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6 ДерматовенерологияДЕРМАТОВЕНЕРОЛОГИЯ

ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ КОМПЛЕКСНОЙ 

ТЕРАПИИ ВОЛОСЯНОГО ЛИШАЯ 

ФОЛЛИКУЛЯРНОГО ПОВЕРХНОСТНОГО КЕРАТОЗА 

С УЧЁТОМ ЭТИОПАТОГЕНЕЗА ЗАБОЛЕВАНИЯ
А. В. Карпова
кафедра дерматовенерологии и косметологии ФПКМР РУДН, ЗАО « Ретиноиды», г. Москва

Резюме. В статье описано наблюдение за пациентами с волосяным лишаем, в отношении 
которых проводилась комплексная терапия с учётом этиопатогенеза дерматоза, 
заключающаяся в приёме внутрь «Ретинола пальмитата» и наружного примене-
ния мази с 30 % мочевины «Уродерм», а также комбинированной мази с витами-
нами А, Д, Е «Радевит®Актив». Для оценки эффективности терапии определяли 
индексы дерматологического статуса (ДИШС) и показателя качества жизни паци-
ентов (ДИКЖ). В результате лечения показана высокая терапевтическая эффек-
тивность использованного метода, выражающаяся в  быстром регрессировании 
основных клинических симптомов дерматоза и продлении сроков клинической 
ремиссии.

Ключевые слова: волосяной лишай, Ретинола пальмитат, мазь с мочевиной, Уродерм, мазь с вита-
минами А, Д, Е, Радевит®актив.
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EFFECTIVENESS OF COMPLEX THERAPY OF 

KERATOSIS FOLLICULARIS SUPERFICIAL FOLLICULAR 

KERATOSIS SUBJECT TO THE ETIOPATHOGENESIS OF 

THE DISEASE
A. V. Karpova
RudnUniversity, ZAO «Retinoids», Moscow

Summary. Th is article describes the monitoring of patients with of keratosis follicularis, which 
conducted a comprehensive therapy with consideration of the pathogenesis of the 
dermatosis was administered Retinol Palmitate and external use ointment with 30 % 
urea (Uroderm) and combined ointment with vitamins A, D, E(Radevit  —  active). 
Effi  cacy of treatment was evaluated with regard to index dermatological status (DISCS) 
and quality of life of patients (DICJ). As a result of treatment shown high therapeutic 
effi  ciency of this method, refl ected in the rapid regression of the main clinical symptoms 
of the dermatosis and the prolongation of clinical remission.\

Keywords: keratosis pilaris, retinyl palmitate, urea, uroderm, ointment with vitamins A, D, E, 
Radevit-aktive.
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Наследственные фолликулярные кератозы разно-
образны по клинической картине, отличаются диссе-
минированным характером нарушения ороговения 
в  виде гиперкератоза, преимущественно фоллику-
лярного. Фолликулярный кератоз рассматривают 
как самостоятельную нозологическую единицу и как 
один из компонентов других заболеваний. Среди са-
мостоятельных нозологических форм выделяют па-
пулёзные, атрофирующие и  вегетирующие фоллику-
лярные кератозы (4).

Этиология и  патогенез заболевания в  настоящее 
время изучены слабо. Не  исключено аутосомно-до-
минантное и X-сцепленное наследование. Гистопато-
логически в  эпидермисе обнаруживается выражен-
ный гиперкератоз с  расширением устьев волосяных 
фолликулов. В  дерме  —  расширение просветов со-
судов, питающих волосяной фолликул, с умеренной 
околососудистой инфильтрацией кожи. Наблюдают-
ся дистрофические изменения волосяных фоллику-
лов и сальных желёз (4).

В развитии заболевания важное значение имеет 
гиповитаминоз витамина А, поэтому основным в те-
рапии является воздействие именно на это патогене-
тическое звено —  сочетание системной и топической 
терапии, направленной на  уменьшение интенсивно-
сти процесса кератинизации, устранение избыточ-
ных роговых масс и увлажнение кожи.

В особых случаях возможны назначения глюко-
кортикостероидной терапии, фототерапии, а  также 
профилактика и лечение очагов вторичного инфици-
рования.

Выбор предлагаемой схемы лечения исходит 
из  представленных сведений об  этиопатогенезе за-
болевания. Она включает применение системно-
го препарата «Ретинола пальмитат» и  наружной 
терапии препаратами «Уродерм» (30 % мочевина) 
и  «Радевит®Актив» (витамины А,  Д, Е). Действие ре-
тинола пальмитата, являющегося естественным 
метаболитом в  организме, на  кожу складывается 
из двух воздействий —  специфического (через рецеп-
торы) и неспецифического (на иммунные процессы). 
В  эпидермисе ретинол дозозависимо стимулирует 
пролиферацию стволовых клеток 3—4-го уровня, 
омолаживает популяцию кератиноцитов, тормозит 
их терминальную дифференцировку, снижает кера-
тинизацию. В дерме ретинол дозозависимо усиливает 
иммунные взаимодействия клеток, стимулирует син-
тез гликозаминогликанов, увеличивает гидратацию.

Таким образом, «Ретинола пальмитат» воздейст-
вует на  основные патогенетические звенья заболева-
ния. Назначение «Ретинола пальмитата» осуществля-
ется в курсовой дозе согласно возрасту, весу пациента 
и клинической картине (3).

Мазь с витаминами А, Д, Е —  это комбинирован-
ный препарат, который оказывает противовоспали-
тельное, смягчающее, увлажняющее, репаративное 
и  противозудное действие, нормализует процессы 
ороговения, усиливает защитную функцию кожи. 

Так, под действием ретинола происходит размноже-
ние базальных стволовых клеток, вследствие чего 
клеточная популяция шиповатого слоя омолажива-
ется, клетки содержат меньше цитокератинов. Рети-
нол способствует увеличению популяции молодых 
фибробластов и  соответственно  —  синтезу гликоза-
мингликанов, гидратация дермы при этом усилива-
ется. Витамин А тормозит кератинизацию и снижает 
липидогенез сальных желёз (2).

Мочевина, входящая в  состав препарата «Уро-
дерм», является естественным увлажнителем, кото-
рый образуется и присутствует в организме в норме 
и имеет пути метаболизма. Она обладает кератоли-
тическим действием, в основе которого лежит лизис 
межклеточного матрикса, а  также смягчает и  ув-
лажняет кожу, повышает её эластичность. Будучи 
гигроскопичной, она привлекает воду из  дермы 
и,  связывая её, придаёт эпидермису способность 
удерживать влагу и  поддерживать барьерную це-
лостность кожи (1).

Дизайн исследования включал осмотр 40 пациен-
тов обоего пола, больных волосяным лишаем, до на-
чала терапии и  через 2 и  6 недель после её начала. 
Эффективность терапии оценивали в  соответствии 
с  динамикой дерматологического индекса шкалы 
симптомов (ДИШС) и  показателей качества жизни 
пациентов  —  дерматологического индекса качества 
жизни пациентов (ДИКЖ).

Материалы и методы. Под наблюдением находи-
лись 40 пациентов обоего пола, больных волосяным 
лишаем, в  возрасте от  12 до  25  лет. Больные предъ-
являли жалобы на  возникновение на  коже разгиба-
тельных поверхностей симметричных, величиной 
с  булавочную головку, фолликулярных роговых па-
пул, окружающих стержень волоса. При поверхност-
ной пальпации поражённых участков кожи возника-
ет ощущение «терки» вследствие множественности 
узелков и  диссиминированного характера их распо-
ложения. Субъективно больные предъявляли жало-
бы на непостоянный зуд.

Все больные были разделены на  2 группы. Паци-
енты первой группы (18 человек) применяли наруж-
но кератолитическую мазь «Уродерм» с содержанием 
мочевины 30 % (1 раз в сутки вечером) и мазь с вита-
минами А, Д, Е «Радевит®Актив» (1 раз в сутки утром) 
в течение 2 недель. Далее применяли только мазь с ви-
таминами А, Д, Е —  «Радевит®Актив» —  2 раза в сутки, 
утром и вечером, в течение ещё 2 недель. Пациенты 
второй группы (22 человека) дополнительно к  опи-
санной топической терапии ежедневно применяли 
внутрь «Ретинола пальмитат», который назначался 
в дозе 5 тыс. МЕ∕кг массы тела в сутки (но не более 
300 тыс. МЕ), однократно на ночь в течение 1—1,5 ме-
сяцев.

Эффективность терапии оценивали в  соответст-
вии с динамикой дерматологического индекса шкалы 
симптомов (ДИШС), который оценивался по степени 
выраженности основных признаков заболевания (па-
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пулы, эритема, десквамация, ксероз) по  3-балльной 
шкале. Максимальный индекс составлял 15 баллов. 
Также учитывались показатели качества жизни паци-
ентов  —  дерматологический индекс качества жизни 
пациентов (ДИКЖ). Статистическая обработка по-
лученных результатов выполнена с  использованием 
стандартных методов вариационной статистики (5).

Результаты. При сравнении динамики дерма-
тологических индексов через 6 недель от  начала те-
рапии, были установлены существенные различия 
в полученных результатах (табл. 1). Так, на фоне при-
ема «Ретинола пальмитата» у пациентов второй груп-
пы ДИШС уменьшился на  64 % (р<0,001), ДИКЖ  —  
на 58 % (р<0,001), тогда как на фоне только наружной 
мазевой терапии у  пациентов первой группы их 
значения уменьшились на  30 % (р<0,001) и  на  33 % 
(р<0,001) соответственно (фото 1 и 2 на 3 стр облож-
ки). Сравнение данных показателей между группами 
свидетельствовало о  достоверных различиях в  сни-
жении дерматологических индексов у  пациентов, 
получавших «Ретинола пальмитат» в  составе комп-
лексной терапии, и  пациентов, получавших только 
наружное лечение. Это обусловливает более быстрый 
регресс основных клинических симптомов во второй 
группе и  скорейшее наступление ремиссии (фото  1 
и 2 на 3 стр обложки).
Таблица 1. Изменение индексов ДИШС и ДИКЖ в группах 

больных волосяным лишаем (M±m)

Группы
ДИШС ДИКЖ

до 
лечения

после 
лечения

до 
лечения

после 
лечения

«Уродерм» 
и «Радевит® 

Актив» (n=18)

13,58±1,65 9,41±1,031 19,49±1,21 13,4±1,731

«Уродерм», 
«Радевит® Актив» 
и «Ретинола 
пальмитат» 
(n=22)

14,21±0,99 5,21±0,31,2 21,15±0,38 8,9±0,511,2

Примечание: 1 —  р<0,05—0,001 в сравнении с показателями 
до лечения; 2 —  р<0,001 в сравнении с показателями боль-
ных, получавших лечение без системного Ретинола пальми-
тата.

Последующее наблюдение за  пациентами в  тече-
ние 12 месяцев после окончания курса терапии вы-
явило увеличение длительности ремиссии в  группе 
больных, применяющих «Ретинола пальмитат» в  со-
ставе комплексной терапии. Появление рецидивов 

после наружной мазевой терапии отмечалось через 
4 месяца, тогда как в группе пациентов, получавших 
системную и топическую терапию, первые признаки 
обострения наблюдались только через 6—7 месяцев.

До лечения

–30%

–64%

«Уродерм», «Радевит® Актив» и «Ретинола пальмитат» (n=22)
«Уродерм» и «Радевит® Актив» (n=18)

После лечения

14
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8
6
4
2
0

Рис. 1.  Динамика изменения показателя ДИШС в группах 
больных волосяным лишаем.
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До лечения

–33%

–58%

«Уродерм», «Радевит® Актив» и «Ретинола пальмитат» (n=22)

«Уродерм» и «Радевит® Актив» (n=18)

После лечения

Рис 2.  Динамика изменения показателя ДИКЖ в группах 
больных волосяным лишаем.

Заключение. В результате проведённого исследо-
вания установлено, что комплексная терапия воло-
сяного лишая, включающая системное применение 
«Ретинола пальмитата», воздействующего на  основ-
ные звенья этиопатогенеза заболевания, в сочетании 
с  наружной терапией мазями «Уродерм» и  «Радевит® 

Актив», обладающими кератолитическими, смягчаю-
щими и увлажняющими свойствами, продемонстри-
ровала высокую терапевтическую эффективность. 
В результате лечения по предложенной схеме наблю-
дался быстрый регресс основных симптомов дерма-
тоза и продление сроков клинической ремиссии, что 
позволило значительно улучшить качество жизни 
пациентов.
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ПРИМЕНЕНИЕ ВНУТРИВЕННОГО ВВЕДЕНИЯ 

ПРЕПАРАТА ЖЕЛЕЗА III ГИДРОКСИД 

ОЛИГОИЗОМАЛЬТОЗАТА ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ АНЕМИИ 

В ПОСЛЕРОДОВОМ ПЕРИОДЕ
Л. А. Озолиня, С. Б. Керчелаева
ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н. И. Пирогова Министерства здравоохранения РФ, Москва, Россия

Резюме. По данным Минздрава РФ каждая вторая беременная страдает железодефицит-
ной анемией. В послеродовом периоде анемия приводит к повышению частоты 
воспалительных осложнений, гипогалактии, снижении когнитивных и  физиче-
ских способностей.

 Цель исследования —  оценить эффективность и безопасность применения вну-
тривенного введения препарата Железа (III) гидроксид олигоизомальтозат в по-
слеродовом периоде для лечения анемии.

 Материалы и методы. Обследовано 36 родильниц с анемией средней и тяжелой 
степени, которым однократно, на 2—4 сутки после родов внутривенно вводили 
1000—1200 мг препарата.

 Результаты. Установлена хорошая переносимость инфузии и  эффективность 
применения данного препарата. Через 7 суток после введения отмечено повыше-
ние показателей: уровня гемоглобина —  от 78,9 ±1,8 до 98,9 ±1,8 г/л (р<0,05); чи-
сла эритроцитов —  от 3,1±0,6 до 3,3±0,6×1012/л; уровня гематокрита —  от 33,0±0,8 
до  35,0±0,8 %; уровня сывороточного железа  —  от  5,4±0,8 до  16,5±0,8 мкмоль/л 
(р  <0,05); и  уровня сывороточного ферритина  —  от  9,8±0,8 до  15,8±0,7 мкг/л 
(р  <0,05). На  15-е сутки от  введения Железа (III) гидроксид олигоизомальтоза-
та, у  пациенток уровень гемоглобина достиг нормы для родильниц и  составил 
в среднем 110,8±2,7 г/л; а число эритроцитов достигло нижней границы нормы 
родильниц. Не наблюдалось осложнений воспалительного характера, а также ве-
нозных тромбозов и тромбоэмболий. Выписка из роддома вместе с новорожден-
ными осуществлена в обычные сроки. Препарат можно эффективно использовать 
в акушерском стационаре.

Ключевые слова: железодефицитная анемия, послеродовой период, внутривенные препараты же-
леза, высокие дозы однократно, Железа (III) гидроксид олигоизомальтозат.

ГЕМАТОЛОГИЯ И ОНКОЛОГИЯ
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APPLICATION OF INTRAVENOUS IRON III 

HYDROXIDE OLIGOISOMALTOSIDE FOR THE 

TREATMENT OF POSTPARTUM ANEMIA
L. A. Ozolinya, S. B. Kerchelayeva
University of. N. Pirogov, Moscow, Russia

Summary. According to the Ministry of health of the Russian Federation every second pregnant 
woman suff ers from iron defi ciency anemia. Postpartum anemia leads to an increase in 
infl ammatory complications, hypogalaxy, reducing the cognitive and physical abilities.

 Th e purpose of the study is to assess the effi  cacy and safety of intravenous Iron (III) 
hydroxide oligoisomaltoside for the treatment of postpartum anemia.

 Materials and methods. We examined 36 puerperas with anemia of moderate and 
severe degree, who received 1000—1200 mg of the drug intravenously on days 2—4 aft er 
delivery.

 Results. Installed good tolerability and effi  cacy of infusion of this drug. Th rough 7 days 
aft er the introduction of improved indicators: level of hemoglobin from 78.9±1.8 to 
98.9±1.8 g/l (p<0.05); the number of red blood cells  —  from 3.1±0.6 to 3.3±0.6×1012; 
hematocrit levels —  from 33.0±0.8 to 35.0±0.8 %; serum iron level —  from 5.4±0.8 to 
16.5±0.8μmol/l (p<0.05); and the level of serum ferritin —  from 9.8±0.8 to 15.8±0.7 μg/l 
(p<0.05). On the 15th day of the introduction of the Iron (III) hydroxide oligoisomaltoside 
patients, hemoglobin level has reached standards for puerperas and averaged 110.8±2.7g/l; 
and the number of red blood cells reached the bottom border rules puerperas. Th ere 
were no complications of an infl ammatory nature, as well as venous thrombosis and 
thromboembolism. Mothers together with newborns were discharged from hospital in 
normal time. Th e drug can be eff ectively used in obstetric hospitals.

Key words: iron defi ciency anemia, postpartum period, intravenous iron, high dose, single dose, 
Iron (III) hydroxide oligoisomaltoside
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Введение. Железодефицитная анемия (ЖДА) не-
благоприятно отражается на  течении беременности, 
родов и  послеродового периода. Снижение уровня 
железа в организме беременной обусловлено увеличе-
нием объема циркулирующей крови и потребностью 
в  микроэлементе, уменьшением его депонирования 
и  высоким темпом роста плода, а  также недостаточ-
ным поступлением железа и/или усвоением в  желу-
дочно-кишечном тракте во  время беременности [2]. 
Чаще всего анемия на  фоне беременности у  боль-
шинства пациенток проявляется к 28—30-й неделям 
гестации, в  связи с  неравномерным увеличением 
объема циркулирующей плазмы крови и объема эри-
троцитов. Истинная анемия сопровождается всегда 
типичными клиническими проявлениями и  оказы-
вает влияние как на  течение беременности и  родов, 
так и на течение послеродового периода.

По данным Всемирной Организации Здравоох-
ранения, частота железодефицитной анемии (ЖДА) 
у  беременных колеблется от  21 до  80 %, если судить 
по  уровню гемоглобина, и  от  49 до  99 % при оценке 
уровня сывороточного железа [3, 6].

В странах с  высоким уровнем жизни населения 
железодефицитная анемия диагностируется у 8—20 % 
беременных, а в странах с низким уровнем жизни —  
достигает 80 % [12].

Частота железодефицитной анемии у  беремен-
ных в России за последние 10 лет возросла в 6,3 раза. 
По  данным Минздрава РФ каждая вторая беремен-
ная страдает железодефицитной анемией [6, 7, 9]. Ча-
стота прелатентного и  латентного дефицита железа 
у беременных достигает 92 %, а после родов —  сохра-
няется у 55 % пациенток [3, 5].

Доказано, что на  фоне протекающей во  время 
беременности железодефицитной анемии наиболее 
частыми последствиями являются: преждевремен-
ные роды (20—42 %), преэклампсия (40 %), плацен-
тарная недостаточность (25 %), кровотечение (47 %) 
и  гнойно-септические осложнения (12 %) в  послеро-
довом периоде [3, 6]. В  дальнейшем последствиями 
железодефицитной анемии могут стать снижение 
выработки грудного молока, эмоциональная лабиль-
ность и послеродовая депрессия [3, 7]. Проведенное 
в 2008 году исследование новорожденных от матерей 
с  ЖДА выявило у  них также наличие железодефи-
цитной анемии в  48 % случаев, а  в  процессе наблю-
дения у этих детей имели место отставание в психо-
эмоциональном и  умственном развитии на  ранних 
этапах жизни, частые ОРВИ и аллергические заболе-
вания [7, 9].

В послеродовом периоде у  многих родильниц, 
даже после допустимой кровопотери в  родах через 
естественные родовые пути, а тем более после кесаре-
ва сечения, значительно снижается запас железа, не-
обходимого для синтеза гемоглобина. У  родильниц, 
имевших дефицит железа до родов, данное состояние 
усугубляется, что может способствовать снижению 
репаративных возможностей тканей, а  также прово-

цирует возникновение венозных тромбозов и  тром-
боэмболий. Кроме того, у родильниц с анемией сни-
жаются когнитивные способности и  физическая 
активность, что ухудшает качество жизни и возмож-
ность осуществлять уход за ребенком. Основная зада-
ча врача в послеродовом периоде при наличии ЖДА 
у  пациентки  —  назначить антианемическое лечение 
для быстрого восстановления запасов железа, числа 
эритроцитов и уровня гемоглобина.

Диагностика ЖДА проводится на  основании 
клинических проявлений и  данных лабораторных 
исследований: уровень гемоглобина (HGB), уровень 
гематокрита (HCT), число эритроцитов (RBC), уро-
вень сывороточного ферритина (СФ), уровень сыво-
роточного железа (СЖ) и коэффициента насыщения 
трансферрина железом (КНТ). На сегодняшний день 
диагностические критерии железодефицитных со-
стояний у родильниц, согласно Федеральному прото-
колу от 2010 г. [5], следующие —  см. таблицу 1.
Таблица 1. Диагностические критерии железодефицитных 

состояний у родильниц [5].

показатель ПДЖ ЛДЖ
МДЖ 

легкой 
степени

МДЖ 
средней 
степени

МДЖ 
тяжелой 
степени

Гемоглобин, 
Hb г/л

120—124 101—119 90—100 70—89 <70

Эритроциты, 
RBC1012/л

3,9—4 3,3—3,9 2,8—3,3 2,5—2,8 2—2,5

Гематокрит, 
Ht%

37—38,5 30—37 25,5—30 23,5—25,5 15,5—23,5

ПДЖ —  предлатентный дефицит железа, ЛДЖ —  латентный 
дефицит железа, МДЖ — манифестный дефицит железа [5].

Учитывая актуальность данной проблемы, целью 
нашей работы явилось исследование эффективности 
внутривенного введения препарата Железа (III) ги-
дроксид олигоизомальтозат у  родильниц с  анемией 
средней и тяжелой степени тяжести в послеродовом 
периоде.

Материал и методы исследования. Под наблюде-
нием находились 36 родильниц с диагностированной 
железодефицитной анемией средней и  тяжелой сте-
пени. Диагноз был установлен на  основании клини-
ческих и лабораторных методов исследования.

Средний возраст родильниц составил 28,1±1,5 лет. 
При изучении паритета в  исследуемой группе уста-
новлен факт преобладания повторнородящих паци-
енток  —  20 (55,5 %) из  36, с  небольшим интервалом 
между родами  —  всего около 1  года у  22 (61,1 %) па-
циенток. Известно, что небольшой интервал между 
родами снижает компенсаторные возможности ор-
ганизма женщины и  не  дает возможность накопить 
достаточное количество железа в депо [6, 7].

Из экстрагенитальных заболеваний в  анамнезе 
встречались: хронический гастрит —  у 8 (22,2 %), хро-
нический колит —  у 8 (22,2 %), язвенная болезнь две-
надцатиперстной кишки —  у 5 (13,8 %), хронический 
пиелонефрит —  у 4 (11,1 %) пациенток. На основании 
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проведенного анализа, мы пришли к  выводу, что 
у обследованных пациенток достаточно часто встре-
чалась патология желудочно-кишечного тракта. Дан-
ные заболевания могут быть одной из причин анемии 
как во  время беременности, так и  в  послеродовом 
периоде. При изучении гинекологического анамнеза 
выявлены: дисфункция яичников репродуктивного 
возраста —  у 8 (22,2 %), эктопия шейки матки —  у 8 
(22,2 %) обследованных пациенток.

Данная беременность у  обследованных женщин 
в  большинстве случаев протекала с  осложнениями. 
В первом триместре отмечались: ранний токсикоз —  
в  8 (22,2 %), наблюдениях, угроза прерывания бере-
менности имела место у 27,7 % пациенток; анемия лег-
кой степени —  в 13,8 % случаев. Во втором триместре 
беременности чаще встречались: угроза прерывания 
беременности —  у 15 (41,6 %), анемия легкой степени 
сохранялась у 9 (25,0 %) пациенток. В третьем триме-
стре гестации чаще встречались: синдром задержки 
роста плода (СЗРП) —  у 31,6 % и преэклампсия сред-
ней степени —  у 25,0 % беременных. Несмотря на то, 
что пациенткам проводилась коррекция анемии же-
лезосодержащими препаратами перорально, к  мо-
менту родов анемия легкой степени сохранялась у 12 
(33,4 %) обследованных беременных.

У всех обследованных пациенток беременность 
закончилась родами: преждевременные роды 
на  34—37-й неделе произошли у  6 (16,7 %), а  своев-
ременные —  у 30 (73,3 %) пациенток. В группе из 36 
обследованных, 11 (30,5 %) пациенток родоразреше-
ны путем операции кесарева сечения, а у 25 (69,4 %) —  
роды проведены через естественные родовые пути. 
Показаниями для оперативного родоразрешения 
явились: преэклампсия в  сочетании с  биологи-
ческой незрелостью родовых путей  —  в  3 (8,3 %), 
острая гипоксия плода  —  в  3 (8,3 %), клинический 
узкий таз  —  в  2 (5,5 %), преждевременная отслойка 
нормально расположенной плаценты  —  в  2 (5,5 %), 
предлежание плаценты  —  в  1 (2,8 %) наблюдении. 
Кровопотеря при оперативном родоразрешении ва-
рьировала от  880 до  1200 мл (в  среднем составила 
915,50±94,28 мл), кровопотеря при родах через есте-
ственные родовые пути —  от 380 до 600 мл (в сред-
нем —  450,50±81,32 мл).

Данные лабораторного исследования крови в пер-
вые сутки после родов: гемоглобин в  среднем соста-
вил 78,9±1,8г/л; среднее число эритроцитов —  3,1 ± 0,6 
(×  10 12/л); средний гематокрит  —  33,0±0,8; средний 
уровень сывороточного железа  —  5,4±0,8 мкмоль/л; 
средний уровень ферритина —  9,8 ±0,8 мкг/л.

Всем родильницам в послеродовом периоде про-
водили по  показаниям антибактериальную, утеро-
тоническую, инфузионную терапию, а также выпол-
няли профилактику венозных тромбоэмболических 
осложнений (ранняя активизация, эластическая 
компрессия нижних конечностей и по показаниям —  
назначение низкомолекулярного гепарина). Также 
выполняли необходимые клинико-лабораторные 

и  инструментальные исследования. В  качестве ан-
тианемического препарата внутривенно капельно 
однократно вводили Железа (III) гидроксид олиго-
изомальтозат в необходимой полной дозе. Доза пре-
парата подбиралась для каждой пациентки инди-
видуально, с  учетом определения общего дефицита 
железа [8]. Общую необходимую дозу железа перед 
внутривенным введением вычисляли по  формуле 
Ganzoni:

Общий дефицит железа (мг) = масса тела(А) (кг) × 
(нормальная концентрация Нb —  концентрация 
Нb больного)(B) (г/л) х 0,24(C) + депонированное 

железо(D) (мг)
(А) масса тела до беременности;
(В) уровень гемоглобина в г/л [для того, чтобы переве-
сти Нb (ммоль) в Нb (г/л), следует умножить значение 
Нb (ммоль) на 1,61145];
(С) коэффициент 2,4 = 0,0034 × 0,07 × 10,000;
0,0034 —  содержание железа в гемоглобине (0,34 %);
0,07  —  объем крови 70 мл/кг массы тела (около 7 % 
массы тела);
10,000 —  коэффициент пересчета (1 г/л —  10,000 мг/л);
(D) для пациентов с массой тела выше 35 кг, депо же-
леза —  около 500 мг.

Вместе с  тем, мы учитывали, что согласно ин-
струкции к  препарату [7], восполнение железодефи-
цита после кровопотери должно быть эквивалентно 
потерям железа и  можно не  восполнять депониро-
ванное железо, т. е. практически в  таких ситуациях 
можно использовать упрощенную формулу:

Суммарная доза железа (мг) = масса тела (кг) × (нор-
мальная концентрация Нb —  текущая концентрация 

Нb) (г/л) × 0,24
Однократная инфузия полной дозы препарата 

была возможна у  всех обследованных родильниц, 
так как в виде однократной внутривенной капельной 
инфузии Железа (III) гидроксид олигоизомальтозат 
можно применять в  дозе до  20  мг/кг массы тела [7]. 
Необходимая доза железа, после проведенных рас-
четов, варьировала от  1000 до  1200  мг (15—18  мг/кг 
массы тела), что составило 10—12 мл препарата. Же-
леза (III) гидроксид олигоизомальтозат разводили 
в  500 мл стерильного 0,9 % раствора натрия хлори-
да, продолжительность введения необходимой дозы 
превышала 60 мин. Во время проведения внутривен-
ной инфузии, а  также в течение первого часа после 
ее окончания, все пациентки находились под наблю-
дением медицинского персонала. Повторные лабора-
торные исследования проводили через 7 и 15 суток 
после введения Железа (III) гидроксид олигоизо-
мальтозата.

Результаты и  их обсуждение. Железа (III) ги-
дроксид олигоизомальтозат был выбран нами как но-
вый препарат для внутривенного введения, который, 
согласно данным литературы, отличается целым ря-
дом положительных свойств [1, 11]. Молекула трехва-
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лентного железа в препарате Железа (III) гидроксид 
олигоизомальтозата находится в оболочке (встроена 
в  «матрицу») и  выступает как ферритин, который 
защищает организм от  токсического действия не-
связанного железа (III) неорганической природы, 
так как обеспечивает контролируемое и  медленное 
высвобождение биодоступного железа при незначи-
тельном риске образования свободного железа [8]. 
После внутривенного введения макромолекулярный 
комплекс попадает в  ретикуло-эндотелиальную сис-
тему (РЭС), главным образом, печени и селезенки, где 
он распадается, а  затем железо попадает в кровоток, 
связываясь с трансферином, и переносится в клетки 
организма, где используется для синтеза гемоглобина. 
Также железо может связываться и с гемосидерином. 
То есть метаболизм железа в организме контролиру-
ется физиологически и, в результате, происходит по-
вышение концентрации гемоглобина в плазме крови 
и  пополнение запасов железа в  депо. Ввиду низкой 
токсичности, согласно инструкции, препарат Железа 
(III) гидроксид олигоизомальтозат может назначать-
ся в достаточно большой дозе —  до 1500 мг в одном 
внутривенном капельном введении [1, 8].

Все обследованные нами пациентки удовлетво-
рительно перенесли комплексную терапию, аллер-
гических реакций не  констатировано. После вну-
тривенного введения железосодержащего препарата 
у  1 (2,8 %) пациентки отмечалась умеренная голов-
ная боль и еще у 1(2,8 %) —  легкая тошнота. Данные 
состояния исчезли без дополнительного лечения 
в  течение первого часа после окончания инфузии. 
В отношении возможных реакций на введение совре-
менных железосодержащих препаратов внутривен-
но, заслуживают внимания данные других авторов, 
свидетельствующих о  возможности возникновения 
у  некоторых пациентов псевдоаллергии, связанной 
с активацией комплемента, которую не следует оши-
бочно интерпретировать как гиперчувствительность. 
Псевдоаллергия наблюдается приблизительно у 1:200 
пациентов, получающих препараты железа, и  мо-
жет включать артралгию, миалгию или гиперемию, 
но  не  гипотонию, тахикардию, тахипноэ, бронхо-
обструкцию, стридор или периорбитальный отек. 
Симптомы псевдоаллергии регрессируют без лече-
ния, после чего можно возобновить введение этого 
или другого внутривенного препарата железа [10].

Повторное лабораторное исследование было про-
изведено через 7 суток, как обычно рекомендуют при 
антианемической терапии. При повторном лаборатор-
ном исследовании констатировано достоверное улуч-
шение показателей, по  сравнению с  уровнем до  вну-
тривенного введения железосодержащего препарата. 
Средний уровень гемоглобина составил 98,9±1,8  г/л; 
средний уровень эритроцитов  —  3,2±0,6 × 1012/л; ге-
матокрит в  среднем составлял 35,0±0,8 %; уровень 
сывороточного железа —  16,5±0,8 мкмоль/л; уровень 
сывороточного ферритина —  15,8±0,8 мкг/л (см. таб-
лицу 2).

Таблица 2. Результаты лабораторных исследований крови 
у обследованных пациенток до и после внутривенного 

введения Железа (III) гидроксид олигоизомальтозата

Показатели До лечения Через 7суток

Гемоглобин Hb, г/л 78,9 ±1,8 98,9 ±1,8*

Эритроциты, 10 12 /л 3,1 ±0,6 3,3 ±0,6

Гематокрит, % 33,0 ±0,8 35,0±0,8

Железо сывороточное мкмоль/л 5,4 ±0,8 16,5 ±0,8*

Ферритин сыворотки мкг/л 9,8 ±0,8 15,8 ±0,7*

* достоверные различия показателей у пациенток до и после 
лечения (р <0,05)

Показатели лабораторных исследований крови 
в  послеродовом периоде в  динамике представлены 
в рис. 1, 2, 3. При сравнении показателей лаборатор-
ных исследований через 7 и  15 суток отмечено до-
стоверное повышение уровня гемоглобина и уровня 
сывороточного железа на фоне проводимой терапии 
у пациенток, получавших внутривенно данный желе-
зосодержащий препарат, по сравнению с состоянием 
до  начала лечения (p<0,05). У  пациенток, получив-
ших однократно Железа (III) гидроксид олигоизо-
мальтозат, прирост уровня гемоглобина через 7 су-
ток составил 31,0 %, также статистически значимо 
(p<0,05) увеличился и уровень сывороточного железа 
(на  11,1  мкмоль/л). При дальнейшем амбулаторном 
наблюдении, на  15-е сутки от  введения Железа (III) 
гидроксид олигоизомальтозата, у пациенток уровень 
гемоглобина достиг нормы для родильниц и  соста-
вил в  среднем 110,8±2,7 г/л. Аналогичная картина 
наблюдалась и в отношении прироста числа эритро-
цитов (см. рис. 2). Отмечен достоверный рост числа 
эритроцитов (р<0,05) к  концу 2-й недели от  начала 
лечения  —  до  нижней границы нормы родильниц. 
Динамика уровня гематокрита представлена на  ри-
сунке 3, из  которого видно, что увеличение уровня 
гематокрита у  получивших Железа (III) гидроксид 
олигоизомальтозат, также было достоверным и  дан-
ный показатель нормализовался в течение 2 недель.

В процессе наблюдения у пациенток, получивших 
данный железосодержащий препарат внутривенно, 
не  наблюдалось осложнений воспалительного ха-
рактера, а  также венозных тромбозов и  тромбоэм-
болий, отмечалось заживление послеоперационного 
шва после кесарева сечения первичным натяжени-
ем. Выписка из  роддома вместе с  новорожденными 
осуществлена в  обычные сроки, увеличение продол-
жительности пребывания в акушерском стационаре 
в связи с анемией не констатировано.

Заслуживают внимания также данные зарубеж-
ной литературы [13, 14], которые подтверждают эф-
фективность внутривенного применения железо-
содержащих препаратов у  родильниц. Кроме того, 
зарубежными авторами получены интересные дан-
ные в  отношении проникновения внутривенно вво-
димого железосодержащего препарата в  грудное мо-
локо. Проведенные исследования показали, что после 
внутривенного введения препарата Железа (III) ги-
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дроксид олигоизомальтозат отмечается кратковре-
менное повышение концентрации железа в  грудном 
молоке, но повторное определение через три дня де-
монстрировало нормализацию уровня железа, что 
свидетельствует о  безопасности лечения ЖДА дан-
ными препаратами в  послеродовом периоде, препа-
рат можно применять в период лактации [8, 14].

Что же касается фармакоэкономики, то стоимость 
однократного введения Железа (III) гидроксид оли-
гоизомальтозата в  дозе 1000  мг составляет в  сред-
нем 9081  руб. [4]. Данные экономические затраты 
можно расценивать как допустимые, учитывая це-
лый ряд преимуществ, получаемых пациенткой при 
однократном введении препарата, особенно в  по-
слеродовом периоде, когда необходима быстрая ре-
абилитация и  своевременная выписка с  ребенком 
из  родовспомогательного учреждения. Однократное 
введение данного железосодержащего препарата, 
помимо антианемического эффекта, снижает риск 
гнойно-воспалительных осложнений, гипогалактии, 
а  также избавляет от  необходимости длительного 
и  не  всегда эффективного перорального приема же-
лезосодержащего препарата, продолжающегося три 
и более месяцев и иногда сопровождающегося побоч-
ными эффектами.

Заключение. При лечении анемии средней и тяже-
лой степени тяжести в послеродовом периоде целесоо-
бразно использовать внутривенно вводимые препара-
ты железа. Перед введением необходимо определить 
дозу препарата либо по  известной формуле Ganzoni, 
либо ориентируясь на величину кровопотери [8]: при-
менение 200 мг препарата Железа (III) гидроксид оли-
гоизомальтозат повышает гемоглобин эквивалентно 1 
ЕД кровопотери, поэтому доза железа для восстанов-
ления (мг) = Число ЕД кровопотери х 200.

Применение препарата Железа (III) гидроксид 
олигоизомальтозат имеет определенные преимуще-
ства: отсутствие необходимости выполнения теста 
на  анафилаксию, однократное введение всей необ-
ходимой дозы железа, эффективный и быстрый при-
рост уровней гемоглобина, сывороточного железа 
и ферритина, крайне редкое появление побочных эф-
фектов и аллергических реакций, а также укорочение 
срока пребывания в акушерском стационаре в после-
родовом периоде. Нельзя не отметить, что по данным 
зарубежных авторов использование внутривенных 
препаратов железа приводит к  чистой экономии 
по  сравнению с  переливанием эритроцитарной мас-
сы, причем Железа (III) гидроксид олигоизомальто-
зат —  один из препаратов, дающих в этом плане наи-
больший эффект [11].

Железа (III) гидроксид олигоизомальтозат по  по-
казаниям может быть назначен для лечения же-
лезодефицитной анемии также и  у  беременных 
во  II—III  триместрах, особенно в  случаях неэффек-
тивности пероральных железосодержащих препара-
тов и необходимости подготовки беременной с желе-
зодефицитной анемией к родоразрешению [8].
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Рис. 1.  Уровень гемоглобина (г/л) у обследованных 
родильниц после внутривенного введения Железа 
(III) гидроксид олигоизомальтозата
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Рис. 2.  Уровень числа эритроцитов (RBC×1012/л) 
у родильниц после внутривенного введения 
Железа (III) гидроксид олигоизомальтозата
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Рис. 3.  Уровень гематокрита (Ht, %) у обследованных 
родильниц после внутривенного введения Железа 
(III) гидроксид олигоизомальтозата
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Представленные данные литературы и наш опыт 
могут быть использованы для широкого применения 
данного препарата в практике акушеров-гинекологов.
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ОЦЕНКА СТАДИИ РАКА ШЕЙКИ МАТКИ 
С УЧЕТОМ ЭРИТРОЦИТАРНЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ 
ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ
Н. И. Стуклов1, 2, Т. В. Сушинская2

1ФГАОУ ВПО «Российский университет дружбы народов» МО РФ, Россия, Москва; 2Московский 
научно-исследовательский институт им. П. А. Герцена —  филиал ФГБУ «Национальный 
медицинский исследовательский радиологический центр» Минздрава России, Россия, Москва

Резюме. Анемия —  характерный симптом для больных злокачественными заболеваниями 
любой локализации. Анемия приводит к развитию клинических симптомов, нега-
тивно сказывающихся на физическом состоянии, социальной и функциональной 
активности больных, ухудшают качество их жизни. Наиболее распространенный 
симптом —  усталость, вызывает озабоченность при лечении больных злокачест-
венными заболеваниями, в  том числе и  раком шейки матки (РШМ), поскольку 
эта болезнь часто развивается у молодых женщин в их самые продуктивные для 
карьеры и семьи годы.

 Несмотря на развитие методов диагностики, применяемых при обследовании для 
определения стадии РШМ, предоперационное стадирование часто оказывается 
не слишком надежным. Поэтому поиск общедоступных методов, включая и ру-
тинные методы лабораторной диагностики, которые могут быть применены для 
повышения точности предоперационного стадирования, остается важной кли-
нической задачей.

 Цель исследования  —  анализ изменений показателей периферической крови 
у пациенток с разными стадиями и гистологическими подтипами РШМ, как воз-
можного метода раннего выявления заболевания, повышения точности предопе-
рационного стадирования.

 Материалы и методы. В исследование включены данные исследования показате-
лей периферической крови 200 больных РШМ в возрасте от 23 до 82 лет, прохо-
дивших обследование в поликлинике МНИОИ им П. А. Герцена —  филиала ФГБУ 
«НМИЦР» МЗ РФ.

 Результаты. Установлено, что повышение СОЭ достоверно связано со  стадией 
опухолевого процесса. Проведение полного клинического обследования не всег-
да позволяет определить истинную стадию РШМ. Снижение Нb ниже 120г\л 
и повышение СОЭ у больных с клинически микроинвазивным РШМ позволяет 
предположить, что истинная степень распространенности опухолевого процесса 
может быть выше установленной.

Ключевые слова: онкогинекологические заболевания, рак шейки матки, аденокарцинома шей-
ки матки, плоскоклеточный рак шейки матки, железисто-плоскоклеточный рак 
шейки матки, стадия рака шейки матки, анемия злокачественного новообразова-
ния, анемия хронической болезни, анемия у женщин, железодефицитная анемия.
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THE ASSESSMENT OF THE STAGE OF CERVICAL 
CANCER WITH THE USE OF RED BLOOD CELLS 
INDICATORS OF PERIPHERAL BLOOD
N. I. Stuklov1, 2, T. V. Sushinskaya1

1RudnUniversity; 2P. Hertsen Moscow Oncology Research Institute —  branch of the National Medical 
Research Radiological Centre of the Ministry of Health of the Russian Federation

Summary. Anemia is a characteristic symptom of patients with malignant diseases of any 
localization. Anemia leads to the development of clinical symptoms aff ecting physical 
condition, social and functional activity of patients, worsen their quality of life. Th e 
most common symptom is fatigue, a cause of concern in the treatment of patients with 
malignant diseases, including cervical cancer (CC), as the disease oft en develops in 
young women in their most productive career and family years.

 Despite the development of diagnostic methods used in the survey to determine the 
stage of cervical cancer, preoperative staging is oft en not too reliable. Th erefore, the 
search for public methods, including routine methods of the laboratory diagnostics that 
can be applied to improve the accuracy of preoperative staging remains an important 
clinical task.

 Th e purpose of the research is analysis of changes of peripheral blood in patients with 
diff erent stages and histological subtypes of cervical cancer as a possible method of early 
disease detection, improve the accuracy of preoperative staging.

 Materials and methods. Th e study included data from the study of peripheral blood of 
200 patients with cervical cancer aged 23 to 82 years who were screened in the clinic, 
P. Hertsen Moscow Oncology Research Institute.

 Results. It is established that the increase in ESR is signifi cantly associated with tumor 
stage. A full clinical examination is not always possible to determine the true stage of 
cervical cancer. Reduction Нb below 120g / l and an elevated erythrocyte sedimentation 
rate in patients with clinically invasive cervical cancer suggests that the true prevalence 
of the tumor process can be high.

Keywords: oncological diseases, cancer of the cervix, adenocarcinoma of the cervix, squamous 
cell carcinoma of the cervix, glandular-squamous cell cervical cancer, stage cervical 
cancer, anemia, malignant neoplasms, anemia chronic disease, anemia in women, iron 
defi ciency anemia.
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Введение
Анемия  —  характерный симптом у  больных зло-

качественными заболеваниями любой локализации 
[5—7]. По  данным многих авторов анемия развива-
ется у  30—90 % онкологических больных. Развитию 
анемии при злокачественных заболеваниях способ-
ствует ряд факторов, некоторые связаны с  прогрес-
сированием болезни, другие ассоциируются с проти-
воопухолевым лечением.

Причины снижения гемоглобина (Hb) при имею-
щемся злокачественном заболевании могут быть ре-
зультатом активации иммунной и  воспалительной 
систем, что приводит к увеличению выброса цитоки-
нов, включая фактор некроза опухоли, интерферон-
гамма и  интерлейкин-6, а  также недостаточности 
эритропоэза в  связи с  нарушением утилизации же-
леза, подавлением дифференцировки клеток-пред-
шественников эритроидного ряда и  неадекватной 
продукцией эндогенного эритропоэтина [8, 9]. Кроме 
того, при анемиях злокачественных заболеваний уко-
рачивается продолжительность жизни эритроцитов 
[9, 10].

У больных наблюдаются нарушения утилизации и/
или обмена железа, проявляющиеся низким уровнем 
сывороточного железа и железосвязывающей способ-
ности сыворотки, низким насыщением трансферри-
на. Ведущая роль в  этих патологических процессах 
отводится гепцидину —  основному регулятору гоме-
остаза железа. Гепцидин является пептидным гормо-
ном, продуцируется клетками печени и моноцитами. 
В  печени экспрессия гена гепцидина регулируется 
двумя путями: первый зависит от доступности желе-
за и сигнала с поверхности гепатоцитов; второй свя-
зан с  наличием любых хронических заболеваниями, 
включая злокачественные. Воспаление способствует 
выработке провоспалительных цитокинов, что ведет 
к активации синтеза гепцидина в печени [11]. Гепци-
дин блокирует ферропортин-опосредованный выход 
железа из кишечника, макрофагов, в результате чего 
снижается сывороточная концентрация железа и на-
сыщение трансферрина железом. При краткосрочном 
блоке развивается функциональный дефицит желе-
за —  состояние, при котором микроэлемент не может 
мобилизоваться из  депо ретикулоэндотелиальной 
системы в  достаточном количестве. Дальнейшее на-
рушение времени функционирования ферропортина 
приводит к развитию абсолютного дефицита железа, 
железодефицитному эритропоэзу, появлению микро-
цитарных гипохромных эритроцитов [11, 12].

Развитию анемии у  онкологических больных мо-
жет способствовать и  частая флеботомия для лабо-
раторных исследований, потеря крови во время опе-
рации, кровотечения из  опухоли или кровотечения 
из-за системной коагулопатии (нарушений гемоста-
за) [14, 15].

У больных злокачественными заболеваниями ане-
мия также связана с проводимым противоопухолевым 
лечением, развивается, в основном, вследствие миело-

супрессии, но также может возникнуть и из-за разру-
шения эритроцитов, вызванного лечением [16].

Во многих клинических исследованиях отмечает-
ся, что легкая анемия после химиотерапии может воз-
никнуть у 100 % больных, а частота более выраженной 
анемии может достигать 80 %. Частота анемии, свя-
занной с химиотерапией, варьируется в зависимости 
от  типа опухоли, режима лечения и  применяемого 
препарата [17]. Данные подтверждаются в исследова-
нии Например, цисплатин, снижая продукцию эндо-
генного эритропоэтина, является причиной длитель-
ной анемии [18]. Сочетание цисплатина и этопозида, 
которое часто используется для лечения немелко-
клеточного рака легких, приводит к тяжелой анемии 
у 16 % —  55 % пациентов, а лечение распространенно-
го колоректального рака 5-фторурацилом и  лейко-
ворином является причиной тяжелой анемии только 
у 2—5 % пациентов [19].

По данным многоцентрового исследования ECAS 
частота встречаемости анемии в  начале лечения со-
ставила 39,3 %, а через 6 месяцев наблюдения —  67 %, 
причем возросла и  степень тяжести анемического 
синдрома [7].

Лучевая терапия также может увеличить забо-
леваемость анемией у  онкологических больных., на-
пример лучевое лечение увеличивает общий процент 
анемического синдрома у пациентов с раком легких / 
бронхов с 55 % до 77 %, у пациентов с колоректальным 
раком —  с 44 % до 63 % [20].

Распространенность анемии у больных с прогрес-
сированием злокачественного заболевания зависит 
от локализации и типа опухоли. Проведенные иссле-
дования, большинство из  которых оценивали рас-
пространенность анемии до начала лечения прогрес-
сирования, показали, что она колеблется от  5 % при 
раке простаты до  90 % при множественной миеломе 
[21].

Основным клиническим признаком анемии явля-
ется общая слабость (усталость). Примерно 75 % всех 
онкологических больных сообщают о  симптомах 
усталости [22]. Усталость связана со значительными 
физическими, эмоциональными и  психологически-
ми последствиями, которые влияют практически 
на каждый аспект повседневной жизни. Так, в одном 
давнем крупном исследовании отмечено, что 61 % па-
циентов сообщили об  отрицательном влиянии уста-
лости на  их жизнь в  гораздо большей степени, чем 
боли, связанной с  раком [23]. Другие клинические 
проявления, связанные с  анемией, включают голо-
вокружение, головные боли, одышку, боль в  груди, 
и снижение либидо.

Доказана связь стоимости лечения, снижения его 
эффективности и  продолжительности жизни онко-
логических больных в  зависимости от  тяжести ане-
мического синдрома. В одном систематическом обзо-
ре изучена выживаемость онкологических больных 
в  зависимости от  уровня HB. В  целом, наличие ане-
мии у  больных раком увеличивает относительный 
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риск смерти на  65 %. Самый высокий риск смерти 
у пациентов со злокачественными новообразования-
ми головы и шеи и лимфомой (75 % и 67 % соответст-
венно). Такая связь установлена почти для всех иссле-
дуемых типов рака [24]. Одной из причин повышения 
смертности от  анемии является ее влияние на  эф-
фективность лечения. Анемия ограничивает кисло-
родно-транспортную способность крови и,  следова-
тельно, снижает оксигенацию ткани. Таким образом, 
анемия способствует гипоксии опухоли, что делает 
солидные опухоли резистентными к ионизирующему 
излучению и некоторым видам химиотерапии [25, 26].

Для злокачественных опухолей женских половых 
органов, помимо других причин развития анемии, ха-
рактерны хронические кровопотери: ациклические 
кровянистые выделения из  половых путей и  маточ-
ные кровотечения. Характер кровопотери в  сочета-
нии с анемией, может считаться особенностью онко-
гинекологических заболеваний (при злокачественных 
заболеваниях женской репродуктивной системы ча-
стота встречаемости анемии 49,1 %,) и уступает только 
лимфопролиферативным заболеваниям [27].

Несмотря на  то, что кровянистые выделения 
из половых путей при раке шейки матки (РШМ) но-
сят умеренный характер, переходят в  угрожающее 
жизни кровотечение только на поздних стадиях забо-
левания, анемия для этой злокачественной опухоли 
является характерным признаком и  часто сопрово-
ждает течение болезни.

Анемия является предиктором рака шейки матки. 
В одном недавнем крупном исследовании установле-
но что у 48 % больных РШМ в течение года до клини-
ческого проявления заболевания имелось лаборатор-
но подтвержденное снижение гемоглобина, однако 
отсутствовал эффект от  проводимого антианемиче-
ского лечения [28].

Более низкие уровни гемоглобина до начала лече-
ния  —  прогностический фактор неудовлетворитель-
ных результатов лечения у  пациенток с  метастати-
ческим или рецидивирующим РШМ, причем другие 
факторы, включая гистологический подтип опухоли, 
возраст, продолжительность заболевания и имеющи-
еся осложнения, не оказывали влияния на общую вы-
живаемость [29].

В еще одном исследовании сделан вывод, что для 
больных РШМ уровень HB ≥120г/л во время лучевой 
терапии были предиктивным для успешного лечения 
и безрецидивной выживаемости [31].

У больных РШМ, осложнившегося гидронефро-
зом (стадия IIIB) еще одним этиологическим фак-
тором развития анемии становится дефицит эри-
тропоэтина вследствие развивающейся почечной 
недостаточности. При почечной недостаточности 
почка оказывается неспособной продуцировать ко-
личество эритропоэтина, достаточное для удовлет-
ворения потребностей организма в  новообразова-
нии клеток красного ряда, возрастающих вследствие 
укорочения срока жизни этих клеток и кровопотерь, 

а также за счет появления ингибиторов эритропоэза. 
Второй важный фактор в  этиологии анемии  —  это 
появление соответствующих ингибиторов, клеток-
предшественников эритроидного ряда и  синтеза 
гема. Уменьшение синтеза гема может быть отда-
ленным следствием ингибиторного действия уреми-
ческих токсинов на  клетки, чувствительные к  эри-
тропоэтину, что позднее и  обусловливает угнетение 
образования гемсинтезирующих ядерных клеток 
эритроидного ряда. Вполне возможно, что ингиби-
торы эритропоэза при уремии тормозят кругооборот 
и  дифференцировку клеток-предшественников эри-
троидного ряда. Третьей важной причиной анемии 
при почечной недостаточности служит укорочение 
срока существования клеток красного ряда вследст-
вие накопления в  организме уремических токсинов. 
Образующееся у  больных с  хронической почечной 
недостаточностью то или иное количество эритропо-
этина оказывается недостаточным для ликвидации 
анемии [31].

Таким образом, анемия при РШМ является ча-
стым симптомом, осложняющим течение заболева-
ния, особенно при большом местном распростране-
нии опухоли.

Цель исследования. В  работе проведен анализ 
изменений показателей периферической крови у  па-
циенток с  разными стадиями и  гистологическими 
подтипами РШМ, как возможного метода раннего 
выявления РШМ, повышения точности предопера-
ционного стадирования, прогностического фактора 
течения заболевания.

Материалы и методы. В исследование включены 
данные исследования показателей периферической 
крови 200 больных РШМ в  возрасте от  23 до  82  лет 
(средний возраст 44,27±11,79  лет), проходивших об-
следование в отделении диагностики и лечения МНИ-
ОИ им П. А. Герцена —  филиала ФГБУ «НМИЦР» МЗ 
РФ. Исследование крови проводилось на  догоспи-
тальном этапе.

Пациентки были разделены на группы в зависимо-
сти от  верифицированной морфологической струк-
туры опухоли. В первую группу включено 69 больных 
аденокарциномой шейки матки (АКШМ) —  (средний 
возраст 42,44±11,65лет), во вторую —  62 больных пло-
скоклеточным раком шейки матки (ПРШМ) —  (сред-
ний возраст 45,79±12,12 лет), в третью —  69 больных 
железисто-плоскоклеточным раком шейки матки 
(ЖПРШМ)  —  (средний возраст 46,06±10,76  лет). Па-
циентки также были разделены на  группы в зависи-
мости от  клинической стадии заболевания, установ-
ленной после полного обследования; в первую группу 
включена 21 пациентка с 0-Iа стадией, во вторую —  95 
пациенток с Iв-IIa стадией, в третью —  75 пациенток 
с III стадией и в четвертую —  9 пациенток с IV стади-
ей РШМ.

Оценивались показатели периферической крови: 
СОЭ (норма до 15 мм/час), эритроциты (RBC) (норма 
3,5—4,70 × 1012/л), гемоглобин (Hb) (норма 120—140 
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г\л), гематокрит (Ht) (норма 35—40 %), средний объ-
ем эритроцита (МСV) (норма 80—100 фл), среднее 
содержание гемоглобина в эритроците (МСН) (норма 
28,0—32,0 пг).

Результаты и обсуждение. Распределение пациен-
ток и процентное соотношение в зависимости от кли-
нической стадии РШМ и  гистологического подтипа 
опухоли представлено в таблице 1.

Данные, представленные в  таблице, свидетель-
ствуют о том, что только каждая десятая пациентка 
из обратившихся имела клинически «ранний» РШМ, 
который может быть излечен с  помощью органосох-
раняющей операции. 89,5 % больных в  дальнейшем 
будут получать дорогостоящее комплексное или ком-
бинированное лечение.

Отклонения от нормы клеточных показателей пе-
риферической крови в  количественном отношении 
распределились следующим образом: уменьшение 
количества эритроцитов  —  у  8 (4 %), гемоглобина  —  
у 14 (7 %), гематокрита у 11 (5,5 %) пациенток, измене-
ние объема эритроцита и  содержание гемоглобина 
в эритроците за пределами нормы выявлено у 9 (4,5 %) 
пациенток. Таким образом, определено незначитель-
ное, по сравнению с другими злокачественными опу-
холями, влияние РШМ на  эритропоэз. Увеличение 

СОЭ отмечено у  82 (41 %) пациенток из  200 обследо-
ванных, из них у 26 (13 %) больных АКШМ, 32 (16 %) 
больных ЖПРШМ, 25 (12,5 %) больных ПРШМ.

Эритроцитарные показатели периферической 
крови анализировались и в зависимости от гистоло-
гического подтипа РШМ (таблица 2).

По представленным данным определено, что ги-
стологический подтип опухоли существенно не  вли-
яет на  показатели периферической крови. Несмо-
тря на  то, что средние значение СОЭ при АКШМ 
и ЖПРШМ выше референсных значений, более низ-
кие средние значения СОЭ при ПРШМ статистиче-
ски недостоверны.

Хирургическое стадирование проведено у  153 
обследованных: 55 больных АКШМ, 40 больных 
ПРШМ, 58 больных ЖПРШМ. При определении точ-
ности клинического стадирования установлено, что 
предоперационные и патоморфологические выводы 
в  целом были согласованы только в  66,6 % случаев, 
и даже проведение полного клинического обследова-
ния с использованием методов лучевой диагностики 
не  всегда позволяло определить истинную стадию 
РШМ. Данные уточненного стадирования в  зависи-
мости от стадии заболевания представлены в табли-
це 3.

Таблица 1. Распределение пациенток по клиническим стадиям и гистологическому подтипу РШМ

Общее
кол-во % АКШМ % ПРШМ % ЖПРШМ %

0 — Iа стадия 21 10,5 12 6,0 7 3,5 2 1,0

Ib —  IIa стадия 95 47,5 37 18,5 29 14,5 29 14,5

IIb — IIIb стадия 75 37,5 17 8,5 24 12,0 34 17,0

IV стадия 9 4,5 3 1,5 2 1 4 2

Всего 200 100 69 34,5 62 31 69 34,5

Таблица 2. Средние значения показателей периферической крови в зависимости от гистологического подтипа опухоли

Показатель

Гистологический подтип
СОЭ, мм/час RBC, 1012/л Hb, г/л Ht,% MCV, фл MCH, пг/мл

АКШМ 19,2±19,7 4,40±0,55 126,9±19,0 38,2±4,5 86,0±10,9 31,7±7,3

ПРШМ 15,4±13,4 4,36±0,34 126,9±20,6 37,7±3,8 86,5±7,5 29,7±3,6

ЖПРШМ 20,1±14,8 4,29±0,43 124,6±6,1 37,0±6,1 83,3±13,4 29,7±4,5

Таблица 3. Точность клинического стадирования РШМ (по стадиям)

Оперировано Клиническая стадия подтверждена 
патоморфологическим исследованием

Клиническая стадия

Вс
ег

о

А
КШ

М

П
РШ

М

Ж
П

РШ
М Всего /

% 
от обследованных А

КШ
М

П
РШ

М

Ж
П

РШ
М Всего /

% 
от обследованных

0 — Iа стадия 21 12 7 2 21 /
100 %

7 6 1 14 /
66,6 %

Ib —  IIa стадия 95 34 23 28 85 /
89,5 %

21 17 16 54 /
63,5 %

IIb — IIIb стадия 75 8 9 26 43 /
57,3 %

6 5 19 30 /
69,7 %

IV стадия 9 1 1 2 4 /
44,4 %

1 1 2 4 /
100 %

Всего 200 55 40 28 153 35 29 38 102 / 66,6 %



№ 4, 2017

22 Гематология и онкология

После уточнения стадии РШМ проведено сравне-
ние средних значений эритроцитарных показателей 
периферической крови в зависимости от уровня ста-
дирования (таблица 4).

Из представленных данных следует, что увеличе-
ние степени местного распространения опухоли или 
генерализация РШМ подавляет кроветворение. Это 
доказано тем, что при 0—I стадии РШМ, показатели 
Hb, RBC достоверно выше, а  СОЭ  —  ниже, чем при 
более высоких стадиях. Повышение СОЭ выше рефе-
ренсных значений отмечается уже при IВ стадии РШМ, 
достоверное увеличение этого показателя отмечается 
при метастатическом варианте (III—XV стадии) РШМ.

Полученные данные соответствуют имеющейся 
информации о  влиянии злокачественных новообра-
зований женской репродуктивной системы в  целом 
и  РШМ в  частности, на  кроветворение, доказывая 
важность ранней диагностики РШМ, поскольку низ-
кие показатели Hb в сочетании с высокими значения-
ми СОЭ являются плохим прогностическим призна-
ком течения заболевания.

Выводы
1. Гистологический подтип опухоли существенно 

не влияет на показатели периферической крови.
2. Повышение СОЭ достоверно связано со  стадией 

опухолевого процесса.
3. Проведение полного клинического обследования 

с  использованием методов лучевой диагностики 
не всегда позволяет определить истинную стадию 
РШМ.

4. Распространение опухоли за пределы шейки мат-
ки оказывает системное влияние на гемостаз, зна-
чимо повышая риск гематогенной диссеминации 
болезни (метастазирования).

5. Снижение Нb ниже 120г/л и  повышение СОЭ 
выше референсных значений у больных с клини-
чески микроинвазивным РШМ позволяет пред-
положить, что истинная степень распространен-
ности опухолевого процесса может быть выше 
установленной.
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ГЕМАТОЛОГИЧЕСКИЕ МАСКИ ХРОНИЧЕСКОЙ 

АЛКОГОЛЬНОЙ ИНТОКСИКАЦИИ
О. И. Тарасова, П. П. Огурцов
Российский университет дружбы народов

Резюме. Алкоголь оказывает множество неблагоприятных последствий для различных 
видов клеток крови и  их функций. Хроническая алкогольная интоксикация 
(ХАИ) вызывает генерализованое подавление образования клеток крови и  об-
разование структурно аномальных предшественников клеток крови, которые 
не могут созревать в функциональные клетки. Пациенты с ХАИ часто имеют де-
фектные эритроциты, которые преждевременно разрушаются, вызывая анемию. 
Алкоголь нарушает производство и функции лейкоцитов, в следствии чего, лица 
с ХАИ часто страдают от тяжелых бактериальных инфекций. Также алкоголь от-
рицательно влияет на тромбоциты и другие компоненты системы свертывания 
крови, что увеличивает риск кровотечений и тромбоэмболических осложнений. 
Эти эффекты могут усугубляться наличием других нарушений, обусловленных 
ХАИ, таких как заболевания печени и дефицит питания.

Ключевые слова: алкоголь, хроническая алкогольная интоксикация (ХАИ), эритроциты, лейкоци-
ты, тромбоциты, костный мозг, анемия, тромбоцитопения, фибринолиз, инсульт
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HEMATOLOGICAL MASKS OF CHRONIC ALCOHOL 

INTOXICATION
O. I. Tarasova, P. P. Ogurtsov
RudnUniversity

Summary. Alcohol has many adverse eff ects on various types of blood cells and their functions. 
Chronic alcohol intoxication (CAI) causes a generalized suppression of the formation 
of blood cells and the formation of structurally abnormal blood cell precursors that can 
not mature into functional cells. Patients with CAI oft en have defective erythrocytes, 
which prematurely collapse, causing anemia. Alcohol disrupts the production and 
function of leukocytes, and therefore, individuals with CAI oft en suff er from severe 
bacterial infections. Alcohol also adversely aff ects platelets and other components of the 
blood coagulation system, which increases the risk of bleeding and thromboembolic 
complications. Th ese eff ects can be exacerbated by the presence of other disorders caused 
by CAI, such as liver disease and nutritional.

Key words: alcohol, chronic alcohol intoxication, erythrocytes, leukocytes, platelets, bone marrow, 
anemia, thrombocytopenia, fi brinolysis, stroke
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Эффекты алкоголя на костный мозг и эритроциты
Алкоголь  —  наиболее часто употребляемый препа-
рат, последствия которого включают подавление ге-
мопоэза. Поскольку его токсические эффекты зави-
сят от дозы, значительное ухудшение кроветворения 
обычно происходит только у людей с ХАИ, которые 
также могут страдать от недостатка фолиевой кисло-
ты и других витаминов, играющих роль в развитии 
клеток крови [1]. ХАИ представляет собой патологи-
ческое состояние, развивающееся при систематиче-
ском (1 раз в  неделю и  чаще) употреблении алкого-
ля в дозах, превышающих уровень его «базального» 
метаболизма, на  протяжении длительного периода 
времени (1 год и более) [2]. ХАИ снижает количество 
предшественников клеток крови в  костном мозге 
и  вызывает характерные структурные нарушения 
в  этих клетках, в  результате чего уменьшается ко-
личество или появляются нефункциональные зре-
лые клетки крови. В  результате лица с  ХАИ могут 
страдать от  умеренной анемии, характеризующейся 
увеличенными, структурно измененными эритроци-
тами; умеренно уменьшенным количеством лейкоци-
тов, особенно нейтрофилов; и от умеренно до сильно 
уменьшенного количества тромбоцитов. Хотя это 
снижение количества всех видов клеток крови (пан-
цитопения) обычно не  фатально и  обратимо при 
абстиненции, с  течением времени могут развиться 
тяжелые изменения гемопоэза, приводящие к леталь-
ному исходу [3].

Многие аномалии костного мозга, возникающие 
у  лиц с  ХАИ, влияют на  клетки-предшественники 
эритроцитов. Эти аномалии наиболее выраженно 
определяются в  клетках-предшественниках, содер-
жащих вакуоли или характерные отложения железа.
Образование вакуолей в клетках — 
предшественниках эритроцитов
Самым ярким признаком токсического воздействия 
алкоголя на клетки костного мозга является появле-
ние многочисленных крупных вакуолей в  клетках-
предшественниках эритроцитов. Неизвестно, влия-
ют ли эти вакуоли на функцию клетки и на здоровье 
пациента; однако их появление обычно считается 
показателем чрезмерного потребления алкоголя. Ва-
куоли обычно появляются в пронормобластах через 
5—7 дней после начала ХАИ и  исчезают после 3—7 
дней абстиненции, хотя у некоторых пациентов они 
сохраняются до 2 недель.

В меньшей степени вакуоли развиваются в  клет-
ках-предшественниках гранулоцитов у  лиц с  ХАИ. 
Однако это не связывают с алкоголем, поскольку дру-
гие события, влияющие на  образование лейкоцитов 
(например, инфекции) могут индуцировать подоб-
ные структурные изменения в  клетках-предшест-
венниках гранулоцитов. Микроскопический анализ 
ранних предшественников клеток крови, выращен-
ных в культуре тканей, показывает, что, когда клетки 
подвергаются воздействию высоких концентраций 
спирта, мембрана, окружающая каждую клетку, по-

вреждаются. Эти изменения в структуре мембран мо-
гут играть роль в образовании вакуолей.
Сидеробластная анемия
Одним из компонентов эритроцитов является гемо-
глобин, железосодержащее вещество, необходимое 
для транспортировки кислорода. Иногда, однако, же-
лезо не включается должным образом в молекулы ге-
моглобина. Вместо этого оно превращается в форму 
хранения (ферритин), которая может накапливаться 
в  клетках-предшественниках эритроцитов, образуя 
гранулы, которые окружают ядро клетки. Эти фер-
ритинсодержащие клетки (кольцевые сидеробласты), 
не могут созревать далее в функциональные эритро-
циты. В  результате количество эритроцитов в  кро-
ви снижается, а  у  пациентов развивается анемия. 
У  многих пациентов также имеются циркулирую-
щие эритроциты, содержащие гранулы ферритина, 
называемые тельцами Паппенгейма. Наличие этих 
клеток в крови является показателем сидеробластной 
анемии, что может быть показанием к исследованию 
костного мозга.

Сидеробластная анемия является распространен-
ным осложнением у  лиц с  ХАИ: у  трети пациентов 
в  костном мозге имеются кольцевые сидеробласты. 
Алкоголь может вызывать сидеробластную анемию, 
препятствуя активности фермента, который опосре-
дует важный этап синтеза гемоглобина. Кольцевые 
сидеробласты обычно исчезают из  костного мозга 
в  течение 5—10 дней абстиненции, и  возобновляет-
ся производство эритроцитов. На  этом фоне может 
определяться ретикулоцитоз, указывающий на  ин-
тенсивное производство эритроцитов.
Мегалобластная анемия
Предшественники клеток крови нуждаются в фоли-
евой кислоте и витаминах группы B для их дальней-
шего производства. В  условиях дефицита фолиевой 
кислоты клетки-предшественники не  могут делить-
ся должным образом: большие, незрелые и  нефунк-
циональные клетки (мегалобласты) накапливаются 
в костном мозге и в кровотоке. Это нарушение гемо-
поэза затрагивает в  основном эритроциты, а  также 
лейкоциты и  тромбоциты. В  результате панцитопе-
ния имеет многочисленные неблагоприятные послед-
ствия для пациента, включая анемический синдром, 
инфекционные заболевания и кровотечения.

Мегалобласты часто встречаются в костном мозге 
пациентов с ХАИ; они особенно распространены сре-
ди пациентов с симптомами анемии. Обычно у этих 
пациентов также снижен уровень фолиевой кислоты. 
Наиболее распространенной причиной этого недо-
статка является дефицит фолиевой кислотой в  пи-
тании, часто наблюдаемое у лиц с ХАИ. Кроме того, 
употребление алкоголя может ускорить развитие де-
фицита фолиевой кислоты путем нарушения всасы-
вания фолиевой кислоты из пищи.
Алкогольное повреждение эритроцитов
Нарушения синтеза эритроцитов, обусловлен-
ные ХАИ, проявляются не  только в  костном мозге, 
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но  и  при наличии дефектных эритроцитов в  крови. 
В  крови определяются макроциты, а  также эритро-
циты с  необычной формой, которые подвержены 
преждевременному или ускоренному гемолизу из-за 
их структурных аномалий.
Макроцитоз
Обычное обследование образцов крови пациентов 
с  ХАИ и  не  употребляющих алкоголь с  использова-
нием автоматизированных счетчиков клеток крови 
привело к идентификации людей, у которых средний 
корпускулярный объем эритроцитов (СКОЭ) зна-
чительно больше, чем обычно. Однако увеличение 
СКОЭ не приводит автоматически к диагнозу макро-
цитоза. Увеличение СКОЭ может быть у  пациентов 
с  дефицитом фолиевой кислоты или витамина B12, 
при хроническом заболевании печени и  нарушении 
функции щитовидной железы. Чтобы установить ди-
агноз макроцитоза, врач должен исследовать клетки 
крови под микроскопом для выявления структурных 
особенностей, характерных для каждого расстрой-
ства. Увеличенные эритроциты у  пациентов с  ма-
кроцитозом обычно равномерно круглые, в отличие 
от более овальных клеток, характерных для мегало-
бластической анемии. Кроме того, диагноз макроци-
тоза, обусловленный алкоголем, требует, чтобы врач 
исключил все потенциальные причины увеличения 
эритроцитов. У  лиц с  ХАИ макроцитоз может раз-
виться даже при отсутствии других факторов, свя-
занных с увеличением СКОЭ, таких как алкогольная 
болезнь печени или дефицит фолиевой кислоты. Зло-
употребление алкоголем чаще всего ассоциируется 
с макроцитозом: до 80 % мужчин и 46 % женщин с ма-
кроцитозом оказались лицами с ХАИ. Алкоголь на-
прямую влияет на развитие эритроцита, макроциты 
исчезают в течение от 2 до 4 месяцев абстиненции.
Гемолитическая анемия
Гемолиз может быть основной причиной анемии, 
и  несколько форм гемолитической анемии могут 
быть обусловлены ХАИ. Две из  этих форм характе-
ризуются наличием изменённых форм эритроцитов: 
стоматоциты (вогнуты с  одной и  выпуклы с  другой 
стороны) и акантоциты (шпорообразная форма, ши-
повидные отростки); другая форма гемолитической 
анемии, обусловленная злоупотреблением алкоголем, 
вызвана гипофосфатемией.
Гемолиз стоматоцитов
Стоматоциты представляют собой эритроциты с  де-
фектом в  их мембранах, что заставляет клетки при-
нимать форму рта или стопы, когда их исследуют под 
микроскопом. Стоматоциты имеют сокращенную про-
должительность жизни, потому что они попадают в ма-
ленькие капилляры селезенки и впоследствии уничто-
жаются. У  здоровых людей стоматоциты составляют 
менее 5 % от общего количества эритроцитов, тогда как 
их число может быть значительно выше у лиц с ХАИ. 
Более 25 % лиц с  ХАИ имеют повышенный уровень 
стоматоцитов в крови. Предполагают, что алкогольная 
болезнь печени играет определенную роль в развитии 

гемолиза стоматоцитов, а  также непосредственное 
влияние алкоголя на  эритроциты. Эта гипотеза под-
тверждается наблюдением, что у пациентов стоматоци-
ты исчезли во время абстиненции, но снова появились, 
когда потребление алкоголя возобновилось.
Гемолиз шпоровидных эритроцитов
Шпоровидные клетки являются искаженными эри-
троцитами, которые характеризуются шиповидными 
выпячиваниями их клеточной мембраны. Эти шпо-
ры вызваны включением избыточного количества 
холестерина в  клеточную мембрану, что приводит 
к увеличению площади поверхности клетки без соот-
ветствующего увеличения объема клеток. Умеренное 
повышение уровня холестерина в мембране приводит 
к  сплюснутой форме эритроцитов, тогда как более 
высокие уровни холестерина вызывают превраще-
ние мембраны в шипы. Шпоровидные клетки могут 
быть преждевременно удалены в  селезенке. Гемолиз 
шпоровидных клеток встречается у примерно 3 % лиц 
с  ХАИ с  прогрессирующим заболеванием печени, 
вызывая анемию, которая прогрессирует неуклонно 
и в конечном итоге является фатальной. Терапия хо-
лестерин снижающими препаратами оказалась без-
успешной. Хирургическое удаление селезенки явля-
ется единственным методом, способным замедлить 
гемолиз. Однако, большинство пациентов с  ХАИ 
и  гемолизом шпоровидных клеток, в  виду наличия 
терминальной стадии печени, не  являются канди-
датами на абдоминальную хирургию, имея высокий 
риск кровотечения. Кроме того, процедура может 
усугубить печеночную недостаточность [3, 4].
Гипофосфатемия
Хотя гемолиз, вызванный гипофосфатемией, редок, 
его наиболее распространенной причиной является 
ХАИ. Фосфат является важным компонентом АТФ, 
обеспечивающего энергию для многих клеточных 
процессов. Алкоголь вызывает выделение фосфата 
мочой. Глубокая гипофосфатемия может привести 
к  значительному снижению уровня фосфата и  АТФ 
в эритроцитах. Это истощение запаса АТФ приводит 
к повышенной жесткости мембран эритроцитов, что 
в  конечном итоге приводит к  повреждению клеток. 
Эти поврежденные клетки преждевременно разру-
шаются в  селезенке, и  у  пациента может развиться 
острая гемолитическая анемия [3, 5].

Эффект алкоголя на лейкоциты
Еще в начале 20 века было отмечено, что у лиц с ХАИ 
чаще развиваются инфекционные заболевания. Было 
выявлено, что алкоголь препятствует нормальному 
производству и/или функции лейкоцитов. Алкоголь 
нарушает функцию нейтрофилов, моноцитов и  ма-
крофагов, обеспечивающих антибактериальную за-
щиту, а также лимфоцитов, которые опосредуют им-
мунный ответ [1].
Нейтрофилы
Реакция организма на  бактериальную инфекцию 
включает увеличение количества лейкоцитов, осо-
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бенно нейтрофилов. Однако, у  лиц с  ХАИ, с  бак-
териальными инфекциями, часто определяется 
нейтропения. При исследовании пациентов с  ХАИ 
с  бактериальной пневмонией тяжелого течения 
нейтропения наблюдалась у 50 % пациентов при го-
спитализации и развились у других 50 % пациентов 
в течение 24—48 часов [3]. Однако нейтропения была 
преходящей, и  у  нескольких пациентов развитие 
лейкоцитоза наблюдалось на  5—10 день госпитали-
зации. Нейтропения обусловлена нарушением раз-
вития нейтрофилов в  костном мозге. Исследование 
костного мозга пациентов с ХАИ на стадии нейтро-
пении выявило, что практически ни  один из  кле-
ток предшественников нейтрофилов не  созревал 
за  пределами ранней стадии развития. Более того, 
хранилища нейтрофилов, которые поддерживаются 
в костном мозге для быстрого реагирования на бак-
териальную инфекцию, быстрее истощаются у  лиц 
с ХАИ.

Потребление алкоголя также препятствует спо-
собности нейтрофилов достичь места заражения 
или воспаления. При переходе на  такой участок 
нейтрофилы прилипают к  стенкам кровеносных 
сосудов, прежде чем мигрировать из  кровеносных 
сосудов в  пораженную ткань. В  экспериментах 
с  тканевой культурой с  использованием нейлоно-
вых волокон, имитирующих эту приверженность, 
нейтрофилы не могли прилипать к волокнам, если 
образцы крови инкубировали с  алкоголем. Этот 
эффект был более выражен, при повышении дозы 
алкоголя. Нейтрофилы, полученные от  здоровых 
добровольцев, после употребления алкоголя, имели 
одинаковый дефект. Степень и продолжительность 
этого нарушения приверженности коррелировали 
с  торможением доставки нейтрофилов, наблюдае-
мого в организме [6].

Функция нейтрофилов, включая их адгезионную 
способность, регулируется лейкотриенами. Нару-
шение функций нейтрофилов, наблюдаемое после 
употребления алкоголем, связано с  уменьшением 
производства лейкотриена и  с  неспособностью ней-
трофилов реагировать на  лейкотриены. Исследова-
ния выявили, что алкоголь нарушает производство 
лейкотриенов. В попытке преодолеть или предотвра-
тить обусловленное алкоголем нарушение антибакте-
риальной защиты организма исследователи изучили 
влияние фактора роста —  гранулоцитарный колони-
естимулирующий фактор (Г-КСФ) в  экспериментах 
на животных. При нормальном образовании нейтро-
филов в костном мозге Г-КСФ способствует размно-
жению и функциональной активности нейтрофилов. 
Исследования показали, что Г-КСФ стимулирует до-
ставку нейтрофилов к  месту заражения и  улучшает 
защиту от бактериальных инфекций.
Моноциты и макрофаги
Моноцитарно-макрофагальная система представля-
ет собой важную линию защиты от инфекций. Моно-
циты и макрофаги защищают от проникающих ми-

кроорганизмов, а также чужеродных или дефектных 
белков, поглощая и,  впоследствии, уничтожая их. 
Алкоголь препятствует функционированию моноци-
тарно-макрофагальной системы с клинически значи-
мыми последствиями. По  сравнению со  здоровыми 
людьми, лица с  ХАИ менее устойчивы к  бактери-
альным инфекциям, которые обычно уничтожают-
ся моноцитами и макрофагами, таким как бактерии 
туберкулеза и  возбудители пневмонии. Исследова-
ния лабораторных животных в  состоянии опьяне-
ния продемонстрировали подавление выведения 
бактерий с  помощью моноцитов и  макрофагов. Эти 
эффекты обычно являются временными, функция 
моноцитов обычно возвращается к норме в течение 1 
недели абстиненции. Исследования выявили, что ал-
коголь ухудшает функцию моноцитов и макрофагов, 
а не их продукцию. Следовательно, клетки остаются 
в  тканях, а  не  мигрируют в  места инфицирования. 
Кроме того, алкоголь ингибирует способность адге-
зии моноцитов.

Эффекты алкоголя на свертывающую систему 
крови
Коагуляция является важным физиологическим 
процессом, обеспечивающая целостность сосуди-
стой системы, включает в себя тромбоциты и белки 
плазмы. Когда кровеносный сосуд поврежден, тром-
боциты притягиваются к месту повреждения, где они 
объединяются, образуя временную пробку. Тром-
боциты выделяют несколько белков которые вместе 
с белками, выделяющимися окружающими тканями, 
либо присутствующие в крови, инициируют цепь со-
бытий, которая приводит к  образованию фибрина. 
Фибрин представляет собой волокнистый белок, ко-
торый образует плотную сетку в поврежденном сосу-
де; клетки крови застревают в этой сетке, тем самым 
закупоривая рану. Сгустки фибрина, в свою очередь, 
могут быть растворены в процессе, который помогает 
предотвратить развитие тромбоза (фибринолиз).

Алкоголь может мешать этим процессам на  не-
скольких уровнях, вызывая, аномально низкие пока-
затели тромбоцитов в крови —  тромбоцитопения, на-
рушение функции тромбоцитов —  тромбоцитопатия 
и нарушенный фибринолиз [3, 5, 7, 8].
Тромбоцитопения
Тромбоцитопения является частым осложнени-
ем ХАИ, затрагивая от  3 до  43 % пациентов с  ХАИ 
и  до  81 % госпитализированных пациентов с  ХАИ 
[3]. Помимо синдрома приобретенного иммунодефи-
цита, алкоголизм, вероятно, является основной при-
чиной тромбоцитопении. Однако, за  исключением 
самых тяжелых случаев, у пациентов не бывает кро-
вотечения. Более того, тромбоцитопения, обуслов-
ленная алкоголем, обычно является временной, и ко-
личество тромбоцитов обычно возвращается к норме 
в течение 1 недели абстиненции. Только у пациентов, 
с тяжелой тромбоцитопенией и кровотечением, пока-
зана трансфузия тромбоцитов.
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У многих пациентов с  исходной тромбоцитопе-
нией восстановление уровня тромбоцитов после аб-
стиненции даже превышает нормальные значения. 
Тромбоцитоз после прекращения употребления ал-
коголя встречается у  большинства пациентов, чьи 
показатели тромбоцитов были нормальными во вре-
мя госпитализации. У  этих пациентов степень из-
бытка циркулирующих тромбоцитов обычно выше, 
чем у  пациентов с  тромбоцитопенией. ХАИ вызы-
вает снижение числа тромбоцитов. В исследованиях 
выявлено, что тромбоцитопения развилась у  здоро-
вых лиц, которые получали диету, содержащую до-
статочные уровни белка и  витамина и  употребляли 
крепкие алкогольные напитки в дозе, превышающей 
базальный метаболизм в  течение 10 дней. Уровни 
тромбоцитов возвращались к  исходным значениям 
после прекращения употребления алкоголя. Так  же 
количество тромбоцитов может быть уменьшено 
у  хорошо питающихся лиц с  ХАИ, не  страдающих 
дефицитом фолиевой кислоты. Имеющиеся данные 
свидетельствуют о  том, что алкоголь может мешать 
позднему этапу производства тромбоцитов, а также 
сократить продолжительность жизни существующих 
тромбоцитов.
Тромбоцитопатия
Алкоголь влияет не только на производство тромбо-
цитов, но и на функцию тромбоцитов. У пациентов 
с ХАИ проявляется широкий спектр аномалий тром-
боцитов, включающих нарушение агрегации тром-
боцитов, снижение секреции или активности белков 
тромбоцитов, участвующих в  свертывании крови, 
и  увеличение времени кровотечения в  отсутствие 
тромбоцитопении. Поскольку алкоголь нарушает 
функцию нормальной системы свертывания крови, 
он также может неблагоприятно взаимодействовать 
с лекарственными препаратами, которые увеличива-
ют время кровотечения или предотвращают коагу-
ляцию. Например, алкоголь может увеличить время 
кровотечения, вызванного аспирином и  другими 
НПВП, особенно когда употребление алкоголя про-
исходит одновременно или после приема обычных 
доз этих препаратов. В  результате одновременное 
употребление алкоголя, аспирина или НПВП значи-
тельно увеличивает риск желудочно-кишечного кро-
вотечения [7]. Алкоголь также взаимодействует с ан-
тикоагулянтами, которые используются для лечения 
пациентов с повышенным риском развития тромбоза 
или эмболии в легких.
Фибринолиз
Способность организма предотвращать чрезмерное 
кровотечение с использованием системы коагуляции 
сбалансирована фибринолитической системой, кото-
рая помогает обеспечить кровоток в периферических 
органах и  тканях путем растворения несоответст-
вующих фибриновых сгустков. Влияние алкоголя 
на фибринолиз противоречиво. В то время как в не-
которых ранних исследованиях сообщалось об  уве-
личении фибринолитической активности после упо-

требления алкоголя, более поздние, контролируемые 
исследования показали, что алкоголь уменьшает 
фибринолиз на следующий день после употребления 
алкоголя и при длительном употреблении алкоголя. 
Эти наблюдения выявили, что лица с ХАИ подверже-
ны повышенному риску тромбоза.

Фибринолиз частично контролируется наличием 
в крови двух белков: тканевого активатора плазми-
ногена (ТАП) и ингибитора активатора плазминоге-
на 1 (ИАП-1). ТАП способствует фибринолизу, тогда 
как ИАП-1 уменьшает фибринолитическую актив-
ность. Активность обоих белков должна быть хоро-
шо сбалансирована для поддержания адекватного 
уровня фибринолиза. Алкоголь изменяет деятель-
ность как ТАП, так и ИАП-1. Умеренное потребление 
алкоголя стимулирует активность ТАП. Поскольку 
увеличенная активность ТАП снижает риск неа-
декватного формирования кровяного сгустка, это 
изменение может иметь благоприятный кардиопро-
тективный эффект. Однако, недавние исследования 
также показали, что высокий уровень алкоголя или 
его продукта разложения, ацетальдегида, может сти-
мулировать продукцию ИАП-1 и тем самым подав-
лять фибринолиз [3].

Эффект алкоголя, связанным со  свертыванием 
крови и  фибринолизом имеют серьезные последст-
вия. Клинические эпидемиологические данные сви-
детельствуют о  том, что употребление крепкого ал-
коголя увеличивает риск развития геморрагического 
и  ишемического инсульта. Алкоголь способствует 
обоим условиям, препятствуя нормальной системе 
коагуляции и уменьшая фибринолиз соответственно. 
В исследованиях выявлено, что ацетальдегид при вза-
имодействии с белками системы свертывания крови 
вызывает аномальную коагуляцию. В  дополнение 
к этим прямым воздействиям на компоненты крови, 
алкоголь может увеличить риск инсульта косвенно, 
изменив артериальное давление; частоту сердцебие-
ния; тонус сердечной мышцы; и вязкость, крови.

Заключение
Многочисленные клинические наблюдения подтвер-
ждают, что алкоголь отрицательно влияет на произ-
водство и функцию практически всех видов клеток 
крови. Алкоголь оказывает токсический эффект 
на  костный мозг, который содержит предшествен-
ники всех клеток крови, а также зрелые клетки, цир-
кулирующие в  кровотоке. Более того, ХАИ может 
влиять на различные физиологические, биохимиче-
ские и метаболические процессы с участием клеток 
крови. Последствия этих побочных эффектов мо-
гут быть серьезными и включают анемию, тяжелые 
бактериальные инфекции, массивное кровотечение 
и инсульт. Эти эффекты могут усугубляться наличи-
ем других нарушений, связанных с алкоголем, таких 
как заболевания печени и  нарушения питания. Аб-
стиненция может восстановить гемопоэз и функцию 
клеток крови.
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ГРУППА КРОВИ СИСТЕМЫ АВО: ИСТОРИЯ 

ОТКРЫТИЯ, ЭВОЛЮЦИЯ И СОВРЕМЕННЫЕ 

ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О ВЗАИМОСВЯЗИ С ВИРУСНЫМ 

ГЕПАТИТОМ С
Е. И. Кухарева, П. П. Огурцов
Российский университет дружбы народов

Резюме. Группы крови играют большую роль в жизнедеятельности человека как биоло-
гического вида, не  зависят от  пола и  не  меняются на  протяжении всей жизни 
индивидума и в широком толковании распространяются на все существующие 
антигенные различия клеточных и плазменных элементов крови человека. Мно-
жество аллелей в соответствующих генных локусах обусловливает разнообразие 
групповых антигенов. В настоящее время известно более 38 антигенных систем, 
которые включают в себя более 500 групповых антигенов эритроцитов, лейкоци-
тов, тромбоцитов и белков плазмы. В клинической практике большое значение 
в первую очередь имеет система ABO. С момента открытия групп крови многие 
исследователи пытались разобраться в возможной взаимосвязи между группами 
крови и различными заболеваниями, и благодаря многочисленным исследовани-
ям стало известно, что гены системы АВО обладают выраженным плейотропным 
эффектом в  предрасположенности к  некоторым соматическим заболеваниям, 
бактериальным и вирусным инфекциям.

Ключевые слова: система группы крови АБО, система антигенов группы крови АБО, гепатит С
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BLOOD GROUP SYSTEM ABO: HISTORY OF THE 

DISCOVERY, EVOLUTION AND MODERN PERCEPTIONS 

OF THE RELATIONSHIP WITH HEPATITIS C
E. I. Kukhareva, P. P. Ogurtsov
RUDN University

Resume. Blood groups play an important role in human life as a species, are not dependent 
on gender and do not change throughout the life of the individual and in the broad 
interpretation extends to all existing antigenic diff erences in cellular and plasma 
elements of the blood. Many alleles at the relevant gene loci leads to a variety of group 
antigens. At present, there are over 38 antigenic systems, which include more than 500 
group antigens of erythrocytes, leukocytes, platelets, and plasma proteins. In clinical 
practice, great importance is the ABO system. Since the discovery of blood groups, many 
researchers have tried to understand the possible relationship between blood groups and 
various diseases, and through numerous researches it became known that the genes of 
AVO have a pronounced pleiotropic eff ect in predisposition to certain medical disorders, 
bacterial and viral infections.

Key words: blood group system ABO, blood group antigens system ABO, hepatitis C
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История открытия группы крови системы АВО
Учение о  группах крови возникло на  рубеже 
XIX—XX  столетия на  стыке бактериологии и  имму-
нологии. К  наиболее ранним из  них можно отнести 
бактерицидность сыворотки крови, отмеченную Тра-
убе и Ландуа (1870), а также способность сыворотки 
крови животных одного вида агглютинировать эри-
троциты животных другого вида, выявленную Лан-
дуа (1880) [1]. В  1899 г. Дойч ввел в  обиход понятие 
«антиген», которое позволило объяснить многообра-
зие проявлений инфекционного и неинфекционного 
иммунитета одной простой реакцией —  связывания 
антигена с антителом.

Приоритет открытия групп крови принадлежит 
австрийскому врачу, патологу, химику Карлу Ланд-
штейнеру. Зимой 1900 года Ландштейнер отделил сы-
воротку от  эритроцитов у  себя и  пяти своих коллег 
и с помощью их смешивания выяснил, что все образ-
цы сывороток никак не  реагировали на  добавление 
«собственных» эритроцитов. Но  сыворотка одного 
из  коллег склеила эритроциты другого коллеги, что 
позволило Карлу Ландштейнеру предположить, что 
существует как минимум два вида антител. Ланд-
штейнер дал им наименования А и В. В собственной 
крови ученый их не  обнаружил, в  результате чего 
предположил, что есть еще и  третий вид антител, 
которые он назвал С  и  предсказал существование 
4  группы крови. О  своих наблюдениях Карл Ланд-
штейнер сообщил в  1901  году в  статье «Об  агглю-
тинативных свойствах нормальной человеческой 
крови». В  1902  году ученик Ландштейнера Адриано 
Штурли описал четвертую группу крови. В  1930 г. 
Карл Ландштейнер за открытие групп крови был удо-
стоен Нобелевской премии. Во  многих источниках 
литературы открытие групп крови связывают также 
с  именами чешского психиатра Яна Янского и  ан-
глийского исследователя Вильяма Мосса, которые 
независимо от Ландштейнера (Янский в 1907 г., Мосс 
в 1910 г.) предложили свои оригинальные классифи-
кации групп крови [1].

Эволюция терминов и понятий
Ландштейнер обозначил открытые им 3 группы кро-
ви буквами латинского алфавита (А, В  и  С), а  Ян-
ский и  Мосс, открывшие группы крови независимо 
от  Ландштейнера,  —  римскими цифрами. Дунгерн 
и  Гиршфельд (1910) предложили обозначать агглю-
тиногены, обусловливающие групповую специфич-
ность, буквами А и В, отсутствие агглютиногенов —  
цифрой 0 или буквой О  (ohne A und В). Групповым 
изогемагглютининам были присвоены буквы грече-
ского алфавита. Для того чтобы устранить разночте-
ния, съезд Американской ассоциации иммунологов, 
патологов и бактериологов в 1921 г. призвал одинако-
во обозначать группы крови и рекомендовал для это-
го классификацию Янского. В 1928 г. Гигиенической 
комиссией Лиги Наций утверждена Международная 
номенклатура групп крови: О, А, В, АВ.

В Российской Федерации согласно нормативно-
му документу ГОСТ Р 52938-2008, регламентирова-
но буквенно-цифровое обозначение группы крови: 
первая группа крови —  О(I); вторая группа крови —  
А(II), третья группа крови —  В(Ш) и четвертая груп-
па крови —  AB(IV) [2].

Иммунохимические характеристики групп крови
Принадлежность индивидуума к той или иной груп-
пе крови определяется наличием или отсутствием 
в эритроцитах группоспецифических веществ —  ан-
тигенов А и В [1].

Антигены системы АВО и Н представляют собой 
олигосахаридные цепи, связанные с полипептидами 
(гликопротеины) или церамидами (гликосфинголи-
пидами). Вещество Н является химическим предше-
ственником А и В антигенов и конченым продуктом 
у  лиц с  группой крови О.  Синтез Н-антигена про-
исходит при участии α1,2-L-фукозилтрансферазы, 
которая обеспечивает перенос фукозы от  гуано-
зин-дифосфата к  галактозному остатку цепи-пред-
шественника в  позиции С-2. Известны 2  типа 
αl,2-L-фукозилтрансферазы, синтез каждого из  них 
контролируют высокогомологичные, но  генетиче-
ски независимые друг от  друга локусами FUT1(H) 
и  FUT2(SE). Контролирующий ген синтез вещества 
H (Hh) и и ген секретора фукозилтрансферазы (Sese) 
расположены на 19 хромосоме (19q13) человека. Про-
дукты указанных генов (ферменты) обеспечивают 
фукозилирование и образование Н-активных струк-
тур в различных тканях. У подавляющего большин-
ства людей антиген Н присутствует в  обязательном 
порядке, Н-дефицитные фенотипы очень редкие [1]. 
Н-антиген, образовавшийся в  результате действия 
α1,2-L-фукозилтрансфераз, является субстратом 
для дальнейшего гликозилирования А- и  В-специ-
фическими трансферазами. А-антиген появляется 
в  результате присоединения к  фукозилированному 
галактозному остатку (Н-антигену) N-ацетил-D-га-
лактозамина с  формированием носителей второй 
группы крови A(II) и В-антиген появляются в резуль-
тате присоединения к фукозилированному галактоз-
ному остатку (Н-антигену) D-галактозы в  позиции 
С-3 с  формированием носителей третьей группы 
крови В(III) [1]. Носители группы крови AB(IV) име-
ют оба антигена А и В, а носители группы крови О(I) 
не  имеет олигосахарид на  конце (Н-антиген) [1,3]. 
Гены, контролирующие А- и В-трансферазы картиро-
ваны на хромосоме 9 человек, в локус АВО.

В настоящее время доказано, что экспрессия ан-
тигенов системы АВО происходит не  только в  кро-
ви на  строме эритроцитов, но  и  в  биологических 
жидкостях, большинстве тканей, в  фиксированных 
клетках различных органов (мозга, печени, селезен-
ки, почки), на  поверхности лейкоцитов (в  основном 
на  β-лимфоцитах) и  тромбоцитов. Специфичность 
антигенов при этом идентична и не зависит от лока-
лизации вещества, хотя АГ, связанные с  клеточной 
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поверхностью,  —  водонерастворимые гликолипиды, 
а АГ биологических жидкостей —  водорастворимые 
гликопротеины.

Особенность системы групп крови АВО заключа-
ется в том, что это единственная система, для которой 
характерно наличие в  сыворотке крови естествен-
ных, а не иммунных антител (изогемагглютининов).

Антитела системы группы крови АВО представ-
лены иммуноглобулинами А, М и G (IgA, IgM, IgG). 
В крови лиц с группой группы А(II) находятся анти-
тела против антигена В, у лиц с группой крови В(III) 
имеются антитела против антигена А,  а  носители 
группы O(I) (антиген Н) имеют антитела против ан-
тигенов А и В. В крови лиц с группой крови AB(IV) 
нет никаких антител. У  лиц с  группой крови А(II) 
и  В(III), преобладают IgM, а  у  лиц с  группой крови 
О(I) Ig G. Титр изогеммаглютининов варьирует в ши-
рокий пределах. Титр изоагглютининов-α, как пра-
вила выше, чем титр изоагглютининов-β, [1, 3].

В настоящее время доказано, что группы кро-
ви имеют значение не  только в  трансфузиологии, 
но и в биологии человека. Групповые гликопротеины 
обеспечивают регуляторную и  трофическую функ-
ции клеток крови. Они входят в  состав клеточных 
рецепторов, с  помощью которых осуществляется 
транспортирование по  кровяному руслу гормонов, 
ферментов и других биологически активных белков.

Эволюция групп крови
Исторически самой древней группой крови считает-
ся первая О(I), которая обнаружена у  неандерталь-
цев, проживавших 200  тыс. лет назад и  кроманьон-
цев, проживавших 130 тыс. лет назад. Группа крови 
А(II) появилась между 2500 и  1500  годами до  н. э. 
в Азии и распространились за пределы Азии, в Евро-
пу. Группа крови В(III) возникла примерно за 1015 лет 
до н. э. в предгорьях Гималаев на территории нынеш-
ней Индии и Пакистана. АВ(IV) группа крови появи-
лась не более 1000 лет назад, и является результатом 
смешения генетической информации людей с  груп-
пой крови А(II) (преимущественно индоевропейцев) 
и группой крови В (III) (монголоидов) [4].

Теории происхождения групп крови
В одной из теорий происхождений групп крови рас-
сматривается, что продовольственные и  экологи-
ческие антигены (антигены бактерий, вирусов или 
растений) имеют эпитопы, похожие на  гликопроте-
ины антигенов А  и  В.  Соответствующие антитела, 
образуются против этих окружающих антигенов. Со-
гласно теории «Свет во тьме» («LightintheDarktheory» 
DelNagro, 1998), когда определенный вирус, захваты-
вает мембраны клеток-хозяина, а помимо этого вирус 
также «берет» с  собой и  антигены АВО, находящие-
ся на мембране клеток. После этого вирус может пе-
ренести эти антигены другим лицам, которые могут 
вызвать иммунную реакцию в ответ на действие чу-
жеродных антигенов крови. Эти вирусные антитела, 

носителями которых становится человек, могут выз-
вать образование у новорожденных антител, которые 
нейтрализуют действие чужеродных антигенов крови. 
Подтверждения этой теории появилось как следствие 
недавних экспериментов, связанных с ВИЧ. В ходе ла-
бораторных исследований ученым удалось нейтрали-
зовать с  помощью использования антител антигены 
группы крови, специфически выраженные в клетках, 
продуцирующих ВИЧ. Эта теория предлагает новую, 
непривычную теорию эволюции, согласно которой 
существует общий иммунитет, который приводит 
к  сокращению способности вирусов к  интертранс-
миссивности. Однако, более вероятно, что движущей 
силой эволюции и  движения аллельного разнообра-
зия является обычный зависимый от  частоты отбор 
(frequency-dependentselection), в  процессе которого, 
клетки с редкими вариантами мембранных антигенов 
легче отличаются иммунной системой от патогенных 
антигенов, которые принадлежат другим хозяевам, 
в результате, у лиц, имеющих редкие виды антигенов, 
иммунная система лучше распознает патогены.

В настоящее время частота групп крови среди 
представителей различных рас и  этнических групп 
неодинакова [5]. Первая группа крови О(I) является 
наиболее распространенной группой крови системы 
ABО в  мире (40,77 %), второе место по  распростра-
ненности занимает вторая группа крови A(II) (31,9 %), 
третья группа крови B(III) в  мире встречается с  ча-
стотой 21,9 % и занимает третье место, четвертое ме-
сто в мире занимает четвертая группа крови AB(IV) 
и  составляет 5,46 % [6]. Ген О  имеет самую высокую 
частоту среди коренного населения Северной и Юж-
ной Америки и в некоторых районах Африки и у ав-
стралийский аборигенов, причем американские ин-
дейцы и  эскимосы имеют максимальный процент 
данного гена (65—100 %). Ген А  часто встречается 
среди жителей Европы. Ген В чаще встречается сре-
ди жителей Дальнего Востока, монголоидов Сибири 
и  жителей Индии, его доля уменьшается, как при 
движении на  Запад, так и  на  Восток. Количество 
жителей в  Испании с  группой крови B(III) состав-
ляет всего лишь 1 %. В северном полушарии по мере 
продвижения с запада на восток (из Европы в Азию) 
частота гена А снижается, а гена В увеличивается [7]. 
Среди русского населения разных регионов РФ чаще 
встречается первая группа крови О(I) (33,43—39,32 %) 
и вторая группа крови A(II) (31—37,8 %), затем третья 
группа крови B(III) (20,6—24 %) и  четвертая группа 
крови АВ(IV) (7,2—11,4 %). В Центральной России са-
мой распространенной является вторая группа кро-
ви A(II), в регионах Урала, Сибири и Дальнего Восто-
ка —  первая группа крови O (I) [1].

Неравномерное распределение групп крови АВО 
на  земном шаре, объясняют гипотезой о  влиянии 
эпидемий таких инфекционных заболеваний, как 
оспа, чума, холера [8]. Бактерии Yrsiniapestis, вызыва-
ющие чуму, содержат О-подобный антиген и так как 
люди с О(I) не способны вырабатывать анти-Н и ан-
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ти-О, более повержены к этому инфекционному аген-
ту. Вирус оспы содержит А-антиген, соответственно, 
люди с А(II) и АВ (IV) более подвержены данному ви-
русу, чем с лица с О(I), В(III). Проведенные популяци-
онные исследования, на территориях, где имели ме-
сто пандемии, подтверждают данную гипотезу. Так, 
ген О существенно реже встречается на территории 
Монголии, Турции, Северной Африка, где были эпи-
демии чумы. Ген А гораздо реже встречается в Азии, 
Африке, Исландии, там свирепствовала оспа. В Мон-
голии, Индии, Китае и  некоторых областях России 
были эпидемии, как чумы, так и  оспы. В  настоящее 
время среди населения указанных регионов часто-
та гена В  повышена. Возможен и  другой механизм: 
в  силу химического сродства групповые антигены 
могут выступать в  роли перекидных мостиков для 
патогенных микроорганизмов, проникающих в клет-
ку или доставляемых к клеткам мишеням [1,5]. Анти-
генное сходство представителей различных классов, 
вероятнее всего отражает длительное эволюционное 
взаимодействие макро- и микроорганизмов. Теорией 
антигенной мимикрии можно объяснить обретение 
микроорганизмами А-, В- и  Н-подобных антигены, 
которые патогенам помогают избежать распознава-
ния их как генетически чужеродных объектов и из-
бежать элиминации. Несомненно, в  распределении 
групп крови АВО на земном шаре свою лепту вносит 
и генный дрейф[1].

Взаимосвязь вирусного гепатита С с группой 
крови системы АВО
В литературе представлено много фактов, свиде-
тельствующих об  определенной зависимости между 
носительством генетических маркеров крови и  спо-
собностью организма развивать защитные иммуно-
патологические реакции на  различные чужеродные 
антигены с  высоким или низким риском возникно-
вения патологических процессов, их исходов, эффек-
тивности лечения [1, 9]. Доказано, что у лиц с группой 
крови О(I) повышен риск развития цирроза печени, 
лица с группой крови А(II) чаще подвержены вирус-
ным заболеваниям [10]. Предполагается наличие ан-
тигенной мимикрии микробов (вирусов) под ткани 
хозяина, в  результате чего развивается иммунная 
реакция против собственных антигенов с одной сто-
роны и в то же время утрачивается способность им-
мунной реакции по отношению к возбудителю.

Не стало исключением и  наличие связи между 
группами крови и  заболеваемостью вирусными ге-
патитами. Лица, имеющие группу крови А(II) чаще 
болеют вирусными гепатитами, а  лица с  группой 
крови 0(I), В(III) более устойчивы к  вирусным гепа-
титам [11—13]. Объясняется это тем, что среди лиц, 
имеющих группу крови А(II), значительно чаще 
встречаются слабые продуценты интерферона, чем 
среди людей с  другими группами крови. Как из-
вестно, интерферон обеспечивает антивирусную за-
щиту организма. Вероятно, относительный дефицит 

интерферона у  лиц, с  группой крови А(II), обуслов-
ливает у них меньшую устойчивость к вирусным за-
болеваниям и определяет тип их иммунного ответа. 
Установлена связь между группой крови и тяжестью 
болезни при вирусных гепатитах: легкая форма чаще 
отмечается у лиц В(III) группой крови, средней тяже-
сти —  с группами крови О(I) и А(II) и тяжелая фор-
ма —  с группой крови AB(IV). В работе Давыдовой Л., 
2015 года [12] была показана разница в носительстве 
вируса гепатита С  (ВГС) в  зависимости от  народно-
стей. Среди доноров не якутов, вирусоносительство 
возбудителей гепатита С ассоциировалось с группой 
крови А(II). Частота группы крови В(III) у  вирусо-
носителей гепатита С как у якутов, так и не якутов, 
была существенно ниже, чем у не носителей, и имела 
отрицательную корреляцию. В связи с этим, наличие 
у  представителей разных рас, в  том числе у  якутов, 
группы крови В(III) можно отнести к протекторным 
факторам, сопровождающим или, возможно, фор-
мирующим устойчивость к  заражению вирусными 
гепатитами. В распределении групп крови АВО сре-
ди пациентов якутов с ВГС, осложненным циррозом 
печени прослеживалась связь с группой крови А(II) 
[12]. Первые указания на возможную ассоциацию ви-
русного гепатита с  группой крови А(II) приведены 
в монографии Н. П. Бочкова, 1978 [11]. Лица, с груп-
пой крови А(II) менее устойчивы к воздействию ми-
кроорганизмов, которые содержат в своей структуре 
группоспецифические полисахариды А  и  В.  Изоге-
магглютинины β, в  сыворотке крови лиц с  группой 
крови А(II), менее активны по сравнению с изогемаг-
глютининами α, содержащимися в сыворотке крови 
лиц с группой крови О(I) и В(III). Патоген, который 
несет А-подобную субстанцию, не встречает должно-
го сопротивления в организме лиц с группой крови 
А(II) в силу химического сродства субстрата и отсут-
ствия соответствующих антител. Патоген, несущий 
В-подобную субстанцию, не встречает должного со-
противления в организме лиц с группой крови А(II) 
в  виду низкой активности изогемагглютининов β. 
При изучении иммунного ответа у больных с хрони-
ческим вирусным гепатитом выявлено, что наиболее 
выраженные нарушения иммунного ответа были 
у  пациентов с  группой крови А(II), наименее выра-
женные нарушения иммунного ответа были у паци-
ентов с группой крови О(I). Среди ВИЧ- инфициро-
ванных преобладают лица с группой крови О(I) [13], 
сочетанное носительство ВИЧ-инфекции и гепатита 
С чаще обнаруживается у лиц с  группой крови O(I) 
и улиц с группой крови В(III). В исследовании Л. Кар-
сляна (2007) [13], были выявлены особенности мета-
болизма в  разных группах крови при хроническом 
гепатите С (ХГС). У лиц с группой крови О(I) отме-
чается выше активность трансаминаз, уровень кре-
атинина и  снижение показателей альфа-1 и  альфа-2 
глобулинов, у лиц с группой крови А(II) достоверно 
ниже уровень альфа-2 глобулинов, выше активность 
трансаминаз, с группой крови В(III) отмечается сни-
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жение альбумина, повышение уровня общего белка, 
содержание креатинина и  снижение а-1глобулинов. 
У лиц с ХГС и группой крови АВ(IV) были повышены 
показатели трансаминаз, показатели холестаза.

В ряде работ была выявлена ассоциация между 
группой крови системы АВО и фиброза печени у па-
циентов с ХГС. Так в 2006 году французскими иссле-
дователями было выявлено, что не-первая группа 
крови (не-О(I)) повышала отношение шансов на уси-
ление выраженности фиброза печени [14]. По резуль-
татам исследования был сделан вывод, что не-О(I) 
группа крови является независимым генетическим 
фактором риска для прогрессирования фиброза пече-
ни при ХГС. Основной механизм прогрессирования 
фиброза печени был рассмотрен механизм генетиче-
ского риска венозного тромбоза у пациентов с не О(I) 
группой крови при ХГС в результате распространен-
ности у них полиморфизма гена V фактора Лейдена.

Заключение
Групповая принадлежность крови человека, отра-
жая его индивидуальную биологическую особен-
ность, отражает также  особенность его иммунной 
системы, которая выражается в  способности орга-
низма развивать защитные иммунопатологические 
реакции на различные чужеродные антигены с вы-
соким или низким риском возникновения патоло-
гических процессов, их исходов, эффективности 
лечения. Доказанные ассоциации группы крови 
с вирусным гепатитом С, определяют возможность 
для проведения исследований групповых антигенов 
системы АВО, экспрессию их генов в  иммуноком-
петентных клетках и ткани печени для объяснения 
различий в иммунном ответе на ВГС в разных груп-
пах крови. Это в свою очередь может дать понима-
ние в  направлении специфической противовирус-
ной защиты.
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МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ И ВОЗМОЖНОСТИ 

ИХ КОРРЕКЦИИ НА ФОНЕ ПРОВОДИМОЙ 

ПСИХОТРОПНОЙ ТЕРАПИИ
Н. В. Кобелевская1,2, Н. Н. Виноградова2

1Российский Университет дружбы народов, Москва; 2ГКБ им. А. К. Ерамишанцева ДЗМ, Москва

Резюме. Актуальность. Назначение психофармакотерапии является весомым дополнени-
ем к традиционным факторам риска развития сердечно-сосудистых заболеваний. 
Причина этого в развитии метаболических нарушений на фоне нейроэндокрин-
ной дисфункции в следствии реализации терапевтического эффекта психотроп-
ных лекарственных средств через влияние на  нейромедиаторные механизмы. 
Выявление метаболических нарушений, их своевременная профилактика и  ра-
циональная коррекция имеют большое практическое значение, так как способ-
ствуют эффективному снижению риска сердечно-сосудистых заболеваний у дан-
ной категории пациентов.

 Материалы и методы. У 144 пациентов с хроническими психическими расстрой-
ствами, имеющих метаболический синдром (по критериям IDF 2005 г.) и принима-
ющих психотропные препараты более одного года, были изучены метаболические 
нарушения и их связь с приемом психотропных препаратов. Изучена эффектив-
ность проведения коррекции выявленных изменений у  пациентов, продолжаю-
щих прием психофармакотерапии путем контроля показателей через 12 месяцев.

 Результаты. Нарушения углеводного и липидного обменов выявлены у 82 и 73,5 % 
пациентов соответственно, среди последних отмечена высокая распространен-
ность атерогенных типов дислипидемий. Помимо сочетания с традиционными 
факторами риска, отмечена связь метаболических нарушений с приемом комби-
нированной психотропной терапии. Эффективность немедикаментозных и  ме-
дикаментозных мероприятий по коррекции выявленных нарушений достаточно 
низка, что связано с низкой комплаентностью пациентов и продолжением приема 
психотропных препаратов. Через 12 месяцев наблюдения все изучаемые показа-
тели превышали целевые уровни, рекомендованные для людей среднего возраста.

 Выводы. У  пациентов с  хроническими психическими расстройствами отмеча-
ется увеличение веса и  развитие других нарушений, входящих в  структуру ме-
таболического синдрома, к которым относятся резистентность к инсулину и ди-
слипидемия. Ведущая роль в развитии метаболических нарушений принадлежит 
проводимой психофармакотерапии в  сочетании с  традиционными факторами 
риска. Меньшая эффективность мероприятий по коррекции обусловлена низкой 
комплаентностью пациентов с хроническими психическими расстройствами.

Ключевые слова: хронические психические расстройства, психофармакотерапия, метаболический 
синдром.
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METABOLIC DISORDERS AND MANAGEMENT 

POSSIBILITIES DURING UNDERTAKE PSYCHOTROPIC 

THERAPY
N. Kobelevskaya1,2, N. Vinogradova2

1RudnUniversity, Moscow; 2Hospital named A. K. Eramishantsev, Moscow

Summary. Background. Psychopharmacotherapy is an important addition to traditional 
cardiovascular diseases’ risk factors. It’s due to development metabolic disorders on 
the background neuroendocrine dysfunction as a consequence of the therapeutic eff ect 
psychotropic drugs by the infl uence on neurotransmitter mechanisms. Identifi cation 
of metabolic disorders, their prevention and rational correction are great signifi cance 
because eff ective reduce risk of cardiovascular disease in these patients.

 Methods. In 144 patients with chronic mental disorders with the metabolic syndrome 
(according to IDF 2005) and taking psychotropic drugs for more than one year were 
studied metabolic disorders and their relationship with psychotropic drugs treatment. 
Th e effi  ciency of correction changes was explored aft er 12 months on the back continue 
taking the drugs.

 Results. Disorders in carbohydrate and lipid metabolism were detected in 82 % and 73.5 % 
of patients respectively, among the last the high prevalence of atherogenic dyslipidemias 
types noted. In addition to the combination with traditional risk factors, the relationship 
of metabolic disorders with taking a combination of psychotropic therapy was identifi ed. 
Th e eff ectiveness of non-pharmacological and pharmacological interventions for the 
correction of violations is quite low, because of low patient compliance and continuation 
of psychoactive substance use. Aft er 12 months of observation all the studied indicators 
exceeded the target levels recommended for middle-aged people.

 Conclusions. Patients with chronic mental disorders weight gain and the other 
disorders within the metabolic syndrome, including insulin resistance and dyslipidemia 
develop. Th e leading role in the development of metabolic disorders belongs to ongoing 
pharmacotherapy in combination with traditional risk factors. Less effi  cient measures to 
correct due to the low compliance patients with chronic mental disorders.

Key words: chronic mental disorders, psychopharmacotherapy, metabolic syndrome
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Введение
По данным ВОЗ около трети населения развитых 
стран принимает различные психотропные препа-
раты, при выборе которых врачи-психиатры, ру-
ководствуясь целью купирования психотической 
симптоматики, основываются на  соответствии 
спектра фармакологической активности препаратов 
особенностям клинической картины и  течения пси-
хической патологии. Однако проведение психофар-
макотерапии сопряжено с  целым рядом побочных 
эффектов, среди которых особое место занимают 
метаболические расстройства. Причина развития ме-
таболических нарушений связана с  нейроэндокрин-
ной дисфункцией, в связи с фармакодинамическими 
эффектами психотропных лекарственных средств 
(ПЛС) на  нейромедиаторные механизмы: серотони-
новый, дофаминовый, гистаминовый и др.

При этом метаболическим нарушениям уделяется 
недостаточное внимание, в то время, как они вносят 
весомый вклад в  развитие сердечно-сосудистых за-
болеваний (ССЗ) у пациентов с хроническими психи-
ческими расстройствами (ХПР), и их своевременное 
выявление, профилактика и  рациональная коррек-
ция имеют большое практическое значение, так как 
способствуют эффективному снижению сердечно-
сосудистого риска (ССР) у данной категории пациен-
тов. В  тоже время подобные мероприятия остаются 
плохо разработанными и во многих аспектах откры-
тыми, главным из  которых, является возможность 
применения при ХПР рекомендаций, разработанных 
для обшей популяции.

Материалы и методы
В исследование включено 144 пациента с  ХПР 
в  возрасте от  30 до  50  лет, у  которых по  критериям 
International Diabetes Federation (2005 г.) был диагно-
стирован метаболический синдром (МС). Критерием 
включения был постоянный прием ПЛС более одного 
года. У всех пациентов выполнен анализ психосоци-
альных факторов, проведены антропометрические 
и  лабораторные исследования, по  результатам кото-
рых были применены методы немедикаментозной 
и  лекарственной коррекции выявленных метаболи-
ческих изменений с оценкой их эффективности через 
12 месяцев. В  основу мероприятий были положены 
рекомендации ВНОК по диагностике и лечению МС 
(2009 г.), ведению больных артериальной гипертони-
ей с  метаболическими нарушениями (2013 г.), диаг-
ностике и  коррекции нарушений липидного обме-
на с  целью профилактики и  лечения атеросклероза 
(2007 г.), рациональной фармакотерапии больных 
ССЗ (2009 г.).

Результаты
В структуре МС самыми частыми оказались триады 
признаков: «абдоминальное ожирение (АО) + гипер-
гликемия (ГГ) + гипертриглицеридемия (ГТГ)» (53 %), 
а  также «АО + ГГ + низкий уровень липопротеидов 

высокой плотности (ЛПНП)» (13 %). Сочетание четы-
рех и всех пяти признаков отмечены редко, тем не ме-
нее ГТГ и низкий уровень ЛПВП наиболее часто вхо-
дили в структуру МС —  31 % и 48 % соответственно.

АО сочеталось с  разными степенями ожирения: 
1 ст.— 46 %, 2 ст.— 52 %, 3 ст.— 2 %, средний индекс 
массы тела (ИМТ) составил 33,4. Изучение факто-
ров риска показало низкую физическую активность 
пациентов, регулярное курение (61 %), употребление 
алкоголя (35 %) и  гиперфагический тип нарушения 
пищевого поведения (45 %).

Нарушения углеводного обмена были отмечены 
у  82 % пациентов: у  35 % выявлен сахарный диабет 
2 типа, у 47 % —  нарушение толерантности к глюкозе. 
Средний уровень НbA1 составил 7,3 [5,62; 8,72], что 
превосходит целевой уровень, рекомендованный для 
среднего возраста. Индекс НОМА-IR также превы-
шал пороговые значения —  6,7 [5,65; 6,58].

Дислипидемии выявлены у  73,5 % пациентов, 
при этом чаще отмечались изменения соотноше-
ния фракций холестерина: низкий уровень ЛПВП 
(79 %), высокий уровень ЛПНП (62 %) и ЛПОНП (64 %), 
со  следующими показателями липидограммы: уро-
вень общего холестерина (ОХ) (6,1 [5,4; 7,2]), уровень 
ТГ (2,1 [1,7; 2,8]), ЛПНП (3,9 [2,6; 4,9]), ЛПОНП (1,1 [0,8; 
1,4]), ЛПВП (0,7 [1,0;1,2]). Выявлена высокая распро-
страненность атерогенных вариантов дислипидемий 
IIа (53 %), IIб (18 %), IV (29 %).

ХПР вследствие многообразия вызывающих их 
причин чрезвычайно разнообразны, однако все ЛС, 
применяемые с  целью психофармакотерапии отно-
сятся к  группам нейролептиков, антидепрессантов, 
нормотимиков и транквилизаторов, как в монотера-
пии, так и в различных комбинациях.

Включенные в  исследование пациенты в  75 % 
случаев получали комбинированную терапию: 
нейролептик + антидепрессант (25 %), нейролеп-
тик  +  транквилизатор (23 %), 2 нейролептика (16 %), 
2 антидепрессанта (14 %), нейролептик + антидепрес-
сант + транквилизатор (9 %), антидепрессант + тран-
квилизатор (6 %), антидепрессант + нормотимик 
(4 %), нейролептик + антидепрессант + нормотимик 
(4 %), нейролептик + антидепрессант + нормоти-
мик + транквилизатор (1 %).

При проведении монотерапии метаболические 
нарушения отмечены значительно реже, при этом их 
развитие достоверно чаще наблюдалось при приеме 
атипичных нейролептиков (в  3 раза, р=0,001) и  три-
циклических антидепрессантов (в 5 раз, р=0,001).

По результатам обследования пациентам были 
даны рекомендации по  немедикаментозной коррек-
ции: отказ от курения и приема алкоголя; назначение 
диеты, которая включала уменьшение количества 
жиров и легко усваиваемых углеводов и увеличение 
в  рационе овощей и  сложных углеводов; физиче-
ская активность средней интенсивности по 45 минут 
3 раза в неделю.
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Медикаментозная коррекция включала: назначе-
ние статинов при дислипидемии (симвастатин 20 мг 
× 1 раз в  день вечером); при нарушениях углевод-
ного обмена: метформин 500 мг × 2 раза в день; для 
коррекции АГ: лозартан 50  мг + гидрохлоротиазид 
12,5 мг × 1 раз в день.

Через 12 месяцев был проведен опрос на предмет 
соблюдения рекомендаций; измерение объема талии 
и  массы тела с  расчетом ИМТ; измерение АД; опре-
деление уровня гликемии натощак и НbA1с, а также 
показатели липидограммы (ОХ, ТГ, ЛПВП, ЛПНП).

К сожалению в целом пациенты продемонстриро-
вали низкую приверженность выполнению рекомен-
даций, главными причинами которой были «нехватка 
сил» и «трудности выполнения», при этом более высо-
кий уровень комплаентности был отмечен у женщин 
нежели у мужчин —  20 % и 14 % соответственно.

Основная доля не выполненных рекомендаций —  
это мероприятия по  модификации образа жизни: 
рекомендованный уровень физической активности 
достиг только каждый 10-й пациент, рекомендации 
по  соблюдению диеты придерживался каждый 6-й 
пациент, только 13,5 % больных отказались от  куре-
ния, в  то  время как от  приема алкоголя отказались 
только 3,5 %.

При объективном обследовании, выявлено что 
признаки АО  сохранились у  всех пациентов, а  сред-
ний ИМТ снизился только на  2,2. Средний уровень 
НbA1 уменьшился на  0,4  ммоль/л, однако не  достиг 
целевого уровня, что касается и липидного профиля, 
где наибольшей динамики подверглись ОХ и ЛПНП, 
снизившиеся на 0,5 ммоль/л каждый.

Обсуждение
Результаты исследования показывают, что психо-
фармакотерапия ХПР играет существенную роль 
в  развитии метаболических нарушений, особенно 
применение комбинаций ПЛС, в  которые входят 
нейролептики. Однако прием ПЛС является не един-
ственной причиной развития метаболических нару-
шений. Изучение образа жизни и вредных привычек, 
позволило рассматривать их в качестве весомых фак-
торов риска, способствующих быстрому и  раннему 
развитию метаболических нарушений на  фоне при-
ема ПЛС.

Главным фактором риска развития метаболиче-
ских нарушений на  фоне проводимой психофарма-
котерапии является курение, при наличии которого 
риск увеличивается в 2,5—3,0 раза (ОШ от 10 до 18), 
а  при приеме алкоголя или наличия гиперфагии  —  
в 2,0—2,5 раза (ОШ от 5 до 9).

Психотропную терапию следует считать немоди-
фицируемым фактором риска ССЗ и МС: социально 
значимый характер ХПР, требует первостепенного 

обеспечения контроля психотической симптома-
тики; пациенты нуждается в длительном, иногда по-
стоянном, и  систематическом приеме ПЛС; имеется 
высокий риск ухудшения психотической симптома-
тики при переходе с одного антипсихотика на другой. 
Пациентам в  нашем исследовании произвести кор-
рекцию психофармакотерпии не удалось.

Не стоит ожидать достаточной эффективности 
немедикаментозной коррекции МС: мероприятия 
по  модификации образа жизни, должны быть осоз-
нанны и требуют самоконтроля со стороны пациента, 
что мало выполнимо лицами со сниженной критикой 
и нарушенными когнитивными функциями.

Выбирая медикаментозную коррекцию МС, сле-
дует, в первую очередь, прогнозировать риск лекарст-
венного взаимодействия ПЛС, однако исследования 
совместного применения психотропных и  сомато-
тропных препаратов носят единичный характер 
и не всегда их результаты относятся к высокому уров-
ню доказательности.

Поэтому далеко не  все рекомендации по  немеди-
каментозной и  лекарственной коррекции метаболи-
ческих нарушений, разработанные для общей попу-
ляции, могут быть применены у  пациентов с  ХПР 
на  фоне продолжающейся психофармакотерапии. 
Изучение имеющихся литературных данных позво-
ляет сделать вывод о безопасности применения у этой 
категории больных статинов, метформина, иАПФ.

Эффективность коррекции метаболических на-
рушений у  пациентов с  ХПР не  высокая, что объяс-
няется с  одной сторон их низкой комплаентностью, 
а  с  другой сохранением ведущего фактора риска  —  
приема психотропной терапии. Низкая привержен-
ность рекомендациям по  модификации образа жиз-
ни у  пациентов с  ХПР обусловлена объективными 
причинами, связанными с  наличием психического 
расстройства, в первую очередь, астенического и де-
прессивного синдромов. Тем не  менее, при полной 
комплаентности даже на  фоне сохранения приема 
ПЛС могут быть достигнуты достоверно значимые 
улучшения показателей метаболических нарушений.

Выводы
На фоне проводимой психофармакотерапии у  паци-
ентов с  ХПР уже в  возрасте 30—50  лет наблюдают-
ся метаболические нарушения, на развитие которых 
влияет как характер проводимой психотропной тера-
пии, так и наличие вредных привычек, прежде всего 
курения. Помимо увеличения массы тела, отмечается 
развитие других нарушений, входящих в  структуру 
МС, а  именно резистентности к  инсулину и  дисли-
пидемии. Допустимые у  данной категории больных 
методы коррекции метаболических расстройств ха-
рактеризуются в целом низкой эффективностью.
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СПОРАДИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ ИДИОПАТИЧЕСКОГО 

ГИПЕРТРОФИЧЕСКОГО СУБАОРТАЛЬНОГО СТЕНОЗА
А. Ю. Мартынов, Ф. У. Кадырова, Ю. В. Михеева
Российский университет дружбы народов, Москва, Россия

Резюме. Представлено редкое наблюдение асимметричной формой гипертрофической 
кардиомиопатии (ГКМП) в  виде идиопатического гипертрофического субаор-
тального стеноза (ИГСС) у пациентки пожилого возраста. В анамнезе пациентки 
отсутствовали какие-либо заболевания и  в  возрасте 78  лет впервые появились 
головокружение при переходе из  горизонтального в  вертикальное положение, 
учащённое сердцебиение, перебои в работе сердца, одышка при ходьбе в ускорен-
ном темпе, общая слабость. При обследовании выявлены характерных для ИГСС 
эхокардиографические изменений, что с  учетом возраста и  отсутствия данных 
о ГКМП среди родственников, позволило предполагать спорадический характер 
заболевания. Клинический дебют болезни был в виде пароксизма мерцания пред-
сердий при отсутствии такого характерного проявление ИГСС, как стенокарди-
тические боли, не смотря на наличие у пациентки обструкции выходного отдела 
аорты. Всё это позволяет говорить о нетипичной клинической картине болезни 
и  позволяет расширить представление врачей, в  первую очередь кардиологов 
и терапевтов, о данном заболевании.

Ключевые слова: гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП), идиопатический гипертрофиче-
ский субаортальный стеноз (ИГСС), гипертрофия левого желудочка (ЛЖ), гипер-
трофия межжелудочковой перегородки (МЖП), пароксизм фибрилляции пред-
сердий, пожилой возраст.
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A SPORADIC CASE OF IDIOPATHIC HYPERTROPHIC 

SUBAORTAL STENOSIS
A. Y. Martynov, F. U. Kadyrova, Y. V. Mikheeva
RudnUniversity

Summary. A rare case of asymmetric form of hypertrophic cardiomyopathy (HCM) in the form 
of idiopathic hypertrophic subaortic stenosis (IGSS) in an elderly patient is reported. 
In the patient’s history there were no any diseases and at the age of 78 years for the 
fi rst time dizziness when changing position from a horizontal to an upright, rapid 
heartbeat, irregular heartbeat, shortness of breath when walking at an accelerated pace, 
general weakness occurred. During the examination, echocardiographic changes that 
are specifi c for IHSS were identifi ed, which, taking into account the age and lack of data 
on HCM among relatives, allowed to assume the sporadic nature of the disease. Clinical 
debut of the disease started with paroxysm of atrial fi brillation in the absence of such a 
characteristic manifestation of IHSS as angina pectoris, despite the patient’s obstruction 
of the exit aorta. All these allows to speak about the non-typical clinical presentation of 
this case and allows to expand doctor’s opinion, primary cardiologists and therapists, 
about this disease.

Key words: hypertrophic cardiomyopathy (HCM), idiopathic hypertrophic subaortic stenosis 
(IHSS), left  ventricular hypertrophy, interventricular septum hypertrophy, paroxysm of 
atrial fi brillation, elderly patient.
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Введение
Гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП) —  это ге-
нетически обусловленное заболевание, вызванное ано-
малиями белковых компонентов, саркомеров и  про-
являющееся массивной  гипертрофией  стенок левого 
желудочка, приводящей к  уменьшению размеров его 
полости, нарушению диастолической  функции и  не-
редко сопровождающееся развитием обструкции вы-
ходного отдела у больного без признаков заболеваний , 
которые могли  бы привести к  столь выраженной ги-
пертрофии (артериальная гипертензия, пороки сердца 
и т. д.), особенно у лиц моложе 35 лет [1,2].

В настоящее время известно, что причинами 
ГКМП являются мутации одного из  8 генов, коди-
рующих синтез белков саркомер миофибрилл кар-
диомицитов, которые являются сократительными 
белками миокарда. Известно около 125 мутаций, вы-
зывающих развитие ГКМП.

Различают семейные и  спорадические формы за-
болевания. Семейные формы встречаются в 35—60 % 
случаев и  наследуются в  основном по  аутосомно-ре-
цессивному типу. Отмечаются Х-сцепленные фор-
мы заболевания. Спорадическая форма также име-
ет генетическую природу и  возникает в  результате 
мутации. У  больных с  данной формой заболевания 
не  отмечается семейного анамнеза гипертрофиче-
ской кардиомиопатии. Считается, что клинические 
проявления семейной кардиомиопатии развиваются 
раньше, чем спорадической формы [9].

Частота ГКМП колеблется по  данным обследова-
ния популяции разными методами и в США достига-
ет около 0,2—0,5 %, чаще это необструктивные ГКМП 
(70—80 %), реже  —  обструктивные (20—30 %, в  виде 
идиопатического гипертрофического субаортально-
го стеноза).

Распространенность ГКМП, по  данным различ-
ных популяционных исследований, составляет 1:500 
(по  результатам обследования 15 137 человек в  Мин-
несоте в  возрасте 16—87  лет ГКМП была выявлена 
в 0,19 % случаев) [4, 6].

В нашей стране такие исследования не  проводи-
лись, но,  условно экстраполируя данные американ-
ских коллег на Россию, можно предполагать, что око-
ло 285 000 наших сограждан могут страдать ГКМП, 
что, безусловно, превышает количество больных в РФ, 
которым устанавливается диагноз ГКМП, несмотря 
на отсутствие статистической информации.

ГКМП диагностируют у  людей любого возраста: 
от первых дней жизни до глубокой старости, однако 
преимущественно заболевание выявляют у  лиц мо-
лодого, трудоспособного возраста, на  3—4 десятке 
жизни.

Распространенность ГКМП не зависит от расовой 
и  половой принадлежности. Данные о  смертности 
при ГКМП значительно варьируют: в специализиро-
ванных центрах, изучающих кардиомиопатии, она 
составляет 3—6 %; в  общей популяции цифра более 
низкая  — 0,2 %. Частыми причинами смерти при 

ГКМП у  лиц любого возраста, в  том числе у  спор-
тсменов-легкоатлетов, являются внезапная сердечная 
смерть и жизнеопасные нарушения сердечного ритма 
[4, 6, 9].

Формы гипертрофических кардиомиопатий:
I. ГКМП с вовлечением левого желудочка:

1. Ассиметричная гипертрофия
а) межжелудочковой перегородки:
• с обструкцией (с субаортальным стенозом);
• без обструкции выносящего тракта левого желу-

дочка;
б) верхушки сердца;
в) мезовентрикулярная обструктивная;
г) папиллярных мышц;
д) задней стенки.
2. Симметричная гипертрофия.

II. ГКМП с вовлечением правого желудочка.
Критерием асимметрии гипертрофии миокарда 

считают отношение толщины гипертрофированного 
и  не  гипертрофированного сегментов левого желу-
дочка 1,3 и более. Локализация гипертрофии может 
быть самой разнообразной. Так, Б.  Марон описал 
70  вариантов асимметричной гипертрофии миокар-
да. Чаще всего встречается асимметричная гипертро-
фия межжелудочковой перегородки, реже верхушки 
сердца (верхушечная гипертрофическая кардиомио-
патия), папиллярных мышц, задней стенки и др [6].

Длительное время гипертрофическая кардиомио-
патия может протекать бессимптомно. Первые прояв-
ления заболевания появляются у  пациентов в  возра-
сте 30—40 лет. Это может быть одышка, сердцебиение, 
кардиалгии, стенокардитические боли, головокру-
жения, предобморочные и  обморочные состояния, 
возникающие после физической или эмоциональной 
нагрузок. Появление симптомов заболевания обычно 
связано с  развитием обструкции выходного отдела 
или выраженного нарушения диастолического напол-
нения левого желудочка, что приводит к уменьшению 
сердечного выброса. Также возможно сочетание этих 
причин. В  дальнейшем, по  мере прогрессирования 
заболевания, могут появляться предсердные и  желу-
дочковые нарушения ритма, проявления недостаточ-
ности кровообращения, тромбоэмболии [1—3, 5].

Основными физикальными симптомами, выявля-
емыми при ГКМП, являются:
• прерывистый  толчкообразный  пульс (pulsus bifi dus), 

обусловленный быстрым подъёмом пульсовой  вол-
ны при изгнании крови из  ЛЖ в  начале систолы 
с  последующим резким спадом при развитии об-
струкции;

• пульсация во  II—III межреберье слева, связанная 
с усиленным сокращением левого предсердия;

• парадоксальное расщепление II тона и  систоличе-
ский шум на  аорте, который не  проводится на  со-
суды шеи;

• систолический  шум, который выслушивается 
на  верхушке сердца и  в  III или в  IV межреберье 
вдоль левого края грудины.[4,5,7]
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Инструментальные методы диагностики
Электрокардиографические признаки при ГКМП 

неспецифичны. Часто включают гипертрофию ЛЖ, 
изменения конечной части желудочкового комплек-
са в виде депрессии интервала ST по ишемическому 
типу, глубокие отрицательные зубцы T в отведениях 
V5-V6, патологические зубцы Q во II, III, aVF и левых 
грудных отведениях.

Холтеровское мониторирование ЭКГ выполняют 
для оценки нарушений  ритма и проводимости, выяв-
ления нестой кой  желудочковой тахикардии, фибрил-
ляции предсердий, признаков ишемии миокарда, 
что свидетельствует о повышенном риске внезапной  
смерти.

Основной метод диагностики ГКМП  —  ЭхоКГ 
исследование, позволяющее выявлять гипертрофию 
ЛЖ (обычно асимметричную, с  сегментарным или 
диффузным утолщением стенок), иногда сопрово-
ждающуюся уменьшением размера полости ЛЖ. Тол-
щина стенки ЛЖ (МЖП) при ГКМП составляет 15 мм 
и более, но меньшая толщина (13—14 мм) также воз-
можна при исключении других причин гипертрофии 
ЛЖ. В случае асимметричной гипертрофии ЛЖ при-
знаком ГКМП считают увеличение отношения тол-
щины МЖП к толщине задней стенки в диастолу бо-
лее 1,3. Аномалии папиллярных мышц (гипертрофия, 
топографические особенности), увеличение размеров 
створок митрального клапана, изменение геометрии 
ЛЖ (форма песочных часов при мезовентрикулярной 
обструкции), Для субаортального стеноза с  обструк-
цией характерно переднесистолическое движение пе-
редней створки митрального клапана, систолическое 
дрожание створок аортального клапана, расширение 
полости левого предсердия.[1,2,3,7]

При катетеризации сердца удается определить 
градиент давления между аортой и  левым желудоч-
ком. Возникновение его связано с утолщением в вер-
ней трети межжелудочковой перегородки и прилега-
ющей к ней в систолу передней створкой митрального 
клапана.

При левосторонней вентрикулографии выявля-
ются различные варианты гипертрофии. Полость ле-
вого желудочка уменьшена и в систолу приобретает 
форму песочных часов.

С помощью радионуклидного исследования с тал-
лием обнаруживают обратимые дефекты накопления 
у 1/4 больных, что слабо коррелирует с клинической 
симптоматикой и прогнозом заболевания в целом.

Позитронно-эмиссионная томография выявляет 
уменьшение коронарного резерва как в  гипертрофи-
рованных, так и в негипертрофированных участках.

Описание клинического случая
Больная М. 78 лет в октябре 2014 г. находилась на ста-
ционарном лечении в 3 кардиологическом отделении 
ГКБ № 53.

Жалобы при поступлении (21.10.14 г.): головокру-
жение при переходе из горизонтального в вертикаль-

ное положение, учащённое сердцебиение, перебои 
в  работе сердца, одышка при ходьбе в  ускоренном 
темпе, общая слабость.

Анамнез заболевания (anamnesis morbi): В течение 
последнего года периодически беспокоит головокру-
жение при переходе из  горизонтального положения 
тела в вертикальное, болей за грудиной не отмечает. 
Около полугода периодически возникает сердцебие-
ние, к врачам не обращалась. Настоящее ухудшение 
состояния за неделю до госпитализации, когда отме-
тила сильное сердцебиение. К врачам не обращалась. 
21.10.14 г. утром на  фоне сохраняющегося сердцеби-
ения при переходе из  горизонтального положения 
тела в  вертикальное возникло выраженное голово-
кружение, чуть не упала. Вызвала СМП и была госпи-
тализирона.

Анамнез жизни (anamnesis vitae): Работала ранее 
нянечкой в  детском саду, затем библиотекарем. Ра-
боту с  вредностями отрицает. Мать умерла от  рака 
груди в  1972 г., отец также в  1972 г. от  заболевания 
желудка. Пациентка ничем не болела, к врачам не об-
ращалась, повышение АД не отмечала.

Объективно (status praesens): Состояние средней 
тяжести. Сознание ясное. Температура тела 36,6 оС. 
Телосложение нормостеническое. Рост 159 см. Масса 
тела 64 кг. ИМТ 25,3 кг/м2. Кожные покровы и види-
мые слизистые обычной окраски и  влажности. Пе-
риферических отёков нет. При пальпации отмечает-
ся увеличение подчелюстного лимфатического узла 
справа.

Система органов дыхания: носовое дыхание сво-
бодное. Грудная клетка цилиндрической формы. 
Участвует в  акте дыхания равномерно. Пальпация 
грудной клетки безболезненная. ЧДД 18 в мин. При 
сравнительной перкуссии лёгких выявляется ясный 
лёгочный звук. При аускультации лёгких определяет-
ся везикулярное дыхание, хрипы не выслушиваются.

Сердечно-сосудистая система: область сердца 
не  изменена. Верхушечный толчок пальпируется 
в пятом межреберье на 2 см кнаружи от левой сред-
неключичной линии. Границы относительной тупо-
сти сердца: правая —  четвертое межреберье по краю 
грудины, левая  —  на  1  см кнутри от  левой средне-
ключичной линии, верхняя —  нижний край третьего 
ребра. При аускультации сердца тоны звучные, арит-
мичные. Выслушивается интенсивный (до 4 степени) 
систолический шум, максимальный в  III, IV межре-
берье слева и на аорте, проводящийся на сосуды шеи. 
ЧСС 130 в  мин. Пульс 120 уд. в  мин, аритмичный, 
удовлетворительного наполнения и напряжения. АД 
140/70 мм рт. ст. на обеих руках.

Система органов пищеварения: язык чистый, 
влажный, миндалины не увеличены. При пальпации 
живот мягкий, безболезненный во  всех отделах. Пе-
чень и селезёнка не увеличены. Стул обычный.

Система органов мочевыведения: мочеиспускание 
свободное, безболезненное. Симптом поколачивания 
отрицательный с обеих сторон.
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Утром 22.10.14 г. у  пациентки сохранялась фи-
брилляция предсердий. На  фоне терапии бисо-
прололом 20  мг 22.10.14 в  12:20 ч. возникла крат-
ковременная потеря сознания в  положении сидя, 
зафиксирован аускультативно правильный ритм 
сердца, ЧСС 74 в мин, АД 90/60 мм рт. ст.

Данные лабораторных и инструментальных ме-
тодов исследования:

Общий анализ крови, общий анализ мочи, биохи-
мический анализ крови без патологических измене-
ний.

ЭКГ от  21.10.14 г.: QRS=0,06 с., RV5+SV1 = 90  мм. 
Фибрилляция предсердий, ритм желудочков непра-
вильный. ЧСЖ 130 в мин. Горизонтальное положение 
электрической оси сердца. Гипертрофия миокарда 
левого желудочка.

ЭКГ от  22.10.14 г.: QRS=0,06 с., RV5+SV1 = 80  мм. 
Синусовый ритм с  ЧСС 75 в  мин. Отклонение элек-
трической оси сердца влево. Гипертрофия миокарда 
левого желудочка.

Холтеровское мониторирование ЭКГ (23.10.14—
24.10.14): за  время мониторирования регистрировал-
ся синусовый ритм с ЧСС 47—92 в мин. Паузы более 
1,5 секунд компенсаторные, пауз более 2х секунд нет. 
Выявлено 149 наджелудочковых экстрасистол, из них 
4 парные, 5 пробежек наджелудочковой тахикардии. 
Ишемической депрессии сегмента ST не выявлено.

Рентгенография органов грудной клетки 
от 23.10.14 г.: Органы грудной клетки в пределах воз-
растных изменений.

 ЭхоКГ (22.10.14 г.): КДР 50  мм (N<58), КСР 26  мм 
(N<38), ТМЖП 18  мм (N<10), ЗСТЛЖ 11  мм (N<10), 
ПЖ 27 мм (N<38), ПП 4,3х5,2 (N <4,0—4,8), ЛП 44 мм 
(N<40), размер аорты на  уровне створок аортально-
го клапана 30  мм (N<39), ФВ 53 %. Заключение: Ате-
росклероз восходящего отдела аорты. Уплотнение 
и  кальциноз створок аортального и  митрального 
клапанов. Выраженная гипертрофия верхней трети 
межжелудочковой перегородки. Глобальная систоли-
ческая функция левого желудочка снижена. Дилата-
ция обоих предсердий. Диастолическая дисфункция 
левого желудочка по 2 типу.

Фото 1.  ЭхоКГ (22.10.14 г.) Стрелкой показано утолщение 
МЖП в верхней трети

ЭхоКГ в динамике (31.03.14 г.): ТМЖП (в диастолу) 
17 мм (базальный сегмент) (в N до 11 мм). Аортальный 
клапан изменён, створки уплотнены; градиент давле-
ния: пиковый 15,0 мм рт. ст. (N до 10 мм рт. ст.); ам-
плитуда открытия створок (М-режим) —  18 мм.

Фото 2.  ЭхоКГ в динамике (31.03.14 г.) Стрелкой показано 
утолщение МЖП в верхней трети

Клинический диагноз. Основное заболевание: 
Идиопатический гипертрофический субаорталь-
ный стеноз. Пароксизмальная форма фибрилляции 
предсердий. Пароксизм фибрилляции предсердий 
от 11.10.14 г.

Осложнения основного заболевания: ХСН 2 ФК 
(NYHA).

Сопутствующие заболевания: нет.
Проводимая терапия: стол ОВД, Sol. Heparini 

5000 МЕ × 4 раза в  сутки подкожно, T.  Fosinoprili 
2,5 мг × 1 раз в сутки, Bisoprololi 2,5 мг × 2 раза в сут-
ки, TromboASS100 мг вечером.

Заключение. Основной заболевание (идиопати-
ческий гипертрофический субаортальный стеноз) 
диагностировано на  основании: жалоб и  клини-
ческой картины  —  головокружения при переходе 
из горизонтального положения тела в вертикальное, 
данных объективного обследования  —  наличия 
интенсивного (до  4 степени) систолического шума, 
максимального в III, IV межреберье слева и на аорте, 
проводящегося на  сосуды шеи; данных инструмен-
тального исследования —  ЭхоКГ: утолщение межже-
лудочковой перегородки в  верхней трети до  18  мм, 
аортальный клапан- градиент давления пиковый 
15,0 мм рт. ст., ТМЖП/ЗСТЛЖ 1,6.

Обсуждение. Различные формы гипертрофи-
ческой кардиомиопатии обычно диагностируются 
в возрасте 30—40 лет. Выявление в пожилом возрасте 
одной из форм ГКПМ в виде идиопатического гипер-
трофического субаортального стеноза (ИГСС) пред-
ставляет собой редкость

С учетом возраста больной и  отсутствия в  анам-
незе заболеваний у  родственников, мы можем пред-
полагать спорадическую форму ГКМП. Необычным 
в  клинической картине является то, что, несмотря 
на  наличие обструкции выходного отдела аорты 
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и  с  учётом возраста, возможного поражение коро-
нарных сосудов атеросклерозом, у  пациентки отсут-
ствовали стенокардитические боли, которые обычно 
являются одним из главных проявлении ИГСС. У на-
шей же пациентки основными клиническими симпто-
мами болезни являлись головокружение и сердцеби-
ение. Причём первым серьёзным проявлением ИГСС 
был пароксизм мерцания предсердий, что не типично 
для дебюта данного заболевания. В аускультативной 
картине обращало на  себя внимание проведение си-

столического шума на сосуды шей, что чаще является 
признаком стеноза аортальных клапанов и  нехарак-
терно для ИГСС.

Своеобразие клиническая картина болезни выз-
вала значительные трудности у  врачей первичного 
звена при постановке диагноза. Приведенный клини-
ческий случай позволяет расширить представление 
практического врача о данном заболевании и особен-
ностях его течения у пожилых пациентов.
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ПАТОЛОГИЯ СЕРДЦА У МОЛОДОЙ ЖЕНЩИНЫ 

В ОТДАЛЕННЫЕ СРОКИ ПОСЛЕ ХИМИОЛУЧЕВОЙ 

ТЕРАПИИ ЛИМФОГРАНУЛЕМАТОЗА. ТРУДНОСТИ 

В ДИАГНОСТИКЕ
А. Ю. Мартынов, М. Ю. Орквасов, Е. В. Агафошина, Р. Р. Политидис
Российский университет дружбы народов, Москва, Россия

Резюме. Приводится клиническое наблюдение молодой женщины с  патологией сердца 
развившейся в  отдалённые сроки после химиолучевой терапии лимфогрануле-
матоза. Проявления кардиальной патология развилась у  пациентки внезапно 
на фоне перенесенной кишечной инфекции, что затруднило клиническую диаг-
ностику. В статье подробно описываются диагностические сложности связанные 
с  исключением инфекционного эндокардита, инфаркта миокарда, ТЭЛА. Моло-
дой возраст пациентки и отсутствием высокого риска развития сердечно-сосуди-
стых заболеваний, а также критериев для постановки рассматриваемых у паци-
ентки патологии, вызывали трудности при формировании диагноза пациентки. 
Динамика диагностической концепции врачей в  период наблюдения за  пациен-
ткой представляет несомненный интерес для врачей широкого профиля, в пер-
вую очередь для терапевтов и кардиологов. Первоначально изменения со стороны 
сердца не расценивались, как последствия лучевой терапии.

Ключевые слова: лимфогранулематоз, осложнения химиолучевой терапии, склероз коронарных 
артерий, инфаркт миокарда, ТЭЛА.
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PATHOLOGY OF THE HEART OF A YOUNG 

WOMAN FOR A LONG TIME AFTER 

CHEMOTHERAPY AND RADIATION THERAPY OF 

LYMPHOGRANULEMATHOSIS. DIFFICULTIES IN 

DIAGNOSTICS
A. Y. Martynov, M. Y. Orkvasov, E. V. Agafoshina, R. R. Politidis
RUDN University

Summary. A clinical case of a young woman with a pathology of the heart developed at a remote 
time aft er chemoradiotherapy of lymphogranulomatosis is reported. Manifestations of 
cardiac pathology developed in the patient suddenly against a background of intestinal 
infection, which made clinical diagnosing more diffi  cult. Th e article describes in 
detail the diagnostic diffi  culties associated with the exclusion of infective endocarditis, 
myocardial infarction, PE. Th e young age of the patient and the absence of risk 
factors for development of cardiovascular disease, as well as diagnostic criteria for 
considered patient’s pathologies, caused diffi  culties in making the patient’s diagnosis. 
Th e development of doctor’s diagnostic concept in the period of patient’s observation 
the has defi nite interest for doctors of diff erent specialties, mostly for therapists and 
cardiologists. Initially, changes in the heart were not regarded as the consequences of 
radiation therapy.

Key words: lymphogranulomatosis, complications of chemoradiotherapy, sclerosis of the coronary 
arteries, myocardial infarction, PE.
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Введение
Лимфогранулематоз или болезнь Ходжки-

на  —  злокачественное новообразование, исходящее 
из  лимфоидной ткани. Современные программы ле-
чения, включающие лучевую терапию и  химиотера-
пию, позволяют достигнуть многолетней ремиссии 
и фактического излечения у большинства пациентов 
с  этой патологией. Однако до  сих пор недостаточно 
изученными остаются последствия химиолучевой 
терапии, в частности, со стороны сердца и крупных 
сосудов. Наиболее распространенным из ранних кар-
диальных осложнений лучевой терапии является вы-
потной перикардит.

Также ХЛТ вызывает склеротические изменения 
различных структур сердца: коронарных артерий, 
клапанов, миокарда, эндокарда, перикарда. Это об-
условливает развитие в  отдаленные сроки ХЛТ хро-
нической сердечной недостаточности. [1—3]. Облу-
чение сердца более чем в три раза увеличивает риск 
возникновения инфаркта миокарда, риск смерти 
от  инфаркта миокарда остается высоким в  течение, 
по  крайней мере, 25  лет после ХЛТ [4]. Приводим 
клиническое наблюдение пациентки с лимфорануло-
матозом.

Описание случая
Пациентка Р., 31  год, рост 164  см, вес 78  кг, ИМТ 
29  кг/м², 30.08.2014 г. доставлена бригадой скорой 
помощи в  отделение реанимации и  интенсивной 
терапии ГКБ № 53 с  жалобами на  внезапно возник-
шую сильную одышку, чувство жжения за  груди-
ной, выраженную потливость, сильную слабость. 
АД 90/60 мм рт. ст. ЭКГ: синусовая тахикардия с ЧСС 
90 в мин., выраженная депрессия сегмента ST с V1-V6.

Из анамнеза известно: что в 2002 г. у больной ди-
агностирован лимфогранулематоз IIА стадии, скле-
ро-нодулярная форма, по  поводу которого прово-
дилось 4 курса полихимиотерапии по  схеме COPP/
ABVD (сэндвич) и  1 курс лучевой терапии по  про-
грамме СТЛО. Последний курс ХЛТ проведен в фев-
рале 2003 г., после которого, согласно заключениям 
гематологов-онкологов, больная по  ЛГМ считается 
полностью излеченной.

Пациентка длительное время страдает хрониче-
ским бронхитом, курит с  2004 г. После курсов ХЛТ 
стала отмечать учащение эпизодов бронхо-лёгочной 
инфекции.

С 2006 г. по 2012 г. больной проводилось лечение 
по поводу аутоиммунного тиреоидита. В 2013 г. паци-
ентка перенесла периостит нижней челюсти с  повы-
шением температуры до 37,5—38Сº в течение месяца, 
в связи с чем, произведена экстракция больного зуба 
(который послужил источником инфекции) и прове-
ден курс антибактериальной терапии с  положитель-
ным эффектом.

За 2 недели до  госпитализации пациентка пере-
несла пищевую токсикоинфекцию, возникшую по-
сле употребления в  пищу рыбы. ПТИ проявлялась 

диареей в течение 3 дней, при этом температура тела 
была в  пределах нормы, лекарственные препараты 
не принимала.

30.08.2014 в 17:00 по дороге с работы у пациентки 
на фоне нормального самочувствия внезапно развил-
ся приступ удушья, который сопровождался умерен-
ным ощущением жжения в  нижней трети грудины, 
сильной слабость, выраженной потливость, голово-
кружением. В  связи с  чем была госпитализирована 
в отделение кардиореанимации.

Объективно: состояние крайне тяжёлое, сознание 
ясное, ортопноэ, кожные покровы бледные, влажные, 
холодный пот, выраженный акроцианоз. Температу-
ра тела в норме. В лёгких аускультативно —  дыхание 
жёсткое, влажные мелкопузырчатые хрипы в  задне-
нижних отделах. ЧДД 35 в мин. Тоны сердца приглу-
шены, ритмичные с ЧСС 110 в минуту. АД 110/70 мм 
рт.ст. Печень не увеличена. Селезенка не пальпирует-
ся. Расстройств мочеиспускания и стула нет.

Лабораторные и  инструментальные исследова-
ния при поступлении:

Общий анализ крови от  30.08.2014: Hb  —  178 г/л, 
лейкоциты  —  19,8×109/л, лейкоцитарная формула 
сдвиг влево, СОЭ 2 мм/час.

Биохимический анализ крови от  30.08.2014:, 
АсТ —  29 Ед/л, ЛДГ —  362 Ед/л, КФК —  53 Ед/л, МВ —  
КФК —  2,72 Ед/л, тропонин —  0,03—0,10 нг/мл, Д-ди-
мер —  1150 нг/мл.

Общий анализ мочи от  30.08.2014: цвет соломен-
но-жёлтый, мутная, р=1022, реакция кислая, бе-
лок  —  нет, глюкоза  —  отр., кетоновые тела (+). Эпи-
телий  —  6—8  в  п/зр, лейкоциты  —  10—12 в  п/зр, 
эритроциты —  3—4 в п/зр, слизь, бактерии с (+).

ЭКГ от 30.08.2014: синусовая тахикардия с ЧСС 90 
в мин., выраженная депрессия сегмента ST с V1-V6.

Рентгенография органов грудной клетки 
от  30.08.2014: усиление легочного рисунка, отёк лёг-
ких.

ЭХО-КГ от  31.08.2014: ЛП 3,7  см, КДР 4,7  см, 
КСР 2,8  см, КДО 100мл, КСО 29 мл, ФВ 71 %. 
МЖП=ЗСЛЖ=9  мм. Камеры сердца не  расширены. 
Глобальная сократимость левого желудочка не  на-
рушена. Неоднородная краевая плотность створок 
аортального клапана, аортальная недостаточность 2 
степени; неоднородная плотность створок трикуспи-
дального клапана. Подвижное округлое образование 
в  полости правого предсердия, d=5  мм, на  тонкой 
ножке крепится к фиброзному кольцу трикуспидаль-
ного клапана, которое следует дифференцировать 
между тромбом или вегетацией. Створки митраль-
ного клапана незначительно уплотнены, митральная 
недостаточность 2 степени.

На основании полученных результатов формиру-
ется предварительный клинический диагноз: Основ-
ное заболевание: Сепсис. Септический эндокардит 
аортального клапана. Коронариит.

Осложнения: Острый инфаркт миокарда 
от 30.08.14 г. Отёк лёгких от 30.08.14 г.
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Рис. 1.  ЭХО-КГ (31.08.14): Подвижное округлое 
образование в полости правого предсердия, 
d=5 мм

Сопутствующие заболевания: Лимфогранулема-
тоз IIA ст. Состояние после ПХТ и ЛТ, стойкая ремис-
сия. Вторичный иммунодефицит?

В соответствии с  выставленным диагнозом про-
водится терапия —  цефотаксим 3 г. в сутки, гепарин 
20 тыс.Ед., тромбо АСС 100 мг с положительным эф-
фектом: уменьшилась одышка (ЧДД до  24 в  мин.), 
слабость, боли за грудиной не рецидивировали.

В дальнейшем с  учетом внезапности начала кли-
нической картины и преобладанием дыхательной не-
достаточности и явлении коллапса при поступлении,, 
а также данных ЭХОКГ о наличии образования в по-
лости правого предсердия, которое расценивалось 
как тромбом или вегетация, было высказано предпо-
ложение о тромбоэмболии ветвей легочной артерии.

Результаты лабораторных и инструментальных 
методов исследования в течение стационарного 
лечения
Динамика общего анализов крови от  31.08.2014: 
Hb  —  140 г/л, лейкоциты  —  32,0×109/л, лейкоцитар-
ная формула сдвиг влево, СОЭ 4 мм/ч.; от 01.09.2014: 
Hb —  125 г/л, лейкоциты —  19,0 109/л, лейкоцитарная 
формула в  норме, СОЭ 4  мм/ч; от  02.09.2014: Hb  —  
123  г/л, эритроциты 4,1×1012л, тромбоциты 304 109/л, 
лейкоциты  —  19,0 109/л, лейкоцитарная формула 
в норме, СОЭ 4 мм/ч; от 04.09.2014: Hb —  122 г/л, лей-
коциты —  12,3×109/л, лейкоцитарная формула в нор-
ме, СОЭ 8  мм/ч; от  09.09.2014: Hb  —  133 г/л, лейко-
циты —  9,5×109/л, эритроциты 4,2×1012л, тромбоциты 
380×109/л, СОЭ 25  мм/ч; от  16.09.2014: Hb  —  141 г/л, 
лейкоциты  —  8,2×109/л, эритроциты 4,4×1012л, тром-
боциты 471×109/л, СОЭ 10 мм/ч.

Динамика МВ-КФК и  тропонина представлена 
на рисунке 2.

ЭКГ динамика представлена на рисунке 3.
Исследование крови на  стерильность от  02.09.2014 

выделены: Aeromonas caviae, Staphylococcus epidermidis. 
В анализах взятых 31.08.2014 и от 03.09.2014 микрофло-
ра не выделена.

03.09.1401.09.1430.08.14

2,72
2,72

0,03—0,1
0,1
0,03

1,10
1,10

>40,0

22,1
22,1

нг/мл

40

4,0
2,83

1,201,6
1,6

31.08.14

Норма: тропонин <0,03

Норма: МВ-КФК до 4,0

МВ-КФК

Тропонин

1-е сутки 2-е сутки 3-е сутки 5-е сутки

Поступление
в ОРИТ

Рис. 2.  Динамика МВ-КФК и тропонина.

20
07

 г.
 

I V1

V2

V3

V4

V5

V6 

II

III
aVR

aVL

aVF

30
.0

8.
14

31
.0

8.
14

09
.0

9.
14

20
07

 г.
 

30
.0

8.
14

31
.0

8.
14

09
.0

9.
14

1-
е 

су
тк

и

2-
е 

су
тк

и

11
-е

 с
ут

ки

1-
е 

су
тк

и

2-
е 

су
тк

и

11
-е

 с
ут

ки
Рис. 3.  ЭКГ динамика

A.caviae  —  это подвижная грамотрицательная 
палочковидная бактерия, являющаяся факультатив-
ным анаэробом, широко встречается как в  природ-
ных пресных и соленых водах, так и в почве, вызывает 
инфекционные заболевания у рыб. Является условно- 
патогенным микроорганизмом, вызывает острую ди-
арею у человека, может вызывать тяжелые инфекции 
(сепсис, перитонит, эндокардит и т. д.) у людей с осла-
бленным иммунитетом [5,6].

RW, ВИЧ от 02.09.2014 —  отрицательные.
Общий анализ мочи от 30.08.2014 —  белок —  отр., 

эритроциты: неизм. 3—4 в п/зр, соли мочевой кисло-
ты, слизь, бактерии (+).
от 31.08.2014 —  белок —  0,122 г/л, эритроциты: неизм. 
30—40 в п/зр, лейкоциты —  6—8 в п/зр. соли мочевой 
кислоты, слизь, бактерии (+).
от 03.09.2014 —  белок —  отр., эритроциты: неизм. 3—4 
в п/зр, лейкоциты —  12—15 в п/зр. соли мочевой кис-
лоты, слизь, бактерии (+).
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от 23.09.2014 —  белок —  отр., эритроциты —  отсутст-
вуют, соли мочевой кислоты, слизь, бактерии (+).

ЭХО-КГ-динамика (01.09.14): Регистрирует-
ся значительная легочная гипертензия (РСДЛА 
52 мм рт. ст). Митральная недостаточность 2—3 сте-
пени. Аортальная недостаточность 2 степени. 
Фракция выброса левого желудочка 65 %. В осталь-
ном без изменений.

ЧПЭХО-КГ 16.09.14 (через 17 дней лечения антиби-
отиками, антикоагулянтами и антиагрегантами): По-
лости сердца не  расширены. Фракция выброса 60 %. 
Аортальный клапан трёхстворчатый, створки с избы-
точным свободным краем, что создает впечатление 
об их утолщении при смыкании, аортальная недоста-
точность 2 степени. Створки митрального клапана 
тонкие, подвижные. Митральная недостаточность 
2  степени. Створки трикуспидального клапана тон-
кие, подвижные. Межпредсердная перегородка 
и  межжелудочковая перегородка интактны. Патоло-
гических образований в полости левого предсердия, 
правого предсердия не  выявлено. Сократительная 
функция не нарушена.

Рис. 4.  ЧПЭХО-КГ (16.09.14): Подвижное округлое 
образование в полости правого желудочка?

Ультразвуковое дуплексное сканирование вен 
нижних конечностей от  16.09.2014: глубокие вены 
нижних конечностей проходимы. Поверхностные 
вены —  варикозное расширение в бассейне большой 
подкожной вены с обеих сторон. Клапанный аппарат 
интактен.

УЗИ органов брюшной полости от  16.09.2014: Не-
большое количество жидкости в правой плевральной 
полости.

Консультация гематолога от 03.09.2014: признаков 
рецидива лимфогранулематоза нет.

21.09.14  —  Проба с  физической нагрузкой (тред-
мил-тест): на  3 ступени физической нагрузки при 
ЧСС до 135 в мин проба прекращена в связи жалоба-
ми пациентки на  слабость. Депрессией сегмента ST 
не отмечалось. Проба отрицательная, толерантность 
средняя.

Клинический диагноз (заключительный):

Основной: Постлучевой аорто-артериит. Аор-
тальная недостаточность 2 степени. Коронароспазм 
с  развитием не  Q-образующего инфаркта миокарда 
от 30.08.14 г.

Осложнения: Острая левожелудочковая недоста-
точность от 30.08.14 г. ТЭЛА от 30.08.14 г.

Сопутствующий: Лимфогранулематоз IIA ста-
дия, склеронодулярный вариант. Состояние после 4 
курсов ПХТ по  схеме COPP/ABVD (сэндвич) и  луче-
вой терапии по программе СТЛО по февраль 2003 г. 
Стойкая ремиссия. Вторичный иммунодефицит.

23.09.14 г. пациентка выписывается из  ГКБ№ 53 
с улучшением состояния. После выписки периодиче-
ски отмечались возникающие при умеренной физи-
ческой нагрузке жгучие боли за  грудиной, сопрово-
ждающиеся общей слабостью и одышкой.

29—30.09.14 г. приступы загрудиной боли стали 
более интенсивными и одышка более выраженной.

01.10.14 с  направительным диагнозом нестабиль-
ная стенокардия пациентка поступает в  ГКБ№ 12, 
откуда переводится в  ГКБ№ 15 с  целью выполнения 
коронароангиографии.

ЭХО-КГ (05.10.14): стенки аорты плотные, створки 
аортального и митрального клапанов уплотнены. Зон 
гипокинеза нет. Жидкость в  плевральных полостях. 
Митральная недостаточность 2—3 ст. ТР 1—2 ст. аор-
тальная недостаточность 1—2 ст.

07.10.14  —  Вентрикулография: КДО 112мл, КСО 
32  мл, ФВ 71 %. Митральная недостаточность 3 сте-
пени. Переднелатеральный сегмент относительный 
гипокинез.

Селективная коронарография  —  Тип коронарного 
кровообращения сбалансированный. Ствол левой ко-
ронарной артерии обычно развит, не  изменён. Перед-
няя межжелудочковая ветвь —  стеноз в проксимальной 
трети до 70 %. Огибающая ветвь —  умеренные диффуз-
ные изменения во  всех отделах без гемодинамически 
значимого стенозирования. Правая коронарная арте-
рия —  умеренные диффузные изменения во всех отде-
лах без гемодинамически значимого стенозирования. 
Визуализируется сброс контраста из дистальных ветвей 
правой коронарной артерии в левый желудочек?

08.10.14 г.  —  Фибриноген: 6,46  г/л, D-димер: 
0,5—3,0 мкг/мл (N= 0—0,5 мкг/мл).

10.10.14 г.  —  ЭГДС  —  грыжа пищеводного отвер-
стия диафрагмы.

26.10.14 г.  —  Дуплексное сканирование брахиоце-
фальных артерий и  артерий нижних конечностей: 
патологии не выявлено.

На основании полученных данных формируется 
клинический диагноз:

Основной: Постлучевой, пост-химиотерапевти-
ческий аорто-артериит. Миксоматозное изменение 
митрального клапана с формированием порока —  не-
достаточность митрального клапана 3—4  ст. ПИКС 
(сентябрь 2014 г.).

Осложнения: НК 2Б. Двухсторонний гидроторакс. 
Легочная гипертензия 1 ст.



Вестник последипломного медицинского образования 53

№ 4, 2017

Сопутствующий: Лимфогранулематоз IIA ста-
дия, склеронодулярный вариант. Состояние после 4 
курсов ХТ, лучевой терапии в 2002г/2003 г. Стойкая 
ремиссия. Варикозное расширение вен нижних ко-
нечностей. Эрозивный гастрит. Грыжа пищеводного 
отверстия диафрагмы.

12.11.14 г.  —  Произведена операция маммаро-ко-
ронарное шунтирование передней межжелудочковой 
ветви левой коронарной артерии и  протезирование 
митрального клапана.

Патогистологическое исследование створок ми-
трального клапана (макро- и микроскопическое опи-
сание): створка клапана в виде плотной белесоватой 
пластины неопределенной формы гладкой поверхно-
сти с участками утолщений. Створки клапана фибро-
зированы, эозинофильны с  очагами лёгкой базофи-
лии, напоминающие мукоидное набухание.

ЭХО-КГ: ФВ 60 %, в  позиции митрального клапа-
на  —  механический протез. Митральной регургита-
ции нет.

30.11.14 г.  —  мочевина 14,4  ммоль/л, креатинин 
149,2  ммоль/л, АлТ 166,9 ЕД/л, АсТ 165,4 ЕД/л, ЛДГ 
1263,2 ЕД/л.

10.02.2015 г. ЭхоКГ: камеры сердца не расширены, 
ФВ ЛЖ 58 %, асинхронное движение МЖП, аорталь-
ная недостаточность 2ст, регургитация на  протезе 
митрального клапана 1,5—2 ст., незначительная ле-
гочная гипертензия (расчётное систолическое. давле-
ние в легочной артерии 32 мм.рт.ст.).

Дискуссия
Данный случай представлял трудности для диагно-
стики. В  первую очередь это связанно с  отсутствие 
или незначительным количеством факторов риска 
развития предполагаемых у пациентки заболеваний, 
а  также внезапностью и  остротой клинической кар-
тины болезни.

Болевой приступ за  грудиной, значительное по-
вышение кардиоспецифических маркеров и  выра-
женная динамика на  ЭКГ давали основание поста-
вить пациентки диагноз инфаркт миокарда. Данные 
анамнеза и  коронароангиографии позволили пред-
положить, что причиной ОИМ явился постлучевой 
коронариит со  склерозом участка передней межже-
лудочковой ветви. В тоже время при ЭХО-КГ не было 
выявлено нарушений сегментарной сократимости 
миокарда левого желудочка. Однако с  учётом кли-
нических данных, результатов коронарографии 

и вентрикулографии полностью исключить развитие 
мелкоочагового повреждения миокарда не представ-
лялось возможным.

Внезапное развитие у молодой женщины сильной 
одышки, резкой слабости, падения артериального 
давления, повышенные D- димера в  крови позволя-
ло предполагать тромбоэмболию легочной артерии. 
По  данным ЭХОКГ в  течение 14 дней с  момента по-
ступления, в полости правого предсердия, затем пра-
вого желудочка визуализировалось подвижное, ги-
перэхогенное, округлое образование, которое может 
служить источником для тромбоэмболии.

У пациентки с  учётом анамнеза, данных посева 
крови и результатов ЭХОКГ рассматривался диагноз 
инфекционного эндокардита. В  посеве крови было 
однократно выявлена бактерии Aeromonas caviae. 
При ЭХОКГ в  динамике отмечались образовании 
в  правых полостях сердца, которые расценивались, 
скорее как тромбы, чем вегетации. Эти данные не со-
ответствовали большим критериям Дьюка, также от-
сутствовало достаточное количества малых критери-
ев [7]. Всё это в итоге позволило отвергнуть диагноз 
инфекционного эндокардита.

Возможно, что первичной причиной клинической 
картины у данной пациентки, с учетом внезапности 
и  быстроты развития, и  преобладающей сильной 
одышки, является тромбоэмболия легочной артерии, 
которая в свою очередь привела к снижению сердеч-
ного выброса и коронарной недостаточности у паци-
ентки с постлучевым склерозом коронарных артерий, 
что могло привести к острому повреждению участка 
миокарда, без формирования выраженного очага не-
кроза.

Данный клинический случай служит примером 
последствий лечения лимфогранулематоза, в первую 
очередь, лучевой терапии с  повреждением  —  скле-
розом коронарных артерии и клапанов сердца, кото-
рые клинически проявились развитием коронарной 
и сердечной недостаточности, что в итоге потребова-
ло хирургической коррекции.

Приведенное наблюдение является ещё одним 
подтверждением необходимости поисков схем лече-
ния ЛГМ, обладающих более щадящим воздействием 
на сердце. Представляется целесообразной последую-
щее наблюдение пациентов после ХЛТ с прицельным 
контролем состояния коронарных артерии и  клапа-
нов сердца и  разработка противосклерозирующей 
терапии у данной группы пациентов.
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КЛИНИЧЕСКИЕ И ЛАБОРАТОРНЫЕ 

ПРЕДИКТОРЫ РАЗВИТИЯ АГРЕГАЦИОННОЙ 

АСПИРИНОРЕЗИСТЕНТНОСТИ У БОЛЬНЫХ С ИБС
Р. Р. Политидис1, О. В. Лянг1,2, Н. В. Кобелевская1, П. П. Огурцов1, А. Г. Кочетов1,3

1ФГАОУ ВПО Российский университет дружбы народов, Москва; 2ФГБОУ ВО РНИМУ 
им. Н. И. Пирогова, Москва; 3ФГБУ «НМИЦ кардиологии», Москва

Резюме. В настоящее время применение ацетилсалициловой кислоты (АСК) в  качестве 
антиагрегантной терапии остаётся достаточно актуальным для профилактики 
и лечения сердечно-сосудистых заболеваний. При этом у части больных наблю-
дается отсутствие эффекта от приема АСК —  аспиринорезистентность. Выделяют 
клиническую и лабораторную (агрегационную) аспиринорезистентность. Однако 
лабораторное исследование агрегации тромбоцитов с  целью диагностики аспи-
ринорезистентности выполняется далеко не в каждой лаборатории.

 Целью исследования было выявление клинических и лабораторных предикторов 
развития агрегациононой аспипринорезистентности (ААР) у больных с ишеми-
ческой болезнью сердца.

 Материалы и методы. В исследование было включено 100 пациентов с ИБС, с ди-
агнозами нестабильная и стабильная стенокардия, получающих АСК в дозе 100 мг 
в сутки. Всем больным проводилось стандартное клиническое обследование. По-
мимо рутинных лабораторных исследований у  пациентов определяли маркёры 
острых кардиальных событий: высокочувствительные тропонин Т и  тропонин 
I, активность МБ-фракции креатинфосфокиназы; маркёр тромбоза —  Д-Димер, 
маркёр сердечной недостаточности —  B-тип натрийуретического пептида. Агре-
гационную активность тромбоцитов определяли по  методу Борна и  О’Брайена 
со высокими и средними дозами индуктора агрегации АДФ. Наличие фазы выс-
вобождения по кривой агрегации на фоне приёма АСК считали наличием ААР.

 Результаты. Исходная ААР была выявлена у  14 % пациентов. У  больных с  ис-
ходной ААР (n=14) и  без ААР (n=86) были выявлены статистически значимые 
различия по  ряду клинических и  лабораторных показателей. При дальнейшем 
наблюдении у  37 % пациентов без исходной ААР была выявлена лабораторная 
аспиринорезистентность. У 49 % больных на госпитальном этапе ААР выявлена 
не  была. У  пациентов, у  которых ААР развилась на  госпитальном этапе (n=37) 
по  сравнению с  аспириночувстивительными пациентами (n=49) статистически 
значимо чаще отмечались общая слабость. повышенная утомляемость, одышка 
при физической нагрузке, головная боль на  фоне повышенного артериального 
давления, боли в  области сердца за  грудиной. По  биохимическим показателям 
статистически значимых различий в исследуемых группах выявлено не было. На-
ибольшая значимость при факторном анализе статистически значимых факторов 
развития ААР было выявлено у показателя «боли в области сердца за грудиной».
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 Выводы. Результаты проведенного исследования на основе выявленных клини-
ческих маркёров ААР позволят начать раннюю коррекцию антиагрегантной те-
рапии без проведения лабораторных исследований агрегации тромбоцитов.

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, ацетилсалициловая кислота, агрегационная аспи-
ринорезистентность.
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CLINICAL AND LABORATORY PREDICATORS 

OF DEVELOPMENT OF AGGREGATIONAL 

ASPIRINORESISTENCE IN PATIENTS WITH CHD
R. R. Polytidis, O. V. Liang, N. V. Kobelevskaya, P. P. Ogurtsov, A. G. Kochetov
RudnUniversity

Summary. At present, the application of acetylsalicylic acid (ASA) as an antiplatelet therapy remains 
quite relevant for the prevention and treatment of cardiovascular diseases. Some patients 
have no eff ect of taking ASA  —  aspirin resistance. Th ere are clinical and laboratory 
(aggregation) aspirin resistance. However, a laboratory study of platelet aggregation to 
diagnose the profi les hadn’t done in each laboratory.

 Th e aim of the study was to identify clinical and laboratory predictors of aggregation 
aspirin resistance (AAR) in patients with coronary heart disease.

 Materials and methods. Th e study included 100 patients with coronary artery disease, 
with diagnoses of unstable and stable angina receiving ASA in dose 100 mg per day. 
All patients underwent standard clinical examination. In addition to routine laboratory 
studies we have identifi ed markers of acute cardiac events: high-sensitive troponin T and 
troponin I, the activity of the MB fraction of creatine kinase; marker of thrombosis —  
D-Dimer, a marker of heart failure —  B-type natriuretic peptide. Platelet aggregation 
was determined by the method of Born and O’Brien with high and middle doses of 
the inducer of aggregation ADP. Th e presence phase of the release curve aggregation in 
patients receiving ASA believed the presence of AAR.

 Results. Initial AAR was diagnosed in 14 % of patients. In patients with baseline AAR 
(n=14) and without ADA (n=86) had statistically signifi cant diff erences in several 
clinical and laboratory parameters. Upon further observation we identifi ed laboratory 
aspirin resistance in 37 % of patients without baseline AAR. AAP were not identifi ed 
in 49 % of patients at the hospital stage. Patients with developed AAD comparing to 
aspirinsensitive patients had statistically signifi cantly more oft en mentioned general 
weakness, fatigue, shortness of breath on exertion, headache, pain in the heart area in 
the chest. Th ere are no statistically signifi cant diff erences in biochemical indicators in 
the groups. Th e most signifi cant for factor analysis of statistically signifi cant factors in 
the development of AAR was detected in the indicator «pain in the heart area in the 
chest».

 Conclusions. Th e results of this study based on the identifi cation of AAR clinical 
markers will allow to begin early correction of antiplatelet therapy without laboratory 
testing of platelet aggregation.

Key words: ischemic heart disease, acetylsalicylic acid, aggregation aspirin resistance.
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Введение
Несмотря на достижения медицинской науки и пра-
ктики в диагностике и лечении сердечно-сосудистых 
заболеваний, ишемическая болезнь сердца (ИБС) 
остаётся одной из  важнейших проблем XXI  века. 
Не теряют свою актуальность огромная социальная 
значимость ИБС и  немалые финансовые затраты 
на ее лечение.

В настоящее время ИБС занимает первое место 
в  структуре смертности, а  также временной и  стой-
кой утраты трудоспособности населения в мире [1].

Не является исключением и  Российская Феде-
рация, где по данным Росстата в 2011 г. с диагнозом 
ИБС находилось под наблюдением 7  млн 411  тыс. 
больных, у 738 тыс. пациентов это диагноз был уста-
новлен впервые; диагноз ИБС, как причина смерти, 
был указан в  568  тыс. случаях (397,4 на  100  тыс. на-
селения). ИБС является и  самой частой причиной 
обращаемости взрослых пациентов в  медицинские 
учреждения —  28 % случаев среди всех ССЗ [2]. Оче-
видно, что сложившаяся ситуация обусловливает не-
обходимость улучшения лечебно-профилактических 
мероприятий при этом заболевании.

Важную роль в  патогенезе развития и  прогрес-
сирования ИБС играет повышенная агрегационная 
активность тромбоцитов, которая связана с  гипер-
тромбоцитозом, усилением агрегационной функции 
тромбоцитов (спонтанной и индуцированной), уров-
нем и мультимерностью фактора Виллебранда [3, 4].

С позиций доказательной медицины назначение 
антиагрегантных препаратов для первичной и  вто-
ричной профилактики острых сердечно-сосудистых 
событий является обязательным компонентом фар-
макотерапии ИБС и  входит в  клинические рекомен-
дации разных уровней [5—9].

В настоящее время одним из самых назначаемых 
препаратов пероральной антиагрегационной терапии 
при ССЗ, «золотым стандартом» является ацетилса-
лициловая кислота (АСК), которая в малых дозах от-
носится к  группе препаратов, действующих на  мета-
болизм арахидоновой кислоты путем ингибирования 
циклооксигеназы-1 (ЦОГ1), что приводит к  подав-
лению образования тромбоксана А2  тромбоцитами 
и снижает их агрегацию [10]. Немало важную роль иг-
рает и ценовая доступность данного препарата.

АСК среди всех антиагрегантных препаратов име-
ет наибольшую доказательную базу. Прием ее препа-
ратов в дозе 75—150 мг/сутки приводит к снижению 
риска развития повторных сердечно-сосудистых со-
бытий в  целом на  25 %; нефатального инфаркта ми-
окарда  —  на  30 %, нефатального инсульта  —  на  25 %, 
сердечно-сосудистой смертности —  на 17 % [11—13].

Вместе с  этим АСК может условно считаться 
«оптимальным» антиагрегационным препаратом, 
что связано с  явлением, которое обозначается в  ли-
тературе как «аспиринорезистентность» (АР) [14]. 
Развитие инсультов, инфарктов миокарда и  других 
тромботических осложнений у  пациентов, длитель-

но принимающих АСК, получило название клиниче-
ской аспиринорезистентности [15]. Также выделяют 
лабораторную, или агрегационную аспиринорези-
стентность  —  неспособность АСК подавлять агре-
гацию тромбоцитов вследствие недостаточного ин-
гибирования продукции тромбоксана, выявляемая 
посредством функциональных тестов [16, 17]. Соглас-
но результатам ряда исследований агрегационной ак-
тивности тромбоцитов у больных, получающих АСК, 
частота отсутствия антиагрегационного действия 
АСК варьирует от 5 до 45 %, в зависимости от исполь-
зуемого метода [18, 19].

В оценке влияния АСК на  реактивность тромбо-
цитов «золотым стандартом» признан метод опти-
ческой агрегатометрии, называемой также световой 
трансмиссионной агрегатометрией (light transmission 
aggregometry-LTA) [20]. Помимо этого существуют 
и  другие методы  —  импедансная агрегатометрия 
цельной крови, PFA-100, VerifyNow, тромбоэластогра-
фия. Общей проблемой для всех вышеперечисленных 
лабораторных методов оценки эффективности АСК 
является отсутствие стандартизации и  общеприня-
тых референтных интервалов.

Таким образом, для своевременной коррекции 
антиагрегантной терапии существует необходимость 
объективизации раннего прогнозирования индиви-
дуальной чувствительности пациентов к АСК.

Целью исследования было выявить клинические 
и  лабораторные предикторы развития агрегацион-
ной аспиринорезистентности на госпитальном этапе 
у больных с ИБС.

Материалы и методы
В исследование было включено 100 больных с ди-

агнозами нестабильная стенокардия (НСт) и  ста-
бильная стенокардия напряжения (ССтН), поступав-
ших в ОРИТ (отделение реанимации и интенсивной 
терапии) и  кардиологическое отделение ГКБ № 53 
в  2014—2015 гг. Критериями исключения в  данном 
исследовании было: врожденные и приобретенными 
(ревматическими) пороки сердца, миокардиты, кар-
диомиопатии, инфекционный эндокардит, острое 
нарушение мозгового кровообращения, хроническая 
обструктивная болезнь легких в  стадии обострения, 
язвенная болезнь желудка и  12-й кишки в  стадии 
обострения, хроническая сердечная недостаточ-
ность IV  класса по  NYHA, острая или хроническая 
почечная недостаточность (креатинин>180  ммоль/л), 
активное кровотечение, тромбоцитопеня (тромбо-
циты <100 × 109/л), стентирование и  ангиопластика 
коронарных артерий в анамнезе, В исследование так-
же не  включались больные, принимающие клопидо-
грель и двойную антиагрегантную терапию.

Все больные получали стандартную терапию  —  
антитромботические, антигипертензивные, анти-
ангинальные препараты, статины. В  качестве ан-
тиагреганта назначалась АСК (таблетки, покрытые 
кишечно-растворимой оболочкой) в дозе 100 мг.
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Всем пациентам на  1—2 и  14 сутки госпитализа-
ции проводилось физикальное обследование, лабо-
раторные исследования (клинический анализ кро-
ви, биохимический анализ крови, коагулограмма, 
общий анализ мочи) функциональная диагностика 
(ЭКГ, Эхо-КГ). В дополнение к рутинным методам об-
следования на  1—2 сутки проводилось определение 
маркёров острых кардиальных событий: высокочув-
ствительные тропонин Т (сТnТ) и тропонин I  (сТnI), 
креатинкиназа-MB (CK-MB), маркёра тромбоза —  Д-
Димер (D- Dimer) и  маркёра сердечной недостаточ-
ности —  B-типа натрийуретического пептида (BNP) 
(NTproBNP).

Через 6 месяцев после начала лечения все пациен-
ты с  целью контроля проводимой терапии были об-
следованы на амбулаторном приеме, в ходе которого 
проводились опрос и физикальное обследование. Че-
рез 12 и  24 месяца после госпитализации проводил-
ся телефонный опрос пациентов или их ближайших 
родственников для выявления за  прошедший пери-
од обострений ИБС, сердечно-сосудистых событий, 
продолжения приёма лекарственных препаратов, по-
вторных госпитализации и летальных исходов.

Исследование агрегации тромбоцитов в  богатой 
тромбоцитами цитратной плазме по  методу Борна 
и  О’Брайена проводилось на  двухканальном лазер-
ном анализаторе агрегации тромбоцитов Алат-2 «Би-
ола» (модель LA230-2), производство НПФ БИОЛА 
(Россия), с компьютерной обработкой по программе 
AGGR. В  качестве индукторов агрегации использо-
вались растворы аденозиндифосфата (АДФ) с конеч-
ными концентрациями 10, 5, 2,5 и 1,25 мкг/мл. Ранее 
авторами была проведена стандартизация данно-
го метода с  расчетом референтных интервалов для 
каждого индуктора, а  также предложены критерии 
оценки эффективности антиагрегантных препаратов 
[21, 22], которые и  использовались в  данной работе: 
наличие фазы высвобождения по кривой агрегации 
на фоне приёма АСК считали наличием ААР (рис. 1).
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Фаза высвобождения

Рис. 1.  Кривые агрегации тромбоцитов при добавлении 
АДФ в высоких концентрациях у пациентов 
резистентных и чувствительных к АСК

Статистическая обработка данных исследования 
проведена с  использованием программного обеспе-
чения SPSS18.0, Microsoft  Excel 2013 и Microsoft  Access 
2013. Описательная статистика непрерывных количе-
ственных данных после анализа нормальности рас-
пределения представлена в  виде средней (М) и  95 % 
доверительного интервала через дефис (5 %-95 %) при 
нормальном распределении, в  виде медианы (Md) 
и значений 25 % нижнего и 75 % верхнего квартилей 
через точку с запятой (25 %; 75 %) при ненормальном 
распределении. Аналитическая статистика выполня-
лась с использованием t-теста Стьюдента для количе-
ственных данных с нормальным распределением или 
критерия суммы рангов Уилкоксона, Манна-Уитни 
для количественных данных с  распределением, от-
личным от нормального. Качественные и порядковые 
переменные сравнивались с  помощью теста χ2 (кси-
квадрат) или критерия суммы знаков Уилкоксона, 
Манна-Уитни. Отношение рисков оценивалось по та-
блице сопряжённости, отношение шансов  —  по  ре-
зультатам многофакторного логистического поша-
гового регрессионного анализа. Факторный анализ 
проводился методом главных компонент с  выбором 
веса компоненты более 1 и  выбором показателей 
со  значением более 0,4 факторного коэффициента 
корреляции (fr). Величина вероятности (р) менее 0,05 
(двухсторонняя проверка значимости) принималась 
статистически значимой.

Результаты и обсуждение
В исследование было включено 100 пациентов (59 
мужчин и  41 женщина), средний возраст составил 
61,6 (59,6—63,7) года. Диагноз нестабильная стено-
кардия наблюдалась у  56 % (43—62 %) больных, ди-
агноз стабильная стенокардия напряжения у  44 % 
(33—52 %) больных. Пациентов с  постинфарктным 
кардиосклерозом было 24 % (17—33 %), мерцательная 
аритмия была у 10 % (5,5—17 %). Гипертоническая бо-
лезнь, как фон основного заболевания, была у  92 % 
(85 %-96 %) пациентов. Из  сопутствующей патологии 
встречались: сахарный диабет —  22 %, (15—31 %), хро-
ническая обструктивная болезнь легких в  стадии 
ремиссии  —  12 % (7—20 %), цереброваскулярная бо-
лезнь  —  15 % (9—23 %), хроническая венозная недо-
статочность  —  7 % (3—14 %). При поступлении боль-
ные жаловались на общую слабость —  73 % (64—81 %), 
повышенную утомляемость  —  63 % (53—72 %), боли 
за грудиной с иррадиацией в левую руку и левую ло-
патку —  66 % (56—75 %), одышку —  66 % (56—75 %). Ги-
перхолестеринемия была определена у 59 % (49 —68 %) 
пациентов.

По наличию агрегационной аспиринорезистент-
ности (ААР) пациенты распределились следующим 
образом. Исходно ААР была выявлена у  14 % паци-
ентов (+ААРисх), у 37 % ААР развилась уже на госпи-
тальном этапе, у 49 % пациентов к моменту выписки 
ААР диагностирована не  была. Таким образом, при 
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поступлении 86 % пациентов были аспириноочувст-
вительными (–ААРисх).

По ряду клинических и  лабораторных показате-
лей у больных +ААРисх и –ААРисх были выявлены ста-
тистически значимые различия (таблица 1).

Таблица 1. Показатели со статистически 
значимым различием по наличию агрегационной 

аспиринорезистентности при включении в исследование 
на госпитальном этапе у больных с ИБС

Показатель +ААРисх
(n=14)

–ААРисх
(n=86) p

Длительность ИБС 
в годах

9,93
(5,27—14,58)

↑

3
(Q 1;6)

0,004MU

Стаб. стенокардия 
напряжения более 2 лет

57,1 %
(32,59—78,62 %)  

↑

29,07 %
(20,53—39,4 %)

0,038X

Мерцательная аритмия 4 (28,57 %,
11,72—54,65 %) 

↑

8 (9,3 %,
4,79—17,3 %)

0,040X

Ожирение 57,1 % 
(32,59—78,62 %)  

↑

25,6 % (17,5—
35,7 %)

0,017X

ХСН 13 (92,86 %,
68,53—98,73 %) 

↑

57 (66,3 %,
55,78—75,4 %)

0,044X

II ФК ХСН 10 (71,43 %,
45,35—88,28 %) 

↑

35 (40,7 %,
30,9—51,3 %)

0,032X

Хроническая венозная 
недостаточность

3 (21,43 %,
7,57—47,59 %)

↑

4 (4,65 %,
1,82—11,4 %)

0,023X

Гипергликемия 7 (50 %,
26,8—73,2 %)

↑

20 (23,3 %,
15,6—33,2 %)

0,037X

↑ — значение выше, чем в группе сравнения
MU — критерий Манна-Уитни
St — критерий Стьюдента
X — критерий χ2

Пациентам с исходной ААР (n=14) была назначена 
двойная антиагрегантная терапия препаратами АСК 
и клопидогрелем.

На 5-й день приема двойной антианрегантной 
терапии выборочно было произведено исследование 
агрегационной активности тромбоцитов тем  же ме-
тодом (АДФ-ИАТ на двухканальном лазерном анали-
заторе агрегации тромбоцитов Алат-2 «Биола»).

При анализе агрегатограмм было выявлено по-
давление АДФ-индуцируемой агрегации тромбоци-
тов, что оценено по отсутствию фазы высвобождения 
на кривой агрегации.

У аспиринорезистентных пациентов (+ААРисх) 
при выборочном выполнении турбидометрическо-
го метода исследования агрегации тромбоцитов 
на  фоне двойной антиагрегантной терапии отмеча-
лось снижение амплитуды агрегационных кривых, 
что свидетельствует об чувствительности к принима-
емым препаратам (АСК и клопидогрелю).

На рис. 2 представлены исходные кривые агрегато-
граммы аспринорезистентного пациента, на которой 
зарегистрированы: повышение амплитуды кривой, 

отсутствие фазы высвобождения АДФ 10 мкг/мл-ин-
дуцированной агрегации; стандартная кривая АДФ 
5 мкг/мл-индуцированной агрегации; повышение 
амплитуды кривой АДФ 2,5 мкг/мл-индуцирован-
ной агрегации; пологая фаза дезагрегации по кривой 
АДФ 1,25 мкг/мл-индуцированной агрегации.

На рис. 3 представлены результаты агрегатограм-
мы того же пациента, полученные на 5-е сутки прие-
ма комбинированной антиагрегантной терапии (АСК 
+ клопидогрель), на которой выявлены: снижение ам-
плитуды, отсутствие фазы высвобождения, наличие 
фазы дезагрегации по кривым АДФ 10 и 5 мкг/мл-ин-
дуцированной агрегации; стандартная кривая АДФ 
2,5 мкг/мл-индуцированной агрегации; снижение 
амплитуды кривой АДФ 1,25 мкг/мл-индуцирован-
ной агрегации.

Дальнейший анализ данных проводился для па-
циентов из  группы с  отсутствием ААР при вклю-
чении в  исследование. Из  них у  37 % ААР развилась 
на  госпитальном этапе (+ААРгосп), у  49 % не  было 
выявлено ААР на  госпитальном этапе (–ААРгосп). 
По ряду клинических признаков были выявлены ста-
тистически значимые различия между подгруппами 
+ААРгосп (n=37) и  –ААРгосп (n=49). Так, у  пациентов, 
у которых ААР развилась на госпитальном этапе, ста-
тистически значимо чаще отмечались головная боль 
на фоне повышенного артериального давления, боли 
в  области сердца за  грудиной, повышенная утомля-
емость, одышка при физической нагрузке, общая 
слабость. При этом по  биохимическим показателям 
статистически значимых различий выявлено не было.

Анализ динамики клинических показателей 
у  больных с  +ААРгосп показал, что на  14-й день на-
блюдения клиническое состояние больных стати-
стически значимо улучшалось —  снижалась частота 
одышки, загрудинной боли, слабости, утомляемости, 
нормализовалось артериальное давление (таблица 2).

Анализ динамики лабораторных показателей 
в  группах к  14 дню наблюдения также выявил ряд 
статистически значимых изменений. У  пациентов 
с  +ААРгосп нормализовался уровень глюкозы и  холе-
стерина, снизилась концентрация креатинина. Изме-
нения остальных лабораторных показателей, несмо-
тря на статистически значимую динамику, находились 
в пределах референтных интервалов (таблица 3).

У аспириночувствительных пациентов (n=49) 
также нормализовался уровень глюкозы и  холесте-
рина, снизилась концентрация креатинина. Измене-
ния остальных лабораторных показателей, несмотря 
на статистически значимую динамику, также находи-
лись в переделах референтных интервалов

Все пациенты (n=100) наблюдались через 6 (3-й ви-
зит), 12 месяцев (4-й визит). Оценивалась привер-
женность терапии, частота неблагоприятных сер-
дечно-сосудистых событий или летальных исходов, 
наличие побочных эффектов.

Назначенный прием АСК продолжали через 6 ме-
сяцев 37 пациентов (76 %), а через 12 месяцев только 
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АДФ 2,5 мкг/мл
Норма: 1(2)-фазн. (не)обратимая от 10 до 40%
Результат: 1-ф. слабообр. 46,9% ( )

АДФ 1,25 мкг/мл
Норма: 1-фазн. обратимая от 10 до 40%
Результат: 1-ф. слабообр. 29,1% (N)

АДФ 10 мкг/мл
Норма: 2 (1)-фазная необр. от 50 до 80%
Результат: 1-ф. необр. 82% ( )

АДФ 5 мкг/мл
Норма: 1-фазная необратимая от 50 до 80%
Результат: 1-ф. необр. 59,7% (N)

0

20

40

60

80

0

10

20

30

40

50

0

10

20

30

40

0

5

10

15

20

25

Рис. 2.  Агрегатограмма пациента N. Результаты агрегатограммы свидетельствуют об повышенной агрегационной 
активности тромбоцитов
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АДФ 10 мкг/мл
Норма: 1-фазная необратимая от 50 до 80%
Результат: 1-ф. слабообр. 36,8 % ( )

АДФ 5 мкг/мл
Норма: 2 (1)-фазная необр. от 50 до 80%
Результат: 1-ф. слабообр. 25,7% ( )

АДФ 2,5 мкг/мл
Норма: 2 (1)-фазн. (не)обратимая от 10 до 40%
Результат: 1-ф. обр. 21,3 % (N)

АДФ 1,25 мкг/мл
Норма: 1-фазн. обратимая от 10 до 40%
Результат: 1-ф. обр. 6,73 % ( )

Рис. 3.  Агрегатограмма пациента N. Результаты агрегатограммы свидетельствуют о снижении агрегационной 
активности тромбоцитов на фоне двойной антиагрегантной терапии (АСК и клопидогреля)
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15 пациентов (32 %). Среди пациентов, которым была 
рекомендована комбинированная антиагрегантная 
терапия препаратами АСК и клопидогрелем, через 6 
месяцев прием продолжили 31 пациент (61 %), а через 
12 месяцев только 10 пациентов (20 %). Т.е., в  целом 
приверженность антиагрегантной терапии составила 
52 %. Отсутствие комплаентности статистически зна-
чимо повышало риск развития сердечно-сосудистых 
событий (рецидив стенокардии (р=0,020) и  ОИМ 
(р=0,047) через 12 месяцев.

Все пациенты также были опрошены по телефону 
через 24 месяца (5 визит) после госпитализации для 
выявления неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий. В  группе пациентов с  исходной аспирино-
резистентностью (+ААРисх) наблюдалась тенденция 
к  более высокой частоте летального исхода за  2-лет-
ний период наблюдения по  сравнению с  группой 
пациентов с  исходной аспириночувчтвительностью 
(–ААЧисх), 14,3 % и 3,49 % соответственно, р=0,086.

Анализ рисков развития ААР по  статистиче-
ски значимым факторам показал, что при наличии 
одышки при физической нагрузке риск составляет 
4,5, головной боли на фоне повышенного артериаль-
ного давления– 2,32, болей в  области сердца за  гру-
диной  —  2,25, общей слабости  —  1,66, повышенной 
утомляемости  —  1,6. Логистический пошаговый 
регрессионный анализ по  статистически значимым 
факторам развития ААР выявил два наиболее зна-
чимых показателя —  боли в области сердца за груди-

ной (ОШ  7,36; 95 %ДИ 1,77—30,6, р=0,006) и  одышка 
при физической нагрузке (ОШ 4,55; 95 %ДИ 1,32—15,6, 
р=0,016). Факторный анализ по статистически значи-
мым факторам развития ААР выявил наибольшую 
значимость показателя «боли в области сердца за гру-
диной» (fr=0,754) (рис. 4).

0,746

0,754

0,402

0,5 10

ААР

Боли в области сердца за грудиной

Слабость

Повышенная утомляемость

Одышка при физической нагрузке

Головная боль

+ААРгосп –ААРгосп

Рис. 4.  Результаты многофакторного анализа 
по статистически значимым факторам развития 
агрегационной аспиринорезистентности 
на госпитальном этапе у больных с ИБС

Оценка риска по таблице сопряжённости при сум-
марном наличии наиболее значимых факторов раз-
вития ААР таких, как боли в  области сердца за  гру-
диной, и одышки при физической нагрузке, показала, 
что риск развития ААР при наличии всех факторов 

Таблица 2. Динамика клинических симптомов у пациентов (n=37) с развитием аспиринорезистентности на госпитальном 
этапе

Показатель 1 визит
1-й день

2 визит
14-й день Изм. p

Клинические симптомы

Одышка 67,5 % (51,4—80,3 %) 5,41 % (1,5—17,7 %) ↓ <0,001X

Одышка при физической нагрузке 45,9 % (31,0—61,6 %) 5,41 % (1,5—17,7 %) ↓ <0,001X

Боли в области сердца (за грудиной) 91,8 % (78,7—97,2 %) 0 ↓ <0,001X

Обшая слабость 94,5 % (82,3—98,5 %) 2,7 % (0,48—13,8 %) ↓ <0,001X

Утомляемость 78,3 % (62,8—88,6 %) 0 ↓ <0,001X

Головная боль 37,8 % (24,0—53,9 %) 0 ↓ <0,001X

Физикальное обследование

АД систолическое, мм рт. ст. 145 (137,0—152,9) 120 (Q 110—120) ↓ <0,001W

АД диастолическое, мм рт. ст. 87,7 (83,8—91,5) 70 (Q 70—80) ↓ <0,001W

Примечания: АД- артериальное давление.

Таблица 3. Динамика лабораторных показателей у пациентов с развитием аспиринорезистентности на госпитальном этапе

Показатель 1 визит
1-й день

2 визит
14-й день Изм. p

Гемоглобин, г/л 146,7 (141,7—151,7) 136,6 (132,4—140,9) ↓ 0,001St

Лейкоциты, 109/л 9,08 (8,35—9,81) 6,95 (6,35—7,55) ↓ <0,001St

СОЭ, мм/ч 10,6 (7,26—14,0) 18,1 (14,0—22,2) ↑ 0,005St

ЛДГ, Ед/л 314,3 (256,6—371,9) 180,5 (168,7—192,2) ↓ <0,001St

Креатинин, мкмоль/л 90,8 (79,9—101,7) 66,1 (Q 62—75,1) ↓ 0,001W

Глюкоза, ммоль/л 6,11 (5,65—6,58) 5,02 (4,68—5,35) ↓ 0,001St

Холестерин, ммоль/л 5,64 (5,25—6,04) 5,11 (4,72—5,51) ↓ 0,020St

ПТИ,% 93,1 (87,91—98,47) 102,4 (96,2—108,7) ↑ 0,026St
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составляет 4,64 (95 %ДИ 2,08—10,3) от риска развития 
при отсутствии хотя бы одного фактора, а шанс раз-
вития ААР при наличии всех факторов составляет 
9,36 (95 %ДИ 3,21—27,5) от шанса развития при отсут-
ствии хотя бы одного фактора.

Заключение
Таким образом, пациенты с наличием ААР при госпи-
тализации по сравнению с пациентами без исходного 
наличия ААР характеризуются более тяжёлым кли-
ническим состоянием. При этом пациенты, у которых 
ААР развилась на госпитальном этапе при сравнении 
с пациентами без развития ААР характеризуются бо-
лее тяжёлым клиническим состоянием без статисти-
ческой значимости различий уровня биохимических 
маркёров. Статистически значимыми предикторами 
развития ААР являются одышка при физической 
нагрузке  —  риск повышен в  4,5 раза, головная боль 
на фоне повышенного артериального давления —  2,32, 

боли в области сердца за грудиной —  2,25, общая сла-
бость —  1,66 и повышенная утомляемость —  в 1,6 раза. 
Взаимосвязь развития ААР по  результатам много-
факторного анализа наиболее выражена с  наличием 
боли в  области сердца за  грудиной. Шанс развития 
ААР при суммарном наличии наиболее значимых 
факторов, таких, как боли в области сердца за груди-
ной, и одышки при физической нагрузке, возрастает 
в  9,36 (3,215—27,521) раза от  шанса развития при от-
сутствии хотя бы одного фактора.

Результаты проведенного исследования демон-
стрируют возможность раннего прогнозирования 
агрегационной аспиринорезистентности на  основе 
клинических данных ещё до  проведения лаборатор-
ных исследований агрегации тромбоцитов. Раннее 
выявление агрегационной аспиринорезистентности 
позволит начать раннюю коррекцию антиагрегант-
ной терапии и  снизить риски развития нежелатель-
ных сердечно-сосудистых событий.
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МНОЖЕСТВЕННЫЙ ВЕНОЗНЫЙ ТРОМБОЗ 

У ПАЦИЕНТКИ С ТЕРМИНАЛЬНОЙ СТАДИЕЙ 

ЗАБОЛЕВАНИЯ ПЕЧЕНИ
О. И. Тарасова, П. П. Огурцов
Российский университет дружбы народов, Москва

Резюме. Риск развития тромбоэмболических осложнений у пациентов при заболеваниях 
печени увеличивается по мере прогрессирования заболевания. В некоторых слу-
чаях развитие тромбоза манифестирует до  установления диагноза. Однако, со-
временные рекомендации не выделяют хронические заболевания печени в кате-
горию риска развития тромбоэмболии и не имеют специфических рекомендаций 
по профилактике и лечению тромбоэмболической болезни.

 Приведено описание клинического случая пациентки с  декомпенсированным 
циррозом печени, осложнившимся множественным венозным тромбозом. Про-
ведение антикоагулянтной терапии могло позволить предотвратить повторный 
тромбоз.

 Проведен анализ публикаций, посвященных тромбоэмболическим осложнениям 
при хронических заболеваниях печени и их профилактике, возможности приме-
нения и безопасности антикоагулянтных препаратов при наличии цирроза пече-
ни, возможности терапии при гепатоцеллюрной карциноме.

Ключевые слова: цирроз, гепатоцеллюлярная карцинома, тромбоз, антикоагулянтная терапия.
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MULTIPLE VENOUS THROMBOSIS IN A PATIENT WITH 

TERMINAL STAGE OF LIVER DISEASE
O. I. Tarasova, P. P. Ogurtsov
RudnUniversity

Summary. Th e risk of development of thromboembolic complications in patients with liver disease 
increases with the progression of the disease. Sometimes the development of thrombosis 
manifests before the diagnosis is made. However, current recommendations do not 
distinguish chronic liver diseases in the risk category of thromboembolism and do not 
have specifi c recommendations for the prevention and treatment of thromboembolic 
disease.

 Th e clinical case of a patient with decompensated liver cirrhosis complicated by multiple 
venous thrombosis is described. Conducting anticoagulant therapy could help prevent 
recurrent thrombosis.

 Th e analysis of publications about thromboembolic complications and their prevention 
in chronic liver diseases, use and safety of anticoagulant drugs in the presence of liver 
cirrhosis, the possibility of therapy in hepatocellular carcinoma are analyzed.

Key words: cirrhosis, hepatocellular carcinoma, thrombosis, anticoagulant therapy.
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Описание клинического случая
Пациентка 58  лет впервые обратилась в  центр из-
учения печени в  мае 2017 г. Из  анамнеза известно, 
что более 20 лет назад во время осложненных родов 
произведено переливание крови, 2  года назад при 
случайном обследовании впервые выявлен хрони-
ческий вирусный гепатит С. В  2016  году установлен 
диагноз цирроз печени на  основании результатов 
транзиентной эластографии (17,6 кПа). Тогда же про-
ведена противовирусная терапия препаратами пря-
мого противовирусного действия с  устойчивым ви-
русологическим ответом. Однако, с  конца 2017  года 
пациента отметила нарастание слабости, с  апреля 
2017  г вздутие живота и  нарушения стула, прошед-
шее после курса антибиотиков. В  представленных 
анализах отмечалось повышение АСТ до  90,5 Ед/л 
(3  ВГН), щелочной фосфатазы до  239 Ед/л (1,5  ВГН), 
ГГТ до  175 Ед/мл (5,5  ВГН), при ЭГДС впервые выя-
вили расширение вен пищевода до 3—4 мм. При пер-
вичном осмотре 26  мая 2017 обращали на  себя вни-
мание незначительная бледность кожных покровов, 
при пальпации живота определялась плотная печень 
с  ровными контурами, вздутие живота, небольшое 
притупление перкуторного звука в  отлогих местах. 
При проведении транзиентной эластографии выяв-
лено увеличение жесткости печени до  37 кПа. Учи-
тывая значительное увеличение жесткости печени 
и  наличие лабораторных признаков холестаза, была 
заподозрена манифестация первичного билиарного 
холангита (ПБХ). Пациентке назначен препарат урсо-
дезоксихолевой кислоты. При лабораторном дообсле-
довании повышения уровня антимитохондриальных 
и антинуклеарных антител не было выявлено, на ос-
новании чего ПБХ был исключен, но  определялось 
повышение АФП до 26 МЕ/мл (5 ВГН), в связи с чем 
пациентке рекомендовано проведение МРТ с контра-
стированием для исключения гепатоцеллюлярной 
карциномы (ГЦК). При проведении МРТ брюшной 
полости 13.06.17 выявлен тромбоз воротной вены, 
многоочаговое поражение печени, очаговое образова-
ние селезенки и асцит. В связи с выявлением тромбо-
за воротной вены, пациентке назначен эноксипарин 
натрия, с учетом асцита назначен верошпирон. Через 
неделю при плановой госпитализации пациентке от-
менили антикоагулянтную терапию. Для уточнения 
диагноза, в виду многоочагового поражения печени, 
пациентке рекомендовано проведение позитронно-
эмиссионной томографии. 30.06.17 при проведении 
ПЭТ выявлены множественные гиподенсивные оча-
ги сливного характера с  гиперфиксацией радиофар-
мпрепарата, размерами до  37×28  мм в  8 сегменте, 
увеличение лимфоузлов ворот печени. На основании 
полученных результатов пациентке диагностирова-
на гепатоцеллюлярная карцинома (ГЦК) с  метаста-
зированием в  лимфоузлы ворот печени и  назначен 
сорафениб. На фоне терапии сорафенибом нарастала 
слабость, утомляемость. На  4й неделе терапии сора-
фенибом пациентка отметила появление отека и уме-

ренной боли в  области правой голени. При допле-
ровском исследовании сосудов нижних конечностей 
подтвержден тромбоз глубоких вен голени, в  связи 
с  чем пациентке назначен дабигатран этексилат. Че-
рез 2 недели на фоне нарастания явлений печеночной 
энцефалопатии пациентка скончалась.

Литературные данные
Хронические заболевания печени как фактор разви-
тия цирроза печени

Печень играет ключевую роль в первичном и вто-
ричном гемостазе, являясь местом синтеза всех фак-
торов свертывания и  их ингибиторов. Заболевания 
печени приводят к сложным изменениям в гемостазе, 
при этом сохраняется баланс между свертывающей 
и  противосвертывающей системами, но  со  снижен-
ным резервом. Нарушения в системе гемостаза и ци-
топения являются одним из проявлений цирроза пе-
чени (ЦП). [1]

Известно, что хроническое повреждение парен-
химы печени сопровождается коагулопатией, корре-
лирующей с  вероятностью развития кровотечений 
и является маркером тяжести поражения ткани пече-
ни. В то же время тромбоэмболические осложнения, 
ранее считавшиеся маловероятными при циррозе, 
в  настоящее время документально зафиксированы 
не только в системе воротной вены, но и в нижних ко-
нечностях, и в легких. Тромбоз воротной и печеноч-
ных вен лежит в основе прогрессирования заболева-
ния у пациентов с циррозом и усугубляет нарушения 
гемостаза.

У пациентов с  циррозом печени выявлено сме-
щение равновесия в  сторону повышенной сверты-
ваемости, за  счет увеличения уровня фактора VIII 
в  сочетании со  сниженным уровнем протеина C [2]. 
Выраженный фиброз вызывает нарушение синтеза 
всех факторов свертывающей системы, за  исклю-
чением фактора VIII и  фактора Виллебранда [3, 4]. 
Эти изменения проявляются увеличением протром-
бинового времени и  активированного частичного 
тромбопластинового времени (АЧТВ), оба показате-
ля отражают статус прокоагулянтных белков, син-
тезируемых печенью. Однако, результаты данных 
анализов плохо предсказывают риск кровотечений 
при хронических заболеваниях печени, не позволяя 
рассчитать нарушения баланса эндогенных анти-
коагулянтов и  прокоагулянтов. У  пациентов с  вы-
раженным фиброзом значительно ниже уровень 
протеина С  и  антитромбина. Более того, дефицит 
антикоагулянтных белков у  пациентов с  продвину-
тыми стадиями хронических заболеваний печени 
сопровождается повышенной выработкой тромбина, 
ведущей к  прокоагулянтному состоянию. Это объ-
ясняет опровержение исторического заблуждения 
о невозможности развития тромбозов и наличия «ау-
то-антикоагулянтов» у пациентов с циррозом печени.

Датское исследование 99 444 пациентов с  тром-
боэмболической болезнью выявило, что у  больных 
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с  циррозом печени риск венозных тромбозов выше 
в 1,7 раз по сравнению с общей популяцией [5]. В дру-
гом исследовании было выявлено увеличение риска 
венозной тромбоэмболии у  госпитализированных 
пациентов моложе 45  лет с  циррозом печени, при 
этом у лиц старше 45 с циррозом печени увеличение 
риска было незначительным по сравнению с группой 
контроля без цирроза печени. Также было выявлено, 
что риск летального исхода в  течение 30 дней выше 
у пациентов с венозной тромбоэмболией и циррозом 
печени, по сравнению с пациентами с венозной тром-
боэмболией без цирроза печени [6].

Помимо этого, одной из сложных категорий тром-
ботических осложнений у пациентов с циррозом пе-
чени, является тромбоз вен брюшной полости (бры-
жеечные, воротная и печеночные). Тромбоз воротной 
вены (ТВВ) может развиться у пациентов и без цир-
роза печени, но это наиболее частое тромботическое 
осложнение у пациентов с циррозом печени. Наибо-
лее часто ТВВ встречается при декомпенсированном 
циррозе печени —  8—25 % [7] по сравнению с 1 % при 
компенсированном циррозе печени. Частота разви-
тия ТВВ в  течение года составила 7 % у  пациентов, 
ожидающих трансплантации печени [7].

Механизм развития ТВВ является мультифакто-
риальным. Выявлены генетические факторы, в  част-
ности: полиморфизм гена протромбина G20210A, 
и  также G691А фактора V Лейдена наиболее ча-
сто выявлялся при ТВВ у  пациентов с  циррозом 
печени. Предположение о  вкладе неселективных 
β-блокаторов путем снижения скорости кровотока 
через портальную вену не подтвердилось в большом 
продольном исследовании. Местные факторы риска 
(оперативные вмешательства на  брюшной полости 
в  прошлом, инфекции и  воспалительные процессы 
брюшной полости) являются факторами риска ТВВ 
в  общей популяции, их особый риск развития ТВВ 
у пациентов с циррозом печени не определен [8].

Профилактика тромбоэмболии у пациентов 
с циррозом печени
Современные рекомендации не  выделяют хрониче-
ские заболевания печени в категорию риска развития 
тромбоэмболии и не имеют специфических рекомен-
даций по профилактике и лечению тромбоэмболиче-
ской болезни у данной категории пациентов. Резуль-
таты клинических исследований в которых изучалась 
взаимосвязь между профилактическим назначением 
антикоагулянтов у  пациентов с  циррозом печени 
и  риском венозных тромбоэмболий оказались про-
тиворечивыми. Разногласия исследований в  первую 
очередь обусловлены разнородностью исследуемой 
популяции и  этиологией заболевания печени. В  од-
ном из  последних исследований, включавших па-
циентов с  циррозом печени, госпитализированных 
по  поводу злокачественной опухоли, травмы или 
оперативного вмешательства, или имевших веноз-
ную тромбоэмболию (ВТЭ) в прошлом, выявлено что 

данные пациенты должны получать профилактику 
ВТЭ. Выбор метода профилактики должен опреде-
ляться индивидуально (в  частности, в  зависимости 
от сроков иммобилизации). Если антикоагулянтные 
препараты противопоказаны из-за потенциального 
риска кровотечения, провести механическую профи-
лактику ВТЭ [9].

Возможности терапии тромбоэмболической бо-
лезни у пациентов с циррозом печени

В настоящее время данные о  безопасности и  эф-
фективности полной дозы антикоагулянтов, а также 
схемы мониторинга терапии для лечения ВТЭ у  па-
циентов, с  циррозом печени ограничены. Существу-
ющие в  настоящее время рекомендации в  основном 
экстраполированы с  данных о  терапии тромбоза 
брыжеечных вен. Проблемы в  данной области свя-
заны и с недостатком исследований по поводу опти-
мальной дозы антикоагулянтных препаратов у  па-
циентов с циррозом печени. Также, обычные схемы 
контроля эффективности антикоагулянтов могут 
быть недостаточны у  пациентов с  циррозом печени. 
К примеру прием варфарина, либо других антагони-
стов витамина К  у  пациентов с  хроническим забо-
леванием печени и  исходно повышенным уровнем 
МНО, представляет сложности: пациенту может быть 
назначена более низкая доза препарата на основании 
уже увеличенного уровня МНО, а  также ограниче-
ние определения МНО как метода оценки состояния 
свертывающей системы крови. Снижение активно-
сти тромбина отражает эффект низкомолекулярных 
гепаринов и антагонистов витамина К. Данный пока-
затель был предложен для мониторирования антико-
агулянтной терапии у пациентов с циррозом печени, 
поскольку он отображает и  про- и  антикоагулянт-
ный потенциал данных препаратов [10].

У некоторых пациентов при ТПВ в  последствии 
наблюдается спонтанная полная реканализация [11]. 
В нескольких исследованиях было выявлено, что при 
терапии низкомолекулярными гепаринами или анта-
гонистами витамина К частота реканализации была 
выше, чем без терапии (оценка реканализации про-
водилась через через 6 месяцев после старта антикоа-
гулянтой терапии) [12]. Также в одном исследовании 
было выявлено, что в случае полной реканализации 
при прекращении антикоагулянтой терапии повтор-
ный тромбоз встречается у  38,5 % пациентов, что 
обосновывает продление антикоагулянтной терапии 
еще на  несколько месяцев или до  момента проведе-
ния трансплантации печени [13]. Количество крово-
течений из  варикозно-расширенных вен пищевода 
на  фоне терапии было низкое (<5 %), однако отмеча-
лось увеличение частоты и тяжести печеночной энце-
фалопатии и  асцита [14]. Кровотечение развивалось 
чаще у  пациентов с  тромбоцитопенией (<50×109/л), 
для данных пациентов рекомендуется уменьшить 
дозу низкомолекулярных гепаринов на 40 % [14]. У па-
циентов с  нарастанием портальной гипертензией 
предпочтительнее проведение трансъюгулярного 
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внутрипеченочного портосистемного шунтирования 
(TIPS).

Тромбоз воротной вены при гепатоцелюлярной 
карциноме
На момент постановки диагноза ГЦК у  10—40 % па-
циентов диагностируется ТВВ. Тромбоз воротной 
вены является независимым предиктором смертно-
сти, а при отсутствии лечения пациенты с ГЦК и ТВВ 
имеют среднюю общую выживаемость всего от 2 до 4 
месяцев. Согласно Барселонской клинической клас-
сификации (BCLC) гепатоцеллюлярного рака боль-
шинство пациентов с  ТВВ классифицируются как 
пациенты с  распространенной стадией заболевания 
(класс C). Лечение крайне ограничено, а лечебные ва-
рианты, такие как трансплантация печени и  хирур-
гическая резекция, обычно противопоказаны или 
противоречивы и  не  выполняются в  большинстве 
центров. В пилотном исследовании (SHARP) сорафе-
ниб продемонстрировал увеличение продолжитель-

ности жизни (10,7 месяца) по  сравнению с  плацебо 
(7,9 месяцев). Сорафениб в настоящее время остается 
единственной терапией, специально рекомендован-
ной для ГЦК с ТВВ Американской ассоциацией по из-
учению заболеваний печени (AASLD) [15].

Заключение
Цирроз печени является фактором риска развития 
жизнеугрожающих состояний, в  том числе тром-
боэмболических осложнений и  ГЦК. При развитии 
декомпенсации цирроза печени следует проводить 
дифференциальную диагностику с  тромбозом вен 
брюшной полости. Все пациенты с циррозом печени 
должны быть обследованы, в том числе, на наличие 
ГЦК и регулярно контролировать АФП. Проведение 
антикоагулянтной терапии должно основывать-
ся на  наличии доказанного тромбоза, отсутствии 
прямых противопоказаний, и  обязательно должны 
учитываться потенциальные осложнения антикоагу-
лянтной терапии.
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Введение
В России неходжкинские лимфомы (НХЛ) состав-
ляют 2,6 % всех злокачественных опухолей. Частота 
НХЛ, ассоциированных с беременностью не указана, 
однако авторы отмечают, что для популяции моло-
дых пациенток характерны преимущественно аг-
рессивные варианты, в  основном крупноклеточные 
В-клеточные или периферические Т-клеточные лим-
фомы.

Актуальность
Высокая частота тяжёлых форм у  беременных объ-
ясняется запоздалым установлением диагноза и  гор-
мональными особенностями во время беременности, 
вызывающими иммунодепрессию.

Материалы и методы
В нашу клинику в  2016  году обратились 2 пациентки 
с  заболеваниями лимфоидной и  кроветворной ткани. 
Из  них 1 была жительницами СВАО города Москвы, 
вторая жительница Московской области, проживающая 
в Москве. Представляем данные клинические случаи:

Пациентка Б. 42  лет, поступила в  ГКБ № 40 с  ди-
агнозом: беременность 19—20 недель, опухоль сре-
достения. По  экстренным показаниям женщина не-
однократно была госпитализирована в  различные 
многопрофильные стационары на  различных сроках 
гестации с  диагнозом «лимфаденит неясной этиоло-
гии». Была переведена в ГКБ № 40 с направительным 
диагнозом «беременность 19—20 недель, прогрессиру-
ющая опухоль передневерхнего средостения с распро-
странением в S3 обоих легких, в шейные, надключич-
ные, паратрахеальные лимфатические узлы, синдром 

сдавления верхней полой вены, анемия средней степе-
ни тяжести». В ГКБ № 40 произведена трансторакаль-
ная cor-биопсия опухоли средостения под контролем 
ультразвукового исследования. По результатам гисто-
логического исследования было выявлено: морфоло-
гическая картина и иммунофенотип опухоли соответ-
ствовал В-клеточной неходжкинской лимфоме.

Пациентка П., 31года, состояла не учете в женской 
консультации с 6 недель. В сроке 6—7 недель с диаг-
нозом «угроза выкидыша» проводилось стационар-
ное лечение. В  сроке 12—13 недель гестации само-
стоятельно обнаружила опухолевидное образование 
в области живота, а также увеличение пахового лим-
фоузла справа. Пациентка бала направленав много-
профильную больницу, где была выполнена биопсия 
пахового лимфоузла справа.

По данным гистологического исследования мор-
фологическая картина была крайне подозрительна 
на  наличие лимфомы. Направлена врачом для кон-
сультации в ГКБ № 40. Консилиумом  в ГКБ № 40 был 
установлен диагноз «периферичекая Т-клеточная 
лимфома, IV А стадии» и принято решение о преры-
вании беременности по медицинским показаниям.

Обе пациентки были информированы членами 
междисциплинарного консилиума о  заболевании, 
как клинически ведет себя опухоль, о наиболее совре-
менных способах лечения, терапевтических возмож-
ностях и прогнозе.

Обеим пациенткам в  стационаре гинекологиче-
ского отделения клиники ГКБ № 40 было проведено 
медикаментозное прерывание беременности по про-
токолу, без осложнений. Затем пациентки переводи-
лись в  отделение гематологии и  химиотерапии, где 

ТЕЗИСЫ КОНФЕРЕНЦИИ «МЕДИЦИНСКАЯ ОБРАЗОВАТЕЛЬНАЯ 
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им проводилось лечение. Обе были выписаны с поло-
жительной динамикой и продолжают лечение основ-
ного заболевания под наблюдением врачей гематоло-
гов и акушеров —  гинекологов ГКБ № 40.

Заключение
Особенность тактики ведения беременности у  жен-
щин с НХЛ, в отличие от ЛХ, заключается в том, что 

при обнаружении НХЛ во  время беременности дли-
тельность её пролонгирования без лечения очень 
ограничена. Всё это обусловливает большую частоту 
прерывания беременности по  медицинским показа-
ниям, особенно если заболевание диагностируется 
в I или в начале II триместра беременности.
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Введение. Особым контингентом среди больных 
с  патологией зубочелюстной системы считаются 
пациенты с  артрозо-артритом височно-нижнече-
люстного сустава (ВНЧС). Клиническая тяжесть 
пациентов с  ВНЧС основана на  выявлении болево-
го синдрома в  ВНЧС, напряжения со  стороны же-
вательных мышц и  мышц шейного отдела позво-
ночника, связанных развитием психосоматического 
статуса напряжения.

Актуальность. Высокая распространённость па-
тологии ВНЧС у  лиц различного возраста в  РФ (ча-
стота 3—7 %) вызывает обеспокоенность не  только 
врачей-стоматологов, но  и  узких специалистов, при-
нимающих участие в  общесоматическом и  психо-
неврологическом лечении пациентов, что указывает 
на  актуальность проблемы и  важность изыскания 
междисциплинарного подхода в  коррекции нару-
шенных функций ВНЧС. Этиопатогенетическое раз-
витие патологии демонстрирует важность включе-
ния в протокол лечения немедикаментозных методов 
реабилитации и  основных средств лечебной физ-
культуры. Дыхательные упражнения, прежде всего, 
ориентированы на  общесоматическое обеспечение 
и  повышение уровня кардио-респираторного балан-
са больных. В связи с этим, включение в комплексное 
ортопедическое лечение больных с патологией ВНЧС 
специализированных физических упражнений Ци-
гун-терапии, позволяющих снизить стрессорную на-
пряженность организма, устранить мышечный спазм 
со стороны жевательной и мимической мускулатуры, 
является оправданным с точки зрения физиологиче-
ского механизма действия.

Цель работы —  оценить терапевтическую эффек-
тивность влияния дыхательных и  специализирован-
ных упражнений Цигун-терапии на  функциональ-
ные показатели ВНЧС и сроки лечения.

Материал и  методы. В  исследование включены 
50 пациентов (45 женщин и 5 мужчин) трудоспособ-
ного возраста (35—45 лет). Диагноз патологии ВНЧС 

верифицирован на  основании: клинического осмо-
тра врачом-стоматологом терапевтом и  ортопедом, 
МРТ и  ортопантограммы в  динамике наблюдения. 
Ортопедическое лечение состояло из  современных 
стоматологических техник: протезирование, уста-
новка окклюзионных шин и съемных протезов, им-
плантация. Коррекционное лечение окклюзионны-
ми шинами проводили 1 раз в  неделю  —  в  течение 
1-го месяца; 1 раз в 2 недели —  в течение 2-го месяца; 
1 раз в месяц —  в течение последующих 3—6 месяцев. 
До  лечения пациенты с  патологией ВНЧС указыва-
ли на  различные субъективные трудности, вплоть 
до развития у них психосоматического эмоциональ-
ного напряжения. Наряду со  стоматологическим 
лечением больным индивидуально подбирали Ци-
гун-терапию. Основу Цигун-терапии для пациентов 
с патологией ВНЧС составлял комплекс упражнений 
с наибольшим акцентом на правильное выполнение 
дыхательных упражнений «подъем неба». Комплекс 
требовал ежедневное выполнение дыхательных 
упражнений «подъем неба» до  10—20 раз по  следу-
ющей схеме: 1. Исходное положение стойка прямо; 
ноги вместе; руки опущены вниз; кисти рук поверну-
ты ладонями к земле, пальцы навстречу друг другу 
для образования прямого угла между кистями рук 
и  предплечьями; 2. Медленный подъем рук вперед 
и вверх с усилением вдоха через нос; плавным и син-
хронным откидыванием головы назад и  подъемом 
глаз на  кончики пальцев рук на  фоне задержки ды-
хания; 3. Плавный подъём корпуса тела на носочках 
с  устремлением взгляда вверх, удерживая ладони 
в  перпендикулярном по  отношению к  плечам поло-
жении; 4. Плавное опускание рук в  стороны с  шум-
ным выдохом через рот при возвращении в исходное 
положение. Упражнения больными проводились 
в домашних условиях.

Результаты и  обсуждение. Предварительные 
результаты проведенного исследования позволяют 
резюмировать о  высокой эффективности комплекс-
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ного метода лечения с применением приёмов Цигун-
терапии у  больных с  патологией ВНЧС. По  нашим 
данным, улучшение психоэмоционального состоя-
ния, улучшение общесоматического здоровья благот-
ворно сказывается на восстановительных процессах 
и  повышает доверие к  лечащему врачу. Установлено 
сокращение сроков стоматологического ортопедиче-
ского лечения и  реабилитационного периода в  сред-

нем в 1,5—2 раза, что имеет важное медико-экономи-
ческое значение. Заключение и выводы.

Общий период ортопедического лечения с  уста-
новкой постоянных протезов или имплантацией 
снизился по  продолжительности минимум на  25 %, 
что указывает на  целесообразность проведения ком-
плексного стоматологического и  немедикаментозно-
го лечения больных с патологией ВНЧС.
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ОТДАЛЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ОРТОПЕДИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ 
ПАЦИЕНТОВ С ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ВНЧС

В. В. Баданин
Кафедра стоматологии ФПК МР МИ РУДН

LONGTERM RESULTS OF ORTHOPEDIC TREATMENT OF PATIENTS 
WITH TEMPOROMANDIBULAR JOINT TMJ DISEASES

V. V. Badanin
Chair of Dentistry, RUDNUniversity, Moscow, Russia

Введение. Лечение пациентов с  заболеваниями ви-
сочно-нижнечелюстного сустава (ВНЧС) и  жева-
тельных мышц должно иметь четкую концепцию, 
основанную на  гнатологии, окклюзии и  артикуля-
ции, на  знаниях и  умении применять современные 
методы диагностики как для анализа окклюзии зубов 
(артикулятор), так и  для исследования ВНЧС мето-
дами лучевой диагностики (КТ, МРТ). Данный под-
ход к лечению предусматривает применение методик 
лечения заболеваний ВНЧС и  жевательных мышц, 
обоснованный выбор сроков ношения и  толщины 
окклюзионной шины, а  также временных зубных 
протезов, проведение контроля в период завершения 
реабилитации и  закрепление результатов лечения 
постоянными зубными протезами. Актуальность 
исследования отдаленных результатов ортопеди-
ческого лечения пациентов с  заболеваниями ВНЧС 
обусловлена необходимостью комплексной оценки 
эффективности применяемых в рамках лечения мер. 
Цель настоящей работы  —  оценка отдаленных ре-
зультатов ортопедического лечения пациентов с  за-
болеваниями ВНЧС.

Материал и  методы. В  исследование вошли 126 
пациентов: 101 женского и 25 мужского пола. В период 
2012—2017 гг. изучались результаты ортопедического 
лечения, проведенного в  2002—2005 гг. у  пациентов 
с заболеваниями ВНЧС. Проводился опрос, клиниче-
ские и рентгенологические методы исследования, ме-
тоды лучевой диагностики КТ или МРТ ВНЧС. Обра-
щалось внимание на состояние положения мыщелков 
и суставных дисков. При опросе выяснялось, были ли 
обострения со стороны ВНЧС, исчезло ли щелкание 
в  ВНЧС. Клинические исследования включали ос-
мотр, пальпацию жевательных мышци ВНЧС, анализ 
окклюзии в полости рта. У пациентов с артрозными 
изменениями ВНЧС и концевыми дефектами прово-
дилось КТ или МРТ ВНЧС. На  основание этих дан-

ных осуществлялось повторное зубное протезирова-
ние согласно клинической ситуации.

Результаты и  обсуждение. У  пациентов с  вклю-
ченными дефектами зубного ряда (3 класс по Кенне-
ди) замена старых протезов на новые не вызывала ни-
каких трудностей. Им не требовалось изменение или 
поднятие прикуса. У  этих пациентов в  анамнезе от-
сутствовали симптомы в  течение всего периода вос-
становления зубного ряда несъемными протезами. 
У  пациентов с  односторонними концевыми дефек-
тами зубного ряда (2 класс по  Кеннеди) симптомов 
возврата выявлено не было. Из них: у одной группы 
пациентов проводилась имплантация и  замещение 
дефекта проводилось зубными коронками на  им-
плантатах, а  у  других пациентов менялись съемные 
протезы на  новые, согласно ситуационной клиниче-
ской задаче. У пациентов с двусторонними концевы-
ми дефектами зубного ряда (1 класс по Кеннеди) с вы-
вихами суставного диска и артрозными изменениями 
суставных головок отмечались периодические крат-
ковременные болевые ощущения в  области ВНЧС, 
сохранение хруста в ВНЧС при открывании рта в те-
чение всего периода реабилитации, но это не влияло 
на их качество жизни. Всем пациентам этой группы 
была проведена замена старых коронок и  съемных 
протезов.

Заключение и  выводы: Есливсе этапы диагно-
стики (артикулятор, КТ, МРТ) выполнены правильно 
и  выбрана грамотная тактика ведения сложных па-
циентов с заболеваниями ВНЧС, а также включался 
промежуточный этап с  применением окклюзион-
ныхшин согласно сопуствующей патологии, то  ле-
чебный эффект сохранялся длительно и  повторное 
протезирование через 10—15  лет показало стойкую 
эффективность предыдущих результатов ортопеди-
ческого лечения.
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ОЗОНОТЕРАПИЯ. ОСОБЕННОСТИ ПРИМЕНЕНИЯ 
В РЕАБИЛИТАЦИИ, ДЕРМАТОЛОГИИ И КОСМЕТОЛОГИИ

Е. С. Васильева, Н. Г. Куликова
Кафедра физиотерапии ФПК МР МИ РУДН, Москва, Россия

OZONE THERAPY. FEATURES OF USE IN REHABILITATION, 
DERMATOLOGY AND COSMETOLOGY

E. S. Vasilieva, N. G. Kulikova
RudnUniversity, Moscow, Russia

Кислородно-озоновая терапия находит все более 
широкое применение в  клинической практике при 
различных дерматозах (экземе, псориазе, ангии-
тах кожи, красном плоском лишае, пиодермии, акне 
и  др.), для коррекции возрастных изменений кожи 
и  в  комплексной реабилитации после проведения 
пластических операций. Его окислительные свойства 
обеспечивают бактерио-, фунги- и  вироцидный, ме-
таболический, иммуномодулирующий эффекты, уси-
ление кожной микроциркуляции.

Использование озонотерапии в  комплексном ле-
чении дерматозов активизирует репаративные про-
цессы и метаболическую активность в очаге пораже-
ния, способствуют сокращению сроков лечения.

Наиболее перспективным направлением в  физи-
отерапии и  реабилитации последних лет является 
разработка сочетанных воздействий, когда два или 
несколько физических факторов применяются одно-
моментно в  виде одной процедуры (взаимовлияние 
слагаемых физических факторов, как на  физиоло-
гической, так и  на  физико-химической стадиях их 

действия индуцирует новые физиологические и  ле-
чебные эффекты) и  комбинированные воздействия 
нескольких факторов, применяемых последователь-
но.

Доказана наибольшая эффективность комбини-
рованного применения озонотерапии и криотерапии 
при акне, пиодермии и  для коррекции возрастных 
изменений кожи. Криомассаж способствует более 
равномерному распределению кислородно-озоновой 
смеси в  коже, улучшает всасывание и  является про-
филактикой микрогематом при внутрикожном вве-
дении.

Все вышеизложенное раскрывает перспективу 
широкого применения озонотерапии как монотера-
пии, а  также в  сочетании и  комбинации с  другими 
физиотерапевтическими факторами в реабилитации 
и  дермато-косметологической практике и  целесоо-
бразность разработки новых подходов и  программ 
лечения на основе комбинированного использования 
физических факторов, лекарственных препаратов 
и косметических средств.
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КОЛОРЕКТАЛЬНОЕ СТЕНТИРОВАНИЕ. РЕЗУЛЬТАТЫ ПРИМЕНЕНИЯ 
ПОКРЫТЫХ И НЕПОКРЫТЫХ СТЕНТОВ

А. С. Водолеев1,2, В. Ю. Малюга2, В. А. Дуванский1,3

1РУДН; 2ГКБ им. А. К. Ерамишанцева; 3ФГБУ «ГНЦ ЛМ ФМБА России»

COLORECTAL STENTING. THE RESULTS OF THE APPLICATION 
COVERED AND UNCOVERED STENTS

A. S. Vodoleev1,2, V. Yu. Malyuga2, V. A. Duvanskiy1,3

1RudnUniversity; 2Eramishanzev hospital; 3State Research and Clinical Center for Laser Medicine

Цель исследования: оценить результаты использо-
вания эндопротезов нового дизайна (двойных непо-
крытых и  двойных покрытых колоректальных стен-
тов).

Материалы и  методы. В  период с  декабря 2012 
по  апрель 2017  года 77 пациентам с  опухолевой тол-
стокишечной непроходимостью было установлено 78 
нитиноловых стента S&G Biotech Korea (39 непокры-
тых, 39 покрытых).

Результаты. Клинический результат был до-
стигнут у  74 (96,1 %) пациентов. В  двух случаях 
при использовании покрытых стентов купировать 
симптомы непроходимости не  удалось, пациенты 
оперированы, в  одном случае через 18 часов после 
стентирования непокрытым стентом диагностиро-
вана перфорация проксимальных отделов кишки 
на  фоне ишемического колита. Среднее время пре-
бывания в  стационаре после вмешательства соста-
вило 3 дня, различие между группами статистически 
незначимое. З0 суточная летальность составила 5,2 %, 
различие статистически незначимое. Осложнения 
были выявлены у 3 пациентов в группе непокрытых 
стентов и у 1 в  группе покрытых стентов, различие 

статистически незначимое. У одной пациентки с об-
разование сигмовидной кишки с прорастанием в пе-
реднюю брюшную стенку отмечено появление под-
кожной эмфиземы без пневмоперитонеума, у 3 (3,8 %) 
пациентов окклюзия стентов. Причинами обструк-
ции стентов были окклюзия каловыми массами на 83 
сутки (выполнена экдосокопическая реканализация) 
и  обрастание стента опухолью на  165 сутки (выпол-
нено рестентирование). У одной пациентки причина 
окклюзии неизвестна, оперирована в  другом ста-
ционаре через 34 суток после стентирования  —  вы-
полнена трансверзостомия, умерла на 4 сутки после 
операции.

Заключение. Колоректальное стентирование са-
морасширяющимися нитиноловыми стентами явля-
ется эффективным и  безопасным методом лечения 
толстокишечной непроходимости опухолевого гене-
за. Рецидив симптомов кишечной непроходимости 
является нечастым осложнением. Мы не  отметили 
стастистически значимых различий при использова-
нии двойных покрытых и двойных непокрытых стен-
тов по  частоте развития осложнений и  летальности 
в ближайшем послеоперационном периоде.
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СОВРЕМЕННЫЕ ОПЕРАТИВНЫЕ МЕТОДИКИ КОРРЕКЦИИ 
КОНТУРОВ ТЕЛА

И. Б. Ганьшин
Российский университет дружбы народов

MODERN OPERATIONAL METHODS FOR CORRECTING THE 
CONTOURS OF THE BODY

I. B. Ganshin
RudnUniversity

Введение. Одна из наиболее часто проводимых пла-
стических операций в  мире это липосакция. Мето-
дика липосакции претерпела много изменений с мо-
мента первого упоминания о  ней. Одной из  первых 
методик с  использованием аппаратуры была  —  уль-
тразвуковая липосакция, появилась она в конце 80-х 
годов. В  середине 90-х годов пришло второе поколе-
ние аппаратов с рабочей частотой до 27 кГц, вместо 20 
кГц как у первого поколения. Но при всех плюсах эти 
системы были не совершенны и имели существенные 
недостатки, что в  свою очередь приводило к  серьез-
ным осложнениям (серомам, продолжительным от-
екам, ожогам и т. д.).

Актуальность. В  последнее десятилетие было 
сделано много открытий и изобретений, а анатомия 
и  физиология жировой ткани были изучены более 
глубоко. Современные исследования в  области лип-
эктомии позволили разработать такие инновацион-
ные методы, как проведение инфильтрации жиро-
вой ткани, аспирация с использованием ультразвука, 
лазерная липосакция и  вибрационная липосакция. 
По  данным Американского общества пластических 
хирургов (American Society of Plastic Surgeons  —  
ASPS), которое основано в  1931, в  США за  2016  год 
выполнено 235 тысяч липосакций, что на 6 % больше 
чем в 2015 году. В нашей стране подобной статистики 
нет, но липосакция одна из пяти самых востребован-
ных эстетических операций. Третье поколение уль-
тразвуковых технологий для липосакции представ-
лено двумя технологиями VASER (США) и Liposaver 
(Ю. Корея).

Цель: проанализировать результаты и  оценить 
эффективность аппаратов 3-го поколения для прове-
дения ультразвуковой липосакции.

Материалы и методы. В период с декабря 2015-го 
по сентябрь 2017 года нами выполнено 128 операций 
у  14 мужчин (11 %) и  114 женщин (89 %), возраст па-
циентов колебался от  22 до  63  лет. Во  всех случаях 
использовалась местная анестезия с  внутривенной 
седацией. Нами использовались аппараты третьего 
поколения для ультразвуковой липосакции.

Результаты и  обсуждение. Основными отличи-
ями 3–го поколения является снижение мощности 
энергии ультразвука при сохранении его эффектив-
ности благодаря пульсирующему режиму с частотами 
35—40 кГц. Опыт работы с предыдущими поколения-
ми аппаратов для ультразвуковой липосакции сфор-
мировали у хирургов ошибочное представление о не-
обходимости работать на  максимальной мощности. 
Это давало ощущение быстроты выполнения липо-
сакции, но жировая ткань не требует такого интенсив-
ного воздействия. Достаточно появления ощущения 
легкого скольжения зонда в  тканях для достижения 
достаточной эмульгации жировой ткани. Новые аппа-
раты позволяют достичь нужных результатов за счет 
импульсного воздействия без перегрева и травматиза-
ции тканей. Безопасность липосакции является одним 
из важнейших критериев при выборе конкретной хи-
рургической методики. Последние аппараты расширя-
ют возможности хирурга и при адекватной хирургиче-
ской техники, осложнения минимальны.

Заключение и выводы. Нами выявлены ряд пре-
имуществ: существенная ретракция кожи, возмож-
ность работы с  деликатными зонами (подбородок, 
плечи, голени и т. д.), возможность перемещения жи-
ровой ткани в другие области (липотрансфер), за счет 
поверхностного воздействия на  подкожно-жировой 
слой возможна «прорисовка» контуров мыщц.
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ИНДЕКС КАЧЕСТВА ЖИЗНИ У БОЛЬНЫХ ТЯЖЕЛЫМИ ФОРМАМИ 
ПСОРИАЗА

М. М. Гитинова, Н. В. Баткаева, Э. А. Баткаев, Е. Н. Маляренко, А. И. Головинов
Российский университет дружбы народов, г. Москва

DERMATOLOGY LIFE QUALITY INDEX IN PATIENTS WITH SEVERE 
PSORIASIS

M. M. Gitinova, N. V. Batkaeva, E. A. Batkaev, E. N. Malyarenko, A. I. Golovinov
RudnUniversity

Введение. Псориаз (Пс) остается важной медико-со-
циальной проблемой, что обусловлено его высокой 
распространенностью (от 2 до 7 % жителей планеты). 
Наиболее тяжелой формой псориаза является псори-
атический артрит (ПсА), который относится к группе 
серонегативных спондилоартритов и  наряду с  анки-
лозирующим спондилоартритом и  реактивными ар-
тритами составляет основную их долю. Частота ПсА 
в  популяции составляет 0,06—1,4 %. ПсА сравним 
с  ревматоидным артритом по  темпам прогрессиро-
вания, инвалидизации и ухудшению качества жизни 
(КЖ) больных.

Цель исследования: оценить индекс качества 
жизни пациентов с тяжелыми формами псориаза.

Материал и  методы. Проанализированы резуль-
таты клинико –лабораторного обследования 20 (100 %) 
стационарных пациентов, страдающих псориазом 
(из  них 17 мужчин (85 %) и  3 женщины (15 %)). Сред-
ний возраст пациентов составил 46,4±13лет. Сред-
нее значение PASI >10. Качество жизни оценивалось 
по опроснику Индекс качества жизни дерматологиче-
ских больных (Dermatology Life Quality Index, DLQI). 
Полученные результаты оценивались в  балалах: 
0—1 балл —  кожное заболевание не влияет на жизнь 
пациента, от 2 до 5 баллов —  заболевание оказывает 
незначительное влияние на жизнь пациента, от 6 до 10 
баллов —  заболевание оказывает умеренное влияние 
на жизнь пациента, от 11 до 20 баллов —  заболевание 
оказывает очень сильное влияние на жизнь пациента, 
от  21 до  30 баллов  —  заболевание оказывает чрезвы-
чайно сильное влияние на жизнь пациента. Статисти-
ческая обработка полученных данных проводилась 
с использованием пакета анализа Excel.

Результаты. Основную группу составили 20 
(100 %) стационарных пациентов, страдающих псо-
риазом. Распространенная форма Пс была диагно-
стирована у 5 (25 %) человек, ограниченная форма Пс 

была —  у 10 (50 %) человек, ПсА —  у 5 (25 %). Средний 
возраст пациентов только с кожными проявлениями 
Пс составил 39±10  лет (n=15). Средний возраст па-
циентов с  ПсА составил 65 ±7лет (n=5). Таким обра-
зом, группа пациентов с  ПсА, была значимо старше 
группы с кожными проявлениями Пс. Длительность 
Пс составила: более 15 лет —  у 7 человек (35 % от всей 
наблюдаемой группы); 10—15 лет —  у 3 человек (15 %); 
3—10 лет —  у 8 человек (40 %); 1—3 года —  у 2 человек 
(10 %). Наследственность была отягощена у  16 паци-
ентов (73 %). Сопутствующая патология регистриро-
валась у 10 (50 %) человек. Среди сопутствующей па-
тологии имели место заболевания ЖКТ —  у 8 (80 %) 
человек, сахарный диабет 2-го типа  —  у  4 (40 %), за-
болевания сердечно-сосудистой системы —  у 6 (60 %).

Средний индекс качества жизни (ИКЖ) среди 
всех обследуемых пациентов (n=20; 100 %) составил 
17±1. У пациентов с только кожными проявлениями 
(n=15; 75 %) ИКЖ был 14±2, у пациентов с суставными 
проявлениями (n=5; 25 %) ИКЖ —  22±1. ИКЖ у паци-
ентов с сопутствующей патологией (n=10; 50 %) соста-
вил 19±3.

Выводы. У  пациентов с  ПсА среднее значение 
ИКЖ было значимо выше, чем у пациентов с кожной 
формой псориаза. Качество жизни пациентов влияет 
на развитие и течение общего заболевания, больные 
с Пс и ПсА испытывают значительный физический и/
или психологический дискомфорт, трудности в соци-
альной и  профессиональной адаптации, что в  даль-
нейшем порождают значительный дистресс и  даже 
социофобию. Выявлено, что на  ИКЖ у  пациентов, 
страдающих тяжелыми формами псориаза влияет 
наличие сопутствующей патологии, что утяжеляет 
течение и прогноз заболевания. Таким образом, боль-
ные псориазом требуют комплексного подхода и ди-
намического наблюдения дерматологами и  врачами 
смежных специальностей.
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ЛЕЧЕНИЕ НЕОПУХОЛЕВЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ И ДИСПЛАЗИЙ ШЕЙКИ 
МАТКИ С ПРИМЕНЕНИЕМ ФОТОДИНАМИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ

Р. А. Дуванский1, Е. Ф. Странадко2, М. И. Ковалев3, В. А. Дуванский1,2, А. М. Ковалева4

1РУДН; 2ФГБУ «ГНЦ ЛМ ФМБА»; 3Первый МГМУ им. И. М. Сеченова; 4ГКБ им. Д. Д. Плетнева

TREATMENT OF NONNEOPLASTIC DISEASES AND DYSPLASIA OF 
THE CERVIX WITH PHOTODYNAMIC THERAPY

R. A. Duvanskiy1,2, E. F. Stranadko2, M. I. Kovalev, 3, V. A. Duvanskiy1,2, A. M. Kovaleva4

1RudnUniversity; 2State Research and Clinical Center for Laser Medicine; 3Sechenov University; 4Pletnev hospital

Цель исследования: оценить эффективность лазер-
ной фотодинамической терапии (ФДТ) в лечении не-
опухолевых заболеваний и дисплазией шейки матки.

Материалы и  методы. Обследовано 115 женщин 
с неопухолевыми заболеваниями шейки матки: экто-
пия у 63 пациенток, лейкоплакия у 36, эндометриоз 
у  9, плоская кондилома шейки матки у  7 и  92 паци-
ентоки с  дисплазией шейки матки различной степе-
ни тяжести: легкая (CIN I)  —  у  30 (32,6 %) больных, 
умеренная (CIN II)  —  43 (46,7 %) пациентки и  тяже-
лая (CIN III)  —  19 (20,7 %) обследованных. Обследо-
вание больных включало в себя: клиническое обсле-
дование; кольпоскопическое, микробиологическое, 
цитологическое и  гистологическое исследования. 
Флуоресцентное детектирование проводилось мето-
дом локальной спектроскопии, использовали спект-
рально-флуоресцентную диагностическую установ-
ку «Спектр-»Кластер»» (ООО «Кластер», ИОФ РАН, 
Москва). Пациенток с  дисплазией шейки матки де-
чили: диатермоэлектроконизация (ДЭК)  —  21 боль-
ная (CIN II —  12, с CIN III —  9); радиолечение —  17 
(CIN I —  11, CIN II —  6); ФДТ с применением фотосен-
сибилизатора «Фотодитазин»  —  18 пациенток (CIN 
I —  9, CIN II —  9); ФДТ с применением фотосенсиби-
лизатора «Радахлорин» —  36 пациенткам (10 —  с CIN 
I, в 16 —  с CIN II, в 10 наблюдениях —  с CIN III); экс-
тирпация матки сделана 1 пациентке в возрасте 50 лет 
с дисплазией тяжелой степени (с интрацервикальным 
поражением). ФДТ с ФС «Радагель» (гель для наруж-
ного применения, 0,1 %) проводили с использованием 

лазерного аппарата МИЛОН ЛАХТА в непрерывном 
режиме, длиной волны на выходе 662 нм, мощностью 
на выходе —  1 Вт, плотностью —  80—250 Дж/см2. ФДТ 
проводили в I фазу менструального цикла.

Результаты. Эффективность лечения неопухоле-
вых заболеваний шейки матки ДХ составила 72,4 %, 
неполная эпителизация была отмечена у  16 (27,6 %) 
пациенток, рецидив эктопии был отмечен у 12 (20,7 %) 
пациенток. Эффективность ФДТ —  89,5 %, частичная 
эпителизация была отмечена у  6 (10,5 %) пациенток, 
рецидив заболевания был отмечен у 5 (8,8 %) пациен-
ток с  эктопией, что вероятно было связано с  инфи-
цированием половых путей. Эффективность лечения 
дисплазией шейки матки при использовании ДЭК 
(95 %), радиолечения  —  94 % и  ФДТ с  «Радахлори-
ном» —  94 % и более низкий —  при применении фо-
тодинамической терапии с «Фотодитазином» —  89 %. 
Сравнительная оценка послеоперационных ослож-
нений свидетельствует высокой частоте осложнений 
при ДЭК (9,5 %), в  1,5 раза реже при радиолечении 
(5,9 %), при ФДТ (2,8—5,6 %) они представлены зудом 
кожных покровов, не требующих медикаментозного 
лечения. при дисплазии шейки матки эффективность 
использованных нами методов лечения существенно 
не различалась и составила 89—95 %.

Заключение: метод фотодинамической терапии 
эффективен в лечении больных с неопухолевыми за-
болеваниями и дисплазиями шейки матки, не сочета-
ющейся с рубцовой деформацией ткани шейки матки 
и является методом выбора у нерожавших женщин.
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ВОЗМОЖНОСТИ ТЕХНОЛОГИИ СПЕКТРАЛЬНОГО ЦВЕТОВОГО 
ВЫДЕЛЕНИЯ В ЭНДОСКОПИЧЕСКОЙ ДИАГНОСТИКЕ ПОЛИПОВ 
ТОЛСТОЙ КИШКИ

В. А. Дуванский1,2, А. В. Белков2, Н. А. Романчук3

1РУДН; 2ФГБУ «ГНЦ ЛМ ФМБА»; 3ГКБ № 85 ФМБА

THE POSSIBILITIES OF TECHNOLOGY, SPECTRAL COLORCODING IN 
ENDOSCOPIC DIAGNOSIS OF COLON POLYPS

V. A. Duvanskiy1,2, A. V. Belkov2, N. A. Romanchuk3

1RudnUniversity; 2State Research and Clinical Center for Laser Medicine; 3Clinical hospital № 85 of FMBA

Актуальность. Бесспорным преимуществом эндо-
скопических методов исследования является воз-
можность прижизненной морфологической оценки 
тканей измененного участка толстой кишки. На  на-
чальном этапе, метод биопсии являлся окончатель-
ным актом внутрипросветной диагностики. Тем 
не менее, с развитием видеоэндоскопии, появлялись 
различные вспомогательные методы диагностики 
такие как хромоскопия, эндоскопия высокого разре-
шения, магнификационная эндоскопия, виртуальная 
хромоскопия, предназначенные облегчить труд врача 
эндоскописта в диагностике типов неоплазий, в неко-
торых случаях, даже позволяющие заподозрить на-
личие раннего рака. Зарубежные авторы утверждают, 
что диагностическая значимость технологии спект-
рального цветового выделения (FICE) сопоставима 
с ее аналогом —  NBI, тем не менее использование всех 
стандартных настроек режимов в диагностике гисто-
логического типа полипа считаем лишним и  услож-
няющим процесс восприятия ткани полипа. Путем 
персонализации, нами созданы индивидуальные на-
стройки двух режимов FICE.

Материалы и  методы. В  рамках исследования 
74 пациента прошли колоноскопию с  прижизнен-
ной оценкой образований при помощи видеоэндо-
скопических стоек фирмы Fujinon, эндоскопами 590 
серии. Полиповидные и неполиповидные неоплазии 
классифицировались по Парижской классификации 
неоплазий. Неоплазии были разделены на  4 группы 

согласно Венской классификации: 1-я группа вклю-
чала в  себя все виды гистоморфологически подтвер-
жденных инвазивных и  неинвазивных карцином; 
2-я- аденоматозные образования с  диспластически-
ми изменениями 1—3 степени; 3-я- образования с не-
определенной дисплазией; 4-я- контрольная, образо-
вания негативные по  диспластическим изменениям, 
воспалительного характера.

Результаты. Было выявлено 158 образований 
различного типа и  размера. Все образования были 
подвергнуты прижизненной оценке ямочного и  со-
судистого рисунка основываясь на  классификации 
S.  Kudo и  Y.  Sano при помощи FICE с  увеличением 
в пользовательских режимах FICE-0 (световой спектр 
R530, G 485, B505; усиление света R3, G 4, B3) и FICE-1 
(световой спектр R550, G 500, B470; усиление света R2, 
G 4, B4). Биопсия первично не  производилась. Вы-
полнено эндоскопическое лечение 158 образований 
методами петлевой полипэктомии и резекции слизи-
стой. В 79,4 % случаев высказанное ранее предположе-
ние о гистологическом типе совпало с патоморфоло-
гическим заключением.

Заключение. Технология спектрального цвето-
вого выделения (FICE) с  возможностью увеличения 
позволяет высокоэффективно определять структуру 
и  предраковые изменения образований. Предвари-
тельная оценка в  FICE позволяет заменить хромо-
скопию при помощи красителей и снизить стоимость 
колоноскопии.
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ВЛИЯНИЕ ФОТОДИНАМИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ 
С ФОТОСЕНСИБИЛИЗАТОРОМ КОМПЛЕКСИРОВАННЫМ 
С АМФИФИЛЬНЫМИ ПОЛИМЕРАМИ НА РЕПАРАТИВНЫЕ 
ПРОЦЕССЫ

В. И. Елисеенко1,2, Е. Ф. Шин2, А. А. Сорокатый2, В. А. Дуванский1,2

1РУДН; 2ФГБУ «ГНЦ ЛМ ФМБА»

EFFECT OF PHOTODYNAMIC THERAPY WITH A PHOTOSENSITIZER 
COMPLEXED WITH AMPHIPHILIC POLYMERS ON REPARATIVE 
PROCESSES

V. I. Yeliseyenko1,2, E. F. Shin2, A. A. Sorokaty2, V. A. Duvanskiy1,2

1RudnUniversity, 2State Research and Clinical Center for Laser Medicine

Цель исследования: дать сравнительную оценку те-
чения раневого процесса у  пациентов с  гнойными 
ранами при использовании фотодинамической тера-
пии.

Материалы и  методы. Проведен анализ обследо-
вания и лечения 100 пациентов с гнойными ранами 
мягких тканей. В зависимости от метода лечения все 
пациенты были разделены на две группы: основную 
группу составили 50 пациентов, которым наряду 
с  традиционным лечением проводилась фотодина-
мическая терапия с комплексом фотодитазин —  ам-
фифильный полимер, иммобилизованный на  нано-
частицах гидроксиапатита, в виде геля. Контрольную 
группу составили также 50 пациентов, получавших 
традиционную терапию.

Результаты исследований. Оценка результатов 
гистологических исследований показала, что на  3-е 
сутки в  опытной группе значительно большее очи-
щение раневой поверхности от  гнойно-некротиче-
ских масс, чем при традиционном способе лечения. 
Раневая поверхность представлена фибринозно-лей-
коцитарным слоем без бактериальных колоний, под 
которым выявляется широкий слой грануляцион-
ной ткани с  большим количеством новообразован-
ных полнокровных беспорядочно расположенных 
капилляров. Между капиллярами выявляются мно-
гочисленные клеточные элементы макрофагального 
ряда, фибробласты, полиморфноядерные лейкоци-
ты. На  границе с  подкожной клетчаткой выявляют-
ся сформированные пучки фуксинофильных колла-
геновых волокон, свидетельствующие о  начальных 
процессах трансформации грануляционной ткани 
в  фиброзную. На  7-е сутки после ФДТ происходит 

уменьшение объема фибринозно-лейкоцитарного 
слоя. Отмечается созревание грануляционной ткани 
с  перестройкой сосудистой архитектоники. Между 
полнокровными капиллярами клеточный состав ха-
рактеризуется увеличением количества макрофагов, 
фибробластов, а так же полиморфно-ядерных лейко-
цитов. На границе с фиброзным слоем формируется 
слой горизонтальных фибробластов. При окраске 
толуидиновым синим выявляется метахромазия ме-
жуточного вещества грануляционной ткани, сви-
детельствующая об  усилении синтеза гликозоами-
ногликанов (ГАГ). На  10-е сутки происходит более 
полная эпителизация раневой поверхности в  виде 
многорядного эпителиального пласта, дифференци-
рующегося на  слои и  четко выраженной базальной 
мембраной. В фиброзной ткани сохраняются остров-
ки грануляционной ткани с небольшим количеством 
сосудов, однако, основная масса ее представлена зре-
лыми фуксинофильными коллагеновыми волокнами. 
Среди клеточных элементов преобладают фиброци-
ты и  фибробласты, встречаются периваскулярные 
лимфоидные инфильтраты, свидетельствующие о на-
растании иммунных процессов.

Заключение. Лазерная фотодинамическая тера-
пия гнойных ран мягких тканей с  фотодитазином 
в комплексе с амфифильным полимером, иммобили-
зованным на наночастицах гидроксиапатита, исполь-
зуемым в  виде геля, по  сравнению с  традиционным 
лечением способствует увеличению фагоцитарной 
активности, ускорен ию организации лейкоцитар-
ного вала и  ускорению созревания грануляционной 
ткани, эффективному снижению бактериальной об-
семененности тканей, формирующих рану.
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ОСТРЫЙ КОРОНАРНЫЙ СИНДРОМ, ОСЛОЖНЕННЫЙ 
КАРДИОГЕННЫМ ШОКОМ

А. И. Загорулько, В. Ю. Полумисков, И. С. Топчян, А. В. Сидельников, Д. В. Истрин, М. В. Черняев, 
А. Г. Каличава, А. Г. Колединский
Кафедра кардиологии, рентгенэндоваскулярных и гибридных методов диагностики и лечения ФПКМР МИ 
РУДН; Многопрофильный медицинский холдинг «СМ-Клиника»

ACUTE CORONARY SYNDROME COMPLICATED BY CARDIOGENIC 
SHOCK

A. I. Zagorulko, V. Yu. Polumiskov,  I. S. Topchyan, A. V. Sidelnikov, D. V. Istrin, M. V. Chernyaev, A. G. Kalichava, 
A. G. Koledinsky
Chair of Cardiology, X-ray Endovascular and Hybrid Methods for Diagnostics and Treatment of FPKMR MI RUDN 
University, Moscow; Multidisciplinary medical holding «SM-Clinic»

Введение. Кардиогенный шок (КШ) —  одно из наибо-
лее серьезных осложнений ОИМ. Несмотря на прово-
димое, современное лечение летальность по данным 
разных авторов достигает 50—90 %. Основной при-
чиной смерти является быстрое прогрессирование 
сердечной недостаточности, на фоне которой, выпол-
нение эндоваскулярной процедуры представляется 
затруднительным. Также, у  этих пациентов нередко 
отмечается многососудистое поражение коронарного 
русла или поражение ствола ЛКА. Использование ме-
тодов вспомогательного кровообращения позволяет 
дать время на выполнение технически сложной про-
цедуры, помогает восстановиться оглушенному ми-
окарду, тем самым разорвать патогенетический круг.

Цель: оценить возможность эндоваскулярного 
лечения пациентов с ОИМ осложненным кардиоген-
ным шоком.

Материалы и  методы. Проанализированы ре-
зультаты лечения всех пациентов за  2015—2016 гг., 
поступивших на  клиническую базу кафедры с  диаг-
нозом ОИМ осложненный КШ (31 больной). ОИМ 
с  подъёмом сегмента ST отмечали у  19 (61,3 %) па-
циентов. Многососудистое поражение по  данным 
КАГ —  у 25 (80,6 %) больных. Поражение ствола ЛКА 
наблюдали у  21 (67,7 %) пациента. Средний возраст 
составил 62,4±9,3  лет. У  9 (29 %) пациентов проводи-
лись реанимационные мероприятия до поступления 

в ангиографию, 10 (32,3 %) пациентам выполняли эн-
доваскулярные вмешательства без вспомогательного 
кровообращения, у 4 (12,9 %) больных выполнена ан-
гиопластика на  фоне ЭКМО, остальным пациентам, 
17 (54,8 %), эндоваскулярные процедуры проведены 
на  фоне ВАБК. Все процедуры были выполнены со-
трудниками кафедры, имеющими опыт более 200 
ЭВП в год.

Результаты. Успех ЭВП процедуры составил 25 
(80,6 %), выполнить полную реваскуляризацию уда-
лось 23 (74,2 %) пациентам. Госпитальная леталь-
ность составила 64,5 % (20 случаев): у 8 пациентов, без 
поддержки ЛЖ —  (80 %) пациентов, с ЭКМО 1 (25 %), 
с  ВАБК 11 (64,7 %). В  18 случаях смерть наступила 
на  фоне прогрессирующей сердечной недостаточно-
сти, в 2-х вследствие внешнего разрыва ЛЖ. 11 (35,5 %) 
пациентов выписаны на  15,8±4,3 сутки, перед выпи-
ской средняя ФВ ЛЖ составила 38,7±9,8 %.

Заключение. Прогноз у пациентов с ОИМ ослож-
ненным кардиогенным шоком остается серьезным, 
но  не  безысходным. Немедленная, полная реваску-
ляризация, на  наш взгляд, является единственным 
шансом на спасение пациента. Использование систем 
поддержки ЛЖ позволяет поддержать жизнь пациен-
та на момент выполнения ЭВП и дать время восстано-
виться оглушенному миокарду ЛЖ.
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ИСПОЛЬЗОВАНИЕ БИОАБСОРБИРУЕМЫХ СКАФФОЛДОВ 
У БОЛЬНЫХ С ОСТРЫМ КОРОНАРНЫМ СИНДРОМОМ

А. И. Загорулько, И. С. Топчян, А. В. Сидельников, Д. В. Истрин, М. В. Черняев, А. Г. Каличава, 
А. Г. Колединский
Кафедра кардиологии, рентгенэндоваскулярных и гибридных методов диагностики и лечения ФПКМР МИ 
РУДН; Многопрофильный медицинский холдинг «СМ-Клиника»

USE OF BIOABSORBED SCAFFOLDS IN PATIENTS WITH ACUTE 
CORONARY SYNDROME

A. I. Zagorulko, I. S. Topchyan, A. V. Sidelnikov, D. V. Istrin, M. V. Chernyaev, A. G. Kalichava, A. G.  Koledinsky
Chair of Cardiology, X-ray Endovascular and Hybrid Methods for Diagnostics and Treatment of FPKMR MI RUDN 
University, Moscow; Multidisciplinary medical holding «SM-Clinic»

Введение. Эндоваскулярные методы являются ве-
дущими в  лечении больных с  острым коронарным 
синдромом (ОКС). В 2007 году состоялась первая им-
плантация нового поколения стентов —  биоабсорби-
рующих скаффолдов (BVS), в РФ в 2013 г. На данный 
момент в мире имплантировано более 100 тыс. скаф-
фолдов, однако остаются спорные вопросы их ис-
пользования, в том числе у пациентов с ОКС. На базе 
кафедры, сотрудниками за период с сентября 2013 г.
по  сентябрь 2015  г. было проведено одноцентровое 
исследование регистра нашей клиники.

Цель: оценить эффективность и  безопасность, 
а также средне-отдаленные результаты имплантации 
биоабсорбируемых скафолдов Absorb фирмы «Abbott 
Vascular» у пациентов с ОКС.

Материалы и  методы. 143 пациентам были им-
плантированы стенты Absorb с диагнозом ОКС в раз-
ные сроки пребывания на госпитальном этапе. Сред-
ний возраст пациентов составил (61,5±7,8 г.), из  них 
119 (83,2 %) мужчин. Диагнозы распределились сле-
дующим образом: ОИМ STEMI (6,5 %), ОИМ NSTEMI 
23(16.1 %) и  нестабильная стенокардия 111 (77,4 %) 
больных соответственно.

Сроки реваскуляризации составили: до 12ч —  14 
(9,7 %), до 48ч —  41 (29,0 %), на госпитальном этапе —  
88 (61,3 %). Средний балл по  Syntax Score составил 
12,4±2. Средняя ФВ составила 51,1±3,1 %.

По данным КАГ, однососудистое поражение было 
выявлено у  35 (24,5 %) пациентов; 2-сосудистое у  24 
(16,8 %); 3-сосудистое —  у 84(58,7 %) пациентов. Целе-
вые коронарные артерии: ПМЖВ —  65 (45,2 %), ДВ —  
5(3,2 %), ОВ —  27 (19,3 %), ВТК —  9 (6,5 %), ПКА —  37 
(25,8 %).

Средний диаметр имплантированных стентов со-
ставил в среднем 3,01+0,44мм, средняя длина стенти-
рованного сегмента 23,03+5,77мм.

Для оптимальной имплантации системы Absorb 
использовали рекомендации Absorb фирмы «Abbott 
Vascular», с  последующим использованием ОСТ. Ча-
стота использования ОСТ —  36 (25 %), с последующей 
оптимизацией баллоном высокого давления.

Результаты. Успешно процедура выполнена у 146 
пациентов (98,6 %). Операционная летальность соста-
вила 1,4 % (2 пациента). Повторный ОИМ отмечали 
в 1 случае (0,7 %). Госпитальная летальность —  9 слу-
чаев (6,3 %) (р=0,5).

Все пациенты получали стандартную терапию. 
В  средне-отдаленные сроки, через 6—12—24—36—
48  мес. известна судьба всех пациентов, 62 из  них 
(43,4 %) выполнена повторная КАГ  —  стенты прохо-
димы, без рестенозирования, остальные опрошены 
по телефону. Частота позднего тромбоза с ЧКВ соста-
вила 1,4 % (у 2-х больных), летальность 1 случай (0,7 %), 
повторный ОИМ отмечен у 2-х (1,4 %) пациентов.

Заключение. Использование биоабсорбируемых 
скаффолдов Absorb фирмы «Abbott Vascular» у  паци-
ентов с  ОКС безопасно и  эффективно. Имплантация 
скаффолда Absorb не  привела к  каким-либо ангиогра-
фическим и клиническим осложнениям на госпиталь-
ном этапе у пациентов с ОКС. Использование данных 
стентов у пациентов с ОКС позволяет добиться благо-
приятных непосредственных и средне-отдаленных ре-
зультатов, не приводящих к увеличению частоты тром-
боза стента, также как и у пациентов НС. Тем не менее, 
для окончательных выводов необходимо проведение 
крупных рандомизированных исследований.
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РАЗРАБОТКА ПРОФЕССИОНАЛЬНОГО СТАНДАРТА СПЕЦИАЛИСТ 
ПО СОЦИАЛЬНОЙ РЕАБИЛИТАЦИИ И РЕСОЦИАЛИЗАЦИИ 
ЗАВИСИМЫХ ОТ ПСИХОАКТИВНЫХ ВЕЩЕСТВ

И. А. Зражевская, Э. О. Топка, А. С. Березкин, А. Ю. Тер-Исраелян, А. В. Шевцов
Российский Университет Дружбы народов; Кафедра психиатрии, наркологии и психотерапии ФПК МР МИ

ELABORATION OF THE PROFESSIONAL STANDARD SPECIALIST OF 
SOCIAL REHABILITATION AND RESOCIALIZATION OF DEPENDENTS 
OF PSYCHOACTIVE SUBSTANCES

I. A. Zrazhevskaya, E. O. Topka, A. S. Berezkin, A. Y. Ter-Israelyan, A. V. Shevtsov
RudnUniversity; Department of psychiatry, narcology and psychotherapy FAT MW MI

На данный момент в сфере социальной реабилитации 
(СР) и  ресоциализации наркозависимых ощущает-
ся серьезный дефицит квалифицированных кадров. 
Этот факт приобретает особую значимость в  свете 
проблемной ситуации, сложившейся в  организаци-
онно-правовом поле стандартизации процесса оказа-
ния и оценки эффективности и качества социальных 
услуг (СУ) зависимым от  психоактивных веществ 
(ПАВ), т. к. именно специалисты, которые вопло-
щают идею в  жизнь, оказывают решающее влияние 
на  успешность её реализации. Сегодня существует 
большое количество терминов, которыми называют 
сотрудников центров социальной реабилитации на-
ркозависимых (ЦСРН), имеющих собственный опыт 
выздоровления: консультант по химическим зависи-
мостям, лидер, спонсор, супервизор и др. Но ни один 
из них не обеспечен профессиональным стандартом 
(ПС), не  имеет квалификационных характеристик 
и  требований, и  т. п. Данный вид профессиональ-
ной деятельности (ВПД) отсутствует в  нормативно-
правовой базе государства, следовательно, никто 
не может быть принят на подобную должность офи-
циально. Соответственно тот, кто всё  же работает 
в этом качестве, не имеет: записи в трудовой книжке 
о должности и месте работы; оплачиваемого отпуска 
и  больничных листов; начислений за  вредные усло-
вия труда, и  др. Кроме того, отсутствие ПС делает 
невозможным формирование программ профессио-
нального образования (ПО) / обучения/подготовки; 
оценку профессиональных квалификаций и т. п.
Однако на рынке образовательных услуг существует 
большое количество предложений по  обучению со-
трудников ЦСРН. При этом реальный образователь-
ный процесс (ОП) часто не соответствует заявленной 
учебной программе (УП), а  последние не  соответст-
вуют стандартным требованиям, предъявляемым 
к УП, не имеют учебных планов, не проходят рецен-

зирования, а  в  качестве учебно-методической ли-
тературы предлагают сомнительные материалы 
из  Интернета или литературных источников низко-
го качества. В них отсутствуют текущий и итоговый 
контроль знаний, выработка практических навыков. 
Формируются крайне неоднородные по составу груп-
пы (слушатели имеют значимые отличия в  базовом 
уровне образования, стаже работы в  ЦСРЦ, опыте 
работы с зависимыми, и т. д.). В результате подобно-
го обучения выпускник не  имеет ни  необходимого 
уровня теоретических знаний, ни умения применять 
на практике даже то немногое, что он усвоил. Послед-
ствия: в лучшем случае —  оказание социальных реа-
билитационных услуг (СРУ) крайне низкого качества 
и  сомнительной эффективности, формализм; в  худ-
шем  —  нанесение вреда реабилитантам неправиль-
ными и непрофессиональными действиями; профес-
сиональное выгорание сотрудников.

Мы считаем, что необходимо повышение прести-
жа профессиональной деятельности в столь значимой 
для здоровья нации сфере как СР зависимых от ПАВ. 
Первоочередными шагами на  этом пути должны 
стать разработка и  утверждение ПС. На  наш взгляд 
возможны следующие варианты названия данного 
ВПД: специалист по  социальной реабилитации и  ре-
социализации зависимых от психоактивных веществ; 
специалист по работе с наркозависимыми и созависи-
мыми; специалист по реабилитации аддиктов; специа-
лист по аддиктологической реабилитации; специалист 
по  социальной работе с  наркозависимыми и  созави-
симыми. Существующий термин «консультант по  хи-
мическим зависимостям» вызывает ассоциативный 
образ скорее «специалиста, который лучше всех знает, 
как стать наркоманом», чем профессионального по-
мощника в борьбе с пагубной зависимостью.

Утвержденный ПС будет объективной основой 
для создания программ ПО/обучения/подготовки 
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сотрудников ЦСРН. На  наш взгляд указанные обра-
зовательные программы должны формироваться 
и  реализовываться только на  кафедрах психиатрии, 
наркологии и  психотерапии (возможно сотрудни-
чество с  кафедрами, специализирующимися в  обла-
сти психологии, по  междисциплинарным вопросам 
УП), т. к. любая зависимость, согласно современным 
международным классификациям, относится к  пси-
хическим и  поведенческим расстройствам. Кроме 
того, как показывает практика, среди реабилитантов 
ЦСРН имеется достаточно высокий процент лиц с ко-
морбидной психиатрической патологией, поэтому 
сотрудники должны иметь представление о  подоб-
ных состояниях и  четкие инструкции о  своих даль-
нейших действиях при подозрении на  наличие у  ре-
абилитанта сочетанной патологии психиатрического 
профиля.

Опыт показывает, что для формирования специ-
алиста любого уровня необходима система непре-

рывного качественного обучения, которая позволяет 
слушателям: получить информацию о  результатах 
последних научных достижений; расширить и систе-
матизировать знания; закрепить их практической ра-
ботой по выбранному разделу. Следует ввести единые 
подходы к ОП и единые образовательные стандарты 
для сотрудников ЦСРН; обеспечить последователь-
ность и  непрерывность, этапность и  преемствен-
ность обучения. Это должно стать «образованием че-
рез всю жизнь». По мнению авторов, целесообразно 
ввести ступени обучения и/или квалификационные 
категории, а  также балльную (кредитную) систему 
получения знаний для данной категории слушателей.

Всё вышеизложенное значимо снизит сущест-
вующую текучку кадров в  обсуждаемой сфере дея-
тельности и повысит мотивацию сотрудников ЦСРН 
к  обучению, а  также положительно скажется на  эф-
фективности и  качестве оказания СРУ зависимым 
от ПАВ в целом.
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В настоящее время ситуация, сложившаяся в сфере 
социальной реабилитации наркозависимых, остает-
ся достаточно проблемной. Существует целый ряд 
нормативно-правовых и  организационных вопро-
сов, которые нуждаются в срочном урегулировании 
путем выработки общих стандартов оказания со-
циальных услуг зависимым от  психоактивных ве-
ществ (ПАВ) и созависимым лицам. В связи с край-
не сжатым форматом публикации, мы остановимся 
только на одном из значимых аспектов организации 
комплексной системы реабилитации наркологиче-
ских больных —  образовании сотрудников центров 
социальной реабилитации наркозависимых (ЦСРН). 
Здесь также имеется большое количество задач, ре-
шение которых требует согласованных действий 
на  уровне государства. Так, при составлении и  реа-
лизации существующих образовательных программ 
не учитываются следующие особенности данной ка-
тегории слушателей: 1) отсутствие базовых знаний 
из-за низкого исходного образовательного уровня —  
в основном, сотрудниками ЦСРН являются консуль-
танты по  химическим зависимостям, из  числа, так 
называемых, выздоравливающих наркозависимых, 
которые окончили лишь среднюю школу с  невысо-
кими итоговыми показателями успеваемости; 2) су-
щественное нарушение когнитивных функций (ряд 
ПАВ, особенно новые синтетические последних 
поколений, вызывают серьезные, нередко необра-
тимые, изменения в  головном мозге с  соответству-
ющими последствиями на функциональном уровне; 
многие зависимые имеют сочетанную патологию 
неврологического профиля, чаще всего  —  послед-

ствия перенесенных черепно-мозговых травм), что 
проявляется в  виде проблем понимания и  запоми-
нания информации, а также последующего адекват-
ного воспроизведения полученных теоретических 
знаний и  использования практических навыков; 3) 
подавляющее большинство консультантов ЦСРН 
нуждается в  психологической и/или психотерапев-
тической, а нередко даже психиатрической помощи, 
т. к. прекращение употребления ПАВ не  приводит 
к  одновременному автоматическому решению всех 
имеющихся у зависимого психологических проблем 
и  исцелению от  сочетанной патологии психиатри-
ческого профиля, которой страдает значимая доля 
наркозависимых (аффективные расстройства, рас-
стройства личности и др.); 4) некоторые сотрудники 
нуждаются в  помощи нарколога, т. к. иногда у  них 
случаются срывы, которые тщательно скрываются 
из-за боязни потерять единственную работу; 5) мно-
гие проживают в  неблагоприятных бытовых усло-
виях, что мешает им выполнять домашние задания 
и самостоятельные работы, заниматься самообразо-
ванием; 6) большинство имеют низкие материаль-
ные доходы, в связи с чем, не могут позволить себе 
регулярное участие в образовательных программах, 
приобретение учебной литературы, и т. п.; 7) анамнез 
жизни значимой части обучаемых отягощен совер-
шением противоправных действий различной сте-
пени тяжести, некоторые —  неоднократно отбывали 
наказания в  местах лишения свободы. Всё вышеиз-
ложенное свидетельствует об  острой потребности 
в разработке особых педагогических подходов к об-
учению обсуждаемой категории курсантов.
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В связи с  этим нами впервые разработан и  вне-
дрен инновационный трансдисциплинарный обра-
зовательно-диагностически-терапевтический ин-
терактивный проект* (* здесь и  далее обозначает 
термины, формы обучения или НИР, предложенные 
впервые)  —  Школа для работающих в  сфере аддик-
тологической реабилитации* «Осознанный выбор», 
в  рамках которого на  основе данных современных 
научных исследований формируются и  реализу-
ются на  практике трансдисциплинарные (плюро-, 
мульти-, интердисциплинарные) интерактивные 
образовательно-диагностически-терапевтические 
научно-практические подпроекты* (учебные*; на-
учно-исследовательские*; информационно-обра-
зовательные*; научно-практические*; и  др.). Цель 
проекта  —  объединение разнообразных ресурсов 
различных дисциплин (педагогики, психологии, 
психотерапии, психиатрии, наркологии, социологии, 
философии и т. д.) в холистическом подходе к реше-
нию комплекса проблем, существующих в  аддикто-
логической реабилитации. Трансгрессия жестких 
границ между отдельными дисциплинами позволит 
значимо расширить и углубить все виды рефлексии 

(личностную; коммуникативную; кооперативную; 
интеллектуальную; экзистенциональную; саноген-
ную) специалистов, участвующих в  процессе орга-
низации системы комплексной реабилитации зави-
симых. Например, в  рамках учебных подпроектов 
нами решаются следующие задачи: на  трансдисци-
плинарной основе создается методология образова-
тельно-диагностически-терапевтического процесса 
для аддиктов* и  созависимых лиц*, соответствую-
щие ей методы*, методики*, технологии* и програм-
мы*, а  также семинары*, вебинары*; коллоквиумы* 
и  др. формы учебных и  практических занятий ана-
логичной направленности*. Суть данной методо-
логии состоит в том, что в ходе занятий слушатели 
являются непосредственными участниками не толь-
ко учебно-образовательного, но и диагностического 
и коррекционно-терапевтического процессов —  это 
позволяет выявить, проанализировать и  воздейст-
вовать коррекционно-терапевтически на  особенно-
сти каждого слушателя, что существенно повышает 
аутопсихологическую компетентность обучаемых, 
помогает в осознании индивидуальных путей дости-
жения акме.
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На современном этапе большая часть сотрудников 
центров социальной реабилитации наркозависимых 
(ЦСРЦ)  —  это, так называемые, выздоравливающие 
наркозависимые, имеющие различные по длительно-
сти сроки «чистоты», т. е. периоды полного воздержа-
ния от употребления любых психоактивных веществ 
(ПАВ). Поэтому не  удивительно, что в  своей работе 
они в первую очередь используют собственный опыт 
выздоровления, рекомендуя действовать аналогично 
всем реабилитантам. Бесспорно, успешный личный 
опыт преодоления проблемы может служить пози-
тивным примером для зависимых от  ПАВ, которые 
только начинают свой путь к  полной трезвости. Од-
нако отсутствие у сотрудников из числа бывших ре-
абилитантов профессиональных знаний и  практи-
ческих навыков, непроработанность собственных 
психологических проблем, нередкое наличие сопут-
ствующей психиатрической патологии (расстройств 
личности, аффективных нарушений, последствий 
перенесенных органических поражений цнс и  др.) 
приводят к  низкой результативности реабилитаци-
онного процесса в целом.

В связи с  вышеизложенным, в  рамках учебного 
подпроекта трансдисциплинарного проекта органи-
зации комплексного образовательно-диагностически-
терапевтического процесса для сотрудников центров 
социальной реабилитации аддиктов и  созависимых 
лиц* (* здесь и далее обозначает термины, формы об-
учения или НИР, предложенные впервые) —  Школа для 
работающих в  сфере аддиктологической реабилита-
ции «Осознанный выбор» (описан авторами в преды-
дущей публикации данного номера журнала «Вестник 
последипломного медицинского образования»), нами 
разработана и  успешно реализуется, инновационная 
интерактивная образовательно-диагностически-те-
рапевтическая научно-практическая программа*: 
«Эмоциональный интеллект зависимых от  психоак-

тивных веществ и созависимых лиц». Общая длитель-
ность программы 120 академических часов.

Образовательный процесс (ОП) разделен на  по-
следовательные ступени подготовки, обеспечива-
ющие преемственность в  освоении знаний. Про-
грамма включает ряд модулей, которые составлены 
таким образом, что позволяют выстроить логичную 
последовательность постепенного получения всего 
набора необходимых знаний, начиная от  базового 
уровня и  заканчивая узкоспециализированными 
вопросами. Модули компонуются в  учебные блоки 
в  зависимости от  актуальных профессиональных 
потребностей слушателей. Важной инновацией про-
граммы является то, что в  ходе занятий слушатели 
являются непосредственными участниками не  толь-
ко учебно-образовательного, но  и  диагностического 
и  коррекционно-терапевтического процессов. Име-
ется в  виду, что обучаемые проходят тестирование, 
выявляют и  анализируют особенности собственной 
эмоциональной сферы в целом и эмоционального ин-
теллекта в  частности. Далее курсанты вовлекаются 
в  психокоррекционно-психотерапевтический про-
цесс, который идет наряду с  учебными занятиями, 
и  адресуется установленным особенностям каждого 
слушателя. Таким образом, в ходе диагностического 
процесса происходит углубленное познание обуча-
ющимися самих себя, осознание своих характероло-
гических особенностей, особенностей темперамента, 
мышления, способов восприятия эмоционально-зна-
чимой информации и эмоционального реагирования, 
своих сильных и  слабых сторон, и  т. д. А  терапевти-
ческий процесс программы включает проработку 
имеющихся психологических проблем, овладение 
акмеологическими стратегиями профессионального 
и личностного роста, и т. п.

При реализации программы большое внимание 
уделяется развитию у  слушателей практических на-
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выков аутоинновационной деятельности. Происхо-
дит разрушение сложившихся деструктивных эмоци-
ональных и  мыслительных стереотипов, привычных 
способов эмоционального реагирования и поведенче-
ских паттернов, с  последующим формированием но-
вых, ранее не  свойственных данному индивиду, эмо-
циональных, метальных и  поведенческих стратегий, 
обеспечивающих качественный рост эффективности 
межличностного взаимодействия как в  профессио-
нальной сфере, так и в повседневной жизни в целом.

Значимыми образовательно-терапевтическими 
мишенями данной программы являются умение со-
трудников ЦСРН выявлять у  реабилитантов и  осоз-
навать наличие у себя гетеро- и аутоагрессии, а также 
предотвращать их внешние проявления, т. к. деструк-
тивные формы поведения достаточно характерны 
для зависимых от ПАВ.

Факторами, существенно повышающими эффек-
тивность обучения, в обсуждаемой программе явля-
ются: 1) выполнение слушателями домашних заданий 

по  применению полученных теоретических знаний 
и  наработке практических навыков с  последующей 
возможностью обсуждения с преподавателями курса 
сложностей, которые возникли в ходе практической 
деятельности; 2) включенная супервизия —  она также 
обеспечивает полную интеграцию теории и  практи-
ки; 3) промежуточный и итоговый контроль знаний 
(к сожалению, подавляющее большинство семинаров 
и программ, которые предлагаются на рынке образо-
вательных услуг сотрудникам центров социальной 
реабилитации, не предполагают проверку объема ус-
военных знаний).

Таким образом, инновационная интерактивная 
образовательно-диагностически-терапевтическая 
научно-практическая программа: «Эмоциональный 
интеллект зависимых от  психоактивных веществ 
и созависимых лиц» помогает решить сразу несколь-
ко задач, у  слушателей происходят: 1) рост профес-
сиональной компетентности; 2) личностный рост; 
3) тренируются социальные навыки.
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Введение. Рецессия десны  —  самостоятельная и  се-
рьезная проблема стоматологии, сопровождающаяся 
потерей костной ткани. Актуальность. Актуален по-
иск эффективных способов борьбы с  потерей альве-
олярной кости. Традиционным подходом является 
восстановление ее объема. Восстановить утрачен-
ный объем кости позволяет остеопластика, «золотым 
стандартом» которой является аутотрансплантация 
(т. н. костная аугментация). Операционная процедура 
переносится пациентами как еще одно вмешательст-
во, не всегда возможна, а костная ткань в месте опера-
тивного вмешательства формируется обычно через 4 
месяца. Ремоделирование материала нередко приво-
дит к уменьшению ожидаемого результата.
Цель. Перспективным подходом к  решению этой 
проблемы является направленная регенерация тка-
ней с применением стволовых и прогениторных кле-
ток. Для усиления регенерации кости требуется три 
ключевых фактора: эффективные прогениторные 
клетки, эффективные микроносители и  сигнальные 
молекулы (цитокины и ростовые факторы). Создания 
функционирующих тканеинженерных конструкций 
(ТИК) способны заменить костную ткань в  случае 
врожденных и/или приобретенных дефектов.
Материалы и  методы. Образец ткани надкостницы 
альвеолярной кости, получали во  время операции 
и помещали в пробирку, содержащую транспортную 
среду. Через 1—2 часа после забора, биоптат подвер-
гался механической и  ферментной обработке. Полу-

ченную суспензию клеток переносили и  культивиро-
вали в  СО2-инкубаторе до  формирования монослоя. 
Затем часть клеток культивировали с микроносителя-
ми в соотношении 2:1. Для оценки остеоиндуктивной 
активности биоинженерной конструкции кроликам 
проводили эктопическую трансплантацию клеток 
на  микроносителях в  длинную мышцу спины. В  ка-
честве контроля использовали клетки из  надкостни-
цы кролика на микроносителях и микроносители без 
клеток. Результаты оценивали через 4, 8 и 12 недель.
Результаты. К  концу второго месяца биоинженер-
ная конструкция индуцировала образование полно-
ценной костной ткани. Обсуждение. Таким образом, 
прогениторные клетки надкостнициы имеют выра-
женное направление дифференцировки в  костную 
ткань, что минимизирует риск изменения направле-
ния дифференцировки в долгосрочном прогнозе.  
Заключение. Таким образом, разработка и создание 
ТИК, заселенной мезенхимальными стволовыми или 
прогениторными клетками может стать альтерна-
тивой для реконструкции костной ткани, принятой 
в настоящее время. В качестве источника цитокинов 
и ростовых факторов часто используют обогащенную 
тромбоцитарную плазму (PRP). Однако, отсутствие 
таких сигнальных молекул как костные морфогене-
тические белки (BMP-2,4) и FGF-8 уменьшает эффект 
данной технологии. Использование комплексного 
подхода способно затормозить рецессию и  стимули-
ровать остеогенез альвеолярной кости.
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ДИФФЕРЕНЦИРОВАННАЯ ПСИХОТЕРАПЕВТИЧЕСКАЯ ПОМОЩЬ 
ПРИ ИПОХОНДРИИ

А. С. Иговская
РУДН, Москва

DIFFERENTIAL PSYCHOTHERAPY IN NEUROTIC HYPOCHONDRIA

A. S. Igovskaya
RudnUniversity

Введение. Ипохондрические расстройства невро-
тического круга достаточно широко представлены 
в  клинике пограничных психических расстройств. 
Согласно эпидемиологическим данным, распростра-
ненность ипохондрических состояний в  населении 
колеблется в диапазоне 4,5—20 % [Creed F, Barsky A., 
2004].

Актуальность. Клиника и  дифференцированная 
клиническая психотерапия ипохондрии в структуре 
специфических расстройств личности мало разрабо-
тана. Лекарственная терапия в  отношении указан-
ных пациентов, как известно, также малоэффективна 
[Бурлаков А. В, Бескова Д. А., 2007].

Цель психотерапевтических воздействий в  опи-
сываемой лечебной парадигме  —  разработка крат-
косрочных симптоматических приемов для снятия 
ипохондрических симптомов. Мишенями психоте-
рапевтического воздействия являлись, во-первых, 
тревожные опасения по  поводу своего здоровья, 
во-вторых, стереотипы дезадаптивного поведения 
и  лежащие в  их основе индивидуально-личностные 
особенности.

Материалы и методы. В 2007—2011 гг. под наблю-
дением находились 123 человека с  ипохондрически-
ми расстройствами невротического спектра в  струк-
туре специфических расстройств личности. Дизайн 
исследования предусматривал интегративный (па-
топсихологический, клинико-психотерапевтический, 
психометрический) анализ ипохондрии и различных 
структур психопатической личности (параноидного, 
шизоидного, тревожного, зависимого расстройства 
личности.), а  также разработку симптоматических 
приемов и  создание варианта терапии творческого 
самовыражения. В  соответствии с  поставленными 
задачами и  целями всем пациентам основной груп-
пы и  группы сравнения проводилось клинико-
диагностическое исследование, дополнительные 
методы клинического исследования, клинико-пси-

хотерапевтическое психометрическое эксперимен-
тально-психологическое исследование; соматическое 
и неврологическое, клинико-катамнестическое и ста-
тистическое исследование. Применялись следующие 
виды психотерапии: индивидуальная рациональная 
и  личностно-ориентированная реконструктивная 
психотерапия, когнитивно-поведенческая, группо-
вая по методу Терапии творческим самовыражением.

Результаты. Было установлено, что особенно-
стями психотерапии ипохондрических расстройств 
являются: 1) адаптированный врачебный подход 
к  изучению с  пациентами элементов характероло-
гии и  клиники ипохондрии; 2) клиническое «дро-
бление» метода на  разработанные краткие, доступ-
ные для указанных больных, эмоционально-яркие 
методики погружения в лечебное творчество; 3) со-
держательно-усиленное звучание в  психотерапев-
тических занятиях с  пациентами «соматических» 
тем. Обсуждения. Статистически значимо снизи-
лись показатели: переживание своей неполноцен-
ности, чувства вины, склонность к патологическим 
тревожным сомнениям, «неверие врачам», поиск 
заверений у  врачей интернистов о  своем здоровье, 
убежденность в  наличие у  себя одного или более 
тяжелых соматических заболеваний, усиленное са-
монаблюдение за  соматическими функциями орга-
низма, готовность при любом дискомфорте считать 
себя тяжелобольным. Обнаружились в  процессе 
лечения достоверное улучшение настроения, улуч-
шение самочувствия, появление оптимистического 
взгляда на будущее.

Заключение. Применение разработанного нами 
дифференцированного психотерапевтического 
подхода подтверждается достижением в  процессе 
терапии стойкой компенсации и  субкомпенсации 
патологических черт личности, смягчением консти-
туциональной тревожности, редукция клинических 
показателей ипохондрического расстройства.
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ОСОБЕННОСТИ ЭПИДЕМИОЛОГИИ РОЗАЦЕА В Г. МОСКВЕ

А. В. Карпова, Э. А. Баткаев, П. П. Огурцов, Е. Н. Маляренко
Российский университет дружбы народов, г. Москва, МНПЦДК ДЗМ

THE PECULIARITIES OF THE EPIDEMIOLOGY OF ROSACEA IN 
MOSCOW

A. V. Karpov, E. A. Batkaev, P. P. Ogurtsov, E. N. Malyarenko
RudnUniversity

Проблема розацеа приобретает все большее значение 
в современной дерматологии.

Актуальность исследования обусловлена увели-
чением частоты манифестации розацеа в  молодом 
возрасте, склонностью к  постоянно рецидивирую-
щему, торпидному течению, в том числе и из-за нера-
циональной терапии и самолечения, недостаточного 
обследования функционального состояния органов 
и систем, патология которых может отражаться на те-
чении дерматоза. Снижение качества жизни молодо-
го работоспособного населения связано с развитием 
тяжелых эстетических недостатков (ринофима, кон-
глобатная розацеа).

Цель исследования  —  изучить эпидемиологию 
розацеа в г. Москве по данным МНПЦДК ДЗМ

Анализ данных в период с 2014 года по 2016 гг. по-
казывает некоторый рост заболеваемости розацеа 
у  детей в  г. Москве с  430 в  2014 г. случаев впервые 
установленного диагноза заболевания до 441 в 2016 г. 
Среди триггерных факторов дебюта розацеа отмеча-
ют употребление продуктов фастфуда, эндокринные 
нарушения, ожирение, омоложение возраста полово-
го созревания, частое воздействие сплит-систем, что, 
по  —  видимому, приводит к  снижению возрастного 
дебюта розацеа в мегаполисах.

Среди взрослого населения отмечается рост за-
болеваемости розацеа с 5396 случаев в 2014 г. до 6144 
случаев в  2016 г. впервые установленного диагноза. 
Среди обратившихся преобладает периоральный дер-
матит (1568 новых форм в 2014 году и 1744 в 2016 гг). 
Отмечается также рост тяжелых осложнений розацеа 
(ринофима), что связано с  поздней обращаемостью 
и с частой коморбидностью. Так, в 2014 г. зарегистри-
ровано 145 случаев впервые установленного диагноза 
ринофима, а в 2016 году —  201 случай.

Выводы: Таким образом, рост заболеваемости 
розацеа в  г. Москве обусловлен классическими фак-
торами урбанизации: ненормированный рабочий 
день, более высокий уровень потребления изделий 
фастфуда, кофе, распространенность курения и упо-
требления трансгенных жиров, развитие метаболи-
ческого синдрома и эндокринных нарушений.

Среди факторов повышения частоты регистра-
ции розацеа выделяются также условия, несвязанные 
с  триггерами. Так, с  популяризацией решения эсте-
тических проблем у  косметолога, увеличилась обра-
щаемость с жалобами на покраснение кожи лица. Бо-
лее высокий уровень образования и доходов жителей 
больших городов также мотивирует большую обра-
щаемость в связи со стремлением повысить качество 
жизни и с профилактической целью,
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КОМПЛЕКСНАЯ ФИЗИЧЕСКАЯ РЕАБИЛИТАЦИЯ ПРИ 
МЕЖПОЗВОНКОВЫХ ГРЫЖАХ ШЕЙНОГО ОТДЕЛА 
ПОЗВОНОЧНИКА

Н. Г. Куликова1, О. В. Безрукова2

1Российский университет дружбы народов, Москва; 2Негосударственное учреждение здравоохранения ДЗ 
Медицинский Центр Дикуля, Москва

COMPLEX PHYSICAL REHABILITATION FOR INTERGROUP HAIRS OF 
THE CERVICAL DIVISION OF THE SPINE

N. G. Kulikova1, O. V. Bezrukova2

1RudnUniversity; 2Non-governmental health care institution DZ Dikul Medical Center, Moscow

Актуальность. Негативная статистика роста рас-
пространённости дегенеративно-дистрофической 
патологии и  заболеваний позвоночника отражает 
современные тенденции: дефицит времени, увлече-
ние компьютерными и  гаджет-системами, малопод-
вижный образ жизни у  пациентов трудоспособного 
возраста, что указывает на актуальность проведения 
изысканий по  профилактированию и  снижению ин-
тенсивности распространения патологии в РФ.

Материалы и методы. По нашим данным, у 47,2 % 
обследуемых лиц 18—45  лет выявлены дегенератив-
но-дистрофические изменения в поясничном отделе 
позвоночника; у  20,5 % лиц  —  в  грудо-поясничном 
и у 22,3 % пациентов —  в шейном отделе позвоночни-
ка. Терапия дегенеративно-дистрофических заболе-
ваний позвоночника на настоящий момент времени 
строго индивидуализирована, поскольку включает 
фармакологические (НПВС, миорелаксанты, хондро-
протекторы, витамино-минеральные комплексы, др.) 
и  немедикаментозные методы лечения и  реабилита-
ции (криотерапия, ИК НЛИ, БеМП, ионо-электрофо-
рез, бальнео- и теплофакторы, др.). Индивидуальные 
персонифицированные комплексы фармако-физио-
терапевтической направленности с  включением фи-
зических упражнений давно зарекомендовали себя 
с  наилучшей стороны у  пациентов с  дегенеративно-
дистрофической патологией позвоночника.

Цель исследования: повысить терапевтическую 
эффективность персонифицированного лечебно-ре-
абилитационного комплекса с  элементами лечебной 
физкультуры у больных с грыжами шейного отдела по-
звоночника.

Материалы и  методы. Диагноз верифицирован 
на  основании клинических симптомов, лаборатор-
ных и  инструментальных методов исследований 
(МРТ, КТ, УзДГ), визуально-аналоговой шкале (ВАШ). 
Комплексная терапия лиц трудоспособного возраста 
40—60  лет основной группы (n=36 чел.) включала: 
ЛФК, массаж шейно-воротниковой зоны, вертикаль-
ную тракцию шейного отдела позвоночника в  виде 

петли Глиссона с  последующей лазерной акупункту-
рой. Полученные результаты сравнивались с  ана-
логичными показателями у  лиц контрольной груп-
пы (n=31 чел.), у  которых выполняли: ЛФК, массаж 
и ПеМП без тракции шейного отдела позвоночника. 
Курс лечения в  группах сравнения включал 12 про-
цедур ЛФК (ежедневно), 10 физиотерапевтических 
процедур (лазерная акупунктура и  ПеМП на  шей-
но-воротниковую зону)  —  ежедневно; медицинский 
массаж (10 процедур) —  ежедневно и вертикальную 
тракцию шейного отдела позвоночника петлей Глис-
сона —  5 процедур (через день). Комплекс ЛФК вклю-
чал: стрейчинг, дыхательные упражнения, динамиче-
ские упражнения для мышц шеи и плечевого пояса. 
Вертикальную тракцию шейного отдела позвоночни-
ка петлей Глиссона (от 0,5 до 5 кг) выполняли с целью 
уменьшения компрессии межпозвонковых дисков 
и улучшения значений осевых индексов.

Обсуждение. Клинический случай: пациент П., 
42  лет, экономист, программист. Жалобы на  боль 
в шее с иррадиацией в правую руку, онемение паль-
цев рук в ночное время. Анамнез заболевания —  7 лет. 
Объективно: объем активных и  пассивных движе-
ний верхнего плечевого пояса, верхних/нижних ко-
нечностей —  в пределах нормы; ЧМН интактны, без 
нарушений чувствительности; рефлексы с  верхних 
конечностей  —  D<S, с  нижних конечностей  —  D=S 
без патологических симптомов натяжения. Визуаль-
но отмечается напряжение мышц в  шейном отделе 
позвоночника, ограничение объёма движений в шей-
ном отделе позвоночника с выраженной болезненно-
стью (ВАШ 5 баллов) по  паравертебральным зонам. 
На МРТ —  шейный лордоз сглажен с усилением груд-
ного кифоза и поясничного лордоза.

Выводы. Проведение реабилитационного ком-
плекса в  более короткие сроки обеспечивает купи-
рование болевого синдрома (на  3—4-й процедуре), 
спазмолитическое и  трофическое воздействие, что 
позволяет рекомендовать его у  больных с  дискоген-
ным поражением шейного отдела позвоночника.  



Вестник последипломного медицинского образования 93

№ 4, 2017

ВОЗМОЖНОСТИ ЭНДОВАСКУЛЯРНОГО ЛЕЧЕНИЯ ПРИ 
ПОРАЖЕНИИ СТВОЛА ЛКА

А. Г. Колединский, А. И. Загорулько, И. С. Топчян, А. В. Сидельников, Д. В. Истрин, М. В. Черняев, 
А. Г. Каличава
Кафедра кардиологии, рентгенэндоваскулярных и гибридных методов диагностики и лечения ФПКМР МИ 
РУДН; Многопрофильный медицинский холдинг «СМ-Клиника»

THE POSSIBILITIES OF ENDOVASCULAR TREATMENT IN THE LESION 
OF THE LKA TRUNK

A. G. Koledinsky, A. I. Zagorulko, I. S. Topchyan, A. V. Sidelnikov, D. V. Istrin, M. V. Chernyaev, A. G. Kalichava
Chair of Cardiology, X-ray Endovascular and Hybrid Methods for Diagnostics and Treatment of FPKMR MI RUDN 
University, Moscow; Multidisciplinary medical holding «SM-Clinic»

Введение. Использование покрытых стентов при 
стентировании ствола ЛКА в  последние годы ста-
ло альтернативой операции АКШ. Следующей ве-
хой представляется применение у  этих больных 
биоабсорбируемых стентов нового поколения  —  
скаффолдов. Между тем эффективность их использо-
вания изучена не до конца.

Цель исследования: оценить клиническую эф-
фективность и  безопасность применения биоабсор-
бируемых стентов в  стволе ЛКА при эндоваскуляр-
ном лечении ИБС.

Материалы и  методы. В  период с  сентября 
2015  года по  август 2016  года, в  плановом порядке, 
эндоваскулярно пролечено 40 пациентов, которым 
имплантировали биоабсорбируемые стенты Absorb 
фирмы «Abbott Vascular». Из  них поражение ствола 
ЛКА наблюдалось у  8 больных (20 %), которым им-
плантировали 8 биоабсорбируемых стентов. У  од-
ного пациента наблюдался рестеноз в  стволе ранее 
установленного стента. Использовались стенты раз-
мером: 3,0×18 мм — 6 (75 %); 3,5×18 мм 2 (25 %).

Результаты. Из  8-ми эндоваскулярных вмеша-
тельств, выполненных на стенозах ЛКА, непосредст-

венный ангиографический успех составил 100 %. При 
имплантации в ствол ЛКА отсутствовал гемодинами-
ческий значимый остаточный стеноз или диссекция. 
Осложнения эндоваскулярной процедуры в  виде 
тромбоза магистрального сосуда не  наблюдалось. 
У всех пациентов отмечено улучшение клинического 
состояния на госпитальном этапе в виде отсутствия 
приступов стенокардии, повышения переносимости 
физических нагрузок. Не было отмечено технических 
сложностей, в том числе при проведении процедуры 
дебалкинга и киссинга. Через 6,5 мес. известна судьба 
всех 8-и пациентов, 2-м пациентам выполнено МСКТ, 
на которой подтвержден хороший результат имплан-
тации стентов.

Заключение. Использование биоабсорбируемых 
стентов у  пациентов с  поражением ствола ЛКА при 
лечении ИБС являются высокоэффективным и  без-
опасным методом лечения, сопровождающихся хо-
рошими непосредственными и средне-отдаленными 
результатами. Возможно использование этих стентов 
при лечении рестеноза ранее имплантированного 
стента в ствол ЛКА.



№ 4, 2017

94 Тезисы конференции «Медицинская образовательная неделя: наука и практика — 2017»

СОВРЕМЕННЫЕ ПУТИ РЕАБИЛИТАЦИЯ ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ 
С СОМАТОФОРМНОЙ ВЕГЕТАТИВНОЙ ДИСФУНКЦИЕЙ

Н. Г. Куликова 1, И. В. Волкова 2
1Российский университет дружбы народов, Москва; 2Государственное муниципальное учреждение 
здравоохранения Департамента здравоохранения, поликлиника № 86, Москва

MODERN WAYS REHABILITATION OF CHILDREN AND ADOLESCENTS 
WITH SOMATOGRAPHIC VEGETATIVE DYSFUNCTION

N. G. Kulikova1, I. V. Volkova2

1RudnUniversity, Moscow; 2State Municipal Health Care Institution of the Department of Health, polyclinic No. 86, 
Moscow,

Актуальность. Международная классификация 
болезней (10 пересмотр) включила синдром вегета-
тивной дисфункции в  класс «Болезней нервной си-
стемы», блок  —  «другие нарушения нервной систе-
мы» (Код- G90.8). В  настоящее время этиопатогенез 
СДВНС хорошо изучен как процесс возбуждения 
одного из  отделов вегетативной нервной системы 
(симпатического/парасимпатического) и  формиро-
вание компенсаторных напряжений в  регуляторно-
гомеостатических механизмах регуляции. При этом 
на  уровне надсегментарных образований развива-
ются дисстрессовые состояния, приводящие к  пере-
напряжению и срыву адаптации в детском возрасте, 
усиливающиеся во  взрослом трудоспособном пери-
оде. Клинически это проявляется сосудистыми, ней-
ро-эндокринными, иммунными, обменными дизре-
гуляциями (до 40 лет).

Целью работы явилось: научное обоснование 
применения комплексной рефлексотерапии и  лазер-
ной акупунктуры при кардиальной форме синдрома 
вегетативной дистонии у детей 7—10 лет.

Материалы и  методы лечения. Под нашим на-
блюдением находилось 90 человек, которые были рас-
пределены на 3 группы по 30 человек в каждой. В пер-
вой (контрольной № 1) проводили лечение методом 
классической иглотерапии; во  второй (контрольной 
№ 2)  —  методом лазерной акупунктуры и  в  третьей 
(основной) —  выполняли комплексное лечение в виде 
предварительной лазерной акупунктуры и иглотера-
пии.

Лазерную акупунктуру выполняли специаль-
ной насадкой от  аппарата «Милта» при частоте 
1500 Гц в  течение 10 секунд (возбуждающий метод) 
и  20—40  секунд (тормозной метод). Общая продол-

жительность сеанса у  детей основной группы со-
ставляла 30—35 минут, а  у  детей контрольной груп-
пы № 1—20 минут и  у  детей контрольной группы 
№ 2—10—12 минут. Имели свои особенности и иглы, 
применяемые у  детей: использовали только тонкие 
и короткие иглы при оптимальном размере рабочей 
части иглы до 1—3 см. и диаметре до 0,2 мм. При тор-
мозном методе иглу вводили на  глубину до  0,5  мм; 
при возбудимом методе —  до 0,2 мм.

Результаты и  обсуждение. Установлено, что зна-
чительная доля клинически выраженных кардиаль-
но-сосудистых жалоб у детей с СВД после комплекс-
ного метода лечения купировались на 75,2 % (р<0,05), 
что подтверждено результатами ЭКГ с функциональ-
ными диагностическими пробами (пробы с  физиче-
ской нагрузкой), что достоверно значимо по  сравне-
нию с  детьми контрольных групп. Положительная 
динамика показателей интенсивности и  продолжи-
тельности болевых приступов в течение суток, улуч-
шение ночного сна и улучшение адаптивности к ме-
няющимся метеоусловиям позволяют сделать вывод 
о более высокой эффективности комплексного метода 
медицинской реабилитации у детей 7—10 лет с карди-
альной формой синдрома вегетативной дисфункии.

Выводы: комплексная реабилитация детей с кар-
диальной формой синдрома вегетативной дистонии 
до 10 лет, должна быть, направлена на профилактику 
формирования стойкого предикторного обеспечения, 
нормализацию вегетативного дисбаланса немедика-
ментозными методами лечения (рефлексотерапия, 
комплекс лазерной ИК НЛИ терапии, предваритель-
ная ЛИ обработка АТ), снижение уровня факторов 
риска и  повышение резервных возможностей расту-
щего организма.
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ДИСКОГЕННАЯ ПАТОЛОГИЯ ШЕЙНОГО ОТДЕЛА ПОЗВОНОЧНИКА: 
ПРОБЛЕМЫ РЕАБИЛИТАЦИИ

Н. Г. Куликова1, О. В. Безрукова2

1Российский университет дружбы народов, Москва; 2Негосударственное учреждение здравоохранения ДЗ 
Медицинский Центр Дикуля, Москва

DISCOGENIC PATHOLOGY OF THE CERVICAL DEPARTMENT OF THE 
SPINE: THE PROBLEMS OF REHABILITATION

N. G. Kulikova1, O. V. Bezrukova2

1RudnUniversity; 2Nonstate Healthcare Institution of Healthcare Dikul Medical Center, Moscow

Актуальность. По данным российских и зарубежных 
авторов частота встречаемости дегенеративной дис-
когенной патологии у лиц трудоспособного возраста 
увеличивается из года в год, составляя более 40—45 % 
от  всей патологии опорно-двигательного аппарата. 
Новые схемы комплексного лечения пациентов с ди-
скогенной патологии шейного отдела позвоночника 
основаны на  совершенствовании классических ме-
тодов (петля глиссона, сухое и подводное вытяжение, 
ручной массаж), так и  применении дифференциро-
ванных фармако–физиотерапевтических методах 
комплексной реабилитации, что указывает на  прио-
ритетность таких разработок.

Цель исследования: оценка показателей меди-
цинской эффективности комплексной терапии у лиц 
трудоспособного возраста с дискогенной патологией 
шейного отдела позвоночника.

Материалы и  методы исследования: верифика-
ция диагноза дискогенной патологии шейного отде-
ла позвоночника с  использованием МРТ и  функци-
ональных нагрузочных проб в  ЛФК, УзДГ сосудов 
шейного отдела позвоночника, гемодинамических 
показателей в  динамике лечения (ЧСС, пульс, ар-
териальное давление) и  анализ показателей боли 
по опроснику ВАШ.

Результаты и обсуждение. Комплексная терапия 
лиц трудоспособного возраста 40—60  лет основной 
группы (n=36 чел.) включала: ЛФК, массаж шейно-во-
ротниковой зоны, вертикальную тракцию шейного 
отдела позвоночника в  виде петли Глиссона с  после-
дующей лазерной акупунктурой. Полученные ре-
зультаты сравнивались с  аналогичными показателя-
ми у лиц контрольной группы (n=31 чел.), у которых 
выполняли: ЛФК, массаж и ПеМП без тракции шей-
ного отдела позвоночника. Курс лечения в  группах 
сравнения включал 12 процедур ЛФК (ежедневно), 
10 физиотерапевтических процедур (лазерная аку-
пунктура и  ПеМП на  шейно-воротниковую зону)  —  
ежедневно; медицинский массаж (10 процедур)  —  
ежедневно и вертикальную тракцию шейного отдела 

позвоночника петлей Глиссона —  5 процедур (через 
день). Медицинский массаж шейно-воротниковой 
зоны средней интенсивности выполняли по  класси-
ческой методике. Комплекс ЛФК включал: стрейчинг, 
дыхательные упражнения, динамические упражне-
ния для мышц шеи и плечевого пояса. Вертикальную 
тракцию шейного отдела позвоночника петлей Глис-
сона (от 0,5 до 5 кг) выполняли с целью уменьшения 
компрессии межпозвонковых дисков и  улучшения 
значений осевых индексов.

Заключение. Проведенное комплексное лечение 
в  основной группе выявило уменьшение болевого 
синдрома на 25 % к 3-му дню от начала лечения и сни-
жение значений ВАШ на 5 баллов, против контроль-
ной группы (р<0,05). Субъективная оценка жалоб 
на  парестезию/гипостезию в  верхних конечностях 
у  лиц основной группы снизилась на  12,8 %, против 
контрольной группы (р<0,05).

Проведение функциональных диагностических 
проб вывило: увеличение амплитуды движений 
в шейном отделе позвоночника к концу лечения у лиц 
основной группы на 47,2 %, против контрольной груп-
пы (р<0,01). У пациентов в обеих группах сравнения 
с  исходно повышенным артериальным давлением 
наблюдали его нормализацию и снижение в среднем 
на 10—20 мм.рт.ст. (р<0,01), что подтверждалось дан-
ными ультразвуковой допплерографии сосудов шеи 
и результатами средних значений в динамике контр-
оля.

Выводы: комплексная терапия (ЛФК, массаж, 
вертикальная тракция шейного отдела позвоночника 
петлей Глиссона с последующей лазерной акупункту-
рой) у лиц трудоспособного возраста с дискогенной 
патологией шейного отдела позвоночника позволяет 
эффективно нормализовать гемодинамические пока-
затели, снизить болевой синдром к 3-му дню лечения, 
увеличить амплитуду движений в шейном отделе по-
звоночника к концу курсового лечения, что статисти-
чески значимо по сравнению с лицами контрольной 
группы.
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РЕЗУЛЬТАТЫ МОДЕЛИРОВАНИЯ САМОАДАПТИРУЮЩЕЙСЯ 
КЮРЕТЫ САК ДЛЯ ОБРАБОТКИ ЗОНЫ ФУРКАЦИИ 
МНОГОКОРНЕВЫХ ЗУБОВ.

М. И. Лазечко1, Л. А. Дмитриева2, В. В. Яшкова2

1Кафедра стоматологии РУДН; 2Кафедра пародонтологии ФГБОУ ВО МГМСУ

RESULTS OF MODELING SAK FOR MECHANICAL DEBRIDEMENT OF 
FURCATION AREA

M. I. Lazechko1, L. A. Dmitrieva2, V. V. Yashkovа2

1Department of Dentistry RUDN University; 2 Department of Periodontology of the State Pediatric University of 
Moscow State Medical University

Введение. На  сегодняшний день существует ши-
рокий спектр инструментария для механической 
обработки поверхности корней зубов и  санации па-
родонтальных карманов. Особую актуальность име-
ют ручные инструменты, позволяющие выполнять 
тщательную и полноценную обработку. Однако, при 
механической обработке зоны фуркации могут воз-
никать сложности при выборе инструментов ввиду 
морфологических особенной данной области.

Актуальность. На основании полученных данных 
[Л. А. Дмитриева, В. В. Яшкова, 2017] определено, что 
в 20 % изученных образцов расстояние межкорневого 
пространства менее или равно 0,9 мм, что доказывает 
несостоятельность имеющихся технических средств 
для проведения полноценной обработки инфициро-
ванной поверхности фуркационной области корней 
моляров.

Цель: повышение эффективности лечения болез-
ней пародонта путем предлагаемого усовершенство-
вания дизайна инструментов.

Материалы и  методы. Проведено изучение уда-
ленных по  пародонтологическим показаниям 10 мо-
ляров верхней челюсти (30 фуркационных зон соот-
ветственно). Исследование выполнено в лаборатории 
Dental Group, при использовании аппарата Identica 
Blue (Medit, Корея), позволяющего выполнять скани-
рование с точным (до 10 микронов) доступом в глубо-
ких участках, с последующим моделированием в 3D 
проекции.

Измеряемые параметры фуркационной зоны: угол 
дивергенции корневых конусов, расстояние межкор-
невого пространства на  уровне 1 и  3  мм от  основа-
ния свода фуркации. Для сравнения статистической 
значимости различий средних значений в несвязных 
группах использовался t-критерий Стьюдента.

Результаты. В  результате морфологического 
и морфометрического изучения в 3D проекции фур-
кационной зоны моляров можно выявить вариабель-

ность анатомических особенностей в  межкорневом 
пространстве. Выявлено наличие множественных 
ретенционных пунктов, формирующих микрорель-
еф поверхности корня, что обуславливает необходи-
мость тщательного подбора инструментов, с  учетом 
особенностей рельефа, обрабатываемой поверхности 
корней зубов.
Таблица 1. Различия в средних значениях показателей 2-го 
моляра вестибулярной поверхности на уровне 1 мм и 3 мм

Средние значения, мм
Уровень значимости 

t-критерия Стьюдента1 мм
(n=30)

3 мм
(n=30)

2-й моляр 
вестибулярная 
фуркация

1,16±0,60 1,36±0,32 0,015

Обсуждение. Несмотря на преимущества исполь-
зования ручных инструментов в  пародонтологии, 
фуркационная зона требует специфического подхода. 
Поэтому рабочая часть инструмента должна прини-
мать форму узкой и  вариабельной зоны фуркации, 
с  возможностью последующего расширения в  соот-
ветствии с формой обрабатываемой зоны как в попе-
речном, так и в продольном направлении, позволяя 
выполнять механическую обработку при использо-
вании одного инструмента.

Заключение. Таким образом, на  основании дан-
ных, полученных при изучении основных параме-
тров фуркационной зоны, предложена полезная 
модель самоадаптирующейся кюреты («Насадка ин-
струмента для обработки фуркационной области мо-
ляров» № 155559 от 17.09.2015). Дизайн конусовидной 
насадки предлагаемого инструмента выполнен в виде 
витой сжимаемой пружины, по аналогии с самоадап-
тирующимися файлами SAF, что позволит обеспе-
чить адаптацию к  морфологическим особенностям 
обрабатываемой поверхности благодаря решетчатой 
полой структуре файла.
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НИЗКОИНТЕНСИВНОЕ ЛАЗЕРНАЯ ТЕРАПИЯ ВЕНОЗНЫХ ЯЗВ
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LOW LEVEL LASER THERAPY OF VENOUS ULCERS

M. M. Musaev1,3, V. A. Duvanskiy1,2

1RudnUniversity; 2State Research and Clinical Center for Laser Medicine; 3Clinica «Niarmedic»

Цель исследования: улучшить результаты лечения 
венозных язв нижних конечностей путем примене-
ния низкоинтенсивной лазерной терапии.

Материал и  методы исследования. Проведен 
анализ результатов обследования и лечения 104 боль-
ных с  венозными язвами. Среди пациентов было 
73 (70,2 %) женщины и  31 (29,8 %) мужчина. Сред-
ний возраст составил 55,2±1,6  лет. В  зависимости 
от  применяемых методик лечения больные были 
разделены на  3 группы. Группа 1 (контрольная) 
была представлена 32 (30,8 %) пациентами, которым 
проводили традиционную терапию. Она включала 
в себя: эластичную компрессию нижних конечностей 
(эластичные бинты или компрессионный трикотаж 
2 класса); фармакотерапию; местное лечение. Группа 
2 (основная) включала 34 (32,7 %) пациента, которым 
помимо традиционной терапии проводили лазер-
ную рефлекторную стимуляцию микроциркуляции. 
Лазерное воздействие осуществляли с  помощью ин-
фракрасного лазера «Мустанг» с  длиной волны-0,89 
мкм, частота  —  80 Гц, мощность  —  10  Вт, экспози-
ция  —  2 мин на  одну зону. Терапевтическое воздей-
ствие осуществляли на  область проекции крупных 
сосудов (бедренной и подколенной артерий) с обеих 
сторон, и  на  заднюю группу мышц голени с  обеих 
сторон. Курс лазерной терапии включал 10 сеансов. 
Группа 3 (основная) включала 38 (36,5 %) пациентов, 
которым помимо традиционной терапии проводили 
комбинированную лазерную терапию, включающую 
воздействие на точки рефлекторной стимуляции ми-
кроциркуляции (аналогично 2 группе) и непосредст-
венно на  язву. Воздействие осуществляли на  точки 
рефлекторной стимуляции микроциркуляции стан-
дартной импульсной инфракрасной лазерной голов-
кой, а воздействие на язву —  матричной импульсной 
инфракрасной лазерной головкой  —  с  длиной вол-

ны-0,89 мкм, частота —  80 Гц, мощность импульса —  
10  Вт, экспозиция  —  2 мин. Курс лазерной терапии 
включал 10 сеансов.

Результаты исследования. Оценка клиниче-
ских результатов лечения показала, что в  группе 
больных, пролеченных традиционным методом, 
средние сроки очищения язв составили 9,8±0,2  су-
ток, появление грануляционной ткани отмечали 
на  10,3±0,8 сутки, а  заживление (эпителизация 
на  50 %) на  26,1±1,4  сутки. Во  второй группе боль-
ных, которым помимо традиционного лечения 
проводили лазерную рефлекторную стимуля-
цию микроциркуляции, средние сроки очищения 
от гнойно-некротических масс, появления грануля-
ции и эпителизации язв составили соответственно: 
7,4±0,4, 8,1±0,6 и  15,8±1,6 сутки. Наилучшие пока-
затели мы отметили в 3 группе, где традиционную 
терапию и  лазерную рефлекторную стимуляцию 
микроциркуляции сочетали с  местной лазеротера-
пией ран язв матричным излучателем. Средние сро-
ки очищения язв от  девитализированных тканей 
составили 5,2±0,7 сутки, появление грануляцион-
ной ткани отмечено на 6,4±0,5 сутки, а заживление 
(эпителизация на 50 %) на 12,1±1,2 сутки.

Заключение. Применение лазерной рефлектор-
ной стимуляции микроциркуляции и  местной ла-
зеротерапии в  комплексном лечении больных с  ве-
нозными язвами активизирует транскапиллярный 
обмен, способствует восстановлению структуры 
и  функции микроциркуляторного русла за  счет по-
вышения миогенной активности гладкомышечных 
клеток артериол и  прекапилляров, и  нормализации 
артериоло-венозных взаимоотношений, что обес-
печивает ускорение образования и  созревания гра-
нуляционной ткани и  эпителизации язв в  2,1 раза, 
по сравнению с традиционной методикой.
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ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ РАЗЛИЧНЫХ МАТЕРИАЛОВ ПРИ ЛЕЧЕНИИ 
ХРОНИЧЕСКОГО ПУЛЬПИТА ВРЕМЕННЫХ ЗУБОВ

Т. П. Плюхина, М. А. Ковальчук, О. А. Копарзова, Д. Н. Владимирова, Е. А. Савинова
ГБОУ ВО РНИМУ им. Н. И. Пирогова Минздрава России

EXPERIENCE WITH DIFFERENT MATERIALS IN THE TREATMENT OF 
CHRONIC PULPITS OF TEMPORAL TEETH.

T. P. Plyukhina, M. A. Kovalchuk, O. A. Koparzova, D. N. Vladimirova, E. A. Savinova
Russian National Research Medical University named of  N. I. Pirogova Ministry of Health of Russia

Введение. В настоящее время распространенность 
кариеса временных зубов у  детей до  6  лет варьиру-
ет от  30 до  87 %. Хронический фиброзный пульпит 
по  частоте занимает первое место среди других 
форм пульпита у детей во временных зубах. Хрони-
ческий пульпит чаще всего развивается как первич-
но-хронический процесс и  выявляется в  процессе 
профилактического осмотра полости рта ребенка. 
При выборе метода лечения инфицированной пуль-
пы у  детей необходимо учитывать форму и  харак-
тер течения пульпита, групповую принадлежность 
и  стадию формирования корней, степень актив-
ности кариеса, локализацию кариозного процесса, 
состояние иммунологической реактивности орга-
низма (перенесенные и сопутствующие заболевания 
в анамнезе).

Актуальность. Проблема выбора метода лечения 
пульпита временных зубов остается актуальной, так 
как сохраняется тенденция к  росту интенсивности 
заболевания, несмотря на  то  что постоянно появ-
ляются новые материалы и  технологии для лечения 
пульпита.

Цель: оценка ближайших и отдаленных результа-
тов лечения хронического фиброзного пульпита вре-
менных зубов различными методами.

Материалы и  методы. В период с  января 2015 г. 
по октябрь 2015 г. нами было проведено лечение хро-
нического фиброзного пульпита временных зубов 
у  90 пациентов (51 мальчики, 39 девочки) в  возраст-
ной группе от 1,5 до 9 лет.

При лечении данной нозологической группы при-
менялись следующие методы лечения:
1. Витальная пульпотомия с  применением следу-

ющих препаратов: «Pulpotec» (PD), «Biodentine» 
(Septodont);

2. Витальная экстирпация Metapex (META Biomed), 
Цинкоксид эвгеноловая паста (OmegaDent).
Результаты. При лечении хронического фиброз-

ного пульпита нами были получены следующие ре-
зультаты (см. табл.):

Метод, 
препарат

Количество зубов и их групповая 
принадлежность Осложнения

резцы клыки моляры итог

Витальная 
пульпотомия

— — 90 90 2

Витальная 
пульпотомия

— — 39 39 -

Витальная 
экстирпация

18 1 11 30 -

Витальная 
экстирпация

16 2 3 21 1

Обсуждение. Наиболее часто диагностируемой 
формой пульпита во  временном прикусе является 
хронический фиброзный пульпит (К04.03). Возник-
новение хронического пульпита у  детей обусловлено 
рядом особенностей строения временных зубов: боль-
шой объем пульпарной камеры, тонкий слой эмали 
и дентина, а также скорость развития кариозного про-
цесса. Вследствие этого токсины, а  затем и  сами ми-
кроорганизмы проникают в пульпу, что способствует 
возникновению пульпита в  зубах с  неглубокой кари-
озной полостью.

Заключение. Метод витальной пульпотомии был 
применён нами в 129 случаях (72 %), витальной экстир-
пации  —  51 (28 %). Лечение проводилось следующими 
препаратами: «Pulpotec» (PD)  —   90 (50 %), «Biodentine» 
(Septodont)- 39 (21,7 %), Metapex (META Biomed)  —  30 
(16,7 %), «Цинкоксид эвгеноловая паста» (OmegaDent) —  
21 (11,6 %). За  период наблюдения нами отмечены 3 
(1,7 %) случая осложнений: у двух пациентов в возрасте 
5—5,5  лет зуб 6.4 лечен методом витальной пульпото-
мии («Pulpotec» (PD)), зубы удалены через 1,5 и 6 месяцев 
после лечения; у пациентки в возрасте 5 лет зуб 8.4 лечен 
методом витальной экстирпации («Цинкоксид эвгено-
ловая паста» (OmegaDent)), зуб удалён в возрасте 7 лет. 
Зубы удалены по  поводу периапекального абсцесса 
со  свищом (К04.6). У  всех экстирпированных зубов ви-
зуализировалась гранулема, локализованная в  области 
фуркации. В настоящее время все пациенты продолжа-
ют находиться на диспансерном наблюдении с регуляр-
ным клинико-рентгенологическим обследованием.
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ВЛИЯНИЕ ВРЕМЕНИ ОТ НАЧАЛА ПЕРВИЧНОГО QОБРАЗУЮЩЕГО 
ИМ ДО ЭНДОВАСКУЛЯРНОЙ РЕПЕРФУЗИИ МИОКАРДА 
НА ТРУДОСПОСОБНОСТЬ И ЛЕТАЛЬНОСТЬ БОЛЬНЫХ 
ПО ДАННЫМ ПЯТИЛЕТНЕГО НАБЛЮДЕНИЯ

В. Ю. Полумисков, Ю. Д. Волынский, Е. В. Ярных,, О. С. Бураева, А. Г. Колединский, Д. Г. Иоселиани
Кафедра кардиологии, рентгенэндоваскулярных и гибридных методов диагностики и лечения ФПКМР МИ 
РУДН; ФГБУ Научно-практический центр интервенционной кардиоангиологии МЗ РФ

INFLUENCE OF TIME FROM THE ONSET OF PRIMARY QFORMING 
MYOCARDIAL INFARCTION TO ENDOVASCULAR MYOCARDIAL 
REPERFUSION ON THE ABILITY TO WORK AND THE MORTALITY OF 
PATIENTS ACCORDING TO A FIVEYEAR OBSERVATION

V. Yu. Polumiskov, Yu. D. Volynsky, E. V. Yarnykh, O. S. Buraeva, A. G. Koledinsky, D. G. Iosseliani
Chair of Cardiology, X-ray Endovascular and Hybrid Methods for Diagnostics and Treatment of FPKMR MI RUDN 
University, Moscow; Scientifi c and Practical Center for Interventional Cardioangiology of the Ministry of Health of the 
Russian Federation, Moscow

Материалы и методы. Проведен ретроспективный 
анализ данных 671 больного с первичным Q-образую-
щим инфарктом миокарда (Q-ОИМ), трудоспособных 
до  момента развития заболевания (возраст не  более 
55 лет у мужчин и 50 лет у женщин); без серьезной со-
путствующей патологии. Все пациенты после выписки 
из  стационара проходили ежегодное освидетельство-
вание в Главном бюро медико-социальной экспертизы 
(ГБМСЭ) Москвы. Основную группу (n = 491) состави-
ли пациенты с Q-ОИМ, которым на госпитальном этапе 
заболевания была выполнена успешная эндоваскуляр-
ная реперфузия миокарда (ЭРМ); в  группу сравнения 
(n=180) вошли больные Q-ОИМ, у которых реперфузия 
миокарда не проводилась или была безуспешной.

В зависимости от времени проведения ЭРМ основ-
ная группа разделена на  четыре подгруппы. 1-я: 
230  больных с  успешной ЭРМ в  первые 6 ч от  начала 
заболевания; 2-я: 119 пациентов с ЭРМ на 7—72 ч; 3-я —  
74 больных с  ЭРМ на  4—14 сутки; 4-я: 68 пациентов 
с ЭРМ на 15 до 90 сутки от начала Q-ОИМ.

Для преобразования качественных показателей, 
используемых экспертами ГБМСЭ в  количественные, 
использовалась балльная оценка, при которой коли-
чество баллов было обратно пропорционально каче-
ственному состоянию больного: 1 балл  —  1-я группа 
инвалидности; 2 балла  —  2-я группа; 3 балла  —  3-я 
группа; 4 балла  —  трудоспособность восстановлена 
(инвалидом не признан).

Результаты. У  подавляющего большинства боль-
ных перенесенный Q-ОИМ отрицательно отражается 
на  их дальнейшей трудоспособности, причем самые 
низкие показатели трудоспособности определены 

в группе больных, которым не выполнялась ЭРМ (2,31 
балла). ЭРМ в целом благоприятно сказывается на вос-
становлении трудоспособности, но  ее эффективность 
зависит от  сроков проведения процедуры, причем 
самый высокий балл трудоспособности (3,44 балла 
в  среднем) был у  больных, которым ЭРМ выполнена 
в  первые 6 ч от  начала ОИМ. У  пациентов, которым 
ЭРМ выполнялась на 7—72 ч Q-ОИМ, этот показатель 
ниже  —  2,61 (p<0.01). Необходимо подчеркнуть, что 
ближайшие и отдаленные результаты лечения больных, 
у которых реперфузия миокарда выполнялась с 4 по 14 
сутки, оказались существенно лучше, чем в  предыду-
щей подгруппе —  3,03 балла (p<0.01).

Спустя 5  лет после перенесенного Q-ОИМ 
из 491 больных с успешной ЭРМ продолжали трудить-
ся 314 (64,8 %), что почти в  2 раза больше, чем в  груп-
пе сравнения —  59 пациентов (32,8 %). Характерно, что 
в основной группе у 146 больных (29,7 %) выявлено по-
вышение балла трудоспособности, т. е. переход в более 
легкую группу инвалидности или ее полное снятие, тог-
да как в группе больных с безуспешной ЭРМ аналогич-
ная ситуация произошла лишь у  2-х пациентов (1,1 %). 
Летальность в  основной группе за  5  лет наблюдения 
составила 4,48 %, в  группе сравнения 13,0 %, т. е. была 
в  2,9  раза выше (p<0,01). Как и  трудоспособность, ле-
тальность больных зависела от сроков проведения ЭРМ, 
составив, соответственно, 3,04 % в 1-й подгруппе, 10,1 % 
во 2-й подгруппе, 0 % в 3-й и 4,41 % в 4-й подгруппе.

Заключение. Успешная ЭРМ, выполненная в опти-
мальные сроки Q-ОИМ у лиц работоспособного возра-
ста, оказывает выраженное позитивное влияние на со-
хранение больными трудоспособности и летальность.
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ МАЛОИНВАЗИВНЫХ МЕТОДОВ САНАЦИИ 
ПАРОДОНТАЛЬНЫХ КАРМАНОВ

З. Э. Ревазова, М. О. Царгасова, Б. С. Дикинова
ФГБОУ ВО «Московский государственный медико-стоматологический университет им.А.И.Евдокимова» 
Минздрава России

EFFICIENCY OF MINIMALLY INVASIVE METHODS OF SANITIZING 
PERIODONTAL POCKETS

Z. E. Revazova, M. O. Tsargasova, B. S. Dikinovа
Moscow State University of Medicine and Dentistry (MSUMD) n. a. A. I. Evdokimov at the Russian Ministry of Healthcare

Актуальность. Удаление зубных отложений и  сгла-
живание поверхности корня (scaling and root planning-
SRP) —  методика малоинвазивной санации пародон-
тальных, которая предваряют хирургический этап 
лечения, а в нашем исследовании полностью замени-
ла хирургическую санацию пародонтальных карма-
нов.

Цель: оценка клинической эффективности мало-
инвазивных методов санации пародонтальных кар-
манов.

Материалы и  методы. В  исследовании принима-
ли участие 172 пациента с  диагнозом хронический 
генерализованный пародонтит различной степени 
тяжести. Гигиеническое состояние рта оценивали 
на  основе значения индекса Силнесс-Лоэ. Степень 
воспаления пародонта определяли с помощью индек-
са Мюллемана. Глубину пародонтальных карманов 
измеряли пародонтологическим зондом в  6  точках 
каждого зуба. Результаты регистрировали в пародон-
тограмме.

Результаты исследования. Средняя глубина па-
родонтальных карманов у пациентов с пародонтитом 
через 6 недель после лечения статистически значимо 
(p<0,001) сократилась на  2,1  мм (или на  41,2 %). К  6 
месяцу после лечения значимые различия (p<0,001) 
сохранились, средняя глубина карманов состави-
ла 3,0  мм. Рецессия десны до  лечения отсутствова-
ла, к  6 неделе констатировалось ее максимальное 
увеличение  —  на  0,6  мм (p<0,001), к  6 месяцу после 
лечения  —  снижение на  0,4  мм (p<0,001). Несмотря 
на  выявленное снижение величины рецессии десны 
через 6 месяцев, она значимо (p<0,001) отличалась 
от ее значения до лечения. Средняя величина потери 
прикрепления до лечения составляла 5,0 мм, через 6 
недель после проведенного лечения она уменьшилась 
на 1,2 мм (или 24 %) (p<0,001). К 6 месяцу после лече-

ния она снизилась еще на 0,2 мм (или 5,3 %) (p<0,001). 
Значение индекса Силнес-Лоэ в результате проведен-
ного лечения через 6 недель снизилось с  2,9 до  0,5 
(на  82,8 %) (p<0,001), через 6 месяцев после лечения 
оно продолжало оставаться на  достигнутом уров-
не (p<0,001). На фоне снижения индекса Силнес-Лоэ 
значение индекса Мюллемана через 6 недель после ле-
чения сократилось с 2,0 до 0,2 (p<0,001), через 6 меся-
цев после лечения результат оставался на уровне 0,2 
(p<0,001).

Обсуждение. На фоне стабильно положительных 
показателей индексов Силнес-Лоэ и Мюллемана про-
исходит уменьшение рецессии десны в  сроки 6 ме-
сяцев после лечения, что говорит о  восстановлении 
десневого края. Отсутствие значимых статистиче-
ских различий (p=0,787) между группами пациентов, 
обследованных через 6 недель и через 6 месяцев после 
лечения, свидетельствует о  стабильно хорошем со-
стоянии пародонта и  подтверждает эффективность 
оказанного лечения. Таким образом, через 6 недель 
уменьшенение глубины пародонтального кармана 
произошло за  счет формирования прикрепления 
на 1,2 мм. и на 0,6 мм. за счет рецессии десны, через 
6 месяцев  —  за  счет формирования прикрепления 
на  1,4  мм., рецессия десны соответствовала 0,2  мм. 
На  фоне стабильно положительных показателей ин-
декса Мюллемана происходит уменьшение рецессии 
десны в сроки 6 месяцев после лечения, что говорит 
о восстановление десневого края.

Заключение. В век современных достижений ме-
дицины больше нет необходимости планировать хи-
рургическое вмешательство и  рассчитывать на  него, 
как на  единственный метод лечения пародонтита. 
С помощью малоинвазивных методов, а также соблю-
дения пациентом рекомендаций по  гигиене, можно 
добиться положительных клинических результатов.
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МАССИВНЫЙ ТРОМБОЗ ИНФАРКТОТВЕТСТВЕННОЙ АРТЕРИИ: 
ДЕЙСТВИЯ РЕНТГЕНЭНДОВАСКУЛЯРНОГО ХИРУРГА

А. В. Сидельников, А. И. Загорулько, И. С. Топчян, Д. В. Истрин, А. Г. Каличава, А. Г. Колединский
Кафедра кардиологии, рентгенэндоваскулярных и гибридных методов диагностики и лечения ФПКМР МИ 
РУДН; Многопрофильный медицинский холдинг «СМ-Клиника»

MASSIVE THROMBOSIS OF THE INFARCTRESPONSIBLE ARTERY: THE 
ACTIONS OF THE XRAY ENDOVASCULAR SURGEON

A. V. Sidelnikov, A. I. Zagorulko, I. S. Topchyan, D. V. Istrin, A. G. Kalichava, A. V. Sidelnikov, A. G. Koledinsky
Chair of Cardiology, X-ray Endovascular and Hybrid Methods for Diagnostics and Treatment of FPKMR MI RUDN 
University, Moscow; Multidisciplinary medical holding «SM-Clinic»

Цель исследования: оценить эффективность и  без-
опасность процедуры тромбоэкстракции и  догоспи-
тального системного тромболизиса у пациентов с ОКС.

Материалы и  методы. В  исследование включено 
48 пациентов, из  которых у  24-х на  догоспитальном 
этапе была выполнена системная тромболитическая 
терапия (ТЛТ). Все 48 пациентов были разделены 
на 2 группы: в 1-ю группу, из 24 больных, у которых 
не проводился ТЛТ, выполняли эндоваскулярную ре-
перфузию миокарда (ЭРМ), путем тромбэкстракции 
из  инфаркт-ответственной артерии (ИОА). с  после-
дующим стентированием ИОА. Во 2-ю группу вошли 
остальные 24 пациента, которым выполняли дого-
спитальный ТЛТ и стентирование ИОА. Средний воз-
раст обследованных больных составил 57,8±8,2  лет, 
мужской пол 85,4 %. Интервал дверь-баллон составил 
5,8±1,1 ч. в  первой группе против 5,2±0,9 ч. во  вто-
рой (p>0,05).Успешная догоспитальная ТЛТ была у 8 
(33,3 %) пациентов, TTG 4—5 в обеих группах.

По исходным клинико-анамнестическим харак-
теристикам исследуемые группы были сопоставимы.

Результаты. При использовании тромбоэкстрак-
тора в 19 (79,2 %) всех случаев удалось эвакуировать 

тромботические массы в том или ином объеме. У па-
циентов, с  успешной тромбоэкстракцией MBG со-
ставляла 3, у  пациентов с  системной ТЛТ (второй 
группы) 0—1. Летальность в  госпитальном периоде 
составила 0 %. В  каждой из  групп отмечали по  од-
ному случаю подострого тромбоза стентов  —  4,1 %., 
однако частота осложнений во  второй группе была 
достоверно выше, за  счет геморрагических ослож-
нений. Также у этих больных отмечена дислокация 
тромбов.

В средне-отдаленном периоде, через 7,8±1,2 
мес, у  изученных пациентов не  отмечали развития 
ни одного случая сердечно-сосудистых осложнений. 
Контрольная КАГ проведена 7 пациентам в  первой 
и 8 пациентам во второй группах. ФВ ЛЖ, также как 
и  показатели локальной сократимости ЛЖ, досто-
верно не различались в изученных группах. Рестеноз 
был выявлен в 1 случае (14,3 %) в первой группе и у 3 
пациентов (37,5 %) во второй группе.

Выводы: аспирация тромба из  инфаркт ответст-
венной артерии у пациентов с массивным тромбозом 
ИОА безопасна и  эффективна, проходит без значи-
тельного повышения частоты MACE.
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ПРИКЛАДНАЯ АНАТОМИЯ ЛИЦА И ШЕИ В ПРАКТИКЕ ВРАЧА 
ДЕРМАТОКОСМЕТОЛОГА. ОПАСНЫЕ ЗОНЫ ЛИЦА

О. В. Сухаренкова, Н. В. Баткаева, Э. А. Баткаев
Российский университет дружбы народов, г. Москва

APPLIED ANATOMY OF THE FACE AND NECK IN THE PRACTICE OF A 
DERMATOCOSMETOLOGIST. DANGEROUS AREAS OF THE FACE

O. V. Suharenkova, N. V. Batkaeva, E. A. Batkaev
RudnUniversity

Введение. На сегодняшний день остается актуальной 
проблема большого количества осложнений в  кос-
метологии, в  связи с  чем врачу дерматокосметологу 
необходимы более глубокие знания анатомического 
строения различных структур лица и  шеи. С  помо-
щью средств медицинской визуализации, окрашива-
ния и  препарирования, обнаруживаются новые ню-
ансы послойного строения мягких тканей лица и шеи, 
совершенствуются методики омоложения в  области 
инъекционной косметологии и  пластической хи-
рургии. В рамках косметологического кабинета план 
омоложения может включать введение филлеров гиа-
луроновой кислоты, препаратов на основе гидрокси-
апатита кальция, тредлифтинг, инактивацию работы 
мимических мышц препаратами ботулотоксина  —  
во  всех этих случаях понимание анатомического 
строения лица и  шеи повышает вероятность успеха 
и снижает риск нежелательных результатов и ослож-
нений.

Цель: информировать врачей дерматокосмето-
логов о  строении тех анатомических структур лица 
и  шеи, с  которыми могут быть связаны различные 
осложнения.

Материал и методы. Топографически лицо и шею 
принято делить на следующие области: область глаз-
ницы, носа, рта, подглазничная, скуловая, щечная, 
подбородочная, околоушно-жевательная, передняя, 
задняя и  грудино-ключично-сосцевидная области 
шеи. Твердые ткани лица представлены лицевым 
скелетом, который является основой для мягких тка-
ней, местом прикрепления некоторых мимических 
и  жевательных мышц, а  отверстия в  костях служат 
местом выхода крупных сосудисто-нервных пучков. 
Мягкие ткани лица рассматриваются от поверхност-
ных к более глубоким в следующем порядке: поверх-
ностные жировые пакеты, поверхностная мышеч-
но-апоневротическая система (SMAS), связочный 
аппарат, мимические мышцы, глубокие жировые па-
кеты. Используя в работе препараты ботулотоксина, 
врачу косметологу важно знать анатомическое стро-

ение, место начала и  прикрепления, взаимодейст-
вия между собой определенных мимических мышц: 
лобно-затылочной, мышцы гордецов, мышцы, смор-
щивающей бровь, круговой мышцы глаза и круговой 
мышцы рта, мышц носа, подбородочной и  многих 
других. Для безопасного введения филлеров на  ос-
нове гиалоурановой кислоты, препаратов гидрок-
сиапатита кальция, мезонитей необходимо помнить 
о  нахождении крупных сосудисто-нервных пучков: 
надглазничного, подглазничного, скулолицевого, 
подбородочного. Наиболее популярна на  данный 
момент процедура коррекции носогубной морщи-
ны, предполагающая введение гиалуроновых фил-
леров в область проекции угловой артерии, которая 
является продолжением лицевой и  служит анасто-
мозирующим сосудом между системой внутренней 
и наружной сонной артерии. Так же при постановке 
мезонитей в  скуловой, щечной, подбородочной об-
ластях следует учитывать местонахождение около-
ушной и подчелюстной слюнных желез, повреждение 
которых служит крайне неприятным осложнением 
в практике врача косметолога.

Результаты и обсуждения. Таким образом, к наи-
более опасным зонам лица относят практически всю 
область глазницы, точки выхода крупных сосудисто-
нервных пучков, проекцию ветвей преимущественно 
системы наружной сонной артерии, местонахожде-
ние околоушной и  подчелюстной слюнных желез. 
Проанализировав топографию данных образований, 
можно выделить некоторые внешние ориентиры 
и  нарисовать на  коже пациента разметку с  учетом 
предполагаемой коррекции и  пожеланий пациента. 
Надглазничный сосудисто-нервный пучок выходит 
из  глазницы через надглазничную вырезку у  муж-
чин на  2,3—2,7  см от  срединной линии, у  женщин 
на  2,2—2,5  см, надблоковый нерв и  сосуды выходят 
из  глазницы примерно на  1см медиальнее надглаз-
ничного нерва. Подглазничный сосудисто-нервный 
пучок выходит из  подглазничного отверстия у  муж-
чин на  2,7—3  см от  срединной линии, у  женщин  —  
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на  2,4—2,7  см, примерно на  6—7  мм ниже нижнего 
края глазницы. Подбородочный нерв расположен 
на  одной вертикальной линии с  подглазничным, 
между верхушками премоляров.

Вывод. Для более эффективного и качественного 
оказания косметологической помощи врач дермато-
косметолог должен помнить об  анатомических ха-
рактеристиках строения лица и шеи, информировать 

пациента о возможных осложнениях, связанных с по-
вреждением различных структур, рисовать разметку 
пред каждой инъекционной процедурой с  учетом 
имеющихся данных. Не знание особенностей иннер-
вации, лимфооттока и кровоснабжения тех или иных 
областей служит причиной ишемических, невроло-
гических, инфекционных и другого рода осложнений.
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МНОГОСОСУДИСТОЕ ПОРАЖЕНИЕ У БОЛЬНЫХ С ОСТРЫМ 
КОРОНАРНЫМ СИНДРОМОМ: ВЫБОР ТАКТИКИ 
РЕВАСКУЛЯРИЗАЦИИ

И. С. Топчян, А. В. Сидельников, А. И. Загорулько, Д. В. Истрин, М. В. Черняев, А. Г. Каличава, 
А. Г. Колединский
Кафедра кардиологии, рентгенэндоваскулярных и гибридных методов диагностики и лечения ФПКМР МИ 
РУДН; Многопрофильный медицинский холдинг «СМ-Клиника»

MULTIVESSEL LESION IN PATIENTS WITH ACUTE CORONARY 
SYNDROME: CHOICE OF REVASCULARIZATION TACTICS

I. S. Topchyan, A. V. Sidelnikov, A. I. Zagorulko, D. V. Istrin, M. V. Chernyaev, A. G. Kalichava, A. G.  Koledinsky
Chair of Cardiology, X-ray Endovascular and Hybrid Methods for Diagnostics and Treatment of FPKMR MI RUDN 
University, Moscow; Multidisciplinary medical holding «SM-Clinic»

Введение. Широкое внедрение эндоваскулярной ре-
васкуляризации миокарда позволило существенно 
улучшить результаты лечения пациентов с  острым 
инфарктом миокарда (ОИМ) с подъемом сегмента ST, 
однако в последние годы отмечается плато госпиталь-
ной летальности в ведущих клиниках. Более 50 % та-
ких пациентов поступают с поражением более одного 
сосуда, и, как правило, это наиболее тяжелый контин-
гент с высокой частотой развития осложнений ОИМ. 
Заключительные Европейские и Американские реко-
мендации по лечению этих пациентов ведущую роль 
отводят сокращению времени реперфузии. В  то  же 
время нет единого мнения относительно объёма ре-
васкуляризации, чётко не  определена очередность 
выполнения процедур, остаются открытыми вопро-
сы относительно использования тромбоэкстракции.

Цель работы: определить объем реваскуляриза-
ции, очередность и  характер эндоваскулярных про-
цедур у пациентов с острым коронарным синдромом 
(ОКС) и многососудистым поражением коронарного 
русла.

Материалы и  методы. Проведен анализ ре-
зультатов лечения всех пациентов за  2015—2016 гг., 
поступивших на  клиническую базу кафедры с  ди-
агнозом ОИМ с  подъёмом сегмента ST. Многососу-
дистое поражение по данным коронароангиографии 
(КАГ) определено у  212 больных (средний возраст 
68,3+11,2  лет). Недостаточность кровообращения 
по  Killip 3—4 класса отмечена у  37 больных. Сред-
няя фракция выброса (ФВ) составила 47,4+8,9 %. 
Тромбоэкстракцию из  инфаркт-ответственной ар-
терии (ИОА) пытались выполнить у  35 пациентов 

с  TTG 3—4. Вспомогательные методы кровообраще-
ния использовали в 28 случаях.

Все больные были разделены на две группы. Пер-
вую группу составили 134 пациента (63,2 %), с  не-
медленной и  полной реваскуляризацией миокарда; 
во 2-ю группу вошли 78 пациентов (36,8 %), с восста-
новлением кровотока только в ИОА. Стентирование 
ИОА в обеих группах выполняли биоабсорбируемым 
стентом Absorb (фирмы Abbott Vascular). Диаметр 
и размеры стентов использовали в зависимости мор-
фологических изменений пораженного сегмента.

Результаты. Согласно экспертным оцен-
кам, успешной процедура в  1-й группе признана 
у 132 больных (98,5 %) и у 77 пациентов (98,7 %) во 2-й. 
Операционная летальность составила 2 пациента 
(1,5 %) в 1-й группе и 1 пациент (1,3 %) —  во 2-й груп-
пе. Повторный ОИМ отмечали в  1 случае (0,7 %) 
в 1-й группе и в 5 случаях (6,4 %) во 2-й. Госпитальная 
летальность: 9 случаев (6,7 %) в 1-й группе и 10 боль-
ных (12,8 %) во  2-й (р=0,5). Успешная тромбэкстрак-
ция из  ИОА составила 32 случая (91,4 %), у  всех па-
циентов с  безуспешной попыткой тромбэкстракции 
наблюдалась MBG 1—2.

Выводы. Немедленное выполнение полной ревас-
куляризации у  пациентов ОИМ с  подъёмом сегмен-
та ST является возможной и  оправданной тактикой, 
не  вызывающей увеличения количества госпиталь-
ных осложнений, в  случае выполнения эндоваску-
лярных процедур опытными специалистами.

Проведение тромбэкстракции из  инфаркт-ответ-
ственной коронарной артерии целесообразно в  слу-
чае наличия ее массивного тромбоза.
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БИФУРКАЦИОННОЕ ПОРАЖЕНИЕ У БОЛЬНЫХ С ОСТРЫМ 
КОРОНАРНЫМ СИНДРОМОМ

М. В. Черняев, А. И. Загорулько, И. С. Топчян, А. В. Сидельников, Д. В. Истрин, А. Г. Каличава, 
А. Г. Колединский
Кафедра кардиологии, рентгенэндоваскулярных и гибридных методов диагностики и лечения ФПКМР МИ 
РУДН; Многопрофильный медицинский холдинг «СМ-Клиника»

BIFURCATION LESION IN PATIENTS WITH ACUTE CORONARY 
SYNDROME

M. V. Chernyaev,  A. I. Zagorulko, I. S. Topchyan, A. V. Sidelnikov, D. V. Istrin, A. G. Kalichava, A. G. Koledinsky
Chair of Cardiology, X-ray Endovascular and Hybrid Methods for Diagnostics and Treatment of FPKMR MI RUDN 
University, Moscow; Multidisciplinary medical holding «SM-Clinic»

Введение. Стентирование при остром коронарном 
синдроме (ОКС) является общепринятой тактикой 
лечения. Однако существует ряд спорных техниче-
ских аспектов связных с  имплантаций стентов при 
разной морфологии поражения венечного русла. 
К ним относятся бифуркационные поражения.

Использование той или иной тактики определяет 
непосредственный результат операции и, в конечном 
счете, клинический исход.

Помимо этого существуют различные конструкции 
и материалы используемые при изготовлении стентов, 
что также может влиять на особенности операции.

Цель исследования: изучить непосредственные 
и  ближайшие клинико-ангиографические резуль-
таты стентирования бифуркационных поражений 
венечного русла у  больных с  ОКС, в  том числе при 
использовании биоабсорбируемых стентов (BVS) 
и  отечественных стентов с  лекарственным покрыти-
ем (DES) «Калипсо».

Материалы и методы. В исследование включены 
80 пациентов с различными формами ИБС. В плано-
вом порядке с  сентября 2013 г. по  август 2015  г. дан-
ным пациентам имплантированы 108 биоабсорбиру-
емых стента. Из них в бифуркации имплантировали 
24 (22,2 %) стента. Средний возраст составил (61,5±7,8), 
из  них 56 (70 %) мужчин. В  зависимости от  разных 
форм ИБС пациенты распределились следующим 

образом: нестабильная стенокардия- 16 (20 %), сте-
нокардия напряжения различных функциональных 
классов —  32 (40 %), острый инфаркт миокарда —  у 32 
(40 %). Около половины обследованных пациентов пе-
ренесли инфаркт миокарда в анамнезе 32 (40 %). Сред-
ний балл по Syntax Score составил 12,4±2. Средняя ФВ 
составила (51,1±3,1)%.

Результаты. Среди оперированных больных по-
ражение ствола ЛКА наблюдалось у  16 (20 %), устье-
вое поражение ПМЖВ —  у 12 (15 %), бифуркационные 
поражения у  24 (30 %), которые по  классификации 
(Medina) разделили на 0/0/1, 0/1/1, 1/1/1—10 (41,7 %), 10 
(41,7 %), 4 (16,6)% соответственно. Во всех случаях пе-
ред имплантацией стентов проводили ангиопластику, 
если присутствовал стеноз боковой ветви, то и анги-
опластику боковой ветви. Биоабсорбируемые стенты 
ставили в основной ствол 16 (30,8 %), выполняли кис-
синг и дебалкинг 10 (12,5 %). На госпитальном этапе 
случаев тромбоза стента, инфарктов миокарда, ле-
тальных исходов отмечено не было.

Как показали результаты контрольной коронаро-
графии 52 пациентов в  отдаленном периоде, у  всех 
больных отмечен хороший результат стентирования.

Заключение. У  пациентов с  различным пораже-
нием коронарного русла имплантация биоабсорби-
руемых стентов в бифуркационные поражения целе-
сообразна и клинически эффективна.
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ПЕРСОНИФИЦИРОВАННАЯ ПРОТИВОРЕЦИДИВНАЯ ТЕРАПИЯ 
ПСОРИАЗА

Э. А. Баткаев, Н. А. Баткаева
Кафедра клинической дерматовенерологии и косметологии ФПК МР РУДН

PERSONALIZED ANTIRELAPSE TREATMENT OF PSORIASIS

E. A. Batkaev, N. V. Badaeva
RudnUniversity

Учитывая патогенетическую роль нейтрофи-
лов в  патогенезе псориаза нами проведено из-
учение терапевтической эффективности отече-
ственного препарата Тимодепрессина, который 
стимулирует пролиферацию CD34+клеток и  их 
дифференциацию в  гранулоциты, также усиливает 
адгезию CD34+клеток к  межклеточному матриксу, 
обладая иммунодепрессивным действием. По  дан-
ным исследований in vitro сделано заключение, что 
эффект Тимодепрессина при псориазе обусловлен 
подавлением выхода гематопоэтических предшест-
венников (CD34+) из мозга в периферическую кровь.

Тимодепрессин  —  синтетический пептидный 
препарат. Состоит из  D-аминокислотных остатков 
глутаминовой кислоты и  триптофана, соединенных 
γ-пептидной связью. Обладает иммунодепрессив-
ным действием. Применяется у  взрослых и  детей 
с 2-летнего возраста.

Нами выявлен морбостатический эффект препа-
рата. На фоне его применения развивается разреше-
ние патологического процесса. Однако при резком 
прекращении его применения развивается синдром 
отмены. По  нашим данным, в  этом случае, заболе-
вание рецидивирует по  окончании лечения в  35 %. 
С учетом этой особенности для лечения 50 больных 

тяжелой формой псориаза (PASI 40,2±9,3) Тимоде-
прессин использовался по  разработанной нами схе-
ме: 1-й тур в/м иньекций 0,1 % р-ра препарата прово-
дился по 2,0 мл ежедневно в течение 5 дней.; 2-й тур 
в/м иньекций 0,1 % р-ра по 1,0 мл. ежедневно 15 дней; 
поддерживающая терапия проводилась интрана-
зально по 0,2—0,5 мл. ежедневно —  3нед.

Результаты исследования. Регресс клинических 
проявлений: эритема, шелушение, отмечался на 20-й 
день. Индекс тяжести псориаза (PASI) на 6-й недели 
от  начала лечения снизился на  90,4 %. У  наблюдае-
мых больных ремиссия заболевания в течение 1—3-х 
лет была в  42 % случаев. У  всех больных, получав-
ших 20-и дневный курс лечения побочных эффектов 
не выявлено, показатели лабораторных исследований 
не отклонялись. У 7 больных вследствие развившейся 
токсидермии (после 3—7 иньекции) были исключены 
из наблюдаемой группы.

Таким образом, при тяжелых формах псориаза 
присоединение к  лечению иммуносурессивной те-
рапии Тимодепрессином позволило снизить частоту 
рецидивов. Препаратом выбора является Тимоде-
прессин, обладающий высокой терапевтической эф-
фективностью.
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ЗНАЧИМОСТЬ ПРОТИВОВИРУСНОЙ ИММУНОТЕРАПИИ 
НЕОВИРОМ В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ 
ПАПИЛЛОМАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИЕЙ

Э. А. Баткаев, Н. В. Баткаева
Кафедра клинической дерматовенерологии и косметологии ФПК МР РУДН

THE SIGNIFICANCE OF ANTIVIRAL IMMUNOTHERAPY BY 
NEOVIR IN COMPLEX TREATMENT OF PATIENTS WITH HUMAN 
PAPILLOMAVIRUS INFECTION

E. A. Batkaev, N. V. Batkaeva
RudnUniversity

Цель исследования: повышение эффективности 
лечения (ПВИ) гениталий в  комплексной терапии 
иммунным препаратом неовир и  радиоволновой де-
струкцией с использованием аппарата «Сургитрон».

Материалы и методы. Под наблюдением находи-
лось 60 больных (100 %) с папилломавирусной инфек-
цией кожи. У  всех пациентов были проявления ак-
тивной формы папилломавирусной инфекции в виде 
остроконечных кондилом аногенитальной зоны. 
Возраст пациентов составлял 30,3±3,6  лет. Мужчин 
было —  33 человек, женщин было —  27 человек.

Комплексное клинико-лабораторное обследова-
ние всех 60 пациентов включало сбор анамнеза, фи-
зикальные исследования, микроскопию и  бактерио-
логию мазков отделяемого уретры, определение типа 
вируса папилломы человека (ВПЧ) в  отделяемом 
урогенитального тракта методом ПЦР и уровней ин-
терферонов α- и γ- в сыворотке крови. У мужчин ма-
териал для исследования получали из уретры и из от-
деляемого высыпаний при их локализации на  коже. 
Забор материала осуществляли с  помощью однора-
зовых урогенитальных зондов после предваритель-
ного массажа уретры. У  женщин забор материала 
для исследования производился из уретры и из цер-
викального канала, также исследовалось и  отделяе-
мое остроконечных кондилом при их локализации 
на коже промежности.

Основными жалобами, которые предъявляли 
женщины, были обильные или умеренные выделения 
из половых путей, в части случаев сопровождающие-
ся зудом или неприятным запахом. Мужчины жало-
вались на  зуд в уретре, зуд и болезненность в анусе 
при акте дефекации (в случае анальной и перианаль-
ной локализации аногенитальных бородавок). У жен-
щин остроконечные кондиломы локализовались 
на больших половых губах, в преддверии влагалища, 
и на шейке матки. У мужчин —  на головке полового 

члена, в области венечной борозды и на стволе поло-
вого члена.

До лечения ВПЧ обнаруживался у всех 60 пациен-
тов (100 %) с аногенитальными бородавками, при чем 
в 45 % случаев выявлялся вирус высокого онкориска 
(16, 18  типы), в  остальных случаях обнаруживались 
типы вируса, относящиеся к  группе низкого онко-
риска. При чем в 29 % случаев у пациентов обнаружи-
вался один серотип вируса, в  большинстве случаев 
(в 71 %) —  два и более серотипов ВПЧ.

До лечения у всех 60 пациентов (100 %) отмечалось 
выраженное снижение уровней α- и γ-интерферонов, 
в то время как уровни сывороточного и свободного 
интерферонов были в пределах нормы. Практически 
у  всех пациентов была диагностирована недостаточ-
ность системы интерферонов по α- и γ-интерферонам 
2—3 степени.

Основной группе (30 пациентов) проводилась ра-
диоволновая деструкция высыпаний и  иммуномо-
дулирующая терапия иммуностимулятором Неовир 
в дозе 250 мг внутримышечно через каждые 48 часов 
№ 5 и далее через каждые 3—4 дня № 5. Всего пациен-
ты основной группы получили по  10 инъекций пре-
парата.

Группе контроля (30 пациентов) проводилась 
только деструктивная терапия (высокочастотным 
радиоволновым хирургическим генератором «Сур-
гитрон»).

Результаты. Через 3 месяца после проведенно-
го лечения осуществлялась клинико-лабораторная 
оценка излеченности. Так, в  группе контроля, в  ко-
торой пациентам проводилась только радиоволно-
вая деструкция, полной элиминации вируса удалось 
достичь лишь в 20 % случаев. В основной группе, па-
циенты которой получали параллельно с деструктив-
ной терапией инъекции Неовира, полная элимина-
ция вируса зарегистрирована в 62 % случаев.
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Через 3 месяца рецидив высыпаний был зареги-
стрирован у 80 % пациентов группы контроля и в 25 % 
случаев у пациентов основной группы.

Таким образом, полученные результаты сви-
детельствуют о  необходимости включения в  ком-
плексную терапию папилломавирусной инфекции 

наряду с  деструктивными методами иммуномоду-
лятора Неовира, оказывающего положительное вли-
яние на  уровни интерферонов в  сыворотке крови, 
способствующего эффективной элиминации вируса 
папилломы человека и предупреждающего развитие 
рецидивов.
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ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ

Общие требования к рукописи
1. Текст следует набирать в  программе Microsoft  

Word под Windows, Times New Roman —  14, через 
1,5 интервала.

2. Абзацный отступ не  выполнять табуляцией или 
пробелами.

3. Не следует форматировать текст, не  делать пере-
носы вручную. Не  используйте автоматического 
форматирования заголовков, нумерации (нуме-
рация должна быть сделана вручную).

4. Текст должен иметь поля следующих размеров: 
верхнее и нижнее  —  20  мм, левое  —  30  мм, пра-
вое —  10 мм

5. Страницы должны быть пронумерованы последо-
вательно, начиная c титульной.

6. Для таблиц использовать только табличный ре-
дактор Winword’a, для диаграмм и  графиков  —  
Excel.

7. Таблицы, фото, графики, диаграммы не встра-
ивать в  текст, а приложить их в виде отдельных 
файлов и распечатать на отдельных страницах. 
В тексте необходимо указать, где они должны рас-
полагаться (табл. 1, рис. 1 и т. д.).

8. Тщательно проверьте последнюю версию файла 
и ее соответствие распечатке.

Титульная страница
Титульная страница должна содержать название 
статьи (строчными буквами), инициалы (сначала) 
и  фамилию каждого автора, название учреждения 
(института, где сделана работа) на русском и англий-
ском языках. Указывать только ту  часть названия 
организации, которая относится к  понятию юри-
дического лица, не  указывать названий кафедры, 
лаборатории, другого структурного подразделения 
внутри организации; Обязательно указывать адрес, 
как минимум, город и страну, а лучше полный юри-
дический адрес.

Резюме и ключевые слова
Резюме должно отражать основное содержание ста-
тьи и  результаты исследований и  быть структури-
рованным, иметь примерные разделы: актуальность, 
цель, материалы и  методы, результаты, заключе-
ние  —  если это возможно, т. к. в  описаниях клини-
ческих случаев или «обзоре» это сделать затрудни-
тельно. Компактными, но  не  короткими (объемом 
от  100 до  250 слов). Под резюме после обозначения 
«Ключевые слова» помещается от  3 до  10 ключевых 
слов или коротких фраз, которые будут способство-

вать правильному перекрестному индексированию 
статьи и могут быть опубликованы вместе c резюме. 
Резюме и ключевые слова представляются на русском 
и английском языках.

Текст
Текст статьи делится на разделы c заголовками «Вве-
дение», «Актуальность», «Цель», «Материалы и  ме-
тоды», «Результаты», «Обсуждение», «Заключение» 
или «Выводы». В  дополнительном разделе «Благо-
дарность» авторы могут выразить благодарности 
людям и  организациям, способствовавшим публи-
кации статьи в  журнале, но  не  являющимся её ав-
торами, данный раздел должен содержать не  более 
100 слов.

Статьи типа описания случаев (клинические на-
блюдения), обзоры и  редакционные статьи, могут 
быть оформлены иначе.

Статьи с  клиническими наблюдениями офор-
мляются в следующем порядке: сначала освещаются 
основные работы, посвященные описываемой нозо-
логии (с указанием ссылок на  литературные источ-
ники); далее излагаются собственные клинические 
наблюдения; в  заключении указываются особенно-
сти представленного наблюдения; фотографии (обя-
зательны); список цитируемой литературы (не более 
15 источников). Объем статьи не должен превышать 
10 страниц.

Обзорная статья не  должна превышать 12 стра-
ниц, а  список цитируемой литературы  —  не  более 
30 источников.

В тексте работы необходимо указывать между-
народное название лекарственных средств. Исклю-
чения составляют случаи, когда использование тор-
говых названий обосновано по существу (например, 
при публикации результатов исследований био- или 
терапевтической эквивалентности препаратов). 
В  тексте можно использовать торговое название, 
но не более 1 раза на стандартную страницу (1800 зна-
ков с пробелами).

Все единицы измерения в рукописи должны быть 
представлены в системе СИ. Сокращения слов не до-
пускаются, кроме общепринятых сокращений хими-
ческих и математических величин, терминов.

Авторство
Каждый автор должен внести значимый вклад 
в представленную для опубликования работу.

Если в авторском списке рукописи представлены 
более 4 авторов, желательно указание вклада в  дан-
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ную рукопись каждого автора в  сопроводительном 
письме. Если авторство приписывается группе ав-
торов, все члены группы должны отвечать всем кри-
териям и  требованиям для авторов. Для экономии 
места члены группы исследователей могут быть пере-
числены отдельным списком в конце статьи.

Участие авторов в работе, представленной в руко-
писи, может быть следующее:

1) разработка концепции и  дизайна или анализ 
и интерпретация данных;

2) обоснование рукописи или проверка критиче-
ски важного интеллектуального содержания;

3) окончательное утверждение на  представление 
рукописи.

Участие только в  сборе данных не  оправдывает 
авторство; по этому поводу может быть сделано соот-
ветствующее уведомление в дополнительном разделе 
«Благодарности».

Рукописи должны быть представлены с  сопро-
водительным письмом, содержащим информацию 
о том, что:

1) документ не находится на рассмотрении в дру-
гом месте;

2) статья не была ранее опубликована;
3) все авторы читали и одобрили рукопись;
4) документ содержит полное раскрытие конфлик-

та интересов,
5) автор(ы) несут ответственность за  достовер-

ность представленных в  рукописи материалов. В  со-
проводительном письме также должен быть указан 
автор, ответственный за переписку.

Статистика
Все публикуемые материалы могут быть рассмотре-
ны на соответствие и точность статистических мето-
дов и  статистическую интерпретацию результатов. 
В  разделе «Методы» должен присутствовать подра-
здел подробного описания статистических методов, 
включая конкретные методы, используемые для обо-
бщения данных; методов, используемых для провер-
ки гипотез (если таковые имеются), и уровень значи-
мости для проверки гипотез.

Публикация результатов неконтролируемых 
исследований
Неконтролируемым исследованием следует считать 
такое исследование, в  котором отсутствует группа 
контроля.

Статьи, основанные на  описании результатов не-
контролируемых исследований, будут приниматься 
к  печати только при условии обязательного отраже-
ния данного факта в разделах «Материал и методы» 
и  «Обсуждение». Кроме того, раздел «Заключение» 
не  должен преувеличивать значимость полученных 
результатов.

Этические аспекты
Исследования должны проводиться в  соответствии 
принципами «Надлежащей клинической практи-
ки» (Good Clinical Practice). Участники исследования 
должны быть ознакомлены с  целями и  основны-
ми положениями исследования, после чего должны 
подписать письменное информированное согласие 
на  участие в  нем. Авторы должны предоставить де-
тали вышеуказанной процедуры при описании про-
токола исследования в разделе «Материал и методы», 
и указать, что Этический комитет одобрил протокол 
исследования. Если процедура исследования включа-
ет рентгенологические методы, то желательно приве-
сти их описание и дозы экспозиции в разделе «Мате-
риал и методы».

Конфликт интересов/финансирование
Желательно раскрытие авторами (в  виде сопроводи-
тельного письма или на титульном листе) возможных 
отношений с промышленными и финансовыми орга-
низациями, способных привести к  конфликту инте-
ресов в связи с представленным в статье материалом. 
Все источники финансирования работы желательно 
перечислить в сноске на титульном листе, как и места 
работы всех авторов (в том числе корпоративные).

Таблицы и иллюстрации
Ограничьтесь теми таблицами и рисунками, которые 
необходимы для объяснения основных аргументов 
статьи и оценки степени их обоснованности.

Используйте графики как альтернативу таблицам 
c большим числом данных; не дублируйте материал 
в графиках и таблицах. Ответственность за точность 
данных, в том числе математических, несут авторы.

Иллюстрации (рисунки) должны быть нарисова-
ны и  сфотографированы профессионально. Иллю-
страции могут быть представлены в  виде цветных 
слайдов.

Рисунки (графики, диаграммы, схемы, чертежи 
и  другие иллюстрации, рисованные средствами MS 
Offi  ce) должны быть контрастными и четкими. Объем 
графического материала минимальный (за  исключе-
нием работ, где это оправдано характером исследова-
ния). Каждый рисунок должен быть помещен в текст 
и  сопровождаться нумерованной подрисуночной 
подписью. Ссылки на рисунки в тексте обязательны.

Фотографии, отпечатки экранов мониторов 
(скриншоты) и  другие нерисованные иллюстрации 
необходимо загружать отдельно в  специальном раз-
деле формы для подачи статьи в виде файлов формата 

*.jpeg, *.bmp, *.gif (*.doc и *.docx —  в случае, если на изо-
бражение нанесены дополнительные пометки). Раз-
решение изображения должно быть >300 dpi. Файлам 
изображений необходимо присвоить название, соот-
ветствующее номеру рисунка в тексте.
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Ссылки и список литературы
Ссылки в  тексте, таблицах и  подрисуночных подпи-
сях должны быть пронумерованы арабскими цифра-
ми в квадратных скобках.

Указывается подзаголовок «Литература», а  не 
«Спи сок литературы».
1. Список литературы должен быть напечатан через 

двойной интервал на  отдельном листе, каждый 
источник  —  с  новой строки под порядковым но-
мером. Список литературы необходимо состав-
лять в порядке цитирования авторов. Используй-
те Index Medicus для поиска сокращений названий 
журналов.

2. Все документы, на которые делаются ссылки в тек-
сте, должны быть включены в список литературы.

3. В список литературы не  включаются ссылки 
на диссертационные работы, авторефераты, тези-
сы, опубликованные более двух лет назад, а также 
материалы, наличие которых невозможно прове-
рить (материалы локальных конференций и т. п.). 
Обозначить принадлежность материала к тезисам 
в скобках —  (тезисы).

4. Желательно ссылаться на  печатные источники 
в  периодических изданиях, входящих в  список 
ВАК.

5. С целью повышения цитирования авторов в жур-
нале проводится транслитерация русскоязычных 
источников с  использованием официальных ко-
дировок в следующем порядке: авторы и название 
журнала транслитерируются при помощи коди-
ровок, а  название статьи  —  смысловая трансли-
терация (перевод). При наличии оригинальной 
транслитерации указанного источника использу-
ется последняя. Редакция будет признательна ав-
торам за  предоставление транслитерированного 
варианта списка литературы. Для удобства транс-
литерации возможно использование онлайн-сер-
висов: http://translit.ru.

6. За правильность приведенных в списке литерату-
ры данных ответственность несут авторы.

7. В списке литературы ставятся точки между ини-
циалами авторов и стандартными сокращениями 
названий и журналов.

8. Если цитируется книга, указывается количество 
страниц в ней.

9. Если цитируется глава из  книги, сначала при-
водится название главы, указываются ее первая 
и последняя страницы.

10. С более подробным описанием правил и  требо-
ваний по  составлению библиграфических ссы-
лок по ГОСТ можно ознакомиться на сайте http://
protect.gost.ru/document.aspx?control=7&id=173511

Предоставление рукописи
Рукопись статей должна быть отправлена в адрес ре-
дакции c сопроводительным письмом из учреждения. 
Направление в  редакцию работ, опубликованных 
в других изданиях или посланных в другие редакции, 
не допускается. Рукопись принимаются на электрон-
ных носителях в  редакции или на  электронную по-
чту dermrudn-fpk@yandex.ru. Если возможно, формат 
текста и форму представления материала согласуйте c 
редакцией. Должны быть указаны имя, отчество, фа-
милия, телефон, почтовый адрес (факс, электронный 
адрес) ответственного за ведение переписки. В статье 
должна быть размещена информация об авторах: ме-
сто работы, должность, контактная информация. Не-
обходимо наличие подписей всех соавторов и печати 
лечебного учреждения. Подпись руководителя учре-
ждения желательна. Плата с  аспирантов за  публика-
цию рукописей не взимается.

Порядок рецензирования статей
Все статьи, поступающие на  публикацию, подвер-
гаются рецензированию. Замечания рецензентов 
направляются автору. Решение о  публикации (или 
отклонении) статьи принимаются редсоветом после 
получения рецензии и ответов автора.

Адрес редакции: 107076, г. Москва, Коломенский 
проезд, д.  4, корп.  12, кафедра дерматовенероло-
гии и  косметологии ФПКМР РУДН, главный ре-
дактор  —  зав. кафедрой профессор Баткаев  Э.  А., 
зам. главного редактора  —  Надежда Владимиров-
на. Тел.  8-915-023-07-61, 8-915-023-09-87, e-mail: 
dermrudn-fpk@yandex.ru.
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Российский университет дружбы народов
Факультет повышения квалификации медицинских работников
Кафедра дерматовенерологии и косметологии
(зав. кафедрой — заслуженный врач РФ, д. м.н., профессор Баткаев Э. А.)

ПЛАН РАБОТЫ КАФЕДРЫ НА ПЕРВОЕ ПОЛУГОДИЕ 
2018 ГОДА
Ординатура «Дерматовенерология» — 2 года (с 01.09.17 г.)
Сертификационные циклы «Дерматовенерология» (144 часа) 
29.01.20178—24.02.2018
05.03.2018—31.03.2018
28.05.2018—23.06.2018

Сертификационные циклы «Косметология» (144 часа) 
26.02.2018—24.03.2018
23.04.2018—26.05.2018

Первичная переподготовка «Дерматовенерология» (576 часов) 
22.01.2018—21.04.2018
19.03.2018—09.06.2018

Первичная переподготовка врачей-дерматовенерологов по программе «Косметология» 
(576 часов, прерывистое обучение)
15.012018—30.06.2018
19.03.2018—30.08.2018

Первичная переподготовка медицинских сестер по программе «Косметология» (288 часов, 
прерывистое обучение)
5.01.2018—30.06.2018
19.03.2018—30.08.2018

Тематическое усовершенствование по теме «Криотерапия» (18 часов — при регистрации 
через сайт https://edu.rosminzdrav.ru. После прохождения обучения выдается сертификат на 
18 кредитов)
23.04.2018—25.04.2018
28.05.2018—30.05.2018
18.06.2018—20.06.2018

Тематическое усовершенствование по теме «Нормативно-правовые требования организации 
косметологической помощи населению» (18 часов — при регистрации через сайт https://edu.
rosminzdrav.ru. После прохождения обучения выдается сертификат на 18 кредитов)

Тематическое усовершенствование по темам
«Деструктивные методы в дерматовенерологии» (72 часа), 
«Дерматомикозы» (72 часа), 
«Криотерапия» (6 часов), 
«Радиоволновая терапия в дерматовенерологии» (6 часов), 
«Эстетическая коррекция урогенитальной области» (8 часов), 
«Инвазивные методы коррекции инволюционных изменений кожи и мягких тканей» (16 часов)

Телефоны для записи: 8-915-023-09-87, 8-915-023-07-61, 8-495-964-46-55;
e-mail: dermrudn-fpk@yandex.ru;
адрес: г. Москва, Коломенский проезд, дом 4, кор.12, кафедра, проф. Баткаеву Э. А.
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