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КЛИНИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

УДК: 616.33/34-002.44-089:615.24-07/085

ǾФУРАЦИЛИНОВАЯ ПРОБАǿ ПРИ ДИАГНОСТИКЕ ПРИКРЫТЫХ ПЕРФОРАТИВНЫХ ЯЗВ ЖЕЛУДКА И 
ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ

А.М. ХАДЖИБАЕВ, Д.Т. ПУЛАТОВ, С.О. ТИЛЕМИСОВ
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Авторами предложен оригинальный метод диагностики прикрытых перфоративных язв желудка и двенад-
цатиперстной кишки (ДПК), используемый при отсутствии свободного газа в брюшной полости на рент-
геновских снимках. В 2016 г. на лечении находились 142 больных с перфоративными язвами желудка и 
двенадцатиперстной кишки. У 31 (21,8%) больного на рентгенограммах свободный газ не выявлен, в связи 
с чем им была проведена «фурацилиновая проба», которая оказалась положительной у всех обследованных. 
22 из 31 больного была проведена лапароскопия. Лапароскопическое ушивание перфоративной язвы ДПК 
выполнено 18 больным. У 4 больных не удалось ушить язву лапароскопическим способом, в связи с чем 
был осуществлен переход на лапаротомию: 2 пациентам выполнено ушивание перфоративной язвы ДПК, 
2 – произведено ромбовидное иссечение язвы с дуоденопластикой по Джадду. У всех 4 больных операция 
дополнялась селективной проксимальной ваготомией. 9 больных сразу были подвергнуты лапаротомии. 
Перфоративная язва желудка была у 5 больных, из них 4 больным выполнена резекция 2/3 желудка по 
Бильрот 1, 1 пациенту – ушивание язвы. В ДПК язва располагалась у 4 больных. У 1 из этих больных имело 
место сочетание перфоративной язвы с пенетрацией в гепатодуоденальную связку, ему произведена ре-
зекция 2/3 желудка по Бильрот 2. У 1 больного осуществлено ушивание перфоративной язвы по Оппелю–
Поликарпову. У остальных 2 больных выполнено ромбовидное иссечение язвы с дуоденопластикой по 
Джадду, дополненное селективной проксимальной ваготомией. В заключение перечислены преимущества 
этой доступной пробы по сравнению с другими методами диагностики перфорации язвы желудка и двенад-
цатиперстной кишки.
Ключевые слова: язвенная болезнь, перфорация язвы, прикрытая перфорация, свободный газ, УЗИ желудка, 
«фурацилиновая проба».

ǾFURACILIN TESTǿ IN THE DIAGNOSIS OF COVERED PERFORATED ULCERS OF THE STOMACH AND DUODENUM

A.M. KHADJIBAEV, D. T.PULATOV, S.O. TILEMISOV
Republican research centre of emergency medicine

The authors proposed an original method for diagnosing the covered perforated stomach and duodenum ulcers, 
used in the absence of free gas in the abdominal cavity on X-rays. In 2016, 142 patients with perforated ulcers of 
the stomach and duodenum were treated. In 31 patients, free gas was not detected on X-ray diffraction patterns, 
in connection with which they conducted a «furacilin test», which was positive for all examined. In 22 of 31 
patients, laparoscopy was performed. Laparoscopic suturing of the perforated ulcer of duodenum was performed 
by 18 patients. In 4 patients, ulcers failed to laparoscopically, and a transition to laparotomy was performed: two 
patients underwent suturing of the perforating ulcer of the duodenum, 2-a diamond-shaped excision of ulcer 
with duodenoplasty according to Judd. In all 4 patients, the operation was supplemented with selective proximal 
vagotomy. 9 patients were immediately subjected to laparotomy. Perforated stomach ulcer was in 5 patients, 4 of 
them were resected 2/3 of the stomach according to Billroth-1, 1 patient – suturing ulcers. In the duodenum the 
ulcer was located in 4 patients. In 1 of these patients, there was a combination of perforative ulcers with penetration 
into the hepatoduodenal ligament, he was resected 2/3 of the stomach according to Billroth-2. One patient had 
sutured a perforated ulcer according to Oppel-Polikarpov. The remaining 2 patients underwent diamond-shaped 
excision of duodenoplasty ulcers according to Judd, supplemented with selective proximal vagotomy. In conclusion, 
The advantages of this available tests are compared with other methods of diagnosing the perforation of stomach 
and duodenal ulcers.
Key words: peptic ulcer, perforation, free gas, ultrasound of the stomach, «furacilin test».

Язвенная болезнь широко распространена во всем 
мире. Одним из опаснейших ее осложнений является 
перфорация [1,3,4,7,15]. Инструментальная диагности-
ка прикрытого прободения язвы желудка и двенадца-
типерстной кишки (ДПК) представляет значительные 
трудности. В частности, основной рентгенологический 
признак – свободный газ в брюшной полости – при пер-

форации, по разным данным, выявляется в 40-80% слу-
чаев [1,3,7,12,13]. Диагностика перфорации с помощью 
фиброгастродуоденоскопии (ФГДС) трудна [2,6,9,16]. 
Приводятся, в частности, такие отличительные гастро-
скопические признаки перфоративных язв, как наличие 
перфоративного отверстия (главный признак), резкое 
усиление болей при инсуффляции воздуха [8]. В то же 
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время некоторые авторы [10] полагают, что перфорация 
язвы желудка вообще не является показанием к прове-
дению экстренной ФГДС. 

Важно отличать перфорацию в свободную брюш-
ную полость от прикрытой перфорации, так как первая 
является абсолютным показанием к операции, а вто-
рая – условно абсолютным [11]. Прикрытая перфора-
ция характеризуется атипичной клинической картиной, 
затрудняющей диагностику данной патологии [2]. По 
наблюдениям некоторых авторов [7], рентгенологи-
ческое обследование при этом не обладает диагно-
стической значимостью. Не всегда выражены также 
ФГДС-признаки прикрытого прободения [8]. Большую 
роль в выявлении прикрытой перфорации отводят ла-
пароскопии. В работах, посвященных ультразвуковому 
исследованию (УЗИ) при перфорации язв, описываются 
преимущественно газ и свободная жидкость в брюшной 
полости [2,5]. Газ в брюшной полости выявляется в 62-
100% случаев [3,14,17]. 

Описания отличительных ультразвуковых признаков 
прикрытой перфорации язвы в доступной литературе 
мы не встретили. Описан патогномоничный ультразву-
ковой симптом, свидетельствующий о прободении язвы 
в виде перерыва наружного контура стенки органа в 
области язвенного дефекта, заполненного высокоэхо-
генным содержимым и расположенного в утолщенном 
гипоэхогенном участке стенки. Наличие газа и жидкости 
в брюшной полости – необязательные ультразвуковые 
признаки перфорации язвы желудка и двенадцати-
перстной кишки. Ультразвуковая дифференциальная 
диагностика перфорации в брюшную полость и прикры-
того прободения сложна.

В связи с тем, что клинические проявления прикры-
тых перфораций язв желудка и ДПК в диагностике его 
язвенного поражения решающее значение приобрета-
ют результаты рентгенологического и эндоскопическо-

го методов исследования. Однако, как показал опыт, 
эти методы далеко не всегда позволяют окончательно 
решить все проблемы диагностики [11,17], при том что 
клинические критерии диагностики язв, к сожалению, 
также не могут быть признаны достаточно надежны-
ми и не исчерпывают всех диагностических проблем 
[8,13,14]. Отсюда вытекает необходимость постоян-
ного поиска новых и совершенствования известных 
методов диагностики для получения дополнительных 
и более надежных диагностических исследований яз-
венной болезни желудка и ДПК осложненных перфо-
рациями. Эта необходимость продиктована в какой-то 
степени еще и тем обстоятельством, что в 7% случаев 
прикрытые перфорации могут вообще протекать бес-
симптомно [3].

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
В 2016 году на лечении в РНЦЭМП находились 142 

больных (132 мужчины и 10 женщин) с прободной язвой 
желудка и ДПК в возрасте от 19 до 85 лет. Все больные 
поступили с клиникой перфорации язвы. Больным вы-
полнялись методы исследования: рентгеноскопия (гра-
фия) органов брюшной полости, ультразвуковое иссле-
дование органов брюшной полости, при необходимости 
выполнялась «фурацилиновая проба» для выявления 
случаев прикрытой перфорации язв.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Нами предложен уникальный метод выявления при-
крытой перфорации язв желудка и ДПК при отсутствии 
рентгенологических признаков, таких как «свободный 
газ» в брюшной полости. Предложенный нами метод 
называется «фурацилиновая проба». Больному в поло-
жении лёжа выполняется ультразвуковое исследование 
органов брюшной полости, в частности на наличие сво-
бодной жидкости в подпеченочной области и в сальни-
ковой сумке, фиксируется результат (рис. 1).

Рис. 1. Отсутствие жидкости в подпеченочной области.

Затем больному дают выпить 400–600 мл раствора 
фурацилина (тяжелым больным устанавливают назо-
гастральный зонд, через который вводится 400–600 мл 
раствора фурацилина). В момент питья (или введения 
через зонд) проводят ультразвуковое исследование 

брюшной полости, при этом при появлении свободной 
жидкости или увеличении количества в брюшной поло-
сти, в частности в подпеченочной области или в сальни-
ковой сумке, можно судить о наличии перфоративной 
язвы желудка или двенадцатиперстной кишки (рис. 2).
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А.М. Хаджибаев, Д.Т. Пулатов, С.О. Тилемисов

Рис. 2. Появление жидкости в подпеченочном пространстве.

пластикой по Джадду. В обоих случаях операции были 
дополнены селективной проксимальной ваготомией. 

Осложнения после операции неспецифического ха-
рактера в виде нагноения наблюдались у 2 больных. У 
1 больного послеоперационный период осложнился 
пневмонией. Специфических осложнений в виде несо-
стоятельности, атонии желудка не наблюдалось. 

Таким образом, точность фурацилиновой пробы в 
определении перфоративной язвы в целом составила 
100%, чувствительность 100%, которые были подтверж-
дены во время операции. 

ВЫВОДЫ

Фурацилиновая проба является достаточно надеж-
ным и доступным методом диагностики перфорации 
язвы желудка и двенадцатиперстной кишки. Патогномо-
ничный симптом перфорации язвы – появление или уве-
личение количества жидкости в брюшной полости. Этот 
метод по сравнению с ФГДС с инсуффляцией является 
более щадящим, так как не вызывает усиление болей во 
время инсуффляции. 

Этот метод может быть применен в реанимацион-
ных отделениях у особо тяжелых больных в состоянии 
комы, когда выполнение рентгенологических исследо-
ваний по тем или иным причинам невозможно. 

Фурацилин, обладая антисептическим действием, не 
раздражает брюшину, а напротив, способствует сниже-
нию концентрации содержимого желудка и двенадца-
типерстной кишки.
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Все наблюдаемые нами больные поступили с кли-
никой перфорации язвы. При поступлении им проводи-
лась рентгеноскопия органов брюшной полости для вы-
явления свободного газа в брюшной полости. Во время 
диагностики у 111 обследованных на рентгеноскопии 
органов брюшной полости выявлен свободный газ. У 
31 (21,8%) больного свободного газа не обнаружено. 
Этим больным для исключения прикрытой перфорации 
была проведена нами предложенная «фурацилиновая 
проба». У всех 31 больного фурацилиновая проба была 
положительной, т.е. во время принятия фурацилина 
внутрь в брюшной полости появлялась свободная жид-
кость. Эти больные с диагнозом: «Язвенная болезнь же-
лудка или ДПК, осложненная перфорацией» подавались 
на операцию без дальнейших диагностических иссле-
дований. У 22 из 31 больного была проведена лапаро-
скопия. При лапароскопии выявлено, что язва прикрыта 
пищевыми массами или сальником. У 14 больных язва 
локализовалась на передней стенке луковицы ДПК, у 4 
больных передневерхней стенке ДПК. Этим больным 
произведено лапароскопическое ушивание перфора-
тивной язвы ДПК. У 4 больных, учитывая большие раз-
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ной язвы ДПК, 2 – произведено ромбовидное иссечение 
язвы с дуоденопластикой по Джадду. У всех 4 больных 
операция дополнялась селективной проксимальной 
ваготомией. Остальные 9 больных сразу были подвер-
гнуты лапаротомии. Язва локализовалась в желудке у 5 
больных, из них в области угла у 1, в привратнике – у 
4. 4 этим больным выполнена резекция 2/3 желудка по 
Бильрот 1. У 1 пациента осуществлено ушивание язвы 
желудка. 

В двенадцатиперстной кишке язва располагалась у 4 
больных, из них в луковице – у 2, в верхней горизонталь-
ной части ДПК за луковицей – у 1, в нисходящей части –
у 1. У 1 из этих больных имело место сочетание перфора-
тивной язвы с пенетрацией в гепатодуоденальную связ-
ку, ему произведена резекция 2/3 желудка по Бильрот 
2. У 1 больного осуществлено ушивание перфоративной 
язвы по Оппелю – Поликарпову. У остальных 2 больных 
выполнено ромбовидное иссечение язвы с дуодено-
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ОШªОЗОН ВА ЎН ИККИ БАРМОªЛИ ИЧАКНИНГ ТЕШИЛИБ ЁПИЛГАН ЯРАСИ ДИАГНОСТИКАСИДА
«ФУРАЦИЛИН СИНАМАСИ»

А.М. Хаджибаев, Д.Т. Пулатов, С.О. Тилемисов
Республика шошилинч тиббий ёрдам илмий маркази

Муаллифлар томонидан ошºозон ва ўн икки бармоºли ичакнинг (ЎБИ) тешилиб ёпилган яраси диагностикасида 
рентгенограммада «эркин ³аво» йўºлигида ºўлланиладиган оригинал текшириш усули таклиф этилган. 2016 йилда 
ошºозон ва ЎБИнинг тешилган яралари билан 142 бемор даволанган. Улардан 31 (21,8%) нафарининг рентгенограм-
маларида эркин газ аниºланмаганлиги сабабли уларга «фурацилин синамиси» ўтказилган ва барчасида мусбат на-
тижа олинган. 31 кишидан 22 тасида лапароскопия бажарилган. Шулардан 18 тасида ЎБИнинг перфоратив ярасини 
лапароскопик тикиш амалга оширилган. 4 беморда эса ярани лапароскопик тикиш иложи бўлмаганлиги сабабли ла-
паротомия бажарилган: 2 нафарда ЎБИнинг перфоратив яраси тикилган, 2 тасига эса ярани ромбсимон кесиб олиш 
ва Жадд усулида дуоденопластика ºилинган. Лапаротомия бажарилган 4 беморнинг ³аммасига ºўшимча равишда 
селектив проксимал ваготомия ºўлланган. Бирламчи лапаротомия 9 беморда бажарилган. Улардан 5 тасида ошºозон 
яраси тешилганлиги аниºланилиб, шулардан 4 тасига Бильрот-1 усулида ошºозоннинг 2/3 ºисми резекцияси ва 1 таси-
га ярани тикиш амалиёти ўтказилган. 4 беморда яра ЎБИда жойлашганлиги аниºланган, шулардан 1 тасида яра теши-
лиши яранинг гепатодуоденал бо¼ламга пенетрация ºилганлиги билан бирга келганлиги сабабли Бильрот-2 усулида 
ошºозоннинг 2/3 ºисми резекцияси бажарилган. 1 беморда перфоратив яра Оппел-Поликарпов усулида тикилган. 
ºолган 2 нафарда яра ромбсимон кесиб олиниб, Жадд усулида дуоденопластика ва селектив проксимал ваготомия 
бажарилган. Маºоланинг хулосасида ушбу энгил амалга оширилувчи синаманинг ошºозон ва ЎБИнинг тешилган яра-
лари диагностикасининг бошºа усулларига нисбатан афзалликлари санаб ўтилган.

Калит сўзлар: яра касаллиги,  яра  касаллигининг  тешилиши,  ёпилган  тешик, эркин газ, oшºозон ультрато-
вуш текшируви.

Контакт: Пулатов Дилмурод Тухтамурадович.
100115, Ташкент, ул. Кичик халка йули, 2. РНЦЭМП.
Тел.: +99890-3569807.
E-mail: uzmedicine@mail.ru
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РЕЗУЛЬТАТЫ ЭМБОЛИЗАЦИИ МАТОЧНЫХ АРТЕРИЙ У БОЛЬНЫХ С МИОМОЙ МАТКИ,
ОСЛОЖНЕННЫХ КРОВОТЕЧЕНИЕМ

А.Т. ЭРМЕТОВ, А.О. ЖАЛИЛОВ, Б.Р. ИСХАКОВ, Р.М. РАХМАНОВА, Н.Б. ИСХАКОВ, Р.Т. АБДУЛЛАЕВА
Наманганский филиал РНЦЭМП

Цель. Оценка эффективности эмболизации маточных артерий (ЭМА) в лечении больных с миомой матки, 
осложненной кровотечением.
Материал. ЭМА выполнена у 90 пациенток в возрасте от 20 до 55 лет, страдающих миомой матки, ослож-
ненной метроррагией. ЭМА являлась окончательным методом остановки метроррагии и лечении миомы у 
86 (95,6%) больных. У 4 (4,4%) больных с гигантскими миоматозными узлами с сопутствующей патологией 
сердечно-сосудистой, легочной системы ЭМА являлась временным этапом остановки кровотечения и под-
готовки к запланированной традиционной операции. 
Результаты. Через 2-3 месяца после ЭМА у всех больных, подвергнутых окончательной эмболизации (n=86), 
восстановилась обычная менструальная функция, менструальный цикл нормализовался у 75 (87,2%) жен-
щин, через 6 месяцев – у 76 (88,4%), через год – у 82 (95,3%). Компрессионные симптомы и боли исчезли к 
3-му месяцу после ЭМА у 72 (83,7%), через 6 месяцев – у 82 (95,3%), к концу года – у 100% больных. 
Заключение. Преимуществами ЭМА перед другими методами лечения миомы матки являются органосох-
раняющее вмешательство, малая травматичность, отсутствие кровопотери, хороший косметический эф-
фект, короткие сроки реабилитации.
Ключевые слова: миома матки, маточные артерии, метроррагия, эмболизация маточных артерий. 

RESULTS OF EMBOLIZATION UTERINE ARTERIES AT TREATMENT OF PATIENTS WITH
UTERUS MYOMAS COMPLICATED WITH BLEEDING

A.T. ERMETOV, A.O. JALILOV, B.R. ISKHAKOV, R.M. RAHMANOVA, N.B. ISKHAKOV, R.T. ABDULLEVA
Namangan branch of Republican Research Centre of Emergency Medicine

Aim. Evaluation of the effectiveness of embolization uterine artery (EUA) in the treatment of patients with uterine 
myoma, complicated by bleeding.
Material. EUA was performed in 90 patients aged 20 to 55 years, suffering from uterine myoma, complicated by 
metrorrhagia. EUA was the final method for stopping metrorrhagia and treating myomas in 86 (95.6%) patients. 
In 4 (4.4%) patients with giant myomatous nodes with concomitant pathology of the cardiovascular, pulmonary 
system, the EUA was a temporary stage in stopping bleeding and preparing for a planned traditional operation.
Results. In 2-3 months after EUA in all patients subjected to final embolization (n = 86), the usual menstrual function 
was restored. The menstrual cycle was normalized to 75 (87.2%) women, in 6 months - in 76 (88.4%), in a year - in 
82 (95.3%). Compression symptoms and pain usually disappeared by the 3rd month after EUA in 72 (83.7%), in 6 
months - in 82 (95.3%), by the end of the year –  in 100% patients.
Conclusion. The advantages of EUA over other methods of treatment of uterine myomas are organ-preserving 
intervention, low traumatism, absence of blood loss, good cosmetic effect, short rehabilitation time.
Keywords: myoma of a uterus, uterine arteries, embolizacion uterine arteries. 

Эмболизация маточных артерий (ЭМА), или рентге-
ноэндоваскулярная окклюзия маточных артерий – это 
минимально инвазивная процедура при метроррагиях. 
Являясь альтернативой хирургического лечения, она ис-
пользуется с начала 90-х годов [1-4]. 

Цель. Оценка эффективности эмболизации маточ-
ных артерий в лечении больных с миомой матки, ослож-
ненной кровотечением.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В Наманганском филиале РНЦЭМП ЭМА у больных с 
миомой матки, осложненной кровотечением, применя-
ется с 2007 года.

Нами проанализированы результаты ЭМА у 90 паци-
енток в возрасте от 20 до 55 лет, страдающих миомой 
матки, осложненной метроррагией. Все пациентки были 
обследованы по стандарту. ЭМА подвергались пациент-
ки с субмукозными (38; 42,2%) и интрамуральными (52; 
57,8%) миоматозными узлами.

Метод проведения ЭМА: процедура выполняется 
под местной анестезией. Как правило, окклюзия ма-
точных артерий осуществляется из правого бедренного 
доступа. По стандартной методике Сельдингера выпол-
няется пункция бедренной артерии. Поочередно кате-
теризируются обе маточные артерии. При ангиографии 
оценивается рентгеноанатомия маточной артерии и ее 
ветвей. В качестве эмболизата использованы частицы 

КЛИНИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ
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из поливинилалкоголя (ПВА). Перед непосредственным 
введением эмболизата выполняется селективная ангио-
графия маточной артерии, на которой видны штопоро-
образно извитые сосуды, обильно васкуляризирующие 
ткань миомы (рис. 1).

Рис. 1. Артериография до ЭМА.

Катетер под контролем рентгенотелевидения про-
водится максимально дистально, после чего медленно 
вводятся частички эмболизирующего материала, пере-
крывающие просвет сосудов (рис. 2).

Рис. 2. Методика проведения ЭМА.

После ЭМА кровоток по тонким и извитым сосудам 
миомы прекращается, что видно на контрольной анги-
ограмме (рис. 3). 

Рис. 3. Артериография после ЭМА.

Появляется ретроградный ток во внутреннюю под-
вздошную артерию. В маточных артериях сохраняется 
медленный остаточный кровоток. Нормальные миоме-
триальные ветви маточных артерий остаются проходи-
мыми. После этого выполняется контрольная ангиогра-
фия. Техническая возможность выполнения процедуры 
определяется особенностью ангиоархитектоники сосу-
дов малого таза, спазмом артерий, квалифицированно-
стью врача, выполняющего данное вмешательство. В ре-
зультате ЭМА происходит инфаркт миоматозных узлов, 
при этом ткань миометрия страдает в значительно мень-
шей степени. Это связано с тем, что артерии, питающие 
миоматозные узлы, концевые, а в миометрии имеется 
богатое коллатеральное кровоснабжение. На микроско-
пическом уровне миоматозные узлы подвергаются коа-
гуляционному некрозу, организации, склерозированию 
и в дальнейшем гиалинизируются, четко отграничиваясь 
от окружающего миометрия. Затем вокруг миомы обра-
зуется кальцифицированная капсула. 

Доза облучения, которую получают яичники во вре-
мя эмболизации маточных артерий, не оказывает зна-
чимого отрицательного воздействия как на организм в 
целом, так и на фертильную функцию женщины. 

Показанием к ЭМА являются маточное кровотече-
ние различной этиологии (в том числе опухолевого ге-
неза), когда другие методы лечения невозможны или 
сопряжены с реальной угрозой жизни больной, а также 
симптомная или растущая миома матки размером до 20 
недель беременности при отсутствии выраженной пато-
логии шейки матки, эндометрия и яичников.

Противопоказанием к ЭМА считаются почечная не-
достаточность тяжелой степени, острые воспалительные 
заболевания органов малого таза, венозно-артериаль-
ная мальформация, васкулиты, аллергия на контрастное 
вещество, неуправляемая коагулопатия. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

У 4 (4,4%) больных с гигантскими миоматозными 
узлами с сопутствующей патологией сердечно-сосуди-
стой, легочной системы ЭМА являлась временным эта-
пом остановки кровотечения и подготовки к предстоя-
щему традиционному оперативному вмешательству. 
Эти больные после остановки метроррагии, нормализа-
ции гемодинамических показателей и соответствующей 
предоперационной подготовки прооперированы в от-
сроченном порядке. У 86 (95,6%) больных ЭМА являлась 
окончательным методом остановки метроррагии. 

После  ЭМА  у всех больных наблюдался постэмболи-
зационный синдром различной степени выраженности. 
Характерными симптомами были боли внизу живота раз-
личной интенсивности, повышение температуры тела, 
тошнота, слабость, выделения из половых путей. Постэм-
болизационный синдром легкой степени тяжести наблю-
дался у 54 (60%) пациенток, средней степени – у 32 (35,6%), 
тяжелой степени – у 4 (4,4%). Для купирования постэмбо-
лизационного синдрома назначали анальгетики, нестеро-
идные противовоспалительные препараты, антибиотики. 

Эффективность эмболизации маточных артерий оце-
нивали по регрессии миоматозных узлов, уменьшению 
размеров матки, исчезновению симптомов, обусловлен-
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ных миомой матки. Регрессия миоматозных узлов после 
эмболизации маточных артерий происходила постепен-
но, в течение 18 месяцев и более. 

Через 3 месяца после ЭМА на УЗИ миоматозные узлы 
уменьшились в среднем на 30% у половины обследо-
ванных, через 6 месяцев – у 80%, к концу года регресс 
наступил у всех больных. 

Через 2-3 месяца после ЭМА у всех больных, подвер-
гнутых окончательной эмболизации (n=86), восстанови-
лась обычная менструальная функция. Менструальный 
цикл нормализовался у 75 (87,2%) женщин, через 6 ме-
сяцев – у 76 (88,4%), через год – у 82 (95,3%). 

Компрессионные симптомы и боли обычно исчезли 
к 3-му месяцу после ЭМА у 72 (83,7%), через 6 месяцев – 
у 82 (95,3%), к концу года – у 100 больных. 

Миграция и самопроизвольная экспульсия субму-
козного миоматозного узла через 1,5 и 9 месяцев после 
ЭМА произошла у 2 пациенток, что привело к полному 
восстановлению «архитектуры» матки. Произведена 
трансвагинальная эвакуация рождающихся субмукоз-
ных узлов. 

ВЫВОДЫ

1. Эмболизация маточных артерий является альтер-
нативным методом остановки маточного кровотечения 
у больных с метроррагией. 

2. Преимуществами эмболизации маточных ар-
терий являются малая травматичность, отсутствие 

кровопотери, отсутствие роста миоматозных узлов и 
рецидивов заболевания в отдаленном периоде, хоро-
ший косметический эффект, короткие сроки реабили-
тации. 

3. Высокий процент успешности окклюзии маточ-
ных артерий при миомах матки и положительные кли-
нические результаты позволяют рекомендовать дан-
ную методику для внедрения в широкую клиническую 
практику.

4. Эмболизация маточных артерий должна прово-
диться в центрах с соответствующим техническим обе-
спечением, где имеются специалисты-ангиографисты. 
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БАЧАДОН МИОМАСИДАН ªОН КЕТИШИ БИЛАН АСОРАТЛАНИШИДА БАЧАДОН АРТЕРИЯЛАРИ 
ЭМБОЛИЗАЦИЯСИНИНГ НАТИЖАЛАРИ

А.Т. Эрметов, А.О. Жалилов, Б.Р. Ис³оºов, Р.М. Рахмонова, Н.Б.  Ис³оºов, Р.Т. Абдуллаева
Республика шошилинч тиббий ёрдам илмий марказининг Наманган филиали

Маºсад. Бачадон миомаси ºонаган беморларда бачадон артерияларини эмболизацияси (БАЭ)нинг самарадорли-
гини ба³олаш.

Материал. БАЭ 20 дан 55 ёшгача бўлган метроррагия билан асоратланган бачадон миомаси бўлган 90 аёлда ба-
жарилган. БАЭ 86 (95,6%) беморда метроррагияни батамом тўхтатиш ва миомани даволашнинг охирги усули бўлди. 
Йирик миоматоз тугунли, юрак-ºон томир, ўпка тизимида ³амро³ касалликлари мавжуд бўлган 4 (4,4%) нафар бе-
морларда БАЭ ваºтинчалик ºон кетишни тŒхтатиш ва режалаштирилган анъанавий операцияга тайёргарлик босºичи 
бўлди. 

Натижалар. Эмболизацияни якуний даволаш усули сифатида ºўлланилган 86 беморнинг барчасида 2-3 ойдан 
сўнг одатий менструал функция тикланиб, менструал циклнинг меъёрга келиши 75 (87,2%) аёлда, 6 ойдан сўнг эса 
76 (88,4%) нафарда, бир йилдан кейин - 82 (95,3%) беморда ºайд ºилинди. Компрессион симптомлар ва о¼риºлар 
БАЭдан сўнг 3-ойга келиб 72 (83,7%) аёлда, 6 ойдан сўнг 82 (95,3%) беморда, бир йилдан сўнг эса 100% нафарда 
кузатилди.

Хулоса. БАЭнинг бачадон миомасининг даволашнинг бошºа усуллардан афзалликлари ºуйидагича: аъзонинг 
саºлаб ºолиш муолажаси, камшикастлилик, ºон кетишнинг йўºлиги, яхши косметик натижа, ºисºа реабилитация муд-
дати.

Калит сўзлар: бачадон миомаси, бачадон артериялари, метроррагия, бачадон артериялари эмболизацияси. 
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БЛИЖАЙШИЕ И ОТДАЛЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ ТРОМБОЗОВ ВЕН НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ И ТАЗА

Ш.М. МУМИНОВ, Б.П. ХАМИДОВ, Д.Л. КИМ, Н.М. СУЛТАНОВ, Н.Г. ДАДАМЬЯНЦ, Ф.З. ДЖАЛАЛОВ
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Введение. В диагностике и определении тактики лечения острых венозных тромбозов глубоких вен ниж-
них конечностей и таза и особенно эмболоопасных тромбов до сих пор остается множество нерешенных 
проблем. По характеру различают пристеночные, окклюзирующие и флотирующие тромбы. Наибольшую 
опасность представляют флотирующие тромбы как источник тромбоэмболии легочной артерии (ТЭЛА). 
Материал. В отделении хирургии сосудов РНЦЭМП в 2003-2015 гг. на обследовании и лечении находился 
2701 больной с острыми тромбозами вен системы нижней полой вены в возрасте от 14 до 93 лет (средний 
возраст 48,3±0,33 года). Мужчин было 1168 (43,2%), женщин – 1533 (56,8%). С тромбозами глубоких вен 
нижних конечностей и таза были 1414 (52,3%) больных. Хирургические вмешательства, направленные на 
профилактику ТЭЛА, выполнены 1626 (60,2%) больным, в том числе тромбэктомия 253 (15,6%) пациентам, 
кава-клипирование – 135 (8,3%) и имплантация кафа-фильтров – 63 (3,9%).
Результаты. Как показал анализ ближайших послеоперационых осложнений, кава-клипирование является 
более эффективным методом лечения этой категории больных, чем кава-пликация. В отличие от способов 
интравенозного введения задерживающих миграцию устройств – фильтров, наружные «пликаторы» ли-
шены опасности развития специфичных для них осложнений и даже в отдалённом периоде до 12 лет не 
являются источником опасных последствий.
Ключевые cлова: тромбоз глубоких вен нижних конечностей, тромбоэмболия легочной артерии, пликация, 
клипирование нижней полой вены, кава-фильтр.

THE IMMEDIATE AND REMOTE RESULTS OF TREATMENT OF THROMBOSIS OF THE VEINS OF THE LOWER 
LIMBS AND PELVIS

SH.M. MUMINOV, B.P. KHAMIDOV, D.L. KIM, N.M. SULTANOV, N.G. DADAMYANTS, F.Z. JALALOV
Republican Research Centre of Emergency Medicine

Introduction.  In the diagnosis and determination of the tactics of treatment of acute venous thrombosis of deep 
veins of the lower limbs and pelvis and especially embolus-prone blood clots, there are still many unresolved 
problems. By nature, there are parietal, occlusal and floating clots. The greatest danger is represented by floating 
clots as a source of thromboembolism of the pulmonary artery (TPA). 
Material. In the department of vascular surgery of RRCEM in 2003-2015. 2701 patients with acute thrombosis 
of the veins of the inferior vena cava system aged from 14 to 93 years old (mean age 48.3 ± 0.33 years) were on 
examination and treatment. There were 1168 men (43.2%), women - 1533 (56.8%). Thrombosis of the deep veins 
of the lower limbs and pelvis was 1414 (52.3%) patients. Surgical interventions aimed at the prevention of TPA 
were performed in 1626 (60.2%) patients, including thrombectomy 253 (15.6%), cava-clipping - 135 (8.3%) and 
implantation of cava filters - 63 (3.9%). 
Results. As the analysis of immediate postoperative complications has shown, cava-clipping is a more effective 
method of treating this category of patients than cava-implantation. Unlike the methods of intravenous introduction 
of delayed migration devices - filters, external «plications» are deprived of the danger of development of specific 
complications, and even in the remote period up to 12 years are not a source of dangerous consequences.
Key words: the deep veins thrombosis (DVT) of the lower extremities, thromboembolism of the pulmonary artery (PE), 
plication, the vena’s cava inferior (VCI) clipping, cava filter.

Неотложная хирургическая помощь при тромбозах 
вен нижних конечностей (НК) и таза является актуальной 
проблемой современной ангиохирургии. Интерес к изу-
чению этой патологии объясняется ее распространенно-
стью и высоким удельным весом в структуре заболева-
ний сосудов, склонностью болезни к частым рецидивам, 
а также серьезными последствиями в виде хронической 
венозной недостаточности (ХВН), приводящей к стойкой 
потере трудоспособности и инвалидности.

Стандарты лечения венозных тромбозов достаточно 
подробно разработаны, главным образом, с позиции 

воздействия антикоагулянтных препаратов [7,9,12,13]. 
Что касается непосредственно хирургических аспектов, 
то подробных стандартов нет. Между тем существует 
множество различных вариантов течения флеботром-
боза и тромбоэмболии легочной артерии (ТЭЛА), что 
предполагает решение тактических и технических задач 
хирургического плана. Известны различные способы их 
инвазивной профилактики и лечения [1,2,4], к которым 
относятся открытые или эндоваскулярные вмешатель-
ства, а также различные комбинации перечисленных 
методов. 
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Единое мнение относительно показаний к использова-
нию каждого из перечисленных методов отсутствует. Неко-
торые авторы предпочитают имплантацию кава-фильтра 
(КФ) [3,5,11,15], другие широко применяют прямые хирур-
гические вмешательства [6,8,10,14]. Это зависит и от воз-
можностей лечебного учреждения. Мы придерживаемся 
принципа индивидуального подхода к лечению каждого 
больного. Вместе с тем по мере накопления опыта стано-
вятся очевидными возможность и необходимость выяв-
ления наиболее характерных вариантов заболевания на 
основании объективных клинических и инструментальных 
критериев, что позволит выделить оптимальный минимум 
и предложить для каждого из них конкретные способы и 
стандарты лечения. Решение этой задачи лежит в русле 
непосредственных интересов Республиканского научного 
центра экстренней медицинской помощи.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Изучены результаты лечения у 2701 больного с 
острыми венозными тромбозами, оперированного 
в отделении сосудистой хирургии с микрохирургией 
РНЦЭМП в 2003-2015 гг., а также экспериментов, выпол-
ненных на 24 собаках. Среди больных было 1168 (43,2%) 
мужчин и 1533 (56,8%) женщины в возрасте от 14 до 93 
лет (средний возраст 48,3±0,33 года). 

В зависимости от клинической формы тромбоза 
вен НК и таза больные были разделены на 3 основные 
группы, среди которых в зависимости от методов окон-
чательного лечения были выделены соответствующие 
подгруппы. В 1-ю группу вошел 371 (13,7%) пациент, 
которым проводились различные хирургические мето-
ды профилактики ТЭЛА. В подгруппу 1.1 включены 49 
(13,2%) пациентов, перенесших различные способы ли-
гатурных операций (перевязка поверхностной бедрен-
ной вены (ПБВ)). Подгруппа 1.2 состояла из 124 (33,4%) 
больных, которым провели пликацию нижней полой 
вены (НПВ)/ПБВ. При этом пациентов, перенесших пли-
кацию инфраренального отдела НПВ, было 26, а в об-
ласти ПБВ – 98. Подгруппу 1.3 составили 63 (17,0%) па-
циента, которые перенесли рентгеноэндоваскулярную 
имплантацию КФ. И, наконец, в подгруппу 1.4 включены 
135 (36,4%) больных, которым провели клипирование 
НПВ. Во 2-ю группу вошли 1043 (38,7%) больных с ТГВ, 
лечение которых было ограничено антикоагулянтной 
(консервативной) терапией. В 3-ю группу включены па-
циенты с тромбозом подкожных вен (ТПВ), составив-
шие почти половину всего контингента обследованных 
(1287; 47,6%), которых также разделили на 2 подгруппы 
в зависимости от метода окончательного лечения: 3.1 
подгруппа – 1255 (97,5%) больных, которым производи-
лись в основном лигатурные операции, 3.2 подгруппа – 
32 (2,5%) больных с антикоагулянтной терапией.

Сравнительный анализ групп по результатам цвето-
вого допплеровского сканирования (ЦДС) показал, что 
уровень тромбоза в подвздошно-бедренном сегменте 
локализовался у 780 (28,9%) обследованных, в венах го-
лени – у 242 (9,0%), в бедренной вене – у 205 (7,6%), в 
подколенной вене – у 173 (6,4%), в НПВ – у 14 (0,5%). 

Все больные были госпитализированы по экстренным 
показаниям. При поступлении состояние 1311 (48,5%) 
больных расценивалось как удовлетворительное, 1296 
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(48,0%) – как средней тяжести, 94 (3,5%) – как тяжелое. 
81,9% больных поступили в клинику самотеком, 8,4% – по 
линии скорой помощи, 6,7% – по направлению, 2,7%  – из 
подразделений центра, 0,3% – переводом из других меди-
цинских учреждений. Почти у каждого второго пациента 
(1269; 47,0%) развитие острого венозного тромбоза в си-
стеме НПВ протекало на фоне имеющихся у них сопутству-
ющих заболеваний и факторов риска. К последним можно 
отнести гинекологическую патологию (10) и беременность 
(77), анемию (80), ожирение (149), ранний период после 
хирургических вмешательств (61) и механические трав-
мы (51), онкологическую патологию (77), варикозную бо-
лезнь (79), сахарный диабет (47), ограничение физической 
активности на почве перенесенного острого нарушения 
мозгового кровообращения (7). Как и следовало ожидать, 
наиболее часто в качестве сопутствующей патологии фи-
гурировали кардиологические (31,5%), терапевтические 
(8,2%) и флебологические (6,2%) заболевания.

Ультразвуковое сканирование вен НК и НПВ прово-
дили с использованием цветового допплеровского кар-
тирования сдвига частот аппаратом EUB-6000 Hitachi. 
Для локации вен НК использовали датчик 5,5-12 мГц, 
для подвздошных и НПВ – датчик 2-4 мГц.

Эндоваскулярные диагностические и лечебные вме-
шательства выполняли в рентгенооперационной на 
ангиографическом комплексе Allura 20 FD (Philips, Гол-
ландия) с цифровой записью данных ангиографии и по-
следующим переносом снимков на плёнку. В качестве 
контрастного вещества использовали 60 и 76% урогра-
фин, верографин, омнипак или ультравист.

Отдаленные результаты хирургического лечения па-
циентов изучали по степени выраженности симптомов 
ХВН, а также по наличию или отсутствию ретромбозов 
и ТЭЛА. Тяжесть ХВН при клиническом обследовании 
пациента определяли в соответствии с классификацией, 
разработанной В.С. Савельевым, Е.Г. Яблоковым, А.И. 
Кириенко, которая была утверждена в 2000 г. на 9-м 
Международном съезде хирургов.

Статистический анализ клинических результатов про-
веден с использованием пакета статистических программ 
MS Еxcel 2013, Sigma Stat 3.1 и Med Calc 10.2. Достоверными 
считались различия, удовлетворяющие р<0,05. Статистиче-
ская значимость для качественных величин вычислялась с 
помощью χ2 критерия (хи-квадрат) (Гланц С., 1999).

Таблица 1. Показатели диагностической ценности ЦДС при 
венозных тромбозах системы НПВ

 Диагности-
чес кий
признак

Показатели характеристик
метода ЦДС

Ч,% С,% Т,%
фактор 
риска

ППР, 
%

ПОР, 
%

Тромбоз НПВ 65,0 99,9 99,4 932 0,9 99,5
Тромбоз под-
вздошной вены

90,0 93,5 91,5 14 116,7 87,8

Тромбоз бед-
ренной вены

96,0 99,0 98,6 100 15,4 99,4

ТГВ голени 98,3 99,3 99,1 133 19,1 99,7
Тромбоз под-
коленной вены

96,5 99,5 99,2 206 13,0 99,5

Примечание. ППР – предсказание положительного резуль-
тата, ПОР – предсказание отрицательного результата.
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Рис. 2. Гистограмма НПВ в зоне клипсы. Гистологическое 
строение каудальной вены собаки в области кава-клипирова-
ния через 6 мес. после операции. Стенки вены без структур-
ных изменений (окраска гематоксилином и эозином, ув. х200).

Рис. 1. Гистограмма НПВ. Нормальное гистологическое 
строение каудальной вены контрольной собаки (окраска 
гематоксилином и эозином, ув. х200).

Эти данные явились основанием для внедрения в 
клиническую практику разработанных клипирующих 
устройств. Дальнейшие результаты клинических ис-
следований показали следующее. Больные с остры-
ми ТГВ НК и таза, которым была оказана неотложная 
хирургическая помощь (371; 13,7%) составили 1-ю 
группу (табл. 2). В зависимости от вида операции 
пациентов этой группы разделили на 4 подгруппы. 
В подгруппу 1.1. вошли 49 пациентов, перенесших 
перевязку ПБВ ниже впадения глубокой бедренной 
вены без пересечения сосуда. Следует отметить, что 
при выявлении ТГВ НК считали, что у больных высо-
кий риск развития ТЭЛА (даже при отсутствии при-
знаков флотации головки тромба), в связи с чем они 
получали адекватную терапию с постоянным ультра-
звуковым контролем. Летальность в этой подгруппе 
составила 2,0%, то есть максимальная летальность 
была в 1-й группе. 

124 пациентам с ТГВ системы НПВ, включенных в 
подгруппу 1.2, с целью профилактики ТЭЛА было произ-
ведено прямое хирургическое вмешательство. В боль-
шинстве случаев (79,0%) оперативное пособие заверша-
лось выполнением пликации ПБВ.

Таблица 2. Характер выполненных оперативных вмеша-
тельств при тромбозах системы НПВ, n=1626, абс. (%)

Вид операции
Число

операций

Симультан-
ные вмеша-
тельства 

Имплантация КФ 63 (3,9) -
Кава-клипирование: 135 (8,3) 14 (0,8)
- с тромбэктомией 29 (1,8) 2 (0,1)
- без тромбэктомии 106 (6,5) 12 (0,7)
Пликация НПВ: 26 (1,6) 1 (0,1)
- с тромбэктомией 11 (0,7) -
- без тромбэктомии 15 (0,9) 1 (0,1)
Пликация ПБВ: 98 (6,0) 1 (0,1)
- с тромбэктомией 48 (3,0) -
- без тромбэктомии 50 (3,1) 1 (0,1)
Перевязка ПБВ: 49 (3,0)
- с тромбэктомией 11 (0,7)
- без тромбэктомии 38 (2,3)
Кроссэктомия: 1255 (77,2)
- с тромбэктомией 154 (9,5)
- без тромбэктомии 1101 (67,7)
Всего 1626 (100) 16 (1,0)
- с тромбэктомией 253 (15,6) 2 (0,1)
- без тромбэктомии 1373 (84,4) 14 (0,9)

Для выявления тромбозов системы НПВ, а также 
для установления уровня тромбоза и его формы при-
менялись ЦДС (n=1454) и ретроградная илеокаваграфия 
(РИКГ) (n=128).

Результаты изучения информативности ЦДС (табл. 1) 
в отношении выявляемости тромбозов в зависимости от 
локализации тромба показали, что чувствительность, спец-
ифичность и точность метода при тромбозах глубоких вен 
(ТГВ) голени составила соответственно 98,3, 99,3, 99,1%, 
подколенной вены – 96,6, 99,5, 99,2%, бедренной вены – 
96,0, 99,0, 98,6%, т.е. доходили почти до 96-100%, но при 
более проксимальных поражениях снижаются до 65%.

Проведенные эксперименты показали надежность 
функционирования устройств парциальных окклюзий 
вен: во всех случаях удалось зарегистрировать задерж-
ку кава-клипсой (КК) эмболов из полиуретановой губки, 
если диаметр кусочка губки был более 50% от просве-
та бедренной вены. При использовании самых мелких 
эмболов (20-25% от диаметра бедренных вен) клипса 
предотвращала их миграцию только в случае, если дли-
на эмболов была более 3-5 см. При этом гистологически 
подтверждено отсутствие выраженной реакции тканей 
стенки вены и забрюшинной клетчатки на кава-клипсу, 
выполненную из титана (рис. 1, 2).

Ш.М. Муминов, Б.П. Хамидов, Д.Л. Ким, Н.М. Султанов, Н.Г. Дадамьянц, Ф.З. Джалалов
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Рис. 3. Вид инструмента для наложения КК, имеющего специальные прорези на концах для надежного ее фиксирования в момент 
его наложения в глубине операционной раны, имеющий патентную защиту №IAP 03441 от 28.09.2007 г.

После ручной пликации НПВ в раннем послеопера-
ционном периоде умер один больной, поступивший с 
острым тромбозом подколенной вены слева. У больного 
на 6-е сутки, несмотря на пликацию НПВ, развилась фа-
тальная ТЭЛА. В данном случае имело место прохожде-
ние оторвавшегося тромба через один из неравномерно 
сформированных ручным швом на НПВ коллекторов. 
Таким образом, летальность в этой подгруппе составила 
0,8%. 

В нашем исследовании эндоваскулярное оператив-
ное вмешательство (имплантации кава-фильтра) с це-
лью профилактики ТЭЛА проведено 63 пациентам (под-
группа 1.3). Локализация тромбов была следующей: 
тромбоз НПВ – у 3 (4,8%), илеофеморальная локализа-
ция тромбоза – у 46 (73,0%) пациентов, тромбоз общей 
бедренной вены – у 5 (7,9%), тромбоз подколенной 
вены – у 5 (7,9%), тромбоз вен голени – у 1 (1,6%). У всех 
больных этой подгруппы использовали доступ через на-
ружную яремную вену. Во всех случаях имплантирова-
ли КФ в инфраренальный отдел НПВ. Всем пациентам в 
первые 72 часа после имплантации КФ было проведено 
ультразвуковое ангиосканирование зоны имплантации, 
по данным которого у 50 (79,4%) в области КФ лоциро-
вались тромботические массы гиперэхогенные по струк-
туре. С одной стороны, это подтверждает факт эмболии 
в КФ вследствие закономерного течения ТГВ, а с другой 
стороны, доказывает, что имеется именно эмболия, а не 
тромбоз из-за агрессивного влияния КФ на эндотелий 
НПВ. Умер один больной на 8-е сутки от ТЭЛА, источни-

Ближайшие и отдаленные результаты лечения тромбозов вен нижних конечностей и таза

ком которой явился тромбоз правого ушка сердца. Ле-
тальность в этой подгруппе составила 1,6%.

В подгруппе 1.4 показанием к установке наружно-
го, экстравенозного кава-клипирования как хорошей и 
малоопасной альтернативы имплантации кава-фильтра 
явилось наличие эмбологенных (флотирующих) тром-
бов, диагностированных с помощью ЦДС (n=135), раз-
витие тромбоэмболии мелких ветвей легочной артерии, 
обнаруженное у 50 (37%) пациентов, а также отсутствие 
возможности (по разным причинам – отказ больного, 
высокое расположение тромба на уровне или выше по-
чечных вен, либо отсутствие в наличии кава-фильтра) 
установки кава-фильтра.

Сам процесс наложения КК на НПВ в глубине опера-
ционной раны без использования специального инстру-
мента, особенно у тучных людей, оказался весьма затруд-
нительным. Поэтому нами был разработан специальный 
инструмент с удлиненными браншами и специальными 
чашечкообразными наконечниками с косой прорезью в 
центре, которые предотвращают КК от соскальзывания в 
момент ее установки на НПВ. КК стандартных размеров 
заранее изготавливали в заводских условиях методом 
штампования из титановой проволоки диаметром 1,3-1,5 
мм (рис. 3). КК легко накладывать, предварительно под-
ведя под стенку, выбранного и мобилизованного сегмен-
та нижней полой или подвздошной вены, направляющую 
лигатуру. После этого КК закрепляли, замкнув ее с помо-
щью специального инструмента. Затем КК фиксировали к 
поясничной мышце (рис. 4). 

Рис. 4. Установка КК на НПВ с помощью специально разработанного инструмента (а) и вид НПВ сразу после ее наложения (б).
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Всем 135 (100,0%) больным была произведена пар-
циальная окклюзия НПВ ниже устья почечных вен. У 29 
(21,5%) пациентов парциальная окклюзия НПВ допол-
нялась тромбэктомией эмбологенной (флотирующей) 
части тромба, у 106 (78,5%) выполнена только парциаль-
ная окклюзия НПВ. Лeтальных исходов в этой подгруппе 
не наблюдалось.

Ближайшие результаты хирургического лечения в пе-
риод нахождения в стационаре прослежены у 371 (13,7%) 
пациента, которые вошли в 1-ю группу (оперативное ле-
чение). Результаты оценивали по наличию местных при-
знаков послеоперационных осложнений, а также эпизо-
дов ТЭЛА во время стационарного лечения (с 1-х по 39-е 
сутки, в среднем – 9,7±0,3 сут). Все пациенты с момента 
поступления получали антикоагулянтную терапию.

Сравнительный анализ осложнений в подгруппах 1.2 
и 1.4 показал, что осложнений после кава-клипирования 
было на 6,7% достоверно меньше, чем в подгруппе с пли-
кацией (Pχ2=0,0496), хотя в показателях летальности до-
стоверной разницы не зарегистрировано (Pχ2=0,5153). 

Таблица 3. Основные клинические исходы и послеоперацион-
ные осложнения у пациентов 1-й группы после хирургических 
вмешательств, n=22

Исход
Подгруппа

1.1 1.2 1.3 1.4
ТЭЛА в п/о периоде, n=11 3 (1*) 3 (1*) 4 (1*) 1
Гематома п/о раны, n=1 1
Лимфорея, n=6 1 4 1
Нагноение п/о раны, n=2 2
Ретромбоз, n=2 2
Пролечили и наблюдали, 
n=371

49 124 63 135

Всего осложнений, n=22, 
абс. (%)

4 (8,2) 11 (8,9) 4 (6,3) 3 (2,2)

Всего умерших, n=3, абс. (%) 1 (2,0) 1 (0,8) 1 (1,6)

Примечание. п/о – послеоперационный; * – в т.ч. число умер-
ших.

В подгруппе 1.3 после имплантации КФ послеопера-
ционные осложнения наблюдались у 6,3% пациентов 
с послеоперационной летальностью 1,6%. Наиболее 
высокие показатели послеоперационных осложнений 
и летальности отмечались в подгруппе 1.1 – 8,2 и 2,0% 
(табл. 3).

Следовательно, эффективность лечения ТГВ, оце-
ненная на основании ближайших послеоперационных 
осложнений после пликации и кава-клипирования сви-
детельствует в пользу последнего (Pχ2<0,05).

Отдаленные результаты в сроки от 1-го года до 12 
лет после выписки (средний срок 6,3±0,10 года) на ос-
новании анкетирования и осмотра прослежены у 710 
пациентов, из них 310 после оперативного и 400 – по-
сле консервативного лечения. Среди обследованных 
были 374 (52,6%) женщины и 336 (47,4%) мужчин 
(табл. 4). 

Перед анализом отдаленных результатов стоя-
ла задача определения достаточности объема вы-
борочной совокупности исследования по каждой из 
подгрупп, чтобы снизить риск, связанный с использо-
ванием выборки до приемлемо низкого уровня. Эта 
задача была решена благодаря использованию фор-
мулы репрезентативности А.М. Меркова (1974) с вы-
числением меры точности (границы доверительного 
интервала) – Δ. 

n
Nn

= tx 1-σ∆

где: Δ – мера точности; t – доверительный коэффициент (мы 
взяли t=2, что соответствует вероятности 0,954); N – генераль-
ная совокупность (пролеченные пациенты); n – выборка (на-
блюдаемые пациенты); σ2 – дисперсия выборочной совокуп-
ности. 

Проанализировав эти выводы, мы установили, что 
такая ошибка выборки гарантирует достоверные резуль-
таты нашего исследования.

Ш.М. Муминов, Б.П. Хамидов, Д.Л. Ким, Н.М. Султанов, Н.Г. Дадамьянц, Ф.З. Джалалов

Таблица 4. Отдаленные результаты лечения пациентов с ТГВ НК и таза через 1-12 лет наблюдения, n=710

Исход
1-я группа (оперативное лечение) 2-я

группа
1.1 1.2 1.3 1.4

Число больных, получивших лечение 49 124 63 135 1043

Число наблюдаемых больных, абс. (%) 46 (93,8) 103 (83,1) 55 (87,3) 106 (78,5) 400 (38,3)

Δ (доверительный интервал), % 3,6 4,1 4,8 4,5 3,9

Смерть не от ТЭЛА, n=79 - 9 1 5 64

Смерть от ТЭЛА, n=3 - 1 2 - -

Ретромбоз, n=96 2 14 (1*) 10 (3*) 8 (0*) 62

ХВН II, n=39 3 7 - 2 27

ХВН III, n=6 - 2 - 1 3

Всего осложнений n=223, абс. (%) 5 (10,9) 33 (32,0) 13 (23,6) 16 (15,1) 156 (39,0)

Примечание. * – в т.ч. тромбоз зоны приспособлений парциальной окклюзии НПВ. Результаты статистического анализа (Pχ2) 
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между: 1.1. и 1.2 – 0,0472, 1.2 и 1.4. - 0,0340. В остальных слу-
чаях разница недостоверная (Pχ2>0,05).

Эффективность методики кава-клипирования в под-
группе 1.4 была доказана в отдаленном периоде у 106 
(78,5%) пациентов в возрасте от 17 до 71 года (сред-
ний возраст 43,7±1,9 года) с острыми флотирующими 
тромбозами в системе НПВ и эпизодами ТЭЛА. Говоря 
об отдаленных результатах этой подгруппы (табл. 4), 
хотелось бы обратить внимание на крайне немного-
численные осложнения в виде ретромбоза и ХВН. Луч-
шие отдалённые результаты лечения ТГВ НК с учётом 
восстановления проходимости венозного русла, прояв-
лений ХВН, частоты ретромбозов и ТЭЛА отмечались у 
больных этой подгруппы, которым выполнялось удале-
ние тромботических масс, чем при пликации без тром-
бэктомии и имплантации КФ. Кроме того, в отличие от 
эндоваскулярных вмешательств – высокотехнологичных 
процедур, выполнимых лишь в условиях рентгеноопера-
ционных специализированных сосудистых центров, ка-
ва-клипирование – надежный и технически доступный 
метод профилактики ТЭЛА, выполнимый в условиях лю-
бого хирургического стационара.

Сравнительный анализ отдаленных результатов в 
подгруппах 1.2 и 1.3 (кава-пликация – у 103, имплан-
тация КФ – у 55) продемонстрировал преимущества 
выполнения имплантации КФ, после которых ослож-
нений было на 8,4% меньше. А кава-клипирование 
давало на 8,5% меньше послеоперационных осложне-
ний, чем имплантация КФ и не сопровождалось тром-
бозом зоны наложения клипсы (n=0), чем импланта-
ция КФ (n=3).

Таким образом, внедрение в клиническую практику 
способа профилактики ТЭЛА титановой клипсы позво-
лило предотвратить тромбоэмболические осложнения, 
в 1,8 раза снизить количество ретромбозов, в 3,1 раза – 
развитие ХВН в отдаленном послеоперационном перио-
де и сократить сроки стационарного лечения с 10-14 до 
7-9 дней. 

Таким образом, результаты кава-клипирования 
существенно лучше, чем результаты кава-пликации 
(Pχ2=0,0340) и кава-фильтров (Pχ2=0,0372). Полученные 
данные свидетельствуют в пользу наружного, экстраве-
нозного клипирования как хорошей и малоопасной аль-
тернативы кава-пликации и кава-фильтрации. Устано-
вить в условиях стационара с помощью разработанного 
нами клипирующего устройства титановую КК на НПВ, 
контролирующую отток из очага потенциальной опасно-
сти, технически легко и фактически безопасно. В отличие 
от способов интравенозного введения задерживающих 
миграцию устройств – фильтров, наружные «пликато-
ры» лишены опасности специфичных для них осложне-
ний, и даже в отдалённом периоде в сроки до 12 лет не 
являются источником опасных последствий.

ВЫВОДЫ

1. В условиях функционирования службы экстренной 
медицинской помощи в комплексном обследовании и 
мониторинге больных флеботромбозами основным ме-
тодом является ультразвуковое ангиосканирование. Его 
чувствительность, специфичность и точность в отноше-
нии ТГВ ниже паховой складки достигают 96-100%, но 

при более проксимальных поражениях снижаются до 
65%.

2. Проведенные эксперименты показали надеж-
ность функционирования разработанных устройств для 
парциальных окклюзий вен: во всех случаях удалось за-
регистрировать задержку кава-клипсой эмболов из по-
лиуретановой губки, если диаметр кусочка губки был 
более 50% от просвета бедренной вены. Гистологиче-
скими исследованиями доказано отсутствие выражен-
ной тканевой реакции как со стороны стенки вены, так 
и окружающих тканей на кава-клипсу, выполненную из 
титана.

3. При выявлении эмбологенных форм тромбоза в 
системе НПВ, кава-клипирование титановой клипсой 
собственной конструкции является надежным и без-
опасным методом хирургической профилактики ТЭЛА. 
Наружные устройства (кава-клипсы) лишены присущих 
интравенозным устройствам (КФ) осложнений и даже в 
отдалённом периоде (в сроки до 12 лет) не являются ис-
точником опасных последствий.

4. Анализ ближайших и отдаленных результатов (за 
12 лет) хирургической профилактики ТЭЛА с использова-
нием разработанных кава-клипирующих устройств убе-
дительно показывает преимущества последних: коли-
чество осложнений в ближайшем послеоперационном 
периоде при кава-клипировании оказалось самым ми-
нимальным – 2,2%, по сравнению с имплантацией КФ – 
6,3% и пликацией – 8,9%. В отдаленном периоде наблю-
дается аналогичная картина – осложнения наблюдались 
соответственно в 15,1, 23,6, 32,0% случаев.

5. Внедрение в клиническую практику способа про-
филактики ТЭЛА клипированием НПВ титановой клипсой 
позволило в 1,8 раза снизить количество ретромбозов, 
в 3,1 раза – развитие ХВН в отдаленном послеопераци-
онном периоде и на 30% уменьшить сроки пребывания 
больных в стационаре.

6. При консервативном лечении больных с эмболо-
генными флеботромбозами повторные эпизоды ТЭЛА 
наблюдались у 31,7% пролеченных пациентов, а уро-
вень летальности достигал 23,2%. Среди пациентов, у 
которых применялись методы хирургической профилак-
тики ТЭЛА, это осложение имело место у 2,9%, а леталь-
ность не превышала 0,8%. 
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Кириш. Оёºлар ва тос чуºур веналарининг ўткир веноз тромбозларини, айниºса эмбол хавфи бўлган тромбларни, 
ташхислаш ва даволаш тактикасини белгилашда, ³анузгача кўплаб ечимини топмаган муаммолар мавжуд. Характе-
рига кўра деворий, окклюзияловчи ва сузиб юрувчи тромблар фарºланади. Барча турдаги тромбозлар орасида сузиб 
юрувчи тромблар, ўпка артерияси тромбоэмболияси (ЎАТЭ) манбаи сифатида, айниºса хавфлидир.

Материал. РШТЁИМнинг томирлар хирургияси бўлимида 2003–2015 йиллар мабойнида ПКВ тизими венала-
рининг ўткир тромбозлари бўлган 14 дан 93 ёшгача (ўртача ёши 48,3–0,33 ёш) бўлган 2701 бемор текширувдан 
ўтказилиб, даволанган. Эркаклар 1168 (43,2%), аёллар – 1533 (56,8%) ни ташкил ºилган. Буларнинг 1414 (52,3%) 
нафарида оёºлар ва тос чуºур веналари тромбозит бўлган. ЎАТЭ профилактикасига ºаратилган амалиётлар 1626 
(60,2%) беморда, жумладан тромбэктомия 253 тасида (15,6%), кава-клиплаш 135 тасида (8,3%) ва кава-фильтрлар 
имплантацияси 63 (3,9%) нафарда бажарилган.

Натижалар. ЧВТни пликация ва кава-клипслаш ёрдамида даволаш самарадорлигини операциядан кейинги яºин 
асоратларга асосланган ³олда ба³олаш кава-клипслашнинг афзаллигидан ишонарли тарзда дарак берган (P 2<0,05). 
Миграцияни тўхтатувчи мосламалар – фильтрларни интравеноз киритиш усулларидан фарºли ўлароº, ташºи “плика-
торлар” булар учун хос бўлган асоратлардан ³оли бўлиб хизмат ºилмайди.
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QUICK DIAGNOSTICS OF FAT EMBOLISM SYNDROME IN PATIENTS WITH POLYTRAUMA 

A.M. KHADJIBAEV,F.KH. MIRDJALILOV
Republican Research Centre of Emergency Medicine 

Fat embolism syndrome is a well known complication of traumatic disease. On today there is no single approach 
with respect to pathogenesis of this pathology as well as diagnostic and treatment principles. At the same time 
fat embolism complications following after long bones fractures could be result with irreversible effects. The use 
of modern laboratory express methods can be helpful as subclinical diagnostic option and prevention of clinical 
manifestation. Quick laboratory methods of diagnostics at hospital level in patients with polytrauma subject to 
investigation results of fat globules in biological fluids (blood serum, cerebrospinal fluid and urine) in patients with 
injuries of long cortical bones were discussed in the article. 
Key words: fat embolism, fat hyperglobulemia.

ЭКСПРЕСС-ДИАГНОСТИКА СИНДРОМА ЖИРОВОЙ ЭМБОЛИИ У БОЛЬНЫХ C ПОЛИТРАВМОЙ 

А.М. ХАДЖИБАЕВ, Ф.Х. МИРДЖАЛИЛОВ
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Синдром жировой эмболии является одним из самых грозных осложнений травматической болезни. На се-
годняшний день не существует единого мнения в отношении патогенеза данной патологии, а также прин-
ципов диагностики и лечения. В то же время недооценка тяжести состояния больного, обусловленного 
синдромом жировой эмболии, зачастую ведет к тяжелым и необратимым последствиям. Использование со-
временных экспресс-методов лабораторной диагностики жировой эмболии позволяет вовремя диагности-
ровать синдром жировой эмболии в субклинической стадии и предотвратить манифестацию симптомов. В 
статье описаны результаты применения современных экспресс-методов диагностики жировой эмболии пу-
тем выявления жировых глобул в биологических жидкостях организма (сыворотке крови, ликворе и моче).
Ключевые слова: жировая эмболия, жировая гиперглобулемия.

Technocratic course of a modern world 
development leads to a continued growth of 
thaumatism and the issue of traumatic disease still 
remains actual. 15-20% of victims with polytrauma 
die from severe complications [1]. Fat embolism 
syndrome (FES) is one of these complications.FES was 
described long ago and was included in the majority 
of classic monographs and guidances on traumatology 
and resuscitation. But at the same time, it seems, that 
FES is paid less attention at diagnostics, by our opinion.

Fat embolism syndrome is a severe complication 
of mechanical injury which sometimes leads to critical 
condition of patients. Nowadays, there is no common 
approach to the explanation of FES occurrence [1,8-
10,12,13,18]. Existing concepts present only individual 
parts of a complicated mechanisms of FES formation. 
Nature, location and injuries severity, iatrogenic 
factors caused by the absence of clear concept on 
traumatic disease formationand common approach 
to the creation of treatment-prophylactic programs 
promote the development of FES [1,2,4,8,17].

Fatty drops are histologically detected in 90–100 % 
of patients with locomotor system injuries by different 
authors data. At favourable course of post-traumatic 
period fatty drops are self-utilized in the majority of 
victims. But in 1–4% of cases, due to particular reasons, 

Технократический путь развития общества ведет к 
неуклонному росту травматизма и придает все боль-
шую актуальность проблеме травматической болезни.
От тяжелых осложнений травматической болезни по-
гибает от 15 до 20% пострадавших с политравмой [1]. 
Одним из таких осложнений является синдром жировой 
эмболии(СЖЭ). Несмотря на то, что СЖЭ описан уже дос-
таточно давно и включен в большинство классических 
монографий и руководств по травматологии и реанима-
тологии, представляется, что сейчас при диагностике на 
него обращают весьма мало внимания.

Синдром жировой эмболии– тяжелое осложнение 
механической травмы, приводящее подчас к критическо-
му состоянию больных. Единого подхода к объяснению 
возникновения СЖЭ на сегодня нет [1,5,9,10,12,15,18]. 
Существующие концепции отражают лишь частные сто-
роны сложного механизма формирования СЖЭ, в то же 
время исследователи едины в том, что развитию СЖЭ 
способствуют как характер, локализация, тяжесть по-
вреждений, так и ятрогенные факторы, вызванные от-
сутствием четкого представления о формировании трав-
матической болезни и единого подхода к построению 
лечебно-профилактических программ [1,3,9,11,13].

По данным разных авторов, гистологически жировые 
капли выявляются у 90-100% больных с травмой опор-
но-двигательной системы. При благоприятном течении 
посттравматического периода у большинства постра-
давших жировые капли утилизируются самостоятельно. 
Однако у 1-4% пострадавших в силу определенных, до 
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morphologic phenomenon of fat embolism is realized 
to severe clinical syndrome – FES, in the base of which 
there is a multiple organ failure [1,2,4,5,8,14].

Fatty drops of bone marrow serve as a starter for 
fat embolus formation. Fractures of long extremities 
and pelvis are followed by bone marrow fat and 
subcutaneous fat intravazation to blood flow [3,12]. 

The absence of intramedullary venous vessels of 
contractile and valvate instrument in the wall, a high 
pressure in periphracture hematoma promote this 
process. 

The role of fatty drops arriving to the blood flow 
from injury part is as follows: 

– they stimulate a discharge of lipase which 
activates fat mobilization from fatty depot; 

– fatty drops develop local inflammatory reaction 
in the lungs and create backgrounds for development 
of systemic inflammatory response syndrome even in 
patients with isolated injury [2].

The next source of fat embolus formation is an 
extra inflow of lipids from fatty depot to the blood. 
Injury provokes a number of local (in the injury area) 
and general changes in the victim’s organism [5]. 

Leading pathogenetic factors of traumatic disease 
are:

1) hypovolemia;
2) afferent impulsing from injuries areas;
3) emotional stress;
4) endotoxemia;
5) disorder of essential organs functions [3,5, 6, 9, 

11, 16, 19].
Instability of bone fragments aggravated at 

transportation, patient’s excitement or performing 
treatment-sanitary procedures serve as one of leading 
causes of metabolic disorder.

Pain is a subjective factor which creates particular 
complexities in pain relief adequacy. Long and 
intensive painful stimulation is the strongeststimulator 
of hypothalamo-hypophysial-adrenergic system and 
leads to reflex tissue ischemia [6,11,13,15].

Subject. To use modern quick methods of 
laboratory diagnostics of biologicalfluids for the 
presence of dysemulsified fatty inclusions and to 
detect a reliability and information value ofmethods.

MATERIALS AND METHODS

We carried out more than 200 investigations in 92 
patients in 2016. There were 61 (67 %) men and 31 (33 
%) women in our research. The age of patients varied 
from 18 to 78 years. Victims with injuries of extremities 
big segments (fractures of femur, lower leg and pelvis) 
were chosen as an investigation material. Venous 
blood sampling was carried out at admission and in 
the dynamics, hyperglobulemia level was detected by 
the method which was worked-out at the Republican 
Research Centre of Emergency Medicine (RRCEM).

конца не выясненных причин, морфологический фено-
мен жировой эмболии реализуется в тяжелый клиниче-
ский синдром – СЖЭ, в основе которого лежит полиор-
ганная недостаточность [1,2,4,5,8,14].

Пусковым источником образования жировых эмбо-
лов служат капли жира костного мозга. Переломы длин-
ных костей нижних конечностей и таза сопровождаются 
интравазацией жира костного мозга и подкожно-жиро-
вой клетчатки в сосудистое русло. Этому способствует 
отсутствие в стенке интрамедуллярных венозных сосу-
дов сократительного и клапанного аппарата, а также вы-
сокое давление в перифрактурной гематоме [3,12].

Роль жировых капель, поступающих в кровоток с ме-
ста повреждения, состоит в том, что:

– во-первых, они стимулируют выброс липазы, кото-
рая активирует мобилизацию жира из жировых депо;

– во-вторых, жировые капли вызывают развитие в 
легких локальной воспалительной реакции и создают 
предпосылки к развитию синдрома системного вос-
палительного ответа даже у больных с изолированной 
травмой [2].

Следующим источником образования жировых эм-
болов является избыточное поступление липидов из жи-
ровых депо в кровь [5].

Травма вызывает ряд местных (в области поврежде-
ния) и общих изменений в организме пострадавшего.

Ведущими патогенетическими факторами травмати-
ческой болезни являются:

1) гиповолемия; 
2) афферентная импульсация из мест повреждений; 
3) психоэмоциональный стресс; 
4) эндотоксемия; 
5) нарушение функций жизненно важных органов 

[3,5, 6, 9, 11, 16, 19].
Нестабильность костных отломков, усугубляющаяся 

при транспортировке, возбуждении больного или про-
ведении лечебно-гигиенических мероприятий, служит 
одной из ведущих причин нарушения метаболизма.

Боль является субъективным фактором, что создает 
определенные сложности в адекватности обезболива-
ния. Длительное и интенсивное болевое раздражение 
является сильнейшим стимулятором гипоталамо-гипо-
физарно-адренергической системы и приводит к реф-
лекторной ишемии тканей [6,11,13,15].

Цель. Применение современных экспресс-мето-
дов лабораторной диагностики биологических жид-
костей на наличие дизэмульгированных жировых 
включений и определение их достоверности и ин-
формативности.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В 2016 г. нами проведено более 200 исследований у 
92 пациентов, из них 61 (67%) мужчина и 31 (33%) жен-
щина. Возраст пострадавших варьировал от 18 до 78 лет. 
В качестве материала для исследования были выбраны 
пострадавшие с повреждениями крупных сегментов ко-
нечностей – переломами бедренной кости, костей голе-
ни и таза. При поступлении и в динамике у пациентов 
производили забор венозной крови и определяли уро-
вень гиперглобулемии по методике, разработанной в 
клинике РНЦЭМП.

А.М. Хаджибаев, Ф.Х. Мирджалилов
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We used venous blood plasma taken in the quantity 
of 5 ml which was stabilized in sodium citrate for our 
investigation. After exposure at room temperature 
and centrifugation, we carried out material sampling 
from the upper layer of centrifugate, stained it 
by Sudan III solution and investigated in the light 
microscope. Fatty drops of tinge which was varied 
from yellow, rarely to orange and red colors were 
detected in the specimen.

The results were estimated by 4-rate scale for 
detection the evidence of fatty hyperglobulemia:

The 1st rate – thin fatty globules in specimen(d>6 
micrometer);

The 2nd rate— solitary globules in specimen(up to 
10 micrometer);

The 3rd rate— big sized globules in specimen (d>10 
micrometer);

The 4th rate— conjugated big drops (“lakes”) in 
specimen.

Result was considered negative at the absence of 
fatty inclusions in specimen. 

Patients were randomized to 2 groups for 
estimation an efficiency of the method: 

30 (32.6 %) patients shifted to ICU at admission 
were included in the 1st group. They had traumatic 
shock of different rate and fatty hyperglobulemia:

— The 1st rate— in 12 (40 %) patients;
— The 2nd rate — in 4 (13.3 %); 

Для исследования использовали плазму венозной 
крови, взятой в количестве 5 мл и стабилизированной 
в цитрате натрия. После экспозиции при комнатной 
температуре и центрифугировании производили за-
бор материала из верхнего слоя центрифугата, кото-
рый окрашивали раствором судана III и проводили 
исследование в световом микроскопе. В препарате 
выявляли капли жира цветового оттенка, который ва-
рьировал от желтого, реже, до оранжевого и красного 
цвета.

Для определения выраженности жировой гипергло-
булемии по микроскопической картине (рисунок) ре-
зультаты оценивали по четырехстепенной шкале:

I степень – редкие жировые глобулы (d>6 мкм) в 
препарате;

II степень – единичные глобулы (до 10 мкм) в пре-
парате;

III степень – глобулы больших размеров и разной ве-
личины (d>10 мкм) в препарате;

IV степень – слившиеся большие капли («озера») в 
препарате; 

При отсутствии в препарате жировых включений ре-
зультат считали отрицательным.

Для изучения эффективности метода больные были 
разделены на две группы:

В 1-ю группу вошли 30 (32,6%) пациентов, которые 
при поступлении были госпитализированы в реанима-
ционное отделение. У них отмечался травматический 
шок разной степени и жировая гиперглобулемия:

– I степени – у 12 (40%);

Экспресс-диагностика синдрома жировой эмболии у больных c политравмой

Fig. Microscopy of fatty globules: in the arterial serum (a); in the venous blood (b); in the urine (c); in the liquor (d). Sudan III. ×400.
Рисунок. Микроскопия жировых глобул: в сыворотке артериальной (а) и венозной (б) крови; в моче (в); в ликворе (г). Судан III. ×400.

а             б

в             г
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— The 3rd rate— in 1 (3.3 %); 
—The 4th rate – no cases.
The investigation result was negative in 13 (43.4 %) 

patients.
62 (67.4 %) patients with stable condition 

were included to the 2nd group. They had hyper-
globulonemia:

— The 1st rate-in 33 (53.2 %) patients;
— The 2nd rate — in 4 (6.4 %) cases;
— The 3rdandthe 4th rates-no cases. 
The investigation result was negative in 25 (40.4 %) 

patients. 

RESULTS AND DISCUSSION

According to clinical manifestations we observed 
in 44 (47.8 %) patients subclinical form, in 9 (9.7 %) 
cases —subacuteand in 1 (1.08 %) patient — acute 
forms of fat embolism course.

Often observed syndromes in patients with fat 
embolism are presented in the Table. 

Table. The syndromes which were observed in patients with 
fat embolism

The syndromes Frequency

Respiratoryfailure 15

Stable causeless anemia 32

X-ray and clinical patterns of respiratory distress 
syndrome 

4

Amotivational tachycardia 32
Changes in urine (typical for glomerulonephritis) 21
Petechial appearance of skin rash (neck, chest and 
etc.). Capillaropathy

10

Constant hyperthermia up to 39-40°С 8
Eye grounds vessels condition (rounded, whitish-
silvery spots) 

4

Neurologic disturbances 7

Blood biochemistry (azotemia ) 3

Analyzing the nearest treatment results we 
registered a positive outcome in 90 (98%) patients and 
2 (2%) cases were with lethal outcome.

Late fate was studied in 52 patients who were 
treated at RRCEM in 2016.A good result was achieved 
in 26 (49 %) patients; a satisfactory one–in 22 (41%) 
cases. 4 (8%) patients were performed recurring 
operative treatment of extremities. 

CONCLUSION 

Hereby, according to the standards worked-out 
by RRCEM, at all types ofshockogenic injuries, we 
carry out procedures connected with prevention 
of fat embolism at admission time. Adoption of 
quick diagnostics in every day routine allowed to 
receive positive treatment results. That treatment 

– II степени – у 4 (13,3%);
– III степени – у 1 (3,3%);
–  IV степени – не было ни в одном случае.
У 13 (43,4 %) пациентов результат исследования был 

отрицательный.
Во 2-ю группу включены 62 (67,4%) пациента со ста-

бильным состоянием, лечение которых проводили в ус-
ловиях отделения. У них отмечалась гиперглобулонемия:

– I степени – у 33 (53,2%);
– II степени – у 4 (6,4%);
– III и IV степени – не было ни в одном случае. 
У 25 (40,4%) пациентов результат исследования был 

отрицательный.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

По клиническим проявлениям у 44 (47,8%) пациен-
тов наблюдали субклиническую, у 9 (9,7%) – подострую 
и у 1 (1,08%) – острую форму течения синдрома жировой 
эмболии. Молниеносную форму течения жировой эмбо-
лии не наблюдали ни в одном случае.

Симптомы, которые наиболее часто наблюдались у 
пациентов с жировой эмболией, приведены в таблице.

Таблица. Симптомы, которые наблюдались у паци-
ентов с жировой эмболией

Симптом Частота

Дыхательная недостаточность 15
Стойкая беспричинная анемия 32
Рентгенологическая и клиническая картина респи-
раторного дистресс-синдрома 

4

Немотивированная тахикардия (выше 90 уд. в мин) 32
Изменения в моче (характерные для гломерулонеф-
рита)

21

Петехиальные высыпания на кожи (шея, грудная 
клетка и т.д.). Капилляропатия

10

Постоянная гипертермия до 39-40°С 8

Окулист, состояние сосудов глазного дна (округлые, 
белесовато-серебристые пятна)

4

Неврологические нарушения 7

Биохимия крови (азотемия) 3

Как показал анализ ближайших результатов лечения, 
у 90 (98%) пациентов отмечался положительный исход, 
умерли 2 (2%) больных.

Отдаленные результаты лечения прослежены у 52 
пациентов, находившихся на стационарном лечении 
в РНЦЭМП в 2016 г. Хороший результат достигнут у 26 
(49%) пациентов; удовлетворительный – у 22 (41%). У 4 
(8%) пациентов произведено повторные оперативное 
лечение на конечностях.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, при всех видах шокогенных травм с 
момента поступления в клинику проводятся мероприятия 
по профилактике жировой эмболии. Следует отметить, что 
с момента внедрения экспресс-диагностики и получения 
положительных результатов теста, даже при отсутствии 
клинических проявлений у пострадавших в срочном по-
рядке проводилась коррекция лечебно-диагностических 
мероприятий. Такая тактика лечения позволила в 2,5 раза 
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снизить количество развернутых форм жировой эмболии, 
что положительно отразилось на результатах лечения.

tactics promoted to reduce the level of fat embolism 
development in 2,5 times.

Экспресс-диагностика синдрома жировой эмболии у больных c политравмой
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ПОЛИТРАВМА  ОЛГАН  БЕМОРЛАРДА  Ё£ЛИ  ЭМБОЛИЯ  СИНДРОМИНИ
ЭКСПРЕСС-ДИАГНОСТИКА ªИЛИШ
А. М. Хаджибаев, Ф. Х. Мирджалилов

Республика шошилинч тиббий ёрдам илмий маркази

Ё¼ли эмболия синдроми травматик касалликнинг энг хавфли асоратларидан биридир. ²озирги даврда ушбу пато-
логиянинг патогенези ³амда диагностика ва даволаш тамойиллари бўйича ягона фикрлар мавжуд эмас. Шу билан бир 
ºаторда, ё¼ли эмболия синдроми натижасида беморнинг а³воли о¼ирлашувини етарли даражада ба³оламаслик о¼ир 
ва  ўзгартириб  бўлмас  оºибатларга олиб келиши мумкин. Ё¼ли эмболия диагностикасининг замонавий экспресс-ус-
лубларини ºўллаш ушбу асоратни субклиник босºичида аниºлаш ва симптомлар манифестациясининг олдини олишга 
имкон беради. Маºолада ё¼ли эмболияни организмнинг биологик суюºликларида (ºон зардобида, ликворда ва сий-
дикда) ё¼ли глобулаларни аниºлаш йўли билан бажарилувчи замонавий экспресс-диагностика усулларини ºўллаш 
натижалари ёритилган.
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ЭХОКАРДИОГРАФИЯ У БОЛЬНЫХ С ПРОГРЕССИРУЮЩЕЙ СТЕНОКАРДИЕЙ В ЗАВИСИМОСТИ
ОТ КОМОРБИДНОСТИ И ПОТРЕБНОСТИ  В  РЕВАСКУЛЯРИЗАЦИИ

Б.Ф. МУХАМЕДОВА, Д.А. АЛИМОВ, Р.А. РАХИМОВА, М.А. ОБЕЙД
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Цель: изучение особенностей центральной и внутрисердечной гемодинамики у больных с прогрессирую-
щей стенокардией в зависимости от коморбидности и потребности в реваскуляризации. 
Материал и методы: под наблюдением были 179 больных, госпитализированных в РНЦЭМП МЗ РУз с диа-
гнозом ИБС нестабильная стенокардия с фоновой патологией в виде сахарного диабета 2-го типа. Группа 
сравнения – 150 больных с ИБС с нестабильной стенокардией без фоновых нарушений углеводного обмена, 
контрольная группа – 20 здоровых добровольцев сопоставимого возраста без признаков сердечно-сосуди-
стой и эндокринной патологии, в том числе и вегетативного характера. 
Результаты: всем больным в течение первых 24 часов госпитализации проводилась диагностическая коро-
нароангиография, по результатам которой принималось решение о дальнейшей тактике ведения больного, 
а в первые сутки оценивалось состояние сердечно-сосудистой системы с помощью эхокардиографии. 
Выводы: у больных с ИБС с нестабильной стенокардией обнаружено выраженное структурно-функцио-
нальное ремоделирование не только левых, но и правых отделов сердца с увеличением не только объемов 
полостей сердца, но и массы миокарда, нарушение функционального состояния миокарда и систолической 
и диастолической функции обоих желудочков. Фоновый СД ассоциировался с более выраженными наруше-
ниями. Также более выраженные нарушения отмечались у больных, которым требовалась хирургическая 
реваскуляризация, что, вероятно, связано с большей зоной ишемии. 
Ключевые слова: нестабильная стенокардия, эхокардиография, сахарный диабет, систолическая и диасто-
лическая функция левого и правого желудочков.

ECHOCARDIOGRAPHY IN PATIENTS WITH PROGRESSIVE ANGINA PECTORIS DEPENDING
ON COMORBIDITY AND THE DEMAND FOR REVASCULARIZATION

B.F. MUKHAMEDOVA, D.A. ALIMOV, R.A. RAHIMOVA, M.A. OBEID
Republican Research Centre of Emergency Medicine

Aim. the study of the features of central and intracardiac hemodynamics in patients with progressive angina pectoris 
depending on comorbidity and the demand for revascularization.
Material and methods. under observation were 179 patients hospitalized in RRCEM of the Ministry of Health of 
the Republic of Uzbekistan with the diagnosis of IHD unstable angina with background pathology in the form of 
type 2 diabetes mellitus. The comparison group consisted of 150 patients with IHD with unstable angina without 
background disturbances of carbohydrate metabolism, control group - 20 healthy volunteers of comparable age 
without signs of cardiovascular and endocrine pathology, including vegetative character.
Results. all patients during the first 24 hours of hospitalization were diagnosed coronary angiography, according to 
which a decision was taken on further tactics of the patient’s management, and on the first day the cardiovascular 
system was assessed by echocardiography.
Conclusion.in patients with IHD with unstable angina, a pronounced structural and functional remodeling of not 
only the left but also the right parts of the heart with an increase in not only the volume of the heart cavities but 
also the mass of the myocardium, a violation of the functional state of the myocardium, and the systolic and diastolic 
function of both ventricles. Background SP was associated with more severe disorders. Also, more severe disorders 
were noted in patients requiring surgical revascularization, which is probably associated with a larger ischemic 
zone.
Key words: unstable angina, echocardiography, diabetes mellitus, left and right ventricles systolic and diastolic 
function

Патологическое ремоделирование миокарда яв-
ляется одним из основных факторов, определяющих 
продолжительность и качество жизни пациентов с 
ИБС в целом и с нестабильной стенокардией, в част-
ности [1,3,6]. 

На сегодняшний день наиболее доступными и 
высокоинформативными методами неинвазивной 

оценки функционального состояния миокарда при 
стенокардии и на ранних стадиях формирования 
сердечной недостаточности считаются эхокардио-
графия, допплер-эхокардиография и холтеровское 
мониторирование ЭКГ [8,17-19].

Цель. Изучение особенностей центральной и вну-
трисердечной гемодинамики у больных с прогресси-
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рующей стенокардией в зависимости от коморбид-
ности и потребности в реваскуляризации.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Для достижения поставленной цели в иссле-

дование были включены 179 больных, госпита-
лизированных в РНЦЭМП МЗ РУз с диагнозом ИБС 
нестабильная стенокардия с фоновой патологией 
в виде СД 2-го типа. Группу сравнения составили 
150 больных с ИБС нестабильной стенокардией 
без фоновых нарушений углеводного обмена, так-
же госпитализированных в РНЦЭМП. Критериями 
исключения служили: нарушения ритма в виде фи-
брилляции и трепетания предсердий (персисти-
рующая форма), клапанные и врожденные пороки 
сердца, острые воспалительные и лихорадочные 
состояния, онкологические заболевания, диффуз-
ные болезни соединительной ткани и системные 
васкулиты, эррозивно-язвенные поражения же-
лудочно-кишечного тракта, отказ больного от 
участия в исследовании и/или эндоваскулярной 
процедуры (КАГ/КАП/стентирование КА). В кон-
трольную группу вошли 20 здоровых доброволь-
цев сопоставимого возраста без признаков сер-
дечно-сосудистой и эндокринной патологии, в том 
числе и вегетативного характера.

Диагноз ИБС нестабильная стенокардия устанав-
ливался на основании: 1) клинических данных – за-
грудинная боль или ее эквиваленты, впервые воз-
никшая или прогрессирующая в течение последнего 
месяца по сравнению со стереотипной или возник-
шая в постинфарктном периоде (ранняя и поздняя 
постинфарктная); 2) ЭКГ, зафиксированной во время 
болевого приступа или при поступлении в клинику 
(без подъема сегмента ST); 3) отрицательного тропо-
нинового теста.

Всем больным при поступлении в клинику про-
водилось стандартная терапия нестабильной сте-
нокардии: низкомолекулярный антикоагулянт 
эноксапарин в дозе 1мг/10кг массы тела дважды в 
сутки подкожно в течение 5-7 дней, двойная анти-
коагулянтная терапия – ацетилсалициловая кисло-
та 150мг/сут и клопидогрел 75мг/сут после перво-
начальной нагрузочной дозы 600 мг однократно, 
β-адреноблокатор бисопролол (дозирование инди-
видуальное в зависимости от параметров АД, часто-
ты сердечных сокращения – ЧСС и сократительной 
функции левого желудочка – ЛЖ). При сохранении 
болевого синдрома – изосорбида мононитрат в дозе 
20-80 мг/сут, в случае артериальной гипертензии – 
ингибитор АПФ рамиприл или (в случае непереноси-
мости и АПФ) блокатор ангиотензиновых рецепто-
ров I типа валсартан (дозирование индивидуальное 
в зависимости от уровня артериального давления), 
при возникновении желудочковых нарушений рит-
ма – амиодарон 600 мг/сут.

Всем больным, включенным в исследование, в те-
чение первых 24 часов госпитализации проводилась 
диагностическая коронароангиография (КАГ), по ре-
зультатам которой принималось решение о дальней-
шей тактике ведения.

В первые сутки госпитализации у всех больных, 
включенных в исследование, оценивали состояние 
сердечно-сосудистой системы с помощью эхокарди-
ографии (ЭхоКГ), которая выполнялась на ультра-
звуковом сканере Philips, оснащенном секторным 
датчиком с частотой 2,5-5 мГц. Обследование про-
водилось в положении пациента лежа на левом боку 
и на спине. Использовались стандартные ЭхоКГ до-
ступы и позиции. Учитывая особенности заболева-
ния (нарушения регионального кровоснабжения, 
ведущие к регионарному дискинезу и нарушениям 
геометрии ЛЖ), объемы левого желудочка (конеч-
ный диастолический объем – КДО и конечный систо-
лический объем – КСО) измеряли с использованием 
модифицированного метода дисков (2- и 4-камерная 
апикальная позиция) [23]. Объем левого предсер-
дия и правых отделов сердца определялся этим же 
методом. Общая сократимость ЛЖ оценивалась по 
величине ударного объема (УО=КДО ЛЖ - КСО ЛЖ), 
фракции выброса (ФВ ЛЖ=УО/КДО ЛЖ*100%), ре-
гионарная сократимость – по индексу нарушения 
регионарной сократимости (ИНРС ЛЖ) с использо-
ванием 17-сегментной схемы ЛЖ, функциональная 
способность сердца –по минутному объему кровоо-
бращения (МОК=УО*ЧСС, где: ЧСС – частота сердеч-
ных сокращений за 1 мин). Геометрические харак-
теристики ремоделирования ЛЖ включали также 
толщину стенок ЛЖ (межжелудочковой перегород-
ки – МЖП, задней стенки ЛЖ – ЗСЛЖ), массу мио-
карда ЛЖ, рассчитанную по Pennconventionmethod 
и индексированную к площади поверхности тела 
(иММЛЖ) и индекс сферичности ЛЖ (ИСЛЖ=D/L, 
где:D – диаметр ЛЖ и L – длинник ЛЖ в апикальной 
4-камерной позиции). Еще одним показателем про-
цессов ремоделирования был интегральный систо-
лический индекс ремоделирования ЛЖ (ИСИР=ФВ 
ЛЖ/ИСЛЖ в диастолу).

Диастолическая функция желудочков оценива-
лась методом тканевой допплерографии с установ-
кой контрольного объема на латеральном крае атри-
овентрикулярных колец (мк – митральный клапан, 
тк – трикуспидальный клапан) [24]. Оценивалось от-
ношение скоростей ранней и поздней диастолы e’/a’. 
С использованием максимальной скорости раннего 
диастолического наполнения на трансмитрального 
и транстрикуспидального потока (Е) вычислялись 
также показатели давления заклинивания легочной 
артерии (ДЗЛА=1,24*Емк/е’мк+1,9).

Функциональное состояние правых отделов серд-
ца оценивалось с использованием измерения диаме-
тра ПЖ (в М-режиме, парастернальная позиция по 
длинной оси ЛЖ), систолическое давление в легоч-
ной артерии (СДЛА=4V2+среднее ДПП, где:V – макси-
мальная скорость трикуспидальной регургитации, 
среднее ДПП – давление в ПП: среднее ДПП=1,7Етк/
е’тк+0,8) и TAPSE-амплитуда систолического апи-
кального смещения кольца трехстворчатого клапа-
на, характеризующая систолическую функцию ПЖ и 
определяемая в М-режиме [22].

Для определения функционального состояния 
миокарда желудочков определялся также индекс Tei 
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(отношение периода закрытых клапанов к периоду 
изгнания) для каждого желудочка отдельно и сум-
марный Tei (сумма показателей обоих желудочков). 
Временные интервалы определялись с использова-
нием тканевой допплерографии латерального края 
атриовентрикулярных колец. 

Все данные, полученные в результате иссле-
дования, заносились в сводные таблицы Excel-
Microsoft Office 2007. Статистическая обработка 
проводилась с расчетом групповых средних ариф-
метических величин, их стандартных отклонений. 
В случае использования медианы показатели опи-
сывались с указанием диапазона значений. Меж-
групповые различия оценивались с использованием 
критерия достоверности Стьюдента для парных и 
непарных сравнений. При множественных сравнени-
ях использовался критерий Стьюдента с поправкой 
Бонферони для множественных сравнений. В слу-
чае непараметрических величин различия частоты 
встречаемости признака оценивались с использова-
нием табличного критерия хи квадрат и оценкой его 
достоверности по таблицам в зависимости от числа 
степеней свободы (Гланц С. Медико-биологическая 
статистика/ Пер. с англ. –М.: Практика, 1998. –142 с.). 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

У больных с ИБС при ЭхоКГ-исследовании были 
обнаружены значительные изменения геометрии 
сердца в рамках ишемического ремоделирования: 
увеличение объемов камер (увеличение индек-
са объема ЛП, иКДО ЛЖ, диаметра ПЖ, p<0,001 по 
сравнению с КГ, табл. 1), сферическая деформация 
полости ЛЖ (увеличение индекса сферичности ЛЖ, 
p<0,001) и увеличение массы миокарда (иММЛЖ, 
p<0,001). При этом сравнение показателей пациен-
тов с СД+ и СД показало, что у первых размеры ле-
вых камер сердца и иММЛЖ были достоверно боль-
ше, чем у больных СД- (p<0,05для иЛП и иКДО ЛЖ 
и p<0,001 для индекса сферичности ЛЖ и иММЛЖ). 
Размер правого желудочка (ПЖ) был сопоставим не-
зависимо от наличия СД. При распределении боль-
ных в зависимости от потребности в реваскуляри-
зации, было обнаружено, что у больных, которым 
требуется АКШ, иКДО ЛЖ и индекс сферичности ЛЖ 
(p<0,001 для обоих параметров), а также размер ПЖ 
(p<0,05) были больше, чем у больных, которым тре-
буется ЧЧКА, иЛП и иММЛЖ оказались сопоставимы 
и не зависели от метода ревакуляризации.

Таблица 1. Эхо КГ показатели у больных с нестабильной стенокардией в зависимости от наличия фонового СД и потребностью 
в реваскуляризации

Показатель ИБС, n=129 СД+, n=179 СД-, n=150 КГ,n =20

ФВ ЛЖ, % 55,21±6,67*** 53,58±6,77*** 55,87±6,36^^*** 64,85±4,91

иЛП, мл/м2 31,03±19,93*** 34,59±12,03*** 28,33±26,08^*** 19,40±4,75

и КДО ЛЖ, мл/м2 101,01±17,79*** 104,46±17,52*** 99,87±17,85^*** 78,60±10,58

Индекс сферичности ЛЖ, отн. ед 0,89±0,27*** 0,97±0,29*** 0,84±0,22^^^*** 0,57±0,14

ИНРС, балл 1,11±0,11*** 1,14±0,12*** 1,09±0,09^^^*** 1,00±0,00

ИСИР, ед. 67,32±27,76*** 62,22±26,35*** 73,39±28,25^^^*** 121,74±31,69

e’/a’ ЛЖ, отн. ед. 0,81±0,32*** 0,70±0,30*** 0,84±0,32^^^*** 1,53±0,15

иММЛЖ, г/м2 126,15±20,59*** 131,52±21,21*** 123,54±19,01^^^*** 97,60±10,48

Tei LV, ед. 0,39±0,11*** 0,42±0,11*** 0,36±0,11^^^*** 0,28±0,06

ПЖ, см 2,54±0,48*** 2,58±0,49*** 2,51±0,46*** 2,10±0,42

TAPSE, мм 15,39±5,61*** 13,31±5,41*** 16,39±5,40^^^*** 26,50±3,63

e’/a’ ПЖ, ед. 0,86±0,40*** 0,81±0,42*** 0,86±0,38*** 1,56±0,17

ДЗЛА, ммрт.ст. 17,47±4,80*** 18,82±4,83*** 16,78±4,54^^^*** 10,50±1,70

систР в ЛА, ммрт.ст. 28,77±4,80*** 29,68±4,77*** 28,51±4,77^*** 22,65±2,74

Tei RV, ед. 0,35±0,10*** 0,38±0,11*** 0,33±0,09^^^*** 0,23±0,04

Суммарный Tei, ед. 0,75±0,16*** 0,80±0,16*** 0,69±0,14^^^*** 0,51±0,07

Тактика ведения

Показатель ЧЧКА,n=260 АКШ, n=65 МТ, n=4

ФВ ЛЖ, % 55,66±6,65 50,88±5,28### 48,25±2,75

иЛП, мл/м2 31,05±21,51 33,83±12,17 42,00±6,68

и КДО ЛЖ, мл/м2 100,14±18,11 110,71±13,88### 112,00±11,52

Индекс сферичности ЛЖ, отн. ед. 0,86±0,26 1,09±0,26### 0,95±0,21

ИНРС, балл 1,11±0,11 1,15±0,11## 1,25±0,19

Б.Ф. Мухамедова, Д.А. Алимов, Р.А. Рахимова, М.А. Обейд
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ИСИР, ед. 71,75±28,40 50,50±17,34### 52,29±9,29

e’/a’ ЛЖ, отн. ед. 0,81±0,31 0,59±0,29### 0,90±0,37

иММЛЖ, г/м2 126,86±20,59 132,48±20,55 119,75±11,84

Tei LV, ед. 0,39±0,11 0,41±0,11 0,38±0,17

ПЖ, см 2,52±0,48 2,68±0,44# 2,53±0,72

TAPSE, мм 15,13±5,62 13,29±5,31# 10,75±5,91

e’/a’ ПЖ, ед. 0,88±0,39 0,62±0,37### 0,95±0,35

ДЗЛА, ммрт.ст. 18,00±4,77 17,65±4,98 14,75±3,50

систР в ЛА, ммрт.ст. 28,62±4,75 31,11±4,58### 31,75±2,50

Tei RV, ед. 0,36±0,10 0,36±0,11 0,37±0,14

Суммарный Tei, ед. 0,75±0,16 0,77±0,17 0,75±0,07

По тактике ведения и наличию СД (в числителе – больные СД+, в знаменателе – СД-)

ФВ ЛЖ, %
54,57±6,90

56,7±6,22^^
50,89±5,76###

50,84±4,00###

50,50±0,71
46,00±1,41

иЛП, мл/м2 33,62±11,86
28,45±27,93

36,80±12,26
26,63±8,56^^^

47,00±5,66
37,00±1,41

иКДО ЛЖ, мл/м2 101,93±19,04
98,32±16,99

111,37±9,79###

109,11±21,01#

111,50±9,19
112,50±17,68

Индекс сферичности ЛЖ, отн. ед.
0,90±0,28

0,83±0,22^
1,15±0,27###

0,92±0,16#^^^
1,10±0,14
0,80±0,14

ИНРС, балл
1,13±0,12

1,08±0,09^^^
1,17±0,12#

1,09±0,08^^
1,30±0,14
1,20±0,28

ИСИР, ед.
67,58±27,08

75,99±29,17^
47,66±17,76###

57,38±14,47###^
46,33±6,60
58,25±8,25

e’/a’ ЛЖ, отн. ед.
0,75±0,30

0,86±0,32^^
0,56±0,26###

0,67±0,31#

0,65±0,35
1,15±0,21

иММЛЖ, г/м2 129,59±21,01
124,09±19,85^

137,85±20,83#

119,47±12,82^^^
112,50±10,61
127,00±9,09

Tei LV, ед.
0,42±0,11

0,36±0,11^^^
0,42±0,12
0,37±0,09

0,51±0,11
0,25±0,02

ПЖ, см
2,57±0,49
2,46±0,47

2,63±0,49
2,79±0,25###

1,90±0,00
3,15±0,07

TAPSE, мм
14,05±5,43

16,23±5,61^^
11,48±4,86##

17,68±3,54^^^
7,00±2,83

14,50±6,36

e’/a’ ПЖ, ед.
0,87±0,41
0,91±0,37

0,67±0,41##

0,52±0,24###

0,65±0,07
1,25±0,07

ДЗЛА, ммрт.ст.
19,14±4,74

16,84±4,55^^^
18,22±4,97
16,26±4,84

12,00±1,41
17,50±2,12

систР в ЛА, ммрт.ст.
28,82±4,68
28,40±4,82

32,00±4,28###

28,95±4,67^
32,00±4,24
31,50±0,71

Tei RV, ед.
0,38±0,10

0,33±0,10^^^
0,38±0,12

0,33±0,05^
0,25±0,01
0,49±0,05

Суммарный Tei, ед.
0,81±0,15

0,69±0,15^^^
0,80±0,19

0,70±0,10^^
0,76±0,10
0,73±0,07

Примечание. Достоверность различия с показателями КГ – *, между больными СД+ и СД- – ^, между группами ЧЧКА и АКШ – #. 
Один знак –p<0,05, два знака – p<0,01, три знака – p<0,001. 
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Также выявлены нарушения систолической и 
диас толической функции желудочков: ФВ ЛЖ у боль-
ных сИБС, в среднем сохранялась в пределах нор-
мальных значений, однако была достоверно ниже, 
чем в КГ (p<0,001). Более детальный анализ показал, 
что в целом у 171 (52%) больного ФВ ЛЖ была ниже 
55% (табл. 2). При этом сниженная ФВ ЛЖ у больных 
с нестабильной стенокардией ассоциировалась с на-
личием фонового СД (p<0,001) и потребностью в хи-
рургической реваскуляризации (p<0,001). 

Таблица 2. Распределение больных со сниженной общей со-
кратимостью ЛЖ в зависимости от фонового СД и метода 
реваскуляризации, абс. (%)

Показа-
тель

Число 
больных

ЧЧКА, n=260 АКШ, n=65 МТ, n=4

всего по 
группам

119 (46) 48 (74) 4 (100)

СД+, n=179 108 (60) 71из 131 (54) 35из 46 (76)
2 из 2 
(100)

СД-, n=150 63 (42) 48из 129 (37) 13 из 19 (68)
2 из 2 
(100)

Хи квадрат
11,00 
(2х2, 

p<0,001)
20,16 (3х2, p<0,001)

Другой показатель систолической функции ми-
окарда ЛЖ – индекс нарушения регионарной со-
кратимости – оценивался по 17-сегментной модели 
ЛЖ. У более половины больных (211 человек – 64%) 
обнаружены нарушения регионарной сократимости 
(ИНРС более 1, табл. 3). При этом регионарный дис-
кинез, как и сниженная общая сократимость, ассоци-
ируется с наличием фонового СД (p<0,05) и потреб-
ностью в хирургической реваскуляризации (p<0,05).

Таблица 3. Распределение больных с нарушением регионар-
ной сократимости в зависимости от фонового СД и метода 
реваскуляризации, абс. (%)

Показатель

Число боль-
ных

ЧЧКА, n=260
АКШ, 
n=65

МТ, n=4

Всего по 
группам

157 (60) 51 (78) 3 (75)

СД+, n=179 124 (69)
84 из 131 

(64)
38 из 

46 (83)
2 из 2 
(100)

СД-, n=150 87 (58)
73 из 129 

(57%)

13 из 
19 

(68%)

1 из 
2(50)

Хи квадрат
4,51 (2х2, 
p<0,05)

7,60 (3х2, p<0,05)

Интегральный систолический индекс ремодели-
рования ЛЖ (ИСИР) – показатель, объединяющий 
параметры структурного и функционального систо-
лического ремоделирования ЛЖ, представляющий 
собой отношение ФВ ЛЖ к индексу сферичности, у 
больных, включенных в исследование был значи-
тельно ниже, чем в контрольной группе (p<0,001). 
Это связано как с уменьшением ФВ ЛЖ, так и с увели-
чением индекса сферичности и изменением геоме-
трии полости ЛЖ. Само по себе сферическое ремоде-
лирование полости ЛЖ нарушает воронкообразную 

форму потока выброса, снижая его эффективность 
и внося дополнительный вклад в нарушение общей 
сократимости ЛЖ. Наименьший индекс обнаружен у 
больных СД+ (p<0,001 по сравнению с группой СД-), 
а также у больных, которым требовалась хирурги-
ческая реваскуляризация (p<0,001 по сравнению с 
группой ЧЧКА). Эта закономерность сохранялась 
и при подразделении групп по двум признакам: у 
пациентов с СД+ и СД- ЧЧКА ИСИР был достоверно 
выше, чем у больных с АКШ (p<0,001 в обеих груп-
пах); внутри групп ЧЧКА и АКШ у больных СД+ ИСИР 
был достоверно ниже, чем у больных СД- (p<0,05 в 
обеих группах).

Анализ диастолической функции ЛЖ выявил до-
стоверную тенденцию к нарушению процессов ак-
тивной диастолической релаксации миокарда ЛЖ, 
что проявилось снижением отношения e’/a’, опре-
деляемого в процессе тканевой допплерографии 
латерального края митрального кольца (p<0,001 
по сравнению с контролем). У больных, которым 
требовалась хирургическая реваскуляризация, на-
рушения были  выражены  больше, чем у больных, 
требующих эндоваскулярной реваскуляризации, как 
при изучении всех больных, включенных в исследо-
вание (p<0,001), так и внутри групп СД+ (p<0,001)и 
СД- (p< 0,05). Сравнение больных СД+ и СД- выяви-
ло большую степень диастолической дисфункции у 
больных с фоновым СД (p<0,001 по всем больным), 
причем это различие сохранялось только у больных, 
которым требовалась эндоваскулярная реваскуля-
ризация (p<0,01), в то время как среди больных груп-
пы  АКШ различий отношения e’/a’ в зависимости от 
наличия  СД  не  обнаружено.  Частотный  анализ под-
тверждает описанные закономерности: наибольшая 
частота встречаемости диастолической дисфункции 
наблюдается в группах СД+ и АКШ (табл. 4).

Таблица 4. Распределение больных с диастолической дис-
функцией ЛЖ в зависимости от наличия СД и требуемого 
метода реваскуляризации, абс. (%)

Показатель

Число 
больных

ЧЧКА, n=260 АКШ, n=65 МТ, n=4

всего по 
группам

184 (71) 57 (88) 2 (50%)

СД+, n=179 144 (80) 101 из 131 
(77)

41 из 48 
(85)

2 из 2

СД-, n=150 99 (77) 83 из 129 
(64%)

16 из 19 
(84)

0 из2

Хи квадрат 8,81 (2х2, 
p<0,01)

8,91 (3х2, p<0,05)

Интегральный индекс функционального состо-
яния миокарда Tei, отражающий отношение суммы 
периодов «закрытых клапанов» (период изометри-
ческого напряжения и изометрического расслабле-
ния) ко времени выброса, у больных, включенных в 
исследование, достоверно превышал контрольный 
показатель (p<0,001). При этом наибольшее значе-
ние отмечалось у больных с фоновым СД (p<0,001 по 
сравнению с больными СД-). Различий Tei ЛЖ в за-
висимости от требуемого метода реваскуляризации 
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Таблица 6. Распределение больных с легочной гипертензией 
в зависимости от наличия СД и требуемого метода реваску-
ляризации, абс. (%)

Показатель

Число боль-
ных

ЧЧКА, 
n=260

АКШ, 
n=65

МТ, n=4

всего по 
группам

89 (34) 34 (52) 3 (75)

СД+, n=179 70 (39) 43 (33) 26 (57) 1 из 2 (50)
СД-, n=150 56 (37) 46(36) 8 (42) 2 из 2 (100)
Хи квадрат 0,12 (2х2, нд) 9,50 (3х2, p<0,01)

Дополнительным аргументом служит обнару-
женное в нашем исследовании нарушение систо-
лической функции ПЖ, что проявилось снижением 
систолического апикального смещения кольца три-
куспидального клапана (TAPSE) у больных с ИБС с 
нестабильной стенокардией, особенно в сочетании 
с СД (p<0,001 между больными с ИБС и КГ и между 
больными СД+ и СД-, между больными СД+ и СД вну-
три группы АКШ и p<0,01 между больными СД+ и СД- 
внутри группы ЧЧКА). Потребность в хирургической 
реваскуляризации также ассоциируется со сниже-
нием систолической функции ПЖ (p<0,05 с группой 
ЧЧКА), но распределение больных в зависимости от 
наличия СД обнаружило подтверждение связи уров-
ня TAPSEи метода реваскуляризации только среди 
больных СД+ (p<0,01). Наибольшая частота встре-
чаемости больных со сниженной систолической 
функцией ПЖ зарегистрирована среди больных СД+ 
(табл. 7).

Таблица 7. Распределение больных с посткапиллярной легоч-
ной гипертензией в зависимости от наличия СД и требуемо-
го метода реваскуляризации, абс. (%)

Показатель

Число 
больных

ЧЧКА, n=260 АКШ, n=65 МТ, n=4

всего по 
группам

208 (80) 58 (89) 4 (100)

СД+, n=179 157 (88)
113 из 131 

(86)
42 из 46 (91)

2 из 2 
(100)

СД-, n=150 113 (75)
95 из 129 

(74)
16 из 19 (84)

2 из 2 
(100)

Хи квадрат
8,47 (2х2, 
p<0,01)

3,90 (3х2, нд)

Исследование диастолической функции ПЖ с 
использованием тканевой допплерографии лате-
рального края трикуспидального кольца обнаружи-
ло у больных с ИБС с нестабильной стенокардией 
диастолическую дисфункцию ПЖ, проявившуюся в 
снижении отношения e’/a’ (p<0,001 с КГ), независи-
мо от наличия СД. Выраженность диастолической 
дисфункции была более значимой у больных, кото-
рым потребовалась хирургическая реваскуляриза-
ция (p<0,001 по сравнению с больными ЧЧКА среди 
всех больных, включенных в исследование, среди 
больных СД- и p<0,01 среди больных СД+). Диасто-
лическая дисфункция ПЖ наиболее часто встреча-
ется среди больных, которым требуется хирургиче-
ская реваскуляризация, и не зависит от наличия СД 
(табл. 8).

Эхокардиография у больных с прогрессирующей стенокардией в зависимости от коморбидности и потребности в реваскуляризации 

не выявлено, однако в группе ЧЧКА разница между 
больными СД+ и СД- сохранялась (p<0,001). След-
ствием нарушения функционального состояния ЛЖ, 
особенно его диастолической дисфункции, является 
увеличение ДЗЛА, отражающее посткапиллярную 
легочную гипертензию. В нашем исследовании у 
больных с ИБС, особенно с фоновым СД, ДЗЛА был 
выше, чем в контрольной группе, хотя в среднем по 
группам и оставался в пределах нормальных значе-
ний (p<0,001 сравнение больных ИБС и КГ и срав-
нение больных СД+ и СД-). Зависимости ДЗЛА от 
метода ремоделирования не наблюдалось, при этом 
в группе ЧЧКА сохранялось различие ДЗЛА между 
больными СД+ и СД- (выше у больных СД+, p<0,001). 
Анализ частоты встречаемости больных с увеличен-
ным посткапиллярным легочным давлением (табл. 
5) показал, что увеличение ДЗЛА ассоциировалось 
только с наличием фонового СД (p<0,01) и не зависе-
ло от метода реваскуляризации.

Таблица 5. Распределение больных с посткапиллярной легоч-
ной гипертензией в зависимости от наличия СД и требуемо-
го метода реваскуляризации, абс. (%)

Показатель

Число 
больных

ЧЧКА, n=260 АКШ, n=65
МТ, 
n=4

всего по 
группам

66 (25) 16 (25) –

СД+, n=179 55 (30,73) 43 из 131 (33) 12 из 48 (25) 0 из 2

СД-, n=150 27 (18)
23 из 129 

(18%)
4 из 19 (21%) 0 из2

Хи квадрат
7,11 (2х2, 
p<0,01)

1,36 (3х2, нд)

В сочетании с ДЗЛА определялся и уровень систо-
лического давления в легочной артерии. Установле-
но, что у больных с ИБС с нестабильной стенокардией 
отмечается увеличение давления в малом круге кро-
вообращения (p<0,001 по сравнению с контролем) с 
максимальным эффектом у больных СД+ (p<0,05 по 
сравнению с больными СД-). Также обнаружено, что 
в отличие от ДЗЛА, систолическое давление в ЛА за-
висело от требуемого метода реваскуляризации: так, 
у больных группы АКШ оно было достоверно выше, 
чем в группе ЧЧКА (p<0,001). Эта закономерность 
сохранялась внутри группы СД+ (p<0,001 между 
подгруппами ЧЧКА и АКШ), но не в группе СД-. При 
этом в группе АКШ у больных СД давление в ЛА было 
выше, чем у больных СД- (p<0,05). Вероятным объяс-
нением указанных закономерностей может служить 
следующее: потребность в хирургической реваску-
ляризации предполагает большую зону ишемии, в 
том числе и распространяющуюся на миокард ПЖ, 
таким образом, патогенез легочной гипертензии у 
больных с ИБС с нестабильной стенокардией связан 
с ишемией не только ЛЖ, но и ПЖ. Наибольшая ча-
стота встречаемости легочной гипертензии наблю-
далась среди больных группы АКШ и не зависела от 
наличия фонового СД (табл. 6).
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Таблица 8. Распределение больных с диастолической дис-
функцией ПЖ в зависимости от наличия СД и требуемого 
метода реваскуляризации, абс. (%)

Показатель

Число
больных

ЧЧКА, 
n=260

АКШ, 
n=65

МТ, n=4

всего по 
группам

141 (54) 55 (85) 2 (50)

СД+, n=179 114 (64) 75 из 131 
(57)

37 из 48 
(77)

2 из 2 
(100)

СД-, n=150 84 (56) 66 из 129 
(51)

18 из 19 
(95)

0 из 2

Хи квадрат 2,02 (2х2, нд) 20,21 (3х2, p<0,001)

Интегральный показатель функционального со-
стояния миокарда ПЖ (Tei ПЖ), а также суммарный 
интегральный функциональный показатель (сум-
марный Tei) продемонстрировали нарушение функ-
ционального состояния желудочков у больных с ИБС 
(p<0,001с КГ), причем более выраженные нарушения 
ассоциировались с наличием фонового СД в целом 
во всей когорте больных, включенных в исследова-
ние (p<0,001), а также внутри групп ЧЧКА (p<0,001 
для обоих показателей) и АКШ (p<0,05 для TeiПЖ и 
p<0,01 для суммарный Tei).  От необходимого метода 
реваскуляризации эти индексы не зависели.

Формирование зоны дис- и асинергии миокарда, 
ее протяженность значительно влияют на течение 
заболевания и прогноз для жизни больного. Оценка 
динамики структурно-функциональной и электри-
ческой перестройки миокарда у больных с НС позво-
ляет эффективнее верифицировать тяжесть заболе-
вания и возможных осложнений, а также определяет 
рациональный подход к тактике лечения.

У пациентов с нестабильной стенокардией IB клас-
са (по Браунвальду) на фоне гипертрофии стенок ле-
вого желудочка и нарастания массы миокарда выяв-
ляется расширение полости ЛЖ и снижение фракции 
выброса. Наряду с этим отмечается диастолическая 
дисфункция по 1-му типу. Прогрессирование наруше-
ния происходит при усугублении класса нестабильной 
стенокардии. Так и у больных со II B-III B классом об-
наружено развитие диастолической дисфункции как 
1-го, так и 2-го типа (псевдонормализация), а также 
преобладание эксцентрической гипертрофии левого 
желудочка. К ранним чувствительным показателям 
ремоделирования миокарда относятся увеличение 
конечного систолического размера и объема [2,4,5,7]. 

Выраженность ишемического ремоделирования ми-
окарда напрямую коррелирует с частотой неблагопри-
ятных сердечно-сосудистых событий. Наибольший риск 
смерти, ИМ, повторных эпизодов НС обнаружен в тече-
ние первого года; развития ХСН – на втором году после 
перенесенного эпизода НС. Риск выше при II  B-III  B клас-
се нестабильной стенокардии [12,13,16,21]. Показатели 
ЭхоКГ, предшествующие раз витию систолической, диа-
столической дисфункции и ХСН, такие как увеличение 
конечного систолического размера и конечного систо-
лического объема, миокардиального стресса, снижение 
отношений диастолических пиков наполнения и рассла-
бления (Е/А и E̕/A̕´) отнесены к ранним предикторам 
ремоделирования ЛЖ [4,10,14,20].

Комбинация ингибиторов АПФ, β-блокаторов и 
статинов со стандартной терапией у пациентов с 
IB и II B-III B классом НС позволяет предотвратить 
структурно-функциональное ремоделирование ле-
вого желудочка и жизнеугрожающие проявления 
электрической нестабильности миокарда, снижая 
вероятность повторения дестабилизации ИБС и/или 
развития как острой, так и хронической сердечной 
недостаточности [8,9,11,15].

Таким образом, у больных с ИБС с нестабильной 
стенокардией обнаружено выраженное структурно-
функциональное ремоделирование не только левых, 
но и правых отделов сердца с увеличением не только 
объемов полостей сердца, но и массы миокарда, а так-
же нарушением функционального состояния миокар-
да и систолической и диастолической функции обоих 
желудочков. Фоновый СД ассоциировался с более вы-
раженными нарушениями, в частности с достоверно 
большей  дилатацией  левых  камер сердца, сниже-
нием общей сократимости и более высоким баллом 
нарушения регионарной сократимости  ЛЖ, более 
высокими  значениями давления в системе  легочной 
артерии, что может объясняться как более распро-
страненным поражением коронарного русла и боль-
шей степенью и  площадью  ишемии,  так и характер-
ными для СД нарушениями клеточного метаболизма 
и накоплением межуточного вещества. Также более 
выраженные нарушения отмечались у больных, кото-
рым требовалась  хирургическая реваскуляризация,  
что,  вероятно, связано с большей зоной ишемии. 
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Эхокардиография у больных с прогрессирующей стенокардией в зависимости от коморбидности и потребности в реваскуляризации

ªАНДЛИ ДИАБЕТ ФОНИДА НОМУ²ИМ СТЕНОКАРДИЯ БИЛАН О£РИГАН БЕМОРЛАРДА
РЕВАСКУЛЯРИЗАЦИЯГА МУ²ТОЖЛИК ВА ЭХОКАРДИОГРАФИЯ НАТИЖАЛАРИ

Б.Ф. Мухамедова, Д.А. Алимов, Р.А. Рахимова, М.А. Обейд
Республика  шошилинч  тиббий  ёрдам  илмий  маркази

Маºсад. ªандли диабет фонидаги вареваскуляризацияга му³тож ному³им стенокардия билан о¼риган беморларда 
марказий ва юрак  ичи гемодинамикаси хусусиятларини ўрганиш.

Материал ва усуллар. II тип ºандли диабет (ªД) фонидаги ЮИК (юрак ишемик касаллиги) ному³им стенокардия 
таш³исли даволанган 179 бемор  олинди. Таººослаш гуру³и сифатида 150 та углевод алмашинуви бузилишлари 
бўлмаган ЮИК номуºим стенокардия билан о¼риган бемор олинди. Назорат гуру³ сифатида (НГ, n=20) 20 юрак-ºон 
томир ва эндокрин, шу жумладан вегетатив характердаги патологиялари белгиларисиз со¼лом кўнгилли кишилар  
текширилди. Текширишга олинган барча беморларда касалхонага ётєизилган илк 24 соат мобайнида ташхисий ко-
ронароангиография ўтказилди, натижаларга ºараб беморларни даволашнинг кейинги тактикаси ³аєида ºарор ºабул 
ºилинди.Текширувга киритилган барча беморлар, касалхонага ётºизилишининг биринчи кунида юрак-ºон томир тизи-
ми ³олати шу жумладан, эхокардиография (ЭхоКГ) ба³оланди.

Натижа. ЮИК номуºим стенокардия билан о¼риган беморларда намоён бўлган структур-функционал ремоделла-
ниш юракни нафаºат чап, балки ўнг ºисмида ³ам юрак бўшлији ва миокард массаси катталашиши билан, шунингдек, 
миокард функционал ³олати ва иккала ºоринчанинг систолик ва диастолик вазифасида бузилишлар аниºланди.

Хулоса. ªандли диабет фонида яººол бузилишлар билан умумлаштирилади, буни тож томирларнинг кенг тарºалган 
шикастланиши ва юєори даражадаги ишемия майдони, ºандли диабетга характерли іужайра метаболизми бузилишла-
ри ва оралиº моддаларнинг тўпланиши билан изо³ланади. Шунингдек жаррохлик реваскуляризацияси талаб ºиладиган 
беморларда яººол намоён бўлган бузилишлар, э³тимол ишемик зонанинг катталиги билан бо¼лиºлиги белгиланди.

Калит сўзлар: ному³им стенокардия, эхокардиография, ºандли диабет, чап ва ўнг ºоринчанинг систолик вади-
астолик функцияси.
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ВЛИЯНИЕ ФЕНОМЕНА ИШЕМИЧЕСКОГО ПРЕКОНДИЦИОНИРОВАНИЯ НА РЕЗУЛЬТАТЫ РЕПЕРФУЗИИ
ПРИ ОСТРОМ КОРОНАРНОМ СИНДРОМЕ С ЭЛЕВАЦИЕЙ СЕГМЕНТА ST

С.Р. КЕНЖАЕВ, А.Л. АЛЯВИ, М.Л. КЕНЖАЕВ, Р.А. РАХИМОВА, Х.И. САТТАРОВ, А.К. КАЙИРОВ, У.Ш. ГАНИЕВ
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Цель. Оценка влияния предынфарктной стенокардии на результаты реперфузии, клинического течения, 
показателей систолической функции левого желудочка у больных с острым коронарным синдромом с эле-
вацией сегмента ST (ОКСпST).
Материал. В исследование были включены 130 больных с ОКСпSTв возрасте от 21 года до 70 лет (сред-
ний возраст 56±4,3 года). Больные были разделены на две группы: 1-я группа (основная) – 63 больных, 
у которых развитию инфаркта миокарда (ИМ) предшествовали приступы стенокардии (предынфаркт-
ная стенокардия) в течение 24-48 часов; 2-я (контрольная) группа – 67 больных, у которых ИМ развива-
лась без какой-либо предынфарктной стенокардии. Первичное чрескожное коронарное вмешательство 
(ЧКВ) выполнено 71 (54,6%) больному,  спасительное ЧКВ после неудачного тромболизиса в течение 
12 ч выполнено 5 (3,8%) больным, отсроченное ЧКВ после тромболизиса в течение 48-72 часов – у 54 
(41,5%).
Результаты. Трансформация ОКСпSTв ИМс зубцом Q наблюдалась у 108 (83,0%), без Q – у 22 (17%). В 1-й 
группе больных ИМ с зубцом Q развивался гораздо реже, чем среди пациентов 2-й группы (39,6% против 
44%).  В 1-е сутки заболевания острая левожелудочковая недостаточность (ОЛЖН) III класса (по класси-
фикации Киллипа) встречались у 3 (4,8%) больных 1-й и у 5 (7,5%) – 2-й группы; ОЛЖН IV класса – со-
ответственно у 2 (3,2%) и 4 (6,0%).  В 1-й группе отмечалось недостоверно меньшее, чем в контрольной 
количество одиночных желудочковых экстрасистол (ЖЭ), эпизодов парных, групповых ЖЭ и эпизодов 
желудочковой тахикардии (ЖТ). Рецидив ИМ развился у 2 пациентов 2-й группы на 7-е сутки; в 1-й груп-
пе больных рецидивов ИМ не наблюдалось. Показатель глобальной систолической функции ФВ ЛЖ был 
сниженным в обеих группах, но более значительное снижение наблюдалась во 2-й группе(49,5±0,5 про-
тив 47,3±0,3%). В 1-е сутки заболевания КДО ЛЖ у пациентов 1-й и 2-й групп составлял соответственно 
150,0±1,3 и 155,8±1,1 мл (р<0,05). Зона асинергии миокарда у пациентов 1-й группы составила 38%, кон-
трольной – 41%.
Заключение. Наличие предынфарктной стенокардии как клинический эквивалент ишемического прекон-
диционирования миокарда у больных с ОКСпST благодаря протективным  свойствам способствует умень-
шению ишемического и реперфузионного повреждения миокарда, ограничению развития некроза мио-
карда.
Ключевые слова: острый коронарный синдром с элевацией сегмента ST, предынфарктная стенокардия, ре-
перфузия, прекондиционирование.

INFLUENCE OF THE PHENOMENON OF ISCHEMIC PRECONDITIONING ON THE RESULTS
OF REPERPHUSIA IN ACUTE CORONARY SYNDROME WITH ST SEGMENT ELEVATION

S.R. KENJAEV, A.L. ALYAVI, M.L. KENJAEV, R.A. RAKHIMOVA, KH.I. SATTAROV, A.K. KAYIROV, U.SH. GANIEV
Republican Research Centre of Emergency Medicine

Aim. Evaluation of the influence of pre-infarction angina on the results of reperfusion, clinical course, and systolic 
function of the left ventricle in patients with acute ST segment elevation myocardial infarction (ASTEMI).
Material. The study included 130 patients with ASTEMI at the age of 21 to 70 years (mean age 56 ± 4,3 years). Patients 
were divided into two groups: 1st group (primary) - 63 patients, in whom the development of ASTEMI was preceded 
by angina attacks (pre-infarction angina) within 24-48 hours; The 2nd (control) group consisted of 67 patients, in 
whom ASTEMI developed without any pre-infarction angina. Primary percutaneous coronary intervention (PCI) 
was performed in 71 (54.6%) patients, saving PCI after failed thrombolysis for 5 hours was performed by 5 (3.8%) 
patients, delayed PCI after thrombolysis for 48-72 hours in 54 (41.5%).
Results. Transformation of ASTEMIin myocardial infarction (MI) with Q wave was observed in 108 (83.0%), 
without Q - in 22 (17%). In the 1st group of patients with Q-wave MI, the development was much less frequent 
than among the patients of the 2nd group (39.6% vs. 44%). On the 1st day of the disease, acute left ventricular 
failure (ALVF) of the third class (according to the classification of Killip) occurred in 3 (4.8%) patients of the 1st 
and 5th (7.5%) - the 2nd group; ALVFIV class - respectively, in 2 (3.2%) and 4 (6.0%). In the first group, there were 
significantly less than single-ventricular extrasystoles (JE) in the control group, episodes of paired, group ZHE, 
and episodes of ventricular tachycardia (VT). Recurrence of myocardial infarction developed in 2 patients of the 
2nd group on the 7th day; in the first group of patients with relapses of MI was not observed. The global systolic 
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function of LVEF was reduced in both groups, but a more significant decrease was observed in the 2nd group (49.5 
± 0.5 versus 47.3 ± 0.3%). On the 1st day of the disease, left ventricular bleeding in patients of the 1st and 2nd 
groups was respectively 150.0 ± 1.3 and 155.8 ± 1.1 ml (p <0.05). The zone of myocardium a synergy in the patients 
of the 1st group was 38%, the control zone - 41%.
Conclusion. The presence of preinfarction angina as a clinical equivalent of ischemic myocardial preconditioning 
in patients with ASTEMI due to protective properties helps to reduce ischemic and reperfusion damage of the 
myocardium, limiting the development of myocardial necrosis.
Keywords: acute coronary syndrome with st segment elevation, pre-infarction angina, reperphusia, preconditioning.

Острый коронарный синдром с элевацией сегмен-
та ST (ОКСпST) в настоящее времени является одной 
из актуальных проблем ургентной кардиологии во 
всем мире, в том числе и в Узбекистане. Госпитальная 
летальность от ОКСпST составляет 8-12%. Наблюдает-
ся тенденция к снижению госпитальной летальности, 
которая обусловлена использованием современных 
методов диагностики и лечения (коронарография, 
системный и селективный интракоронарный  тромбо-
лизис, транслюминальная баллонная ангиопластика, 
стентирование коронарных артерий, аортокоронар-
ное шунтирование) [1].

Основой ОКСпST является острая окклюзия суб-
эпикардиальной коронарной артерии вследствие ате-
ротромбоза. Раннее восстановление проходимости 
(реперфузия) в инфаркт-связанной коронарной артерии 
является важным ключевым моментом лечения этого 
заболевания. От результатов  реперфузии зависит тече-
ние, исход и прогноз заболевания. Доказано, что раннее 
восстановление проходимости в окклюзированной ко-
ронарной артерии при ОКСпST уменьшает размер очага 
некроза, улучшается систолическая и диастолическая 
функции левого желудочка (ЛЖ), улучшается прогноз 
заболевания, но, с другой стороны,возможны проявле-
ния реперфузионного повреждения миокарда, которые 
приводят к развитию реперфузионных аритмий (вплоть 
до жизнеугрожающих), усугублению острой сердечной 
недостаточности, развитию оглушенного миокарда, 
ускоренному некрозу у кардиомиоцитов и феномена 
no-reflow или slow-reflow [7].

По данным ряда авторов, индуцирование эпи-
зодов короткой нелетальной ишемии и реперфузии 
миокарда до, во время или даже после периода про-
должительной тяжелой миокардиальной ишемии 
способно существенно снизить поражение сердца. 
Отмеченные явления получили названия ишемиче-
ского прекондиционирования, кондиционирования 
и посткондиционирования [1-3,5,6,10]. Последние 
исследования показали, что «кондиционирование» 
(приспособительная подготовка) сердца к проти-
водействию поражающим эффектам, вызванным 
ишемией и реперфузией, может быть обусловлено 
применением разных механических и фармакологи-
ческих подходов [6,7,9]. 

Предынфарктная стенокардия может выступать в 
качестве клинического эквивалента ишемического пре-
кондиционирования, которая может уменьшить размер 
инфаркта и уменьшить смертность при реперфузионной 
терапии у больных с ОКСпST. Однако преимущества пре-
дынфарктной стенокардии при первичном чрескожном 

коронарном вмешательстве (ЧКВ) при стентировании 
являются неубедительными из-за большего достижения 
проходимости инфарктной артерии и скорости реперфу-
зии [4,8,10,25]. 

Патогенетические механизмы ишемического пре-
кондиционирования включают три последовательных 
этапа: триггерную стадию, стадию внутриклеточной 
передачи сигнала и стадию реализации защитного эф-
фекта. Триггерная стадия характеризуется накоплением 
в миокарде биологически активных веществ (аденози-
на, брадикинина, катехоламинов и др.), связывающихся 
со специфическими рецепторами на сарколемме кар-
диомиоцитов и запускающих внутриклеточный каскад 
передачи сигнала. Внутриклеточная передача сигнала 
осуществляется путем активации связанных с G-белками 
протеинкиназ [5,8,9,16,21,22,25,26]. Наконец, реализа-
ция защитного эффекта предполагает осуществление ги-
потетической клеточной энергосберегающей програм-
мы, молекулярные механизмы которой пока остаются 
неизвестными. 

Конечным эффектом ишемического прекондициони-
рования считались митохондриальные чувствительные 
к АТФ калиевые каналы, активация которых непосред-
ственно ведет к росту устойчивости миокарда к ишемии. 
Однако этот взгляд в последнее время подвергается 
серьезной критике, поэтому конечный эффектор карди-
опротективных воздействий до сих пор не установлен 
[4,11,13,20,30].

В клинических условиях прекондиционирование 
напоминает феномен «прохождения через боль» 
[5,12,17,18,31]. Иногда больные при нагрузочных про-
бах испытывают стенокардию, но продолжают нагруз-
ку. Через какое-то время боль прекращается. Утренний 
приступ стенокардии может не повториться при той же 
нагрузке в течение дня.

По данным литературы, ишемическое прекондици-
онирование способно вызвать уменьшение размера 
острого инфаркта миокарда (ОИМ), улучшить восста-
новление сократимости сохраненных участков миокар-
да в ближайшие минуты-часы после прекращения его 
длительной ишемии, уменьшить частоту развития арит-
мий, вызываемых ишемией или реперфузией [10,19,28], 
снизить выраженность апоптоза в миокарде (в экспери-
менте), поддержать коронарный резерв, ослабить об-
разование тромбоцитарных тромбов (в эксперименте) 
[23,24].

Цель. Оценка влияния предынфарктной стенокар-
дии по результатам реперфузии, клинического течения, 
показателям систолической функции левого желудочка 
у больных с ОКСпST. 

Влияние феномена ишемического прекондиционирования на результатыреперфузии при остром коронарном синдроме с элевацией сегмента ST
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стресс-эхокардиография. Суточное мониторирование 
электрокардиограммы, а также артериального давле-
ния и частоты сердечных сокращений осуществлялось с 
помощью монитора Nihon (Япония). 

Таблица 1. Клинико-анамнестические данные об-
следованных больных, абс. (%)

Показатель 2-я группа, n=63
2-я группа, 

n=67
Ср едний возраст, лет 59,5±5,7 57,8±5,1
Мужчины 55 (87) 63 (94)
Женщины 8 (13) 4 (6)
Артериальная гипертензия 46 (73) 50 (74,6)
Ожирение I-II степени 15 (24) 19 (28,4)
Сахарный диабет 2-го типа 16 (25,4) 19 (28,4)
Гиперхолестеринемия 36 (57,1) 32 (47,8)
Курение 25 (39,7) 15 (22,4)
Хронический бронхит 16 (25,4) 5 (7,5)
Другие экстракардиальные 
заболевания

10 (15,9)
12(18,0)

ОЛЖН (по Киллипу)
II класс
III класс
IV класс 

3 (4,76)
3 (4,76)
2 (3,2)

8 (12)
5 (7,46)
4 (5,97)

ЖЭС (по Лауну):
I класс 
II класс
III класс
IVA класс
IVБ класс
V класс

10 (15,9)
13 (21,0)
11 (17,5)
17 (27,0)
15 (23,8)
3 (4,76)

7 (10,4)
15 (22,4)
16 (23,9)
26 (38,8)
22 (32,8)
8 (11,9)

Наджелудочковые аритмии 12 (19) 15 (22,4)
Блокады 5 (7,9) 9 (13,4)
Аневризма ЛЖ 5 (7,9) 6 (8,9)

Полученные данные были подвергнуты статистиче-
ской обработке на персональном компьютере Pentium 
IV с использованием программного пакета Microsoft 
Office Excel 2007 с помощью встроенных функций ста-
тистической обработки. Использовались методы вариа-
ционной параметрической и непараметрической стати-
стики с расчетом средней арифметической изучаемого 
показателя (M), среднего квадратического отклонения 
(σ), стандартной ошибки среднего (m), относительных 
величин (частота, %). Статистическая значимость полу-
ченных измерений при сравнении средних величин 
определялась по критерию Стьюдента (t) с вычислени-
ем вероятности ошибки (р) при проверке нормальности 
распределения (по критерию эксцесса) и равенства ге-
неральных дисперсий (F – критерий Фишера). Для оцен-
ки статистической достоверности рассчитанных крите-
риев использовались показатели и таблицы критических 
значений для приемлемых уровней значимости (р). За 
статистически значимые изменения приняты четыре ос-
новных уровня значимости: высокий – р<0,001, средний 
– р<0,010, низкий (предельный) – р<0,050, незначимый 
(недостоверный) – р>0,050. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

Из 130 пациентов с ОКСпST трансформация диагно-
за в инфаркт миокарда с зубцом Q наблюдалась у 108 
(83,0%), без Q инфаркт миокарда – у 22 (17%). В группе 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследования были включены 130 больных с диаг-
нозом острый коронарный синдром с подъемом сег-
мента ST в возрасте от 21 года до 70 лет (средний воз-
раст 56±4,3 года). Больные были госпитализированы в 
отделение кардиотерапевтической реанимации Респуб-
ликанского научного центра экстренной медицинской 
помощи МЗ РУз в течение первых 6 часов с момента раз-
вития симптомов заболевания. Диагноз ОКСпST устанав-
ливали на основании клинической картины и электро-
кардиографических критериев. 

Критерии включения: характерная клиническая кар-
тина ОКС и как минимум один из нижеперечисленных 
критериев: 1) подъем сегмента ST более 2 мм в двух 
смежных грудных отведениях или подъем сегмента ST 
более 1 мм в стандартных отведениях; 2) остро возник-
шая блокада левой ножки пучка Гиса.

Критерии исключения: возраст старше 70 лет; дав-
ность болевого синдрома более 6 часов; инфаркт 
миокарда в анамнезе; больные с тяжелыми сопут-
ствующими соматическими заболеваниями (ОНМК, 
онкологические, психические, хирургические), которые 
влияют на информативность исследования; больные 
с объективными противопоказаниями к проведению 
стресс-эхокардиографии с добутамином; отказ пациента 
пройти стресс-эхокардиографию с добутамином. Мето-
дом случайной выборки (в порядке последовательного 
поступления) было сформировано две группы больных, 
не имевших статистически значимых различий по исход-
ным клинико-анамнестическим данным и применяв-
шейся базисной терапии:

1-я группа (основная) – 63 больных, у которых раз-
витию инфаркта миокарда (ИМ)  предшествовали при-
ступы стенокардии (предынфарктная стенокардия) в те-
чение 24-48 часов; 

2-я (контрольная) группа – 67 больных, у которых ИМ 
развивалась без какой-либо предынфарктной стенокар-
дии.

Обследованные больные были рандомизированы по 
основным клинико-анамнестическим данным с учетом 
факторов риска ИБС и наличия сопутствующих заболева-
ний. В таблице 1 приведены основные клинико-анамне-
стические данные больных. 

Все больные получали базисное лечение, включав-
шее антиагреганты (клопидогрель 300-600 мг/сут, аспи-
рин 250-325 мг/сут), антикоагулянты (гепарин на инфу-
зомате со скоростью 1000 ЕД/ч в течение суток и далее 
подкожно по 5000 ЕД 4 раза в сут), β-адреноблокаторы 
(бисопролол 5 мг/сут или метопролол в среднем 75-150 
мг/сут), статины (симвастатин 40 мг/сут), ингибиторы 
АПФ (эналаприла малеат в среднем 7,5-10 мг/сут), ни-
траты, глюкозо-инсулин-калий-магниевую смесь. 

Все 130 больных были подвергнуты реваскуляри-
зации миокарда. Первичная ЧКВ была проведена у 71 
(54,6%) больного с ОКСпST. Спасительное ЧКВ после не-
удачного тромболизиса в течение 12 ч выполнено у 5 
(3,8%) больных, отсроченное после тромболизиса в те-
чение 48-72 часов – у 54 (41,5%) 

Всем больным проводилось общеклиническое об-
следование, электрокардиография, эхокардиография и 

С.Р. Кенжаев, А.Л. Аляви, М.Л. Кенжаев, Р.А. Рахимова, Х.И. Саттаров, А.К. Кайиров, У.Ш. Ганиев
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больных с предынфарктной стенокардией ИМ с зубцом 
Q развивался гораздо реже, чем среди пациентов кон-
трольной группы (39,6% против 44%). ИМ без зубца Q в 
1-й группе развился у 13 (10%) больных, в контрольной 
группе – у 9 (6,9%).

Развитие инфаркта миокарда без зубца Q при ОКСпST 
зависело от времени «симптом-реперфузия», которое 
у больных 1-й и 2-й групп составило соответственно 
288,3±18,7 и 330±20 мин. 

Клинические симптомы острой левожелудочковой 
недостаточности (ОЛЖН) в группе больных c предын-
фарктной стенокардией наблюдались реже. В 1-е сутки 
заболевания ОЛЖН III класса (по классификации Килли-
па) встречались у 3 (4,76%) больных 1-й и у 5 (7,46%) – 
2-й группы; ОЛЖН IV класса – соответственно у 2 (3,2%) 
и 4 (5,97%).

В отличие от контроля у больных с предынфарктной 
стенокардией реперфузионные нарушения ритма были 
выражены в меньшей степени. В 1-йгруппе отмечалось 
недостоверно меньшее, чем в контрольной количество 
одиночных желудочковых экстрасистол (ЖЭ), эпизодов 
парных, групповых ЖЭ и эпизодов желудочковой тахи-
кардии (ЖТ). Количество эпизодов парной и групповой 
ЖЭ, как и эпизодов ЖТ, в основной группе также было 
несколько меньше, чем в контрольной. Больных с вы-
явленными при ЭКГ желудочковыми нарушениями рит-
ма в основной группе было достоверно меньше, чем в 
контрольной. Рецидив инфаркта миокарда развился у 
2 пациентов контрольной группы на 7-е сутки; в группе 
больных с предынфарктной стенокардией рецидивов 
ИМ не наблюдалось. 

При проведении двухмерной ЭхоКГ в покое в пер-
вые сутки после реперфузии миокарда у больных обе-
их групп отмечалось снижение показателей глобальной 
систолической функции левого желудочка. Показатель 
глобальной систолической функции ФВ ЛЖ был сни-
женным в обеих группах (49,5±0,5 и 47,3±0,3%), но бо-
лее значительное снижение наблюдалась во 2-й группе. 
В 1-е сутки заболевания КДО ЛЖ у пациентов 1-й и 2-й 
групп составлял соответственно 150,0±1,3 и 155,8±1,1 мл 
(р<0,05) (табл. 2). 

Таблица 2. Показатели глобальной систолической функции и 
центральной гемодинамики в 1-е сутки заболевания

Показатель
1-я группа, 

n=63
2-я группа,

n=67
p

КДО ЛЖ, мл 150,0±1,3 155,8±1,2 <0,05
КСО ЛЖ, мл 76,3±1,4 82,5±1,2 <0,01
УО ЛЖ, мл 74±1,3 73,3±1,5 >0,05
ФВ ЛЖ, % 49,5±0,5 47,3±0,3 <0,01
УМЖП,% 28,5±0,8 28,7±0,88 >0,05
УЗСЛЖ,% 32,2±0,7 31,8±0,8 >0,05
МО, л/мин 6,7±0,8 6,58±0,8 >0,01
ЛП, мм 36±1,3 35,5±1,2 >0,05
Vмах ВТЛЖ, м/с 0,91±0,03 0,82±0,03 <0,05

Показатель МЖП в двух группах был равен соот-
ветственно 28,5±0,8 и 27,0±0,88 мл. Показатель УЗСЛЖ 
в сравниваемых группах составлял соответственно 
30,2±0,7 и 31,8±0,8 мл. Переднезадний линейный раз-

мер левого предсердия (ЛП) был равен 39±3,8 и 38,5±3,4 
мм. Cкорость кровотока в выходном тракте ЛЖ (Vмах ВТЛЖ), 
которая приближалась к нижней границе нормы, состав-
ляла соответственно 0,91±0,03 и 0,82±0,03 м/с (р<0,05).

Таким образом, при анализе особенностей клини-
ческого течения заболевания и показателей глобальной 
систолической функции ЛЖ выявлено, что в группе боль-
ных с ИМ с предынфарктной стенокардией реже встре-
чаются различные осложнения ИМ, что способствует
сохранению общей  контрактильной функции ЛЖ. 

При детальной оценке локальной сократительной 
способности ЛЖ у всех больных выявлено нарушение 
сегментарной сократимости. У 11 (8,5%) пациентов отме-
чалась острая аневризма ЛЖ. Для качественного анали-
за локальной сократимости ЛЖ изучено 2080 сегментов, 
из них 1248  были нормокинетичными (60%), 416  – ги-
покинетичными (20%), 360 – акинетичными (17,3%), 56 – 
дискинетичными (2,7%). Индекс нарушения регионар-
ной сократимости составил в среднем 1,74±0,04. Зона 
асинергии миокарда у пациентов 1-й группы составила 
38%, контрольной – 41%.

ОБСУЖДЕНИЕ

Согласно данным литературы, у больных с острым 
ИМ, имевших предшествующий приступ стенокардии 
напряжения, по сравнению с такими же больными с 
ОИМ без предшествующего приступа стенокардии на-
пряжения отмечались лучшие исходы заболевания во 
время пребывания в больнице и меньшие размеры ИМ, 
оцениваемые по активности МВ-фракции креатинфос-
фокиназы. Очевидно, что при этом возникает быстрая 
метаболическая адаптация миокарда, улучшающая пе-
реносимость последующих эпизодов ишемии в течение 
1-2 часов, т. е. происходит процесс, весьма напоминаю-
щий классическое ишемическое прекодиционирование 
[10,11,15,17-19,23,24,27-29].

Клинически показано, что предшествующие раз-
витию ИМ приступы стенокардии (предынфарктная 
стенокардия) могут оказать протективное действие на 
миокард, если они возникают в течение 24-48 часов 
перед ОИМ, что весьма напоминает кардиопротектив-
ный эффект отдаленного ишемического прекондицио-
нирования в экспериментах на животных. Кардиопро-
тективная роль предынфарктной стенокардии, помимо 
миокар диального ишемического прекондиционирова-
ния, может объясняться и рядом других механизмов,
в частности раскрытием коллатералей для циркуляции
в них крови и повышенной чувствительностью к тромбо-
лизису [1,10,19,23,24, 27,28].

Известно также, что больные с предшествующей сте-
нокардией напряжения в анамнезе могут лучше перено-
сить ОИМ, чем больные, не имевшие ранее приступов 
стенокардии: у первых развивается ИМ меньшего раз-
мера, менее выражено повышение активности мар-
керных ферментов во время ОИМ, лучше сохраняется 
функциональное состояние миокарда после ИМ, реже 
развивается тяжелая сердечная недостаточность и угро-
жающие жизни аритмии в связи с реперфузией миокар-
да, ниже смертность от сердечно-сосудистых причин в 
период пребывания больных в стационаре и через 1-5 
лет после выписки из него [5,28].

Влияние феномена ишемического прекондиционирования на результатыреперфузии при остром коронарном синдроме с элевацией сегмента ST
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Таким образом, ишемическое прекодициониро-
вание – это благоприятные изменения в миокарде, 
вызываемые быстрыми адаптивными процессами в 
нем во время кратковременных эпизодов тяжелой 
ишемии/реперфузии миокарда, которые уменьшают 
ишемические изменения соответственно, последую-
щего, текущего или предыдущего периода тяжелой 
ишемии/реперфузии. Короткие повторные эпизоды 
региональной ишемии/реперфузии предстают как 
защитные («протективные ишемии»), адаптирующие 
миокард к тяжелой ишемии/реперфузии, и рассма-
триваются как кардиопротективный механизм в от-
ношении развития фатальной ишемии/реперфузии, 
включая развитие постишемической сократительной 
дисфункции, гибели миокардиальных клеток, репер-
фузионных аритмий, а также нарушений кардиоми-
оцитов. Имеются многочисленные подтверждения 
кардиозащитных эффектов ишемического прекоди-
ционирования, которые используются в клинических 
исследованиях: улучшение функции сердца после 
ишемии, уменьшение возникновения аритмий и сосу-
дистой дисфункции при реперфузии и других состоя-
ниях [11,12,14,15,17,18,24,29,31].

Как видно из полученных нами результа тов, транс-
формация ОКСпST в различные острые формы ИБС и 
развитие осложнений определяли степень и быстрота 
наступления реперфузии в инфаркт-связанной коронар-
ной артерии. Наличие предынфарктной стенокардии у 
больных с ОКСпST способствовало ускорению времени 
«симптом-реперфузия», положительно влияло на кли-
ническое течение заболевания, способствовало разви-
тию абортивного ИМ, предупреждая развитие жизне-
опасных осложнений. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Наличие предынфарктной стенокардии как клиниче-
ский эквивалент ишемического прекондиционирования 
миокарда у больных с ОКСпST благодаря протективным 
свойствам способствует уменьшению ишемического и 
реперфузионного повреждения миокарда, ограниче-
нию развития некроза миокарда. Предынфарктная сте-
нокардия благоприятно влияет на показатели глобаль-
ной и региональной систолической функции миокарда 
ЛЖ, уменьшает развития реперфузионных осложнений 
и улучшает результаты реперфузии при ОКСпST (часто 
развиваются абортивные формы инфаркта). 
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ST СЕГМЕНТ КЎТАРИЛИШИ БИЛАН ЎТКИР КОРОНАР СИНДРОМЛИ ИШЕМИК
ПРЕКОНДИЦИРЛАНИШ ФЕНОМЕНИНИНГ РЕПЕРФУЗИЯ

НАТИЖАЛАРИГА ТАЪСИРИ
С.Р. Кенжаев, А.Л. Аляви, М.Л. Кенжаев, Р.А. Рахимова, Х.И. Саттаров, А.К. Кайиров, У.Ш. Ганиев

Республика шошилинч тиббий ёрдам илмий маркази

Маºсад.ST сегмент кўтарилган ўткир коронар синдроми (STкЎКС) бўлган беморларда реперфузия натижалари-
га инфаркт олди стенокардиянинг таъсирини чап ºоринчанинг систолик функцияси кўрсаткичлари ва клиник кечиши 
бўйича ўрганиш. 

Материал. STкЎКСли 21 дан 70 ёшгача (ўртача 56±4,3 ёш) бўлган 130 бемор тадºиºотга киритилган. Беморлар 
икки гуру³га бўлинди: 1-гуру³ (асосий) – миокард инфаркти (МИ) ривожланишидан 24–48 соат олдин стенокардия 
хуружлари (инфарктдан олдинги стенокардия) бўлган 63 бемор; 2-гуру³ (назорат) –МИ бирон бир инфарктдан ол-
динги стенокардиясиз ривожланган 67 бемор. Бирламчи тери орºали коронар амалиётлар (ТКА) 71 (54,6%) беморга, 
муваффаºиятсиз тромболизисдан сўнг 12 соат ичида бажарилган ºутºарувчи ТКА 5 (3,8%) нафарга, тромболизисдан 
сўнг 48–72 соат ичида бажарилган кечиктирилган ТКА 54 (41,5%) кишига бажарилган.

Натижалар. STкЎКСнинг Q тишли МИга айланиши 108 (83,0%) беморда, Q тишсизлисига ўтиши 22 (17,0%) кишида 
кузатилди. 1-гуру³даги беморларда Q тишли МИ 2-гуру³дагиларга нисбатан анча кам ривожланган (39,6% га 44%). 
Хасталикнинг 1-кунида ўткир чап ºоринча етишмовчилиги (ЎЧªЕ) нинг Killip шкаласи бўйича III синфи 1-гуру³нинг
3 (4,8%) беморида ва 2-гуру³нинг 5 (7,5%) аъзосида; IV синфи эса мутаносиб тарзда 2 (3,2%) ва 4 (6,0%) беморларда 
кузатилган. Назорат гуру³ига нисбатан 1-гуру³да якка, ºўшала ва гуру³ли ºоринчалар экстрасистолияси (ªЭ) ³амда 
ºоринчалар тахикардияси (ªТ) бироз камроº ºайд ºилинган. ИМ рецидиви 2-гуру³нинг 2 беморида 7-кун ривожланган, 
1-гуру³да эса МИ рецидиви бўлмаган. Чап ºоринча (Чª) отиш фракцияси иккала гуру³да ³ам пасайган, аммо 2-гуру³да 
сезиларли кўпроº пасайиши кузатилган (49,5±0,5%ва 47,3±0,3%). Чªнинг охирги диастолик ³ажми касалликнинг 1-ку-
нида 1- ва 2-гуру³ беморларида мутаносиб равишда 150,0±1,3 ва 155,8±1,1 мл ни ташкил этди (р<0,05). Миокарднинг 
асинергия со³аси 1-гур³да 38%ни, назорат гуру³ида эса 41%ни ташкил ºилди.

Хулоса. Инфарктдан олдинги стенокардиянинг мавжудлиги миокарднинг ишемик прекондицирланишига олиб кел-
ган ³олда STкЎКСли беморларда ³имоя бажаради ва миокарднинг ишемик ³амда реперфузион шикастланишлари-
нинг камайишига, миокард некрозининг чегараланишига сабаб бўлади.

Калит сўзлар: ST сегмент кўтарилган ўткир коронар синдроми, инфарктдан олдинги стенокардия, реперфу-
зия, прекондицирланиш.
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КОРОНАРНЫЙ И МИОКАРДИАЛЬНЫЙ РЕЗЕРВ У БОЛЬНЫХ С ИБС
В ТЕЧЕНИЕ 2-Х ЛЕТ ПОСЛЕ РЕВАСКУЛЯРИЗАЦИИ

Б.Ф. МУХАМЕДОВА, Д.А. АЛИМОВ, А.А. АБДУРАХМОНОВ, Х.М. ТУРСУНОВ
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Цель: оценка результатов стресс-ЭхоКГ у больных с ИБС в зависимости от наличия сахарного диабета и 
метода реваскуляризации.
Материал и методы: 179 больных с диагнозом ИБС нестабильная стенокардия с фоновой патологией в 
виде СД 2-го типа и 150 больных с ИБС нестабильной стенокардией без фоновых нарушений углеводного 
обмена. В течение 2-х лет после реваскуляризации миокарда: эндоваскулярной (129 в группе СД- (86%) и 
131 в группе СД+ (73,18%)) и хирургической (19 больных в группе СД- (12,67%) и 46 больных в группе СД+ 
(25,79%, хи квадрат=8,74, p<0,05)). Миокардиальный и коронарный резервы оценивались в ходе стресс эхо-
кардиографии.
Результаты: к 12-му месяцу после реваскуляризации группы достоверно отличались по реакции на дина-
мическую физическую нагрузку: (в группах СД+ по сравнению с группами СД- достоверно чаще встречались 
больные, у которых в ответ на физическую нагрузку отмечалось увеличение индекса нарушения регио-
нарной сократимости (ИНРС). Межгрупповое сравнение на 24-м месяце после реваскуляризации продемон-
стрировало достоверные различия между группами, что и на более раннем этапе, при этом среди больных 
ЧЧКА в группе СД+ достоверно чаще отмечалось увеличение ИНРС по сравнению с больными СД-, в то время 
как в группе АКШ распределение по реакции ИНРС на нагрузку не различалось. Снижение ФВ ЛЖ через 12 
месяцев после реваскуляризации в группах больных ЧЧКА в процессе тредмилл-теста отмечалось у 50,38 
и 44,96% больных, в то время как в группах хирургической реваскуляризации снижение ФВ ЛЖ в ответ на 
физическую нагрузку встречалось значительно реже – у 15,22 и 15,79.
Выводы: фоновый СД ассоциируется со сниженным коронарным и миокардиальным резервом даже после 
реваскуляризации. При этом хирургическая реваскуляризация у больных с ИБС+СД в долгосрочной пер-
спективе позволяет улучшить эти показатели, в отличие от ЧЧКА.
Ключевые слова: стресс-эхокардиография, аортокоронарное шунтирование, стентирование коронарных 
артерий, сахарный диабет.

CORONARY AND MYOCARDIAL RESERVES IN CORONARY ARTERY DISEASE PATIENTS: 2 YEARS AFTER 
REVASCULARIZATION

B.F. MUKHAMEDOVA, D.A. ALIMOV, A.A. ABDURAKHMONOV, H.M. TURSUNOV
Republican Research Centre of Emergency Medicine

Aim: evaluation of the results of stress EchoCG in patients with IHD, depending on the presence of diabetes mellitus 
and the method of revascularization.
Material and methods: 179 patients with IHD diagnosis unstable angina with background pathology in the form 
of type 2 diabetes and 150 patients with ischemic heart disease unstable angina without background disorders of 
carbohydrate metabolism. Within 2 years after myocardial revascularization: endovascular (129 in the DM group 
(86%) and 131 in the diabetes group (73.18%)) and surgical (19 patients in the DM group (12.67%) and 46 patients 
in the diabetes group (25.79%, chi square = 8.74, p <0.05)). Myocardial and coronary reserves were evaluated 
during stress echocardiography.
Results: by the 12th month after revascularization, the groups significantly differed in response to dynamic 
physical activity): in groups of DM+, in comparison with the groups DM-significantly more frequent were patients 
who, in response to physical exertion, had an increase in INRS. An intergrowth comparison at the 24th month after 
revascularization showed significant differences between the groups as in the earlier stage, while among the patients 
with PTCA in the DM + group, the increase in INRS was significantly more frequent compared to the patients with 
DM-, while in the CABG group the distribution according to the INRS response to the load did not differ. Decrease 
in LVEF at 12 months after revascularization in groups of patients with PTCA in the process of treadmill test was 
noted in 50.38 and 44.96% of patients, whereas in the surgical revascularization groups, the decrease in LVEF in 
response to exercise was significantly less frequent 15.22 and 15.79. Conclusion:Diabetes mellitus is associated 
with decreased myocardial and coronary reserves in coronary artery disease patients even after successful 
revascularization compared to non-diabetic patients. Surgical revascularization leads to improvement of these 
parameters in long-term prognosis compared to endovascular revascularization. 
Keywords: stress-echocardiography, surgical coronary revascularization, endovascular revascularization, diabetes 
mellitus. 
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Б.Ф. Мухамедова, Д.А. Алимов, А.А. Абдурахмонов, Х.М. Турсунов

Сегодня основным методом лечения ишемической 
болезни сердца (ИБС) считается коронарная реваскуля-
ризация, однако на основании результатов трайловых 
исследований, был сделан вывод о том, что адекватно 
проведенное эндоваскулярное вмешательство на сте-
нозированной коронарной артерии в определенном 
проценте случаев само по себе может не гарантировать 
хорошие отдаленные клинические результаты вмеша-
тельства [2,4,12,14] из-за отсутствия улучшения кровото-
ка на уровне микроциркуляции. 

Цель. Оценка результатов стресс-ЭхоКГ у больных с 
ИБС в зависимости от наличия сахарного диабета (СД) и 
метода реваскуляризации.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

В исследование были включены 179 больных, госпи-
тализированных в РНЦЭМП МЗ РУз с диагнозом ИБС не-
стабильная стенокардия с фоновой патологией в виде 
СД 2-го типа. Группой сравнения служили 150 больных 
с ИБС нестабильной стенокардией без фоновых наруше-
ний углеводного обмена, также госпитализированных 
в РНЦЭМП. Критерии исключения: нарушения ритма в 
виде фибрилляции и трепетания предсердий (перси-
стирующая форма), клапанные и врожденные пороки 
сердца, острые воспалительные и лихорадочные состо-
яния, онкологические заболевания, диффузные болезни 
соединительной ткани и системные васкулиты, эрозив-
но-язвенные поражения желудочно-кишечного тракта, 
отказ больного от участия в исследовании и/или эндо-
васкулярной процедуре (КАГ/КАП/стентирование КА). В 
качестве контрольной группы обследованы 20 здоровых 
добровольцев сопоставимого возраста без признаков 
сердечно-сосудистой и эндокринной патологии, в том 
числе и вегетативного характера.

Диагноз ИБС нестабильная стенокардия устанавли-
вался на основании: 1) клинических данных – загрудин-
ная боль или ее эквиваленты, впервые возникшая или 
прогрессирующая в течение последнего месяца по срав-
нению со стереотипной, или возникшая в постинфаркт-
ном периоде (ранняя и поздняя постинфарктная); 2) ЭКГ, 
зафиксированной во время болевого приступа или при 
поступлении в клинику (без подъема сегмента ST); 3) от-
рицательного тропонинового теста.

Всем больным при поступлении в клинику прово-
дилась стандартная терапия нестабильной стенокар-
дии: низкомолекулярный антикоагулянт – эноксапарин 
в дозе 1мг/10кг массы тела дважды в сутки подкожно 
в течение 5-7 дней, двойная антикоагулянтная терапия 
ацетилсалициловая кислота – 150 мг/сут и клопидогрель
75 мг/сут после первоначальной нагрузочной дозы 600 
мг однократно, β-адреноблокатор бисопролол (дозиро-
вание индивидуальное в зависимости от параметров АД, 
ЧСС и сократительной функции ЛЖ). При сохранении бо-
левого синдрома – изосорбидамононитрат в дозе 20–80 
мг/сут, в случае артериальной гипертензии – ингибитор 
АПФ рамиприл или (в случае непереносимости и АПФ) 
блокатор ангиотензиновых рецепторов I типа валсартан 
(дозирование индивидуальное в зависимости от уровня 
артериального давления), при возникновении желудоч-
ковых нарушений ритма – амиодарон 600мг/сут.

Всем больным, включенным в исследование, в те-
чение первых 24 часов госпитализации проводилась 
диагностическая коронароангиография (КАГ), по резуль-
татам которой принималось решение о дальнейшей 
тактике ведения больного. При целесообразности про-
ведения эндоваскулярной реваскуляризации непосред-
ственно после КАГ больным проводилось стентирова-
ние коронарных артерий – полное или только симптом 
связанных артерий; при целесообразности хирургиче-
ской реваскуляризации – оперативное лечение осущест-
влялось в условиях РНЦЭМП МЗ РУз через 1 месяц после 
КАГ; при отсутствии гемодинамически значимых стено-
зов больному назначалась стандартная базисная меди-
каментозная терапия.

Основную группу составили 179 больных, у которых 
фоновым состоянием явился СД 2-го типа (группа СД+), 
группу сравнения – 150 больных без СД (группа СД-), 
отобранных согласно половозрастным и антропометри-
ческим критериям. Всем больным в течение первых су-
ток была поведена коронароангиография с целью опре-
деления дальнейшей тактики. В целом у больных СД+ 
было обнаружено 577 стенозов, что составило в сред-
нем 3,22±1,16 стеноза на одного больного, в то время 
как в группе СД – было обнаружено всего 219 стенозов 
(1,46±0,77 стеноза на одного больного, достоверность 
межгрупповых различий p<0,001). По результатам КАГ 
больные были разделены на следующие группы: 1-я – 
без гемодинамически значимых стенозов (2 больных 
в каждой группе – 1,33% в группе СД- и 1,12% в группе 
СД+); 2-я – больные с показаниями к эндоваскулярному-
интракоронарному вмешательству – коронарной анги-
опластике и стентированию корораных артерий – 129 в 
группе СД- (86%) и 131 в группе СД+ (73,18%), 3-я – боль-
ные с показаниями к хирургической реваскуляризации 
– 19 больных в группе СД- (12,67%) и 46 больных в группе 
СД+ (25,79%, хи квадрат=8,74, p<0,05).

Через 12 и 24 месяца после реваскуляризации кон-
трольное обследование, кроме ЭКГ и ЭхоКГ, включало 
стресс-ЭхоКГ, которая проводилась на ультразвуковом 
сканере Philips. В качестве стресс-метода использова-
лась ходьба на тренажере «беговая дорожка» с ЭКГ кон-
тролем, нагрузка непрерывная ступенчатая, профиль 
согласно методу Брюса. Исходно и после достижения 
критериев прекращения нагрузки в течение 30 секунд 
больной укладывался на левый бок, ему проводилась 
ЭхоКГ с определением ФВ ЛЖ и оценкой регионарной 
сократимости в рамках 17-сегментной модели.

Полученные данные заносились в табличный редак-
тор Microsoft Office Excel 2007. Различия частот встречае-
мости признака оценивались через непараметрический 
критерий χ2 (хи квадрат) с оценкой его достоверности 
по таблицам в зависимости от числа степеней свобо-
ды (Гланц С. Медико-биологическая статистика/ Пер с 
англ. – М.: Практика, 1998. – 142 с.). Верхним пределом 
p принято α=0,05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

В ходе настоящего исследования изучались коро-
нарный резерв и жизнеспособность миокарда, для 
чего проводилось стресс-ЭхоКГ. Определялись наличие 
и величина зон ишемии и гибернирующего миокар-
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да (по увеличению и уменьшению индекса нарушения 
регионарной сократимости – ИНРС, на фоне нагрузки 
(тредмилл-тест), а также динамика общей систоличе-
ской функции миокарда (по фракции выброса левого 
желудочка – ФВ ЛЖ). Исследование проводилось через 
12 и 24 месяца после реваскуляризации. Обнаружено, 
что к 12-му месяцу после реваскуляризации группы до-
стоверно отличались по реакции на динамическую фи-
зическую нагрузку (хи квадрат=25,65, p<0,001, рис. 1): в 
группах СД+ по сравнению с группами СД- достоверно 
чаще встречались больные, у которых в ответ на физи-
ческую нагрузку отмечалось увеличение ИНРС, что сви-
детельствует о наличии индуцируемой ишемии (между 
группами СД+ЧЧКА и СД-ЧЧКА хи квадрат=24,31, p<0,001, 
между группами СД+АКШ и СД-АКШ хи квадрат=10,31, 
p<0,01). К 24-му месяцу наблюдения в группе СД+ЧЧКА 
число больных с индуцируемой ишемией достоверно 

уменьшилось, но значительно увеличилась доля боль-
ных с гибернирующим миокардом, у которых на фоне 
нагрузки отмечалось снижение ИНРС (хи квадрат=9,45, 
p<0,01), как и в группах СД+АКШ и СД-ЧЧКА (соответ-
ственно хи квадрат=6,46, p<0,05, и хи квадрат=6,38, 
p<0,05). В группе СД-АКШ достоверной динамики ча-
стоты встречаемости различных типов ответа на стресс-
ЭхоКГ не отмечалось. Межгрупповое сравнение на 24-м 
месяце после реваскуляризации закономерно проде-
монстрировало достоверные различия между группами, 
что и на более раннем этапе (хи квадрат=20,69, p<0,01). 
При этом среди больных ЧЧКА в группе СД+ достовер-
но чаще отмечалось увеличение ИНРС по сравнению с 
больными СД-, в то время как в группе АКШ распределе-
ние по реакции ИНРС на нагрузку не различалось. Также 
среди больных СД+ группы АКШ и ЧЧКА не различались, 
как и среди больных СД-.

Коронарный и миокардиальный резерв у больных с ИБС в течение 2-х лет после реваскуляризации

Рис. 1. Распределение больных по реакции ИНРС на физическую нагрузку на 12-м месяце после реваскуляризации.
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По реакции ФВ ЛЖ также отмечались следующие 
различия (рис. 2): через 12 месяцев после реваскуляри-
зации в группах больных ЧЧКА снижение ФВ ЛЖ в про-
цессе тредмилл-теста отмечалось у 50,38 и 44,96% (в 
группах СД+ и СД- соответственно, межгрупповое раз-
личие – нд). В то время как в группах хирургической 
реваскуляризации снижение ФВ ЛЖ в ответ на физиче-
скую нагрузку встречалось значительно реже – соответ-
ственно у 15,22 и 15,79% (межгрупповое различие – нд, 
различие между группами ЧЧКА и АКШ среди больных 
СД+ хи квадрат=17,37, p<0,001, среди больных СД- хи 
квадрат=5,82, p<0,05). Через 24 месяца после реваску-
ляризации доля больных со снижением ФВ ЛЖ в ответ 

Б.Ф. Мухамедова, Д.А. Алимов, А.А. Абдурахмонов, Х.М. Турсунов

на нагрузку в группе СД+ЧЧКА увеличилась до 62,60% 
(достоверность с долей на 12-м месяце наблюдения хи 
квадрат=3,98, p<0,05), в то время как в остальных груп-
пах достоверной динамики не наблюдалось (в группе 
СД+АКШ число больных со снижением ФВ ЛЖ в процессе 
стресс-ЭхоКГ незначительно увеличилось – до 23,91%, а в 
группах СД- – незначительно уменьшилось). В результате 
частотное распределение больных по реакции ФВ ЛЖ на 
ТМТ в группе СД+ЧЧКА достоверно отличалось от распре-
деления в группах СД+АКШ (хи квадрат=20,43, p<0,001) и 
СД-ЧЧКА (хи квадрат=10,39, p<0,01), в то время как вну-
три группы СД- сохранялось различие в зависимости от 
метода реваскуляризации (хи квадрат=7,21,p<0,01).

Рис. 2. Частотное распределение больных в группах в зависимости от реакции ФВ ЛЖ в процессе стресс-ЭхоКГ.
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Поражение микрососудистого русла миокарда
у больных сахарным диабетом 2-го типа встречается 
часто. Чреспищеводная допплерография с оценкой ре-
зерва коронарного кровотока (проба с дипиридамолом) 
отмечает значительное снижение коронарного резерва 
у большинства таких больных.

Миокардиальная ишемия в результате первичной 
микрососудистой патологии впервые была описана в 
1973 году R. Argobogas, M.G. Bourassa [8,13]. У пациентов 
с ишемической болезнью сердца значимые нарушения 
микроциркуляции могут быть обнаружены в зонах ми-
окарда, которые кровоснабжаются коронарными ар-
териями без признаков стеноза/окклюзии [10]. Наибо-
лее часто причиной нарушения микроциркуляции при 
ангио графически непораженных коронарных сосудах 
является сахарный диабет [9].

Исследования DEBATE I, DEBATE II [1-3] и DESTINI 
[4] были посвящены оценке результатов чрескожной 
ангиопластики коронарных сосудов у больных с ИБС. 
Одновременно с баллонной ангиопластикой/стентиро-
ванием коронарных артерий в месте окклюзии/вмеша-
тельства проводилось измерение скорости базального 
и стимулированного кровотока, соотношение которых 
характеризует резерв коронарного кровообращения 
[3]. Сохраняющиеся нарушения на уровне микроцирку-
ляторного русла не могут определять долговременный 
положительный прогноз для пациентов. Таким образом, 
величина коронарного резерва может быть рассмотре-
на в качестве независимого предиктора риска развития 
серьезных кардиальных осложнений [5,18].

Выраженные функциональные нарушения микро-
сосудистого русла отмечаются уже на ранних стадиях 
сахарного диабета, еще до появления гипергликемии 
натощак [18]. В ранних работах Tooke и соавт. [7] было 
отмечено, что нарушения микроциркуляции имеют 
место уже при нормогликемической фазе инсулиноре-
зистентности. При трансформации состояния инсулино-
резистентности в сахарный диабет функциональные ми-
кроциркуляторные нарушения переходят в структурные 
практически необратимые изменения [6,15,16].

Исходя из патофизиологических аспектов, медика-
ментозное воздействие на коронарный резерв может 
основываться на применении различных лекарственных 
средств, особое место среди которых занимают груп-
пы препаратов, «нормализующих» функции клеток эн-
дотелия – статины и ингибиторы АПФ. Препараты этих 
групп оказывают влияние на тканевые воспалительные 
процессы, резко активизированные у больных с острым 
коронарным синдромом и неблагоприятно воздейству-
ющие на уровень миокардиальной микрососудистой 
циркуляции (гиполипидемическое, противовоспали-
тельное действия), нарушения которой наиболее выра-
жены у больных сахарным диабетом [1,11,17].

Таким образом, настоящее исследование продемон-
стрировало, что фоновый СД ассоциируется со снижен-
ным коронарным и миокардиальным резервом даже 
после реваскуляризации, по сравнению с больными без 
СД, при этом хирургическая реваскуляризация у боль-
ных с ИБС+СД в долгосрочной перспективе позволяет 
улучшить эти показатели, в отличие от ЧЧКА.
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НОМУªИМ СТЕНОКАРДИЯЛИ БЕМОРЛАРДА РЕВАСКУЛЯРИЗАЦИЯДАН
2 ЙИЛДАН КЕЙИН МИОКАРД ВА ªОН ТОМИР ²ОЛАТИ

Б.Ф. Мухамедова, Д.А. Алимов, А.А. Абдурахмонов, Х.М. Турсунов
Республика шошилинч тиббий ёрдам илмий маркази

Маºсад: Юрак ишемик касаллиги (ЮИК) бўлган беморларда ºандли диабет (ªД) борлиги ва ºўлланилган реваску-
ляризация усулига нисбатан стресс-ЭхоКГ натижаларини ба³олаш.

Материал ва усуллар: 2-турдаги ªД фонида (ªД+)ЮИК ностабил стенокардияси бўлган 179 беморда ва углевод-
лар алмашинуви бузилмаган (ªД-) ЮИК ностабил стенокардияси бўлган 150 беморда миокард реваскуляризация ба-
жарилганидан 2 йилдан сўнг, жумладан эндоваскуляр (ªД- 129 (86%) беморда ва ªД+ 131 (73.2%) кишида) ва хирургик 
(ªД- 19 (12,7%) беморда ва ªД+ 46 (25,8%) нафарда) амалиётлардан кейин стресс-ЭхоКГда миокардиал ва коронар 
резервлар ўрганилган.

Натижалар: Реваскуляризациядан 12 ой ўтгач ªД бўлган ва бўлмаган гуру³ларда динамик жисмоний 
зўриºишларга реакция ишончли фарº ºилиши аниºланди: ªД+ гуру³ида регионал ºисºарувчанлик бузилиши ин-
декси (РªБИ) кўтарилиши ишончли равишда кўпроº учради. 24 ойдан сўнг эса эндоваскуляр муолажалар ўтказган 
беморларда ушбу фарº саºланиб ºолгани ³олда, аорто-коронар шунтлаш (АКШ) ўтказганларда жисмоний 
зўриºишларга жавобан РªБИ кўрсаткичи иккала гуру³да тахминан бир хил бўлган. Эндоваскуляр ангиопластика-
сидан 12 ой ўтгач ªД+ ва ªД- беморларда тредмилл-тестда чап ºоринча ³айдаш фракциясининг пасайиши 50,4 и 
45,0% ³олларда ºайд ºилинди, аммо хирургик реваскуляризациядан сўнг эса ушбу кўрсаткичлар 15,2 ва 15,8%ни 
ташкил ºилди.

Хулоса: ªД фонида коронар ва миокардиал резервлар камайишга мойил бўлади. Аммо ЮИК+ªД бўлган бемор-
ларда хирургик реваскуляризация узоº муддатли кузатувларда эндоваскуляр амалиётларга нисбатан яхшироº на-
тижалар беради.

Контакт: Мухамедова Барно Фархадовна.
РНЦЭМП.
100115, Ташкент, ул. Кичик халка йули, 2.
Тел.: +99894-6943773, +99899-8389277.
E-mail: MukhamedovaBarno@mail.ru
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УДК: 616.36-002.14:615.9-285

АЛКОГОЛДАН ЗА²АРЛАНИШ САБАБЛИ ТОКСИК ГЕПАТИТ БИЛАН АСОРАТЛАНГАН БЕМОРЛАРГА 
ЗАМОНАВИЙ ГЕПАТОПРОТЕКЦИЯЛИ КОМПЛЕКС ДАВО
Р.Н. АКАЛАЕВ, А.А. СТОПНИЦКИЙ, Х.Ш. ХОЖИЕВ
Республика шошилинч тиббий ёрдам илмий маркази

Маºсад. Алкоголдан ўткир за³арланиб токсик гепатит билан асоратланиш эрта даврларида гепатопро-
текторли метаболик дори воситаларини ºўллаш самарадорлигини ўрганиш ва таººослаш.
Материал ва услублар. 2015-2017 йилларда РШТЁИМнинг токсикология бўлимида алкоголдан ўткир 
за³арланиш оºибатида юзага келган токсик гепатитли 80 нафар бемор тадºиºотга киритилиб 3 гуру³га 
бўлинди: I гуру³ – 30 нафар бемор «Ремаксол» комплекс гепатопротекторини олган беморлар, II гуру³ 
– таркибида «Жетепар» дори воситасини ºабул ºилган 20 нафар беморлар, III гуру³ – анъанавий даво 
олган 30 нафар беморлардан ташкил топган. Жигар ферментлари, билирубин, эркин аммиак, ºондаги 
лактат миºдори ўрганилди. Вегетатив асаб ³олати Кердо вегетатив индекси, кардиоинтервалография 
(Мо, АМо, ±Х, ЗИ) усулида текширилди. Интеллект издан чиºишлари  ММSE шкаласи, FAB шкаласи ва 
Рейтан тестлари ёрдамида ўрганилди.
Натижалар. «Ремаксол»инфузияси фонида 48 соатдан кейин унинг миºдори 1,8 ± 0,2 ммоль/л, де-
ярли нормага яºинлашди, «Жетепар»ни ºўллаш натижасида эса  48 соат ўтгач эса 2,6 ± 0,9 ммоль/л 
кўрсаткичларгача камайди. Анъанавий терапия шароитида 24 соатдан кейин лактат миºдори 3,5 ± 0,7, 
48 соат ичида 2,7 ± 0,9 ммоль/л ни ташкил этди, бу эса солиштирилаётган гуру³га нисбатан тегишлича 
1,3, 1,4 ва 1,1, 0,7 марта кўпроºни ташкил этди. ММSE шкаласи бўйича I ва II гуру³даги беморларда 5- 
суткада когнитив камчиликлар деярли бартараф этилди, таººослаш гуру³идаги беморларда эса барча 
параметрлари  ўрганилиб асосий гуру³лар билан солиштирилганда 1,4, 1,5  ва 1,3, 1,4  марта тегишли 
кўринишда камроº натижа берди. 
Хулоса.«Ремаксол» дори воситаси «Жетепар» дори воситасига нисбатан кўпроº антигипоксант ва камроº 
даражада гепатопротектор хусусиятга эга, шунинг учун токсик гепатит белгилари устунлик ºилганда «Же-
тепар» дори воситасини, тўºима гипоксияси белгилари устунлик ºилганда « Ремаксол» дори воситасини 
ºўллаш маºсадга мувофиº.
Калит сўзлар: ўткир за³арланиш, алкоголь, алкоголли гепатит, алкоголли абстинент синдром, ком-
плекс даво, гипоксия, ºа³рабо кислота, адеметионин, глюкодиамин, глюкометамин, никотинамид, 
когнитив функциялар, вегетатив функциялар.

MODERN HEPATOPROTECTION IN COMPLEX THERAPY OF PATIENTS WITH ALCOHOL POISONING 
COMPLICATED BY TOXIC HEPATITIS

R.N. AKALAEV, A.A. STOPNITSKY, KH.SH. KHOJIEV
Republican Research Centre of Emergency Medicine

Objective. Study and comp are the effectiveness of the use of metabolic hepatoprotectors in early stage of acute 
alcohol poisoning complicated by toxic hepatitis.
Material and methods. The subject of the study was 80 patients with acute alcohol poisoning complicated by the 
development of toxic hepatitis, who were on treatment at the RRCEM toxicology department in 2015-2017. The 
study was carried out in three groups of patients: Group I - 30 patients who received the complex hepatoprotector 
«Remaxol», Group II - 20 patients who received the drug «Jetepar», III group (comparison group) - 30 patients who 
received traditional therapy. All patients underwent a study of the level of liver enzymes, bilirubin, free ammonia, 
vegetative nervous status, MABP, DBP, heart rate, Kerdo index and CIG indices (Mo, AMo, ∆X and IN), blood lactate. 
Intellectual disorders were studied using the MMSE scale, the FAB scale and the Reitan test.
Results. Against the backdrop of «Remaxol» after 48 hours, the lactate content almost decreased to the norm, and 
as a result of the use of «Jetepar» lactate in 48 hours decreased to 2.6 ± 0.9. Against the background of traditional 
therapy, the lactate level was 2.7 ± 0.9 mmol / L after 48 hours, which exceeds the lactate indices in the test groups 
by 1.3, 1.4 times and 1.1, 0.7 times, respectively. MMSE scale in patients of I and II group the cognitive deficit was 
practically stopped on the 5th day, as for the patients of the comparison group, the MMSE scores for all the positions 
on the 5th day were 1.3, 1.4 times lower, than in the main groups.
Conclusions. «Remaxol»santihypoxic properties are greater than Jetepar, but to a lesser hepatoprotective 
properties, suggesting that in case of prevalence of toxic hepatitis applying infusion of Jetepar, if signs of tissue 
hypoxia prevail, it is preferable to Remaxol infusion.
Key words: acute poisoning, alcohol, alcoholic hepatitis alcohol abstinence syndrome, complex therapy, hypoxia, 
succinic acid, ademetionine, betaine glucuronate, glucuronic acid, cognitive functions, vegetative functions.
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Этанолдан за³арланишларнинг энг хавфли асорат-
ларидан бири токсико-гипоксик энцефалопатия (ТГЭ) 
бўлиб, бош мия зарарланишининг ўзига хос ³амда ўзига 
хос бўлмаган механизмлари ривожланиши натижасида 
юзага келади [1, 2, 3]. Сўнгги пайтларда ТГЭни икки 
асосий сабаблари фарºланади. Биринчиси – этил спир-
ти метаболизми ма³сулотлари тўпланиши оºибатида 
тўºима гипоксияси ва метаболик ацидозни ривожлани-
ши [2, 3, 4], иккинчиси – алкоголли ичимликларни узоº 
ваºт давомида суиистеъмол ºилиш фонида жигарнинг 
детоксикацион функциясини издан чиºиши ва эркин ам-
миак миºдорининг тезда ошиб кетиши тушунилади. Бун-
дай ³олларда эркин аммиакнинг юºори концентрация-
си алкоголли энцефалопатияни (АЭ) юзага чиºишида 
асосий ўрин эгаллайди [5,6]. Шунинг учун уни самарали 
комплекс интенсив даволаш жараёнига ³ам антигипок-
сант, ³ам гепатопротектор хусусиятга эга метаболик 
дори воситаларини ºўллаш зарур [2, 3]. 

Маºсад. Алкоголдан ўткир за³арланиб токсик гепа-
тит билан асоратланиш эрта даврларида гепатопротек-
тор метаболик дори воситаларини ºўллаш самарадор-
лигини ўрганиш ва таººослаш.

МАТЕРИАЛ ВА УСУЛЛАР

2015–2017 йилларда РШТЁИМнинг токсикология 
бўлимида алкоголдан ўткир за³арланиш оºибатида 
юзага келган токсик гепатитли 35 ёшдан 55 ёшгача 
бўлган 80 нафар бемор тадºиºотга киритилди ва 3 
гуру³га бўлинди:

I гуру³ – 2016 йилда даволанган 30 нафар беморда 
анъанавий даво билан бирга ºа³рабо кислота ва адеме-
тионинни ўз ичига олган «Ремаксол» (НТФФ Полисан, 
Россия) комплекс гепатопротекторини вена ºон томи-
ри ичига кунига бир марта касалхонага келган кунидан 
бошлаб 5 кун давомида олган беморлардан таркиб топ-
ган.

II гуру³ – 2017 йилда «Жетепар» (Popular Chemical 
Works (Pvt.) Ltd, Pakistan (Rotta Reasearch Laboratorium, 
Милан, Италия лицензиялари асосида) таркибида 
юºори самарага эга глюкодиамин, глюкометамин  ге-
патопротекторлар ва фаол метаболик  никотинамид 
саºлагандори воситасини ºабул ºилган 20 нафар бе-
морлардан иборат. Дори воситаси базис даво фонида  
вена ºон томири ичига кунига икки ма³ал 10 мл эрит-
мани 0,9%-200 мл натрий хлорид эритмасига эритган 
³олда 5 кун давомида юборилди.

III гуру³ (таººослаш гуру³и) – 2015–2016 йилларда 
кристаллоид эритмалари, витаминотерапия, седатация 
сингари анъанавий даво олган 30 нафар беморлар на-
зарда тутилди.

Барча беморларга инструментал ва лаборатор усул-
лардан фойдаланиб комплекс текширув ўтказилди. Жи-
гар ферментлари (АлТ, АсТ), билирубин, эркин аммиак-
ни миºдори бемор келганда ва динамиканинг 5-кунида 
ўрганилди. Асосий ва назорат гуру³ларида гипоксия 
белгиси сифатида ºондаги лактат бемор келганда ва 
динамикада 24 ва 48 соат ўтгач ўрганилди.

Вегетатив асаб ³олати гемодинамикани ўрганиш 
орºали ба³оланди. Юрак ºисºаришлар сони (ЮªС), 
систолик артериал босим (САБ) ва диастолик арте-
риал босим (ДАБ), Кердо вегетатив индекси (ВИ) ВИ=
(1 – ДАБ/P) формуласи (бунда Р – бир даºиºадаги 
пульс сони) ёрдамида аниºланди. Юрак ритми та³лили 
Р.М.Баевскийнинг кардиоинтервалография (КИГ) усу-
ли бўйича ўрганилди. Мо (мода) и АМо (амплитуда 

модаси), шунингдек ∆Х (ўзгарувчанлик орали¾и) ва ЗИ 
(зўриºиш индекси) кўрсаткичлари та³лил ºилинди. Тек-
ширув бемор касалхонага келганда, динамикада ва 
5-суткасида ўтказилди.

Интеллект издан чиºишларининг о¾ирлик даража-
сини ба³олаш ММSE шкаласининг 10 та позицияси, 
FAB шкаласининг 6 та позицияси ва Рейтан тестларини 
бемор касалхонага ётгандан кейин 3- ва 5-кунларида 
ºўллаш орºали амалга оширилди. 

Маълумотлар Microsoft Excel 2003 дастурининг 
электрон жадваллари ёрдамида ºайта ишланди.

Натижалар. 
Барча текширилган беморларнинг бошлан¾ич 

кўрсаткичлари за³арланиш натижасида юзага келган 
гомеостаз тизимининг жиддий бузилишларидан дало-
лат беради. Барча гуру³лардаги беморлар ºонидаги 
алкоголь миºдори – 2,1±0,9 г/л ни ташкил ºилди. I 
гуру³ жигар ферментларининг кўрсаткичлари: АлТ – 
184,2±41 u/l, АсТ – 165,7±52 u/l, билирубин – 28,3±4,2 
мкмоль/л, эркин аммиак – 66,2±9,5 ммоль/л. II гуру³да: 
АлТ–304,2±71, u/l, АсТ – 285,7±34 u/l, билирубин – 
37,0±3,2 мкмоль/л, эркин аммиак – 69,4±16,5 ммоль/
лни кўрсатди. III гуру³да ³ам деярли шунга ўхшаш 
кўрсаткичлар кўзга ташланди, яъни АлТ – 177,9±63,3 
u/l, АсТ – 159,5±55 u/l, билирубин – 24,2±3,7 мкмоль/л, 
эркин аммиак – 61,7±11,2 ммоль/л (1-жадвал).

1-жадвал. Алкоголдан ўткир за³арланиш билан о¾риган 
беморларда жигар функциясининг динамикасига рационал 
гепатопротекциянинг таъсири (n = 80).

Кўрсаткич,
(Меъёр)

Гуру³лар
Касалхона-
га келган

∆ %1 5 – куни ∆ %2

АлТ, u/l, 
(0-42)

I гуру³ 184,2±41 438 87,5±9,3* -52,5
II гуру³ 304,2±71* 723 58,2±16* -80,9
III гуру³ 177,9±63,3 421 136,1±11,2 -23,5

АсТ, u/l
(0-37)

I гуру³ 165,7±52 445 80,4±11,2 -51,5
II гуру³ 285,7±34* 767 55,1±12* -80,7
III гуру³ 159,5±55 429 137,5±6,5 -13,8

Умумий  
билирубин,
мкмоль/л
(8,55-20,5)

I гуру³ 28,3±4,2 38,7 20,2±0,8 -4,9
II гуру³ 37,0±3,2 35,1 21,4±1,05 -42,2

III гуру³ 24,2±3,7 18,7 22,1±1,1 - 8,7

Эркин
аммиак
мкмоль/л
(18-33)

I гуру³ 66,2±9,5* 200 38,9±2,8* -41,2
II гуру³ 69,4±16,5* 209 29,6±2,8* -57,3

III гуру³ 61,7±11,2 186 56,1±3,1 - 9,1

Изо³: 
1 – ∆% кўрсаткичнинг касалхонага келгандаги ºийма-

тининг меъёрий ºийматга нисбатан ³иссаси % ,
2 – ∆ % кўрсаткич ºиймати 5-кунгача ўзгариш фарºи-

нинг дастлабки ºийма∆тга нисбатан ³иссаси %,
* – дастлабки ºиймат ва 5-кундаги ºийматлар статис-

тик фарºи ишончлилиги р < 0, 05 бўлган ³ол. 

I гуру³даги беморларга «Ремаксол» инфузияси-
нинг фонида АлТ, АсТ, билирубин ва эркин аммиак 
миºдорлари дастлабки маълумотларга нисбатан 2,2, 
2,2, 1,4, 1,7 марта камайди. «Жетепар» инфузиясининг 
фонида эса бу кўрсаткичлар тегишли равишда 5,2, 5,1, 
1,7, 2,3 мартага камайди, таººослаш гуру³и бўйича шун-
га ўхшаш кўрсаткичлар 1,3, 1,2, 1,1, 1,1 мартага пасайи-
ши кузатилди (1-жадвал).

I гуру³ беморларнинг касалхонага келганда 
САБ–165,5*21,9гача, ДАБ – 102,1*9,1 гача, ЮªС – 
128,2*11,2гача, Кердо индекси – 0,25*0,07гача, АМо 
– 41,75*2,87, ЗИ –998,5±134,0 гача кескин ошиши ва 

Р.Н. Акалаев, А.А. Стопницкий, Х.Ш. Хожиев
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Мо – 0,57*0,03 гача, ∆Х–0,07±0,002 гача пасайиши 
кузатилди. II гуру³да параметрлар кескин ўзгарди: 
САБ – 171,2*26,6 гача, ДАБ – 108,7*10,4 гача, ЮªС – 
118,2*11,2 гача, Кердо индекси – 0,22*0,04 гача, АМо 
– 48,5*2,6 гача, ЗИ– 1004,5±130,0 гача ошиши ва Мо 
– 0,52*0,05 гача, ∆Х–0,05±0,002 гача камайди, бу эса 
вегетатив асаб тизими (ВАТ) симпатик бўлимининг 
юºори даража зўриºишига тў¼ри келди. III гуру³да ВАТ-
даги ўзгаришларнинг аналогик ³олати кузатилди: САБ 
– 172,5*12,1,  ДАБ – 104,2*7,9, ЮªС – 124,5*9,9, Кердо 
индекси – 0,28*0,03, Мо – 0,544*0,02, АМо – 43,65*3,2, 
∆Х– 0,06±0,002,  ЗИ – 1018±155,0.

I ва II гуру³лардаги беморларда 5 кунлик динами-
кадан сўнг юºорида кўрсатилган кўрсаткичлар меъёр 
даражасига яºинлашди. Таººослаш гуру³и бемор-
ларида САБ, ДАБ, ЮªС, Кердо индекси, МоА ва ЗИ 
1,1, 1,1, 1,2, 1,2, 1,1 марта тегишлича камайди ва Мо 
³амда ∆Х бошлан¼ич кўрсаткичларига нисбатан фаºат 
0,64*0,06, ва 0,09±0,037 гача ошди, бу эса ВАТ симпатик 
бўлимининг ºатъий таранглигини кўрсатди (2-жадвал).

2-жадвал. Алкоголдан ўткир за³арланиш билан о¼риган 
беморларда вегетатив ³олат кўрсаткичларининг динами-
касига рационал гепатопротекциянинг таъсири (n = 80)

Кўрсаткич,
(Меъёр)

Гуру³-
лар

Касал-
хонага

келганда
∆ %1 5-куни ∆ %2

САБ мм.сим.
уст.
(110-120)

I гуру³ 165,5±21,9 38 124,2±8,7 -24,9
II гуру³ 171,2±26,6 42,5 123,8±10,2 - 27,7
IIIгуру³ 172,5±12,1 41 149,5±11,2 -13,3

ДАБ мм.сим.
уст.
(70-80)

I гуру³ 102,5±9,1 22 82,7±5,8 -19
II гуру³ 108,7±10,4 35 80,5±5,4 -25,9
III гуру³ 104,2±7,9 24 96,2±8,1 -7,7

ЮªС
(65-90)

I гуру³ 128,2±11,2* 42,2 90,3±4,8* -29,6
II гуру³ 118,2±11,2* 31,1 96,2±6,1* -18,6
III гуру³ 124,5±9,9* 40,7 104,1±5,1* - 16,4

ВИ (1 - D/P)
(0-0,1)

I гуру³ 0,25±0,07* 152 0,12±0,02* -52
II гуру³ 0,22±0,04* 220 0,14±0,02* - 36,4
III гуру³ 0,28±0,03* 184 0,22±0,03* - 21,4

Мо сек 
(0,7-0,8)

I гуру³ 0,57±0,03* - 21 0,78±0,08* +36,8
II гуру³ 0,52±0,05* - 28 0,77±0,05* + 48,1
III гуру³ 0,544±0,02* -26 0,64±0,06* + 17,6

МоА % 
(25-30)

I гуру³ 41,75±2,87* 36 31,3±2,5* -25,3
II гуру³ 48,5±2,6* 61 30,0±2,4* -38,1
III гуру³ 43,65±3,2 45,3 38,3±2,9 - 12,3

∆Х сек
(0,12-0,15)

I гуру³ 0,07±0,002* -43 0,12±0,001* +71,4
II гуру³ 0,05±0,002 - 45 0,13±0,002* +160
III гуру³ 0,06±0,002 -50 0,09±0,002 +50

ЗИ ед
(160-200)

I гуру³ 998,5±134* 484 238,5±62* - 76,1
II гуру³ 1004,5±130* 501 255,8±55,6* - 74,5
III гуру³ 1018±155* 504 534±92,5* - 47,5

Изо³: 
1 – ∆%-кўрсаткичнинг касалхонага келгандаги ºийма-

тининг меъёрий ºийматидаги ³иссаси % ,
2 – ∆% - кўрсаткич ºиймати 5-кунгача ўзгариш фар-

ºининг дастлабки ºийматга нисбатан ³иссаси %,
* – дастлабки ºиймат ва 5-кундаги ºийматлар стати-

стик фарºи ишончлилиги р< 0, 05 бўлган ³ол. 

Барча алкоголдан ўткир за³арланиб касалхонага 
тушган беморлар веноз ºонида лактат аниºланганда 
тўºима гипоксияси ривожланганлигини кўрсатди. ªонда 
лактат миºдори I гуру³да – 5,6±1, II гуру³да – 5,7±0,9 ва 
III гуру³да эса – 5,7±1,5 ммоль/л ни ташкил ºилди.

«Ремаксол»инфузияси фонида 24 соатдан сўнг лак-
татни сезиларли пасайиши ўртача – 2,6±0,4 ммоль/л 
гача кузатилди  ва 48 соатдан кейин эса унинг миºдори – 
1,8±0,2 ммоль/л, деярли нормага яºинлашди, бу 
тўºималарда метаболик жараёнларнинг нормализация-
си билан бо¼лиº.

«Жетепар»ни ºўллаш натижасида эса 24 соат ўтгач 
лактат – 3,2±0,7 ммоль/л, 48 соат ўтгач эса  – 2,6±0,9 
ммоль/л кўрсаткичларгача камайди. Анъанавий тера-
пия шароитида 24 соатдан кейин лактат миºдори – 
3,5±0,7, 48 соат ичида – 2,7±0,9 ммоль/л гача камайди, 
бу эса солиштирилаётган гуру³га нисбатан тегишли 
1,3, 1,4 ва 1,1, 0,7 марта кўпроºни ташкил этди.

Иккала гуру³даги беморларнинг а³воли о¼ирлиги 
сабабли касалхонага келганда когнитив функцияларни 
ўрганиш имкони бўлмади. ММSE шкаласи бўйича интел-
лект даражасини ўрганиш шуни кўрсатдики, 3-суткада
I ва II гуру³даги беморларда енгил даражадаги когнитив 
издан чиºишлар – 22±1,4 ва 24±1,6 баллда кузатилди, 
5-суткаларда эса когнитив камчиликлар деярли барта-
раф этилди ва миºдор жи³атдан тегишлича жамлаган-
да ўртача – 28±1,6 ва 27,8±1,4 тегишли баллни ташкил 
ºилди. Таººослаш гуру³идаги беморлар MMSE шкаласи 
барча параметрлари ўрганилганда 3-ва 5-суткаларда 
асосий гуру³лар билан солиштирилганда 1,4, 1,5  ва 
1,3, 1,4  марта тегишли кўринишда камроº натижа бер-
ди (3-жадвал).

Гепатопротектив даво фонида FAB шкаласи бўйича 
когнитив функцияларни та³лил ºилганда иккала асосий 
гуру³да шифохонага ётºизилган пайтдан бошлаб 3-кун-
да деярли барча функциялар тикланди, III гуру³да эса 
концептуализация ва динамик праксис издан чиºишлар 
давом этиб турди. III гуру³ беморларига 5- кундаги 
текширув натижаларининг йи¼индиси ўртача 13,4±1,1 
балл ни ташкил ºилиб, бу кўрсаткич I гуру³га нисбатан 
1,2 марта ва II гуру³га нисбатан 1,1 мартага пастлигини 
кўрсатди (3-жадвал).

Жигар энцефалопатияси маркери бўлмиш Рейтан 
тести бўйича энг яхши натижа «Жетепар» дори во-
ситасини ºабул ºилган беморлар 3-кунида ушбу тек-
ширув тестини ºарийб норма даражасида бажариш-
ди  – 102±9 секундда. I гуру³ «Ремаксол» ºабул ºилган 
беморлар Рейтан тестини бироз кечикиб – 118±12 се-
кундда бажаришди. Айни дамда I ва II гуру³ бемор-
ларига нисбатан III гуру³ беморлари 1,2 ва 1,4 марта 
тегишли равишда текширувни секинроº натижа билан 
бажаришди.

Алкоголдан за³арланиш сабабли токсик гепатит билан асоратланган беморларга замонавий гепатопротекцияли комплекс даво

3-жадвал. Рационал комплекс терапия фонида алкоголдан ўткир за³арланиш билан касалланган беморларда интеллек-
туал сферани тикланиш динамикаси (n=80)

Когнитив функцияларни
ўрганиш шкаласи

I гуру³ II гуру³ III гуру³ (назорат)
3-суткаси 5-суткаси 3-суткаси 5-суткаси 3-суткаси 5-суткаси

MMSE шкаласи балл
(28-30 балл)

22±1,4* 28±1,6* 24±1,6* 27,8±1,4* 16±1,2* 23±0,7*

FAB шкаласи (балларда)
(16-18 балл)

13,2±0,8* 17,7±0,1* 12,5±1,1* 16,5±0,5* 11,3±0,4* 13,4±1,1*

Рейтан тести секунд (100) 118±12* 78±11* 102±9* 66±8* 138±14* 112±11*

Изо³: * – барча кўрсаткичларнинг меъёрга нисбатан фарºи ишончлилиги p< 0,05.
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Хулосалар. 1. Алкоголдан ўткир за³арланиш жи-
гар зарарланиши ва тўºималар о¼ир даража гипокси-
ясининг ºўшилиб келиши оºибатида яººол кўзга таш-
ланадиган токсико-гипоксик энцефалопатия билан 
бирга кечади. 2. «Ремаксол»ва «Жетепар» замонавий 
гепатопротекторларини алкоголдан ўткир за³арланган 
беморларга ºўллаш метаболик, когнитив ва вегетатив 
издан чиºишларни самарали бартараф этади. 3. Ал-
коголдан ўткир за³арланган беморларга ўтказилган 
клинико-лаборатор та³лиллар, вегетатив тизим ва 
когнитив функциялар скрининги шуни кўрсатдики, «Ре-
максол» дори воситаси «Жетепар» дори воситасига 
нисбатан кўпроº антигипоксант ³амда камроº дара-
жада гепатопротектор хусусиятга эга. 4. Олинган маъ-
лумотларга таяниб алкоголдан ўткир за³арланган бе-
морларда токсик гепатит белгилари устунлик ºилганда 
«Жетепар» дори воситасини суткасига 2 ма³ал 10 
мл дан инфузия ўтказишни тавсия ºилиш мумкин. 
Агар беморда тўºима гипоксияси белгилари устунлик 
ºиладиган бўлса, бундай ³олларда «Ремаксол» дори 
воситасини суткасига 400 мл дан инфузия ўтказиш 
маºсадга мувофиº. Бир ваºтни ўзида ³ам токсик гепа-
тит, ³ам гипоксия аломатлари бўлганда иккала дори 
воситаларини юºорида кўрсатилган миºдорда ºўллаш 
мумкин.
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СОВРЕМЕННАЯ ГЕПАТОПРОТЕКЦИЯ  В КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ  БОЛЬНЫХ
С ОТРАВЛЕНИЯМИ АЛКОГОЛЕМ, ОСЛОЖНЕННЫМИ ТОКСИЧЕСКИМ ГЕПАТИТОМ

Р.Н. Акалаев, А.А. Стопницкий, Х.Ш. Хожиев
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Цель. Изучить и сравнить эффективность применения метаболических гепатопротекторов на раннем этапе острых 
отравлений алкоголем, осложненных токсическим гепатитом.

Материал и методы. Обследованы 80 больных с острым отравлением алкоголем, осложненным развитием ток-
сического гепатита, находившихся на лечении в отделении токсикологии РНЦЭМП в 2015-2017 гг. Изучение прово-
дилось в трех группах больных: I группа из 30 больных получала гепатопротектор Ремаксол, 20 больным II группы 
назначали препарат Джетепар, III группа из 30 пациентов получала традиционную терапию. У всех пациентов прово-
дилось изучение уровня ферментов печени, билирубина, свободного аммиака, лактата крови, состояние вегетатив-
ного нервного статуса. Нарушения интеллекта изучали с использованием шкалы ММSE, шкалы FAB и теста Рейтана.

Результаты. На фоне Ремаксола через 48 часов содержание лактата практически приблизилось к норме, а в ре-
зультате применения Джетепара уровень лактата крови через 48 часов снизился до 2,6±0,9. На фоне традиционной 
терапии уровень лактата составлял 2,7±0,9 ммоль/л через 48 часов, что превышает показатели лактата у испытуемых 
групп в 1,3,  1,4 раза  и 1,1, 0,7 раза соответственно. По шкале ММSE у пациентов I и II групп на 5- е сутки когнитивный 
дефицит был практически купирован, что касается пациентов группы сравнения, то показатели шкалы MMSE по всем 
позициям на 5-е сутки были в 1,3, 1,4 раза ниже, чем в основных группах. 

Заключение. Ремаксол в большей степени обладает антигипоксантными свойствами, чем препарат Джетепар, но в 
меньшей степени гепатопротективными свойствами, исходя из этого в случае преобладания токсического гепатита ин-
фузии препарата Джетепар, если будут преобладать признаки тканевой гипоксии, предпочтительнее инфузии Ремаксол.

Ключевые слова: острые отравления, алкоголь, алкогольный гепатит, алкогольный абстинентный синдром, 
комплексная терапия, гипоксия, янтарная кислота, адеметионин, бетаина глюкуронат, глюкуроновая кислота, 
когнитивные функции, вегетативные функции.
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ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЕ  ИССЛЕДОВАНИЕ

УДК:611.36-001:612.08.092.4

ДИНАМИЧЕСКИЕ МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ В ПЕЧЕНИ ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ
МОДЕЛИ ЕЕ УШИБА У МЕЛКИХ ЛАБОРАТОРНЫХ ЖИВОТНЫХ

А.М. ХАДЖИБАЕВ, П.К. СУЛТАНОВ 
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Введение. Все известные способы моделирования механического повреждения печени осуществляются от-
крытым способом с применением иглы, пинцета или зажима. Они не моделируют истинно закрытую трав-
му печени, в частности ушиб этого органа. 
Метод. Предложен новый способ моделирования закрытого механического повреждения печени, в резуль-
тате которого моделируется ушиб печени. В эксперименте на 50 белых крысах породы Вистар смодели-
ровано повреждение печени при высококинетической механической травме. Чтобы получить в экспери-
менте ушиб печени без ее разрыва и разможжения, производили удар в область эпигастрия крысы с силой 
0,01кг*м/с2 на 1 г массы крысы.
Результаты. Подробно описана динамика морфологических и биохимических изменений, происходящих на 
фоне ушиба печени, уточнены морфологические критерии ушиба печени.
Ключевые слова: политравма, повреждения печени, степень повреждения, ушиб печени.

DYNAMIC MORPHOLOGICAL CHANGES IN THE EXPERIMENTAL MODEL OF LIVER CONTUSION IN SMALL 
LABORATORY ANIMALS

A.M. KHADJIBAEV, P.K. SULTANOV
Republican Research Centre of Emergency Medicine

Introduction. All known methods for modeling mechanical damage to the liver are performed by an open method 
using a needle, tweezers or clamp. They do not model a truly closed trauma to the liver, in particular the contusion 
of this organ.
Method. A new method for modeling closed mechanical damage to the liver is proposed, as a result of which a liver 
contusion is modeled. In an experiment on 50 white Wistar rats the liver damage was modeled during a high kinetic 
trauma. To obtain in the experiment a liver contusion without its rupture and decontamination, a shock was made 
to the epigastric region of the rat with a force of 0.01 kg / m 2/2 per 1 g of the rat mass.
Results. The dynamics of morphological and biochemical changes occurring against the background of a liver 
contusion is described in detail, and the morphological criteria of a liver contusion are specified.
Keywords: polytrauma, liver trauma, injury score, liver contusion. 

На сегодняшний день одной из важнейших меди-
цинских проблем является лечение больных с сочетан-
ной политравмой, в механизме которой ведущая роль 
отводится дорожно-транспортным происшествиям и вы-
сотным травмам [12,13,16,17,22]. Закрытые травмы жи-
вота при этом составляют 54,2-62%, повреждению чаще 
подвергается паренхиматозные органы (69,2%), такие 
как печень и селезенка [1,5,8]. Летальность пострадав-
ших с сочетанной травмой живота остается высокой – 
23-41% [1,5,14,15]. 

Несмотря на то что в диагностике повреждений орга-
нов брюшной полости широко применяются современ-
ные методы, зачастую они не позволяют определить 
источник кровотечения и степень повреждения парен-
химатозных органов, особенно у больных с шоком, вы-
раженными нарушениями гемодинамики и легочной 
недостаточностью [6,14,18,24]. В благоприятном исходе 
хирургического лечения тяжелых травм живота боль-
шое значение имеет правильная диагностика степени 
повреждения паренхиматозных органов, в частности пе-
чени [2,11,19,21,23,25].

Распространенность травмы печени остается на высо-
ком уровне и имеет тенденцию к росту [3]. Морфология 
повреждения этого органа весьма разнообразна, что, на-

ряду со сложной анатомией, создает трудности для ее ди-
агностики, особенно при сочетании травмы с поврежде-
ниями других органов брюшной полости, груди, черепа, 
позвоночника, опорно-двигательного аппарата. Следует 
отметить также сложности при проведении оперативных 
вмешательств и высокую летальность [4,7,20].

Повышенному вниманию к проблемам травм пе-
чени в последнее время способствовали разработка и 
внедрение в практику объективных методов лучевой 
диагностики (УЗИ, КТ), позволяющих осуществлять тща-
тельный мониторинг состояния поврежденного органа 
и течения травматической болезни [9]. В то же время 
отсутствие единой терминологии и недостаточное зна-
ние морфологических изменений, возникающих при по-
вреждениях печени различного характера, во многом 
затрудняют правильный выбор объема обследования и 
лечения пострадавших.

Еще И.А. Криворотовым в 1949 году упоминался 
ушиб печени с мелкими кровоизлияниями в капсулу и 
под нее, а также в паренхиму печени. Эта классифика-
ция была расширена А.Б. Гребеньковым. Автор считал 
нецелесообразным выделять степень тяжести по зара-
нее заданной комбинации нарушений, в то время как на 
практике их сочетание может быть различным.
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Цель. Разработка и внедрение способа моделирова-
ния ушиба печени в эксперименте.

МАТЕРИАЛ

Экспериментальные исследования проведены в экс-
периментальном отделе Республиканского научного 
центра экстренной медицины. Для экспериментальных 
исследований было отобрано 50 белых крыс породы 
вистар массой от 150 до 200 г, получавших стандарт-
ное питание. Экспериментальные крысы были разде-
лены на 5 групп по 10 в каждой. 40 крысам проведено 
экспериментальное моделирование ушиба печени по 
предложенной методике. 10 крыс служили контрольной 
группой. Крысы содержались в стандартных условиях 
вивария, каждое животное отдельно. Забой в каждой 
группе по 10 крыс проводили в 1-й час и в 1-е, 3-и и 6-е 
сутки с момента моделирования ушиба печени. После 
забоя брали кровь для биохимического анализа и пе-
чень для гистологических исследований.

Все известные способы направлены на моделирова-
ние механического повреждения печени открытым спо-
собом путем вскрытия брюшной полости, при этом моде-
лируются разрывы или размозжение печени с помощью 
иглы, пинцетом, либо зажимом «Москит». Они не моде-
лируют закрытую травму печени, в частности ушиб этого 
органа. От ранее предложенных методов данный способ 
отличается моделированием именно закрытых механи-
ческих травм печени с дозированием силы удара.

Моделирование механического повреждения пе-
чени (Патент № IAP 05236) осуществляется следующим 
образом. Под эфирным наркозом белая крыса породы 

вистар фиксируется лапами на деревянную дощечку 
брюхом кверху (рис. 1а, б, в, г). В область эпигастрия 
между обеими реберными дугами вертикально уста-
навливается трубка диаметром 40 мм. Длина трубки 
выбирается в зависимости от массы крысы. Над трубкой 
удерживается стандартная гиря массой в 100 г, которая 
отпускается в трубку, в результате чего достигается ло-
кальный удар по печени. Сила удара рассчитывается 
по формуле: F=mgh/t, где: m – масса падающего тела 
(кг), g – ускорение свободного падения, равное 9,8 м/
с2, h – высота падения (м), t – время падения (с). Для 
крысы массой 175 г опускается груз m=100 г с высоты 
h=50 см. Время падения груза составляет t=0,28 с. От-
сюда получаем модель ушиба печени с силой удара 
F=0,175*9,8*0,5/0,04=1,75кгм/с2. То есть, чтобы полу-
чить в эксперименте ушиб печени, нужно произвести 
удар в область эпигастрия крысы с силой 0,01кг*м/с2 на 
1 г массы крысы. Так, при падении гири в 100 г по трубке 
на область эпигастрия крысы весом в 150 г с высоты 43 
см получается удар силой в 1,00 кг*м/с2, а при падении 
груза массой 100 г с высоты 57 см на крысу массой в 200 г 
получается удар силой в 2,00 кг*м/с2, что вызывает мо-
дель ушиба печени крысы массой соответственно в 150 
и 200 г. При этом признаков разрыва или размозжения 
печени, а также повреждения других органов не отмеча-
лось. Для каждого экспериментального животного сила 
удара рассчитывалась с учетом массы крысы, благодаря 
чему и создавалась модель ушиба печени.

В каждой группе рассчитывались средние показате-
ли биохимических анализов, которые сравнивали меж-
ду собой и с референтными значениями.

Рис. 1. Трубы различной длины и диаметра для локализации удара в область эпигастрия (а); схема проведения способа моделиро-
вания ушиба печени (б); положение крысы (в) и трубы для опускания в нее гири (г).

А.М. Хаджибаев, П.К. Султанов
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Полученные во время забоя кусочки печени фик-
сировали в 10% растворе нейтрального формалина на 
фосфатном буфере (рН 7,2-7,4) в течение 3-х суток, про-
мывали в проточной воде, обезвоживали в спиртах воз-
растающей концентрации и хлороформе, заливали в па-
рафин с воском. Из парафиновых блоков изготавливали 
серийные срезы толщиной 5-8 мкм, которые после де-
парафинизации в ксилоле окрашивали гематоксилином 
и эозином. Срезы тканей мозга дополнительно окраши-
вали по Нисслю, ткани печени Шифф-йодной кислотой 
(ШИК-реакция). Гистологические срезы изучали в свето-
вом микроскопе Karl Zeiss (Германия), информативные 
участки фотографировали на цифровую фотокамеру.

Полученные данные обработаны методами мате-
матической статистики [10]. Для оценки достоверности 
полученных результатов использовали методы диспер-
сионного анализа (ANOVA), критерий χ2, таблицы сопря-
женности Пирсона, индекс Коенна – Каппа и t-критерий 
Стьюдента.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

На рисунках 2-5 видно, что в 1-й час после травмы в 
виде ушиба печени макроскопически выявляются мел-
кие капиллярные кровоизлияния в печеночную ткань 
без повреждений целостности капсулы печени. При 
этом ткань вокруг ушиба печени не изменена. В 1-е сут-
ки после ушиба печени мелкоточечные кровоизлияния 
распространяются на всю паренхиму печени крысы. На 
3-е сутки появляется белесоватый оттенок вокруг точеч-
ных кровоизлияний, которые отчетливее видны на 6-е 
сутки после экспериментального ушиба печени.

При макроскопическом исследовании печени крыс 
после экспериментального моделирования ушиба пе-
чени видно, что закрытое повреждение паренхимы 
печени происходит в виде мелких капиллярных крово-
излияний в 1-й час после получения ушиба, а макроско-
пические изменения паренхимы печени в 1-е, 3-и и 6-е 
сутки, возможно, развиваются за счет сотрясения органа 
при ударе.

Рис. 2. Картина печени в 1-й час после ушиба.

Рис. 3. Картина печени в 1-е сутки после ушиба. Рис. 5. Картина печени на 6-е сутки после ушиба.

Рис. 4. Картина печени на 3-и сутки после ушиба.

Динамические морфологические изменения при экспериментальной модели ушиба печени у мелких лабораторных животных
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Биохимические исследования показали, что в 1-й час 
после ушиба печени повышается уровень АЛТ, который 
снижается к 3-м суткам эксперимента и возрастает на 
6-е сутки. Это говорит о физиологических изменениях 
паренхимы печени в результате ее ушиба. Содержание 
АСТ в 1-й час после травмы остается у верхней грани-

цы нормы, постепенно возрастая к 6-му дню. Уровень 
общего билирубина, общего холестерина и гаммаглу-
тамил-транспептидазы у крыс всех групп по сравнению
с контролем умеренно возрастает. Показатели же тимо-
ловой пробы резко повышены у животных всех групп 
(табл. 1).

Таблица 1. Биохимические показатели в различные сроки у крыс с экспериментальным ушибом печени

Показатель
Контрольная 

группа
Основная группа, срок эксперимента, ч

1 24 72 144
АЛТ, мккат/л 0,53±0,03 0,78±0,04* 0,76±0,03* 0,72±0,03* 0,84±0,04*
АСТ, мккат/л 0,38±0,01 0,40±0,01 0,42±0,03 0,46±0,02* 0,52±0,02*
Общий билирубин, мкмоль/л 12,5±0,8 18,5±1,3* 16,4±1,2* 15,0±1,3 20,1±1,1*
Гаммаглутамил-транспептидаза, МЕ/л 27,4±1,2 36,7±1,9* 34,6±1,8* 28,4±1,9 52,1±3,8*
Тимоловая проба, Ед 2,4±0,13 5,0±0,26* 5,2±0,21* 5,1±0,23* 4,8±0,22*
Общий холестерин, ммоль/л 4,5±0,17 5,3±0,22 5,2±0,19 4,9±0,21 5,7±0,23

Примечание. * – р<0,05.

Изменения биохимических показателей у крыс после 
получения ушиба печени показывают не только о струк-
турных изменениях, но и о патологических изменениях 
физиологических свойств печени, которые играют важ-
ную роль в улучшении состояния больных с политрав-
мой.

Результаты морфологического исследования пока-
зали, что в 1-й день ушиба печени в центральной части 
долек имеют место выраженные дисциркуляторные из-
менения. Центральная вена и синусоиды расширены, 
полнокровны, местами их стенки разорваны с кровоиз-
лиянием в пространство Диссе (рис. 6).

В просвете отдельных синусоидов определяются 
лейкоциты и тканевые фрагменты – тромбоциты. Тра-
бекулярное расположение гепатоцитов местами разру-
шено, цитоплазма их окрашена эозином более интен-
сивно, ядра в основном округлой формы с некоторым 
повышением хроматофильности. На других участках 

печеночной паренхимы отмечается появление очага ге-
матомы (рис. 7). Окружающая печеночная ткань сдавле-
на и разрушена, гепатоциты в ней с некробиотическими 
изменениями.

Во второй функциональной зоне долек печени также 
наблюдается развитие дисциркуляторных изменений 
синусоидов и дистрофические, альтеративные повреж-
дения гепатоцитов. Синусоиды расширены, разорваны, 
с массивными кровоизлияниями. Балочное располо-
жение гепатоцитов полностью разрушено. Печеночные 
клетки находятся в состоянии некробиоза и паранекроза 
(рис. 8). Они имеют разную форму и величину, ядра на-
ходятся в состоянии кариопикноза и кариорексиса.

В окружающей печеночной ткани развиваются отеч-
ные, дистрофические изменения, в просвете венозных 
сосудов появляются нейтрофильные лейкоциты (рис. 9). 
При этом центральная вена и синусоиды неравномерно 
расширены с отеком пространства Диссе. Появление 

Рис. 6. Полнокровие сосудов, диапедезные кровоизлияния. 
Окраска гематоксилином и эозином. Ув. 10х20.

Рис. 7. Формирование гематомы. Окраска гематоксилином и 
эозином. Ув. 10х20.

А.М. Хаджибаев, П.К. Султанов



52 Вестник экстренной медицины, 2018, том 11, №2

нейтрофильных лейкоцитов в просвете сосудов и в тка-
ни печени свидетельствует о развитии острого травма-
тического повреждения.

Таким образом, морфологическими проявлениями 
ушиба печени в 1-й день эксперимента явились вы-
раженные дисциркуляторные изменения в виде рас-
ширения центральных вен и синусоидов, разрыв их 
стенки, кровоизлияния в паренхиму печени, местами 
с формированием гематомы. Со стороны печеночной 
паренхимы отмечалось развитие дистрофических, не-
кробиотических изменений в виде дискомплексации 
гепатоцитов, кариорексиса и кариопикноза ядерных 
структур. О травматическом повреждении печени сви-
детельствует появление в просвете сосудов и в паренхи-
ме печени нейтрофильных лейкоцитов.

На 3-й день моделирования ушиба печени при микро-
скопическом исследовании обнаружены очаги некро-
за, захватывающие несколько долек печени (рис. 10). В 
окружности некроза сформирован клеточный инфильтрат, 
состоящий из нейтрофильных лейкоцитов и активизиро-
ванных местных гистиоцитарных клеток. При этом выра-
женная пролиферация лимфогистиоцитарных клеток отме-
чалась вокруг сосудистых триад печени. В центре некроза 
печеночная ткань гомогенизирована с потерей основных 
структурных компонентов со стороны как стромальных, так 
и паренхиматозных элементов (рис. 11). Хотя печеночные 
клетки сохраняют свои типичные балочные расположения, 
они подвергнуты почти тотальному некрозу, как в подгиба-
ющихся гепатоцитах, так и в воспалительных клетках опре-
деляются лишь деструктивные ядерные структуры. 

Рис. 10. Очаг некроза в зоне ушиба печени. Окраска гематок-
силином и эозином. Ув. 10х10.

Рис. 11. Некроз гепатоцитов и лейкоцитарная инфильтра-
ция. Окраска гематоксилином и эозином. Ув. 10х20.

Рис. 8. Диапедезные кровоизлияния, дискомплексация гепато-
цитов. Окраска гематоксилином и эозином. Ув. 10х20.

Рис. 9. Расширение центральной вены и синусоидов, появление 
лейкоцитов. Окраска гематоксилином и эозином. Ув. 10х20.

Динамические морфологические изменения при экспериментальной модели ушиба печени у мелких лабораторных животных
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На 3-й день эксперимента со стороны наружной кап-
сулы печени развивается выраженный отек, мукоидное 
и фибриноидное набухание с переходом в фибрино-
идный некроз соединительнотканной основы капсулы 
(рис. 12).

Со стороны клеточных элементов капсулы в эти сро-
ки отмечалось развитие деструктивных изменений как 
ядерных структур, так и основного вещества. Наружные 
капсулы, покрывающие мезотелиальные клетки, также в 
состоянии деструкции и некроза. Между капсулой и пече-
ночной паренхимой образовывается большое количество 
вакуолярных отечных очагов. Морфологическое исследо-

вание при большом увеличении микроскопа показало, 
что капсула печени в зоне ушиба отечна и диффузно ин-
фильтрирована нейтрофильными лейкоцитами (рис. 13).

В окружающих очаг ушиба зонах печеночной ткани 
сохраняются отечные, дисциркуляторные и дистрофи-
ческие явления. Отек интерстиции проявлялся форми-
рованием разнообразных вакуолярных полостей в меж-
балочных пространствах и вокруг сосудов. В качестве 
дисциркуляторных изменений наблюдается сохранение 
очагов гематомы. Необходимо отметить, что в данный 
срок исследования со стороны паренхиматозных эле-
ментов печени развиваются регенераторные процессы 

Рис. 14. Гипертрофия ядер гепатоцитов. Окраска гематок-
силином и эозином. Ув. 10х20.

Рис. 15. Лимфоидная инфильтрация в паренхиме печени. 
Окраска гематоксилином и эозином. Ув. 10х20.

Рис. 12. Отек, фибриноидный некроз капсулы печени. Окраска 
гематоксилином и эозином. Ув. 10х10.

Рис. 13. Некроз и лейкоцитарная инфильтрация капсулы пече-
ни. Окраска гематоксилином и эозином. Ув. 10х20.

А.М. Хаджибаев, П.К. Султанов
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в виде гипертрофии ядер гепатоцитов (рис. 14), появле-
ния двуядерных клеток. На других участках печеночной 
ткани, хотя балочное расположение гепатоцитов и со-
храняется, отмечаются выраженные отечные и деструк-
тивные изменения, появление очагов лимфогистиоци-
тарной инфильтрации (рис. 15).

Таким образом, на 3-й день эксперимента отмеча-
лись отек, фибриноидный некроз и лейкоцитарная ин-
фильтрация наружной капсулы печени, формирование 
очага некроза, захватывающего несколько долек пече-
ни, пролиферация лимфогистиоцитарных клеток вокруг 
некроза и вокруг сосудов и регенераторная гипертрофия 
ядерных структур гепатоцитов в окружающих зонах оча-
га ушиба. 

На 6-й день моделирования ушиба печени происхо-
дит формирование вокруг некроза плотного клеточного 
инфильтрата, состоящего из пролиферативных лимфо-

гистиоцитарных клеток, остатков печеночных клеток и 
гиперплазированных желчных протоков (рис. 16), от-
мечается слияние клеточного инфильтрата с реактивно 
утолщенной глиссоновой капсулой печени. 

Очаг некроза представлялся бесструктурной эозино-
фильно окрашенной массой, диффузно инфильтриро-
ванной лейкоцитами, моноцитами и макрофагами (рис. 
17). Наличие очагов просветления в составе некроза за 
счет распада белковой массы свидетельствует о фагоци-
тарной активности лейкоцитарных и моноцито-макро-
фагальных клеток, присутствующих в качестве рассасы-
вающихся клеток некротической массы.

 В составе клеточной инфильтрации вокруг некроза 
появились тонкостенные гематогенные сосуды и лимфа-
тические щели (рис. 18), откуда отмечалась усиленная 
миграция как лейкоцитов, так и моноцито-макрофагаль-
ных клеток в сторону некротической массы. Вокруг пор-

Рис. 18. Грануляционная ткань вокруг некроза. Окраска гема-
токсилином и эозином. Ув. 10х20.

Рис. 19. Лимфоидная инфильтрация в паренхиме печени. 
Окраска гематоксилином и эозином. Ув. 10х20.

Рис. 16. Некротический детрит и пролиферативный инфиль-
трат. Окраска гематоксилином и эозином. Ув. 10х10.

Рис. 17. Некроз инфильтрирован лейкоцитами. Окраска гема-
токсилином и эозином. Ув. 10х20.
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тальных трактов отмечалась усиленная пролиферация 
юных соединительнотканных клеток с формированием 
пучков как рыхлой грануляционной ткани, так и плотной 
фиброматозной ткани (рис. 19), где стенка гематогенных 
сосудов и желчных протоков была утолщена за счет про-
лиферации как эндотелиальных, так и перицитарных 
клеток. Необходимо отметить, что наблюдалась выра-
женная гиперплазия как эпителиального, так и соеди-
нительнотканного компонента желчных протоков с фор-
мированием тубулярных и аденоматозных структур. Со 
стороны призматического эпителия желчных протоков 
отмечалось появление очагов многорядной метаплазии 
эпителия.

Таким образом, на 6-й день моделирования ушиба пе-
чени отмечалось формирование бесструктурного некро-
тического детрита, который был диффузно инфильтриро-
ван лейкоцитарными и макрофагальными клетками или 
клетками рассасывания некроза. Некроз в окружности 
был плотно окружен пролиферативными клетками, со-
стоящими из лимфоидных и гистиоцитарных клеток, ко-
торые исходили из репаративной грануляционной ткани, 
пролиферирующихся гистиоцитарных клеток портальных 
трактов и глиссоновой капсулы печени.

Таким образом, на основе экспериментальных ис-
следований предложены морфологические критерии 
ушиба печени.

На ранней стадии ушиба печени (1-й день экспери-
мента):

– выраженные дисциркуляторные изменения в виде 
расширения центральных вен и синусоидов, разрыв их 
стенки, кровоизлияния в паренхиму печени, местами с 
формированием гематомы; 

– развитие дистрофических, некробиотических изме-
нений в виде некробиоза гепатоцитов, кариорексиса и 
кариопикноза ядерных структур;

– критерием травматического повреждения печени 
является наличие нейтрофильных лейкоцитов в просве-
те сосудов и паренхиме печени.

На 3-й день эксперимента:
– отек, фибриноидный некроз и лейкоцитарная ин-

фильтрация наружной капсулы печени, формирование 
очага некроза, захватывающего несколько долек печени;

– пролиферация лимфогистиоцитарных клеток во-
круг некроза и сосудов, регенераторная гипертрофия 
ядерных структур гепатоцитов в окружающих зонах оча-
га ушиба. 

К заключительному сроку (6-й день моделирования 
ушиба печени):

– формирование бесструктурного некротического 
детрита диффузно инфильтрированными лейкоцитар-
ными и макрофагальными клетками или клетками рас-
сасывания некроза;

– некроз плотно окружен демаркационным проли-
феративным валом, состоящим из лимфоидных и гисти-
оцитарных клеток, исходящих из репаративной грануля-
ционной ткани, пролиферирующихся гистиоцитарных 
клеток портальных трактов и глиссоновой капсулы пе-
чени.

Таким образом, заявленный способ моделирова-
ния ушиба печени в эксперименте приближает модель 

к естественным условиям организма, что позволяет из-
учить гистологические и физиологические функции пе-
чени и способствует повышению эффективности лече-
ния больных с сочетанными и изолированными тупыми 
травмами живота с ушибом печени, который можно ре-
комендовать к использованию в практическом здраво-
охранении.

ВЫВОДЫ

1. Для правильного дифференцированного лечения 
закрытых повреждений печени следует четко опреде-
лить имеющееся понятие «ушиб печени», дать морфо-
логическую характеристику механического поврежде-
ния печени, оценить динамику его изменений, а также 
возможность ее репарации. Для этого необходимо соз-
дание модели, отражающей эти понятия. Она должна 
быть близкой к клинике, что позволит дифференциро-
ванно подходить к лечению. Ранее предложенные мо-
дели создаются искусственно: нанесением поврежде-
ния непосредственно на открытую печень. 

2. Простота и удобство заявленного способа, воз-
можность динамического наблюдения и оценка степе-
ни повреждения с силой удара делают данный способ 
удобным и полезным в фундаментальной и клиниче-
ской хирургии. Разработанные морфологические кри-
терии ушиба можно применять в научно-практических 
целях для оценки тяжести повреждения и оптимизации 
лечения.
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МАЙДА ЛАБОРАТОР ²АЙВОНЛАРДА ЖИГАР ЛАТ ЕЙИШИНИНГ ЭКСПЕРИМЕНТАЛ
МОДЕЛИДА ДИНАМИК МОРФОЛОГИК ЎЗГАРИШЛАР

А.М. Хаджибаев, П.К. Султанов 
Республика шошилинч тиббий ёрдам илмий маркази

Кириш. Жигар механик шикастланишини моделлаштиришнинг барча маълум услублари очиº усулда игна, пинцет 
ёки ºисºич ёрдамида амалга оширилади. Бу усуллар жигарнинг соф маънода ёпиº шикастланишларини, жумладан 
аъзонинг лат ейишини моделлаштирмайди.

Услуб. Жигарнинг ёпиº шикастланиши натижасида лат ейишини моделлаштирувчи янги услуб таклиф ºилинган. 
Вистар наслидаги 50 та оº каламушларда ўтказилган тажрибада юºори кинетик механик шикастланишларда жигарнинг 
лат ейиши моделлаштирилган. Жигарнинг ёрилиши ва мажаºланишига олиб келмайдиган равишда унинг лат ейишини 
тажрибада ³осил ºилиш учун каламушнинг эпигастрий со³асига жониворнинг 1 кг массасига 0,01кг*м/с2 миºдордаги куч 
билан зарб берилган.

Натижалар. Жигар лат ейишида юзага келадиган морфологик ва биохимик ўзгаришлар динамикаси батафсил 
ёритилган, ушбу шикастланишларнинг морфологик критерийлари аниºланган.
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АНАЛИЗ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ИММУНОГЕНЕЗА ПРИ АЛЛО- 
И КСЕНОТРАНСПЛАНТАЦИИ ЭМБРИОНАЛЬНЫХ ГЕПАТОЦИТОВ

М.Д. УРАЗМЕТОВА, Ф.А. ХАДЖИБАЕВ, А.Г. МИРЗАКУЛОВ
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Цель. Изучение основных иммунологических показателей при трансплантации эмбриональных гепатоцитов (ЭГ) 
крыс и человека при лечении острой печеночной недостаточности (ОПН) в эксперименте.

Материал и методы. Модель ОПН воспроизводилась на 70 белых крысах-самцов массой около 200 г. путем вве-
дения ССl4. ЭГ получали из печени эмбрионов крыс и эмбрионов человека, полученных в результате абортов, выпол-
ненных по медицинским показаниям. Животные были разделены на 4 группы: 1-я группа – контрольная – 10 здоровых 
крыс; 2-я группа – 20 крыс с моделью ОПН, индуцированной CCl4; 3-я группа – 20 крыс с моделью ОПН, которым прово-
дилась трансплантация аллогенных ЭГ (гепатоциты крыс); 4-я группа – 20 крыс с моделью ОПН, которым проводилась 
трансплантация ксеногенных ЭГ (гепатоциты человека).

Результаты. У крыс с ОПН, наряду с достоверным снижением общего количества Т-лимфоцитов (CD3+клеток), на-
блюдалось снижение Т-хелперов/индукторов (CD4+) и тенденция к снижению содержания Т-супрессоров/цитотокси-
ческих лимфоцитов (CD8+), отмечалось также увеличение количества натуральных киллеров (CD16+). Со стороны не-
специфического фактора защиты было выявлено резкое снижение активности нейтрофилов и повышение в 3,3 раза 
уровня ЦИК. Трансплантация ЭГ вызывала изменение иммунологических показателей с тенденцией к нормализации, 
что коррелировало с улучшением общего состояния животных.

Заключение. Трансплантация ЭГ оказывает иммунокорригирующее действие при ОПН, что определяет возмож-
ность использования алло- и ксеногенных ЭГ в качестве донорского материала при ОПН.

Ключевые слова: острая печеночная недостаточность, моделирование, иммуногенез, лечение, транспланта-
ция эмбриональных гепатоцитов.

ANALYSIS OF IMMUNOGENESIS INDICATORS IN ALLO- AND XENOTRANSPLANTATION OF EMBRYONIC 
HEPATOCYTES

M.D. URAZMETOVA, F.A. KHADJIBAEV, A.G. MIRZAKULOV
Republican Research Centre of Emergency Medicine

Aim: The study of the main immunological parameters in the transplantation of embryonic hepatocytes (EH) in rats 
and humans in the treatment of acute hepatic failure (AHF) in the experiment.
Materials and methods: The AHF model was reproduced on 70 white male rats weighing about 200 g by the 
administration of CCl4. EH was obtained from the liver embryos of rats and human embryos, obtained as a result 
of abortions performed on medical indications. Animals were divided into 4 groups: 1st group - control group - 10 
healthy rats; 2nd group - 20 rats with a model of AHF induced by CCl4; 3rd group - 20 rats with a model of AHF who 
underwent transplantation of allogeneic EH (hepatocytes of rats); 4th group - 20 rats with a model of AHF, who 
underwent transplantation of xenogeneic EH (human hepatocytes).
Results: In rats with AHF, along with a significant decrease in the total number of T-lymphocytes (CD3+ cells), there 
was a decrease in T-helpers/inducers (CD4+) and a tendency to decrease T-suppressor / cytotoxic lymphocyte 
(CD8+) content, there was also an increase in the number of natural killers (CD16+). On the part of the nonspecific 
defense factor, a sharp decrease in neutrophil activity and a 3.3-fold increase in the level of the circulating immune 
complexes (CIC) were observed. EH transplantation caused a change in immunological parameters with a tendency 
toward normalization, which correlated with an improvement in the general condition of the animals.
Conclusion: EH transplantation has an immunocorrective effect in AHF, which determines the possibility of using 
allo- and xenogeneic EH as a donor material in AHF.
Keywords: acutehepaticfailure, experimental model, immunogenesis, treatment, transplantation of embryonic 
hepatocytes. 

Лечение заболеваний печени – актуальная пробле-
ма современной медицины. Несмотря на достижения в 
этой области, использование стандартных терапевтиче-
ских подходов при хронических и острых заболеваниях 
печени оказывается недостаточным, смертность сохра-
няется на уровне 80-90%. Основным способом лечения 
тяжелых заболеваний печени остается пересадка органа 

или его части. В связи с нехваткой донорского материала 
разрабатываются методики заместительной клеточной 
терапии заболеваний печени. Большое количество дан-
ных, накопленных за последние годы, показывает, что 
клеточную терапию можно рассматривать как одно из 
приоритетных направлений современной биомедици-
ны и биотехнологии [2].
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М.Д. Уразметова, Ф.А. Хаджибаев, А.Г. Мирзакулов

Клеточная терапия имеет ряд существенных преиму-
ществ: во-первых, трансплантация клеток, в отличие от 
сложных хирургических операций, технически гораздо 
проще, менее инвазивна, не несет рисков отторжения 
и других осложнений. Во-вторых, донорский материал 
для клеточной терапии доступнее, может быть заготов-
лен заранее и подвергнут длительному криохранению. 
В-третьих, клеточная трансплантация не только компен-
сирует дисфункцию органа и способствует восстановле-
нию функционирования собственных клеток больного, 
но и препятствует возникновению фиброза поврежден-
ных тканей, восполняя утраченную клеточную нишу [1].

Следовательно, рациональным подходом к восста-
новлению печени может стать вторичное заселение пе-
ченочной ткани здоровыми клетками. Поэтому одним  
из подходов к решению этой проблемы на современном 
этапе является использование клеточных технологий, в 
частности трансплантация эмбриональных гепатоцитов 
(ЭГ) [3]. Однако из-за дефицита донорского материала 
необходимо изыскание различных видов клеточного 
аналога, являющегося наиболее эффективным и доступ-
ным для пациента [4,5].

Цель. Изучение основных иммунологических по-
казателей при трансплантации ЭГ крыс и человека при 
лечении острой печеночной недостаточности (ОПН) в 
эксперименте.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В эксперименте использовано 70 белых крыс-сам-
цов массой около 200 г. Модель ОПН воспроизводилась 
путем однократного введения крысам разведенного в 
масле ССl4 в объемном соотношении 1:1. Для получения 
ЭГ использовали печень эмбрионов крыс и эмбрионов 
человека, полученных в результате абортов, выполнен-
ных по медицинским показаниям, которые выделяли 
модифицированным способом. Определяли следую-
щие показатели иммунограммы: лимфоцитарный про-
филь (СD3, CD4, CD8, CD16), фагоцитарную активность 
нейтрофилов (ФАН), содержание циркулирующих им-
мунных комплексов (ЦИК). Для определения разных по-
пуляций и субпопуляций лимфоцитов крови использу-
ется реакция иммунофлуоресценции. ФАН определяли 
путем инкубации 50 мкл смеси лейкоцитов и латексных 
частиц в термостате при температуре 37оС в течение 30 
минут. При определении уровня ЦИК в сыворотке крови 
применяли метод, основанный на нефелометрии раз-

личной растворимости мономеров иммуноглобулинов в 
составе иммунных комплексов при наличии в среде по-
лиэтиленгликоля.

Животные были разделены на следующие группы: 
1-я группа – контрольная – 10 здоровых крыс; 2-я груп-
па – 20 крыс с моделью ОПН, индуцированной CCl4; 3-я 
группа – 20 крыс с моделью ОПН, которым проводилась 
трансплантация аллогенных эмбриональных гепатоци-
тов (гепатоциты крыс); 4-я группа – 20 крыс с моделью 
ОПН, которым проводилась трансплантация ксеноген-
ных эмбриональных гепатоцитов (гепатоциты человека).

Статистическую обработку результатов исследова-
ния проводили на основе методов вариационной стати-
стики с применением параметрического критерия Стью-
дента.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Изучение показателей иммунограммы на экспери-
ментальной модели острой печеночной недостаточ-
ности показало, что на фоне токсического влияния ССl4 
отмечается подавление общего пула Т-лимфоцитов, 
которое остается сниженным в течение всего экспери-
мента.

Следует отметить, что наименьшая концентрация 
CD3-лимфоцитов зарегистрирована в 1-е сутки экспери-
мента, когда она была снижена на 33,4%. На 7-е сутки 
эксперимента уровень данного пула лимфоцитов был в 
1,3 раза ниже исходного.

Т-хелперы относятся к регуляторным клеткам. Без 
них невозможна трансформация В-лимфоцитов в плаз-
матические клетки, образующие антитела. Они также 
способны усиливать клеточные реакции иммунной си-
стемы. CD4+Т-лимфоциты (хелперы) на фоне токсиче-
ского влияния четыреххлористого углерода также имели 
тенденцию к подавлению концентрации, что говорит об 
усугублении иммунологической защиты организма (рис. 
1). Здесь также прослеживается аналогичная зависи-
мость, когда в 1-е сутки эксперимента уровень хелперов 
снизился на 36,9%, а на 7-е сутки был в 1,3 раза ниже 
контроля.

Содержание CD8+Т-лимфоцитов (супрессоров), хоть 
и в меньшей степени, но также было подавлено на мо-
дели ОПН токсического генеза. При этом концентрация 
натуральных киллеров имела тенденцию к повышению, 
что говорит о выраженности у данной группы животных 
явлений иммунологического воспаления (рис. 2).

Рис. 1. Содержание CD3- и CD4-лимфоцитов на фоне токсического действия ССl4.
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Рис. 2. Содержание CD8- и CD16-лимфоцитов на фоне токсического действия ССl4

В 1-е сутки эксперимента уровень CD8-лимфоцитов 
был снижен на 12,4%, а на 7-е сутки их концентрация 
была в 1,1 раза ниже контроля. Обратная зависимость 
прослеживалась в отношении натуральных киллеров. 
Так, в 1-е сутки эксперимента отмечается максималь-
ный подъём их концентрации в 1,6 раза по сравнению
с исходной. В течение первой недели эксперимента
уровень натуральных киллеров оставался выше кон-
трольных значений на 20,9%. Это обстоятельство по-
зволяет заключить, что при токсическом поражении 
печени развивается каскад реакций, которые становят-
ся причиной развития иммунологического воспаления,
в динамике поддерживаемое вновь образующимися 

токсическими агентами и не имеющее тенденции к са-
мостоятельному восстановлению.

Одним из важных аспектов неспецифического кле-
точного иммунитета является фагоцитоз. Для поддер-
жания гомеостаза при компенсированном течении 
патологического процесса нейтрофилы захватывают 
токсические агенты и устраняют их негативное дей-
ствие путем фагоцитоза. В связи с этим фагоцитарная 
активность нейтрофилов играет важную роль в процес-
сах иммунитета. Изучение фагоцитарной активности 
нейтрофилов показало, что при введении четыреххло-
ристого углерода отмечается подавление фагоцитоза 
(рис. 3).

Рис. 3. ПоказательФАН на фоне токсического действия ССl4.
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Рис. 4. Содержание ЦИК на фоне токсического действия ССl4.

Наши исследования показали, что процентное со-
держание фагоцитарной активности нейтрофилов в 
крови интактных крыс в среднем составило 52,3±1,9%, 
с размахом индивидуальных значений от 45 до 56%. 
В кровотоке больных крыс этот показатель в 1-й день 
эксперимента достоверно снижался в среднем до 
40,5±2,4%, что на 11,8% ниже контроля (р<0,01). 5-й и 7-й 
дни эксперимента характеризуются дальнейшим досто-
верным снижением фагоцитарной активности– 37,6±2,1 
и 35,2±1,8% (р<0,01)

Циркулирующие иммунные комплексы являются 
показателем выраженности иммунологического воспа-
ления. Отмечено, что при формировании острой пече-
ночной недостаточности наблюдается достоверное по-
вышение концентрации ЦИК в крови (рис. 4).

При изучении состояния иммунной системы крыс с 
печеночной недостаточностью под воздействием CCl4 
было установлено, что в 1-й день в периферической 
крови больных крыс относительное содержание ЦИК 
увеличилось в среднем до 56,3±1,9%, что в 1,9 раза пре-
вышало контрольные значения (28,5±1,8%)(р<0,01). На 
7-е сутки эксперимента уровень ЦИК был повышен в 
3,3 раза, что говорит об усугублении течения патологи-
ческого процесса и выраженности иммунологического 
воспаления.

Следующим этапом нашей работы явилось изуче-
ние влияния трансплантации аллогенных и ксеногенных 
эмбриональных гепатоцитов крыс экспериментальным 
животным.

Так, абсолютное количество Т-лимфоцитов 
(CD3+клеток) у животных контрольной группы при транс-
плантации аллогенных эмбриональных гепатоцитов на 
7-е сутки эксперимента было выше исходного значения 
на 93,2%. Эти изменения свидетельствовали о положи-

тельном влиянии трансплантации эмбриональных ге-
патоцитов на фоне ОПН с тенденцией к нормализации. 
При трансплантации ксеногенных гепатоцитов человека 
видимого улучшения подавленного уровня CD3+клеток 
не зарегистрировано.

Содержание CD4+Т-лимфоцитов (хелперов) на фоне 
токсического влияния четыреххлористого углерода так-
же имело тенденцию к снижению, а при трансплантации 
эмбриональных гепатоцитов отмечалась положитель-
ная динамика, более выраженная в отношении аллоген-
ных гепатоцитов (рис. 5). Однако в обоих случаях на 7-е 
сутки эксперимента этот показатель не достиг контроль-
ного значения.

Изменения уровня CD8+Т-лимфоцитов были выра-
жены в меньшей степени, хотя и здесь стоит отметить, 
что влияние аллотрансплантации было более выражен-
ным, чем ксенотрансплантации. Также показательна ди-
намика концентрации натуральных киллеров, которая 
при токсическом влиянии CCl4 была патологически по-
вышена. При трансплантации ксеногенных гепатоцитов 
отмечалось незначительное снижение (на 7,7%) данного 
показателя. При аллотрансплантации уровень патологи-
чески повышенных натуральных киллеров снижался на 
27,7% (рис. 6).

Повышение ФАН до нормальных пределов со сниже-
нием количества натуральных киллеров с нормализаци-
ей абсолютного количества лимфоцитов также отража-
ли положительную динамику иммунного статуса. При 
этом отмечалось незначительное изменение процесса 
апоптоза. 

Так, если у животных с ОПН уровень ФАН был ниже 
контроля в 1,4 раза, то у крыс с ксенотрансплантацией 
отмечалось постепенное восстановление активности 
фагоцитоза, при этом уровень ФАН соответствует 81,6% 
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уровня контрольной группы. В группе с аллотрансплан-
тацией наблюдалось не только полное восстановление 
фагоцитарной активности, но и некоторое повышение 
ее, что говорит о более выраженной защитной роли ал-
лотрансплантации (рис. 7).

Анализ полученных данных показал, что трансплан-
тация эмбриональных гепатоцитов крыс оказывала по-
ложительное влияние. Уровень ЦИК в 1-й день экспе-
римента снизился на 20%, на 5-й день – в 1,8 раза, а на 
7-й день – в 2,7 раза (р<0,001, р<0,001, р<0,001). Следует

Рис. 5. Содержание CD3- и CD4-лимфоцитов на 7-е сут на фоне токсического влияния ССl4 и лечения трансплантацией ЭГ.

Рис. 6. Содержание CD3- и CD4-лимфоцитов на 7-е сут на фоне токсического влияния ССl4 и лечения трансплантацией ЭГ.

отметить, что при трансплантации эмбриональных гепа-
тоцитов крыс результаты лучше, чем при транспланта-
ции эмбриональных гепатоцитов человека.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, у крыс с экспериментальной пече-

ночной недостаточностью, вызванной действием CCl4, 
при проведении иммунологических исследованиях об-
наружены значительные изменения некоторых показа-
телей иммунной системы. Наиболее выраженные изме-
нения затрагивали содержание Т-лимфоцитов. 
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Рис. 7. Показатель ФАН на 7-е сут на фоне токсического влияния ССl4 и лечения трансплантацией ЭГ.

Наряду с достоверным снижением общего коли-
чества Т-лимфоцитов (CD3+клеток) наблюдалось сни-
жение Т-хелперов/индукторов (CD4+) и тенденция к 
снижению содержания Т-супрессоров/цитотоксических 
лимфоцитов (CD8+), отмечалось также увеличение ко-
личества натуральных киллеров (CD16+). Со стороны не-
специфического фактора защиты было выявлено резкое 
снижение активности нейтрофилов и повышение в 3,3 
раза уровня ЦИК.

Трансплантация эмбриональных гепатоцитов на 
фоне индуцирования ОПН вызывала изменение имму-
нологических показателей с тенденцией к нормализа-
ции, что стало одной из главных причин стабилизации 
достигнутых результатов. В результате трансплантации 
эмбриональных гепатоцитов улучшение иммунного 
статуса коррелировало с общим состоянием животных.
Результаты наших исследований совпадают с данными 
литературы, согласно которым при воздействии четы-
реххлористого углерода формируется ОПН с развитием 
вторичного иммунодефицита, который влияет и на кле-
точное, и на гуморальное звено. Следствием развития и 
усугубления иммунологического воспаления становится 
резкое возрастание в крови уровня ЦИК и провоспа-
лительных цитокинов, подавление ФАН и противовос-
палительных цитокинов. Все эти нарушения на фоне 

применения клеточных технологий постепенно стабили-
зируются с тенденцией к восстановлению.

Положительные иммунологические сдвиги свиде-
тельствуют о том, что трансплантация эмбриональных 
гепатоцитов оказывает иммунокорригирующее дей-
ствие при ОПН. Все вышесказанное определяет возмож-
ность использования алло- и ксеногенных ЭГ в качестве 
донорского материала при ОПН. 
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ЭМБРИОНАЛ ГЕПАТОЦИТЛАРНИНГ АЛЛО- ВА КСЕНОТРАНСПЛАНТАЦИЯСИДА
ИММУНОГЕНЕЗ КЎРСАТКИЧЛАРИНИНГ ТА²ЛИЛИ

М.Д.Уразметова,Ф.А.Хаджибаев,А.Г.Мирзакулов
Республика шошилинч тиббий ёрдам илмий маркази

Маºсад. Экспериментда ўткир жигар етишмовчилиги (ЎЖЕ)ни даволашда каламуш ва инсоннинг эмбрионал гепа-
тоцитлар (ЭГ)ининг трансплантациясидаги асосий иммунологик кўрсаткичларни ўрганиш.

Материал ва услублар. ЎЖЕнинг модели вазни 200 г. атрофида бўлган 70 та оº эркак каламушларда ССl
4 
юбо-

риш йўли билан ³осил ºилинган. ЭГлар каламуш ва инсон эмбрионларидан тиббий кўрсатмалар бўйича бажарилган 

М.Д. Уразметова, Ф.А. Хаджибаев, А.Г. Мирзакулов
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аборт ваºтида олинган. Жониволарни 4 гуру³га бўлдик: 1-гуру³ – назорат – 10 та со¾лом каламушлар; 2-гуру³ – CCl
4
 

ёрдамида чаºирилган ЎЖЕ модели бўлган 20 та каламушлар; 3-гуру³ – ЎЖЕ бўлган 20 та жониворлар бўлиб, уларга 
каламушлардан олинган ЭГ аллоген трансплантацияси бажарилган; 4-гуру³ – ЎЖЕ бўлган 20 та жониворлар бўлиб, 
уларга ксеноген ЭГлар трансплантацияси (инсон гепатоцитлари) ўтказилган.

Натижалар. ЎЖЕ бўлган каламушларда Т-лимфоцит (CD3 + хужайра)ларнинг умумий миºдори камайиши билан 
бир ºаторда Т-хелпер/индуктор (CD4+)лар камайиши ва Т-супрессор/цитотоксик лимфоцит (CD8+)ларнинг камайи-
шига мойиллик кузатилди, шунингдек табиий киллер (CD16+)ларнинг миºдори ортиши ºайд ºилинди. Носпецифик 
³имоя омиллари томонидан нейтрофиллар фаоллигининг кескин сусайиши ва ЦИК даражасининг 3,3 баробар ортиши 
аниºланди. ЭГ трансплантацияси иммунологик кўрсаткичларнинг меъёрга яºинлашувини чаºириб, бу ўзгаришлар жо-
ниворлар умумий а³волининг яхшиланиши билан кечган.

Хулоса. ЭГ трансплантацияси ЎЖЕда иммунокоррекцияловчи таъсир кўрсатиб, алло- ва ксеноген ЭГни ЎЖЕда 
донор материал сифатида ºўллаш имконини белгилайди.

Калит сўзлар: ўткир жигар етишмовчилиги, моделлаштириш, иммуногенез, даволаш, эмбрионал гепатоцит-
ларнинг трансплантацияси.

Контакт: Мирзакулов Акма л Гафуржанович,
врач-хирург отдела экстренной хирургии РНЦЭМП.
100115, Ташкент, ул. Кичик халка йули, 2.
Тел.: +99894-6398024.
akmalka84@mail.ru

Анализ показателей иммуногенеза при алло- и ксенотрансплантации эмбриональных гепатоцитов
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CЛУЧАЙ ТЕЧЕНИЯ ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТА НА ФОНЕ ВИКАРНОЙ ПОЧКИ

З.О. БАБАДЖАНОВА, Х.П. АЛИМОВА, Н.З. НАЗАРОВА
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Описано собственное наблюдение редко встречающегося, но тяжело протекающего осложнения со стороны 
почечной патологии на фоне викарной почки. Прогноз викарной почки с развитием тяжелого гломеруло-
нефрита в отсутствие своевременной диагностики и адекватной терапии крайне неблагоприятен. Мальчик 
5 лет поступил с признаками острого гломерулонефрита. В двухлетнем возрасте при обследовании была 
выявлена аплазия левой почки. В клинике отмечается нарастание уровня мочевины, креатинина, токси-
ко-метаболической энцефалопатии, повышение АД до 150-160/110-130 мм рт. ст., отмечались судороги в 
виде фиксации взора. На УЗИ и МСКТ картина викарной гипертрофии единственной правой почки, выпот 
в брюшной полости и малом тазу. Ребенку проведены 11 сеансов гемодиализа, плазматрансфузии (№5), 
гемотрансфузии (№6), альбуминотрансфузии (№6), курс антибактериальной терапии, гормонотерапии, 
нутритивная и посиндромная терапия. Состояние больного стабилизировалось на 21-е сутки нахождения в 
клинике, на 29-й день переводится для дальнейшего лечения по месту жительства.
Ключевые слова: гломерулонефрит, викарная почка, аплазия почки.

THE CASE OF GLOMERULONEPHRITIS IN THE BACKGROUND OF A VICARIOUS KIDNEY

Z.O. BABADJANOVA, KH.P. ALIMOVA, N.Z. NAZAROVA
Republican Research Centre Emergency Medicine

Described private observation of a rare, but severe, complication from the kidney pathology in the background of a 
vicarious kidney. The prognosis of the vicarious kidney with the development of severe glomerulonephritis in the 
absence of timely diagnosis and adequate therapy is extremely unfavorable. The boy 5 years old was admitted with 
signs of acute glomerulonephritis. At the age of two, a left kidney aplasia was detected. The clinic noted an increase 
in the level of urea, creatinine, toxic-metabolic encephalopathy, an increase in blood pressure to 150-160/110-130 
mm Hg. st, convulsions in the form of fixation of the gaze. On ultrasound and MSCT picture of vicarious hypertrophy 
of the only right kidney, effusion in the abdominal cavity and small pelvis. The child underwent 11 seance of 
hemodialysis, plasmatransfusion (№5), hemotransfusion (№6), albuminotransfusion (№6), course of antibiotic 
therapy, hormonotherapy, nutritional and posindrome therapy. The patient’s condition stabilized on the 21st day of 
being in the clinic, on the 29th day it is translated for further treatment at the place of residence.
Keywords: glomerulonephritis, vicarious kidney,kidney aplasia

Викарная гипертрофия почки – разновидность ра-
бочей гипертрофии после отмирания одной из почек 
или ее хирургического удаления. Нарушенная функция 
системы компенсируется усиленной работой уцелев-
шей почки, что вызывает ее увеличение (гипертрофию) 
[2,3,8].

Викарная гипертрофия почек развивается за счет 
увеличения размеров клубочков и расширения извитых 
канальцев. Количество нефронов в гипертрофирован-
ной почке такое же самое, как и в нормальной. 

В здоровой почке в рабочем состоянии постоянно 
находится около 60% нефронов. При потере одного из 
органов во втором активными становятся до 95% не-
фронов. Почка увеличивается в размерах, расширяется 
просвет канальцев, увеличиваются и размеры почечных 
клубочков. В этом случае гиперплазия тоже является 
компенсирующим механизмом [4,5,7].

У детей гиперплазии встречается намного реже и, 
как правило, носит другой характер. Гиперплазия почки 
в большинстве случаев наблюдается после тяжелых ин-
фекционных заболеваний органа – гломерулонефрита, 
пиелонефрита и т. д. Носит она явный компенсаторный 

характер и помогает восстановить функциональность 
органа [1,6,10].

Чаще всего у детей устанавливают гипертрофию пра-
вой почки и гипотрофию левой. Такая ситуация считает-
ся опасной, поскольку она может привести к гиперфор-
мированию одного парного органа у ребенка на фоне 
дисфункции или отказа второго. В этом случае лечение 
становится необходимым.

Клиническая картина гипертрофических почечных 
изменений полностью зависит от факторов, их провоци-
рующих [2,9].

Мы наблюдали редкий случай течения гломеруло-
нефрита на фоне викарной почки у ребенка.

ОПИСАНИЕ КЛИНИЧЕСКОГО СЛУЧАЯ

Больной Б., 5 лет (родился 09.03.2012 г.), поступил 
с жалобами на повышение температуры тела, тошноту, 
рвоту до 10 раз в день (дома), болей в животе, измене-
ния цвета мочи, вялость, снижение аппетита. 

Из анамнеза заболевания: со слов матери ребенок 
болеет в течение 2-х дней. Заболевание началось остро 
с повышения температуры тела, изменения цвета мочи. 
Обратились в частную клинику: при обследовании ана-

СЛУЧАИ ИЗ ПРАКТИКИ
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лиза мочи выявлены альбуминурия, гематурия. Получал 
амбулаторное лечение: глюкоза в/в капельно, ацесоль 
в/в капельно, церукал, натрий хлор 0,9% 100,0 мл, ка-
лия хлор. Состояние не улучшалось. Обратились в ПДО 
РНЦЭМП. 

Анамнез жизни: ребенок от 3-й беременности и ро-
дов. Беременность протекала на фоне токсикоза. Роды 
в срок, масса тела 3800 г. Перенесенные заболевания: 
ОРИ, однократно стационарное лечение в НИИ педиа-
трии в 2015 г. с диагнозом пневмония. В дальнейшем 
проводилось амбулаторное лечение инъекционными 
препаратами внутривенно и внутримышечно. В двух-
летнем возрасте при обследовании была выявлена 
аплазия левой почки, в дальнейшем не обследовались. 
Профилактические прививки получал по плану. Препа-
раты крови и кровезаменители не получал. Circumcisia 
проведена в домашних условиях. Ребенок неорганизо-
ванный.

Объективно: общее состояние ребенка при посту-
плении тяжелое. Тяжесть обусловлена острой почечной 
недостаточностью – уремическим синдромом, сим-
птомами энцефалопатии (ребенок сонливый, вялый, 
капризный). Правильного телосложения и удовлетво-
рительного питания. Психомоторное развитие соответ-
ствует возрасту. Кожные покровы бледные, сухие, на 
передней области грудной клетки и на передней по-
верхности предплечья мелкоточечные петехиальные 
высыпания, синева под глазами, тургор и эластичность 
кожи снижены. Зев спокойный. Периферические лим-
фатические узлы мелкие, подвижные, безболезненные. 
Костно-мышечная система без деформации. Органы ды-
хания: над легкими аускультативно – жесткое дыхание. 
Перкуторно – легочный звук. Органы кровообращения: 
при перкуссии границы сердца в пределах возрастной 
нормы. Тоны сердца приглушены, тахикардия. Органы 
пищеварения: язык сухой, обложен белым налетом. Жи-
вот мягкий, безболезненный. Печень +1,0 см по краю 
реберной дуги, селезенка не пальпируется. Стул регу-
лярный. Мочеполовая система развита по мужскому 
типу. Мочится мало, безболезненно, моча цвета мясных 
помоев. Симптом Пастернацкого отрицательный с двух 
сторон. Менингеальных симптомов нет. 

09.08.17 г. ребенок по тяжести состояния (нараста-
ние уровня мочевины, креатинина, токсико-метаболи-
ческой энцефалопатии, риска развития ДВС) переведен 
в ОАРИТ (табл. 1-3).

У больного 11.08.17 г. отмечалось носовое крово-
течение. Ребёнок осмотрен ЛОР-врачом, был наложен 
передний тампон. Поставлен диагноз: носовое кровоте-
чение.

Правая почка расположена на обычном месте. Ды-
хательная подвижность сохранена. Капсула почки про-
слеживается на всем протяжении. Контуры неровные и 
четкие. Размеры 10,1х4,9 см. Толщина почечной парен-
химы 1,6-1,7 см. Паренхима повышенной эхогенности, 
неоднородная. ЧЛС не расширена, но деформирована, 
верхняя часть мочеточника не видна. Паранефрий без 
изменений.

Левая почка расположена на обычном месте. Ды-
хательная подвижность сохранена. Капсула почки про-

слеживается на всем протяжении. Контуры неровные и 
нечеткие. Размеры 2,8х1,5 см. Толщина почечной парен-
химы 0,2-0,25 см. Паренхима повышенной эхогенности, 
неоднородная. ЧЛС не расширена, уплотнена и дефор-
мирована, верхняя часть мочеточника не видна. Пара-
нефрий без изменений. 

Заключение: единственная правая почка. Викарная 
гипертрофия правой почки (рис. 1).

Клинико-инструментальные исследования:
08.08.2017 г. УЗИ почек и мочевыводящих путей

Рис. 1. Единственная правая почка – викарная гипертрофия 
правой почки.

15.08.2017 г. МСКТ органов брюшной полости. Почки: 
левая почка не визуализируется. Правая почка обычно 
расположена, викарно расширена, размеры 12х5,2 см, 
ТПП 19 мм, плотность паренхимы +34 ед. Н, структура 
паренхимы однородная, контуры ровные, четкие. Опре-
деляется прослойка выпота в подпеченочном, перили-

Cлучай течения гломерулонефрита на фоне викарной почки

Таблица 1. Показатели гемограммы 

Вид исследования 08.08. 09.08 11.08. 15.08 23.08 01.09
Гемоглобин, г/л 97 91 81 56 103 69
Эритроциты, 109/л 3,4 3,3 1,8 3,5 2,5
Цв. пок. 0,86 0,82 - 0,88 0,84
Тромбоциты 189,8 81,5 75,6 192,0 168,0
ВСК, мин 2,20-

2,45
4,30-
5,00

4,30-
5,00

4,10-
4,30

3,30-
4,00

2,50-
3,20

Лейкоциты, 109/л 6,4 10,2 6,4 5,2 4,5
Гематокрит, % - 30 27 - 32 22
Сегментоядерные, % 65 70 - 78 65
Лимфоциты, % 32 22 - - 14 33
СОЭ, мм/ч 4 - - - 20

Таблица 2. Биохимические показатели крови 

Вид исследования 08.08 09.08 10.08 15.08 25.08 31.08

Общий белок, г/л 50,0 - - 40,0 31 49
Мочевина, ммоль/л 18,9 28,6 34,5 48,0 19,1 15,4
Креатинин, ммоль/л 0,33 0,32 0,50 0,58 0,30 0,22
Калий крови, ммоль/л - 4,5 3,9 4,8 3,7 3,8
Альбумин крови, г/л 16,9 15,7 16,3 19 19,8 30

Таблица 3. Коагулограмма

Вид исследования 08.08 11.08 15.08 30.08

Протромбиновый индекс, % 86 72 78 85
Фибриноген, г/л 4,0 2,66 2,0 3,55
Тромботест, ст. 5 4 4 5
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енальном пространствах, между петлями тонкой кишки 
и малом тазу толщиной до 10 мм, плотность +11 ед. Н. 

Заключение: аплазия левой почки. Викарное увели-
чение правой почки, выпот в брюшной полости и малом 
тазу.

08.08.2017г ЭКГ: синусовый ритм, ЧСС – 111 в мин. 
СПРЖ. 

17.08.2017 г. Учитывая, что на фоне повышенного АД 
на высоких цифрах 150-160/110-130 мм рт. ст. отмеча-
лись судороги в виде фиксации взора; отрицательную 
динамику в легких: слева на фоне ослабленного дыха-
ния крепитация с притуплением перкуторного звука. 
Для исключения ОНМК И ТЭЛА было проведено КТ-
исследование головного мозга и органов грудной клет-
ки, на котором патологических зон не выявлено.

Показатели исследований крови и мочи на гемолиз 
в норме.

При многократном исследовании уринограммы: 
протеинурия, макрогематурия: моча мутная, цвета мяс-
ных помоев, реакция кислая, относительная плотность в 
пределах 1005-1012, определялась 3,3 г/л, эритроциты 
измененные и неизмененные в большом количестве, 
цилиндрурия гиалиновые, зернистые.

Трехкратно сданный посев мочи роста микробов не 
обнаружен.

Бак. посев от 15.08 г. Из зева высеян: Klebsiella 
pneumonia, Staph. epidermidis. Чувствительность: 
амоксициллин + клавуланат, ампициллин, цефурок-
сим, цефтриаксон, цефаперазон + сульбактам, цефе-
пим, амикацин, меропенем, левофлоксацин, ципроф-
локсацин.

Клинический диагноз:
Осн: острый диффузный гломерулонефрит, смешан-

ный вариант.
Конк: аномалия развития мочевыводящих путей. Ви-

карная правая почка. Аплазия левой почки.
Осл: острая почечная недостаточность – уремия. ОДН 

I ст. ОССН I ст. Токсико-метаболическая энцефалопатия
с судорожным синдромом. Полисерозит – гидроторакс, 
асцит. Анемия тяжелой степени.

Больной осмотрен нефрологом и невропатоло-
гом.

Учитывая высокие показатели мочевины, креатини-
на и калия в крови, а также после консультации и реко-
мендаций врача блока экстракорпорального диализа 
проведены сеансы гемодиализа №11. С учетом харак-
тера заболевания, тяжести течения болезни, наличия 
осложнений проведено комплексное лечение на фоне 
проведения гемодиализа: СЗП №5, эритроцитарная 
масса №6, альбуминотрансфузии №6, курс антибакте-
риальной терапии, гормонотерапии, нутритивная и по-
синдромная терапия.

Состояние больного стабилизировалось на 21-е 
сутки нахождения в клинике. Отмечалось улучшение 

общего состояния, гемодинамических показателей, кли-
нических и биохимических параметров с тенденцией к 
нормализации. 

В гемограмме: Нв – 88 г/л, эр. – 3,0х109/л, цв. пок. – 
0,88, тр. – 165,0, л. – 5,2х109/л, п. – 4%, с. – 58%, эр. – 1%, 
лимф. – 25%, мон. – 9%, СОЭ – 8 мм/ч. 

Биохимический анализ крови: общий белок – 44,9 
г/л, мочевина – 22,9 ммоль/л, креатинин – 0,30 ммоль/л, 
калий – 3,2 ммоль/л, альбумин – 23,0 г/л.

Диагноз при выписке. Осн: острый диффузный гло-
мерулонефрит, смешанный вариант.

Конк: аномалия развития мочевыводящих путей. Ви-
карная правая почка. Аплазия левой почки.

Осл: острая почечная недостаточность в стадии 
полиурии. Уремия. ОДН I ст. ОССН – I ст. Анемия II 
ст.

Ребёнок после стабилизации состояния на 29-й день 
переводится для дальнейшего лечения по месту житель-
ства.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В данном случае гипертрофия правой почки раз-
вилась на фоне аплазии левой почки. Такая ситуация 
считается опасной, поскольку может привести к гипер-
развитию одного парного органа у ребенка на фоне 
дисфункции или отказа второго. Особенностью данного 
клинического случая является редкая частота встречае-
мости данной аномалии почек с развитием гломерунеф-
рита. 

Прогноз викарной почки с развитием жизнеугро-
жающих синдромов в отсутствие своевременной диа-
гностики и адекватной терапии крайне неблагоприя тен.

ЛИТЕРАТУРА

1. Длин В.В., Приходина Л.С. Рациональная фармако-
терапия гломерулонефрита у детей с позиций до-
казательной медицины. Справочник нефролога. М 
2006: 42-47.

2. Игнатова М.С. Вельтищев Ю.Е. Детская нефроло-
гия. Л Медицина 1989: 154, 175-176.

3. Игнатова М.С., Длин В.В., Приходина Л.С., Шатохина 
О.В. Нефротический синдром у детей. Справочник 
нефролога. М 2006: 18-22, 30-38.

4. Мухин Н.А., Тареева И.Е., Шилов Е.М. Диагностика и 
лечение болезней почек. М ГЭОТАР-Медиа 2002.

5. Нефрология. Под ред. И.Е. Тареевой. М Медицина 
2000.

6. Чиж А.С. Практическое руководство по нефроло-
гии. Минск Выш школа 2001: 299-306.

7. Franssen C.F.M., Stegeman C.A., Kallenberg C.G.M. et al. 
Kidney Intern 2000; 57: 2195-06.

8. Jennette J.C. Kidney Intern 2003; 63: 1164-77.
9. Kaplan A.A. Ther Apher Dial 2003; 7 (20): 165-72.
10.Pusey C.D. Kidney Intern 2003; 64: 1535-50.

З.О. Бабаджанова, Х.П. Алимова, Н.З. Назарова



67Shoshilinch tibbiyot axborotnomasi, 2018, том 11, №2

ВИКАР БУЙРАК ФОНИДА ГЛОМЕРУЛОНЕФРИТНИНГ КЕЧИШИ

З.О. Бабаджанова, Х.П. Алимова, Н.З. Назарова

Республика шошилинч тиббий ёрдам илмий маркази

Кам учрайдиган, лекин о¾ир кечадиган викар буйрак фонидаги буйрак патологиясининг асорати билан бо¾лиº ³олат 
ёритилган. О¾ир гломерулонефрит ривожланиши билан кечадиган викар буйракда ўз ваºтида касаллик аниºланмаса 
ва тегишли даво олинмаса прогноз ўта ёмон. 5 ёшар ў¾ил бола ўткир гломерулонефрит белгилари билан шифохона-
га ётºизилган. Икки ёшлигида текширувларда чап буйрак аплазияси аниºланган. Шифохонада мочевина, креатинин, 
токсик-метаболик энцефалопатия даражасининг ошиши, ºон босимининг 150-160/110-130 мм рт. ст. гача кўтарилиши, 
ниго³ининг ºотиб ºолиши ³олатидаги тутºаноºлар ºайд ºилинди. УТТ ва МСКТда ягона ўнг буйракнинг викар гипертро-
фияси, ºорин бўшли¾и ва кичик тосда суюºлик борлиги аниºланди. Болага 11 сеанс гемодиализ, плазматрансфузия 
(№5), гемотрансфузия (№6), альбуминотрансфузия (№6), антибактериал терапия, гормонотерапия, нутритив ва син-
дромли даволаш олиб борилди. Беморнинг а³воли клиникада ётганнинг 21-кунида стабиллашди, 29-кунида эса турар 
жойида даволашни давом эттириш учун чиºарилди.

Калит сўзлар: гломерулонефрит, викар буйрак, буйрак аплазияси.
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МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ ЖИЗНЕСПОСОБНОГО МИОКАРДА ПРИ ОСТРОМ ИНФАРКТЕ МИОКАРДА

М.Л. КЕНЖАЕВ, А.Л. АЛЯВИ, С.Р. КЕНЖАЕВ, Н.Г. ДАДАМЯНЦ, Р.А. РАХИМОВА, М.М. ОРТИКОВ
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Дифференциация жизнеспособного (станнинг, гибернация) и нежизнеспособного миокарда (некроз) в зоне 
инфаркта у пациентов с дисфункцией левого желудочка очень важна для ранней стратификации риска 
развития хронической сердечной недостаточности. В современной кардиологии для выявления жизнеспо-
собности миокарда используются ряд неинвазивных методов, но не все они доступны и безвредны. Целью 
обзора было обобщение данных о жизнеспособности миокарда, анализ литературы, посвященной неинва-
зивным методам визуализации в выявлении жизнеспособности и определение тех из них, которые имеют 
наибольшее клиническое значение у пациентов с инфарктом миокарда с ишемической дисфункцией лево-
го желудочка. Делается вывод, что на сегодняшний день существуют радионуклидные и эхокардиографи-
ческие методы диагностики жизнеспособного миокарда. Стресс-эхокардиография предпочтительнее для 
диагностики жизнеспособного миокарда при инфаркте миокарда вследствие меньшей стоимости, безопас-
ности, широкой доступности, и что наиболее важно, отсутствия ионизирующего облучения.
Ключевые слова: жизнеспособный миокард, станнинг, гибернация, некроз, стресс-эхокардиография, радио-
нуклидные методы. 

METHODS OF DIAGNOSIS VIABLE MYOCARDIUM IN ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION

M.L. KENJAEV, A.L. ALYAVI, S.R. KENJAEV, N.G. DADAMYANTS, R.A. RAKHIMOVA, M.M. ORTIKOV
Republican Research Centre of Emergency Medicine 

The differentiation of viable (stenning, hibernation) and nonviable myocardium (necrosis) in the infarction zone in 
patients with left ventricular dysfunction is very important for early stratification of the risk of developing chronic 
heart failure. In modern cardiology, a number of non-invasive methods are used to identify the viability of the 
myocardium, but not all are accessible and harmless. The aim of the review was to summarize the data on the 
viability of the myocardium, to analyze the literature on non-invasive imaging techniques in identifying viability and 
to identify those that are of the greatest clinical significance in patients with myocardial infarction with ischemic 
left ventricular dysfunction. It is concluded that to date there are radionuclide and echocardiographic methods for 
diagnosing a viable myocardium. Stress echocardiography is preferable for the diagnosis of viable myocardium in 
myocardial infarction due to lower cost, safety, wide availability, and most importantly, the absence of ionizing 
radiation.
Keywords: viable myocardium, stanning, hibernation, necrosis, stress echocardiography, radionuclide methods.

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) с дисфункци-
ей левого желудочка (ЛЖ) является наиболее распро-
страненной причиной заболеваемости и смертности 
в мире, в том числе и в Узбекистане [1]. Несмотря на 
широкое применение методов тромболитической 
терапии и экстренной ЧКВ в системе экстренной ме-
дицинской помощи и ургентной кардиологической 
службы нашей страны, больничная летальность от 
инфаркта миокарда (ИМ) в настоящее время состав-
ляет 8-12%. Эти цифры в основном обусловлены 
ишемической миокардиальной дисфункцией с раз-
витием сердечной недостаточности (отек легких, 
кардиогенный шок). Вместе с тем, даже после про-
ведения реперфузионных методов спасения жизни в 
госпитальном периоде у этих больных в ближайшем 
будущем будет развиваться хроническая сердечная 
недостаточность (ХСН). Развитие ХСН, состояние 
гемодинамики, выживаемость зависят, главным 
образом, от размера зоны инфаркта и тяжести дис-
функции миокарда левого желудочка (ЛЖ). Диффе-
ренциация жизнеспособного (станнинг, гибернация) 
и нежизнеспособного миокарда (нек роз) в зоне ин-
фаркта у пациентов с дисфункцией ЛЖ очень важна 

для ранней стратификации риска развития ХСН. В 
современной кардиологии для выявления жизнеспо-
собности миокарда используется ряд неинвазивных 
методов, но не все они доступны и безвредны. 

Целью данного обзора является обобщение дан-
ных о жизнеспособности миокарда, анализ литерату-
ры, посвященной существующим неинвазивным ме-
тодам визуализации в выявлении жизнеспособности 
миокарда и определение тех из них, которые имеют 
наибольшее клиническое значение у пациентов с ИМ 
с ишемической дисфункцией ЛЖ.

Жизнеспособный миокард – это потенциаль-
но обратимая дисфункция миокарда, исчезающая 
при реперфузии или после успешной реваскуляри-
зации [2,17]. Состояние обратимой миокардиаль-
ной дисфункции получило название «гибернация» 
и «оглушенностя» миокарда. «Миокардиальная 
оглушенность» (stunning) и хроническая дисфунк-
ция, обозначенные как «спячка», или «гибернация» 
(hibernation), обусловлены различным анатоми-
ческим и физиологическим субстратом и сопрово-
ждают разные клинические ситуации. «Станниро-
ванный» и «гибернированный» миокард принято 

КЛИНИЧЕСКОЕ  РУКОВОДСТВО
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называть жизнеспособным, о чем свидетельствует 
улучшение или полное восстановление исходно сни-
женной сократимости при восстановлении коронар-
ного кровотока у больных с ИБС. 

ПАТОГЕНЕЗ

В основе развития миокардиального станнин-
га лежат реперфузионные повреждения, такие еще 
не полностью изученные механизмы, как «кальци-
евый парадокс» – перегрузка миоцитов кальцием; 
«кислородный парадокс» – массивное повреждение 
клеточных структур свободными радикалами кис-
лорода; реперфузионный внутриклеточный отек. 
Вследствие этого сократительная функция ЛЖ угне-
тается [5,9,10,14]. При гибернации уменьшение пер-
фузии ведет к «перенастройке» регуляции сократи-
мости, при которой устанавливается неустойчивое 
равновесие между перфузией и сократимостью без 
возникновения ишемии. Дальнейшее снижение пер-
фузии или повышение потребности миокарда в кис-
лороде приводит к ишемии [8,9,11].

ЗНАЧЕНИЕ ДИАГНОСТИКИ ЖИЗНЕСПОСОБНОГО 
МИОКАРДА ПРИ ОСТРОМ ИМ

Выявление обратимо дисфункционирующего 
жизнеспособного миокарда (станнинг, гибернация) у 
больных, перенесших острый инфаркт миокарда, яв-
ляется одним из ключевых моментов их ведения. Ди-
агностика жизнеспособного миокарда после ИМпST 
важна для оценки эффективности проводимой ре-
перфузионной терапии (ТЛТ, ЧКВ/стентирование); 
прогнозирования риска развития неблагоприятного 
ремоделирования левого желудочка; для выявле-
ния кандидатов на проведение полной реваскуля-
ризации миокарда. Определение миокардиального 
станнинга (обратимой дисфункции миокарда) имеет 
большое значение при решении вопроса о тактике 
ведения больных с острым ИМ с дисфункцией ЛЖ 
[2,13,17]. Объективная оценка резервных возможно-
стей миокарда ЛЖ и определение жизнеспособных 
сегментов ЛЖ в зоне инфаркта у больных с острым 
трансмуральным инфарктом миокарда позволила 
выполнить процедур ЧКВ и операцию по прямой ре-
васкуляризации миокарда с хорошим эффектом.

К развитию миокардиального станнинга приво-
дят: 

– ранняя эндоваскулярная реперфузия при 
остром ИМ с подъемом сегмента ST; 

– спонтанный или системный тромболизис при 
остром ИМ с подъемом сегмента ST; 

– при операциях на сердца (АКШ) у больных с ИБС. 
– нестабильная и вазоспастическая стенокардия; 
– безболевая «немая» ишемия миокарда; 
В жизнеспособных дисфункциональных сегмен-

тах миокарда после успешной коронарной реваску-
ляризации происходит восстановление кровоснаб-
жения на микроциркуляторном уровне, что в свою 
очередь приводит к восстановлению сократимости 
в этих сегментах. Наиболее отчетливо это проявля-
ется у пациентов с низкой фракцией выброса: при 
наличии жизнеспособного дисфункционального 

миокарда многолетняя (14 лет) выживаемость по-
сле реваскуляризации значительно выше, чем у тех, 
кто получает медикаментозную терапию. Скорость 
восстановления функции миокарда зависит от раз-
личных причин, в частности от полноты и своевре-
менности реваскуляризации и продолжительности 
гибернации до момента реваскуляризации. Хотя рас-
пространённость регионарной или глобальной дис-
функции широко варьирует, все же можно считать, 
что от 25 до 40% больных с ИБС, осложненной сер-
дечной недостаточностью, способны восстанавли-
вать функцию ЛЖ после реваскуляризации. 

Выявление миокардиального станнинга в каче-
стве основной причины дисфункции ЛЖ позволяет 
оценить риск предстоящей операции реваскуляриза-
ции и ее успех, поскольку в таких случаях отмечают 
низкую операционную смертность и хороший отда-
ленный прогноз для больного.

Пациенты со значительным объемом дисфунк-
ционального, но жизнеспособного миокарда вы-
игрывают от реваскуляризации миокарда. В этой 
ситуации возможно улучшение глобальной и ло-
кальной сократимости, уменьшение симптомов ХСН, 
улучшение переносимости физических нагрузок, и в 
конечной итоге улучшение долгосрочного прогноза. 
Необходимо отметить, что выявление жизнеспособ-
ного миокарда у больных с ИБС, осложненной тяже-
лой дисфункцией ЛЖ, позволяет выбрать пациентов, 
которые получают пользу от реваскуляризации, не-
смотря на высокий риск периоперационных ослож-
нений. В связи с этим важно использовать наиболее 
точные методы оценки жизнеспособного миокарда. 

ДИАГНОСТИКА

Методы выявления миокардиального станнин-
га можно разделить на две группы. Первая из них 
представлена методами, основанными на опреде-
лении перфузии миокарда и уровня его метаболиз-
ма, к которым относятся позитронно-эмиссионная 
томография с F18-флуородезоксиглюкозой (ФДГ), 
сцинтиграфия миокарда с таллием-201, контрастная 
эхокардиография. Вторая группа – это методы опре-
деления инотропного резерва миокарда – стресс-
эхокардиография с добутамином, магнитно-резо-
нансная томография (МРТ) с добутамином или реже 
дипиридамолом[7,16,18].

РАДИОНУКЛИДНЫЕ МЕТОДЫ ВЫЯВЛЕНИЯ
МИОКАРДИАЛЬНОГО СТАННИНГА

Для хронической сегментарной дисфункции ча-
сто характерен дефект поглощения таллия-201 на 
сцинтиграмме. Критерием жизнеспособности мио-
карда у больного с дисфункцией ЛЖ считают пере-
распределение таллия-201 через 4 часа с момента его 
введения на высоте нагрузки или после повторного 
его введения более чем на 50% начального дефекта 
нагрузки [8,17]. 

Основной методикой оценки метаболической 
активности миокарда является позитронно-эмисси-
онная томография (ПЭТ). Метод основан на класси-
ческих представлениях о патофизиологии миокарда 

Методы диагностики жизнеспособного миокарда при остром инфаркте миокарда
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и направлен на выявление диспропорции между ин-
тенсивностью кровотока и метаболической активно-
стью исследуемого участка сердца. С помощью ПЭТ 
возможна оценка сократимости и перфузии миокар-
да, утилизации глюкозы, поглощения жирных кис-
лот, потребления кислорода, пресинаптической и 
постсинаптической нейроактивности [9,10].

Основным маркером метаболической активно-
сти является аналог глюкозы – 18F-fluoro-2-deoxy-D-
glucose (FDG), который поглощается жизнеспособным 
миокардом также, как глюкоза, но метаболизм дан-
ного радионуклида блокируется, и 18-ФДГостается 
внутри клетки. Другой маркер – 13-N-аммиак – встра-
ивается в молекулу глутамина и тоже остается вну-
три кардиомиоцита. Эти радионуклидные препараты 
(РНП) наиболее часто используются совместно для 
получения более точной информации о наличии жиз-
неспособного миокарда на разных участках сердца.

Оглушенный миокард, как правило, имеет нор-
мальные показатели поглощения как 18-ФДГ, так и 
13-N-аммиака. В гибернирующем миокарде захват 
13-N-аммиака снижен при сохраняющихся нормаль-
ных или повышенных показателях поглощения 
18-ФДГ. При ОИМ содержание обоих РНП в кардио-
миоцитах снижено. Прогностическая ценность поло-
жительного теста составляет 82%, отрицательного – 
83% [18].

Метод однофотонной эмиссионной томографии 
позволяет оценить миокардиальную перфузию и 
целостность кардиоцитов, ответственных за погло-
щение и накопление РНП. Таллий (Tl-201) был пер-
вым радионуклидом, широко применявшимся для 
выявления жизнеспособного миокарда. Тем не ме-
нее, он имеет такие неблагоприятные воздействия 
как излучение и медлительный период полураспада. 
Таллий является аналогом калия, поглощение его 
клетками зависит от функциональной активности 
мембрансарколеммы и состояния регионального 
кровотока. Стандартный протокол исследования 
предусматривает регистрацию изображения через 
4 часа после нагрузки. Для повышения чувствитель-
ности используется несколько модификаций это-
го метода: более позднее получение изображений
(в диапазоне от 8 до 72 ч); реинъекция Tl-201 после 
получения стандартного 4-часового изображения; 
реинъекция Tl-201 на более позднем сроке. Средняя 
предсказывающая ценность положительного теста 
составляет 69%, отрицательного – 90%.

Критерием диагностики жизнеспособного мио-
карда является распространенность регионального 
поглощения таллия. Поглощение более 50% от мак-
симально возможного в гипокинетичных сегментах 
характерно для гибернирующего миокарда.

Показатель поглощения таллия и количество 
нормальных миокардиоцитов находятся в прямой 
линейной зависимости.

Радионуклиды, меченные технецием, имеют 
более короткий период полураспада и оказывают 
меньшее излучение, что выгодно отличает их от 
таллия.Однако проникновение этих РНП в клетки 

определяется как интенсивностью регионально-
го крово снабжения, так и функциональной актив-
ностью миокардиоцитов, вследствие чего в покое в 
сосудистых бассейнах с недостаточной перфузией 
жизнеспособный миокард может быть недооценен, 
по сравнению с РНП таллия, на поглощение кото-
рого перфузия тканей не влияет. Наиболее широ-
ко используется РНП технеция – Tc-99m-2-methox 
yisobutylisonitrile (MIBI), при этом диагностическая 
ценность таллияи MIBI сопоставима.

ПЕРФУЗИОНН АЯ СЦИНТИГРАФИЯ МИОКАРДА

Перфузионная сцинтиграфия миокарда заре-
комендовала себя как высокочувствительный не-
инвазивный метод диагностики жизнеспособности 
миокарда. Высокая степень включения (экстрак-
ции), равномерное распределение меченых атомов 
и вымывание (перераспределение) их из миокарда 
свидетельствуют не только о нормальной перфузии, 
но и о целости клеточных мембран и не нарушенной 
метаболической функции. Регионарное снижение 
захвата изотопа может отражать как обеднение ко-
ронарного кровотока, так и миокардиальный не-
кроз или фиброз. Дефекты перфузии, возникающие 
при стрессе, частично или полностью обратимые 
и «заплывающие» в покое, очевидно, указывают на 
наличие ишемизированного, но жизнеспособного 
миокарда. Изотоп 201Tl является радиофармаколо-
гическим препаратом, наиболее апробированным в 
оценке миокардиальной жизнеспособности.

Эхокардиография в состоянии покоя, а именно 
определение толщины стенки ЛЖ в диастолу – еще 
один высокочувствительный, однако малоспеци-
фичный метод диагностики жизнеспособного мио-
карда. Величина этого показателя менее 5 мм прак-
тически исключает жизнеспособность [7,13,14]. При 
обычном эхокардиографическом исследовании в 
покое как хронически ишемизированный (гиберни-
рующий), так и постишемический (оглушенный) ми-
окард обычно представляют собой участки с умерен-
но нарушенной сократимостью. Сегменты миокарда, 
сохранившие способность к систолическому утол-
щению в покое и пребывающие в состоянии гипоки-
незии (в отличие от акинетичных сегментов), чаще 
оказываются жизнеспособными. Однако в покое эхо-
кардиографическое исследование позволяет диффе-
ренцировать жизнеспособный миокард от некроти-
зированного лишь в единичных случаях (например, 
в постэкстрасистолическом сокращении). 

Одним из перспективных методов в этом на-
правлении является контрастная эхокардиография. 
В острой ситуации постишемической «оглушеннос-
ти» она имеет преимущества перед хронической 
гибернацией миокарда. Метод основан на интрако-
ронарном введении газосодержащего ультразвуко-
вого контрастного вещества и используется одно-
временно с проведением коронароангиографии. 
По наличию эффекта контраста в миокарде можно 
точно предсказать эффективность предполагаемой 
реваскуляризации. В отличие от коронароангиогра-
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фии, при контрастной эхокардиографии становится 
возможным точное определение зоны коллатераль-
ного кровоснабжения. Однако этот метод пока мало 
доступен из-за большой сложности и инвазивности.

С помощью современных магнитно-резонанс-
ных томографов, позволяющих также контрасти-
ровать миокард и оценивать его функциональное 
состояние (прирост систолического утолщения при 
введении добутамина), этих недостатков можно из-
бежать, однако высокая стоимость и недоступность 
контрастной МР-томографии не позволяют широко 
использовать этот метод для диагностики спящего и 
оглушенного миокарда.
СТРЕСС-ЭХОКАРДИОГРАФИЯ С ДОБУТАМИНОМ

Отличительной чертой оглушенного миокарда 
является наличие сократительного резерва. В по-
следнее время его обнаруживают при проведении 
эхокардиографии с внутривенным введением добу-
тамина. По точности этот метод не уступает радио-
изотопным исследованиям. Улучшение сегментар-
ной сократительной функции во время введения 
добутамина служит признаком жизнеспособности 
миокарда у больных с острым ИМ. 

По химической структуре добутамин, который 
является катехоламином, наиболее близок к дофа-
мину. Добутамин относят к селективным стимуля-
торам β1-адренорецепторов, он обладает меньшим 
влиянием на β2-адренорецепторы и еще меньшим 
на α-адренорецепторы. Представляя собой прямой 
инотропный агент, добутамин обладает умеренным 
положительным хронотропным, гипертензивным, 
аритмогенным и вазодилатирующим действием. От-
носительная инотропная селективность добутамина 
связана со стимуляцией β1- и α1-адренорецепторов. 
Добутамин в небольших дозах при непрерывной ин-
фузии мало влияет на частоту сердечных сокраще-
ний и приводит к увеличению сердечного выброса 
в основном за счет увеличения сократимости сер-
дечной мышцы и ударного объема. При увеличении 
дозы добутамина стимуляция β2-адренорецепторов 
периферического сосудистого русла приводит к ва-
зодилатации и компенсирует вазоконстрикцию, 
вызванную стимуляцией α1-адренорецепторов. В 
дозах, превышающих 20 мкг·кг-1·мин-1, ЧСС увеличи-
вается до 120-140 в мин и более, также усиливается 
периферическая вазодилатация за счет вторичного 
рефлекторного снижения симпатического тонуса. 
Полупериод жизни добутамина составляет только
2 мин, поэтому для поддержания эффекта препарата 
необходима его постоянная инфузия [5,7].

При проведении стресс-эхокардиографии жизне-
способный миокард выявляется на основании увели-
чения сократимости участков миокарда с исходной 
гипо- и акинезией, которые обладают положитель-
ным инотропным резервом вследствие той или иной 
инотропной стимуляции. При отсутствии прироста 
сократимости в ответ на инотропную стимуляцию 
(отрицательный инотропный резерв) говорят о не-
жизнеспособном рубцовом, или некротизированном 
миокарде. Необходимо подчеркнуть, что положи-

тельный инотропный резерв свойствен не только 
гибернирующему или оглушенному миокарду, но и 
участкам миокарда, содержащим, наряду с нетранс-
муральным некрозом, и нормальные, непораженные 
миоциты. Однако доля непораженных клеток может 
быть относительно невелика по сравнению с массой 
некротизированного миокарда. Это не позволяет 
данному участку сокращаться с нормальной ампли-
тудой и систолическим утолщением в условиях по-
коя, но его сократимость может увеличиваться при 
инотропной стимуляции.

Эхокардиографическим маркером жизнеспособ-
ного миокарда считают увеличение сократимости в 
одном или более сегментах с исходно нарушенной 
сократимостью на один и более баллов при оценке 
локальной сократимости по 4-балльной шкале, ког-
да нормальная сократимость принимается за 1 балл, 
гипокинезия – за 2, акинезия – за 3, дискинезия – за 
4[10,11].

Положительный инотропный резерв жизнеспо-
собного миокарда может быть реализован после 
адекватной реваскуляризации (при наличии гибер-
нируюшего миокарда) или после определенного 
периода времени (дней или даже недель), необходи-
мого оглушенному миокарду для восстановления со-
кратимости [12].

По данным динамического эхокардиографическо-
го наблюдения, жизнеспособный миокард выявляет-
ся почти у половины больных с острым инфарктом 
миокарда после тромболизиса (в 41% случаев, по 
данным С.S. Smart и др., и в 57% случаев, по данным А. 
Роli и др.), составляя около трети (29%) от исходных 
нарушений локальной сократимости при посегмен-
тарной оценке. Многие авторы для дифференциации 
жизнеспособного и некротизированного миокарда 
использовали стресс-эхокардиографию с добутами-
ном вплоть до введения добутамина с максимальной 
скоростью до 40 мкг/кг/мин уже на 3-10-й дни после 
развития острого инфаркта миокарда [5,6]. 

В исследовании S.С. Smart и соавт. у больных по-
сле тромболизиса по поводу острого инфаркта мио-
карда было показано, что добутамин в малых дозах 
позволяет точно выявить жизнеспособный миокард 
независимо от локализации инфаркта миокарда. Они 
также доказали, что низкие дозы добутамина (4 мкг/
кг/мин) более чувствительны (86% против 55%), 
чем доза в 12 мкг/кг/мин для определения жизне-
способного миокарда [6]. 

Н. Wаtada и соавт., обследовав 21 больного с пер-
вичными передними инфарктами миокарда в сред-
нем через 3 дня после их развития, пришли к выводу, 
что стресс-эхокардиография с добутамином в малых 
дозах не только обладает высокой чувствительно-
стью и специфичностью при выявлении обратимой 
дисфункции, но и может использоваться для коли-
чественной оценки необратимо поврежденного ми-
окарда [12]. 

L.А. Pierard и соавт., сравнив стресс-эхокар-
диографию с добутамином с позитронно-эмис-
сионной томографией у 17 пациентов с острым 

Методы диагностики жизнеспособного миокарда при остром инфаркте миокарда
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передним инфарктом миокарда, которые получа-
ли тромболитическую терапию в течение первых 
3-х часов развивающегося инфаркта миокарда, 
обнаружили хорошую корреляцию между резуль-
татами стресс-эхокардиографии с добутамином, 
потреблением глюкозы и перфузией, оцениваемой 
по данным позитронно-эмиссионной томографии. 
Авторы сделали вывод, что выявление сокращаю-
щегося, но жизнеспособного миокарда с помощью 
стресс-эхокардиографии с добутамином дает сход-
ные результаты с позитронно-эмиссионной томо-
графией. 

По результатам зарубежных, российских и наших 
исследований по изучению диагностической зна-
чимости стресс-эхокардиографии с добутамином у 
больных с тромболизисом и ЧКВ в остром периоде 
инфаркта миокарда чувствительность составила от 
70 до 86%, а специфичность – 68-90%.

Стресс-эхокардиография с добутамином широко 
используется для оценки риска у пациентов с раз-
личными заболеваниями сердечно-сосудистой си-
стемы, диагностики ишемической болезни сердца, 
выявления жизнеспособного миокарда. В клиниче-
ской практике при проведении стресс-ЭхоКГ оце-
ниваются изменения глобальной и региональной 
сократимости левого желудочка. Изменения диасто-
лической функции при допплер-стресс-ЭхоКГ опи-
саны в меньшей степени, в основном у пациентов со 
значительным снижением сократительной функции 
сердца. Известно, что при инотропной стимуляции 
здорового миокарда улучшается как систолическая, 
так и диастолическая функция ЛЖ. Развитие инду-
цированных нарушений сократимости теоретиче-
ски должно сопровождаться или следовать за нару-
шениями диастолической функции в соответствии 
с ишемическим каскадом. Определение нарушений 
диастолической функции при проведении пробы с 
добутамином могло бы служить дополнительным 
маркером ишемии. 

Диагностика жизнеспособного миокарда в зоне 
ишемического поражения после реперфузии явля-
ется важным прогностическим критерием ремо-
делирования миокарда у больных с острым ИМ с 
подъемом сегмента ST. Активность метаболических 
процессов, достаточное кровоснабжение и наличие 
сократительного резерва – условия существования 
жизнеспособности миокарда. Участки миокарда, 
имеющие примерно одинаковые нарушения кине-
тики сокращений, довольно часто имеют различную 
степень поражения. Это приводит к тому, что вклад 
разных слоев миокарда в формирование систоличе-
ского утолщения оказывается неодинаковым. Так, 
субэндокардиальная треть миокарда ответственна 
более чем за 50% утолщения стенки. Линейная кор-
реляция между снижением систолического утолще-
ния и глубиной инфаркта миокарда сохраняется, 
если последняя не превышает 20% толщины стенки; 
при глубине острого ИМ более 20% такой зависимо-
сти не наблюдается. Таким образом, акинезия опре-
деленных сегментов может означать как отсутствие 

жизнеспособного миокарда, так и то, что около 80% 
толщины стенки сердце жизнеспособно.

Для четкого разграничения этих состояний были 
предложены методики, основанные на выявлении 
сократительного резерва миокарда в зоне дисфунк-
ции, одной из которых является стресс-ЭхоКГ с до-
бутамином.

Таким образом, изменения гемодинамики во вре-
мя пробы с добутамином можно признать близким и 
физиологическим, то есть происходящим при обыч-
ной физической нагрузке. В то же время потребность 
миокарда в кислороде возрастает. И на тех участках 
миокарда, где кровоток не достаточен вследствие 
уменьшения просвета коронарной артерии, разви-
вается ишемия, появляются признаки нарушений 
регионарной сократимости, что выявляется ЭхоКГ-
исследованием. Клинический опыт свидетельствует 
о достаточной безопасности теста, в том числе при 
использовании протоколов с высокими (до 50 мкг/
кг/мин) дозами добутамина и дополнительным вве-
дением атропина для достижения требуемой часто-
ты сердечных сокращений [3,7,6,18].

С целью выявления возможного повреждения 
миокарда добутамином в ходе выполнения стресс-
ЭхоКГ S. Beckmann и соавт. (1997) были определены 
концентрации МВ-фракции и общей КФК, миоглоби-
на, тропонина-I перед проведением теста и в течение 
семи часов после исследования. Повышения содер-
жания указанных маркеров не выявлено [9].

В исследованиях R. Sicari и соавт. (2002), прово-
дивших в течение первых 10 дней стресс-ЭхоКГ с до-
бутамином 374 пациентам с первым неосложненным 
острым ИМ, не наблюдалось возникновения жизне-
угрожающих аритмий и фатальных осложнений [2]. 
На относительную безопасность метода в остром 
периоде инфаркта миокарда указывали и другие ис-
следователи.

Пациентам с острой сердечной недостаточно-
стью, высокой артериальной гипертензией, рядом 
других патологических состояний данное исследова-
ние противопоказано [7].

Жизнеспособный миокард нужно определить у 
пациентов как после острого ИМ, так и при хрониче-
ской ИБС. 

Критерием положительного теста является улуч-
шение региональной сократимости при введении 
низкой дозы добутамина, при этом средняя прогно-
стическая ценность достигала 83%. Критерий от-
рицательного теста – отсутствие улучшения регио-
нальной сократимости миокарда – имеет среднюю 
прогностическую ценность 81%.

Следует отметить, что оценка результатов стресс-
ЭхоКГ с добутамином не является однозначной. 
Известно, что добутамин повышает потребность 
миокарда в кислороде, которая обеспечивается про-
порциональным увеличением коронарного кровото-
ка. Было высказано предположение, что в условиях 
фиксированного стеноза коронарных артерий и от-
сутствия по этой причине прироста кровоснабжения 
нельзя ожидать улучшения сердечной сократимос-
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ти и, соответственно, выявления жизнеспособного 
миокарда. Тем не менее, в клинических испытаниях 
было доказано, что наличие сократительного резер-
ва не зависит от тяжести стеноза коронарных арте-
рий. Более того, миокард, получающий кровоснабже-
ние из стенозированной артерии, может оставаться 
жизнеспособным даже при отсутствии коллатера-
лей. Это объясняется недостаточной чувствитель-
ностью коронароангиографии (КАГ) в выявлении 
коллатералей, что требует применения контрастной 
миокардиальной ЭхоКГ [15].

Признаки метаболической активности миокар-
да, определяемые при ПЭТ, и состояние перфузии 
миокарда, выявляемое при сцинтиграфии с тал-
лием или миокардиальной контрастной ЭхоКГ, в 
ряде случаев при сопоставлении с результатами 
стресс-ЭхоКГ с добутамином не соответствовали 
показателям сократительного резерва после рева-
скуляризации миокарда. Прогноз положительного 
результата стресс-ЭхоКГ с добутамином составлял 
79-84%, радионуклидных методов – 63-75% [2].

При сравнении данных стресс-ЭхоКГ и радио-
нуклидных методов соответствия определялись 
примерно в 68% случаев. Дезорганизация сократи-
тельных структур миокарда, выявляемая гистоло-
гически, обнаруживалась в тех сегментах, где реги-
стрировалась метаболическая активность приПЭТ. 
Для получения сократительного ответа необходима 
определенная «критическая масса» жизнеспособ-
ных клеток. В то же время показатели метаболиче-
ской активности и перфузии могут быть получены 
в объеме миокарда, недостаточном для того, чтобы 
данный сегмент участвовал в сокращении. Стресс-
ЭхоКГ с добутамином позволяла выявлять пациен-
тов, имевших до 50% жизнеспособного миокарда в 
каждом сегменте [18]

Стресс-ЭхоКГ, выполненная на ранних сроках 
острого ИМ, позволяла оценить наличие жизнеспо-
собного миокарда в зоне ишемического поражения, 
определить гемодинамически значимые резиду-
альные стенозы, провести стратификацию риска. 
Достоверным ЭхоКГ-признаком жизнеспособного 
миокарда на фоне введения добутамина являлось 
улучшение сократительной способности в двух и 
более сегментах в зоне ишемического поражения, а 
также изменения индекса локальной сократимости 
минимум на 0,22 по сравнению с исходными значе-
ниями [14,17,4].

Таким образом, на сегодняшний день существуют 
радионуклидные и эхокардиографические методы 
диагностики жизнеспособного миокарда. Стресс-
эхокардиография предпочтительнее для диагности-
ки жизнеспособного миокарда при инфаркте мио-
карда вследствие меньшей стоимости, безопасности, 
широкой доступности, и что наиболее важно, отсут-
ствия ионизирующего облучения.
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ЎТКИР МИОКАРД ИНФАРКТИДА ЯШАШ ªОБИЛИЯТИГА ЭГА МИОКАРДНИ ТАШХИСЛАШ УСУЛЛАРИ
М.Л. Кенжаев, А.Л. Аляви, С.Р. Кенжаев, Н.Г. Дадамянц, 

Р.А. Рахимова, М.М. Ортиков
Республика шошилинч тиббий ёрдам илмий маркази

Чап ºоринча дисфункцияси мавжуд беморларда инфаркт со³асидаги яшовчанлик ºобилиятига эга (станнинг, гибер-
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шининг хавфини эрта стратификациясида клиник му³им масаладир. Замонавий кардиологияда миокард яшовчанли-
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ПРИНЦИПЫ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ С СОЧЕТАННЫМИ ПОРАЖЕНИЯМИ
КАРОТИДНЫХ И КОРОНАРНЫХ АРТЕРИЙ

Ш.И. КАРИМОВ, Р.Д. СУННАТОВ, А.А. ИРНАЗАРОВ, А.А. ЮЛБАРИСОВ,
У.А. АСРАРОВ, Х.К. АЛИДЖАНОВ, Р.Т. МУМИНОВ, В.Э. ЦАЙ, А.М. МУРОДОВ 
Ташкентская медицинская академия

В обзоре подчеркивается, что атеросклероз является системной патологией и поражает не только сопре-
дельные, но и отдаленные сосудистые бассейны. Мультифокальные атеросклеротические поражения ар-
терий становятся все более частым явлением, среди них ведущее место занимает сочетанное заболевание 
коронарных и сонных артерий. В Узбекистане, где ежегодно регистрируется более 60 тыс. инсультов, также 
растет число больных с мультифокальным атеросклерозом, что напрямую связано с улучшением диагно-
стики данной патологии. Одной из основных проблем реконструктивной хирургии сонных и коронарных 
артерий является вопрос выбора тактики хирургического вмешательства, что и исследовалось авторами 
данной статьи.
Ключевые слова: атеросклероз, сочетанное поражение, коронарные артерии, каротидные артерии.

PRINCIPLES OF SURGICAL TREATMENT AT PATIENTS WITH COEXISTING ATHEROSCLEROTIC LESIONS OF THE 
CAROTID AND CORONARY ARTERIES

SH.I. KARIMOV, R.D. SUNNATOV, A.A. IRNAZAROV, A.A. YULBARISOV, H.K. ALIDJANOV, R.T. MUMINOV, V.E. TSAY, 
A.M. MURODOV 
Tashkent medical academy

It is known that atherosclerosis is a systemic disease and affects not only neighboring but also distant vascular pools. 
Multifocal atherosclerotic arterial diseases are becoming more common, among them the leading place take comorbidities 
of coronary and carotid arteries. In Uzbekistan, where annually is registered more than 60.000 of strokes, there is also 
marked growing number of patients with multifocal atherosclerosis, which is closely connected with improvements 
in diagnosis and treatment of this pathology. One of the main problems of reconstructive surgery of the carotid and 
coronary arteries is a matter of choice of tactics of surgical intervention.

Ключевые слова: atherosclerosis, combined lesion, coronary arteries, carotid arteries.

Атеросклероз является одной из важнейших про-
блем современной медицины, так как это занимает 
лидирующее положение среди причин смерти [35]. 
Совершенствование диагностики атеросклероти-
ческого поражения, подход к атеросклерозу как к 
системному заболеванию, поражающему сразу не-
сколько отделов артериального русла, изменили 
стандартные представления об этой патологии и 
привели к тому, что в клинической практике все 
реже приходится сталкиваться с локальными прояв-
лениями атеросклеротического процесса. Появилось 
понятие мультифокального атеросклероза, объеди-
няющего особую категорию пациентов с гемодина-
мически значимыми поражениями артерий в не-
скольких сосудистых бассейнах, ведущую роль среди 
которых играет сочетанное поражение сонных (СА) и 
коронарных артерий (КА) [26,31].

По данным Европейской статистики сердечно-
сосудистых заболеваний за 2016 год, заболевания 
сердца и сердечно-сосудистой системы (ССЗ) явля-
ются основной причиной смертей в Европе в целом, 
что составляет более 3,9 млн смертей в год, или 45% 
всех смертей. Основными формами сердечно-сосуди-
стых заболеваний являются ишемическая болезнь 
сердца (ИБС) и инсульт. ИБС – ведущая причина 
смертности в Европе, на долю которого приходится 
862 тыс. смертей в год (19% от всех смертей) среди 

мужчин и 877 тыс. случаев смерти (20%) среди жен-
щин. Инсульт – вторая наиболее распространенная 
причина смертности в Европе, составляет 405 тыс. 
смертей (9%) у мужчин и 583 тыс. (13%) случаев 
смерти у женщин каждый год [42].

В США, согласно данным American Heart Asso-
ciation за 2016 год, 85,6 млн взрослых американцев 
имеют более одного вида сердечно-сосудистых за-
болеваний. Сердечно-сосудистые заболевания как 
основная причина смерти составили 30,8% (800 937) 
всех случаев смерти, или ≈1 из 3 смертей в Соединен-
ных Штатах. В среднем ≈ 2200 американцев умирают 
от сердечно-сосудистых заболеваний каждый день, в 
среднем каждые 40 секунд происходит одна смерть 
[28].

В структуре смертности населения России на 
долю сердечно-сосудистых заболеваний приходится 
почти 48,7% смертей. ИБС – ведущая причина смерт-
ности – составляет 268484 смертей в год. Вторая 
наиболее распространенная причина смертности – 
инсульт – 128650 смертей [4]. 

По данным Министерства здравоохранения Рес-
публики Узбекистан за 2014 год, на 100 тыс. населе-
ния болезни системы кровообращения составляют 
около 5800 и имеют тенденцию к росту. ИБС, явля-
ясь наиболее частой причиной смерти, составляет 
22300 смертей в год (рис. 1). Смертность от инсуль-
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та – второй по частоте причине смертей, составляет 
более 7500 [2]. По данным Б.Г. Гафурова, количество 
ишемических инсультов (ИИ) на 100 тыс. населения 
превышает 150, а всего по республике фиксируются 
около 66 тыс. инсультов, причем соотношение ише-
мического и геморрагического инсульта составляет 
4,8:1.

Число людей, страдающих сердечно-сосудистыми 
заболеваниями (ССЗ), растет, а риск заболеть оцени-
вается экспертами как 1:5. Расходы на борьбу с ССЗ 
превышают затраты на лечение рака. Прямые эконо-
мические расходы на активное лечение и реабилита-
цию больных в течение первого года заболевания в 
разных странах мира составляют лишь 20-25% об-
щих затрат, тогда как на долечивание, уход и реаби-
литацию через 1 год и более после развития инсуль-
та – 75-80% [3].

Поражение сонных артерий у пациентов с 
болезнью коронарных артерий. Мета-анализ че-
тырех популяционных исследований пациентов с 
атеросклеротическим поражением коронарных ар-
терий, включающих 23706 участников, показал, что 
распространенность стеноза сонной артерии ≥50% 
среди мужчин в возрасте моложе 50 лет и старше 80 
лет варьировала от 0,2 до 7,5%, а у женщин состав-
ляла 0,1 и 5,0%. Распространенность каротидного 
стеноза ≥70% варьировала у мужчин от 0,1% у лиц 
моложе 50 лет до 6,1% у лиц в возрасте старше 80 
лет. Для женщин соответствующие показатели рас-
пространенности каротидного стеноза ≥70% были 
ниже – 0,1 и 3,9% [18]. 

По данным Aboyans и соавт., среди пациентов, 
проходивших обследование для аортокоронарного 
шунтирования (АКШ), распространенность стеноза 
СА ≥50% составляла от 10,3 до 22,3%, а при стенозе 
≥80% – от 4,0 до 10,0% [14]. Среди 1184 пациентов 
в возрасте 65 лет, нуждающихся в АКШ, распростра-
ненность стеноза СА ≥50% и ≥80% составляла соот-
ветственно 17,0 и 5,9% [13]. Среди пациентов с ИБС 
показатель риска, основанный на возрасте, текущем 
курении и гиперхолестеринемии, позволил иденти-
фицировать группу высокого риска с распростра-
ненностью стеноза СА более 60%, который составил 
35% [39]. Masabni и соавт., проведя анализ данных 
больных с АКШ, выявили, что более трети больных 
с поражением ствола левой КА имеют и гемодинами-
ческий стеноз экстракраниальной части СА (табл. 1) 
[6]. 
Таблица 1. Степень стеноза экстракраниальной СА среди па-
циентов с поражением КА [27]

Поражение КА

% больных с гемоди-
намически значимым 
стенозом экстракра-
ниальной части СА

Однососудистое поражение 5,3
Двухсосудистое поражение 13,5
Трехсосудистое поражение 24,5
Поражение ствола левой КА 40
Трехсосудистое поражение+ствол ле-
вой КА

24

Инсульт у кардиохирургических пациентов. 
Инсульт – одно из самых страшных осложнений 
хирургии КА – связан с увеличением смертности 
и значительной инвалидизации, а также увеличе-
нием расходов на здравоохранение. По данным D.J. 
Aizenberg и соавт. [8], в проспективном исследова-
нии, включавшем 13897 пациентов, перенесших изо-
лированное АКШ, общая частота периоперационного 
инсульта составила 2,8%. Тип кардиохирургии также 
определяет величину риска инсульта. Проспектив-
ное исследование 16184 пациентов, перенесших опе-
рацию на сердце, показало, что, хотя общая частота 
инсульта составила 4,6%, она варьировала между 
хирургическими процедурами: АКШ 3,8%; АКШ на 
работающем сердце 1,9%; операции на аортальном 
клапане – 4,8%; хирургия митрального клапана – 
8,8%; операции на трикуспидальном клапане – 9,7%; 
АКШ с аппаратом ИК – 7,4% [17]. Условия, являю-
щиеся предикторами периоперационного инсульта, 
включали цереброваскулярные заболевания в анам-
незе, заболевания периферических сосудов, диабет, 
гипертонию, предыдущую сердечную хирургию, 
предоперационную инфекцию, экстренную опера-
цию, сердечно-легочное время шунтирования, не-
обходимость интраоперационной гемофильтрации 
и необходимость переливания крови [36]. Согласно 
опыту Вашингтонской больницы, у 16528 пациен-
тов, перенесших АКШ, предикторы послеоперацион-
ного инсульта включали хроническую почечную не-
достаточность, недавний инфаркт миокарда, возраст 
старше 75 лет, умеренную/тяжелую дисфункцию 
левого желудочка и фибрилляцию предсердий [34]. 
Послеоперационный инсульт был связан с более вы-
сокой внутрибольничной смертностью (15% против 
2,7% у пациентов без инсульта) и более длительным 
пребыванием в больнице [9]. Что касается сроков 
инсульта, то 40% их произошло во время операции, 
58% – после операции (с пиком в 40 ч после опера-
ции), в остальных случаях время начала заболевания 
определить не удалось. Факторы риска, общие для 
интраоперационного и послеоперационного инсуль-
та: более старший возраст, меньшая площадь поверх-
ности тела, предшествующий инсультом, предопера-
ционная фибрилляция предсердий и АКШ. История 
болезни периферической или сонной артерии удваи-
вала риск инсульта при многофакторном анализе. В 
этом исследовании также были описаны опустоши-
тельные последствия периоперационного инсуль-
та у пациентов, перенесших АКШ. Соответственно у 
пациентов, перенесших инсульт, наблюдались зна-
чительно более тяжелые клинические исходы даже 
после коррекции склонности к предоперационным 
факторам, чем у пациентов с неврологическим дефи-
цитом: 19% смертность по сравнению с 3,7%; 44% – 
длительная вентиляция против 15%; 13% почечной 
недостаточности против 4,3% [16].

ДИАГНОСТИКА СОЧЕТАННОГО ПОРАЖЕНИЯ
СОННЫХ И КОРОНАРНЫХ АРТЕРИЙ

Неинструментальные методы обследования у 
больных с поражением каротидного русла. Физи-
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кальная оценка ангиологического статуса больных с 
хронической сосудисто-мозговой недостаточностью 
(ХСМН) складывается из пальпации и аускультации. 
Стандартными точками для аускультации являют-
ся правое грудноключичное сочленение (проекция 
брахиоцефального ствола), углы нижней челюсти 
(бифуркация сонных артерий), надключичные ямки 
(устья позвоночных и подключичные артерии). При 
необходимости пальпацию и аускультацию прово-
дят в проекции доступных брахиоцефальных арте-
рий (БЦА) на протяжении. Обязательным является 
измерение артериального давления (АД) на руках. 
Разница более 20 мм рт. ст. между плечевыми арте-
риями свидетельствует о гемодинамически значи-
мом поражении брахиоцефального ствола или под-
ключичной артерии, если только нет симметричного 
поражения с обеих сторон. В последнем случае не-
обходимо измерить АД на ногах, если не сужен то-
ракоабдоминальный отдел аорты и нет поражения 
артерий нижних конечностей, АД на подколенных 
артериях в норме на 10-20 мм рт. ст. должно превы-
шать АД на руках, а АД на лодыжке соответствовать 
АД на верхних конечностях. 

Группа больных, которым в обязательном по-
рядке должно проводиться комплексное инструмен-
тальное обследования для выявления поражений 
БЦА:

– все пациенты, перенесшие инсульт, транзитор-
ные ишемические атаки (ТИА) или страдающие вер-
тебро-базилярными нарушениями;

– больные, у которых выслушивается систоли-
ческий шум на БЦА, у которых имеется асимметрия 
пульсации БЦА, градиент АД между руками более 20 
мм рт. ст.;

– все пациенты старше 50 лет с прочими сосуди-
стыми поражениями (ишемическая болезнь сердца, 
аневризмы аорты, вазоренальная гипертензия, хро-
ническая ишемия нижних конечностей).

ИНСТРУМЕНТАЛЬНЫЕ МЕТОДЫ
ИССЛЕДОВАНИЯ СА

Ультразвуковая допплерография (УЗДГ). УЗДГ 
должна использоваться в качестве скрининг-диагно-
стики для выявления гемодинамически значимых 
стенозов при поражении БЦА. При выявлении нару-
шений необходимо произвести дуплексное исследо-
вание сонных артерий. 

В настоящее время основным методом исследова-
ния является дуплексное сканирование с цветовым 
картированием БЦА (триплексное сканирование). ДС 
позволяет оценить сосудистую геометрию, диаме-
тры артерий, состояние стенок, уровень, локализа-
цию, характер и распространенность стенотического 
окклюзирующего поражения и его генез, распреде-
ление потоков крови в сосуде в реальном режиме 
времени. Толщина комплекса интима-медиа стенки 
сонной артерии, измеренная с помощью ультразву-
ка, является маркером системного атеросклероза и 
риска инфаркта миокарда и инсульта у пациентов 
без клинических проявлений сердечно-сосудистых 
заболеваний. Исследование ARIC показало, что дан-

Принципы хирургического лечения больных с сочетанными поражениями каротидных и коронарных артерий

ные о толщине комплекса интима-медиа стенок сон-
ных артерии могут улучшить оценку риска сердеч-
но-сосудистых заболеваний.

Магнитно-резонансная томография (МРТ) по-
зволяет выявлять более ранние (до суток) ишемиче-
ские очаги и обладает большей чувствительностью в 
определении как свежих, так и хронических участков 
ишемического повреждения. Большим плюсом МРТ 
является визуализация сосудов за счет различия ин-
тенсивности сигнала у движущейся среды и непод-
вижных структур, т.е. семиотика получаемых данных 
аналогична таковой при контрастной ангиографии. 
Преимуществом методики перед ультразвуком яв-
ляется возможность визуализации БЦА практически 
на всем протяжении от начала до интракраниальных 
участков. 

Высока чувствительность метода для выявления 
извитостей дистальных отделов ВСА (при стандарт-
ном ДС не всегда визуализируются), особенно при 
высоком расположении каротидной бифуркации. Но 
следует отметить, что изучить структуру и поверх-
ность атеросклеротической бляшки с помощью МРТ-
ангиографии невозможно. 

Компьютерная томография (КТ) головного мозга. 
При разработке показаний к операции, при пораже-
нии БЦА, особенно у лиц, перенесших острое наруше-
ние мозгового кровообращения (ОНМК), учитыва-
ются данные КТ головного мозга (ГМ). Известно, что 
при морфологических изменениях ГМ его реваскуля-
ризация не может привести к желаемому результату, 
а иногда может ухудшить состояние больного. Для 
предупреждения подобных осложнений операций 
проводится детальное изучение изменений ГМ с по-
мощью КТ. 

Компьютерно-томографическая ангиография 
(КТ-ангиография) является одним из самых ин-
формативных методов визуализации сосудов на 
протяжении. При КТ ангиографии используется 
совершенно новый способ обработки данных, по-
зволяющий получать трехмерное изображение, по 
многим параметрам превосходящий изображение на 
компьютерной томографии. Существующее поколе-
ние мультиспиральных КТ-сканеров (МСКТ) создает 
изображение не только в стандартной аксиальной 
проекции, но и в любой другой – произвольной. Ме-
тод имеет и некоторые ограничения. Объем данных, 
получаемых во время исследования МСКТ, беспреце-
дентно велик и сложен для архивирования, а также 
увеличивает радиационное воздействие на пациен-
та. КТ-ангиография в диагностике различных пора-
жений сосудов шеи и головного мозга имеет почти 
100% чувствительность и информативность в выяв-
лении поражений экстра- и интракраниальных сосу-
дов головного мозга.

Рентгеноконтрастная ангиография. Данная мето-
дика позволяет получить информацию о состоянии 
БЦА на всем протяжении от дуги аорты до корковых 
внутримозговых ветвей, выявить пути обкрадыва-
ния мозгового кровотока, а также оценить состоя-
тельность коллатеральных связей БЦА. 
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Рентгенконтрастная ангиография показана:
– в случаях множественного поражения БЦА, осо-

бенно при вовлечении в процесс артерий в месте от-
хождения их от дуги аорты; 

– больным с неспецифическим аортоартериитом; 
при мультифокальном поражении, когда существует 
необходимость исследования других артериальных 
бассейнов (коронарография, аортонефровазография, 
артериография нижних конечностей); 

– когда ангиография из диагностического иссле-
дования может перейти в лечебное (ангиопластика 
и стентирование).

ДИАГНОСТИКА КОРОНАРНОГО РУСЛА

Неинвазивные тесты. Документирование ише-
мии при помощи функциональных тестов реко-
мендуется пациентам с подозреваемой ИБС перед 
селективными инвазивными вмешательствами, 
желательно уже перед ангиографией. Хотя может 
быть использовано несколько тестов, важно избе-
гать лишних диагностических шагов. Существую-
щие доказательства, поддерживающие примене-
ние разных тестов для выявления ИБС основаны 
на мета-анализах и многоцентровых протоколах, 
применяющих в качестве золотого стандарта толь-
ко данные коронарографии [37]. Риски нагрузок, 
фармакологических провокаций, применения кон-
трастных веществ, инвазивных процедур и сум-
марной лучевой экспозиции должны быть взве-
шены относительно рисков самого заболевания и 
задержки диагноза.

Мультиспиральная компьютерная томография 
может выявлять коронарный атеросклероз и стено-
зы, а потому уместна для исключения выраженной 
ИБС у пациентов с низкой и умеренной её вероятно-
стью. Тесты по выявлению ишемии основаны на сни-
жении перфузии или индукции ишемических нару-
шений движения стенок во время нагрузочного или 
фармакологического стресс-теста.

Нагрузочные пробы при визуализация сердца ис-
пользуются для подтверждения ИБС, для фиксации 
ишемии у пациентов со стабильной симптоматикой, 
для стратификации риска, а также, чтобы помочь 
выбрать правильное лечение и оценить его эффек-
тивность [41]. Ещё одно показание к неинвазивной 
визуализации перед реваскуляризацией – поиск жиз-
неспособного миокарда у пациентов с плохой функ-
цией ЛЖ [6].

Лучшие неинвазивные визуализирующие стресс- 
тесты – эхокардиография и перфузионная сцинти-
графия. Оба могут быть использованы в комбинации 
с физическим или фармакологическим стрессом. Бо-
лее новые техники визуализации при провокации 
включают стрессовую магнитно-резонансную визу-
ализацию, позитронно-эмиссионную томографию 
(ПЭТ) и сочетанные подходы. 

Термин «гибридная визуализация» относится к 
объединению методов двух модальностей (МСКТ и 
ПЭТ; МСКТ и однофотонная эмиссионная компью-
терная томография – ОФЭКТ) в одном сканере, по-
зволяющем выполнять два вида визуализации в 

одну сессию. Наиболее уместна визуализация ише-
мии у пациентов с умеренной претестовой вероят-
ностью выраженной ИБС (15-85%) [29], тогда как у 
бессимптомных пациентов и при низкой или высо-
кой претестовой вероятности исследования обычно 
не рекомендуются. 

Инвазивные тесты. Инвазивная коронароан-
гиография рассматривается как эталонный метод 
для обнаружения и оценки тяжести ИБС, но ввиду 
инвазивности связана с рядом специфических не-
желательных явлений. Даже опытный интервенци-
онный кардиолог без функциональных данных не 
может правильно оценить тяжесть многих умерен-
ных стенозов на основании визуальной оценки или 
количественной коронарографии. Когда неинвазив-
ный визуализирующий стресс-тест противопоказан, 
не несёт диагностической ценности или недоступен, 
может быть полезно измерение резерва коронарно-
го кровотока во время диагностической коронаро-
графии [6,24].

Хирургические подходы при сочетанном ате-
росклеротическом поражении коронарных и 
сонных артерий. Эндартерэктомию из внутрен-
ней сонной артерии впервые выполнил M. DeBakey 
в 1954 г. Первое же удачное коронарное шунти-
рование произвел R. Favoloro в 1967 г. Через 5 лет
J. Bernard в 1972 г. осуществил первую сочетан-
ную операцию при лечении стенозирующего ате-
росклероза коронарных и сонных артерий [40]. В 
настоящее время в сердечно-сосудистой хирургии 
существует несколько подходов к лечению этой ка-
тегории пациентов.

1. ОДНОМОМЕНТНЫЕ ОПЕРАЦИИ

Одномоментные операции КЭА +АКШ:
а) так называемая «классическая методика»: ре-

конструкция брахиоцефальных артерий до стерно-
томии с использованием внутрипросветного шунта; 

б) выполнение КАЭ и АКШ off-pump;
в) реконструкция БЦА в условиях умеренного 

гипотермического искусственного кровообращения 
(ИК); 

г) одномоментные вмешательства с двусторон-
ней КЭА.

Данный подход основан на том, что КЭА преду-
преждает инсульт, вызванный гемодинамической 
нестабильностью во время операции. Преимуще-
ство одномоментного вмешательства заключается 
в возможности быстрого перехода на ИК, если се-
рьезное осложнение со стороны сердца случается 
во время проведения КЭА. Явное преимущество 
сочетанных хирургических вмешательств заклю-
чается в том, что пациент переносит только одну 
операцию, а следовательно, и одно анестезиоло-
гическое воздействие. Недостатком является уве-
личивающийся риск осложнений и смертности, 
связанный с большей травматичностью самой 
операции. Ниже представлены результаты одно-
моментных операций КЭА+АКШ по данным раз-
личных авторов (табл. 3).

Ш.И. Каримов, Р.Д. Суннатов, А.А. Ирназаров, А.А. Юлбарисов, У.А. Асраров, Х.К. Алиджанов, Р.Т. Муминов, В.Э. Цай, А.М. Муродов
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Таблица 3. Результаты одномоментных операций КЭА +АКШ 
по данным разных авторов, абс. (%)

Автор Год Число 
больных

Ин-
фаркт

Ин-
сульт

Смерт-
ность

Naylor [29] 2010 132 1 (0,7) 4 (3) 7 (5,3)
Levy et al. [25] 2012 80 3 (3,7) 2 (2,5) 3 (3,7)
Jones et al. [22] 2012 109 2 (1,8) 6 (5,5) 6 (5,5)
Fracs et al. [19] 2014 48 2 (4) 5 (10) 5 (10)
Nicovsky et al. [30] 2016 54 - 1 (1,9) 1 (1,9)
Irqsusi et al. [21] 2017 52 1 (2) 1 (2) 2 (4)
Feldman et al. [17] 2017 15402 нет 

данных
1047 
(6,8)

678 (4,4)

ОДНОМОМЕНТНОЕ СТЕНТИРОВАНИЕ СА+АКШ 
ȍГИБРИДНЫЕ ОПЕРАЦИИȎ

Гибридная хирургия, развивающаяся в последние 
годы быстрыми темпами, позволяет говорить о рас-
ширении границ курабельности пациентов группы 
высокого риска с мультифокальным атеросклеро-
зом, а в ряде наблюдений является методом выбо-
ра. По данным многочисленных многоцентровых 
рандомизированных клинических исследований 
(SAPPHIRE, SPACE, EVA-3S, CREST), результаты каро-
тидного стентирования сопоставимы с результата-
ми КАЭ. С внедрением технологии стентирования 
сонных артерий, а также в результате совершенство-
вания противоэмболических устройств в литературе 
стали появляться сообщения о стентировании сон-
ных артерий и коронарном шунтировании у пациен-
тов с сочетанным атеросклеротическим поражением 
коронарных и сонных артерий. В таблице 4 пред-
ставлены результаты одномоментного стентирова-
ния СА и АКШ.

Таблица 4. Результаты гибридных операций по данным раз-
ных авторов

Автор Год
Число 
боль-
ных

Ин-
фаркт

Ин-
сульт

Смерт-
ность

Velissaris et al. [7] 2011 90 – 1 (1,1) 1 (1,1)
Dzierwa et al. [33] 2013 29 1 (3,4) – 1 (3,4)
Barrera et al. [7] 2013 15 – – –
Чернявский и др. [5] 2013 125 2 (1,6) 4 (3,2) 3 (2,4)
Ибрагимов и др. [1] 2013 39 – 1 (2,5) –
Chiariello et al. [12] 2015 132 – 1 (0,75) 5 (3,8)

Особое внимание привлекает вопрос о необходи-
мости одномоментных вмешательств у пациентов, 
имеющих клинику ИБС при асимптомном поражении 
СА. Существует точка зрения, что при асимптомном 
каротидном стенозе операция КЭА не показана, по-
скольку не доказано снижение риска развития ин-
сульта. Однако известно, что более чем в половине 
случаев пациенты, перенесшие острое нарушение 
мозгового кровообращения в послеоперационном 
периоде АКШ, не имели в анамнезе ТИА. У данной 
группы пациентов стентирование СА может стать 
методом выбора при лечении сочетанной патологии 
сонных и коронарных артерий. 

ЭТАПНЫЕ ОПЕРАЦИИ 

Этапная КЭА+АКШ
Этапная каротидная эндартерэктомия с после-

дующей реваскуляризацией миокарда – возможная 
альтернатива одномоментым операциям. Данная 
тактика оперативного вмешательства имеет свои 
преимущества, которые заключаются в меньшей 
инвалидизации и летальности в раннем послеопера-
ционном периоде, а также меньшем риске развития 
периоперационного инсульта. Однако при этом под-
ходе увеличивается риск развития инфаркта мио-
карда (табл. 5). 

Таблица 5. Результаты этапных КЭА+АКШ по данным разных 
авторов

Автор Год
Число 
боль-
ных

Инфаркт Инсульт
Смерт-
ность

Birchley et al. [10] 2010 100 2 (2) 3(3) 5(5)

Santos et al. [33] 2012 40 5% 5% 5%

Nabagiez et al. [20] 2014 90 1% 1% -

Cheng et al. [11] 2017 2761
906 

(32,85)
171 (6,21) 137 (4,96)

Feldman et al. [17] 2017 6297
нет

данных
340 (5,4) 239 (3,8)

Этапное стентирование СА+АКШ
Стентирование сонных артерий в последнее вре-

мя становится реальной альтернативой каротидной 
эндартерэктомии, особенно у пациентов с выражен-
ными стенозами сонных артерий в сочетании с со-
путствующими заболеваниями, т.е. у больных с вы-
соким хирургическим риском [28,31,32]. Учитывая, 
что больные с сочетанным поражением коронарных 
артерий и сосудов, питающих головной мозг, имеют 
повышенный риск смерти как от инфаркта миокар-
да, так и от инсульта, у целого ряда больных с высо-
ким хирургическим риском может быть выполнено 
стентирование сонных артерий до реваскуляриза-
ции миокарда. Данные авторов, выполнявших этап-
ное стентирование СА, а затем АКШ, отражены в таб-
лице 6. 

Таблица 6. Результаты этапного стентирования СА+АКШ 
по данным различных авторов

Автор Год
Число 
боль-
ных

Инфаркт
Ин-
сульт

Смерт-
ность

Van der Heyden et 
al. [38]

2012 57 1 (1,8) 5 (8,8) 1 (1,8)

Zhang an Wu [43] 2012 15 - - -

Dzierwa et al. [7] 2013 26 - - -

Kassaian et al. [7] 2013 62 2 (3,2) 4 (6,4) 3 (4,8)

Shishehbor et al. 
[36]

2013 110 3 (2,7) 4 (3,6) 7 (6,3)

Dong et al. [16] 2016 154 9 (5,8) 5 (3,2) 4 (2,6)

Feldman et al. [17] 2017 802
нет дан-
ных

34 (4,2) 15 (1,9)

Принципы хирургического лечения больных с сочетанными поражениями каротидных и коронарных артерий
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Лечение больных с мультифокальным поражени-
ем и нарушением кровообращения в бассейнах сон-
ных и коронарных артерий остается одной из акту-
альных проблем современной сердечно-сосудистой 
хирургии. Достижения ангиохирургии и хирургии 
ИБС позволяют провести сложные реконструктив-
ные вмешательства с одномоментной коррекцией 
кровотока в нескольких артериальных бассейнах. 
Однако следует учитывать, что эти вмешательства 
травматичные, поэтому их выполнение не всег-
да оправдано у пожилых людей с ограниченными 
резервными возможностями, каковыми являются 
большинство больных с мультифокальным атеро-
склерозом. С целью уменьшения церебральных ос-
ложнений более оправдана тактика поэтапной кор-
рекции кровотока в бассейнах пораженных артерий. 
У больных с сочетанными поражениями сонных и 
коронарных артерий первым этапом необходимо 
выполнять коррекцию мозгового кровотока. Не 
оправдано, на наш взгляд, проявление и излишней 
категоричности при решении вопросов тактического 
порядка. Необходим индивидуальный подход с объ-
ективной оценкой степени тяжести циркуляторных 
расстройств в бассейнах пораженных артерий, ком-
пенсаторных возможностей коллатеральных путей 
кровообращения в минимализации опасности раз-
вития послеоперационных осложнений в бассейнах 
некорригированных поражений. Нельзя исключать 
ситуации, когда обосновано отступление от тактики 
поэтапности лечения, расширение объема операции 
с одномоментной коррекцией кровотока в бассейнах 
пораженных артерий. В этом случае вопрос о выборе 
метода коррекции должен быть решен в пользу наи-
менее травматичных, в частности эндоваскулярной 
хирургии.
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КАРОТИД ВА КОРОНАР АРТЕРИЯЛАР ªЎШМА ЗАРАРЛАНИШИДА
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ОТКРЫТОЕ ХИРУРГИЧЕСКОЕ ИЛИ ЭНДОВАСКУЛЯРНОЕ ВМЕШАТЕЛЬСТВО
ПРИ СИНДРОМЕ ПОЗВОНОЧНО-ПОДКЛЮЧИЧНОГО ОБКРАДЫВАНИЯ: АРГУМЕНТЫ ЗА И ПРОТИВ

Ш.М. МУМИНОВ, Т.Р. МИНАЕВ, Б.П. ХАМИДОВ, Д.Л. КИМ, Н.М. СУЛТАНОВ, Х.Р. СУВАНОВ
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Синдром позвоночно-подключичного обкрадывания (СППО) – комплекс симптомов, возникающих вслед-
ствие стеноза или окклюзии проксимального отдела подключичной артерии, из-за чего по позвоночной ар-
терии возникает ретроградный отток крови из системы виллизиева круга назад в подключичную артерию, 
дистальнее уровня ее окклюзии. В результате этого снижается кровоток в артериях головного мозга, что 
приводит к развитию церебральной ишемии. Рассматриваются вопросы лечения СППО, в сравнительном 
аспекте оценены исходы открытых хирургических реконструкций и эндоваскулярных методов лечения 
(транслюминальная баллонная ангиопластика со стентированием или без него). Показано, что хотя тра-
диционные ангиохирургические операции, более рискованны из-за масштабов вмешательства, времени их 
выполнения и сроков госпитализации, но они дают значительно лучшие ближайшие и отдаленные функ-
циональные результаты, чем транслюминальная ангиопластика. Приведен собственный клинический при-
мер удачного хирургического лечения пациента со стил-синдромом.
Ключевые слова: позвоночно-подключичное обкрадывание, стил-синдром, шунтирующие операции, эндова-
скулярное лечение, транслюминальная баллонная ангиопластика, стентирование.

OPEN SURGICAL OR ENDOVASCULAR INTERVENTION IN SYNDROME
OF VERTEBRAL-SUBCLAVIAN STEALING: ARGUMENTS FOR AND AGAINST

SH.M. MUMINOV, T.R. MINAEV, B.P. KHAMIDOV, D.L. KIM, N.M. SULTANOV, KH.R. SUVANOV
Republican Research Centre of Emergency Medicine

Syndrome of vertebral-subclavian stealing (SVSS) -complex of symptoms arising from stenosis or occlusion of the 
proximal part of the subclavian artery, which causes the retroviral artery to retrograde the blood out of the system 
of the Willis circle and back into the subclavian artery, distal to the level of its occlusion. As a result, the blood 
flow in the arteries of the brain decreases, which leads to the development of cerebral ischemia. The problems of 
treatment of SVSS are considered, and the outcomes of open surgical reconstructions and endovascular methods 
of treatment (transluminal balloon angioplasty with or without stenting) are evaluated in a comparative aspect. It 
is shown that, although traditional angiosurgical operations are riskier because of the scale of the intervention, the 
timing of their implementation and the timing of hospitalization, but they give significantly better near and distant 
functional results than transluminal angioplasty.  The authors give his own clinical example of a successful surgical 
treatment of a patient with a steal-syndrome.
Keywords: vertebral-subclavian stealing, steal-syndrome, shunting operations, endovascular treatment, transluminal 
balloon angioplasty, stenting.

Синдром позвоночно-подключичного обкрады-
вания – комплекс симптомов, возникающих вслед-
ствие стеноза или окклюзии проксимального отдела 
подключичной артерии, из-за чего по позвоночной 
артерии возникает ретроградный отток крови из 
системы виллизиева круга назад в подключичную 
артерию, дистальнее уровня ее окклюзии. В резуль-
тате этого снижается кровоток в артериях головного 
мозга, что приводит к развитию церебральной ише-
мии [2,5,6].

Основными причинами, вызывающими окклю-
зию подключичной артерии, являются облитериру-
ющий атеросклероз, облитерирующий эндартериит, 
неспецифический аортоартериит, постэмболические 
и посттравматические облитерации.

Мозговая симптоматика при выраженных степе-
нях поражения весьма характерна: головокружение, 
обморочные состояния, транзиторно-ишемические 

атаки, ухудшение зрения, гемианопсия, атаксия, мы-
шечная слабость, отсутствие или ослабление пульса 
в конечности на стороне поражения. Разница в арте-
риальном давлении на верхних конечностях – более 
20 мм рт.ст.

Признаки ишемии верхней конечности отмеча-
ется примерно у 55% пациентов. В течении ишемии 
выделяют четыре стадии:

I – стадия полной компенсации. Сопровождается 
повышенной чувствительностью к холоду, зябко-
стью, чувством онемения, парестезиями, вазомотор-
ными реакциями;

II – стадия частичной компенсации. Недостаточ-
ность кровообращения проявляется на фоне функ-
циональной нагрузки на верхние конечности. Ха-
рактеризуется преходящими симптомами ишемии: 
слабостью, болью, онемением, похолоданием в паль-
цах, кисти, мышцах предплечья;
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III – стадия декомпенсации. Недостаточность кро-
вообращения верхних конечностей приобретает по-
стоянный характер. Протекает с постоянным онеме-
нием и похолоданием рук, мышечной гипотрофией, 
снижением мышечной силы, невозможностью вы-
полнения пальцами рук тонких движений;

IV – стадия развития язвенно-некротических из-
менений верхних конечностей. Появляется цианоз, 
трещины, трофические язвы, некрозы пальцев рук.

Ишемия III и IV стадии при окклюзии подключич-
ной артерии обнаруживается редко (6-8% случаев), 
что связано с хорошим развитием коллатерального 
кровообращения верхней конечности.

В целом же при синдроме позвоночного-подклю-
чичного обкрадывания (steal-syndrome) различают 
три степени выраженности:

латентная (при стенозе до 60%) – встречается у 
20% больных;

преходящая (при стенозе 60-90%) – у 43% боль-
ных;

постоянная (при стенозе более 90% или окклю-
зии) – у 37% больных.

В 64% случаев преобладают симптомы вертебро-
базилярной недостаточности. В 36% случаев имеют 
место симптомы ишемии верхней конечности.

Следует отметить низкую эффективность кон-
сервативного лечения, в результате которого 
улучшение отмечается лишь у 10-15% пациентов. 
Многолетняя практика не только подтвердила преи-
мущества ангиохирургической помощи при пораже-
нии подключичной артерии перед консервативным 
лечением, но и выделила три вида стандартных опе-
раций при данной патологии [1,4,7,10,16].

Реимплантация подключичной артерии в общую 
сонную артерию (сонно-подключичный анастомоз). 
Гемодинамическая эффективность операции не 
оспаривается: при уменьшении не более чем на 10-
15% каротидного кровотока по позвоночной арте-
рии увеличивается в1,5 раза от исходного (рис. 1).

Рис. 1. Реимплантация подключичной артерии в общую
сонную артерию.

Сонно-подключичное шунтирование синтети-
ческими протезами. Эта операция выполняется при 

распространении стеноза на 2-й сегмент подклю-
чичной артерии, а также у больных гиперстениче-
ского телосложения, когда выделение 1-го сегмента 
подключичной артерии сопряжено с техническими 
трудностями (рис. 2).

Рис. 2. Сонно-подключичное шунтирование синтетическим 
протезом.

Операции подключично-подключичного или сон-
но-подключичного перекрестного шунтирования 
(рис. 3).

Рис. 3. Подключично-подключичное перекрестное шунтиро-
вание.

Развитие и широкое распространение эндовас-
кулярных технологий привело к их предложению в 
качестве стартовых (первичных) методов лечения 
атеросклеротических поражений подключичной 
артерии [8,9,12-15]. Считается, что только при не-
возможности реканализации зоны атеросклеро-
тической окклюзии подключичной артерии или 
брахицефального ствола внутрисосудистым спосо-
бом (транслюминальная баллонная ангиопластика 
(БАП) со стентированием или без него) или разви-
тии окклюзии после предшествующего стентирова-
ния, целесообразно выполнение открытых вмеша-
тельств.

Между тем, сравнительный анализ результатов 
различных методов лечения при стил-синдроме не 
выявил преимуществ эндоваскулярных технологий 
[3,11,17] (табл.).
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Таблица. Процент тромбозов после открытых и эндоваску-
лярных вмешательств, %

Срок наблюдения
Сонно-подключичный

анастомоз (шунтирование)
БАП и стен-
тирование

В 1-й месяц – 5,2
Через 6 мес. 14,6 17,4
Через 2 года 19,5 51,2
Через 5 лет 31,6 80,1
Более 5 лет 54,5 85,7

Первичная проходимость после выполнения 
баллонной ангиопластики при стенозах – 80-90%, 
при окклюзиях – 20-45%. БАП вообще невозможно 
выполнить в 30%. Но эндоваскулярные вмешатель-
ства, как показала оценка длительности вмешатель-
ства и сроков госпитализации, имеют преимущества 
(табл. 2). Так, продолжительность выполнения опе-
рации сонно-подключичного анастомоза (шунти-
рование) составила 2 ч±32 мин, БАП и стентирова-
ние  – 40±12 мин, а сроки нахождения пациентов в 
стационаре – соответственно 15±3 и 8±2 дня.

С учетом того, что набор комплектующих для вы-
полнения эндоваскулярных вмешательств (зонды, 
проводники, стенты и т.д.) довольно недешев, а как 
ближайшие, так и отдаленные результаты манипуля-
ций далеко не всегда удачны, получается, что прове-
ренные годами и усовершенствованные современны-
ми технологиями методы открытой реконструкции 
на сегодняшний день остаются приоритетными.

Мы располагаем собственным небольшим опы-
том удачно выполненных операций сонно-подклю-
чичного анастомозирования у больных со стил-
синдромом, одну из которых хотим привести в 
качестве примера.

Больной Р., 61 год, за сутки до поступления к 
нам на фоне повышения АД стал отмечать слабость 
и ограничение движений в левых конечностях, го-

ловные боли, головокружение, тошноту, общую сла-
бость. По линии СМП был доставлен в РНЦЭМП и го-
спитализирован в неврологическое отделение. За 4 
дня до этого в связи со слабостью и болями в левой 
руке в частной клинике была выполнена МСКТ с кон-
трастированием, на которой выявлена окклюзия ле-
вой подключичной артерии прямо у истока (рис. 4). 
После уточнения диагноза больной из неврологиче-
ского отделения был переведен в отделение хирур-
гии сосудов на оперативное лечение.

Диагноз: Атеросклероз. Критический стеноз 
левой подключичной артерии в первом сегменте. 
Стил-синдром слева. Осложнение: повторное острое 
нарушение мозгового кровообращения по ишемиче-
скому типу в бассейне СМА справа с левосторонним 
гемипарезом.

Операция: левосторонний подключично-сонный 
анастомоз по типу «конец-в-бок» (рис. 5-8).

Рис.4. МСКТ-ангиография: окклюзия устья левой подключич-
ной артерии.

Открытое хирургическое или эндоваскулярное вмешательство при синдроме позвоночно-подключичного обкрадывания: аргументы за и против

Рис.5. Выделены левые ОСА и ПКА. Рис.6. Резекция левой ПКА.

Рис.7. Транспозиция ПКА к ОСА. Рис.8. Окончательный вид подключично-сонного анастомоза.
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Контрольная ЦДС на 4-е сутки после операции 
показала полную проходимость и хорошее функцио-
нирование анастомоза (рис. 9). Отмечалось гладкое 
течение послеоперационного периода, положитель-
ная динамика в регрессии мозговой симптоматики, 
четкая пульсация на левом запястье и одинаковые 
показатели АД на обеих верхних конечностях.

Рис. 9. Контрольная ЦДС на 4-е сутки после операции: полная 
проходимость и хорошее функционирование анастомоза.

ВЫВОДЫ

Эффективность консервативного лечения при 
стил-синдроме остается достаточно низкой – улуч-
шение отмечается лишь у 10–15%.

Эндоваскулярные технологии (транслюминаль-
ная баллонная ангиопластика+стентирование) не 
всегда технически выполнимы, а процент тромбозов 
и реокклюзий последних достоверно больше, чем по-
сле открытых реконструкций.

Многолетняя практика позволила выявить три 
вида открытых сосудистых операций, наиболее эф-
фективных и надежных при данной патологии.

Традиционные ангиохирургические рекон-
струкции более рискованны из-за масштабов и 
времени выполнения вмешательства, наносимой 
травмы, сроков госпитализации, но дают лучшие 
ближайшие и отдаленные функциональные ре-
зультаты.
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НУТРИТИВНАЯ ПОДДЕРЖКА КАК ВАЖНЕЙШИЙ КОМПОНЕНТ СОПРОВОДИТЕЛЬНОЙ
ТЕРАПИИ ПРИ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ ТРАВМЕ

Д.М. САБИРОВ, С.Э. ХАЙДАРОВА, У.Б. БАТИРОВ, Х.Х. ДАДАЕВ
Ташкентский институт усовершенствования врачей,
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Пациенты, находящиеся в критическом состоянии и имеющие клинические проявления органной несосто-
ятельности, являются той группой больных, у которых наиболее часто предпринимаются попытки исполь-
зовать методы нутритивной коррекции расстройств белкового и энергетического обмена – энтеральное 
и парентеральное питание. Потери белка у взрослых с ЧМТ в течение суток могут составлять 120–250 г/
сут, что соответствует разрушению 600–700 г мышечной ткани ежесуточно и вызывает уменьшение массы 
тела. При отсутствии соответствующей коррекции возникающих метаболических нарушений и одновре-
менного возрастания суточных потерь азота, возникает риск развития инфекционных осложнений, замед-
ления заживления ран, анемии, истощения висцерального пула белка, нарушения транспортной функции 
крови, пищеварения, полиорганной недостаточности. Подчеркивается предпочтительность энтерального 
питания, однако, при наличии противопоказаний к энтеральной поддержке или отсутствия полного удов-
летворения потребностей организма в белке и энергии, энтеральная поддержка должна сочетаться с до-
полнительным парентеральным питанием или полным переходом на него.
Ключевые слова: нутритивная поддержка, черепно-мозговая травма, метаболические нарушения, гипер-
метаболизм-гиперкатаболизм.

NUTRITION SUPPORT AS THE MOST IMPORTANT COMPONENT OF COOPERATIVE THERAPY FOR TRAUMATIC 
BRAIN INJURY

D.M. SARIROV, S.E. KHAYDAROVA, U.B. BATIROV, KH.KH. DADAEV
Patients in critical condition and having clinical manifestations of organ failure are the group of patients who 
most often try to use methods of nutritional correction of protein and energy metabolism disorders-enteral and 
parenteral nutrition. Loss of protein in adults with TBI within a day can be 120–250 g / day, which corresponds 
to the destruction of 600–700 g of muscle tissue every day and causes a decrease in body weight. In the absence 
of appropriate correction of metabolic disturbances and simultaneous increase in daily nitrogen losses, there is a 
risk of developing infectious complications, delaying wound healing, anemia, depletion of the visceral protein pool, 
disruption of the transport function of blood, digestion, and multiple organ failure. The advantage of enteral nutrition 
is emphasized, however, in the presence of contraindications to enteral support or lack of complete satisfaction of 
the body’s needs for protein and energy, enteral support should be combined with additional parenteral nutrition 
or complete transition to it.
Keywords: nutrition support, traumatic brain injury, metabolic disorders, hypermetabolism-hypercatabolism.

В последние годы проблема адекватного клини-
ческого питания больных, находящихся на лечении в 
отделениях интенсивной терапии, остается в центре 
внимания и вызывает интерес у многих клиници-
стов. Проведение комплекса современного энтераль-
ного и парентерального питания позволяет предот-
вратить возникновение осложнений и побочных 
реакций у этих пациентов. Общее содержание кало-
рий и пропорции между отдельными элементами пи-
тания имеют высокую безопасность и существенное 
значение при выведении больных из критического 
состояния[4,23,33,34,43].

Нутритивная поддержка (НП) (искусственное 
лечебное, клиническое питание) – это комплекс ме-
роприятий, направленных на обеспечение трофи-
ческого гомеостаза с целью оптимизации структур-
но-функциональных и метаболических процессов 
организма, а также его адаптационных резервов. 

Определение нарушения питания как «дефицита 
питательных веществ, которое сопровождается уве-

личением риска неблагоприятных клинических си-
туаций и снижением этого риска при коррекции де-
фицита» особенно подчеркивает такую взаимосвязь. 
Труднее всего накормить больных, находящихся в 
критическом состоянии, или тяжело травмирован-
ных. 

На сегодняшний день среди неотложных состоя-
ний значительное место занимает черепно-мозговая 
травма (ЧМТ). Эти пострадавшие являются одной из 
наиболее тяжелых категорий больных отделений ре-
анимации и интенсивной терапии (ОРИТ). При этом 
следует отметить неуклонный рост числа таких по-
страдавших и заболевших во всех странах мира. Еже-
годно в мире число пациентов с ЧМТ увеличивается 
на 2%, из них 1,5 млн погибают, а 2,4 млн становятся 
инвалидами. В США вследствие ЧМТ ежегодно поги-
бают около 50 тыс. человек. В России частота ЧМТ со-
ставляет примерно 4 на 1000 населения, около 10% 
пострадавших погибают. По данным исследователей 
из Узбекистана, частота ЧМТ варьирует от 2 до 5 на 
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1000 населения, эти цифры зависят от места прожи-
вания (город или село)[3,12,25].

Многочисленными исследованиями установле-
но, что стрессорная реакция при тяжёлой ЧМТ, как и 
при других критических состояниях, сопровождается 
глюкокортикоидным и цитокиновым кризами, сим-
патическим гипертонусом с последующим катехола-
миновым истощением, деэнергизацией и дистрофией 
клеток, циркуляторными нарушениями с развитием 
гипоксии, обусловливающими выраженные наруше-
ния метаболического гомеостаза [5,8,13,24].

Последние проявляются повышенным распадом 
белков, истощением соматического и висцерального 
их пула, активным глюконеогенезом, снижением то-
лерантности к глюкозе, развитием метаболического 
ацидоза с последующими структурно функциональ-
ными изменениями в организме [2,18,21].

Вынужденное голодание в условиях стресса ве-
дёт к истощению адаптационных резервов, разви-
тию в постагрессивном периоде гиперметаболизма, 
гиперкатаболизма с преимущественным использо-
ванием эндогенных энергетических субстратов. При 
этом у данного контингента больных не только воз-
растает потребность в энергетических субстратах, но 
и наблюдается повышенная экскреция азота. Потери 
белка у взрослых с ЧМТ в течение суток могут состав-
лять 120-250 г/сут, что соответствует разрушению 
600-700 г мышечной ткани ежесуточно и вызывает 
уменьшение массы тела [6,12,36].

При отсутствии соответствующей коррекции 
возникающих метаболических нарушений и одно-
временного возрастания суточных потерь азота, 
достигающих при ЧМТ 20-30 г/сут, возникает риск 
развития инфекционных осложнений, замедления 
заживления ран, анемии, истощения висцерального 
пула белка, нарушения транспортной функции кро-
ви, пищеварения, полиорганной недостаточности.

Степень выраженности гиперкатаболической 
реакции коррелирует с тяжестью неврологического 
дефицита. У больных с ЧМТ гиперкатаболическая 
реакция выражена и достигает пика энергетических 
потребностей в первые 72 часа посттравматического 
периода [5,30]. При оценке менее 8 баллов по шкале 
Глазго она сопровождается гипергликемией, инсули-
норезистентностью, усилением липолиза, глюконео-
генезом, усилением протеолиза [13,18,24].

Наиболее тяжелые расстройства развиваются 
у больных со сниженным уровнем сознания и/или 
дисфагией [6]. Доказано, что дисфагия или недоста-
точность питания всегда ассоциируется с высоким 
риском медицинских осложнений, является преди-
ктором плохого функционального восстановления 
и увеличивает риск внезапной смерти [11,32]. В этой 
ситуации многие авторы рекомендуют адекватно 
удовлетворять потребность организма в энергети-
ческих и пластических субстратах. Методом выбо-
ра в острой стадии заболевания в настоящее время 
является не только зондовое питание, но и питание 
через гастростому различными питательными сме-
сями [26,33].

Недостаточное питание у больных с ЧМТ в значи-
тельной мере влияет и на клинический исход забо-
левания, частоту развития различных осложнений, 
прежде всего инфекционных, которые после шкалы 
ком Глазго рассматриваются как первый важнейший 
предиктор выживания больных [4,6]. По разным дан-
ным, они развиваются у 50-70% больных с тяжёлой 
ЧМТ, среди которых наиболее часто имеет место 
пневмония.

Следовательно, при ЧМТ возникает «гипермета-
болизм-гиперкатаболизм» и при этом теряются азот 
и белок (120-150 г), в результате чего начинается 
уменьшение массы тела. Это приводит к развитию 
инфекционных осложнений, ухудшению пищеваре-
ния, полиорганной недостаточности.

В связи с этим в ближайшем постагрессивном пе-
риоде необходимо мониторирование потребностей 
организма в пластических и энергетических субстра-
тах и адекватное их восполнение [5,7,15].

К сожалению, критическое состояние и обу-
словленные им биохимические изменения в значи-
тельной степени затрудняют оценку адекватности 
питания. Поэтому у таких пациентов оценку нутри-
тивного статуса нужно проводить особенно тща-
тельно, чтобы организовать адекватную нутритив-
ную поддержку.

Согласно правилам «нутритивной терапии» обе-
спечение питательными веществами не должно пре-
вышать реальную скорость их утилизации. 

Снижение отношения измеренной массы тела к 
идеальной (расчетной) до 80% и ниже обычно сви-
детельствует о белково-энергетической недостаточ-
ности.

Высокоинформативным и простым показателем, 
отражающим состояние питания, является так на-
зываемый индекс массы тела (ИМТ), или индекс Кет-
ле, определяемый как отношение массы тела (кг) к 
росту (м), возведенному в квадрат. Отклонение от 
расчетных значений позволяет выявить недоста-
точность или избыточность питания у конкретного 
пациента [7,16,23]. Расчёт потребностей в энергии и 
белка у больных с избыточной массой тела и ожире-
нием необходимо осуществлять на рекомендуемую 
(идеальную) массу тела, а при гипотрофии – на фак-
тическую.

Для практического применения используют сле-
дующую формулу расчета рекомендуемой массы 
тела:

Рекомендуемая масса тела (мужчины) (кг) = 48 + 
(рост (см) – 152) × 1,1

Рекомендуемая масса тела (женщины) (кг) = 45 + 
(рост (см) – 152) × 0,9

Вообще в условиях ОРИТ массу тела пациента 
нельзя назвать достоверным прогностическим фак-
тором исхода, поскольку он больше отражает изме-
нения водного баланса, а не реальной массы тела. 
Если болезнь возникла остро, то легче оценивать 
массу тела, которую больной имел до госпитализа-
ции. Масса тела – это часто используемый в клиниче-
ской практике параметр для оценки состояния пита-

Нутритивная поддержка как важнейший компонент сопроводительной терапии при черепно-мозговой травме
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ния. Вместе с тем имеются определенные трудности 
взвешивания лежачих больных, т. к. нужны специ-
альные весы. Незначительные и кратковременные 
изменения массы тела обычно связаны с изменени-
ем водного баланса. Особенно это связано с тяжелой 
ЧМТ. Также нужно оценить соотношение жировой 
и мышечной тканей. Снижение мышечной массы 
указывает на предшествующие нарушения пита-
ния. Хотя такие антропометрические измерения, 
как определение толщины трицепса и окружности 
мышц предплечья, могут оказаться более достовер-
ными, чем общий осмотр. Немаловажным является и 
определение белковой фракции: общего белка, аль-
бумина и трансферрина и преальбумина, что позво-
ляет выявить пациентов с нарушениями питания и 
оценить риск осложнений [12,17].

Исследования энергетического баланса в услови-
ях ОРИТ применяются с целью оценки адекватности 
лечения, чаще всего для этого исследуют азотистый 
баланс. Обмен белка, который говорит о катаболиз-
ме или анаболизме рассчитывается следующим об-
разом: азот, выведенный с мочой, отнимается от азо-
та, принятого с пищей по формуле:

Азотистый баланс = (белок пищи/6,25)-((азот мо-
чевины мочи/0,8)+4).

Положительный азотистый баланс, обычно коле-
блется от 2 до 4 г азота в день, говорит об анаболиз-
ме – желательно достичь у больного именно такого 
состояния, однако это бывает трудно, особенно у 
больных в критическом состоянии. Когда имеет ме-
сто выраженный гиперметаболизм, то эта цель прак-
тически недостижима.

Можно также измерить калорический баланс. 
Чаще всего используются такие формулы, как, напри-
мер, формула Harris – Benedict или формула непря-
мой калориметрии. Уравнение Harris – Benedict, ко-
торое было выведено с участием молодых здоровых 
добровольцев, требует определенных поправочных 
коэффициентов, оно достаточно простое, но иногда 
дает завышенные энергетические потребности. 

Наиболее информативным для расчета энерго-
образования является метод непрямой калориме-
трии, основанный на определении газометрических 
показателей обмена – количества потребленного 
кислорода и выделенной двуокиси углерода за опре-
деленный отрезок времени (полный газовый ана-
лиз) или в условиях относительного покоя – только 
количества поглощенного кислорода (неполный га-
зовый анализ) с последующим расчетом теплопро-
дукции [5,39].

Скорость потребления кислорода (V02) может 
быть индикатором метаболической активности 
тканей при условии преобладания в организме про-
цессов аэробного метаболизма. В настоящее время 
большое внимание уделяется вопросу соотношения 
доставки и потребления 02, поскольку зависимость 
между этими показателями редко носит линейный 
характер[14].

После получения информации о необходимом 
энергопотреблении можно рассматривать вопрос 

и о назначения питания. Следует отметить, что до 
настоящего времени многие вопросы назначения и 
проведения нутритивной поддержки больных с ЧМТ 
остаются дискуссионными и решаются индивиду-
ально. Это, в частности, относится к срокам начала 
и объему парентерального питания, срокам перево-
да больных на энтеральное питание, целесообраз-
ности гипералиментации и ряду других вопросов 
[1,9,17,31,42].

Одной из особенности нутритивной поддержки 
у больных с черепно-мозговыми травмами является 
то, что она проводится на фоне гиперкатаболизма 
при относительно сохранённой дееспособности же-
лудочно-кишечного тракта (ЖКТ), за исключением 
сочетанной травмы, в который может быть вовлечен 
ЖКТ [12,19]. 

Необходимо отметить, что желудочно-кишечный 
тракт при ЧМТ имеет несколько факторов дисфунк-
ции. Первый фактор – это гиповолемия. ЖКТ явля-
ется первой «жертвой» централизации кровообра-
щения и последней системой среди висцеральных 
органов, в которой кровоснабжение восстанавли-
вается при адекватной терапии волемических рас-
стройств. Ишемия слизистых оболочек желудка и 
кишечника может приводить к развитию эрозий и 
острых язв с возникновением желудочно-кишечных 
кровотечений. Кровотечения углубляют гиповоле-
мию и замыкают один из многочисленных порочных 
реанимационных кругов [23,26].

Второй фактор, приводящий к дисфункции ЖКТ – 
неврологические расстройства. Нарушения функций 
диэнцефальных структур и каудальной группы че-
репно-мозговых нервов приводят к патологическим 
изменениям иннервации глотки, пищевода, желуд-
ка и кишечника с парезом этих органов. Дисфунк-
ция стволовых структур, вызванная дислокацией 
головного мозга или вторичным патологическим 
воздействием (гипоксия, гипокапния, гипертермия, 
гнойно-септические осложнения), сопровождается 
нарушением усвоения пищи и появлением застоя 
желудочного содержимого. При длительном сохра-
нении застоя могут развиваться стрессовые эрозии 
желудка и двенадцатиперстной кишки с возможным 
кровотечением из них [22].

Третья причина дисфункции ЖКТ – гипокалие-
мия, возникающая под влиянием многих факторов, 
в том числе волемических и нейрогуморальных рас-
стройств, нерационального использования салуре-
тиков, введения инсулина для купирования гипер-
гликемии, избыточного диуреза при применении 
симпатомиметиков.

Парез желудка и кишечника могут быть разной 
длительности и выраженности. В связи с этим не-
редко развивается клиническая ситуация, когда 
моторика кишечника восстанавливается, а из же-
лудка продолжает поступать застойное содержи-
мое. Кроме пареза, возможно развитие нарушений 
моторики по типу антиперистальтики из-за неко-
ординированной работы мышечных сфинктеров 
[12,22].

Д.М. Сабиров, С.Э. Хайдарова, У.Б. Батиров, Х.Х. Дадаев
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Указанные обстоятельства создают предпосыл-
ки для регургитации желудочного содержимого в 
пищевод и в полость рта. Наличие бульбарных и 
псевдобульбарных расстройств облегчает последу-
ющую аспирацию желудочного содержимого в ды-
хательные пути, предрасполагает к одному из важ-
нейших путей развития воспалительных изменений 
в легких. Кроме того, нарушения моторики желуд-
ка и кишечника приводят к увеличению их объема 
и смещению диафрагмы вверх. Это влечет за собой 
дыхательные расстройства из-за снижения жизнен-
ной емкости легких, ухудшения их растяжимости и 
повышения тенденции к ателектазированию. Возни-
кающая гипоксия вызывает дальнейшее ухудшение 
состояния ЖКТ [22].

Расстройства моторики ЖКТ опасны тем, что 
ограничивают возможности приема пищи. Отсут-
ствие пищевого содержимого в просвете ЖКТ при-
водит к ряду негативных последствий. Отсутствие 
пищи вызывает нарушение поступления в кишеч-
ную стенку питательных субстратов непосред-
ственно из просвета кишечника, что в норме явля-
ется одним из существенных источников питания 
энтероцитов. Этот фактор в сочетании с ишемией 
кишечника вследствие гиповолемии повышает 
проницаемость кишечной стенки для микроорга-
низмов, находящихся в просвете кишечной трубки.
В результате они могут проникать в портальный, а 
затем и в общий кровоток. Данный процесс назы-
вается транслокацией бактерий и рассматривается 
как один из возможных механизмов запуска септи-
ческих осложнений [12,22]. С учетом этого при тера-
пии осложнений в ЖКТ показана адекватная инфу-
зионная терапия, профилактика и лечение острых 
язв и эрозий, проведение энтерального питания и 
восстановление нормальной моторики на всем про-
тяжении кишечника, всё это больше реализуемого 
на практике принципа «если желудочно-кишечный 
тракт работает, используй его, а если нет – заставь 
его работать» [16,23,28,33]. Это обусловлено тем, что 
при критических состояниях больных ЖКТ является 
источником эндогенного инфицирования больного 
и «мотором» полиорганной недостаточности [22,23].

Это и отражает суть безусловного приоритета 
энтерального доступа питания и признания более 
эффективным раннее начало введения питательной 
смеси в первые 24-36 часов [35,37] и даже в первые 
8-12 часов [21] постагрессивного периода. Раннее 
назначение и проведение энтерального питания по-
зволяет не только сохранить структурную целост-
ность и полифункциональную деятельность ЖКТ и 
избежать белково-энергетической недостаточности, 
но и предупредить последствия гипералиментации. 
По данным Ю.В. Ерпулёвой (2005), раннее начало 
энтерального питания после тяжёлой травмы или 
другого вида стресса (в первые 12 ч) по выведению 
больного из состояния шока ускоряло выздоровле-
ние и снижало частоту осложнений по сравнению с 
отсроченным энтеральным питанием или полным 
парентеральным питанием [3,10,38,41].

Нутритивная поддержка как важнейший компонент сопроводительной терапии при черепно-мозговой травме

Нейрореанимационному контингенту больных 
необходим особый тип нутритивной поддержки в 
связи с интенсификацией катаболизма и длитель-
ным голоданием. Рекомендуется энтеральное желу-
дочное введение смесей или смешанное энтераль-
но-парентеральное (если энтерально невозможно 
обеспечить более 60% потребностей) питание, об-
щий калораж которого составляет 20-30 ккал/кг/
день с повышенным белковым содержанием [34,30].

Одновременно важно помнить о доказанной 
опасности гипералиментации (синдром «перекор-
ма» –overfeeding) у тяжёлых больных. Принцип «чем 
больше, тем лучше» неприемлем при проведении 
искусственного энтерального питания у больных с 
ЧМТ ввиду последствий избыточной алиментации 
[13,24,27], таких как:

Гипергликемия:
– дисфункция нейтрофилов, макрофагов, имму-

ноглобулинов, системы комплемента;
– оксидативный стресс (выработка провоспали-

тельных цитокинов);
– нарушение заживления ран (гликозилирование 

коллагена);
– гиперосмолярность;
– осмотический диурез и дегидратация;
– инсулинорезистентность;
– протеолиз скелетных мышц.
Повышение продукции СО2:
– повышение работы дыхания;
– пролонгация ИВЛ;
– повышение внутричерепного давления.
Особенно клинически значимым проявлением 

гипералиментации является нарушение углевод-
ного обмена в виде гипергликемии, которая, кроме 
вышеперечисленного, оказывает дозозависимый эф-
фект на моторику антрального отдела желудка [22].

Кроме того, известно, что у пациентов, находя-
щихся в ОРИТ, энтеральный способ питания позволя-
ет лучше контролировать уровень сахара в крови и 
предотвращает возникновение осложнений, вызван-
ных гипергликемией, у критических пациентов с со-
путствующим сахарным диабетом или у больных со 
стрессовым повышением сахара в крови [6,13,21,44].

Многочисленными исследованиями продемон-
стрирована опасность стрессовой гипергликемии и 
ухудшение последствий критических состояний при 
уровнях гликемии более 6,1 ммоль/л [12,21]. Для 
поддержания уровня гликемии необходимы допол-
нительные лечебные мероприятия:

Уровень гликемии более 15 ммоль/л без одновре-
менной конкурентной гипертриглицеридемии явля-
ется показанием к использованию в качестве дона-
торов энергии других компонентов питания.

Использование концентрированных растворов 
глюкозы для парентерального питания возможно 
только при снижении уровня гликемии менее 15 
ммоль/л.

Для коррекции гипергликемии необходимо ис-
пользовать только внутривенный способ введения 
инсулина (через инфузомат или дозатор) [20,21,29].
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Согласно рекомендациям Европейского общества 
парентерального и энтерального питания (ESPEN) 
независимо от вида критического состояния указа-
ны следующие потребности в энергии как наиболее 
оптимальные:

– калории – 20-30 ккал/кг/ сут,
– углеводы – 5-7 мг/кг/сут,
– белки – 1,5-2 г/кг/сут,
– жиры – 15-25 % в перерасчёте на калории.
Витамины и микроэлементы рекомендуются в 

соответствии с суточной потребностью [19,37].
Практические рекомендации по нутритивной 

поддержке у больных с неврологическими расстрой-
ствами с учётом доказательности [17,32,39,40]:

Пациенты с неврологическими нарушениями от-
носятся к группе нутритивного риска и должны прой-
ти скрининг с целью оценки нутритивного статуса и 
разработки плана нутритивной поддержки (В).

У пациентов с умеренной и тяжёлой ЧМТ следует 
проводить раннюю нутритивную поддержку (В).

Энтеральное питание предпочтительно при усло-
вии достаточной переносимости (С).

У пациентов с ЧМТ парентеральное питание при-
меняется в случаях, когда энтеральное питание не 
обеспечивает всей потребности в нутриентах (С).

С целью расчёта потребности в нутриентах у па-
циентов с ЧМТ следует применять непрямую кало-
риметрию (В).

Оценка функции глотания с целью определения 
безопасности кормления через рот должна быть про-
ведена до начала естественного кормления.

Нельзя не отметить и противопоказания к прове-
дению энтерального питания:

– острая стадия повреждения (болезни) – 
«ebbphase» (1-е сутки)

– паралитическая и механическая непроходи-
мость кишечника;

– неконтролируемая диарея (>500 мл в сутки или 
в количестве, превышающем объем жидкости в виде 
питания);

– неконтролируемая рвота;
– свищи желудочно-кишечного тракта с большим 

объемом потерь;
– продолжающееся желудочно-кишечное крово-

течение;
– шок, нестабильность гемодинамики;
– гипоксемия – рО2 менее 50 мм рт.ст.;
– гиперлактатемия– более 4 ммоль/л;
– ацидоз – рН менее 7,2;
– гиперкапния – рСО2 более 80 мм рт.ст.;
– этические соображения.
При наличии противопоказаний к энтеральной 

поддержке или отсутствия полного удовлетворения 
потребностей организма в белке и энергии, энте-
ральная поддержка должна сочетаться с дополни-
тельным парентеральным питанием или полным 
переходом на него [9,20,33,42].

Таким образом, у больных с поражениями голов-
ного мозга необходимо отметить важность нутри-
тивной поддержки, которая направлена на оптимиза-

цию соответствующих структурно-функциональных 
и метаболических взаимоотношений в организме 
с целью поддержания должного гомеостаза и адап-
тационных резервов и должна рассматриваться как 
один из важнейших компонентов сопроводительной 
терапии у данного контингента больных. 
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ВТОРИЧНАЯ ИШЕМИЯ МОЗГА ПРИ ГЕМОРРАГИЧЕСКИХ ИНСУЛЬТАХ

Г.С. РАХИМБАЕВА, Ш.Х. АРИФДЖАНОВ, Ж.Б. МИРЗОЕВ
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

Представлены наиболее значимые патогенетические механизмы развития вторичной ишемии головного 
мозга при геморрагическом инсульте, играющие решающее значение в прогнозе течения заболевания и 
его исходе. Среди причин вторичного повреждения мозга особо выделены следующие факторы: связь с 
уровнем артериального давления; церебральный ангиоспазм; сдавление мозгового сосуда гематомой; из-
менение коагулологических свойств крови в ответ на кровоизлияние; наличие стенозирующего процесса 
в сосудах мозга (как интра-, так и экстракраниальной локализации); эндотелиальная дисфункция. Указано 
важное значение методов нейровизуализации в своевременной диагностике и мониторинге степени вто-
ричного повреждения мозга при геморрагическом инсульте. Подчеркнута нерешенная дилемма, возникаю-
щая в лечении ишемического инсульта: с одной стороны, высокие цифры АД могут спровоцировать нарас-
тание гематомы, с другой – значительное снижение АД может привести к увеличению ишемического очага.
Ключевые слова: вторичная ишемия, геморрагический инсульт, гипоперфузия, резкое снижение артериаль-
ного давления, мозговой кровоток, МРТ.

SECONDARY ISCHEMIA IN HEMORRHAGIC STROKE

G.S. RAKHIMBAEVA, SH.KH. ARIFDJANOV, J.B. MIRZOEV
Republican Research Centre of Emergency Medicine
The most significant pathogenetic mechanisms of the development of secondary cerebral ischemia in hemorrhagic 
stroke are presented, which play a decisive role in predicting the course of the disease and its outcomes. Among the 
causes of secondary brain damage, the following factors are particularly highlighted: the relationship with the level 
of arterial pressure; cerebral angiospasm; compression of the cerebral vessel with hematoma; change in coagulogic 
properties of blood in response to hemorrhage; presence of stenosing process in the vessels of the brain (both 
intra- and extracranial localization); endothelial dysfunction. The importance of methods of neuroimaging in the 
timely diagnosis and monitoring of the degree of secondary brain damage in hemorrhagic stroke is indicated. The 
unresolved dilemma arising in the treatment of ischemic stroke is underlined: on the one hand, high blood pressure 
can trigger a rise in the hematoma, on the other hand, a significant decrease in blood pressure may lead to an 
increase in the ischemic focus.
Keywords: secondary ischemia, hemorrhagic stroke, hypoperfusion, a sharp drop in blood pressure, cerebral blood 
flow, MRI.

Нетравматическое внутримозговое кровоизлияние 
(ВМК) является результатом разрыва или повышения 
проницаемости (диапедеза) мозговых сосудов [46]. Вну-
тричерепные кровоизлияние – одна из основных причин 
смертности и инвалидизации пациентов трудоспособ-
ного возраста. Несмотря на внедрение в клиническую 
практику современных методов диагностики и лече-
ния, летальность при внутричерепных кровоизлияниях 
остаётся высокой, варьируя, по разным данным, от 38 
до 73% [2]. Каждый год 10-30 больных на 100 тыс. насе-
ления поступают в больницу с ВМК [11], т.е. внутримоз-
говые кровоизлияния составляют около 2 млн случаев 
(10-15%) из примерно 15 млн инсультов по всему миру 
ежегодно [22]. Госпитализация больных с внутримоз-
говыми кровоизлияниями за последние десятилетия 
увеличилась на 18% [16], что, скорее всего, связано с 
ростом населения, а также недостаточным контролем 
артериального давления и увеличением использова-
ния антикоагулянтов, тромболитиков и антиагрегантов 
[23]. Население Центральной, Южной и Юго-Восточной 
Азии имеют более высокие показатели заболеваемости 
геморрагическим инсультом, чем население Европы 
[30,51]. В распространенности ВМК эти различия наи-

более заметны у людей молодого и среднего возраста 
[12]. Вместе с тем, частота геморрагического инсульта 
снизилась в некоторых популяциях в связи с улучшен-
ным доступом к медицинскому обслуживанию и целе-
направленным контролем и коррекцией артериального 
давления (АД) [17].

Высокие показатели летальности и инвалидности при 
геморрагических инсультах подчеркивают необходи-
мость лучшего понимания лежащей в его основе сложной 
патофизиологии этой болезни, что, в свою очередь, мо-
жет помочь в точном определении возможных осложне-
ний и связанного с ними исхода заболевания [48].

Исследования последних лет продемонстрировали 
развитие у части пациентов с острым геморрагическим 
инсультом перифокальной церебральной ишемии, усу-
губляющей и без того тяжелое состояние и увеличивая 
показатели ранней (до 30 дней) летальности [12,43].

В поисках причин развития перифокальной ишемии 
вокруг церебральной гематомы мы проанализировали 
научную литературу последних лет, включая мета-ана-
лизы, посвященные этой проблеме.

Современные методики нейровизуализации (МСКТ, 
МРТ, ПЭТ в разных режимах) становятся все более цен-



95Shoshilinch tibbiyot axborotnomasi, 2018, том 11, №2

ными для характеристики и уточнения патофизиологии 
внутримозгового кровоизлияния [19,24,41]. Помимо де-
монстрации наличия острого кровоизлияния, они могут 
идентифицировать лейкоареоз, хронические гематомы 
и микроаневризмы, микрогеморрагии, ишемические 
очаги, обеспечивая, тем самым, понимание этиологии 
и тяжести основного процесса болезни [25,48]. В не-
скольких недавних исследованиях с использованием 
МРТ была выявлена высокая распространенность то-
пографически отдаленных ишемических поражений, 
обнаруживаемых при диффузионно-взвешенной визуа-
лизации (ДВИ) в постановке первичного внутримозгово-
го кровоизлияния [9,41]. Однако лежащие в их основе 
механизмы, временной ход и значимость этих повреж-
дений плохо изучены. Важно подчеркнуть, что после 
нейровизуализационного подтверждения наличия оча-
гов, свидетельствующих о сочетании геморрагических 
и ишемических изменений мозга сосудистого проис-
хождения, перед клиницистом встаёт задача оценки их 
происхождения. Это может быть т.н. “геморрагический 
инфаркт мозга”, т.е. смешанный инсульт, геморрагиче-
ская трансформация изначально ишемического инсуль-
та (спонтанная или как осложнение тромболитической 
или антикоагулянтной и антиагрегантной терапии), отёк 
перигематомной зоны без последующего формирова-
ния ишемического очага, либо вторичная ишемия мозга 
на фоне геморрагии [43,48].

ЦЕЛЬ РАБОТЫ

Анализ современной научной литературы, посвя-
щенной проблеме развития вторичной ишемии как во-
круг внутримозговой гематомы, так и в отдалении от 
неё, уточнение патогенетических механизмов ее разви-
тия, необходимых диагностических мероприятий и тера-
певтических подходов.

Механизмы и патофизиология. Среди основных 
причин развития вторичной ишемии мозга при геморра-
гическом инсульте выделяют:

1. Связь с уровнем артериального давления [8,10,11].
2. Церебральный ангиоспазм [41].
3. Сдавление мозгового сосуда гематомой [12,15,17].
4. Изменение коагулологических свойств крови в от-

вет на кровоизлияние [9,34,36].
5. Наличие стенозирующего процесса в сосудах моз-

га (как интра-, так и экстракраниальной локализации) 
[29,31,54].

6. Эндотелиальная дисфункция [34,42].
Повышение артериального давления. Одним из ос-

новных направлений лечения при ВМК является сниже-
ние артериального давления [6,44].Неконтролируемая 
артериальная гипертензия зачастую начинает разре-
шаться в течение нескольких часов после госпитализа-
ции [4,14,40]. Свидетельство о том, что эта острая гипер-
тензивная реакция имеет прямое отношение к развитию 
геморрагии, также исходит из недавно проведенного 
популяционного исследования, в котором сравнивались 
показатели АД после острого ВМК с показателями пре-
морбидного АД [22,51]. Согласно данным B.Gould и со-
авт. [26,27], показатели АД после ВМК были значительно 
выше (189,8±38,5 мм рт.т.), чем среднее 10-летнее пре-
морбидное АД (149,1±17,9 мм рт.ст.). Авторы сообщают, 

что среднее артериальное давление (САД) было выше в 
дни до недели, предшествующейВМК, по сравнению с 
уровнями преморбидного фона (р<0,0001), что повыша-
ло вероятность развития острого ВМК.

Другие рассматриваемые механизмы резкого по-
вышения уровня АД у больных с ВМК включают стресс-
активацию нейроэндокринных систем (ренин-ангиотен-
зин-альдостероновый каскад, симпатическая нервная 
активность или глюкокортикоидная система) и повреж-
дение центральных вегетативных центров, включая 
островную кору. Альтернативно острое повышение АД 
было рассмотрено как компенсаторный, гомеостатичес-
кий механизм, который служит для поддержания адек-
ватной перфузии головного мозга при наличии повы-
шенного внутричерепного давления [13,40].

Повышенное АД является важным предиктором ран-
ней смерти при ВМК [16,36,38]. В нескольких мульти-
центровых исследованиях показано, что САД≥145 
мм рт.ст. связано с более высокими показателями 
смертнос ти за 30-дневный период (47-67%), чем более 
низкие значения САД (21-40%) (p<0,01) [18,19,47,49]. 
Сообщалось, что повышенный уровень САД, в частнос-
ти>180 мм рт. ст., является предсказателем 12-месячной 
смертности [10,38,44]. Биологически правдоподобная 
связь между повышенным АД и смертностью – это бо-
лее высокие объемы гематомы [12,20], вторичные по 
отношению к текущему кровотечению и/или повторное 
кровоизлияние после первоначального разрыва артери-
ол [32,43]. Данные наблюдений с использованием по-
вторных исследований КТ, показали, что более высокий 
уровень САД обусловливает повышенную вероятность 
расширения гематомы. Это соотношение клинически 
важно, учитывая, что более крупные объемы гематомы, 
особенно >30 мл, связаны с 30-дневной смертностью в 
пределах от 60 до 90% независимо от местоположения 
внутримозгового кровоизлияния [45,43]. В мета-ана-
лизе, проведенном в группе пациентов с ВМК, указы-
валось, что смертность увеличивалась на 3% при росте 
гематомы на 1 мл (p<0,0001) [7,47].

В то же время при лечении ишемического инсуль-
та резкое снижение артериального давления считает-
ся нецелесообразным, так как приводит к снижению 
перфузии мозга и усугублению его ишемического по-
вреждения. Первоначальные теории относительно по-
лутеневой ишемии вызвали беспокойство по поводу 
снижения артериального давления и гипоперфузии в 
острой фазе. В существующих рекомендациях допуска-
ется поддержание систолического АД при ишемии до 
180–200 мм рт.ст. Поэтому тактика регуляции уровня АД 
при вторичной ишемии на фоне геморрагии во многих 
ситуациях является дилеммой: с одной стороны, вы-
сокие цифры АД могут спровоцировать нарастание ге-
матомы, с другой – значительное снижение АД может 
привести к увеличению ишемического очага. Недавние 
рандомизированные контролируемые исследования 
показали безопасность быстрого снижения АД в острой 
стадии ВМК. Исследования ряда авторов доказывают, 
что даже резкое снижение артериального давления у 
пациентов с внутримозговым кровоизлиянием не при-
водит к гипоперфузии в пограничной области [6,27,50].

Вторичная ишемия мозга при геморрагических инсультах
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Однако клиницисты по-прежнему неохотно относятся 
к агрессивному лечению повышенного АД при остром 
ВМК из-за боязни вызвать или усугубить церебральную 
гипоперфузию. 

Исследования показали, что ауторегуляция цере-
бральной гемодинамики теряется при развитии острых 
церебральных нарушений, в том числе при ВМК, поэто-
му мозговой кровоток считается линейно связанным с 
системным АД. Соответственно гипоперфузия головного 
мозга после интенсивного снижения АД служит правдо-
подобным механизмом формирования поражения, под-
твержденного ДВИ-режимом при остром ВМК [9,15,41].

В 7 проспективных исследованиях было оценено 
резкое снижение АД у пациентов с ВМК [18,36,47,50]. В 
целом эти исследования показывают, что быстрое сни-
жение АД с использованием 4-х антигипертензивных 
препаратов возможно, но даже через 6 часов только 66% 
пациентов были на уровне или ниже целевого давления. 
Примерно 40% пациентов для достижения цели нужда-
лись в 2-х или более антигипертензивных средствах.

Хотя экспериментальные исследования антигипер-
тензивной терапии острого церебрального кровоте-
чения показали, что IV-никардипин может снизить АД 
более быстрым и устойчивым образом, назначенные 
цели АД достигаются только через 2 часа после начала 
лечения. Кроме того, отказ от лечения наблюдался у 
15% пациентов с самым низким уровнем САД (110-140 
мм рт.ст.). В исследовании ВМК (ATACH) II использова-
ние строгого протокола снижения кровяного давления 
с 3-мя препаратами позволило достигнуть целевого АД 
у 79% пациентов в группе <150 мм рт.ст. через 2 часа 
[21,44].

Использование нескольких видов МРТ-исследований 
свидетельствует о подостром ишемическом повреж-
дении после того, как внутримозговое кровоизлияния
было остановлено [9,52]. Небольшие ишемические по-
ражения распространены в области перигематомы и 
удалены от гематомы у пациентов с первичным внутри-
черепным кровотечением. Снимки в ДВИ-режимах при 
внутримозговых кровоизлияниях раскрывают многофак-
торный процесс, включающий эффекты самой гематомы, 
наличие фоновой микроангиопатии (гипертоническая и/
или амилоидная) или, возможно, источников дистальной 
эмболизации [33,54]. В анализируемой литературе вы-
сказывается мысль об отсутствии связи между снижени-
ем АД в первые 24 часа и патологически измененными 
ДВИ головного мозга [34,39,41]. Эти данные не поддер-
живают гемодинамическую этиологию развития патоло-
гических изменений на ДВИ. Тем не менее, потребуется 
рандомизированное исследование с конечной точкой 
МР-изображения, чтобы окончательно определить, свя-
зано ли снижение АД с развитием ишемического пораже-
ния после внутримозгового кровоизлияния.

Одного лишь снижения артериального давления 
может быть недостаточно для объяснения отдаленной 
ишемии в условиях острого ВМК [29,31]. B.D. Murphy 
[37] постулирует, что взаимодействие может происхо-
дить между снижением кровяного давления и тяжелой 
основной васкулопатией в условиях ВМК. Исследование 
PLOSONE, как и другие, свидетельствуют о том, что ви-

зуализация и клинические маркеры основной тяжелой 
васкулопатии (например, предшествующий инсульт и 
лакунарные ишемические очаги) являются независимы-
ми предикторами ишемических поражений [53].

Нарушения микроциркуляции, будь то из-за гиперто-
нии или церебральной амилоидной ангиопатии, могут 
одновременно привести к ишемическим и геморрагиче-
ским очагам, имеющим общей основой микроангиопа-
тический процесс [28,29,31]. 

Изучение взаимосвязи между ауторегуляцией моз-
гового кровообращения идиффузионно-взвешенными 
изображениями при внутримозговом кровотечении, 
указывают на ишемию на последовательных ДВИ при 
МРТ с частотой 14-40% у пациентов с ВМК [9,15,40]. 

Хотя несколько исследований перфузии показали, 
что гипоперфузия существует в области перигематомы, 
ее характер изучается, что свидетельствует о том, что 
гипоперфузия перигематомы является результатом по-
следовательного снижения метаболизма, а не ишеми-
ей [25,34,55]. Кроме того, недавнее рандомизирован-
ное клиническое исследование фазы II двух различных 
стратегий управления АД по перигематоме при остром 
ВМК показало, что хотя средние показатели скорости 
мозгового кровотока в перилезии были ниже, чем в 
контралатеральных гомологичных областях, они оста-
вались выше ишемических порогов. Кроме того, относи-
тельный мозговой кровоток в области перигематомы не 
усугублялся острым снижением АД и не достигал ише-
мических порогов в областях сосудистой пограничной 
зоны [28,35,37]. Для дальнейшего изучения, может ли 
региональная гипоперфузия присутствовать у пациентов 
с поражением ДВИ, C.S. Anderson и соавт. [6] проанали-
зировали параметры перфузии в областях сосудистой 
пограничной зоны (или водораздела), учитывая, что эти 
регионы считаются уязвимыми для гемодинамических 
нарушений. Авторы подтвердили, что расположенный 
между двумя сосудистыми руслами: внутренним (меж-
ду передней и средней мозговой артериями) и внешним 
(между задней и средней мозговой артериями) участок 
сосудистой пограничной зоны сильно зависит от адек-
ватной церебральной перфузии.

В настоящее время среди методик особый инте-
рес представляют инструменты, которые позволяют 
оценить мозговой кровоток. Известно, что именно ло-
кальное снижение церебральной перфузии приводит 
к гипоксии ткани мозга, которая становится причиной 
структурных и функциональных изменений, наблюдае-
мых при инсульте [5].

ВМК, создающие дополнительный объём гематомы 
в полости черепа, приводят к внутричерепной гипертен-
зии, вследствие которой снижается мозговой кровоток, 
нарушается перфузия мозга и развивается его ишемия. 
Механизмы вторичных поражений головного мозга, ко-
торые активируются в момент кровоизлияния, вовлека-
ют в патологический процесс не только поврежденные, 
но и интактные клетки головного мозга, увеличивая объ-
ём первичных структурных повреждений и зоны пери-
фокального отека [3]. 

Согласно данным Р.Д. Касумова [1] и некоторых дру-
гих авторов, локализация вторичной ишемии мозга по 
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клинико-компьютерно-томографическим показателям 
позволил выделить 4 ее разновидности:

1 – перифокальная ишемия, которая развивается во-
круг внутримозговой гематомы; 

2 – регионально-бассейновая ишемия мозга, кото-
рая развивается на территории кровоснабжения одной 
из мозговых артерий (передней, средней или задней 
мозговой артерий, вертебрально-базилярной артерии и 
их крупных ветвей); такая зона ишемии наиболее часто 
встречается при субарахноидальном кровоизлиянии с 
преобладающей локализацией на основании полуша-
рий большого мозга;

3 – ишемия в зонах смежного кровообращения, ко-
торая возникает между средней и передней мозговыми 
артериями, между средней и задней мозговыми арте-
риями;

4 – диффузная ишемия полушарий большого мозга, 
ствола мозга и мозжечка.

Таким образом, описанные в доступной литературе 
механизмы возникновения вторичной ишемии при ге-
моррагических инсультах отличаются многообразием и 
требуют дифференцированного подхода к их выявле-
нию, дифференциальной диагностике со сходными па-
тологическими процессами в перигематомной области, 
патогенетического лечения и профилактики.
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ГЕМОРРАГИК ИНСУЛЬТЛАРДА ИККИЛАМЧИ ИШЕМИЯ
Г.С.Рахимбаева, Ш.Х.Арифджанов, Ж.Б.Мирзоев

Республика шошилинч тиббий ёрдам илмий маркази

Касалликн инг кечувини ва натижасини прогнозлашда ³ал ºилувчи рол ўйнайдиган, геморрагик инсультда юза-
га келадиган иккиламчи ишемиянинг энг му³им патогенетик механизмлари кўрсатилди. Миянинг иккиламчи 
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ОБРАТИМАЯ ДИСФУНКЦИЯ МИОКАРДА У БОЛЬНЫХ С ОСТРЫМИ ФОРМАМИ
ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА

М.Л. КЕНЖАЕВ, А.Л. АЛЯВИ, С.Р. КЕНЖАЕВ, А.К. КОЙИРОВ, У.Ш. ГАНИЕВ, Р.А. РАХИМОВА
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи 

Статья посвящена особой форме нарушения сократительной способности миокарда левого желудочка 
(ЛЖ), обусловленного с обратимыми формами дисфункции, потенциально способными к полному восста-
новлению. Различают 2 формы обратимой дисфункции миокарда ЛЖ: «оглушенный» (станнинговый) и 
«спящий» (гибернированный) миокард. Показано, что выявление жизнеспособного миокарда у больных с 
ишемической болезнью сердца (ИБС) с дисфункцией ЛЖ является чрезвычайно важным с клинических по-
зиций, поскольку позволяет предположить эффективность и целесообразность проведения реваскуляриза-
ции миокарда, оценить прогноз у таких больных. Описаны высокие диагностические возможности стресс-
эхокардиографии в оценке жизнеспособности миокарда у больных с ИБС. Подчеркнуто, что при наличии 
жизнеспособного дисфункционирующего миокарда этим пациентам должна быть выполнена та или иная 
процедура реваскуляризации (аортокоронарного шунтирования, стентирование коронарных артерий). 
Проводимая медикаментозная терапия должна включать в себя ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента, β-адреноблокаторы и цитопротекторы.
Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, обратимая дисфункция миокарда, стресс-эхокардиография. 

REVERSIBLE MYOCARDIAL DYSFUNCTION IN PATIENTS WITH
ACUTE FORMS OF ISCHEMIC HEART DISEASE
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The article is devoted to a special form of violation of the contractility of myocardium of the left ventricle (LV), 
caused with reversible forms of dysfunction, potentially capable of complete recovery. There are 2 forms of 
reversible dysfunction of the myocardium of LV: «stunned» (stanning) and «sleeping» (hibernated) myocardium. 
It was shown that the detection of viable myocardium in patients with coronary heart disease (IHD) with LV 
dysfunction is extremely important from a clinical standpoint, since it suggests the effectiveness and expediency of 
myocardial revascularization, and to estimate the prognosis in such patients. High diagnostic capabilities of stress-
echocardiography (stress-EchoKG) in the evaluation of myocardial viability in patients with ischemic heart disease 
are described. It is emphasized that in the presence of a viable dysfunctioning myocardium, these patients should 
undergo some procedure of revascularization (aortocoronary bypass, stenting of the coronary arteries). Conducted 
drug therapy should include inhibitors of the angiotensin-converting enzyme, β-adrenoblockers and cytoprotectors. 
Keywords: coronary artery disease, reversible myocardial dysfunction, stress-echocardiography.

Современная тактика ведения больных с острым 
ишемическим повреждением миокарда основана на 
особенностях патогенеза и морфологии ишемической 
болезни сердца (ИБС). Острые формы ИБС, входящие в 
понятие острый коронарный синдром, характеризиру-
ются сравнительно быстрым формированием «ослож-
ненной» атеросклеротической бляшки с нарушением 
целостности ее фиброзной оболочки и образованием 
на месте повреждений пристеночного или окклюзиру-
ющего просвет сосуда тромба [1-3]. В зависимости от 
скорости формирования и размера тромба, продолжи-
тельности его существования в просвете сосуда, степе-
ни ограничения коронарного кровотока, выраженности 
коллатерального кровотока и других факторов клиниче-
ски обострения ИБС проявляется нестабильной стено-
кардией, развитием инфаркта миокарда (ИМ) без зубца 
Q, развитием ИМ с зубцом Q или внезапной сердечной 
смертью [4].

Отличительной особенностью патогенеза острых 
форм ИБС является регионарный характер нарушения 

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

миокардиальной перфузии, метаболизма и сократи-
тельной функции миокарда, обусловленных стенозиру-
ющим атеросклерозом венечных артерий, которые обе-
спечивают кровообращения соответствующих участков 
сердца [6].

Регионарные нарушения сократимости миокарда – 
асинергии – могут быть следствием активной ишемии и 
носить преходящий характер, то есть возникать только 
в момент физического или психоэмоционального на-
пряжения, как это бывает при стабильной стенокардии 
или в состоянии покоя при первичном нарушении пер-
фузии миокарда вследствие изменения тонуса венеч-
ных артерий или процессов пристеночного тромбооб-
разования – как при вазоспастической и нестабильной 
стенокардии [5].

Длительно регистрируемые нарушения сегментар-
ной функции левого желудочка (ЛЖ) при различных 
формах ИБС, как правило, связаны с наличием рубцово-
го кардиосклероза в результате перенесенного ИМ. По 
выраженности нарушения функции следует выделять 
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гипокинезии, то есть снижение амплитуды систоличес-
кого утолщения стенки ЛЖ менее 30%, акинезии – от-
сутствие или незначительное систолическое движение 
стенки ЛЖ внутрь, дискинезии – патологическое движе-
ние стенки ЛЖ наружу в систолу (выбухание) [13]. 

В эксперименте, а затем и в клинических условиях 
было доказано, что дисфункция миокарда левого же-
лудочка может быть обусловлена не только необрати-
мыми фиброзными, но и, как показали исследования 
последних лет, обратимой асинергией миокарда. Выде-
ляют 2 формы обратимой дисфункции миокарда, в ос-
нове которых лежат феномены гибернации и станнинга.

Гибернация миокарда характеризуется константно 
ограниченной сократительной функцией в живой ткани. 
Эта дисфункция способна полностью нормализоваться 
при восстановлении коронарного кровоснабжения. Под 
гибернацией понимают «адаптивный активно-регули-
руемый процесс снижения сократительной функции 
миокарда пропорционально снижению кровотока, кото-
рый позволяет предупреждать развитие в клетках ише-
мического повреждения» [1,16-18]. В настоящее время 
гибернированному миокарду посвящено достаточное 
количество исследований, которые утверждают о суще-
ствовании данного понятия [2,4-6].

Дисфункция ЛЖ при гибернации имеет определен-
ные отличия от дисфункции при острой ишемии мио-
карда и у больных, перенесших инфаркт миокарда. По-
сле острой ишемии миокарда (окклюзия коронарной 
артерии – КА не более 20 мин) нарушенная функция 
ЛЖ быстро восстанавливается. При остром ИМ (ОИМ), 
когда окклюзия КА продолжается более 20 мин, проис-
ходят некротические его изменения, и дисфункция ЛЖ 
становится необратимой. При гибернации дисфункция 
ЛЖ более продолжительная, чем при острой ишемии 
миокарда, однако она потенциально обратима, чем 
принципиально отличается от таковой у больных с по-
стинфарктным кардиосклерозом. Гибернация миокарда 
представляет собой приспособительную реакцию, сущ-
ность которой заключается в том, что функция сердеч-
ной мышцы снижается до такой степени, что достигается 
равновесие между потребностями миокарда в кислоро-
де и доставкой его кровью посредством коллатераль-
ного резидуального кровотока [8], благодаря чему от-
сутствуют симптомы и признаки ишемии миокарда и не 
развивается ОИМ [1]. 

При морфологическом исследовании зон гиберниру-
ющего миокарда не удается выявить некротические или 
склеротические изменения, как в случае ИМ или постин-
фарктного кардиосклероза [1,9]. Сложилось представле-
ние, что при гибернации кардиомиоциты остаются жиз-
неспособными в течение длительного времени, и даже 
после операции реваскуляризации, выполненной через 
несколько лет, функция ЛЖ может восстановиться. Не-
давние исследования дают основание усомниться в том, 
что длительная гибернация – стабильное и полностью 
обратимое состояние, поэтому в настоящее время не ис-
ключается, что частые длительные эпизоды ишемии мо-
гут вызывать дегенеративные изменения в кардиомио-
цитах и в итоге гибель клеток через механизм апоптоза с 
последующим образованием рубца [10]. 

Наиболее характерные синдромы при гибернации – 
это стабильная и нестабильная стенокардия (НС), ОИМ, 
застойная сердечная недостаточность (СН) и левожелу-
дочковая дисфункция. Основными клиническими при-
знаками гибернированного миокарда являются отсут-
ствие клинических и ЭКГ-проявлений ишемии миокарда, 
нарушение сократительной функции и обратимость дис-
функции ЛЖ. Вследствие уменьшения перфузии в мио-
карде при стабильной стенокардии и НС возникают его 
ишемия и снижение сегментарной сократимости [1,11]. 

Дисфункция миокарда ЛЖ проявляется гипокине-
зией, акинезией и дискинезией. Нарушенная сократи-
тельная функция миокарда ЛЖ без других признаков 
острой ишемии восстанавливается после его адекват-
ной реваскуляризации [1,11,12]. G. LaCanno и соавт. [12] 
установлено, что прямая реваскуляризация миокарда у 
больных со стабильной стенокардией приводит к вос-
становлению функциональной способности 51% акине-
тичных сегментов до нормокинезии и 6% – до гипокине-
зии. Практически важным в улучшении сократительной 
способности миокарда после аортокоронарного шун-
тирования (АКШ) является количество жизнеспособных 
асинергичных сегментов [17]. 

У больных, перенесших ИМ, гибернация может об-
наруживаться как в зоне, кровоснабжаемой инфаркт-
связанной КА, так и на более отдаленных участках. 
G. Montalescott и соавт. [14] при рандомизированном 
обследовании выявили увеличение фракции выброса 
(ФВ) ЛЖ с 48±0,03 до 51±0,04% (р<0,005) и улучшение ки-
нетики стенок ЛЖ у пациентов после транслюминальной 
баллонной ангиопластики (ТЛБАП) инфарктзависимой 
КА через 6 недель после перенесенного ИМ. В другой 
группе больных, у которых ТЛБАП не проводили, замет-
ное изменение фракции выброса (ФВ) ЛЖ не наблюда-
лось. У 48 (57%) из 84 больных, перенесших ОИМ, имел 
место гибернированный миокард. В отдаленном перио-
де установлено, что летальный исход или ИМ отмечался 
у 5% больных без гибернированного миокарда и у 4% 
больных, имевших гибернированный миокард и пере-
несших реваскуляризацию миокарда, в то же время при 
наличии гибернированного, но не реваскуляризирован-
ного миокарда летальность составила 50%. «Спящий» 
миокард был причиной рефрактерной к терапии СН у 
11% больных, отобранных для трансплантации сердца. 
После хирургической реваскуляризации миокарда функ-
ция ЛЖ у них значительно улучшилась; выживаемость за 
3,5 года составила 72%. 

Наличие гибернированного миокарда сочетается с 
высоким риском осложнений, таких как НС, нефаталь-
ный ИМ, внезапная смерть (летальность у больных с 
гибернацией составила 33% против 3% у пациентов без 
гибернации). У больных с СН и дилатационной карди-
омиопатией, имевших выраженную коронарную не-
достаточность при стресс-индуцируемой ишемии и 
левожелудочковой дисфункции, проведено АКШ, кото-
рое способствовало улучшению функции ЛЖ в покое и 
уменьшению клинических симптомов хронической СН 
[24]. После реваскуляризации миокарда среди 50 боль-
ных с СН с наличием обратимой дисфункции летальный 
исход наблюдался у 4%, рецидив стенокардии и ИМ – у 
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исходит и при наложении дистальных анастомозов во 
время операции АКШ [7]. Как было отмечено выше, дру-
гой причиной возникновения миокардиального стан-
нинга является оперативное вмешательство на сердце, 
когда оно подвергается ишемии при пережатии аорты, 
затем реперфузируется. Постоперационная реперфузия 
миокарда ЛЖ встречается довольно часто. 

A. Roberts и соавт. [20] у 90% из 40 больных после 
АКШ установили снижение ФВ ЛЖ с 50% до операции до 
38% через 2 часа после операции. Уменьшение ФВ ЛЖ 
сопровождалось снижением сердечного индекса и ин-
декса ударной работы ЛЖ. ФВ восстановилась до исход-
ного уровня через 24 часа после оперативного вмеша-
тельства. У 26 из 57 больных через 2-5 часов после АКШ 
отмечалось снижение ФВ ЛЖ с полным восстановлени-
ем в течение первой недели после операции. 

Развитие миокардиального станнинга является ло-
гичным при НС, так как основными ее клиническими 
проявлениями являются повторные эпизоды ишемии 
без необратимого повреждения ткани. При НС восста-
новление сегментарной сократимости миокарда ЛЖ 
происходит на 7-10-е сутки медикаментозного лечения. 
При вазоспастической стенокардии (ВСС) происходит 
спазм эпикардиальных артерий с развитием трансму-
ральной ишемии в течение непродолжительного вре-
мени. При вентрикулографии сразу после приступа ВСС 
развился акинез передней стенки ЛЖ, который восста-
новился до исходного уровня через 10 дней [27]. 

Таким образом, миокардиальный станнинг является 
одним из основных компонентов ИБС, диагностика кото-
рого имеет важное значение в оценке общего функцио-
нального состояния миокарда. 

ДИАГНОСТИКА ОБРАТИМОЙ
ДИСФУНКЦИИ МИОКАРДА 

Диагностика обратимой дисфункции миокарда ЛЖ 
у больных с острыми формами ИБС основывается на 4 
основных положениях [1]: 

1) снижение потребности миокарда в кислороде (ни-
троглицериновая или изосорбиддинитратовая проба с 
вентрикулографией);

2) состояние метаболизма миокарда (позитронно-
эмиссионная томография – ПЭТ);

3) сохранение стресс-индуцироваиных дефектов 
(эхокардиография–ЭхоКГ, перфузия миокарда с Tl и ра-
дионуклидная вентрикулография);

4) инотропная стимуляция (адреналин, или постэк-
страсистолическая потенциация с вентрикулографией). 

В основе радионуклидной вентрикулографии, двух-
мерной ЭхоКГ и ядерно-магнитного резонанса лежит 
оценка систолического утолщения миокардиальной 
стенки. Жизнеспособность миокарда ЛЖ может быть 
сохранена даже при отсутствии систолического утол-
щения. Другие методы исследования, такие как ПЭТ, 
сцинтиграфия, основаны на определении соотношения 
между перфузией и метаболизмом, обратимостью де-
фектов наполнения. 

R. Ferrari и соавт. [9,10] считают, что этот метод помо-
гает дифференцировать гибернированный миокард от 
«оглушенного». Его чувствительность и диагностическая 
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4%, тогда как у больных без реваскуляризации эти циф-
ры составили соответственно 14 и 62%. Эти исследова-
ния показали, что восстановление перфузии миокарда у 
значительного числа больных с ИБС с выраженной дис-
функцией ЛЖ и наличием гибернированного миокарда 
приводит к снижению смертности и рецидивов ИМ. 

В литературе сообщают о сроках восстановления 
обратимой дисфункции миокарда после реваскуляри-
зации. Различают острую, подострую и хроническую 
формы гибернированного миокарда. При острой форме 
«спящего» миокарда он восстанавливается немедлен-
но или в ближайшие сроки после его реваскуляризации 
[16-18,23,24]. Электронно-микроскопическими иссле-
дованиями трансмиокардиальных биоптатов выявлены 
невыраженные нарушения ультраструктуры миокарда 
в зоне гибернации [15,21-23]. Подострая форма гибер-
нированного миокарда занимает промежуточное поло-
жение, и его функция восстанавливается уже в течение 
нескольких месяцев после реваскуляризации. При хро-
нической форме гибернированный миокард восстанав-
ливает свою функцию в течение одного года. При этом 
обнаружены значительные патологические изменения, 
подтвержденные электронно-микроскопическими ис-
следованиями трансмиокардиальных биоптатов, а 
именно уменьшение содержания миофибрилл и чрез-
мерное накопление гликогена, что требует определен-
ного времени для восстановления [25]. 

«Оглушенный» миокард – состояние постишемиче-
ской дисфункции ЛЖ, которое сохраняется после репер-
фузии, несмотря на восстановление коронарного крово-
тока и отсутствие необратимых изменений в миокарде 
[19,26]. Важным отличием «оглушенного» миокарда 
от «гибернированного» является то, что в условиях по-
коя коронарное кровообращение нормальное, а отсут-
ствие необратимых изменений в миокарде отличает 
«оглушенный» миокард от инфаркта. Проведенными в 
последние годы исследованиями доказано, что репер-
фузия миокарда ЛЖ после 15-минутной окклюзии КА со-
провождается угнетением его сократительной функции 
в течение 6 часов после полного восстановления крово-
тока. Кратковременное (5-15 мин) нарушение коронар-
ного кровотока приводит к длительной постишемиче-
ской дисфункции без развития некроза ткани [19,20,23]. 

Хотя данные о механизмах возникновения миокар-
диального станнинга носят противоречивый характер, 
есть основание полагать, что основными ответственны-
ми факторами его развития являются нарушение транс-
порта кальция с внутриклеточной перегрузкой и изме-
нения чувствительности сократительных белков к нему, 
повреждающее действие свободных радикалов, а также 
преобладание потребляемого энергетического субстра-
та свободных жирных кислот, а не глюкозы или пирувата 
(соответственно с меньшим количеством высвобождае-
мой энергии) [13]. 

Клиническим эквивалентом станнинга может слу-
жить дисфункция миокарда ЛЖ после короткого пери-
ода окклюзии одной из основных КА при коронарной 
ангиопластике, раннем применении тромболитических 
препаратов в остром периоде ИМ с подъемом сегмента 
ST, а также у больных с НС. «Оглушение» миокарда про-
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В связи с этим данные препараты используются для ме-
дикаментозной коррекции дисфункции миокарда ише-
мического генеза.

Препаратами выбора для лечения жизнеспособного 
дисфункционирующего миокарда являются лекарствен-
ные средства, обладающие цито- и кардиопротекторны-
ми свойствами за счет улучшения обменных процессов 
в кардиомиоцитах. К ним относятся кверцетин, триме-
тазидин, мельдоний и др. Необходимо отметить, что 
поиск новых эффективных лекарственных средств для 
лечения обратимой ишемической дисфункции миокар-
да продолжается.

Таким образом, у больных c острыми формами ИБС, 
имеющих в покое нарушения локальной сократимости 
миокарда, целесообразно оценивать жизнеспособность 
миокарда. При наличии жизнеспособного дисфунк-
ционирующего миокарда этим больным должна быть 
выполнена та или иная процедура реваскуляризации 
(АКШ, стентирование коронарных артерий) и медика-
ментозная терапия с включением ингибиторов АПФ, 
β-адреноблокаторов и цитопротекторов.
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ценность повышаются в сочетании с нитратами и добута-
мином. Одним из наиболее современных методов диа-
гностики гибернации является ПЭТ. Сущность диагности-
ки гибернации заключается в разнице между перфузией 
и метаболизмом миокарда: при наличии нормальной 
перфузии и сниженного метаболизма миокарда можно 
диагностировать станнинг, при отсутствии (и/или резко 
сниженной) перфузии и сохраненном метаболизме – ги-
бернированный миокард, а при отсутствии перфузии и 
метаболизма – рубцовые изменения. 

Наиболее распространенным методом диагности-
ки обратимой дисфункции миокарда является стресс-
ЭхоКГ. Существует несколько групп фармакологических 
препаратов с различным механизмом воздействия для 
проведения стресс-ЭхоКГ. Препараты первой группы –
добутамин, допамин, норадреналин, изопротеренол – 
увеличивают частоту сердечных сокращений (ЧСС), 
работу сердца, тем самым повышая потребность мио-
карда в кислороде и в случае поражения КА индуциру-
ют ишемию. Препараты другой группы – дипиридамол, 
персантин – вызывают вазодилатацию и синдром обкра-
дывания и также индуцируют ишемию миокарда. 

Диагностика остаточной жизнеспособности ми-
окарда после перенесенного инфаркта остается не-
обходимой для ранней оценки риска развития деза-
даптивного ремоделирования ЛЖ по рекомендациям 
Европейского общество кардиологов по ведению боль-
ных с ИМ с элевацией сегмента ST 2017 года, и при этом 
рекомендуется применение стресс-эхокардиографии 
для верификации жизнеспособного миокарда при от-
сутствии возможности ПЭТ или однофотонной компю-
терной томографии.

ОСНОВНЫЕ ПОДХОДЫ К ЛЕЧЕНИЮ ОБРАТИМОЙ 
ИШЕМИЧЕСКОЙ ДИСФУНКЦИИ МИОКАРДА

Лечение обратимой ишемической дисфункции ми-
окарда является актуальной задачей современной кар-
диологии. Используемые на сегодняшний день методы 
хирургической реваскуляризация миокарда (операции 
аорто- и маммарокоронарного шунтирования, баллон-
ная коронарная ангиопластика со стентированием ко-
ронарных артерий) способствуют улучшению функции 
миокарда. В то же время на отдаленные результаты 
реваскуляризации влияет целый комплекс факторов, 
которые необходимо учитывать в каждом конкретном 
случае:

– клинический статус пациента, включая симптомы 
ишемии или сердечной недостаточности;

– наличие одной или более КА в зоне гибернации с 
анатомией, подходящей для реваскуляризации аорто-
коронарного шунтирования;

– доказательство жизнеспособности миокарда од-
ной или более методиками изображения;

– распространенность области жизнеспособного ми-
окарда;

– риск оперативного вмешательства с учетом возрас-
та пациента и сопутствующей патологии.

В многочисленных многоцентровых исследованиях 
доказано положительное влияние на миокард препа-
ратов, обладающих свойствами нейрогормональных 
модуляторов (ингибиторы АПФ, β-блокаторы, нитраты). 
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23 мая 2018 г. исполнилось 80 лет 
директору Клиники факультетской 
хирургии им. Н.Н. Бурденко ГБОУ 
ВПО Первый МГМУ им. И.М. Сече-
нова, заведующему кафедрой фа-
культетской хирургии № 1 ГБОУ ВПО 
Первый МГМУ им. И.М. Сеченова, 
доктору медицинских наук, про-
фессору, академику РАМН и РАН, 
заслуженному деятелю науки РФ, 
действительному члену Российской 
секции Международного колледжа 
хирургов, Почетному члену хирурги-
ческого общества Германии, Сопред-
седателю всероссийского общества 
хирургов-гастроэнтерологов, глав-
ному редактору журнала «Вестник 
хирургической гастроэнтерологии» 
Александру Федоровичу Черноусову.

А.Ф. Черноусов родился 23 мая 
1938 года в городе Конаково Кали-
нинской области. В 1961 г. с отли-
чием окончил лечебный факультет 

Горьковского мединститута. После 
окончания института один год ра-
ботал врачом-хирургом в больни-
це города Павлово на Оке. В 1962-
1963 гг.  – ординатор госпитальной 
хирургической клиники I ММИ 
им. И.М. Сеченова. С 1964 г. стал ра-
ботать в Российском научном центре 
хирургии РАМН.

Почти 40 лет А.Ф. Черноусов про-
работал в Российском научном цен-
тре хирургии РАМН, пройдя путь от 
врача-ординатора до руководителя 
отдела торакоабдомиальной хирур-
гии. Под его руководством отделе-
ние хирургии пищевода и желудка 
накопило уникальный опыт лечения 
больных с заболеваниями пищево-
да и желудка, признанный во всем 
мире. Намечены новые направления 
научного поиска по рациональному 
использованию достижений молеку-
лярной биологии и регенераторной 

медицины в хирургической практи-
ке, внедрению в хирургию новей-
ших достижений иммуномодуляции 
репаративных процессов, началось 
активное применение лапароскопи-
ческих технологий в торакоабдоми-
нальной хирургии и онкологии.

Член-корреспондент РАМН с 
1995 года, академик РАМН с 2005 
года, академик РАН с 2013 года.

Медицинская общественность 
Узбекистана знает Александра Фе-
доровича как виртуозного хирурга, 
одного из основоположников хи-
рургической гастроэнтерологии на 
территории стран СНГ, талантливого 
Ученого и доброго Учителя! Он по 
праву считается классиком хирурги-
ческой гастроэнтерологии. Им пред-
ложены и внедрены оригинальные 
методики хирургического лечения 
злокачественных и доброкачествен-
ных заболеваний пищевода, рака и 

АКАДЕМИК ЧЕРНОУСОВ АЛЕКСАНДР ФЕДОРОВИЧ
(К 80-летию со дня рождения)

ЮБИЛЕЙ
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язвенной болезни желудка и две-
надцатиперстной кишки, болезней 
оперированного желудка, пищевода 
и искусственного пищевода, реф-
люкс-эзофагита и нейромышечных 
заболеваний пищевода. Будучи при-
знанным корифеем в торакоабдоми-
нальной хирургии, Александр Федо-
рович спас жизни тысячам больных 
с крайне тяжелыми формами забо-
леваний пищевода и желудка. Им 
накоплен наибольший в мире опыт 
хирургических вмешательств по-
вторных реконструктивных пластик 
пищевода. 

Вызывает искреннее восхищение 
его многогранная научная и педа-
гогическая деятельность. Академик 
А.Ф. Черноусов — создатель боль-
шой хирургической научной шко-
лы, под руководством академика 
А.Ф. Черноусова защищено более 27 
докторских и более 80 кандидатских 
диссертаций. Его ученики возглавля-
ют крупнейшие научные, лечебные и 
учебные медицинские учреждения 
России и стран СНГ. Его перу принад-
лежат 19 монографий, некоторые из 
которых были написаны в соавтор-
стве с его узбекскими учениками. 
Одна из последних написанных им 
книг «Хирургия рака желудка» от-
мечена премией РАМН как лучшая 
работа 2006 г. Он является автором
23 патентов и авторских свиде-
тельств на изобретения.

Свой юбилей хирург, ученый, 
педагог встречает в расцвете твор-

ческих и духовных сил. Александр 
Федорович до сих пор ежедневно 
проводит сложнейшие операции 
наравне с молодыми врачами, не-
пременно участвует в обсуждении 
наиболее тяжелых больных и слож-
ных хирургических вмешательств. 
Он ведет многогранную деятель-
ность в качестве сопредседателя 
Всероссийского общества хирургов-
гастроэнтерологов. Будучи главным 
редактором журнала «Вестник хи-
рургической гастроэнтерологии», 
членом редколлегии журналов «Хи-
рургия», «Грудная и сердечно-сосу-
дистая хирургия», «Анналы хирур-
гии», «Клиническая медицина» он 
всегда содействует публикации ра-
бот узбекских авторов на страницах 
этих престижных изданий.

Академик А.Ф. Черноусов с 
огромным удовольствием и вели-
чайшей ответственностью участвует 
в экспертной оценке диссертаци-
онных работ наших сотрудников в 
качестве официального оппонента, 
с большим интересом изучает ав-
торефераты диссертации узбекских 
коллег по различным аспектам ре-
конструктивно-восстановительной 
хирургии желудочно-кишечного 
тракта и высказывает ценные для 
нас отзывы по ним. Он является 
частым и самым дорогим гостем 
ежегодно проводимых нами науч-
но-практических конференций «Ак-
туальные проблемы организации 
экстренной медицинской помощи». 

В качестве члена международно-
го редакционного совета журнала 
Ассоциации врачей экстренной ме-
дицинской помощи Узбекистана 
«Вестник экстренной медицины» 
активно участвует в рецензирова-
нии статей.

С особой гордостью следует от-
метить, что за заслуги в развитии 
здравоохранения, медицинской на-
уки и многолетнюю добросовестную 
работу он был награжден орденами 
«Почета» и «За заслуги перед отече-
ством», почетным званием «Заслу-
женный деятель науки РФ».

Александр Федорович олице-
творяет такие качества, как талант 
ученого, педагога и врача, сочетаю-
щиеся с добротой и скромностью. 
Его многочисленные ученики, ра-
ботающие в Узбекистане, достойно 
представляют хирургическую школу 
академика А.Ф.Черноусова, внося 
значимый вклад в оказание специ-
ализированной медицинской помо-
щи населению страны.

Правление Ассоциации врачей 
экстренной медицинской помощи 
Узбекистана, редакция журнала 
«Вестник экстренной медицины», 
большая команда его узбекских 
учеников поздравляют Александра 
Федорович со славным юбилеем и 
желают ему благополучия, здоро-
вья, счастья, исполнения всех его 
заветных желаний, а самое главное – 
активной научной и хирургической 
деятельности!

Республиканский научный центр
экстренной медицинской помощи

Ассоциация врачей экстренной 
медицинской помощи узбекистана

Редакция журнала 
«Вестник экстренной медицины»
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КАРИМОВ ШАВКАТ ИБРАГИМОВИЧ
(К 75-летию со дня рождения)

ЮБИЛЕЙ

21 июня 2018 года исполняется 
75 лет со дня рождения заслужен-
ного деятеля науки Республики Уз-
бекистан, академика АН Республики 
Узбекистан, Российской АН, дирек-
тора Республиканского специали-
зированного центра хирургической 
ангионеврологии Министерства 
здравоохранения Республики Узбе-
кистан, профессора Шавката Ибраги-
мовича Каримова.

Ш.И. Каримов родился в Ташкен-
те в семье служащих. После оконча-
ния Ташкентского Государственного 
медицинского института с 1966 по 
1969 годы работал хирургом, заве-
дующим хирургическим отделени-
ем Янгиерской городской больницы 
Сырдарьинской области.

Интерес к научной работе и пе-
дагогической деятельности в даль-
нейшем связала Ш.И. Каримова с 
Ташкентским Государственным ме-
дицинским институтом. С 1969 по 
1974 год он прошел путь от стажера-
исследователя до доцента кафедры 
факультетской хирургии. Увлеченно 
занимаясь проблемой транспланта-
ции почки, в 1971 году под руковод-
ством академика Арипова У.А. защи-
тил кандидатскую диссертацию на 
тему «Иммунодепрессивная терапия 
ослиным антилимфоцитарным гло-
булином и госсиполбарбитуровой 
кислоты при аллотрансплантации 
почки».

В 70-е годы в Узбекистане на-
чала развиваться сосудистая хирур-
гия, и Ш.И. Каримов стоял у истоков 
данной проблемы в республике. Им 
впервые в стране выполнены многие 
реконструктивные операции на аор-
те и магистральных сосудах.

С 1974 по 1977 годы Ш.И. Кари-
мов находился в научной команди-
ровке в отделении хирургии сосу-
дов Института сердечно-сосудистой 
хирургии им. А.Н. Бакулева, где под 
руководством академика РАМН 
А.В. Покровского им была выполне-
на докторская диссертация «Диагно-
стика и хирургическое лечение ок-
клюзий брюшной аорты» и успешно 
защищена в 1981 году.

В 1979 году Ш.И. Каримовым 
была организована кафедра факуль-
тетской и госпитальной хирургии 
Ташкентского медицинского инсти-
тута, которой он руководил на про-
тяжении более 30 лет. 

Будучи признанным специали-
стом в хирургии и крупным ученым, 
он создал солидную научную хирур-
гическую школу, состоящую из вы-
сокопрофессиональных хирургов и 
целеустремленных научных сотруд-
ников. Под руководством Ш.И. Ка-
римова разработаны приоритетные 
направления во многих областях хи-
рургии.

Представляет большой научный 
и практический интерес разработки 
Каримова Ш.И. при портальной ги-
пертензии. Для снижения давления 
в воротной вене, улучшения арте-
риального кровоснабжения печени 
предложен комплекс эндоваскуляр-
ных вмешательств: эмболизацию 
селезеночной артерии и других ар-
терий чревного ствола; для блокиро-
вания гастроэзофагеальных шунтов 
внедрена методика чрескожной чре-
спеченочной эмболизации основных 
венозных коллекторов, питающих 
варикозно расширенные вены пи-
щевода и желудка с восстановлени-
ем гепатопетального кровотока; с 
целью лечения печеночной недоста-
точности предложен способ внутри-

портальной инфузии лекарственных 
средств.

В хирургии механической желту-
хи им предложена методика двух-
этапного лечения, разработаны и 
внедрены в широкую клиническую 
практику различные варианты чре-
скожных чреспеченочных эндоби-
лиарных вмешательств, методы экс-
тракорпоральной сорбции желчи с 
обратным введением в кишечник, 
способ дозированной декомпрес-
сии желчевыводящих путей с целью 
профилактики прогрессирования пе-
ченочной недостаточности, способы 
наложения билиодигестивных, пан-
креатодигестивных анастомозов при 
механической желтухи как доброка-
чественного, так и злокачественного 
генеза.

Ш.И. Каримовым предложен 
ком плекс лечебных мероприятий: 
при разлитом перитоните (методи-
ка дренирования брюшной полости, 
внутриартериальной и внутрипор-
тальной катетерной терапии, лаважа 
брюшной полости), признанный Все-
союзным конгрессом хирургов в 1979 
году и рекомендованный в качестве 
основного способа лечения этой пато-
логии, которая до сих пор актуальна в 
странах СНГ, Европы, США и Африкан-
ского континента; гнойно-деструк-
тивных заболеваниях легких (мето-
дика длительной трансбронхиальной 
и трансторакальной катетеризации, 
способ «двойного» дренирования 
полости деструкции, эмболизация 
бронхиальной артерии); артериаль-
ной гипертензии (методика эндова-
скулярной острой окклюзии венозно-
го русла надпочечника в сочетании с 
электрокоагуляцией его центральной 
вены); диабетической стопе (пред-
ложены различные варианты хирур-
гических вмешательств, которые по-
зволили сохранить опорную функцию 
нижней конечности); критической 
ишемии нижних конечностей (метод 
длительной внутриартериальной ка-
тетерной терапии, «гибридные» опе-
рации).

Несмотря на достигнутые успехи, 
на сегодняшний день, под руковод-



108 Вестник экстренной медицины, 2018, том 11, №2

ством академика Ш.И. Каримова, в 
клинике активно разрабатываются 
и широко используются лапароско-
пические, торакоскопические, эн-
доваскулярные и эндобиллиарные 
вмешательства, реконструктивные 
операции на экстракраниальных со-
судах при хронической сосудистой 
мозговой недостаточности.

Хотелось бы отметить организа-
торские способности Шавката Ибра-
гимовича, проявившиеся в период 
его работы с 1989 по 1998 год на 
посту первого заместителя и мини-
стра здравоохранения республики. 
Много сил было вложено Ш.И. Ка-
римовым в совершенствование ме-
дицинской и хирургической службы 
в республике, в частности по укре-
плению материальной базы специ-
ализированных отделений, интенси-
фикации их деятельности, развитию 
дневных форм и хирургии «одного» 
дня. Он стоял у истоков разработки 
концепции службы экстренной ме-
дицинской помощи, успешно функ-
ционирующей в стране, усилению 
роли первичного звена здравоохра-
нения республики. 

В 2004 году при непосредствен-
ном участии Ш.И. Каримова на базе 
2-х медицинских институтов была 
организована Ташкентская Ме-
дицинская Академия, которую он 
возглавлял со дня организации и 
по 2016 г. Будучи ректором, Шав-
кат Ибрагимович создал сильную 
материально-техническую базу в 
вузе, повысил научный потенциал 
академии, а активная интеграция 
иностранного языка позволила по-
высить уровень обучения. На сегод-
няшний день ТМА является одним 
из передовых вузов страны, успешно 
готовящим специалистов для отече-
ственной медицины. 

В 2017 году, постановлением 
Кабинета Министров Республики 
Узбекистан был организован Респу-
бликанский специализированный 
центр хирургической ангионевроло-
гии, директором которого является 
академик Ш.И. Каримов. Им также 
лично много вложено в создание и 
укрепление материально-техниче-
ской базы центра и повышения ка-
чества оказания высококвалифици-
рованной, высокотехнологической 
хирургической медицинской помо-
щи населению.

В 1993 году за достойный вклад 
в научную, практическую и педаго-
гическую деятельность ему присво-
ено звание заслуженного деятеля 
науки Республики Узбекистан, а в 
1995 году он был избран академи-
ком Академии наук Республики Уз-
бекистан.

В 1996 году Ш.И. Каримов избран 
почетным академиком международ-
ной академии науки, образования 
США. В том же году в знак признания 
выдающихся заслуг перед хирургией 
он был избран почетным членом ас-
социации Н.И. Пирогова.

С 1998 года он является членом 
Всемирной ассоциации гастроэн-
терологов, Европейского общества 
сосудистых хирургов. В 2000 году 
Ш.И. Каримов избран членом меж-
дународной ассоциации гепатопан-
креатобилиарной хирургии. В том же 
году за большой личный вклад в раз-
витие медицинской науки и практи-
ческой хирургии в области гепатоло-
гии он был избран почетным членом 
ассоциации хирургов-гепатологов 
России и стран СНГ.

Свидетельством признания хи-
рургической деятельности Ш.И. Ка-
римова является избрание его в 2001 
году академиком Российской акаде-

мии медицинских наук и награж-
дение медалью А.В. Вишневского в 
2003 году.

В 2006 году за большой вклад в 
развитие медицины Ш.И. Каримов 
награжден орденом Н.И. Пирогова 
Европейской академии естествен-
ных наук.

За выдающиеся заслуги в 2007 
году он награжден Орденом «Фи-
докорона хизматлари учун» («За за-
слуги перед Отечеством»), а в 2013 
году – орденом «Дўстлик» («Друж-
ба»).

Академик Каримов Ш.И. – автор 
более 800 научных работ, 27 моно-
графий, 7 учебников, 35 методиче-
ских рекомендаций. Ему принадле-
жат около 70 авторских свидетельств 
на изобретение по многим разделам 
хирургии. Им подготовлены 24 док-
тора и 63 кандидата медицинских 
наук.

Он является членом редакцион-
ного совета журналов «Ангиология 
и сосудистая хирургия», «Анналы 
хирургической гепатологии», «Вест-
ник Ташкентской медицинской ака-
демии», «Медицинский журнал Уз-
бекистана», «Хирургия», «Хирургия 
Узбекистана», «Вестник экстренной 
медицинской помощи».

Требовательный к себе и окру-
жающим, с высоким чувством ответ-
ственности Ш.И. Каримов является 
авторитетным руководителем, круп-
ным специалистом и талантливым 
ученым, пользуется уважением мно-
готысячного коллектива педагогов и 
врачей.

Поздравляя с юбилеем, жела-
ем академику Каримову Шавкату 
Ибрагимовичу крепкого здоровья, 
хирургического долголетия, новых 
творческих успехов, благополучия и 
семейного счастья!

Ассоциация врачей экстренной
медицинской помощи Узбекистана

Республиканский научный центр
экстренной медицинской помощи
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КЕНЖАЕВ МАЖИД ЛАТИПОВИЧ
(К 50-летию со дня рождения)

ЮБИЛЕЙ

13 июня 2018 года директору Бу-
харского филиала  РНЦЭМП, доктору 
медицинских наук Мажиду Латипо-
вичу Кенжаеву исполняется 50 лет. 

Он родился в городе Бухаре в 
семье рабочих. В 1985 году Мажид 
Латипович поступил на лечебный фа-
культет Ташкентского Государствен-
ного медицинского института. 

В этом же году исполняется 25 
лет  его врачебной и научно-практи-
ческой деятельности. За эти годы он 
стал одним из ведущих кардиологов 
нашей страны. 

Клиническая практика Кенжае-
ва  М.Л.  началась в 1993 году кли-
ническим ординатором ТашГосМИ, 
затем работал  врачом в кардиореа-
нимационном отделении Республи-
канской клинической больнице № 1. 

Научную деятельность начал в 
1995 году под руководством д.м.н. 
профессора Аляви А.Л. в отделении 
кардиореанимации и кардиологии 
на базе Республиканской клиниче-
ской больнице № 1 в качестве аспи-
ранта ТашГосМИ. Именно в этот 
период были заложены основы его 
блестящей деятельности, будущего 
клинициста и ученого. В 1998 году 
он успешно защитил кандидатскую 
диссертацию на тему: «Влияние эна-
лаприла малеата на гемодинамику, 
зону некроза и гемостаз у больных 
инфарктом миокарда», а в 2011 году 
– докторскую диссертацию на тему 
«Патогенетические и клинические 
аспекты миокардиальных и коронар-
ных нарушений при острой ишемии 
миокарда».  

С 2001 года Мажид Латипович 
работал в должности старшего науч-
ного сотрудника отдела неотложной 
кардиологии и терапии  РНЦЭМП. С 
2006  г. по настоящее время является 
руководителем ряда прикладных и 
инновационных научных проектов в 
области неотложной кардиологии. С 
2012 года – главный научный  сотруд-

ник отдела неотложной кардиологии 
РНЦЭМП. Его неустанная работа над 
изучением проблем острого коро-
нарного синдрома, острого инфаркта 
миокарда способствовала внедре-
нию международных стандартов и 
протоколов диагностики и лечения 
раздела неотложной кардиологии и 
терапии в масштабах страны. 

Кенжаев М.Л. достойно представ-
ляет узбекскую медицинскую науку 
за рубежом, является членом Евро-
пейского общества атеросклероза,  
членом Европейского и Российского 
обществ кардиологов. Неоднократно 
выступал с научными докладами на 
престижных форумах Европы и стран 
СНГ.

Кенжаев М.Л. как ведущий карди-
олог вошел в состав рабочей группы 
по подготовке клинических протоко-
лов и стандартов  Ассоциации врачей 
экстренной медицинской помощи, 
является членом редакционной кол-
легии журналов «Вестник экстренной 
медицины», членом научного семи-
нара по специальности «кардиоло-
гия» и «экстренная медицина» по за-
щите докторских диссертаций.  

Мажид Латипович Кенжаев яв-
ляется автором более 200 научных 

публикаций, 6 патентов на изобре-
тения, 20 методических рекоменда-
ций и учебных пособий, в том числе 
более 40 работ опубликованы за ру-
бежом. Под его руководством впер-
вые в системы ЭМП организована 
лаборатория интервенционных ме-
тодов диагностики и лечения ОКС/
ОИМ, которые на сегодняшний день 
функционируют не только в респуб-
ликанском центре, но и  во многих 
его филиалах.  Под его руководством 
разработаны новые подходы диагно-
стики, лечения и профилактики ре-
перфузионного синдрома при ОИМ, 
налажены различные методы стресс-
эхокардиографии в системе ЭМП. 

Долгие годы Кенжаев М.Л. был 
руководителем клинической ордина-
туры РНЦЭМП, в стенах которой было 
подготовлено более 200 специали-
стов-кардиологов. Его многочислен-
ные ученики, работающие в системе 
экстренной медицины Узбекистана, 
достойно представляют его кардио-
логическую школу, внося значимый 
вклад в оказание экстренной меди-
цинской помощи населению страны.

С 2017 года Мажид Латипович 
является директором Бухарского 
филиала Республиканского научно-
го центра экстренной медицинской 
помощи. Под его  руководством за 
короткий период в деятельности 
центра осуществлен ряд коренных 
преобразований, усовершенствована 
организация экстренной медицин-
ской помощи в Бухарской области.

Свой 50-летний юбилей Мажид 
Латипович встречает с большим твор-
ческим подъёмом, как и в молодо-
сти, полон сил и энергии, стремится к 
новым непокоренным вершинам. 

Желаем Вам крепкого здоровья, 
дальнейших творческих успехов, бла-
гополучия и процветания на благо 
развития неотложной кардиологии и 
системы экстренной медицины Узбе-
кистана.

Ассоциация врачей экстренной 
медицинской помощи Узбекистана,

Республиканский научный центр 
экстренной медицинской помощи
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НЕКРОЛОГ

В ночь с 19-го на 20-е апреля 2018 
года перестало биться сердце Евге-
ния Алексеевича Лужникова, док-
тора медицинских наук, профессора, 
академика РАМН. Ушел из жизни ле-
гендарный ученый, замечательный 
педагог и Врач с большой буквы, ос-
нователь нового научного направле-
ния – клинической токсикологии. Он 
являлся одним из основоположни-
ков мировой и родоначальником со-
ветской клинической токсикологии, 
создавший советскую, а впослед-
ствии российскую школу клиниче-
ской токсикологии. Наряду с учены-
ми и специалистами нашей страны 
внес неоценимый вклад в становле-
ние и развитие токсикологии в Узбе-
кистане. Более того, в руководимом 
им коллективе токсикологии НИИ СП 
им. Н.В. Склифосовского и на кафе-
дре клинической токсикологии РАМ-
ПО (Москва, Россия) были подготов-
лены первые врачи-токсикологи из 
Узбекистана. 

Евгений Алексеевич Лужников 
родился 27 сентября 1934 г. в Мо-
скве. В 1960 г. окончил Второй Мо-
сковский медицинский институт 
им. Н.И. Пирогова и в 1959 г. – Мо-
сковский педагогический институт 
иностранных языков им. Мориса 
Тореза. Трудовой путь начал врачом 
выездной токсикологической брига-
ды Московской станции скорой ме-
дицинской помощи (1960-1963 гг.). 
В НИИ СП им. Н.В. Склифосовского 
пришёл в 1963 г., организовав вме-
сте с такими же молодыми врача-
ми-энтузиастами первый в СССР 
токсикологический центр. В 1972 г. 
Евгений Алексеевич организовал и 
возглавил первое в СССР научное 
отделение острых отравлений. В 
1964-1966 гг. работал ассистентом, 
а в 1966–1972  гг.  – доцентом ка-
федры госпитальной терапии 1-го 
МОЛГМИ им. И.М. Сеченова. В 1966-
1967 гг. окончил высшие курсы ор-
ганизаторов здравоохранения ВОЗ. 

В 1966 г. защитил кандидатскую, а в 
1971 г.  – докторскую диссертацию. 
Работал консультантом ВОЗ по во-
просам организации скорой помощи 
в Египте (1970). Был заведующим 
кафедры клинической токсикологии 
РМАПО (1986). Основные научные 
исследования были посвящены эф-
ферентной терапии, вопросам пато-
генеза острых отравлений, изучению 
ведущих патологических синдромов 
острых отравлений: нарушения ды-
хания, гемодинамики, сердечно-со-
судистой системы, почек. 

Благодаря научным исследо-
ваниям сотрудников под руковод-
ством Е.А. Лужникова были внедре-
ны в клиническую токсикологию 
такие понятия, как экзотоксический 
шок, первичный кардиотоксический 
эффект, токсическая гепатонефропа-
тия. 

Евгений Алексеевич создал со-
ветскую и российскую школу кли-
ницистов-токсикологов, под его ру-
ководством были подготовлены 23 
доктора медицинских наук (в том числе
А.М. Марупов из Узбекистана) и 45 
кандидатов медицинских наук. Он 
автор более 600 научных работ, в том 
числе 30 монографий, а также учеб-

ника «Клиническая токсикология», 
за который в 1999 г. он был удостоен 
премии Правительства РФ, имеет бо-
лее 34 авторских свидетельств и па-
тентов на изобретения. В 2004 г. был 
избран академиком РАМН, кроме 
того являлся Академиком Междуна-
родной академии информатизации 
(1995). Член-корреспондент АТН РФ 
(1992). Евгений Алексеевич – заслу-
женный деятель науки Российской 
Федерации (2000), лауреат Государ-
ственной премии СССР (1979). Лауреат
премии Мэрии г. Москвы в области 
здравоохранения и медицины (1994). 
Лауреат премии Правительства РФ 
(1999). Награждён орденом Дружбы 
народов (1987), медалью «За заслуги 
перед отечественным здравоохране-
нием» (2003).

Яркий, талантливый, разносто-
ронний человек, мудрый руководи-
тель, поэт, любитель природы, спор-
тсмен. И вместе с тем человек, всего 
себя посвятивший любимому делу – 
токсикологии. 

Евгений Алексеевич пользовался 
огромным авторитетом и уважением 
не только близких коллег по работе, 
но и токсикологов, анестезиологов-
реаниматологов, организаторов 
здравоохранения Российской Феде-
рации и стран СНГ. В течение многих 
лет он являлся членом редколлегии 
журнала «Токсикологический вест-
ник», «Анестезиология и реанимато-
логия»¸ главным внештатным специ-
алистом-токсикологом Минздрава 
СССР и России, президентом Меж-
региональной ассоциации клиниче-
ских токсикологов. 

Выражаем искренние и глубокие 
соболезнования родным и близким, 
коллегам и многочисленным уче-
никам академика Е.А. Лужникова. 
Светлая память о Евгении Алексее-
виче – мудром наставнике, ученом 
и враче, талантливом и благородном 
человеке навсегда останется в наших 
сердцах.

Ассоциация врачей экстренной
медицинской помощи Узбекистана

Республиканский научный центр
экстренной медицинской помощи

ПАМЯТИ  ЕВГЕНИЯ  АЛЕКСЕЕВИЧА  ЛУЖНИКОВА
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МИНИСТЕРСТВО ЗДРАВООХРАНЕНИЯ РЕСПУБЛИКИ УЗБЕКИСТАН
РЕСПУБЛИКАНСКИЙ НАУЧНЫЙ ЦЕНТР ЭКСТРЕННОЙ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ
АССОЦИАЦИЯ ВРАЧЕЙ ЭКСТРЕННОЙ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ УЗБЕКИСТАНА

ИНФОРМАЦИОННОЕ ПИСЬМО

Уважаемые коллеги!
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи

имеет честь пригласить Вас для участия в работе 
4-ГО СЪЕЗДА АССОЦИАЦИИ ВРАЧЕЙ ЭКСТРЕННОЙ

МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ УЗБЕКИСТАНА,
посвященного актуальным проблемам экстренной 

медицинской помощи, который состоится 13-14 сентября 2018 г. 
в г. Ташкенте

Основная тематика съезда: 
1. Организация оказания экстренной медицинской помощи на до- и госпитальном этапе.  
2. Малоинвазивные вмешательства в ургентной хирургии органов грудной клетки и брюшной полости.
3. Современные методы диагност ики и лечения сочетанных травм, политравм и комбинированных 

повреждений.
4. Вопросы оказания экстренной медицинской помощи в педиатрии, при хирургических заболеваниях 

и травмах у детей. 
5. Интенсивная терапия при критических состояниях в неотложной кардиологии, неврологии и токси-

кологии.
6. Вопросы анестезиологии и реаниматологии в экстренной хирургии.
7. Конкурс молодых ученых.

Требования к публикациям:
Объем тезисов должен быть не более 2-х машинописных страниц формата А4, шрифт Times New 

Roman, 12 с интервалом 1.5 с обязательным наличием электронного варианта. В конце тезиса необ-
ходимо указать почтовый адрес, телефон, факс и E-mail, а также отметить, желаете ли Вы выступить с 
докладом на съезде, предоставить его в виде Постера или только опубликовать тезис в сборнике. Один 
автор может публиковаться в качестве первого не более чем в трех тезисах.

В рамках съезда будет проведен конкурс молодых ученых в моноавторстве (не старше 35 лет на 
момент подачи тезисов). Ранее опубликованные работы к рассмотрению не принимаются. Оценивает-
ся ясность формулировки целей и задач работы, вескость доказательств (личные данные, статистиче-
ские данные, данные литературы и т.д.), логичность и доказательность выводов, стиль и оформление 
работы в целом. Занявшие в конкурсе первые три места премируются. Принимаемые «на конкурс мо-
лодых ученых» работы должны сопровождаться биографическими данными о возрасте, образовании, 
опыте работы, победах на научных конкурсах.

Крайний срок подачи тезисов – до 20 июня 2018 г.
Поступившие после указанного срока и оформленные с нарушением вышеперечисленных условий 

тезисы рассматриваться не будут.
Адрес: Ташкент, 100115, ул. Малая кольцевая, 2. Республиканский научный центр экстренной меди-
цинской помощи.
Тел.: (998-71) 277-95-70, 150-46-01 
Факс.:(998-71) 150-46-01,150-46-05
E-mail: uzmedicine@mail.ru
Тема письма «4-й съезд»

Оргкомитет съезда

ИНФОРМАЦИЯ
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К СВЕДЕНИЮ АВТОРОВ

Для направления статьи в редакцию необходимо представить:
– Сопроводительное письмо от учреждения, в котором выполнена работа.
– Распечатанный вариант статьи в друх экземплярах.
– Электронный вариант статьи на CD-диске.

ПРАВИЛА ОФОРМЛЕНИЯ СТАТЕЙ

1. На первой странице статьи должна быть виза руководителя и печать направляющего учреждения, на последней 
странице – подпись всех авторов с указанием фамилии, имени и отчества, ученой степени, звания, почтового адреса, 
контактного телефона и адреса электронной почты для переписки.

2. В начале статьи указывают: УДК, название статьи, фамилии и инициалы авторов, наименование учреждения(й), 
где выполнена работа.

3. Текст печатается на одной стороне листа А4, шрифт Times New Roman, размер 14, с двойным интервалом между 
строк, ширина полей 2 см, в текстовом редакторе WORD.

4. Структура оригинальной статьи должна быть следующей: введение, материалы и методы, результаты и их обсуж-
дение, заключение или выводы, список цитируемой литературы.

5. Таблицы должны иметь заголовок. В тексте следует дать ссылку на таблицу, не допускается повторение данных, 
приведенных в ней.

6. Иллюстрации (фотографии, рисунки, схемы) должны быть контрастными и четкими. На обороте фотографии нуж-
но обозначить верх и низ, поставить номер рисунка, фамилию автора и название статьи. Допускается оформление 
иллюстраций в формате JPEG. Подписи к ним оформляются в порядке нумерации на отдельной странице. Ссылки на 
иллюстрации помещаются в тексте в том месте, где речь идет о теме, связанной с иллюстрацией.

7. Формулы (физические, математические, химические) визируются на полях.
8. Сокращения, кроме общепринятых (физических, математических и химических) величин, не допускаются. В ста-

тье должна использоваться система единиц СИ. Аббревиатуры в названии статей не допускаются, а в тексте должны 
расшифровываться при первом упоминании.

9. К статьям необходимо приложить рефераты на русском, узбекском и английском языках с указанием названия, 
авторов, организации, как на первой странице. Текст реферата объемом не более 150 слов должен отражать основные 
положения статьи.

10. В списке литературы цитируемые авторы перечисляются в алфавитном порядке (сначала на русском, затем на 
иностранных языках). Ссылки на авторов в тексте приводятся в квадратных скобках с указанием их порядкового номера 
согласно списку. Ответственность за правильность и достоверность данных, приведенных в списке литературы, несут 
авторы.

11. При составлении списка литературы указывается: для книг – фамилия, инициалы автора(ов), название книги, ме-
сто, издательство, год издания, количество страниц, для журнальных статей – фамилия и инициалы автора(ов), назва-
ние статьи, название журнала, год, номер, страницы (от – до); для статей из сборника – фамилия и инициалы автора(ов), 
название статьи, название сборника, место и год издания, страницы (от – до); для авторефератов диссертации – фами-
лия и инициалы автора, название диссертации, докторская и кандидатская, место издания, год, количество страниц.

12. Объем статей рубрик «Оригинальные статьи», «Экспериментальные исследования», «Обзор литературы» 
и «Лекции» не должен превышать 8–10 страниц, включая таблицы, иллюстрации и список литературы. Для рубрик
«Обмен опытом» и «Случай из практики» – не более 4–5 страниц.

Редколлегия оставляет за собой право редактировать, исправлять и сокращать статьи, без искажения их сути.
Статьи, ранее опубликованные или направленные в другие журналы, не принимаются. Статьи, не соответствующие 

настоящим требованиям, не рассматриваются. Рукописи авторам не возвращаются.

E-mail: shta@minzdrav.uz


