FEEL-protocols are an advanced life support concept and a 
simple procedure that can be easily used in shock situations prior to hospitalization and in the intensive care unit. Most of the 
valuable information can be obtained at a glance. The purpose of the review: to emphasize the accuracy and ease of the 
ultrasound method, which allows non-specialists of radiation diagnostics, non-cardiologists to obtain satisfactory and accu-
rate results of the study. As a result, the ultrasound method actually corresponds to the recommendations for resuscitation. 
To perform the procedures required by the professional standard of an anesthesiologist and resuscitator, special training and 
training is required. 
Key words: Ultrasound, patients in critical condition, anesthesiology, resuscitation 

 
 Большинство потенциально предотвратимых 

смертей происходят на ранней стадии полученных 
тяжелых травм или критических состояний, вы-
званных физиологическими нарушениями или по-
вреждениями дыхательных путей, головного мозга, 
органов грудной, абдоминальной полостей. Ане-
стезиология-реаниматология, как никакая другая 
специальность, требует быстрых и точных диагно-
стических средств для эффективного управления 
чрезвычайными ситуациями. Ультразвук, как неин-
вазивный и портативный метод визуализации, поз-
воляет подготовленным специалистам немедленно 
получить важную диагностическую информацию 
при раннем лечении критических состояний и отве-
тить на важные клинические вопросы [2]. Раннее 
использование фокусированного ультразвука у по-
стели больного в качестве начального метода ви-
зуализации для выявления гемоперитонеума и ге-
моперикарда при реанимации пострадавшего па-
циента стало общепринятым стандартом медицин-
ской помощи [17]. УЗИ играет большую роль при 
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обнаружении гемоторакса и пневмоторакса, что 
является частью общеизвестных протоколов быст-
рого ультразвукового исследования при травме: 
FAST-протокол (Focussed Assessment with Sonog-
raphy for Trauma) и при гипотензии RUSH - прото-
кол (Rapid ultrasound in shock) [4]. Сфокусирован-
ное применение ультразвука может быть исполь-
зовано в контроле проходимости дыхательных пу-
тей и обнаружении повышенного внутричерепного 
давления [25] По мере того как ультразвуковые 
технологии, применяемые врачами анастезиолога-
ми-реаниматологами, становятся более практич-
ными и практикуемыми во всем мире, важно ин-
формировать специалистов о возможности расши-
рения использования их в ежедневной работе от-
делений анестезиологии, реанимации и интенсив-
ной терапии. 

 Ультразвук в работе российских анестезиоло-
гов-реаниматологов давно играет важную диагно-
стическую и контрольно-мониторную функцию [1, 7, 
8]. В настоящее время применение ультразвуковых 
технологий в России регламентируется професси-
ональным стандартом "Врач - анестезиолог-
реаниматолог" (Приказ МЗ РФ от 27 августа 2018 
года N 554н) и включает следующие трудовые дей-
ствия и необходимые умения: 

− ультразвуковой мониторинг распознавания 
свободной жидкости в перикарде, плевральной и 
брюшной   полостях,  пневмоторакса   с  помощью 
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портативного аппарата ультразвуковой диагности-
ки; 

− пункцию и катетеризацию центральных и 
периферических вен, в том числе с использовани-
ем ультразвукового исследования; 

− выполнение пункции и катетеризации эпи-
дурального и спинального пространства, блокады 
нервных стволов и сплетений под контролем УЗИ; 

− торакоцентез, в том числе торакоцентез 
под контролем УЗИ [6]. 

Применение УЗИ, в соответствии с рекомен-
дованным Комитетом по ультразвуковым техноло-
гиям в анестезиологии и реаниматологии Обще-
российской общественной организации «Федера-
ция анестезиологов и реаниматологов» перечнем 
компетенций для включения в образовательные 
программы клинической ординатуры и дополни-
тельного образования врачей анестезиологов, 
предполагает в перспективе: 

− оценку дыхательных путей; 

− УЗИ легких; 

− ультразвуковой нейромониторинг; 

− фокусированную трансторакальную эхо-
кардиографию (ЭХОКГ) [24]. 

Необходимо поощрять практикующих специа-
листов к приобретению соответствующей подго-
товки, которая позволит им применять стандарт-
ные методы ультразвука в своей обычной практике, 
информировать об ограничениях проведения УЗИ 
в различных условиях, о разработке ультразвуко-
вых протоколов и методов, которые находятся в 
центре внимания текущих клинических исследова-
ний. 

Целью данного обзора является повышение 
осведомленности врачей о преимуществах и огра-
ничениях некоторых выбранных ультразвуковых 
исследований, значимых для анестезиологии, ин-
тенсивной терапии, реаниматологии.  

Поступление пациента в стационар происхо-
дит по стандартной схеме. После того, как пациент 
доставлен в ОРИТ, он осматривается врачом, ко-
торый назначает диагностические исследования, 
преимущественно проводимые медицинским тех-
ником, как правило, только после того, как пациент 
перемещается за пределы ОРИТ в радиологиче-
ское, сосудистое отделения или кабинет эхокар-
диографии. Заключение экспертов затем переда-
ется лечащему врачу, который использует эту ин-
формацию для принятия клинических решений от-
носительно лечения пациента. 

У пациентов в критическом состоянии этот ал-
горитм может привести к значительным задержкам 
в лечении. Пациенты в ОРИТ зачастую нестабиль-
ны, нежелательно, чтобы они покидали зону ре-
анимации, где их жизненные функции контролиру-
ются приборами, поэтому консультативные иссле-
дования должны выполняться на месте с исполь-
зованием подвижных устройств, будь то рентгено-
графия, ультрасонография или эхокардиография.  

Прицельное ультразвуковое исследование, 
выполняемое силами врачей ОРИТ, направлено на 
улучшение качества помощи пациентам путем диа-
гностики состояний на ранней стадии, особенно 
когда эти состояния потенциально смертельны, а 
результат лечения зависит от времени его начала, 
а не от суток дня. Использование ультразвука для 

оценки пациентов с острой травмой и для ультра-
звукового наведения при неотложных процедурах 
было обосновано в литературе, и в настоящее 
время широко применяется в медицинской практи-
ке. Наиболее значимые исследования, включенные 
в профессиональный стандарт врача АиР, – это 
ургентная сонография при травме – Focused 
Assessment with Sonography in Trauma (FAST), вхо-
дящий в расширенный протокол для специалистов 
(врачей) в оказании помощи пострадавшим при 
травме – Advanced Trauma Life Support (ATLS). 
Американское агентство исследований и оценки 
качества медицинского обслуживания – Agency for 
Healthcare Research and Quality (AHRQ) включило в 
рекомендации сосудистый доступ под ультразвуко-
вым контролем как один из самых безопасных ме-
тодов для пациентов. Другие прицельные ультра-
звуковые исследования были одобрены для при-
менения у постели больного, включая исследова-
ние аорты для исключения её аневризмы [14, 16]. 
Американское общество эхокардиографии – Ameri-
can Society of Echocardiography (ASE) в консенсусе 
с Американским колледжем врачей неотложной 
помощи – American College of Emergency Physicians 
(ACEP) недавно признали эффективность специа-
лизированного ультразвукового исследования 
сердца – focused cardiac ultrasound (FOCUS) в ур-
гентных ситуациях [10]. 

Для органов, которые традиционно считались 
не поддающимися ультразвуковому исследованию, 
таких как легкие, разрабатываются техники иссле-
дования, эффективность которых увеличивается, и 
они завоевывают все большую популярность. Кро-
ме того, методы исследования, ранее разработан-
ные в других специальностях, например, измере-
ние состояния объема нижней полой вены (НПВ), 
интегрируются в специализированные ультразву-
ковые методики в ОРИТ. 

Протокол FAST – это, пожалуй, классический 
пример клинического применения ультразвукового 
исследования при ургентных состояниях [19]. С 
начала 1970-х годов он стал применяться для вы-
явления гемоперитонеума у пациентов с травмой в 
условиях реанимации. Было показано, что FAST-
протокол уменьшает время распознавания травмы 
брюшной полости и сроки оперативного вмеша-
тельства, а также снижает больничные расходы на 
использование ресурсов. Первоначально FAST-
протокол применялся только к пациентам с трав-
мой, однако его использование расширилось и 
включает теперь также пациентов в критическом 
состоянии (шоке). Гемоперитонеум, вторичный по 
отношению к различным этиологическим причинам, 
таким как разрыв артериальной аневризмы, разрыв 
селезенки или ятрогенная травма, также может 
быть обнаружен с помощью FAST-протокола. 

FAST-протокол состоит из исследования с 4 
стандартными проекциями (правый верхний квад-
рант – ПВК, левый верхний квадрант – ЛВК, тазовая 
и субкостальная сердечная проекции) для иденти-
фикации жидкости в брюшной полости и в перикар-
диальном мешке. По расширенному протоколу – 
исследование из двух точек по передней подклю-
чичной линии во 2-3 межреберье с целью поиска 
пневмоторакса. Для этого исследования обычно ис-
пользуется    конвексный     датчик   от    2     до     5 

http://pidruchniki.com/76940/meditsina/urgentna_sonografiya_travmi_fast-protokol
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МГц, хотя также может быть достаточно микрокон-
вексного или фазированного датчика. Ультразвуко-
вое исследование способно выявлять уже 100 мл 
свободной жидкости в перитонеальной полости, при 
этом скопление жидкости в диапазоне от 250 до 500 
мл (объем, который указывает на гемодинамически 
значимое кровотечение при гемоперитонуме) или 
выше может надежно быть выявлено во время про-
ведения FAST-протокола [11]. Локализация жидко-
сти зависит от положения пациента, а также от ис-
точника кровотечения. Последние годы продемон-
стрировали ценность включения в исследование 
грудной клетки для оценки гемоторакса и пневмото-
ракса. Эта расширенная версия FAST-протокола 
называется E-FAST и включает в себя проекции 
обеих половин грудной клетки на уровне диафраг-
мально-абдоминальной границы, а также над пе-
редней грудной стенкой (выявление пневмоторак-
са). Таким образом, по современному FAST-
протоколу исследуются 8 стандартных точек (рис.) 
[21].  

 

 
Рис. Стандартные ультразвуковые точки  

по FAST-протоколу 
 

• В правом верхнем квадранте ведется поиск 
жидкости в гепаторенальном кармане (кармане 
Морисона) и жидкости, окружающей печень, а так-
же поиск жидкости в правой плевральной полости. 
В левом верхнем квадранте ведется поиск жидко-
сти в спленоренальном кармане и левом поддиа-
фрагмальном пространстве, а также поиск жидко-
сти в левой плевральной полости. 

• В надлобковой области ведется поиск жид-
кости в тазу.  

• В субкостальной области ведется поиск 
жидкости в перикарде.  

• В верхней части грудной клетки ведется по-
иск пневмоторакса.  

Диагностика перикардиального выпота и там-
понады сердца. Перикардиальный выпот опреде-
ляется наличием жидкости (обычно анэхогенной) 
между эпикардом и перикардом. Как объем, так и 
скорость накопления жидкости являются опреде-
ляющими факторами с точки зрения клинического и 
гемодинамического воздействия. Несколько иссле-
дований показали, что эхокардиография в рамках 
экстренной медицинской помощи имеет чувстви-
тельность для обнаружения перикардиальной жид-
кости, близкую к 100%. 

У пациентов с травмой электро-механическая 
диссоциация или электрическая активность сердца 

без пульса может быть обусловлена преимуще-
ственно тремя причинами: тампонадой сердца, ги-
поволемическим шоком (при острой массивной 
кровопотере), напряженным пневмотораксом. 

Оценка нижней полой вены обеспечивает цен-
ной информацией о гемодинамике (пациент с гипо-
волемией или без гиповолемии) [15, 16]. Так, дила-
тация нижней полой вены (максимальный диаметр 
> 2 см) с уменьшением коллабирования на вдохе 
является индикатором повышенного давления в 
правом предсердии и в контексте травмы будет 
характерна для тампонады сердца или напряжен-
ного пневмоторакса (из-за «обструкции» кровооб-
ращения, вызванной внешней компрессией камер 
сердца) [23].  

Исследование перикарда на наличие жидкости 
выполняется как при пенетрирующих прекардиаль-
ных и трансторакальных ранах, так и при тупых 
травмах грудной клетки. Пациенты с пенетрирую-
щими повреждениями сердца имеют высокую 
смертность, более 75% умирают до прибытия в 
стационар. Механизмом смерти обычно является 
тампонада. Происходит «обструкция» кровообра-
щения. В таких случаях время от позитивного диа-
гноза до операционной должно составлять в сред-
нем 12 минут. 

Эхокардиографическим признаком для опре-
деления тампонады сердца является инверсия 
свободной стенки правого желудочка (ПЖ) во вре-
мя диастолы желудочков. Дополнительные призна-
ки включают инверсию правого предсердия во 
время желудочковой систолы (наиболее распро-
страненный и самый ранний признак), увеличение 
респираторной вариации скоростей притока при 
доплерографии (эхокардиографический эквивалент 
парадоксального пульса) и расширение НПВ с 
уменьшенной респираторной вариацией. У пациен-
тов с травмой было показано, что эхокардиография 
эффективна при ранней диагностике сердечной 
тампонады и сокращении времени до оперативного 
вмешательства (торакотомии). Кроме того, для па-
циентов с гемодинамическими нарушениями, кото-
рым полагается введение перикардиального дре-
нажа, ультразвук можно использовать для опреде-
ления наилучшего доступа при перикардиоцентезе, 
а затем и для наведения и контроля при его вы-
полнении. Было показано, что перикардиоцентез 
под ультразвуковым контролем повышает частоту 
успешных попыток и снижает риск осложнений, та-
ких как пункция миокарда, повреждение коронар-
ных сосудов, пневмоторакс, повреждение органов 
брюшной полости и травмы диафрагмы. [5].  

УЗИ легких, выполняемое в рамках FAST-
протокола, нацелено преимущественно на поиск 
пневмоторакса [3]. Bо время ультразвукового ска-
нирования легких может быть использован B- и M-
режим, а полученные сонографические изображе-
ния представляют собой виртуальное взаимодей-
ствие двух элементов: воздуха и жидкости.  

Ультразвуковые признаки отсутствия патоло-
гии при исследовании легких: Скольжение легкого 
«Lung Sliding» (В-режим, только в реальном мас-
штабе времени) – движение висцеральной плевры. 
Оно является признаком нормального легкого и 
исключает пневмоторакс.  
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Признак морского берега «Seashore Sign» (М-
режим) – указывает на нормальное скольжение 
легкого и исключает пневмоторакс, представляет 
собой сложную картину параллельных линий, 
означающих статическую грудную стенку и песча-
ный «гранулированный» узор, отражающий нор-
мальную легочную паренхиму. 

A-линии являются основным артефактом нор-
мально аэрированных легких. Это повторяющиеся 
горизонтальные линейные артефакты, ассоцииро-
ванные со скольжением легкого, – признак нор-
мального легкого. А-линии, ассоциированные с от-
сутствием скольжения легкого, – признак пневмо-
торакса.  

В-линии – единичные (не более 3-х в одном 
межреберном промежутке) гиперэхогенные линей-
ные вертикальные артефакты типа «хвост коме-
ты». В реальном масштабе времени движутся син-
хронно со «скольжением легкого», напоминая ла-
зерный луч. Начинаются от плевральной линии и 
распространяются до нижнего края изображения. 
Являются признаком нормального легкого.  

Международный комитет по УЗИ легких (ILC-
LUS) рекомендовал следующие признаки для об-
наружения различных аномалий легких, в частно-
сти пневмоторакса: отсутствие «скольжения легко-
го», наличие «точки легкого», отсутствие верти-
кальных артефактов (В-линий), множественные 
горизонтальные артефакты (А-линии), отсутствие 
«пульса легких». УЗИ легких исключает диагноз 
пневмоторакса более точно, чем рентгенологиче-
ское исследование [18]  

Прицельное эхокардиографическое исследо-
вание при реанимации – уже не будущее, а насто-
ящее в работе врача анестезиолога и реанимато-
лога. Ультразвуковой алгоритм для оценки пациен-
тов в критическом состоянии с недифференциро-
ванной гипотензией был впервые предложен Rose 
и коллегами в 2001 году и был назван ультразвуко-
вым протоколом UHP (Undifferentiated Hypotensive 
Patient) [9]. Относительно простой по охвату, он 
состоял из исследования проекции гепатореналь-
ного (кармана Морисона) пространства для оценки 
гемоперитонеума, субксифоидальной кардиальной 
проекции для определения перикардиального вы-
пота и поперечной проекции аорты для исключения 
аневризмы брюшной аорты (АБА). В 2004 году 
Jones с коллегами расширили этот ультразвуковой 
протокол и назвали его прицельным ультразвуко-
вым исследованием. Новый протокол включал до-
полнительные абдоминальные (сагиттальные и 
поперечные тазовые) и сердечные (парастерналь-
ные продольные, апикальные 4-камерные) проек-
ции, а также исследование НПВ для оценки состо-
яния объема.  

Протокол FATE (Focus Assessed Transtoracic 
Echorardiogram), который выполняется не кардио-
логами в условиях палаты интенсивной терапии, 
был предложен для оценки ключевых показателей 
гемодинамики у больных в критическом состоянии 
[20]. Аналогичным образом протокол FEEL 
(Focused Echocardiography Evaluation in Life 
Support) был предложен в качестве быстрого и 
прицельного эхокардиографического протокола, 
который должен использоваться для проведения 
периреанимационной помощи [12].  

В последнее время были предложены более 
подробные протоколы под названием протокол 
RUSH (автор Perera и коллеги) (Rapid Ultrasound in 
Shock and Hypotension [24]. Perera и коллеги опи-
сали тщательную ультразвуковую оценку, разде-
ленную на 3 категории: насосная функция (сфоку-
сированная эхокардиография на перикардиальном 
выпоте, общей сократимости ЛЖ и соотношении 
ПЖ/ЛЖ, в качестве заменяющего маркера для мас-
сивной ТЭЛА), резервуарная функция (определе-
ние объема НПВ, выявление свободной жидкости в 
перитонеальной и плевральной полости), а также 
сосуды (грудной аорты для выявления признаков 
расслоения, брюшной аорты для выявления АБА и 
вен нижних конечностей для выявления тромбоза 
глубоких вен). В своем описании протокола RUSH 
Weingart и коллеги предложили мнемоническое 
правило «HI-MAP», чтобы облегчить запоминание 
последовательности ультразвуковых действий, со-
ответствующих сердцу (heart), НПВ (IVC), карману 
Морисона (представляет собой абдоминальное 
обследование для определения свободной жидко-
сти), аорте и легким (pulmonary).  

Исследование сердца и НПВ необходимо про-
водить всем пациентам в критическом состоянии. 
Остальные компоненты обследования могут про-
водиться в зависимости от специфики клинических 
проявлений пациента. Интерпретация результатов 
ультразвукового исследования может быть адек-
ватно выполнена только в клиническом контексте 
анамнеза болезни пациента и текущих клинических 
проявлений. Таким образом, эти протоколы обес-
печивают теоретическую основу для прицельного 
ультразвукового исследования, которое может 
быть применено к пациенту в критическом состоя-
нии, но в то же время оно должно быть адаптиро-
вано (как с точки зрения отдельно выполняемых 
компонентов, так и с точки зрения интерпретации 
результатов) конкретно к каждому пациенту. 

Методика целенаправленного эхокардиогра-
фического исследования при реанимации (FEER) 
позволяет врачам неотложной помощи дать более 
точную оценку состояния пациентов с нетравмати-
ческим диагнозом [13]. 

Миокардиальную недостаточность, вызванную 
острой недостаточностью левого или правого желу-
дочков, тампонаду сердца, уменьшение объема цир-
кулирующей крови, следует выявлять в самом нача-
ле реанимационных процедур. Новые данные утвер-
ждают, что эхокардиография позволяет обнаружить 
скрытое возобновление спонтанного кровотока 
(например, электромеханическую диссоциацию) при 
выполнении реанимационных мероприятий.  

Алгоритм FEER представляет собой структу-
рированный процесс трансторакального получения 
эхокардиограммы, который можно осуществить на 
месте оказания помощи. В ряде исследований бы-
ли положительно оценены такие особенности 
осмотра по методу FEER, как легкость его прове-
дения во время сердечно-легочной реанимации и 
способность выявлять патологии. Специально обу-
ченные врачи неотложной помощи применяли ме-
тодику FEER при оказании догоспитальной помощи 
пациентам во время реанимации при остановке 
сердца. Электромеханическая диссоциация была 
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диагностирована в 30 случаях из 77 остановки 
сердца, в 19 случаях из этих 30 было отмечено 
движение стенки сердца. Были также диагностиро-
ваны случаи тампонады сердца (3 случая), недо-

статочной функции желудочка (14 случаев) и гипо-
волемии (2 случая). В таблице приводится алго-
ритм прицельного эхокардиографического иссле-
дования при реанимации. 

 
Таблица 

Десять шагов алгоритма FEER 
прицельного эхокардиографического исследования при проведении реанимационных мероприятий 

Фазы Шаги алгоритма FEER 

Высококачественная 
сердечно-легочная 
реанимация, подготовка, 
обучение бригады 

1. Немедленно и тщательно осуществить поддержание жизненно важных 
функций и интенсивную терапию по поддержанию сердечной деятельно-
сти в соответствии с руководствами Американской ассоциации сердца: по 
меньшей мере, 5 циклов, сочетающих надавливание на грудину и венти-

ляцию легких. 
2. Сказать реанимационной бригаде: «Я готовлю эхокардиограмму». 

3. Приготовить (или распорядиться приготовить) портативный аппарат для 
УЗИ и протестировать его работу. 

4. Подготовить место действия (разместить поудобнее больного и врача, 
снять с больного одежду и т.п.), быть готовым начать исследование. 

Проведение обследования, 
выполнение 
эхокардиограммы 

5. Попросить, чтобы реанимационная бригада отсчитала 10 с и одновре-
менно проверила пульс. 

 6. Скомандовать: «Эхокардиограмма в конце этого цикла». 

 
7. Пока реаниматологи надавливают на грудину, осторожно поместить 

датчик на область под мечевидным отростком пациента. 

 
8. По возможности быстро получить субкостальную (длинноосную) эхо-

кардиограмму. 
Возобновление сердечно- 
легочной реанимации 

9. Не позднее чем через 9 с скомандовать: «Продолжайте сердечно-
легочную реанимацию» – и проконтролировать реанимацию. 

Интерпретация результатов 
и последствия 
обследования 
 

10. Только после того как надавливания на грудину возобновят, сообщить 
бригаде результаты обследования, например: «Движение стенки есть, 
сердце сокращается», «сердечная мышца неподвижна», «(массивный) 

перикардиальный выпот», «результаты неопределенные», «подозрение 
на эмболию легочной артерии», «гиповолемия» – и объяснить послед-

ствия обнаруженного нарушения и порядок дальнейших действий. 

 
Исходя из требований профессионального 

стандарта врач анестезиолог-реаниматолог должен 
уметь выполнять контроль в регионарной анестезии 
и обеспечивать навигацию сосудистого доступа. 

Ультразвуковой контроль при проведении 
регионарной анестезии. Ультразвуковое сопро-
вождение периферической нервной блокады, по-
жалуй, самое популярное применение ультразвука, 
используемое анестезиологами. Это можно считать 
золотым стандартом региональной анестезии, что 
позволяет анестезиологам выполнять ее более 
точно, блокируя меньше нервных стволов и те не-
рвы, которые располагаются в более сложных ана-
томических местах [14].  

Ультразвук при периферической нервной бло-
каде дает определенные преимущества: прямое 
наблюдение за нервами и окружающими структу-
рами (например, сосудами), тем самым уменьшая 
осложнения (например, случайная интраневраль-
ная или внутрисосудистая инъекция) и прямое 
наблюдение за введением местного анестетика. 
Более точное введение анестетика приводит к бо-
лее быстрому началу и более длительной продол-
жительности блока, улучшает качество блока и 
позволяет уменьшить дозы местных анестетиков 
[14]. Было показано, что, когда периферические 
нервы адекватно видны при УЗИ, одновременное 
использование стимуляции нерва не имеет никаких 
дополнительных преимуществ.  

Ультразвук помогает при выполнении эпи-
дуральных и спинальных блоков путем идентифи-
кации ориентиров и срединных структур, оценки 
глубины эпидурального пространства, а также об-
легчения введения катетера в эпидуральное или 
спинальное пространство. 

Несмотря на то, что метод утраты сопротивле-
ния, как стандартный подход для идентификации 
эпидурального пространства при выполнении эпи-
дуральной анестезии используется давно, только 
60% проколов удается выполнить успешно с первой 
попытки [14]. Таким образом, возможно, в тех случа-
ях, когда возникают сложности с анатомическими 
ориентированиями и позиционированием пациента, 
проще было бы определить эпидуральное простран-
ство с помощью ультразвука. Grau и соавторы были 
первыми, кто визуализировал эпидуральное про-
странство поясничного отдела у беременных жен-
щин, поскольку выполнение прокола у этой группы 
пациентов затруднено в связи с увеличенным весом, 
отеками и снижением эластичности коллагеновых 
волокон [14]. Качество изображений, приведенных в 
упомянутых выше работах, было низким. Они опре-
деляли только местонахождение анатомических ори-
ентиров и оценивали глубину прокола. Однако даже 
такое «оффлайновое» применение позволило суще-
ственно сократить число попыток прокола (1.3 (0.6) 
против 2.2 (1.1) попыток) [14].  

Тем не менее по-прежнему ощущается нехват-
ка клинических исследований, сравнивающих пре-
имущества ультразвуковой навигации с традици-
онными методами (например, нейростимуляцией). 

Сосудистый доступ под контролем ультра-
звука. Современные рекомендации и директи-
вы. Преимущества центральной венозной катете-
ризации под контролем ультразвуковой навигации 
включают выявление вены, обнаружение изменен-
ной анатомии и внутрисосудистого тромба, а также 
предупреждение непреднамеренного артериально-
го прокола [22]. Это особенно важно при выполне-
нии сосудистого доступа у пациентов  с  гипокоагу- 
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ляцией или дисфункцией тромбоцитов за счет 
уменьшения числа попыток прокола. Ультразвук 
можно также использовать для локализации кате-
теров центральной вены и обнаружения постпро-
цедурного пневмоторакса, как альтернативу радио-
графии грудной клетки. Ультразвуковой сосуди-
стый доступ помогает в различных сложных пози-
циях пациента: у сидящих пациентов, пациента с 
кифозом и фиксированной деформацией подбо-
родка на груди и в лежачем положении. 

Ультразвуковая артериальная канюляция по-
могает уменьшить количество попыток, сократить 
время процедуры и увеличить частоту успеха даже 
у детей. Тем не менее это требует профессио-
нальной подготовки для достижения уровня после-
довательного мастерства.  

Существует заметное снижение роста ослож-
нений после внедрения в США методики ультра-
звуковой сосудистой навигации: от 10,5% до 4,6% 
при использовании данной техники, которая приво-
дит к абсолютному снижению риска на 5,9% (95% 
ДИ 0,5-11,3%). Большинство из этих осложнений 
возникают из-за недостаточного опыта оператора, 
допускающего "превышение" иглы, чтобы выйти из 
вены, или не умеющего различать вену и артерию.  

Выбор методики зависит от клинического сце-
нария и наличия помощника, а также от необходи-
мости соблюдения стерильности. Преимущество 
динамического метода в том, что он позволяет в 
режиме реального времени наблюдать за положе-
нием иглы и целевых сосудистых структур. Простота 
статического метода является преимуществом, если 
имеется простой анатомический ориентир. При ста-
тическом методе можно быстро оценить и подтвер-
дить положение сосуда без привлечения второго 
оператора. Как статический, так и динамический ме-
тоды оказались превосходящими традиционный 
подход, основанный на расстановке меток [22].  

Использование динамического метода можно 
описать следующей последовательностью четырех 
«П»: предварительное сканирование, подготовка, 
прокол и продвижение. Должен быть использован 
линейный датчик с частотой 7,5–10,0 МГц. 

Представляется перспективным дальнейшее 
изучение роли ультразвуковой диагностики в рабо-
те врачей анестезиологов-реаниматологов. 
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Современные представления о физиологии лимфаденоидного глоточного кольца  
и роли неинфекционной (атопической) аллергии в патогенезе хронического тонзиллита  
 
Г.А. Гаджимирзаев, Р.Г. Гаджимирзаева  
 
ФГБОУ ВО «Дагестанский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Махачкала 
 
 Резюме 

Приведен литературный обзор современных представлений о физиологии лимфаденоидного глоточного кольца и 
роли воспалительных процессов миндалин в патологии других органов и систем организма. Прослеживается разви-
тие взглядов исследователей по проблемам патогенетических механизмов формирования тонзиллогенных заболе-
ваний, а также роли инфекционной и неинфекционной аллергии в патогенезе хронического тонзиллита с учетом не-
прерывного роста числа ЛОР-больных с аллергическим компонентом.  
Ключевые слова: физиология слизистой оболочки верхних дыхательных путей, врожденный и приобретенный им-
мунитет, физиологическая роль лакун небных миндалин, атопическая аллергия, аллерген-специфическая иммуноте-
рапия. 

 
Current understanding of the physiology of the lymphadenoid pharyngeal ring and the role  
of non-infectious (atopic) allergy in the pathogenesis of chronic tonsillitis 
 
G.A. Gadzhimirzaev, R.G. Gadzhimirzaeva  
 
FSBEI HE «Dagestan State Medical University» МН RF, Makhachkala 
 
 Summary 

The evaluation of modern ideas about the physiology of the lymphadenoid pharyngeal ring and the role of inflammatory pro-
cesses of the tonsils in the pathology of other organs and systems of the body. The authors trace the development of views 
of researchers on the problems of pathogenetic mechanisms of formation tonirovannykh diseases. Various opinions are dis-
cussed about the role of infectious and non-infectious allergies in the pathogenesis of chronic tonsillitis, taking into account 
the continuous increase in the number of ENT patients with an allergic component. The authors submit to the court of ENT 
specialists the question of whether it is appropriate to train one of the doctors of the otorhinolaryngological Department in 
Allergology-immunology.  
Key words: physiology of the mucous membrane of the upper respiratory tract, innate and acquired immunity, physiological 
role of lacunae of the tonsils, atopic allergy, allergen-specific immunotherapy.  

 
 Многочисленные исследования отечественных 

и зарубежных авторов, выполненные в разные пе-
риоды становления оториноларингологии, показали, 
что слизистая оболочка небных миндалин (НМ) и 
вся слизистая верхних дыхательных путей (ВДП) 
выполняет защитную («барьерную») функцию в от-
ношении различных патогенов инфекционной и не-
инфекционной природы [7, 15, 16, 19, 20]. «Барьер-
ность» миндалин и слизистой оболочки глотки у де-
тей первых лет жизни обеспечивается за счет фак-
торов врожденного иммунитета [7, 10, 14]. 

Система врожденного иммунитета включает 
фагоцитирующие клетки (нейтрофилы, моноциты, 
макрофаги); клетки, выделяющие медиаторы вос-
паления (тучные клетки, базофилы, эозинофилы); 
натуральные киллеры (NК-клетки); гуморальные 
факторы, такие как белки комплемента, белки 
острой фазы воспаления, цитокины. 

Приобретенный иммунитет складывается в ре-
зультате взаимодействия патогенов и антигенов с 
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лимфоэпителиальными структурами миндалин, и 
называют его мукозальным иммунитетом. В отли-
чие от врожденного иммунитета система приобре-
тенного иммунитета различает тонкие структурные 
детали антигенов, что способствует выработке со-
ответствующих защитных иммунобиологических 
факторов в отношении внедрившихся чужеродных 
агентов, в том числе специфических и неспецифи-
ческих аллергенов. 

Установлено, что ткань миндалин обладает 
способностью синтезировать иммуноглобулины 
всех классов (А, М, G, E, D). Исследованиями дока-
зано, что в формировании местных защитных ре-
акций в миндалинах чрезвычайно велика роль Ig A 
[12, 25]. 

Приведенные факты о синтезе в глоточных 
миндалинах антител всех классов, в том числе и 
секреторного Ig A, важны для осуществления реак-
ций местного иммунитета, и они свидетельствуют о 
роли миндалин в защитных реакциях организма. 

Защитная («барьерная») функция миндалин в 
значительной мере связана с наличием многочис-
ленных крипт (лакун), в которых происходит кон-
такт лимфоцитов, бластов, антител с разнообраз-
ными антигенами. Микрофлора, заселившаяся в 
лакунах, является важным физиологическим раз-
дражителем, способствующим окончательному 
формированию и развитию миндалин [1, 13]. Кроме 
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того, находящиеся в лакунах миндалин бактерии и 
вирусы – это тот необходимый раздражитель, ко-
торый побуждает лимфоидные клетки к продукции 
интерферона, лизоцима [12, 18]. 

Представления о «барьерности», о защитных 
свойствах ткани миндалин с каждым годом обога-
щаются множеством новых научных фактов, поз-
воляющих рассматривать небные миндалины как 
орган, участвующий в реакциях «барьерного» им-
мунитета общего и преимущественно местного ха-
рактера [7, 11, 17]. 

В литературе имеются сообщения отдельных 
(единичных) авторов с противоположными мнени-
ями о физиологической роли НМ. Так, А.А. Чесно-
ков [22] считает, что в миндалинах нет никакого 
барьера. Более того, имеющиеся в них лакуны со-
здают «идеальные санаторно-курортные» условия 
для проникающих в них микроорганизмов и не спо-
собствуют «барьеризации и девитализации по-
следних» [8, 22]. 

Не оспаривая право каждого исследователя 
высказывать свое мнение по тому или иному во-
просу, все же трудно согласиться с утверждением 
уважаемых авторов о сотворении природой 16-18 
лакун в каждой миндалине во вред для организма 
человека. Мы полагаем, что в процессе эволюци-
онного развития человеческого рода природа 
предусмотрела увеличение площади слизистой 
оболочки глотки за счет лакун миндалин. Известно, 
что общая площадь поверхности стенок лакун од-
ной миндалины составляет 300 см2, что в 6,5 раза 
превышает поверхность слизистой оболочки поло-
вины глотки (45 см2) [15]. 

Следует подчеркнуть, что процессы иммуно-
биологической защиты верхних дыхательных пу-
тей, да и всего организма, от вредоносного начала 
наиболее интенсивно проходят в самом «сложном 
месте» – на перекрестке дыхательных и пищевари-
тельных путей, где и расположены небные минда-
лины с многочисленными лакунами. 

Среди части практических врачей и исследо-
вателей сохраняется укоренившееся мнение о 
хроническом тонзиллите (ХТ) как о заболевании 
инфекционно-аллергической природы с присущим, 
как и любому очагу хронической инфекции, отрица-
тельным влиянием на организм, вплоть до разви-
тия сопряженных заболеваний органов и систем 
организма. Исходя из этого постулата, рекоменду-
ется чаще прибегать к хирургическому методу ле-
чения тонзиллита. Другая группа оториноларинго-
логов, придерживаясь взгляда о роли миндалин и 
слизистой оболочки глотки, ассоциированной с 
лимфаденоидной тканью, в обеспечении защиты 
верхних дыхательных путей и в целом всего орга-
низма от антигенного (инфекционного) фактора, 
рекомендует преимущественно консервативные 
(«органосохраняющие») методы лечения. Подобно-
го взгляда придерживаются, главным образом, 
специалисты из числа детских оториноларинголо-
гов. 

Опубликованы работы, в которых реакция ор-
ганизма на бактериальную инфекцию рассматри-
вается не как инфекционная аллергия, а как нор-
мальная защитная иммунологическая реакция [9, 

23, 24]. По их данным, при аллергозах верхних ды-
хательных путей и бронхиального дерева у 80-90% 
больных диагностируются очаги хронической ин-
фекции ЛОР-органов, в том числе и ХТ. Тем не ме-
нее ни специальное аллергологическое обследо-
вание, ни клинические данные не давали основа-
ний заподозрить у них инфекционную аллергию. В 
то же время у всех больных вышеперечисленной 
группы на основании положительных кожно-
аллергических проб с неинфекционными аллерге-
нами и повышенной концентрации секреторного и 
сывороточного иммуноглобулина Е класса была 
установлена атопическая (неинфекционная) аллер-
гия.  

Оценивая роль очагов хронической инфекции 
ЛОР-органов для организма, современные иссле-
дователи подчеркивают, что они способствуют по-
вреждению слизистой оболочки респираторной си-
стемы, которая становится благоприятной почвой 
для внедрения ингаляционных (неинфекционных) 
аллергенов [3, 24]. 

Одним из последних инновационных подходов 
к проблеме хронического тонзиллита является 
оценка роли неинфекционной (атопической) аллер-
гии в этиопатогенезе и лечении хронического вос-
паления миндалин. С учетом современных пред-
ставлений о значительной роли неинфекционной 
аллергии в воспалительных реакциях слизистой 
оболочки, ассоциированной с лимфоидной тканью, 
вопросы патогенеза и лечения ХТ переосмыслива-
ются и уточняются. По данным Williams [27], Tabart 
et al. [26], роль неинфекционной аллергии в патоге-
незе ХТ, хронического аденоидита, хронического 
фарингита была оценена еще в 70 годы ХХ века. 

Несмотря на убедительные данные, свиде-
тельствующие о высокой эффективности аллер-
генспецифической иммунотерапии (АСИТ) при ато-
пических болезнях, в том числе ХТ [2, 4, 5, 21], ука-
занный метод лечения не пользуется широкой по-
пулярностью среди оториноларингологов России. 
Говоря о непопулярности среди оториноларинголо-
гов лечения аллергозов ВДП методом АСИТ, мы не 
имеем в виду, что они должны наравне с аллерго-
логами заниматься прикладными вопросами спе-
цифической иммунотерапии. Исходя из многолет-
него опыта работы нашей клиники, выражаем мне-
ние, что специалисты по ЛОР-болезням должны 
иметь в своем арсенале по лечению аллергозов 
ВДП и уха метод АСИТ. 

С учетом современных тенденций подготовки 
врачей из числа оториноларингологов по узким 
направлениям (фониатр, отоневролог, вестибуло-
лог, аудиолог и др.) полагаем целесообразным 
иметь в оториноларингологических отделениях при 
больницах городского и регионального уровня спе-
циалиста ЛОР-аллерголога, прошедшего обучение 
по аллергологии-иммунологии и получившего сер-
тификат. 

Рекомендуя подобный вариант с аллергооб-
служиванием ЛОР-больных, мы исходим из поло-
жения о том, что в современных условиях не все 
больные с аллергическим ринитом и другими забо-
леваниями органов ВДП и уха наблюдаются и ле-
чатся в клиниках аллергологии. Значительная 
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часть подобных больных госпитализируется и про-
ходит лечение в ЛОР-клиниках, особенно пациен-
ты, имеющие тематическое направление (научно-
исследовательское). 

В сообщениях последних лет, основанных на 
исследованиях авторитетных российских и между-
народных медицинских сообществ, в том числе 
ВОЗ, среди неинфекционных болезней по распро-
страненности к началу XXI века аллергические бо-
лезни заняли второе место. При этом показатель 
распространенности аллергозов ВДП за последние 
10-15 лет возрос в 1,5-2 раза. В этих условиях кли-
ники аллергологии вряд ли будут в состоянии са-
мостоятельно обслуживать всех больных с аллер-
гозами ЛОР-органов.   

Одним из препятствий широкому внедрению в 
практику ЛОР-врачей АСИТ, по нашему мнению, 
является приверженность значительной части ото-
риноларингологов постулату о ведущей роли мик-
робного, преимущественно β-гемолитического 
стрептококка, фактора в генезе ХТ. По нашим 
наблюдениям, другим препятствием является от-
носительная дороговизна лечебных аллергенов и 
иммуноаллергологических исследований, необхо-
димых выполнять по ходу проведения обследова-
ния и лечение больного. И, наконец, следующей 
причиной, по мнению Д.И. Заболотного и соавт. [6], 
является не всегда корректная конкуренция между 
фармацевтическими фирмами. Последние диктуют 
лечебные технологии, и этот процесс не всегда 
проходит корректно.  

На данном этапе изучения проблемы ХТ нет 
согласованного мнения в вопросе значения инфек-
ционной и неинфекционной аллергии в патогенезе 
и клиническом течении болезни, вследствие чего 
нет однозначного ответа на вопрос об оптимальной 
тактике консервативного лечения таких больных. 

До сих пор не исследованным остается весьма 
актуальный вопрос об удельном весе различных 
форм аллергии в патогенезе ХТ. Углубленное изу-
чение вопроса о влиянии АСИТ на микробную ко-
лонизацию миндалин, бактериальные биопленки и 
на характер возможных изменений в спектре мик-
рофлоры, вегетирующей как интралакунарно, так и 
внутриклеточно у больных, страдающих ХТ, дали 
бы врачам ценную информацию для использова-
ния в практических целях.  
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Современные возможности лечения фето-фетального трансфузионного синдрома 
 
И. М.-Б. Оздоева, Ю.А. Петров, А.Д. Купина 
 
ФГБОУ ВО «Ростовский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Ростов-на-Дону 
 
 Резюме 

Актуальность проблемы фето-фетального трансфузионного синдрома обусловлена учащением случаев 
многоплодной беременности вследствие возросшего использования вспомогательных репродуктивных технологий 
при снижении фертильности женщин позднего репродуктивного возраста. В литературном обзоре проанализированы 
основные аспекты патогенеза фето-фетального трансфузионного синдрома, исходы и осложнения в процессе 
лечения.  
Ключевые слова: фето-фетальный трансфузионный синдром, амниоредукция, лазерная коагуляция, анемии-
полицитемии близнецов. 

 
Modern opportunities for twin-to-twin transfusion syndrome treatment 
 
I. M.-B. Ozdoeva, Yu.A. Petrov, A.D. Kupina 
 
FSBEI HE «Rostov State Medical University» MH RF, Rostov-on-Don 
 
 Summary 

The analytical review of modern sources of scientific domestic and foreign literature, covering the issues of the peculiarities 
of the course of pregnancy and childbirth with the development of fetal transfusion syndrome, is carried out. The urgency of 
this problem is due to the increase in the frequency of multiple pregnancies as a result of a decrease in the fertility of the 
population and an increase in the use of assisted reproductive technologies. The review describes the data of studies 
devoted to the study of modern treatment options for twin-to-twin transfusion syndrome, their advantages, disadvantages 
and optimal timing. The article discusses the main aspects of the pathogenesis of win-to-twin, outcomes and complications 
during treatment. 
Key words: twin-to-twin transfusion syndrome, amnioreduction, laser coagulation, twin anemia-polycythemia sequence. 

 
 В настоящее время в нашей стране актуальна 

проблема снижения рождаемости. С одной 
стороны, это обусловлено большим количеством 
проведения искусственного прерывания 
беременности. По статистическим данным, Россия 
входит в список стран-лидеров по частоте 
выполнения абортов. В год совершается более 
600-800 тысяч искусственных прерываний 
беременности, при этом около четверти девушек 
относятся к возрастной группе до 25 лет, а 9% – 
несовершеннолетние. Вместе с тем более 50% 
выбирают в качестве способа прерывания 
незапланированной беременности острый 
кюретаж, который признан ВОЗ небезопасным и 
травматичным и не выполняется в других странах 
Европы [8]. Наиболее частыми его осложнениями 
являются острые и хронические инфекционно-
воспалительные заболевания органов малого таза, 
перфорация матки, бесплодие и летальный исход, 
которые наблюдаются в несколько раз чаще по 
сравнению с другими методами искусственного 
прерывания беременности (медикаментозный 
аборт, вакуум-аспирация). Также в современном 
мире регистрируется тенденция увеличения 
возраста наступления первой беременности; в 
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нашей стране данный показатель составляет 30 
лет, во Франции – 33 года, в США – около 38 лет 
[15]. Установлено, что с увеличение возраста 
фертильность женщин снижается. Таким образом, 
всё больше семей сталкиваются с проблемой 
бесплодия, частота в различных регионах России 
достигает 17-25% [9].  

Выходом из данной ситуации может являться 
проведение экстракорпорального оплодотворения 
(ЭКО), при котором до 20% всех беременностей – 
многоплодные. Частота многоплодной 
беременности в популяции в общем зависит от 
возраста наступления беременности (чем женщина 
старше, тем выше частота), расы (наиболее часто 
у негроидной расы) и генетических особенностей 
[14, 20].  

Одним из нарушений формирования и течения 
многоплодной беременности является развитие 
фето-фетального трансфузионного синдрома 
(ФФТС, twin-to-twin transfusion syndrome) [38]. Это 
редкое нарушения, которое возникает во время 
беременности только у однояйцевых близнецов. В 
норме у близнецов происходит сбалансированный 
обмен крови в утробе матери; однако при ФФТС 
один близнец всегда «отдает» кровь другому. При 
таком несбалансированном кровотоке близнец-
донор часто оказывается подвержен развитию 
внутриутробных патологий и имеет высокий риск 
смерти до рождения [26].  

Оба близнеца страдают от изменения 
направленности кровообращения. Донор 
испытывает недостаток богатой кислородом и 
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питательными веществами крови, а реципиент, 
наоборот, подвержен действию избыточно 
поступающего объема крови. В основе патогенеза 
лежит формирование глубоких артерио-венозных 
анастомозов, по которым артериальная кровь от 
одного плода (донора) оттекает в сосудистую 
венозную сеть другого плода (реципиента) [15]. При 
нормально протекающей монохориальной 
беременности в 50-100% случаев имеют место 
быть сосудистые поверхностные и глубокие шунты, 
однако кровь по ним может циркулировать в обоих 
направлениях, тем самым поддерживая баланс [8]. 
При ФФТС происходит неконтролируемый сброс 
крови в котиледон от одного плода, а венозный 
дренаж осуществляется в систему циркуляции 
другого. В зависимости от размера и количества 
данных артерио-венозных шунтов и 
компенсаторно-приспособительных возможностей 
плодов выделяют 5 степеней тяжести (стадий) 
ФФТС. По данной классификации, 5 стадия 
регистрируется при внутриутробной гибели одного 
или обоих плодов [13, 21].  

Согласно статистическим данным, фето-
фетальный трансфузионный синдром с 
внедрением репродуктивных технологий 
наблюдается до 15% случаев при всех 
монохориальных беременностях, однако эти 
данные не учитывают такое явление, как 
спонтанное прерывание беременности на ранних 
сроках [23]. Точные причины возникновения ФФТС 
в настоящее время еще не выяснены, однако 
предполагают, что основной этиологический 
фактор нарушения развития плацентарной ткани – 
увеличение артериального давления в сосудистой 
сети одного из плодов, что приводит к 
нерегулируемому открытию глубоких артерио-
венозных анастомозов и слабому развитию 
поверхностных артерио-артериальных 
анастомозов [21]. Нельзя исключать и действие 
неблагоприятных факторов окружающей среды, 
генетические особенности родителей и нарушение 
кровообращения в матке беременной женщины. 

Установлено, что фето-фетальный 
трансфузионный синдром сопровождается 
увеличением частоты развития различных 
акушерских и перинатальных осложнений. Так, 
преждевременные роды регистрируются более чем 
в 90% случаев, антенатальная гибель плода 
наблюдается у четверти беременных, 
перинатальная гибель – в 10-20% случаев [39]. 
Нуждаются в проведении искусственной 
вентиляции легких около 40-45% новорожденных с 
ФФТС, сердечная недостаточность отмечена у 15% 
детей. В целом, патологии развития у детей из 
монохориальной двойни в большинстве случаев 
являются не единичными и приводят к 
смертельному исходу. Процент летальности 
колеблется в пределах 70 - 100 % [6, 20]. После 
рождения у данных детей в 2-3 раза чаще 
отмечаются задержка нервно-психического 
развития, арахноидальные кисты, гидроцефалия, 
агенезия борозд, агирия, различные нарушения 
сердечно-сосудистой системы и выделительной 
функции почек, что приводит к накоплению 

токсических продуктов и оказывает негативное 
влияние на работу центральной нервной системы 
(ЦНС) [11, 12, 24]. 

Увеличение объема циркулирующей крови у 
плода-реципиента ассоциировано с 
формированием гипертрофической 
кардиомиопатии с недостаточной сократительной 
функцией, что приводит к нарушению 
кровообращения в большом и малом кругах и, как 
следствие, к инфарктам, тромбоэмболии, отеку 
легких, гепатомегалии, спленомегалии, асциту, 
гидротораксу. Избыточное количество эритроцитов 
у реципиента в постнатальном периоде 
ассоциировано с высоким риском развития 
ядерной желтухи и энцефалопатии [8,39]. 
Многоводие реципиента, с одной стороны, 
провоцирует преждевременные роды вследствие 
перерастяжения маточной полости и укорочения 
шейки, а с другой стороны, ведет к сдавлению 
плода-донора и ухудшению его кровоснабжения. У 
донора, испытывающего нехватку кислорода и 
питательных веществ, формируется 
асимметричная форма задержки развития, 
сопровождающаяся кровоизлияниями головного 
мозга и ишемией. Его сердце не может справиться 
с нагрузкой и формируется сердечная 
недостаточность, которая усугубляет нарушение 
питания тканей, вызванное хронической анемией 
[40]. 

Таким образом, фето-фетальный 
трансфузионный синдром сопряжен с высоким 
риском развития различных акушерских и 
перинатальных осложнений и высокой частотой 
смертельных исходов. Проведение 
своевременного и правильно выбранного метода 
лечения позволяет снизить показатели смертности 
и повысить выживаемость на 65-90%. Среди 
современных способов лечения ФФТС выделяют: 
амниоредукцию, лазерную коагуляцию 
патологических сосудистых шунтов, септостомию 
(уже не используется) и селективную эвтаназию 
одного из плодов [9].  

Диагностика фето-фетального 
трансфузионного синдрома не вызывает 
сложностей и осуществляется при помощи 
ультразвукового исследования (УЗИ) [1]. 
Необходимо отметить, что ФФТС может 
развиваться на любом сроке гестации, однако 
наибольшую опасность он представляет в ранний 
период беременности, когда роды невозможны. 
Женщины могут предъявлять различные жалобы, 
связанные с избытком околоплодных вод 
близнеца-реципиента: одышка, чувство стеснения 
в животе или быстрое увеличение объема живота, 
увеличение веса за короткий промежуток времени, 
преждевременные схватки [12, 25]. 

Дородовое ведение беременных с ФФТС 
заключается в частом мониторинге детей с 
помощью УЗИ с высоким разрешением и 
эхокардиографии плодов. Эти неивазивные 
способы позволяют измерить количество 
околоплодных вод, характер кровотока и тяжесть 
состояния обоих плодов. Своевременная 
диагностика является ключевым моментом в 
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сохранении жизни и здоровья детей. Метод 
лечения определяется в соответствии с 
гестационным возрастом и стадией ФФТС на 
момент постановки диагноза [25]. Консервативное 
лечение и выжидательная тактика, включающая 
ультразвуковой контроль, рекомендуются при 
ФФТС 1 стадии (на УЗИ виден дисбаланс 
околоплодных вод близнецов, мочевой пузырь 
близнеца-донора визуализируется, что указывает 
на то, что плод получает с кровью достаточное 
количество питательных веществ и жидкости для 
образования мочи). Всем женщинам с 
многоплодной беременностью рекомендуется 
проходить наблюдение с УЗИ каждые 2 недели, 
начиная с 16 недели гестации и дальнейшим 
увеличением частоты УЗИ в последнем триместре, 
что позволит вовремя поставить диагноз фето-
фетальной гемотрансфузии, выбрать правильную 
тактику лечения и не допустить летального исхода 
[1, 26]. По данным статистики, сохранение жизни 
близнецов на первой стадии по Quintero при 
выборе выжидательной тактики составляет 
порядка 80-86% [17].  

Начиная со 2 стадии по Quintero, когда при 
ультразвуковом исследовании, помимо дисбаланса 
околоплодных вод, не визуализируется мочевой 
пузырь близнеца-донора, что указывает на 
серьезные нарушения кровообращения и 
отсутствие возможности выработки мочи одним из 
плодов, необходимо инвазивное вмешательство 
[35]. На 3 стадии наблюдаются выраженные 
гемодинамические нарушения, о чем 
свидетельствуют обнаруживаемые при 
допплеровскм исследовании аномалии в пупочной 
артерии, вене или венозном протоке. На четвертой 
стадии добавляются признаки сердечной 
недостаточности у близнеца-реципиента (водянка 
плода). Последняя стадия регистрируется при 
внутриутробной смерти одного или обоих 
близнецов. Хотя несоответствие внутриутробного 
роста часто сопровождает ФФТС, это не является 
диагностическим критерием [12, 35]. 

Кроме того, данное состояние следует 
дифференцировать от анемии/полицитемии 
близнецов (Twin Anemia-Polycythemia Sequence, 
TAPS). Последнее вызвано системным 
переливанием крови через крошечные анастомозы, 
что становится причиной анемии у одного близнеца 
и полицитемии у другого. TAPS может возникать 
спонтанно (примерно у 3-5% монохориальных 
близнецов), однако чаще он возникает как 
осложнение неполной лазерной коагуляции с 
пропущенными мелкими анастомозами [6, 32]. 
Лазер можно использовать для дихорионизации 
плаценты в случае развития TAPS, а также при 
задержке внутриутробного роста и развития, 
однако клинически эффективность этого метода 
еще не доказана [3]. Как и при ФФТС, в основе 
патогенеза лежит аномалия сосудистых 
анастомозов плаценты, однако в случае TAPS 
скорость гемотрансфузии низкая и, следовательно, 
развивается постепенное несоответствие 
содержания гемоглобина и эритроцитов у плодов 
без гормонального или ликворного дисбаланса и 

формирование анемии у одного близнеца и 
полицетемии у другого [36].  

При тяжелой декомпенсации ФФТС 
рекомендовано проведение лазерной коагуляции 
анастамозов плаценты под контролем 
ультразвуковых датчиков. В настоящее время 
данный метод признан самым эффективным, он 
также позволяет разрушить порочный круг 
патогенеза фето-фетальной трансфузии [14].  

Показания к использованию данного метода 
определяются степенью тяжести нарушений и 
включают в себя:  

1) патологическое избыточное накопление 
околоплодной жидкости по данным УЗИ у плода-
реципиента (депо амниотической жидкости более 8 
см до 20 недели гестации и более 10 см после 20 
недели); 

2) появление признаков «stuck twin» 
(«застрявший близнец» или «признак 
прилипания»), возникающих при отсутствии 
амниотической жидкости или критическом её 
снижении у близнеца-донора (депо околоплодной 
жидкости менее 2 см); 

3) срок гестации от 16 до 25 недель в 
сочетании с признаками жизнеспособности 
близнецов [5, 10]. 

Целью эндоскопического оперативного 
вмешательства является коагуляция 
патологических анастомозов плаценты. В 
исследованиях показано, что фетоскопическая 
лазерная коагуляция позволяет добиться 
сохранения жизни и здоровья матери и плодов [1]. 
Проведение данного вмешательства позволяет 
снизить смертность в несколько раз и повысить 
уровень выживаемости до 66-70%. При этом 
лазерная коагуляция умешает риск нарушений 
центральной нервной системы. По данным 
наблюдений установлено, что поражение ЦНС 
регистрируются только у 3-10% детей в течение 
полугода после рождения. Также было отмечено 
уменьшение частоты различных акушерских 
осложнений: самопроизвольное прерывание 
беременности наблюдалось в 7-20% случаев, а 
преждевременный разрыв плодных оболочек 
встречался в 4-30% случаев [26].  

Одним из осложнений данного вмешательства 
является развитие анемии/полицитемии 
близнецов. Клинические проявления TAPS 
регистрируются в среднем через 1-5 недель после 
проведения операции до 30% случаев [30]. 
Использование новой лазерной технологии 
позволяет свести к минимуму риск остаточных 
анастомозов, которые являются причиной 
рецидивов ФФТС или развития TAPS [37]. Этот 
способ лазерной хирургии был назван «техникой 
Соломона» в честь библейской истории о царе 
Соломоне, который, чтобы определить, какая из 
двух женщин была настоящей матерью, предложил 
разрезать ребенка пополам, после чего истинная 
мать умоляла пощадить ребенка и передать его 
своей сопернице. Эта модификация селективной 
лазерной техники, в которой с помощью лазера 
проводится линия от одного края плаценты к 
другому, следуя сосудистому экватору, при этом 
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соединяя анастомозы, которые были 
первоначально коагулированы с использованием 
селективной техники [28]. Данный метод позволяет 
добиться функциональной «дихорионизации» 
плаценты. Рандомизированное контролируемое 
исследование, сравнивающее стандартное 
селективное лазерное лечение с техникой 
Соломона, показало значительное снижение пост-
лазерных TAPS и рецидивов TTTS с 16% и 7% при 
использовании селективной техники до 3% и 1% 
при использовании техники Соломона 
соответственно [36]. В другом исследовании также 
показано, что методика Соломона действительно 
снижает риск остаточных анастомозов, но они все 
же могут возникать. Таким образом, авторы 
подчеркивают, что тщательное наблюдение за 
беременностью остается важным и после 
применения данной методики лечения [28, 36]. 

Другими негативными последствиями 
лазерной коагуляции могут быть отслойка 
амниотической оболочки, возникающая в месте 
пункции и приводящая к созданию полости между 
маточной стенкой и мембраной, которая 
регистрируется в 5% случаев; разрыв 
межамниотической мембраны, который часто 
ошибочно воспринимается как улучшение, так как 
происходит равномерное распределение 
околоплодных вод [16, 18]. Это состояние опасно 
вследствие развития псевдомоноамниотической 
двойни, что сопровождается высоким риском 
обвития пуповины [4, 30]. Также из остатков 
межамниотической мембраны могут 
образовываться амниотические перетяжки, 
которые могут стать причиной внутриутробных 
пороков развития, дефектов конечностей и 
летального исхода [21]. В редких случаях может 
потребоваться повторное оперативное 
вмешательство с целью внутриутробного 
иссечения перетяжки. Другим возможным 
осложнением является развитие «синдрома 
зеркала», который развивается преимущественно 
на 4 стадии. Он сопровождается развитием 
генерализованного полисерозита у беременной 
женщины в сочетании с отеком у плода [15]. 
Данное состояние необходимо 
диффференцировать от преэклампсии, так как 
клиническая картина этих состояний схожа: отеки, 
повышение артериального давления, анемия, отек 
легких, протеинурия. Развитие «синдрома зеркала» 
представляет большую опасность для жизни и 
здоровья матери и детей, однако в случае 
проведения экстренного прерывания беременности 
клинические проявления быстро регрессируют [4]. 

После 25 недели гестации используется 
амниоредукция. При данном вмешательстве 
используется тонкая игла, с помощью которой 
удаляется избыток околоплодных вод близнеца-
реципиента. Эта процедура снижает риск разрыва 
плодных оболочек и преждевременных родов, а 
также позволяет временно уменьшить давление на 
пуповину. Амниоредукция не воздействует на 
причину ФФТС и в ряде случаев вследствие 
повторного скопления жидкости требует 
повторения. С каждой процедурой увеличивается 

риск кровотечения, инфицирования и повреждения 
плодных оболочек. Амниоредукция в основном 
используется при нетяжелых формах ФФТС с 
целью увеличения гестационного возраста плодов. 
Также данный метод применим на 1 стадии ФФТС 
[2, 38].  

На ранних сроках беременности возможно 
рассмотреть еще один способ лечения – 
коагуляцию пуповины. Данный метод состоит в 
прекращении питания одного из плодов с целью 
сохранения жизни и здоровья другого. Однако 
коагуляция пуповины может быть выполнена 
только на ранних этапах гестации в отсутствие 
серьезных осложнений [7, 26, 35].  

Таким образом, современные возможности 
лечения фето-фетального трансфузионного 
синдрома позволяют значительно увеличить шанс 
выживания обоих плодов. Своевременное и точное 
проведение диагностических мероприятий и выбор 
оптимального способа лечения с учетом тяжести 
нарушений компенсаторных реакций и срока 
гестации помогут сохранить жизнь и здоровье 
детей, а также минимизировать возможные 
осложнения. Долгосрочный исход для выживших 
близнецов зависит от степени сердечной 
недостаточности, имевшей место до 
вмешательства. Большинство из них 
выздоравливают в послеродовом периоде так же, 
как и другие младенцы, рожденные в том же 
гестационном возрасте. Однако в дальнейшем им 
необходимо тщательное наблюдения педиатра, 
детского кардиолога и невролога для 
своевременной коррекции возможных нарушений. 
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ХРОНИКА 
 

Слово о гениальном враче и ученом Гаврииле Абрамовиче Илизарове 
 

  
 

Это краткое повествование о судьбе и дея-
тельности профессора Г.А.Илизарова – академика 
РАН, члена-корреспондента АН СССР, кавалера 
трех орденов Ленина, Героя Социалистического 
Труда, заслуженного врача РСФСР, заслуженного 
деятеля науки РСФСР, заслуженного изобретателя 
СССР, почетного профессора нескольких ино-
странных академий и университетов.  

Родился Гавриил Илизаров 15 июня 1921 г. в 
деревне Беловежа Белостокского воеводства Поль-
ской республики. Он был шестым  ребенком в много-
детной семье. В 1939-1946 гг. деревня Беловежа во-
шла в состав Брестской области Белорусской ССР. 
Когда ему исполнилось 7 лет семья перебралась на 
родину отца – в с. Кусары Азербайджанской ССР. С 
детства он усвоил крестьянский труд: пас скот, косил 
и традиционно помогал родителям по хозяйству. В 
школу пошёл в 11-летнем возрасте, но сумел сдать 
постепенно все предметы и стать за год учеником 5 
класса, что подчёркивает его врождённую одарён-
ность. Врачом стать (по его рассказу) подвигло его  
то, что в детстве он отравился зелёными грушами и 
фельдшер, который его вылечил, ему показался чу-
дотворцем. Экстерном окончил школу в Буйнакске и 
там же продолжил учёбу в медрабфаке. 

Студентом Крымского государственного меди-
цинского института имени И.В. Сталина он стал в 
1939 году в возрасте 18 лет. В годы войны институт 
был эвакуирован из Симферополя в Армавир, а 
затем в г. Кзыл-Орда Казахской ССР. По окончании 
института (1944 г.) его распределили врачом в се-
ло Долговка Курганской области.  

Через три года (1947 г.) Илизарова Г.А. назна-
чили заведующим Косулским райздравотделом. В 
те годы больницы были переполнены ранеными и 
инвалидами войны. Лечение их проходило с боль-
шими трудностями и не всегда было успешным, 
особенно у пациентов с дефектами костей в соче-

тании с гнойными осложнениями (остеомиелитом) 
и трофическими изменениями конечности. 

Лечить сломанные кости путем их иммобилиза-
ции пробовал ещё Гиппократ, который использовал 
для этого прочные кизиловые прутья. В течение мно-
гих веков после этого в травматологии были предло-
жены сотни разных методик консервативного и хи-
рургического лечения переломов костей, но истинно 
революционный взрыв произошел в травматологии и 
ортопедии после конструирования Г.А.Илизаровым 
оригинального аппарата внешней компрессии и со-
здания им дистракционно-компрессионной системы 
лечения пациентов с переломами и ортопедической 
патологией. Вершиной этой системы стало формиро-
вание пальцев, стоп и кисти, а также удлинение ко-
нечности до 10-20-30 и даже 40-50 см после двух-
трехкратной остеотомии и дистракции.  

При встрече в Кургане с курсантами кафедры 
травматологии и ортопедии Гавриил Абрамович 
рассказывал, что идея об аппарате внешней фик-
сации ему пришла во время поездки на санях по 
вызову к больному. По пути он следил, чтобы хо-
мут не давил шею коню, а оглобли удерживали и 
тянули сани. Тут же возникла и ассоциация с коле-
сом велосипеда со спицами. И начались разработ-
ки и испытания конструкций с использованием в 
качестве кости черенков лопатки. Г.А.Илизаров ри-
совал хорошо, а его рукастый сосед-слесарь скон-
струировал по его эскизам первый аппарат, кото-
рый затем был успешно применен при лечении па-
циента-гармониста с туберкулёзным гонитом.  

Это приметили в облздраве, и Гавриила Или-
зарова перевели в 1950 году врачом травматоло-
гом-ортопедом в Курганскую областную больницу. 
9 июня 1952 г. он уже подал заявку на свой аппа-
рат, и только спустя два года (30 июня 1954 г.) по-
лучил авторское свидетельство на него. 
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В нижнем ряду в центре – профессор Илизаров Г.А.; в верхнем ряду справа – доцент Абдулхабиров М.А.,  

слева в том же ряду – профессор Алиев А.А. 
 

Триумф. И началось триумфальное восхож-
дение имени и карьеры Гавриила Илизарова на 
мировой Олимп травматологии и ортопедии. В 
1955 г. его назначили заведующим травматолого-
ортопедическим отделением Курганского областно-
го госпиталя инвалидов Великой Отечественной 
войны. В те же годы он совмещал работу ещё и в 
качестве бортхирурга санитарной авиации по ока-
занию экстренной хирургической помощи населе-
нию сельских районов. Таким образом, Гавриил 
Абрамович за 10 лет врачевания приобрёл боль-
шой опыт по травматологии, ортопедии, хирургии, 
организации здравоохранения и изобретательству.   
А до этого на базе 2-й городской больницы Кургана 
под руководством Г.А. Илизарова была организо-
вана Проблемная лаборатория Свердловского 
научно- исследовательского института травматоло-
гии и ортопедии. 

Через два года он представил диссертацию (я 
изучал этот уникальный двухтомный массивный 
научно-практический труд с обобщением излече-
ния более тысячи пациентов в течение 17 лет), и 
диссертационный совет Пермского государствен-
ного медицинского института принял единогласное 
решение присвоить Гавриилу Абрамовичу ученую 
степень доктора медицинских наук, минуя степени 
кандидата наук. Верное и аргументированное ре-
шение! И через год Проблемную лабораторию 
Свердловского НИИТО преобразовали в филиал 
Ленинградского НИИТО им. Р. Л. Вредена во главе 
с Г.А. Илизаровым, а в 1971 г. этот филиал был 
наконец-то преобразован в Курганский научно-
исследовательский институт экспериментальной и 
клинической травматологии и ортопедии с назна-
чением Гавриила Илизарова директором КНИИ-
ЭКОТ. В 1987 г. КНИИЭКОТ был преобразован во 
Всесоюзный научный центр "Восстановительная 
травматология и ортопедия". 

Казалось, что всё шло, как должно, без пре-
пятствия. Но новое часто встречается с косностью 
мышления и завистливостью коллег. Против Или-
зарова восстали директор ЦИТО, председатель 
учёного совета Минздрава СССР академик АМН 
СССР М. В. Волков и другие авторитетные в те го-
ды травматологи-ортопеды, которые позволяли 
себе пренебрежительные отзывы об его методиках 
и даже о самом Илизарове, называя его шарлата-
ном, самоучкой, слесарем. 

Всесоюзному признанию идей Илизарова спо-
собствовало то, что за него заступился Курганский 
обком КПСС. К этому времени ему уже удалось 
вылечить чемпиона Олимпийских игр по прыжкам в 
высоту Валерия Брумеля с посттравматическим 
остеомиелитом большеберцовой кости, с укороче-
нием ноги на 3,5 см. После лечения этот легендар-
ный атлет даже продолжал заниматься спортом. 
Об этом позже сняли художественный фильм и из-
дали книгу («Не измени себе», 1980 г.). 

Успешно лечился у него и гениальный компо-
зитор Дмитрий Шостакович. Проведать своего дру-
га Шостаковича в Курган приезжает М.Л. Ростропо-
вич со своим оркестром и играет для коллектива 
курганских врачей. После лечения Дмитрий Шоста-
кович написал письмо Генеральному секретарю ЦК 
КПСС Л.И. Брежневу. От него последовал звонок 
министру здравоохранения СССР, академику 
Б.В.Петровскому, а от него – директору ЦИТО 
М.В.Волкову. И вскоре состоялось двухчасовое вы-
ступление Г.А.Илизарова в Москве в переполнен-
ном конференц-зале ЦИТО. Хорошо помню это 
время, как после этого меня, старшего научного 
сотрудника ЦИТО, в составе других московских 
коллег направили  на курсы усовершенствования в 
Курган к Илизарову Г.А. В Кургане Гавриил Абра-
мович подарил мне фотографию с добрыми поже-
ланиями родному Дагестану. 
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Всемирной славе Г.А.Илизарова способствовал 
также известный в мире итальянский путешествен-
ник, альпинист Карло Маури, который после того, 
как его вылечили в Кургане, написал книгу «Мике-
ланджело ортопедии». Гавриила Илизарова  начали 
приглашать с лекциями и показательными операци-
ями во многие страны мира, издавать его книги за 
рубежом. В США Илизарова пригласил президент 
клиники «Болезни суставов» Виктор Френкель, кото-
рый вместе с эмигрировавшим из СССР профессо-
ром-травматологом В.Ю.Голяховским издали двух-
томник на английском языке по лечению переломов 
и ортопедических деформаций по методике Илиза-
рова с качественными схемами. 

Под руководством Г.А.Илизарова защищены 
200 кандидатских и 50 докторских диссертаций, 
изданы более 30 монографий. А научные статьи в 
СССР и других странах с использованием аппарата 
и методик Илизарова  были бессчетными.  

АВФ. Аппаратов для внешней фиксации (АВФ) в 
мире изобретено великое множество. Даже в Совет-
ском Союзе их было более 300 (Гудушаури, Калнбер-
за, Ткаченко, Волкова-Оганесяна и др.). Даже автор 
этой статьи при выполнении диссертации патентовал 
аппарат для дистракции лучезапястного сустава. Ни 
один из этих аппаратов не обладал таким огромным 
функциональным совершенством и технологической 
простотой, как аппарат Илизарова, ибо он имел мно-
го сотен конструктивных возможностей.  

Создавалось ощущение, что возможности ап-
парата бесконечны как в конструктивных, так и в 
функциональных возможностях.  Да и сегодня все 
новое в этой области имеет ассоциацию с аппара-
том Илизарова. Кстати, Гавриил Абрамович гово-
рил, что хочет при жизни определить возможности 
и пределы аппарата, изобретенного им. Из-за  
изобилия возможностей аппарата Илизарова его 
назвали «детским конструктором».  

В связи с 95-летием Г.А.Илизарова 2016-й год  в 
Курганской области был объявлен Годом Илизарова.  

Доцент ортопедии Техассского детского госпи-
таля Дэвид Подежва сказал: «Мы применяем ме-
тод Илизарова у детишек с трёх-четырех лет, ибо 
чем раньше пациент начнет получать правильное 
лечение, тем больше шансов скорректировать де-
формацию, удлинить конечности у детей. В Центре 
Илизарова очень много того, чему еще мы можем 
научить своих врачей». 

Ни одним аппаратом, кроме как аппаратом 
Илизарова, невозможно до сих пор провести боко-
вую дистракцию с дозированным растяжением 
фрагмента от боковой поверхности большеберцо-
вой кости с целью сформирования изящных изгибов 
в зоне икроножной мышцы при тонких ножках у мо-
лодых девушек. Были и бывают такие косметологи-
ческие просьбы у девушек, ибо давно сказано, что 
«красота требует жертвенности и страдания». Ши-
рокие возможности у аппарата и для лечения паци-
ентов с ортопедическими деформациями и наслед-
ственными патологиями конечностей. Используя 
аппарат, стало возможным взращивать отсутствую-
щие пальцы, стопы и кисти. Это воспринималось 
журналистами, как чудо, но в основе применения 
аппарата были биологические закономерности.  

Эффект (закон, методы) Илизарова. В аппа-
рате Илизарова возможны компрессии и дистрак-
ции, сохраняя стабильную фиксацию. На этом ос-
новании выявили «эффект Илизарова» – управле-
ние биологическими процессами (регенерация и 
растяжение кости, мышц, сухожилия, сосудов, не-
рвов и кожи) при дозированной дистракции (1мм в 
сутки). Из этого сформулировали «закон  Илизаро-
ва», заключающийся в том, что напряжения и рас-
тяжения возбуждают и поддерживают генез и рост 
биологических тканей. Не «выскочка», а крупный 
ученый Г.А.Илизаров с масштабным мышлением 
на этой основе разработал методы лечения паци-
ентов с переломами и заболеваниями опорно-
двигательной системы. Методы Илизарова – это 
целая культура и философия в травматологии и 
ортопедии с периодически открывающимися новы-
ми, ещё более совершенными возможностями.  
Г.Илизарову и его ученикам удалось создать уни-
кальную отечественную школу травматологии и 
ортопедии, безоговорочно признанную мировым 
ортопедическим сообществом. 

У Г.А. Илизарова вместе с учениками 208 изоб-
ретений (авторских свидетельств), 18 из них запатен-
тованы в 10 странах.  Всё это, безусловно, заслужи-
вало Нобелевской премии по медицине и биологии, 
но руководство КПСС и Советского Союза полагало, 
что идеологически Ленинская премия более значи-
мая и превосходная, нежели любая иностранная. 
Гавриил Илизаров был удостоен Ленинской премии в 
1978 году. А в 1985 г. он был удостоен звания «За-
служенный изобретатель СССР». Этим званием удо-
стаивались лишь очень немногие медики.   

Итальянская фирма «Медикал Пласик» приоб-
рела лицензию у СССР на право продажи аппарата 
Илизарова в странах Западной Европы, а также в 
Бразилии и Аргентине. Другая итальянская фирма 
ASAMI (Ассоциация по изучению аппарата и мето-
да Илизарова) принимает решение о проведении 
постоянных международных курсов по обучению 
данному методу. Директором этих курсов едино-
душно утвердили Г.А. Илизарова.  ASAMI создали 
в Испании, Франции, Бельгии, Португалии, Мекси-
ке, США и других странах мира c организацией по-
стоянных международных курсов по обучению дан-
ному методу.  

Хосни Гамал, президент Египетской Ассоциа-
ции ортопедов, президент международной АСАМИ 
Египта, директор центра удлинения и коррекции 
деформации: «Илизаровский метод единственный 
в мире, который помогает превратить больного па-
циента с недугами в здорового человека». 

Руководитель Центра по удлинению и рекон-
струкции конечностей, член СИКОТ, президент 
АСАМИ Сирии, профессор Гасан Салам: «Илиза-
ров сделал несколько операций в Сирии. Наши 
врачи до сих пор используют аппарат Илизарова, 
особенно в настоящее время, в условиях войны, 
когда многие страдают от ранений после боевых 
действий».   

Центр имени Г.А. Илизарова. 
Г.А. Илизаров – почётный гражданин многих 

городов России и других стран, почётный академик 
и почётный член обществ травматологов-
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ортопедов нескольких стран, награжден медалями, 
орденами, дипломами, знаками и наградами мно-
гих стран, удостоен нескольких национальных и 
международных премий. Кстати, Гавриил Абрамо-
вич рассказывал о самом приятном для него Меж-
дународном детском ордене «Улыбка», при полу-
чении которого лауреат выпивает сок свежевыжа-
того лимона с улыбкой. 

24 июля 1992 года в возрасте 72 лет умер са-
мый известный врач ХХ века. Похоронили его в 
Кургане, у входа на Рябковское кладбище. Рядом с 
большим надгробием с именем ученого «ИЛИЗА-
РОВ ГАВРИИЛ АБРАМОВИЧ» установлена под-
ставка чёрного мрамора с выгравированными сло-
вами: «Великому ученому, талантливому врачу, 
гениальному изобретателю, создателю аппарата и 
метода чрескостного остеосинтеза, академику РАН, 
профессору».  

В 1993 году Российскому научному центру 
«Восстановительная травматология и ортопедия» 
было учреждено его имя, и ныне это Федеральное 
государственное бюджетное учреждение «Нацио-
нальный медицинский исследовательский центр 
травматологии и ортопедии имени академика 
Г.А.Илизарова», а 9 сентября 1994 года усилиями 
Общественного фонда имени Г.А.Илизарова, со-
зданного в 1993 году, перед зданием ФГБУ РНЦ 
«Восстановительная травматология и ортопедия»  
открыли величественный памятник Г.А. Илизарову.  
Это работа художника и скульптора Юрия Чернова. 
Он изобразил ученого держащим в руках свое зна-
менитое изобретение.  

Ныне Национальный медицинский исследова-
тельский центр травматологии и ортопедии имени 
академика Г.А. Илизарова является научно-
медицинским учреждением мирового уровня, куда 
приезжают на лечение ежегодно не только тысячи 
пациентов с заболеваниями и травмами опорно-
двигательного аппарата из многих стран мира, но 
также ортопеды и травматологи из 75 стран для 
ознакомления с богатейшим опытом курганских 
коллег! В Кургане издаётся оригинальный меди-
цинский журнал «Гений ортопедии», входящий в 
мировой регистр высоко цитируемых журналов по 
ортопедии, травматологии, нейрохирургии и 
остеомиелиту, а также по врождённой патологии 
опорно-двигательной системы. В Кургане ежегодно 
проводятся Илизаровские чтения. Организован му-
зей нового типа с использованием ЗД-технологии. 
При Центре Илизарова создан также ветеринарный 
подкластер. Девиз Илизаровского центра: «Здесь 
лечат пациентов любой патологии, любого возрас-
та и любой страны».   

В Кургане имеется и улица имени Г.А. Илиза-
рова. В 2012 году его имя присвоено Дербентскому 
медицинскому колледжу, где ежегодно в сентябре 
проходят научно-практические конференции, по-
священные памяти Г.А.Илизарова. Выпущены кон-
верты с изображением Г.А.Илизарова. 

Именем Илизарова назван и астероид в орби-
те Марса.  В Международную энциклопедию «Кто 
есть кто?» включены биографии лишь трех наших 
соотечественников ортопедов-травматологов: Ген-
риха Турнера (осноположника ортопедии в России), 

Константина Сиваша (автора оригинального эндо-
протеза) и Гавриила Илизарова.  

Об Илизарове написаны романы и повести, 
сняты фильмы («Движение», «Позовите меня, док-
тор», «Доктор Назаров», «Счастье вернулось в 
дом», «Дом отважных трусишек», «Он посвятил 
жизнь людям» и другие).  Издавали книги о его био-
графии и деятельности: Нувахов Б.Ш. «Доктор 
Илизаров» с предисловием легендарного врача и 
путешественника Юрия Сенкевича – друга 
Г.А.Илизарова (1988 г.), Каплунов А.Г. «Неизвест-
ный Илизаров. Штрихи к портрету» (Волгоград, 
2008 г.)  

Заключение. Нет сегодня в мире ни одной 
монографии и ни одного учебника по травматоло-
гии и ортопедии, где бы не были описаны дистрак-
ционно-компрессионные методики и функциональ-
ные возможности аппарата Илизарова. Можно про-
гнозировать долгое, а может и вечное сохранение 
в истории медицины и человечества имени Илиза-
рова и илизаровской системы лечения пациентов с 
переломами, посттравматическими осложнениями, 
ортопедическими деформациями и заболеваниями. 

Хочу завершить свое повествование о великом 
человеке и ученом Гаврииле Абрамовиче Илизаро-
ве словами другой выдающейся личности  – гени-
ального композитора Дмитрия Шостаковича: «Мне 
дорог Гавриил Абрамович Илизаров, и я с большим 
уважением отношусь к его талантливым сотрудни-
кам. Гавриил Абрамович обладает удивительным 
даром: возвращать людям здоровье, работоспо-
собность, радость. Он не просто врачует болезнь, 
он исцеляет человека. Было бы отрадно, если бы у 
нас в стране побольше работало таких преданных 
медицине и людям одарённых врачей, как привер-
женцы учения Илизарова». 
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ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ 
 

ПЕРЕЧЕНЬ ТРЕБОВАНИЙ К МАТЕРИАЛАМ, ПРЕДСТАВЛЯЕМЫМ ДЛЯ ПУБЛИКАЦИИ В ЖУРНАЛЕ 
«ВЕСТНИК ДГМА» 

 
1. Правила публикации материалов 

в журнале 
1.1. В журнале публикуются статьи научно-

практического содержания, обзоры, лекции, клини-
ческие наблюдения, информационные материалы, 
рецензии, дискуссии, письма в редакцию, краткие 
сообщения, информация о научной, учебной и об-
щественной жизни вуза, поздравления юбиляров. 
Материал, предлагаемый для публикации, должен 
являться оригинальным, не опубликованным ранее 
в других печатных изданиях. Журнал включен в Пе-
речень рецензируемых научных изданий, рекомен-
дованных ВАК Минобрнауки России для опублико-
вания основных научных результатов диссертаций 
на соискание ученых степеней кандидата и доктора 
наук по следующим научным специальностям: 
14.01.01 – Акушерство и гинекология (медицинские 
науки), 14.01.04 – Внутренние болезни (медицинские 
науки), 14.01.08 – Педиатрия (медицинские науки), 
14.01.09 – Инфекционные болезни (медицинские 
науки), 14.01.17 – Хирургия (медицинские науки). 

1.2. Рекомендуемый объем статьи – 17000-34000 
печатных знаков с пробелами (6-12 страниц). Авто-
ры присылают материалы, оформленные в соответ-
ствии с правилами журнала, по электронной либо 
обычной почте или передают лично ответственному 
секретарю журнала. Решение о публикации (или 
отклонении) статьи принимается редакционной кол-
легией журнала после ее рецензирования и обсуж-
дения. Решение редколлегии фиксируется в прото-
коле заседания. 

1.3. Все статьи, поступающие в редакцию жур-
нала, проходят рецензирование в соответствии с 
требованиями ВАК МОН РФ к изданию научной ли-
тературы. Статьи рецензируются в порядке, опре-
деленном в Положении о рецензировании. 

 
2. Форма представления авторских  

материалов 
2.1. Обязательными элементами публика-

ции являются: 
• индекс Универсальной десятичной классифи-

кации (УДК) (печатать над названием статьи 
слева), достаточно подробно отражающий те-
матику статьи (основные правила индексиро-
вания по УДК описаны в сайте 
http://www.naukapro.ru/metod.htm); 

• название статьи (заглавными буквами); 
• инициалы и фамилия автора (соавторов); 
• наименования города, учреждения, кафедры 

или отдела, где выполнена работа; 
• основная часть (структура оригинальной ста-

тьи: введение, цель, материал и методы, ре-
зультаты, заключение или обсуждение с выво-
дами, литература); 

• затекстовые библиографические ссылки; 
• резюме на русском и английском языках (с пе-

реводом фамилии автора, соавторов, назва-
ния статьи и ключевых слов) объемом 8-10 
строк с включением цели, методов, результа-

тов и выводов исследования; 
• сведения об авторе (фамилия, имя, отчество, 

должность, ученая степень, ученое звание, ад-
рес учреждения с почтовым индексом) и кон-
тактная информация (телефоны, e-mail). 
2.2. Общие правила оформления текста 
Авторские материалы должны быть подготов-

лены с установками размера бумаги А4 (210x297 
мм), с полуторным межстрочным интервалом. Цвет 
шрифта – черный, стандартный размер шрифта – 
12 кегль. Размеры полей со всех сторон 25 мм. Для 
акцентирования элементов текста разрешается 
использовать курсив, полужирный курсив, полу-
жирный прямой. Подчеркивание текста нежела-
тельно. 

Все текстовые авторские материалы принима-
ются в формате RTF (Reach Text Format) или doc. 
Файл статьи должен быть полностью идентичен 
напечатанному оригиналу, представленному ре-
дакции журнала, или содержать внесенную редак-
цией правку. Страницы публикации нумеруются, 
колонтитулы не создаются. 

2.3. Иллюстрации  
Все иллюстрации должны иметь наименова-

ние и, в случае необходимости, пояснительные 
данные (подрисуночный текст); на все иллюстра-
ции должны быть даны ссылки в тексте статьи. 
Слово "Рис.", его порядковый номер, наименование 
и пояснительные данные располагают непосред-
ственно под рисунком. Иллюстрации следует ну-
меровать арабскими цифрами сквозной нумераци-
ей. Если рисунок один, он не нумеруется. 

Чертежи, графики, диаграммы, схемы, иллюст-
рации, помещаемые в публикации, должны соот-
ветствовать требованиям государственных стан-
дартов Единой системы конструкторской докумен-
тации (ЕСКД)  
(www.propro.ru/graphbook/eskd/eskd/gost/2_105.htm) 

Электронные полутоновые иллюстрации (фо-
тоснимки, репродукции) должны быть представле-
ны в формате JPG или TIF, минимальный размер 
100x100 мм, разрешение 300 dpi. 

Штриховые иллюстрации (чертежи, графики, 
схемы, диаграммы) должны быть представлены в 
формате Al, EPS или CDR, в черно-белом испол-
нении. Текстовое оформление иллюстраций в 
электронных документах: шрифт Times New Roman 
или Symbol, 9 кегль, греческие символы – прямое 
начертание, латинские – курсивное. 

2.4. Таблицы  
Все таблицы должны иметь наименование и 

ссылки в тексте. Наименование должно отражать 
их содержание, быть точным, кратким, размещен-
ным над таблицей. 

Таблицу следует располагать непосредствен-
но после абзаца, в котором она упоминается впер-
вые. Таблицу с большим количеством строк допус-
кается переносить на другую страницу. 

Заголовки граф, как правило, записывают па-
раллельно строкам таблицы; при необходимости 

http://www.naukapro.ru/metod.htm
http://www.propro.ru/graphbook/eskd/eskd/gost/2_105.htm
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допускается перпендикулярное расположение за-
головков граф. 

Текстовое оформление таблиц в электронных 
документах: шрифт Times New Roman или Symbol, 
9 кегль, греческие символы – прямое начертание, 
латинские – курсивное. 

2.5. Библиографическое описание 
2.5.1. Основной список литературы (Литера-

тура) оформляется как перечень библиографиче-
ских записей согласно ГОСТ Р 7.0.5-2008 
(http://dis.finansy.ru/ofr/gostr7-05-2008.htm) и поме-
щается после текста статьи. Нумерация литерату-
ры сквозная по всему тексту в алфавитном порядке 
(вначале русскоязычные, затем иностранные). Ко-
личество литературных источников не должно пре-
вышать 20 для оригинальной статьи, 50 – для об-
зора. Допускается (за исключением особых случа-
ев) цитирование литературы последних 10 лет вы-
пуска, рекомендуется цитировать авторефераты 
вместо диссертаций. Для связи с текстом докумен-
та порядковый номер библиографической записи в 
затекстовой ссылке набирают в квадратных скоб-
ках в строке с текстом документа. 

2.5.2. Второй список литературы (References) 
является полным аналогом списка литературы с 
источниками на русском языке, в котором библио-
графия на русском языке должна быть представле-
на латинскими буквами (транслитерация). Транс-
литерация имен авторов и названий журнала или 
книжного издания приводится на сайте 
http://www.fotosav.ru/ services/ transliteration.aspx. 

2.6. Форма представления авторских мате-
риалов 

2.6.1. Текст статьи, резюме (на русском и ан-
глийском языках), сведения об авторах, распеча-
танные на принтере в 2 экземплярах, сопроводи-
тельное письмо с гербовой печатью учреждения. 

2.6.2. Текст статьи, резюме и сведения об ав-
торах в электронном виде на CD или DVD в от-
дельном файле в формате RTF или doc. 

2.6.3. Сведения о каждом авторе: уровень 
научной подготовки (соискатель, аспирант, докто-
рант, ученое звание, степень), должность, основ-
ное место работы, контактные реквизиты (телефон 
с указанием кода города, адрес электронной по-
чты). Статьи, представляемые для опубликования, 
следует направлять по адресу: 367000, Россия,  
Республика Дагестан, г. Махачкала, пл. Ленина, 1, 
в редакцию журнала «Вестник Дагестанской госу-
дарственной медицинской академии», 4 этаж, ка-
бинет 53, ответственному секретарю.  
Тел.: 8(8722)68-20-87.  
E-mail: vestnikdgma@yandex.ru. 

Статьи, подготовленные без соблюдения вы-
шеизложенных правил, возвращаются авторам без 
предварительного рассмотрения. 

 
ПРАВИЛА СОСТАВЛЕНИЯ РЕЗЮМЕ  

К СТАТЬЯМ 
Резюме (summary) – один из видов сокращен-

ной формы представления научного текста. Назна-
чение резюме – привлечь внимание читателя, про-
будить читательский интерес минимальными языко-
выми средствами: сообщением сути исследования и 
его новизны. И то и другое должно быть указано в 

резюме, а не подразумеваться. Все научные статьи 
в журнале должны иметь авторские резюме. 

Резюме – особый жанр научного изложения 
текста, определяющий структуру его содержания. 
Жанровое отличие резюме от статьи подразумева-
ет отличие в форме изложения. Если в статье 
должна быть логика рассуждения и доказательства 
некоего тезиса, то в резюме – констатация итогов 
анализа и доказательства. Таким образом, форму-
лировки в тексте резюме должны быть обобщен-
ными, но информативными, т.е. построены по пре-
дикатам («что сказано»), а не по тематическим по-
нятиям («о чем сказано»). 

Существуют требования к объему резюме и 
структуре содержания. Для статей, публикуемых в 
журнале «Вестник ДГМА», оптимальный объем ав-
торского резюме на русском и английском языках – 
500-900 знаков с пробелами. 

В мире принята практика отражать в авторских 
резюме краткое содержание статьи. Иногда в ре-
зюме сохраняется структура статьи – введение, це-
ли и задачи, методы исследования, результаты, 
заключение (выводы). 

Некачественные авторские резюме в статьях 
повторяют по содержанию название статьи, насы-
щены общими словами, не излагают сути исследо-
вания, недопустимо короткие. 

Резюме всегда сопровождается ключевыми 
словами. Ключевое слово – это слово в тексте, 
способное в совокупности с другими ключевыми 
словами представлять текст. Ключевые слова ис-
пользуются главным образом для поиска. Набор 
ключевых слов публикации (поисковый образ ста-
тьи) близок к резюме. Тексты резюме с ключевыми 
словами должны быть представлены на русском и 
английском языках. 

Качественное авторское резюме на англий-
ском языке позволяет: 

• ознакомиться зарубежному ученому с со-
держанием статьи и определить интерес к ней, не-
зависимо от языка статьи и наличия возможности 
прочитать ее полный текст; 

• преодолеть языковый барьер ученому, не 
знающему русский язык; 

• повысить вероятность цитирования статьи 
зарубежными коллегами. 

Авторское резюме на русском языке составля-
ется для ученых, читающих на русском языке. Ка-
чественные авторские резюме – необходимость в 
условиях информационно перенасыщенной среды. 

 
ПРАВИЛА И ПОРЯДОК РЕЦЕНЗИРОВАНИЯ 

РУКОПИСЕЙ НАУЧНЫХ СТАТЕЙ 
Все научные статьи, поступившие в редакцию 

журнала «Вестник ДГМА», подлежат обязательно-
му рецензированию. 

Главный редактор, заместитель главного ре-
дактора и ответственный секретарь журнала опре-
деляют соответствие статьи профилю журнала, 
требованиям к оформлению и направляют ее на 
рецензирование специалисту, доктору наук, имею-
щему наиболее близкую к теме статьи научную 
специализацию. 

http://dis.finansy.ru/ofr/gostr7-05-2008.htm
http://www.fotosav.ru/
mailto:vestnikdgma@yandex.ru
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Рецензенты уведомляются о том, что прислан-
ные им рукописи являются частной собственно-
стью авторов и содержат сведения, не подлежа-
щие разглашению. Рецензентам не разрешается 
делать копии статей, рецензирование проводится 
конфиденциально. 

Сроки рецензирования определяются ответст-
венным секретарем журнала. 

В рецензии должно быть указано: а) соответст-
вует ли содержание статьи ее названию; б) в какой 
мере статья соответствует современным достиже-
ниям в рассматриваемой области науки; в) какова 
форма подачи материала, соответствует ли она 
содержанию; г) целесообразно ли опубликование 
рецензируемой работы; д) каковы главные досто-
инства и недостатки статьи. 

Рецензирование проводится анонимно. Автору 
статьи предоставляется возможность ознакомиться 
с текстом рецензии. Нарушение анонимности воз-
можно лишь в случае заявления рецензента о пла-
гиате или фальсификации материала, изложенного 
в статье. 

Если рецензия содержит рекомендации по ис-
правлению и доработке статьи, ответственный сек-
ретарь журнала направляет автору текст рецензии 
с предложением учесть рекомендации при подго-
товке нового варианта статьи или аргументирован-
но их опровергнуть. Переработанная автором ста-
тья повторно направляется на рецензирование. 

В случае, когда рецензент не рекомендует ста-
тью к публикации, редколлегия может направить 
статью на переработку с учетом сделанных заме-
чаний, а также направить ее другому рецензенту. 
Текст отрицательной рецензии направляется авто-
ру. Окончательное решение о публикации статьи 
принимается редколлегией журнала и фиксируется 
в протоколе заседания редколлегии. 

После принятия редколлегией журнала реше-
ния о допуске статьи к публикации ответственный 
секретарь журнала информирует об этом автора и 
указывает сроки публикации. Текст рецензии на-
правляется автору. 

Оригиналы рецензий хранятся в редакции 
журнала в течение 5 лет. 
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