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           Транзиторная ишемическая атака (ТИА) как субком-
пенсированная форма острого нарушения мозгового 
кровообращения (ОНМК) требует незамедлительной ре-
акции врача в той же степени, что и острый коронарный 
синдром (ОКС). Необходимость неотложных диагно-
стических и лечебных шагов при появлении симптомов 
ТИА определяется высокой вероятностью повторных со-
судистых событий: ишемического инсульта (ИИ), ОКС 
и смерти. По данным последних исследований, риск раз-
вития тяжелых и фатальных сосудистых событий после 
ТИА увеличивается не менее чем в 4 раза [1–4].

Распространенность ТИА в популяции может быть 
установлена весьма ориентировочно в связи с отсутстви-
ем общепринятых критериев диагностики и значитель-
ным числом случаев отказа пациентов от медицинской 
помощи. 

Анализ причин и механизмов преходящей цере-
бральной ишемии, выбор адекватной стратегии лече-
ния — один из наиболее перспективных путей повыше-
ния эффективности вторичной профилактики инсульта 
и уменьшения осложнений заболеваний, ассоциирован-
ных с атеросклерозом. 

Клиническая медицина. 2021;99(2)
DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2021-99-2-85-90
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Целью нашего исследования было обобщение совре-
менных данных о методах диагностики ТИА, анализ эф-
фективности и безопасности агрессивной антитромбо-
тической терапии как наиболее эффективной и перспек-
тивной стратегии ведения больных. 

Клинические признаки и критерии диагностики 
ТИА 

Многочисленные клинические наблюдения пока-
зывают, что очаговая неврологическая симптоматика 
у больных с ТИА проявляется обычно короткое вре-
мя — в среднем 12–14 мин [2, 4]. Однако длительность 
клинических проявлений церебральной ишемии зависит 
от заинтересованного сосудистого бассейна и характера 
симптомов. По данным Е.Р. Лебедевой и соавт. [5], такие 
симптомы, как гемигипестезия или гемипарез продол-
жительностью от 3 до 24 ч, отмечаются у 50% больных 
и более, а гемианопсия или афазия — только у 20–30%. 
Клиническая симптоматика ТИА более характерна для 
переднего сосудистого бассейна. Наибольшую диагно-
стическую ценность при подозрении на ТИА имеют 
симптомы выпадения, такие как геми- и монопарезы, 
геми- и моноанестезия, гемианопсия, преходящая сле-
пота, афазия. Это не значит, что другие признаки цере-
бральной дисфункции — парез лицевой мускулатуры, 
диплопия, атаксия, головокружение и др. — не могут 
быть вызваны ТИА. Однако симптомы недостаточно-
сти кровообращения в заднем сосудистом бассейне ча-
сто неспецифичны и трудно поддаются объективизации. 
Например, головокружение или неустойчивость при 
ходьбе, нарушения памяти или сознания, симптомы ве-
гетативной дисфункции носят иногда пароксизмальный 
характер, но могут быть не связаны с ОНМК. Много-
численные маски ТИА включают в себя истерические 
и невротические расстройства, эпилепсию, а чаще — 
мигренозные атаки. Симптомы раздражения, такие как 
фотопсии, судороги, спазмы, скорее свидетельствуют 
против ТИА. Очевидные симптомы вертебробазиляр-
ной недостаточности в виде диплопии, дизартрии или 
дисфагии не всегда удается объективизировать, осо-
бенно если эти симптомы носят легкий, преходящий 
характер. Клиническая диагностика ТИА, основанная 
на таких симптомах, часто приводит к ложноположи-
тельному результату [6]. Тошнота, головокружение, не-
устойчивость и дизартрия не должны согласно крите-
риям NINDS (National Institute of Neurological Disorders 
and Stroke) расцениваться как симптомы, свидетель-
ствующие о ТИА [7–9]. Эти нововведения уточняют, 
но и существенно усложняют клиническую диагно-
стику ТИА. Компромиссом может служить позиция 
N. Paul, P. Rothwell, предлагающих выделять изолиро-
ванные стволовые неврологические симптомы, не свя-
занные с ТИА [6]. Предположение, что ишемия ствола 
мозга вероятнее всего будет сопровождаться не одним 
изолированным симптомом, а комплексом признаков 
декомпенсации кровообращения в системе позвоночных 
артерий, облегчает возможности клинической диагно-
стики ТИА в заднем сосудистом бассейне.

Важным критерием диагностики ТИА служит вре-
мя появления и сохранения очаговой неврологической 
симптоматики. Классические определения ТИА, приня-
тые в конце прошлого века, опирались исключительно 
на временные параметры (24 часа) в качестве основного 
признака дифференциальной диагностики ТИА и ИИ 
[1, 9, 10]. С расширением диагностических возможностей 
современных методов визуализации мозга оказалось, что 
временные критерии диагностики ТИА не всегда соответ-
ствуют состоянию тканей мозга и клинической картине 
ОНМК. После цереброваскулярного эпизода могут оста-
ваться легкие органические симптомы при полном восста-
новлении функций мозга. Отсюда второй подход к диагно-
стике ТИА, основанный на данных о повреждении тканей 
мозга. В настоящее время критерий наличия или отсут-
ствия свежего ишемического очага, соответствующего 
клиническим проявления ТИА, является общепринятым: 
нет повреждения — ТИА, есть повреждение — ИИ. Од-
нако и эта позиция все больше представляется уязвимой. 
С применением высокочувствительных методов визуали-
зации (МРТ высокого разрешения, МРТ в режиме ДВИ — 
диффузионно взвешенного изображения, градиентного 
эхо (GRE), изображения взвешенного по неоднородности 
магнитного поля (SWI) и др.) число больных с клиниче-
ской картиной ТИА и доказанным повреждением тканей 
увеличилось, а временные критерии стали условными. 
Если очаговые неврологические симптомы сохраняются 
от 6 до 30 мин, то у 33% больных можно обнаружить по-
вреждение тканей мозга, а если симптомы сохраняются 
более 12 ч — то у 71% [1]. Так, развитие методов визуали-
зации мозга стало стирать грани между ТИА и малым ИИ. 

Не существует общепринятого определения ТИА. Дис-
куссию вызывает не только «временной» или «тканевой» 
принцип диагностики, но и область преходящей ишемии. 
Более ранние определения ТИА содержали указания на 
возможность преходящего нарушения спинального кро-
вообращения. В последнее время подвергается сомнению 
факт этих нарушений в связи существенными различия-
ми этиологии и патогенеза спинального и церебрального 
ОНМК [5, 10]. Как было отмечено выше, изолированные 
очаговые неврологические симптомы заднего сосудисто-
го бассейна тоже исключаются из критериев диагностики 
ТИА. Формируется тенденция считать ТИА гетерогенным 
клиническим синдромом острого нарушения мозгового 
кровообращения, который проявляется кратковремен-
ными, полностью обратимыми очаговыми неврологиче-
скими симптомами в переднем сосудистом бассейне. 

Стремление современных клиницистов к достиже-
нию более надежных критериев диагностики ТИА обу-
словлено революционными изменениями методов лече-
ния больных с преходящими симптомами церебральной 
ишемии. По сути, в неврологию приходят принципы 
ведения больных с ОКС: агрессивная двойная и тройная 
антитромботическая терапия с максимально ранним на-
чалом лечения и нагрузочными дозами лекарств. Обла-
дая высокой терапевтической эффективностью, эти ме-
тоды лечения несут с собой и высокие риски кровотече-
ний. Цена гипердиагностики ТИА в связи с дальнейшим 
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развитием этой тенденции становится более высокой 
[11–16]. Недооценка клинических проявлений ТИА под-
вергает больных высокому риску серьезных сердечно-
сосудистых осложнений, а ложноположительная диагно-
стика — неоправданному риску агрессивного лечения. 
В этой ситуации критерии диагностики ТИА становятся 
ключом к решению этой проблемы. 

Современным потребностям клинической практики, 
на наш взгляд, в большей степени соответствуют кри-
терии диагностики ТИА, выработанные Е.Р. Лебедевой 
и соавт. (2018) [5] (табл. 1).

Представленные критерии диагностики ТИА основа-
ны на анализе клинических признаков острого наруше-
ния мозгового кровообращения, но учитывают как «вре-
менные», так и «тканевые» характеристики синдрома. 
Высокая чувствительность и специфичность (более 90%) 
предложенных критериев диагностики практически ис-
ключает ложноположительные результаты, в отличие 
от более известной шкалы DOT (The Diagnosis of TIA), 
чувствительность которой составляет 83%, а специфич-
ность — 51% [5, 17].

Вероятность сосудистых катастроф после ТИА 
Систематический обзор и метаанализ результатов 

длительного наблюдения 223 866 больных, перенесших 
ТИА, показал, что риск серьезных сосудистых событий 
(инсульт, инфаркт миокарда, смерть) распределяется не-
равномерно — более 50% всех сосудистых катастроф 
приходится на первый год [4]. Результаты последнего 
опубликованного проспективного когортного иссле-
дования (Framingham Heart Study, 2021), обобщившего 
данные о 14 059 участниках (медиана периода наблю-
дения 8,86 года), показали, что ТИА в 4,4 раза увеличи-
вает риск последующего ишемического инсульта [11]. 
В период наблюдения инсульт развился у 29,5% боль-
ных, перенесших ТИА. После ТИА наиболее опасны пер-
вые 90 дней. Около половины всех случаев ИИ было заре-
гистрировано в течение года после ТИА. В последую щие 
годы наблюдения сосудистые события распределялись 
относительно равномерно. Статистические закономерно-
сти распределения сосудистых событий легли в основу 
алгоритмов и шкал, позволяющих судить о вероятности 
развития инсульта после ТИА [17–20]. 

В клинической практике чаще применяется шкала 
ABCD2, в основе которой лежит анализ клинических 

симптомов ТИА и их продолжительность. Шкала ABCD2 
(Age — возраст; Blood pressure — артериальное давле-
ние; Clinical features — клинические симптомы; Duration 
of TIA — продолжительность ТИА; Diabetes — диабет) 
предполагает оценку симптомов нарушения кровообра-
щения в переднем сосудистом бассейне (гемипарез, на-
рушения речи) как наиболее надежных признаков ТИА 
(табл. 2). Учитываются продолжительность симптомов, 
уровень АД и наличие сахарного диабета. Количество 
баллов определяет степень риска ИИ в течение двух 
дней, первой недели и 90 дней после появления первых 
симптомов острой церебральной ишемии. 

Высокий риск (6–7 баллов) ассоциируется с высокой 
вероятностью повторного ИИ (17,8%), что в целом соот-
ветствует результатам последнего когортного проспек-
тивного исследования [12]. По данным S. Uchiyama [21], 
частота всех крупных сосудистых событий (инсульт, 
инфаркт, смерть по другим сосудистым причинам) в те-
чение года после ТИА составила 6,2% (ишемического 
инсульта — 5,1%). Степень риска развития ишемическо-
го инсульта в высокой степени коррелирует со шкалой 
ABCD2 (рис. 1). 

Т а б л и ц а  1
Диагностические критерии транзиторной ишемической 
атаки (по Е.Р. Лебедевой и соавт.) 

A Внезапное возникновение полностью обратимых 
неврологических или ретинальных симптомов (гемипарез, 
гемигипестезия, афазия, преходящая монокулярная 
слепота, гемианопсия или гемиатаксия)

B Продолжительность < 24 ч

C Как минимум 2 из следующих критериев:
1) по крайней мере 1 симптом максимально 
выражен менее чем через 1 мин (нет постепенного 
распространения);
2) ≥ 2 симптомов возникают одновременно;
3) симптомы в виде дефицита (отсутствие симптомов 
раздражения, таких как фотопсии, зигзаги и т.д.);
4) головная боль не сопровождает неврологические 
симптомы или не следует за ними в течение 1 ч

D Ни один из следующих симптомов не встречается 
изолированно (может встречаться вместе с более 
типичными симптомами): спутанность речи, диплопия, 
головокружение, обморок, снижение уровня сознания, 
амнезия, спутанность сознания, гипервентиляция, 
ассоциированная с парестезиями, необъяснимые падения

E Нет признаков острого инфаркта в соответствующей 
области мозга при нейровизуализации

Т а б л и ц а  2
Шкала ABCD2

Признаки Баллы Степень риска

Возраст > 60 лет 1 Низкий (0–3 балла) Умеренный (4–5 баллов) Высокий (6–7 баллов)

АД > 140/90 мм рт. ст. 1 В течение 2 дней — 1,0%
В течение первой 
недели — 1,2%
В течение 3 мес. — 3,1%

В течение 2 дней — 4,1%
В течение первой 
недели — 5,9%
В течение 3 мес. — 9,8%

В течение 2 дней — 8,1%
В течение первой 
недели — 11,7%
В течение 3 мес. — 17,8%

Гемипарез 2

Нарушения речи 1

Длительность симптомов 10–60 мин 1

Более 60 мин 2

Сахарный диабет 1
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В практическом отношении важно сопоставлять рис-
ки, возникающие после ТИА, с гетерогенностью син-
дрома острой церебральной ишемии. ТИА чаще явля-
ется предиктором инсультов у больных с выраженными 
атеросклеротическими изменениями крупных артерий 
[22, 23]. Риск ИИ после ТИА у больных с каротидным 
атеросклерозом превышает 8% в год. На втором месте 
болезнь мелких артерий и ТИА, связанные с артериаль-
ной гипертензией, — 4,2–5,5% [21].

Исторический анализ 90-дневного риска ИИ по-
сле ТИА показывает существенные отличия в разные 
периоды наблюдения: 1948–1985 г. — 16,7%, 1986–
1999 г. — 11,1%, 2000–2017 г. — 5,9% [11]. Значительное 
снижение риска повторных сосудистых событий после 
ТИА в последние два десятилетия, вероятно, связано 
с внедрением в клиническую практику современных 
антитромбоцитарных препаратов.

Таким образом, существенное уменьшение инци-
дентности ИИ после ТИА, которое отмечается в послед-
ние годы, очевидно связано с пересмотром принципов 
оказания неотложной помощи больным, расширением 
показаний для госпитализации и совершенствованием 
методов диагностики [2, 4, 22]. Однако наиболее важное 
изменение лечебных стратегий связано с более активным 
применением антитромботической терапии после ТИА. 

Антитромботическая стратегия и кровотечения 
после ТИА

В большинстве случаев острая церебральная ишемия 
связана с образованием внутрисосудистых или внутри-
сердечных тромбов, тромбозом или тромбоэмболией 
крупных или мелких, экстра- или интракраниальных ар-
терий головного мозга [2, 10, 23–26]. В последние десяти-
летия методы визуализации мозга и сосудов позволили 
уточнить особенности патогенеза ОНМК и установить 
подтип ИИ примерно в 70% случаев. Накапливается все 
больше данных о криптогенных инсультах, частой при-
чиной которых служит артерио-артериальная или кар-

диогенная эмболия [10, 24, 25]. В патогенезе так называ-
емых «новых подтипов» ИИ (COVID-ассоциированный 
и CANCER-ассоциированный ИИ) тромбоз церебраль-
ных артерий играет ключевую роль [26]. 

Современная антитромботическая стратегия имеет 
огромный превентивный потенциал и в значительной сте-
пени уменьшает риск всех крупных сосудистых событий 
после ТИА. Субкомпенсированная церебральная ишемия, 
которая проявляется кратковременными полностью обра-
тимыми неврологическими симптомами, оставляет боль-
ному хорошие шансы избежать сосудистой катастрофы 
с необратимыми последствиями и предоставляет врачу 
возможность реализовать лечебный и профилактиче-
ский потенциал современных методов лечения. 

ТИА является достаточным основанием для обсле-
дования больного с целью уточнения причин и механиз-
мов острой церебральной ишемии и незамедлительного 
применения современных артитромботических препара-
тов — антикоагулянтов (АК) и тромбоцитарных анти-
агрегантов (ТА). В последние годы среди специалистов 
сформировалось общее мнение, что больные с клини-
ческими признаками ТИА должны в кратчайшие сроки 
получать ТА [12–16]. Ацетилсалициловая кислота (АСК) 
в суточной дозе 150–325 мг была и остается «золотым 
стандартом» лечения при появлении первых симптомов 
ОНМК, после ТИА и в остром периоде ИИ. Двойная ан-
титромбоцитарная терапия (ДАТ) АСК + клопидогрел 
(К) имеет очевидные преимущества по эффективности 
предупреждения повторных сосудистых событий перед 
монотерапией АСК, снижая вероятность повторных со-
судистых событий примерно на 30% [13, 15, 16]. Однако 
ДАТ увеличивает риск внутричерепных кровоизлия-
ний (ВЧК) и серьезных кровотечений. Это существенно 
ограничивает применение агрессивной антитромботи-
ческой терапии и требует оптимизации лечения с целью 
сохранения баланса польза-риск. И хотя действующие 
клинические рекомендации позволяют назначать ДАТ 
всем больным с ТИА и малыми ИИ, безопаснее начать 
лечение с приема нагрузочной дозы АСК (300–325 мг), 
а клопидогрел (как второй компонент ДАТ) в нагрузочной 
дозе 300 мг включить в схему лечения после МРТ (КТ). 

Результаты нейровизуализации могут ограничить 
агрессивность лечения в связи с наличием у больного 
биомаркеров высокого риска ВЧК. В последние годы 
оценка биомаркеров высокого риска ВЧК по данным ней-
ровизуализации включена в рекомендованные алгорит-
мы ведения больных с ОНМК [30, 31] (табл. 3). 

Если результаты МРТ (КТ) не обнаруживают призна-
ков высокого риска ВЧК, то баланс польза–риск очевид-
но склоняется в пользу ДАТ, которая заметно снижает 
вероятность всех сосудистых событий и ИИ. Нагрузоч-
ные дозы (300–325 мг для АСК и до 300 мг для К) были 
использованы в клинических исследованиях, результаты 
которых показали достоверное снижение вероятности 
инсульта в период 90 дней после ТИА [15–16]. 

Тайм-анализ результатов двух крупных исследова-
ний (CHANCE и POINT) показал, что оптимальный пе-
риод применения ДАТ у больных с ТИА и малыми ИИ 

Рис. 1. Инсульты после ТИА и баллы по шкале ABCD2 
(по данным S. Uchiyama, 2017)
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составляет 10–21 день [32]. Клинические рекомендации 
американской ассоциации сердца (AHA) 2018 г. допуска-
ют продление такой терапии до 3 мес., если у больного 
сохраняется очень высокий сердечно-сосудистый риск 
[12]. Таким образом, активная антитромбоцитарная тера-
пия для больных с ТИА не только возможна, но и в выс-
шей степени целесообразна, поскольку она существенно 
уменьшает риск сосудистых катастроф в период, когда 
повторные сосудистые события наиболее вероятны. 

В последние годы в качестве второго компонента 
ДАТ рассматривается более эффективный по сравнению 
с клопидогрелом ингибитор пуриновых рецепторов — 
тикагрелор. Исследование THALES продемонстрирова-
ло преимущества комбинации АСК + тикагрелор перед 
монотерапией АСК у больных с ТИА и легкими ише-
мическими инсультами. Однако увеличение эффектив-
ности лечения сопровождалось хотя и незначительным, 
но повышением вероятности кровотечений [33]. 

Современные тенденции антитромботической тера-
пии в остром и подостром периоде ИИ направлены на 
объективизацию оценки эффективности и безопасности 
лечения с помощью биомаркеров, шкал и алгоритмов 

(рис. 2) [20]. Это позволяет избежать таких опасных ос-
ложнений, как ВЧК, и получить все бонусы высокой эф-
фективности современных ТА. 

Два важных обстоятельства обращают на себя внима-
ние в рекомендуемых современными руководствами под-
ходах к ведению больных: 1 — возвращение АСК на догос-
питальный этап оказания помощи; 2 — решение вопроса 
о продолжительности ДАТ принимается в зависимости 
от результатов МРТ головного мозга в режиме ДВИ. Дей-
ствующие клинические рекомендации допускают назначе-
ние препаратов АСК в течение 48 ч после появления первых 
симптомов ОНМК. Однако риск повторных сосудистых 
событий после ТИА распределяется так, что наибольшая 
опасность приходится на первые часы после появления 
симптомов острой церебральной ишемии. Целесообраз-
ность раннего приема АСК в последние годы ставилась 
под сомнение в связи с предположениями о негативном со-
четании АСК с предстоящей больному тромболитической 
терапией. Эти опасения не  получили клинического под-
тверждения, и в последних версиях клини ческих реко-
мендаций по ведению больных с ОНМК отмечается, что 
предварительный прием антиагрегантов не оказывает 
влияния на исходы реперфузионной терапии [12]. 

Второе обстоятельство связано с новой тенденцией 
оценки индивидуального риска ВЧК с учетом биомар-
керов состояния тканей мозга (см. табл. 2). Ранее счита-
лось, что «золотым стандартом» обследования пациента 
с ОНМК является КТ головного мозга без контрастиро-
вания. В клинических рекомендациях 2018 г. наравне 
с КТ рассматривается проведение МРТ мозга в режиме 
ДВИ, поскольку этот метод, наряду с другими дополни-
тельными возможностями, позволяет не только оценить 
риск ВЧК, но и обнаружить признаки локальной ишемии 
мозга уже в первые часы. 

Заключение
Своевременная диагностика и адекватное лечение 

больных с ТИА является одним из важных аспектов 
практической работы врача-невролога, кардиолога или 
терапевта. В последние годы были уточнены диагности-
ческие критерии ТИА, определены наиболее информа-

Т а б л и ц а  3
МРТ головного мозга: биомаркеры высокого риска вну-
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Рис. 2. Алгоритм выбора антитромботической стратегии у больных с ТИА и малыми ИИ
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тивные методы диагностики, разработаны алгоритмы 
выбора лечебной стратегии, которая основывается на 
применении ТА в кратчайшие сроки после появления 
первых симптомов заболевания. Современные анти-
тромботические препараты нашли широкое применение 
для лечения больных, перенесших ТИА или малый ИИ. 
Агрессивная антитромботическая стратегия с примене-
нием комбинированной антитромбоцитарной терапии 
продемонстрировала высокую эффективность для пред-
упреждения повторных сосудистых событий. 

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии конфликта интересов.

Финансирование. Исследование выполнено без фи-
нансовой поддержки. 
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ДОКЛИНИЧЕСКИЕ ПРЕДИКТОРЫ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ
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Артериальная гипертензия (АГ) и в XXI веке остается одним из самых распространенных заболеваний и ведущим 
фактором риска сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). Это обусловливает важность поиска новых факторов, 
способствующих повышению артериального давления. Данный обзор сфокусирован на исследованиях доклинических 
предикторов АГ. Ортостатические нарушения кровообращения с клиническими признаками ортостатической дез-
адаптации являются факторами риска развития АГ и ССЗ, сопровождаются более быстрым повышением жестко-
сти сосудов. Незначительные ортостатические нарушения без клинических проявлений повышают риск развития АГ 
в молодой популяции. 
В обзоре рассматриваются ортостатические изменения гемодинамики и особенности адаптивного нейрогормо-
нального сдвига. Показано, что адаптивные процессы, противодействующие повышению гидростатического дав-
ления, способствуют транзиторному значительному повышению жесткости сосудов. Для выявления доклинических 
предик торов разработан новый протокол пассивного ортостатического теста (ПОТ), стандартизированного не по 
углу наклона, а по высоте гидростатического столба.
Необходимо проведение дальнейших исследований для оценки прогностических возможностей предикторов, раскры-
тия патогенетической связи ортостатических нарушений с развитием АГ и ремоделирования сосудистой стенки, 
вызывающей повышение ее жесткости. Также требуется поиск способов коррекции доклинических ортостатиче-
ских нарушений в здоровой молодой популяции для ранней профилактики АГ. 
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  артериальная гипертензия; ортостатические нарушения кровообращения; жесткость 

сосудов; предикторы; факторы риска; доклиническая диагностика.
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 Dorogovtsev V.N.¹, Simonenko V.B.²
PRECLINICAL PREDICTORS OF ARTERIAL HYPERTENSION
¹Federal Research and Clinical Center of Intensive Care Medicine and Recreation Therapy, 107031, Moscow, Russia
²Military Medical Academy named after. Kirov S.M. (Moscow Branch) of the Ministry of Defense of Russia, 107392, Moscow, 
Russia
Arterial hypertension (AH) remains one of the most common diseases and a leading risk factor for cardiovascular diseases 
(CVD) in the 21st century.  It  determines the importance of a search for new factors provoking an increase in blood pressure. 
This review focuses on studies of preclinical predictors of hypertension. Orthostatic circulatory disorders with clinical signs 
of cardiovascular deconditioning are risk factors for the development of hypertension and CVD, accompanied by a more 
rapid increase in vascular stiff ness. Such abnormalities, even minor ones without clinical manifestations, increase the risk of  
hypertension development in the young population.
The review deals with orthostatic changes in hemodynamics and features of neurohormonal change. It has been shown that 
adaptive processes counteracting an increase in hydrostatic pressure contribute to a signifi cant transient increase in vascular 
stiff ness. The evolution of orthostatic hemodynamic disorders from preclinical to clinical forms accelerates the process of 
vascular wall remodeling, leading to a spontaneous increase in its rigidity — one of the signifi cant risk factors for hypertension 
and CVD. To identify preclinical predictors, a new protocol of passive orthostatic test (POT) was developed. It was standardized 
not by the tilt angle, but by the height of the hydrostatic column.
Further research is needed to evaluate the prognostic capabilities of predictors, to reveal the pathogenetic connection of 
orthostatic disorders with the development of hypertension, and to remodeling the vascular wall, which causes an increase in 
its rigidity. It is also required to search for ways to correct preclinical orthostatic disorders in  healthy young population for 
early prevention of hypertension.
K e y w o r d s :  arterial hypertension; orthostatic circulatory disorders; vascular stiff ness; predictors; risk factors; preclini-

cal diagnostics.
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Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ), включая 
артериальную гипертензию (АГ), остаются самыми рас-

пространенными во всем мире и относятся к основным 
причинам смертности [1]. Не менее остро эта проблема 
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стоит в России, где ССЗ являются главной причиной пре-
ждевременной смерти [2]. В последнее время во многих 
странах мира отмечается рост ССЗ [1, 3]. 

Распространенность АГ, одного из основных факто-
ров риска ССЗ, высока практически во всех странах мира 
и составляет 31,1% в популяции старше 20 лет. В разви-
тых странах этот показатель несколько ниже — 28,5%, 
в остальных — 31,5% [4]. 

Лечение АГ является одним из важнейших компо-
нентов первичной профилактики ССЗ. Критерии диа-
гностики и целевые значения АД лечения АГ постоянно 
актуализируются [5, 6]. Такой подход позволил разрабо-
тать и стандартизировать принципы медикаментозного 
лечения АГ, снизить летальность от ССЗ. Был проведен 
метаанализ результатов 61 проспективного исследова-
ния, охватывающий около 1 миллиона обследованных. 
В нем проанализирована связь между увеличением АД 
с возрастом и ростом смертности от сердечно-сосуди-
стых заболеваний (ССЗ) и общей смертности [7]. Было 
обнаружено начало роста смертности при АД 115/75 мм 
рт. ст. и ее линейное увеличение при возрастном повы-
шении АД. Также выявлено удвоение смертности от ССЗ 
при увеличении систолического артериального давления 
(САД) на 20 мм рт. ст. и/или диастолического артериаль-
ного давления (ДАД) на 10 мм рт. ст. у пациентов в воз-
расте от 40 лет. Результаты данного метаанализа дают 
основание для более внимательного изучения молодой 
здоровой популяции для выявления предикторов АГ.

Мы сосредоточили наш поиск «новых» предикторов 
и факторов риска в области воздействия гравитации на 
сердечно-сосудистую систему (ССС). Выбор направле-
ния поиска был связан с тем, что гравитация воздейству-
ет на сосудистую систему человека с момента его рожде-
ния до смерти, существенно меняя ее функционирование 
и создавая риски нарушений органных кровотоков при 
изменениях положения тела. Воздействие гравитации 
не является постоянным: минимальный эффект наблю-
дается в горизонтальном положении, максимальный — 
в вертикальном. Для понимания природы предикторов 
необходимо рассмотрение физиологических процессов, 
связанных с воздействием гравитации на сердечно-со-
судистую систему.

Воздействие гравитации на сердечно-сосудистую 
систему

Воздействие гравитации связано, прежде всего, 
с увеличением гидростатического давления (ГД) в со-
судистой системе, когда человек переходит из горизон-
тального в вертикальное положение и наоборот. Услов-
но его можно оценить, применив физическую формулу 
расчета ГД столба жидкости: Р = ρ × g × h, где Р — ГД, 
которое прямо пропорционально плотности жидкости 
(ρ), ускорению свободного падения (g) и высоте столба 
жидкости (h). В вертикальном положении человека уве-
личение ГД, прямо пропорциональное росту, вызывает 
повышение венозного давления в 6 раз [8] и артериаль-
ного давления на 70–80% в дистальных сосудах ног [9], 
что способствует депонированию части венозной крови 

в нижних отделах сосудистой системы. Уменьшение ве-
нозного возврата к сердцу вызывает снижение давления 
наполнения правого предсердия и в легочных артериях, 
что способствует стимуляции симпатических бароре-
цепторов [9, 10]. 

Адаптивный нейрогормональный сдвиг 
при ортостатическом стрессе

Ортостатическое перераспределение крови создает 
риск снижения системного АД и уменьшение кровото-
ка в головном мозге, расположенном на вершине гидро-
статического столба. Постоянство органных кровотоков 
в таких условиях обеспечивает активация симпатическо-
го барорефлекса, которая вызывает адаптивный нейро-
гормональный сдвиг: повышение активности симпатиче-
ской нервной системы (СНС) [11, 12], ренин-ангио тензин-
альдостероновой системы (РААС) [13, 14], значительный 
выброс вазопрессина [15]. Основное значение ортоста-
тических нейрогормональных сдвигов состоит в повы-
шении периферического сосудистого сопротивления, 
необходимого для поддержания постоянства органных 
кровотоков и, прежде всего, мозгового кровотока при из-
менениях положения тела в пространстве. Адаптивные 
изменения такого типа заслуживают внимания в связи 
с тем, что в их процессе происходит активация практи-
чески всех прессорных систем, участвующих в развитии 
АГ. Учитывая факт, что человек находится под воздей-
ствием гравитации всю свою жизнь, такая активация 
должна учитываться, тем более что хроническая акти-
вация СНС и РААС является фактором риска АГ и ССЗ 
[16, 17]. При резистентных формах АГ применяется ра-
диочастотная абляция симпатических почечных нервов 
[18], являющихся важным звеном симпатического баро-
рефлекса, которая позволяет уменьшить влияние СНС на 
сосуды почек, что способствует снижению активности 
РААС и лучшему контролю АГ. 

Ортостатические нарушения кровообращения — 
факторы риска АГ и ССЗ

Наиболее часто наблюдаются ортостатическая гипо-
тензия (ОГ) — снижение САД на 20 мм рт. ст. (ΔСАД ≥ 
–20 мм рт. ст.) и/или ДАД на 10 мм рт. ст. (ΔДАД ≥ –10 
мм рт. ст.) — при переходе человека из положения лежа 
или сидя в положение стоя [19] и ортостатическая гипер-
тензия (ОГТ), при которой САД и ДАД увеличиваются 
на 20 (ΔСАД ≥ +20 мм рт. ст.) и 10 мм рт. ст. (Δ ДАД 
≥ +10 мм рт. ст.) соответственно [20]. Первичные ортоста-
тические нарушения связаны с неадекватной функцией 
автономной нервной системы и недостаточной активаци-
ей адаптивных систем, вторичные обусловлены различ-
ными заболеваниями: ишемической болезнью сердца, 
полинейропатией, амилоидозом, сахарным диабетом, ги-
поволемией и др. [21]. Такие нарушения в данном обзоре 
не рассматриваются. 

Ортостатические нарушения являются объектом из-
учения не только из-за необходимости их коррекции, 
но и в связи с тем, что они предшествуют развитию мно-
гих ССЗ. Развитие ОГТ связывается с чрезмерной акти-

Clinical Medicine, Russian journal. 2021;99(2)
DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2021-99-2-91-97

Reviews and lectures



93

вацией СНС [22]. Было установлено, что и ОГ [23, 24], 
и ОГТ [25, 26] являются факторами риска ССЗ. Необхо-
димо отметить, что из двух представленных нарушений 
только ОГ сопровождается клиническими симптомами 
от легкого головокружения до кратковременной потери 
сознания (обморок), связанной с гипоперфузией головно-
го мозга. Для выявления таких нарушений были пред-
ложены ортостатические тесты.

Методические аспекты выявления ортостатических 
нарушений

Главной особенностью ортостатических тестов было 
создание условий для развития ортостатических на-
рушений. Выделяют ортостатические тесты активные 
(АОТ) — с активным переходом испытуемого из гори-
зонтального положения [27] или положения сидя [28] 
в вертикальное и пассивные (ПОТ), при которых пере-
вод испытуемого из горизонтального в наклонное или 
вертикальное положение осуществляется с помощью 
наклонного стола с электрическим приводом [29]. 
Для повышения чувствительности АОТ и ПОТ предло-
жены различные протоколы, в которых введено сочета-
ние ортостатических тестов с медикаментозным усиле-
нием нитроглицерином, кломипрамином и др. [30–32]. 
Краткий обзор протоколов ортостатических проб был 
представлен в связи с тем, что они применяются не толь-
ко в целях «провокации» ортостатических нарушений, 
но и для выявления предикторов АГ.

Причины развития АГ
Этиология АГ остается неизвестной и в XXI веке, 

следствием этого является рассмотрение отдельных фак-
торов, способствующих развитию этого заболевания: 
наследственная предрасположенность — около 30% слу-
чаев обусловлены генетическими факторами (33), воз-
раст, избыточная масса тела, потребление алкоголя, из-
быточное потребление соли, гиподинамия, хроническая 
активация СНС, РААС, дисфункция эндотелия с преоб-
ладанием продукции вазоконстрикторных субстанций 
(тканевого ангиотензина II, эндотелина) и снижением 
выработки депрессорных соединений (брадикинина, NО, 
простациклина и др.); структурные изменения сосуди-
стой стенки и др. (34). Поиск предикторов АГ осущест-
вляется на разных этапах онтогенеза человека, начиная 
с перинатального периода. Показано, что преэклампсия 
и преждевременные роды связаны с высоким риском раз-
вития у ребенка в будущем АГ и ССЗ [35], как и низкий 
вес ребенка при рождении [36, 37] и уровень билирубина 
в плазме крови новорожденных [38]. Также повышение 
артериального давления в пубертатном периоде является 
предиктором АГ у взрослых [39]. Другим направлением 
является поиск «молекулярных» причин АГ. Установле-
но, что некоторые «молекулярные» факторы HLDF24 — 
пептид, эндотелин-протеины, S100B и антитела к ним — 
могут вызывать развитие данного заболевания. [40]. 

Связь между возможными причинами и АГ в буду-
щем выявляется с помощью математического метода 
простой или множественной линейной регрессии, кото-

рый устанавливает величину доверительного интервала 
связи между гипотетическими предикторами с буду-
щим развитием АГ по результатам проспективных или 
ретроспективных исследований. Такой подход устанав-
ливает связь между событиями, разделенными годами, 
но не позволяет выяснить патогенез АГ. Практически все 
выявленные причины АГ являются самостоятельными 
нозологическими единицами, многие связаны с уже раз-
вившимися структурными изменениями в сосудистой 
стенке. Профилактические мероприятия на этой стадии 
недостаточно эффективны, на что указывает высокая 
распространенность АГ практически во всех странах. 
Это определяет необходимость поиска новых факторов, 
связанных с развитием АГ на предклинической ста-
дии, до появления факторов риска АГ. Такие факторы, 
не связанные с модифицируемыми факторами риска, со 
структурными изменениями в сосудах и не являющи-
еся нозологическими единицами, мы называем преди-
кторами АГ.

Поиск доклинических предикторов АГ
Ортостатические нарушения кровообращения явля-

ются факторами риска ССЗ в популяции старше 50 лет, 
рассмотрены методические аспекты и критерии их диа-
гностики (ΔСАД и ΔДАД ± 20 и 10 мм рт. ст. соответ-
ственно). Меньшие отклонения этих параметров не рас-
сматриваются как нарушения. Представляется логич-
ным предположение: не несут ли и меньшие отклонения 
риск развития будущих осложнений? Этот вопрос был 
изучен в представительном проспективном 8-летнем ко-
гортном исследовании СARDIA (the Coronary Artery Risk 
Development in Young Adults). В ходе данного исследова-
ния с применением АОТ с переходом испытуемых из по-
ложения сидя в вертикальное были обследованы 5115 мо-
лодых здоровых испытуемых в возрасте от 18 до 30 лет 
[41]. Особенность данного исследования состояла в том, 
что были проверены прогностические возможности 
ΔСАД менее 20 мм рт. ст. За норму были приняты значе-
ния разницы САД в вертикальном положении и сидя — 
ΔСАД от +5 до −5 мм рт. ст. Испытуемые с такими зна-
чениями составили группу «same» (57,2%), испытуемые 
с ΔСАД более +5 мм рт. ст. вошли в группу «rise» (16,2%), 
со снижением ΔСАД более чем на 5 мм рт. ст. — в группу 
«drop» (26,6%). Заболеваемость АГ в течение 8 лет на-
блюдения в группе «rise» составила 12,4% по сравнению 
с группой «same» 6,8% (р < 0,001), в «drop» — 8,4%. Осо-
бенно демонстративные данные были получены в группе 
афроамериканцев, в которой в группе «rise» заболевае-
мость АГ у испытуемых мужского пола составила 20,4%, 
женского пола – 17,1%. По мнению авторов этого иссле-
дования, результаты свидетельствовали о повышенной 
активности СНС — причине ОГТ и риска развития АГ 
у молодых людей. Таким образом, были получены дан-
ные о том, что в молодой здоровой популяции даже не-
значительные ортостатические нарушения могут повы-
шать риск развития АГ.

Другое представительное проспективное 6-летнее 
исследование было проведено при участии здоровых 
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испытуемых среднего возраста — от 45 до 64 лет — 
с применением того же протокола [42]. В данном ис-
следовании значения ΔСАД были разделены на децили. 
Первый дециль с минимальными значениями (от −3,60 
до +4,73 мм рт. ст.) был принят за референтный, деци-
ли 2, 3, 4 были представлены значениями ΔСАД в сто-
рону снижения (от −3,65 до −6,50; от −6,53 до −11,25; 
от −11,30 до −48,90 мм. рт. ст.), децили 5, 6, 7 пред-
ставляли увеличение ΔСАД (от +4,75 до +7,33; от +7,33 
до +11,27; от +11,3 до +43,80 мм рт. ст.). С применением 
логистического регрессионного анализа было установ-
лено, что риск развития АГ в 6-летней перспективе был 
минимален и составлял 14% у испытуемых референт-
ной группы (дециль 1). У испытуемых со значениями 
ΔСАД, соответствующих децилю 2, этот показатель со-
ставил 18,5%, в дециле 3 — 20,5%, а при максимальном 
снижении ΔСАД (дециль 4) — 25,2% (р < 0,001). Та же 
закономерность, но с меньшей степенью достоверности, 
была обнаружена и в группах с увеличением децилей 
ΔСАД. Таким образом, статистический анализ выявил 
достоверную связь ОГ с развитием АГ и изолирован-
ной систолической гипертензией в 6-летней перспек-
тиве. Представленные результаты исследований имеют 
большое значение, так как было показано, что 1) даже 
незначительные сдвиги ΔСАД могут увеличить риск 
раз вития АГ в ближайшей перспективе в молодой по-
пуляции и 2) рост степени ортостатических нарушений 
(ΔСАД) приводит к пропорциональному увеличению 
такого риска.

В исследованиях, в которых была показана пре-
диктивная способность ОГ и ОГТ, был применен АОТ. 
В вертикальном положении любой человек испыты-
вает максимальное воздействие гравитации прямо 
пропорцио нальное его росту. В связи со значительными 
индивидуальными различиями по росту такое воздей-
ствие варьирует в широких пределах от самых высоких 
испытуемых до самых низких. Это может отражаться на 
характере распределения ΔСАД и на определении степе-
ни риска АГ. Активный ортостатический тест является 
адекватным для определения персоницифированных ри-
сков ортостатических нарушений (ОГ). Основным крите-
рием диагностики подобных нарушений является ΔСАД 
≥ ±20 мм рт. ст. и более, но, как было показано, и мень-
шие значения ΔСАД могут повышать риск развития АГ. 
В этой связи возникает необходимость рассмотрения 
других методических подходов для выявления докли-
нических ортостатических нарушений при стандартных 
значениях высоты гидростатического столба.

Новый подход к выявлению доклинических форм 
ортостатических нарушений

Главная цель существующих протоколов — соз-
дание условий развития ортостатических нарушений 
крово обращения с клиническими проявлениями для 
выявления персонифицированного риска развития та-
ких нарушений. Новый протокол должен быть ориен-
тирован на диагностику доклинических ортостатиче-
ских нарушений. Такой протокол был разработан [43]. 

Основными требованиями нового протокола ПОТ явля-
ются следующие:

• максимальное снижение риска развития ортостати-
ческих нарушений;

• неприемлемость применения АОТ в связи с не-
возможностью устранения различий испытуемых 
по росту — высоте гидростатического столба;

• установление единой для всех испытуемых величи-
ны ГД, равной 130 см, с помощью индивидуального 
угла наклона;

• применение «расширенных» критериев ортостати-
ческих нарушений в интервале ΔСАД от ±6 мм рт. 
ст. до ±20 мм рт. ст. и более;

• создание полного комфорта для пациентов, учет 
циркадных ритмов, влияния изменений основного 
обмена;

• новый протокол ориентирован для выявления пре-
дикторов в молодой здоровой популяции до 30 лет; 

• протокол может применяться при обследовании 
испытуемых старших возрастных групп с призна-
ками структурных изменений в ССС, которые сви-
детельствуют о появлении факторов риска для их 
мониторинга и контроля лечения. 

Сущность нового протокола состояла в использова-
нии новой системы стандартизации пассивной ортоста-
тической пробы. Критерием стандартизации был выбран 
не угол наклона испытуемого, а стандартная величина 
ГД. Для стандартизации ПОТ по высоте ГД мы примени-
ли принцип анализа прямоугольных треугольников. Рост 
человека в наклонном положении является гипотенузой 
прямоугольного треугольника, противолежащий ка-
тет — высотой гидростатического столба, являющегося 
константой. По двум переменным находят индивидуаль-
ный угол наклона каждого испытуемого. Константа — 
высота гидростатического столба — была определена 
у самых низких испытуемых (рост 150 см) при их накло-
не на 60° и составила 130 см. Угол наклона у самого вы-
сокого испытуемого (200 см) составляет 41° при данной 
стандартной высоте гидростатического столба. В новом 
протоколе были применены модифицированные крите-
рии диагностики ортостатических нарушений. Норме 
соответствовали значения ΔСАД от +5 до −5 мм рт. ст. 
(референтные значения). Все показатели +6 и выше сви-
детельствовали об ОГТ, −6 мм рт. ст. и ниже — ОГ. Уве-
личение этих показателей до ±20 мм рт. ст. и более сви-
детельствовало о появлении факторов риска АГ и ССЗ. 
Важными компонентами протокола являются создание 
комфорта (температурного, эмоционального, звуково-
го), применение мягкого матраца на вертикализаци-
онном столе и др. Необходима полная информирован-
ность испытуемых о целях и задачах проведения такого 
исследования, важность регулярных (1 раз в год) обсле-
дований для раннего выявления предикторов и факто-
ров риска, что имеет не только научное, но и большое 
практическое значение. Данный протокол был дополнен 
нами измерением скорости распространения пульсовой 
волны (СРПВ) на участке брахиальная — лодыжечная 
артерии (44).
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Связь ортостатических нарушений с повышением 
жесткости артерий

У здоровых субъектов в процессе ПОТ с разны-
ми углами наклонов наблюдается пропорциональное 
увеличение жесткости артерий [45–48]. При угле на-
клона 60° скорость распространения пульсовой волны 
(СРПВ) повышается на 30% по сравнению с горизонталь-
ным положением, в ортостазе такое повышение может 
достигать 70% [49]. Ортостатическое повышение жест-
кости артерий носит транзиторный характер, показатель 
быстро возвращается к исходным значениям при возвра-
те в горизонтальное положение. Причина такого увели-
чения жесткости, вероятно, связана с повышенной актив-
ностью прессорных адаптивных систем, повышающих 
тонус сосудов и увеличивающих общее периферическое 
сопротивление. С возрастом происходит спонтанное по-
вышение жесткости артерий [50]. Процесс возрастного 
ремоделирования сосудистой стенки, который вызывает 
спонтанное увеличение жесткости артерий, протекает 
достоверно быстрее у субъектов с ортостатическими на-
рушениями. В популяции старше 50 лет с выявленными 
ОГ и ОГТ показатели жесткости достоверно выше, чем 
при ортостатической нормотензии [51–55]. Таким об-
разом, ортостатические нарушения в своей эволюции 
способствуют ускоренному повышению жесткости сосу-
дистой стенки и появлению одного из самых значимых 
факторов риска АГ и ССЗ.

Заключение
Пандемия АГ, охватывающая практически все стра-

ны, и в XXI веке не имеет тенденции к угасанию, несмо-
тря на множество проводимых национальных профи-
лактических программ. Это определяет необходимость 
поиска новых причин развития АГ. Диагностика и кон-
троль факторов риска на клиническом этапе их развития 
не решают проблемы создания эффективной системы 
профилактики. Мы считаем перспективным направле-
нием поиск таких факторов на доклинической стадии 
в здоровой популяции без клинических и лабораторных 
изменений. Для выявления таких нарушений разработан 
специальный протокол пассивного ортостатического те-
ста, стандартизированного по высоте гидростатическо-
го столба. Незначительные ортостатические нарушения 
кровообращения, не сопровождающиеся какими-либо 
клиническими симптомами, являются одними из преди-
кторов АГ. 

Необходимо проведение дальнейших исследований 
для оценки прогностических возможностей предикто-
ров, раскрытия патогенетической связи ортостатических 
нарушений с развитием АГ и ремоделированием сосу-
дистой стенки, вызывающим повышение ее жесткости. 
Также необходим поиск способов коррекции доклини-
ческих ортостатических нарушений в здоровой молодой 
популяции для ранней первичной профилактики АГ. 
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Дифференциальная диагностика рака предстательной железы является актуальной задачей современной медицины. 
Существующие в настоящее время методы не обладают достаточной чувствительностью и специфичностью, что 
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грессионная модель для диагностики рака предстательной железы у мужчин разных возрастных групп. В модели учи-
тываются возраст, объем предстательной железы, концентрация простатспецифического антигена (ПСА), 2-про-
ПСА в крови, наличие уплотнения при пальцевом ректальном исследовании и гипоэхогенного участка при трансрек-
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The diff erential diagnostic of prostate cancer is the actual task of modern medicine. The existing methods lack accuracy and 
specifi city. It’s the reason of hyper- or hypo-diagnostic of this disease. We developed and tested the new logistic regression 
model for diagnostic of prostate cancer in men of various age. The model includes age, the volume of prostate, concentration 
of prostate specifi c antigen (PCA), 2-pro-PCA in the blood, the presence of the concretion revealed during digital rectal 
investigation of prostate and hypoechogenic area in transrectal ultrasound investigation. The model was tested in 114 patients. 
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На сегодняшний день рак предстательной железы 
(РПЖ) является актуальной проблемой современной 
онкоурологии. Рак простаты занимает 3-е место в Рос-
сии в структуре онкологической заболеваемости муж-
ского населения и составляет в среднем 24,8 человека 
на 100 000 населения. При опухолевом росте происходит 
нарушение различных этапов иммунного ответа и раз-
вивается его несостоятельность [1, 2]. 

В связи с этим актуальна проблема дифференциаль-
ной диагностики РПЖ. Диагностика доброкачественной 
гиперплазии предстательной железы и хронического 
простатита согласно современным клиническим реко-
мендациям не требует морфологической верификации 
диагноза. Необходимость морфологической верифика-
ции диагноза возникает при подозрении на РПЖ по дан-
ным пальцевого ректального исследования, повышении 
уровня простатспецифического антигена (ПСА) плазмы 
крови, наличии очаговых изменений паренхимы проста-
ты при инструментальных методах диагностики или со-
четании этих факторов [3, 4].

На сегодняшний день широкое распространение по-
лучила методика определения ПСА, позволяющая запо-
дозрить РПЖ на начальной стадии [5]. В то же время ПСА 
является органоспецифичным маркером, но не специфи-
ческим маркером РПЖ. В связи с этим повышение ПСА 
имеет место и при доброкачественной гиперплазии пред-
стательной железы, хроническом и остром простатите. 
Известно, что в результате биопсии простаты у пациен-
тов с уровнем ПСА от 4 до 10 нг/мл диагноз получает 
морфологическую верификацию меньше, чем в половине 
случаев [1, 3].

Цель работы — создание новой логистической ре-
грессионной модели для дифференциальной диагности-
ки РПЖ.

Материал и методы

В основу работы положены результаты обследова-
ния 632 пациентов, которым при подозрении на РПЖ 
была выполнена трансректальная системная двенадца-
тизонная биопсия предстательной железы. Из них 518 па-
циентов были обследованы в ООО «Клиника Андрос» 
г. Санкт-Петербург в 2015–2018 гг. и составили ос-
новную группу, 114 пациентов прошли обследование 
в клинике урологии Военно-медицинской академии им. 
С.М. Кирова в 2016–2018 гг. и составили группу срав-
нения. Данные пациентов основной группы были про-
анализированы и использованы для разработки диа-
гностических индексов и логистической регрессионной 
модели. Данные пациентов группы сравнения были 
использованы для проверки эффективности разрабо-
танных диагностических индексов и логистической ре-
грессионной модели. Дополнительно каждая из групп 
пациентов была разделена на 2 подгруппы: мужчины 
в возрасте 40–59 лет (средний возраст) и 60–88 лет (по-
жилой и старческий возраст). От всех пациентов было 
получено информированное письменное согласие на 
участие в исследовании. 

Критерии включения: подозрение на новообразова-
ние предстательной железы, в связи с чем была проведена 
биопсия предстательной железы; возраст от 42 до 88 лет; 
отсутствие метастазов. Критерии исключения: наличие 
злокачественного новообразования любой локализации 
(кроме предстательной железы); наличие в анамнезе от-
крытых и/или закрытых травм и/или операций на орга-
нах малого таза и мочеполовой системы; анамнестиче-
ские данные о перенесенной доброкачественной аденоме 
и/или аденокарциноме предстательной железы; признаки 
воспалительного бактериального или абактериального 
воспаления предстательной железы; наличие признаков 

632 пациента, которым при подозрении на рак предстательной железы была выполнена трансректальная системная 
двенадцатизонная биопсия предстательной железы

▼ ▼
Основная группа — расширенная диагностика 

с поправкой на возраст (n = 518)
Группа сравнения — стандартная диагностика 

без поправки на возраст (n = 114)

▼ ▼ ▼ ▼
1-я подгруппа — мужчины 

старше 60 лет (n = 314)
2-я подгруппа — мужчины 

40–60 лет (n = 204)
1-я подгруппа — мужчины 

старше 60 лет (n = 64)
2-я подгруппа — мужчины 

40–60 лет (n = 50)

▼ ▼ ▼ ▼
Методы исследования

▼ ▼ ▼ ▼
Лабораторные исследования 

биологических жидкостей 
(общеклинические, 
иммунохимические)

Трансректальное 
ультразвуковое 
исследование 

предстательной железы

Клинические 
методы

Морфологическое исследование 
биопсийного дооперационного и 
интраоперационного материала 

предстательной железы

▼ ▼ ▼ ▼
Статистическая обработка результатов исследования

▼
Выводы и практические рекомендации
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некупированной сопутствующей инфекции, передаю-
щейся половым путем.

Все пациенты исходно госпитализировались с пер-
вичным подозрением на объемное образование пред-
стательной железы. Основной диагноз выставляли на 
основании российских рекомендаций с учетом анамне-
стических данных, урологического осмотра, пальцево-
го обследования предстательной железы через прямую 
кишку, результатов ультразвукового и лабораторного 
и морфологического исследования (первоначально — 
по биопсийному материалу, окончательно — по интра-
операционному материалу). Размеры опухоли и доброка-
чественной гиперплазии предстательной железы, а так-
же наличие/отсутствие метастазов в предоперационном 
периоде предварительно определяли по результатам ла-
бораторного и морфологического исследования, а окон-
чательно — с помощью магнитно-резонансной и ком-
пьютерной томографии.

Концентрация ПСА в сыворотке крови пациентов 
основной группы находилась в диапазоне 0,3–212 нг/мл 
с медианой 11,8 нг/мл и квартилями 7,8 нг/мл и 19,3 нг/мл. 
Концентрация ПСА в крови у пациентов группы срав-
нения находилась в диапазоне 1,9–146 нг/мл с медианой 
9,8 нг/мл, квартилями 6,8 нг/мл и 20,2 нг/мл.

С целью получения необходимых показателей ис-
пользовались данные амбулаторных карт больных, про-
токолов выполнения морфологического исследования 
железы, заключений данного исследования материала 
и журналов регистрации биопсий железы. Информацию, 
полученную из первичной документации, вводили в ком-
пьютерную базу данных, сформированную на платфор-
ме программы JMP (версия 5.0.1) SAS Institute Inc. 

Статистические вычисления и обработка данных 
проводились при помощи компьютерных программ JMP 
(версия 5.0.1) SAS Institute Inc., «Биостатистика» (вер-
сия 4.03), McGrow Hill. Для определения зависимости 
между группой признаков и одним качественным при-
знаком применяли номинальную многофакторную ло-
гистическую регрессию. Для определения зависимости 
между двумя совокупностями количественных призна-
ков производили вычисление коэффициента ранговой 
корреляции Спирмена. При статистических сравнениях 
в качестве уровня значимости была принята вероятность 
α-ошибки (величина р), равная 0,05. Для описания эффек-
тивности диагностических тестов определяли чувстви-
тельность, специфичность, прогностическую ценность 
положительного результата, прогностическую ценность 
отрицательного результата, прогностическую точность, 
отношение шансов. 

Результаты и обсуждение
В ходе исследования была создана многофакторная 

логистическая регрессионная модель для дифферен-
циальной диагностики РПЖ, в которую в качестве не-
зависимых переменных вошли возраст, концентрации 
ПСА, 2-про-ПСА, объем предстательной железы, обнару-
жение уплотнения при пальцевом ректальном исследо-
вании, обнаружение гипоэхогенного участка при транс-

ректальном ультразвуковом исследовании (ТРУЗИ). 
Воз можность использования выбранных показателей 
для модели была определена в ходе начальных этапов 
настоя щей работы.

Тестирование модели выявило статистически досто-
верное влияние выбранной комбинации эффектов на вы-
явление РПЖ (критерий хи-квадрат; р < 0,0001; R2 = 0,12). 
Следовательно, при помощи созданной модели можно 
судить о вероятности выявления РПЖ при биопсии.

Коэффициенты регрессии эффектов модели пред-
ставлены в табл. 1. Тестирование вариантов сокращен-
ной модели показало, что все переменные модели неза-
висимо друг от друга имели статистически достоверное 
влияние на выявление РПЖ, являясь самостоятельными 
прогностическими факторами. Так, наиболее выражен-
ное статистическое влияние на выявление РПЖ оказы-
вали возраст и объем предстательной железы, наименее 
выраженное — обнаружение гипоэхогенного участка 
при ТРУЗИ.

При помощи коэффициентов регрессии модели нами 
было составлено логистическое регрессионное уравне-
ние вероятности РПЖ:
P = 1/1 + 
+ е–[(0,068 × X1) + (0,015 × X3) + (0,022 × X2) + {–0,013 × X4) + (0,375 × X5) + (0,244 × X6)] – 4,029,
где:
е — основание натурального логарифма; 
X1 — возраст пациента;
Х2 — концентрация ПСА;
Х3 — концентрация 2-про-ПСА;
Х4 — объем предстательной железы, определенный при 
ТРУЗИ;
Х5 — обнаружение уплотнения в предстательной железе 
при пальцевом ректальном исследовании;
Х6 — обнаружение гипоэхогенного участка в ткани 
предстательной железы при ТРУЗИ.

Возраст, объем предстательной железы и концентра-
ции ПСА, 2-про-ПСА в полученное уравнение вводят-
ся в виде количественного показателя, а переменные 
«уплотнение при пальцевом ректальном исследовании» 

Т а б л и ц а  1
Коэффициенты регрессии эффектов модели

Эффект Коэффициент 
регрессии

Достоверность 
влияния эффекта 

на выявление 
РПЖ (р)

Начальная ордината −4,029 < 0,05

Возраст 0,068 < 0,05

Концентрация ПСА 0,022 < 0,05

Концентрация 2-про-ПСА 0,015 < 0,05

Объем предстательной 
железы

−0,013 < 0,05

Уплотнение при 
пальцевом ректальном 
исследовании

0,375 < 0,05

Гипоэхогенный участок 
при ТРУЗИ

0,254 < 0,05
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и «гипоэхогенный участок при ТРУЗИ» при обнаруже-
нии признака вводятся как «1», а при отсутствии призна-
ка — как «−1».

Эффективность применения логистической регрес-
сионной модели по выявлению РПЖ проанализирова-
на путем определения вероятности РПЖ для каждого 
из пациентов при помощи логистического регрессион-
ного уравнения с последующим сравнением расчетной 
вероятности РПЖ с гистологическим диагнозом по ре-
зультатам биопсии. В ходе работы была проанализиро-
вана эффективность модели как в основной группе, в ко-
торой проводилась тренировка модели (внутренняя ва-
лидация), так и в группе сравнения, пациенты которой 
проходили обследование в другом лечебном учреждении 
(внешняя валидация). Так, прогностическая точность 
применения модели в основной группе составила 83%. 
При использовании значения вероятности > 0,26 как по-
казания к выполнению биопсии чувствительность вы-
явления РПЖ в основной группе составила следующие 
показатели: прогностическая точность была равна 90%, 
а специфичность — 30% (табл. 2).

Прогностическая точность применения модели 
в группе сравнения составила 89%, несколько превысив 
прогностическую точность модели в основной группе. 
Использование порогового значения вероятности > 0,26 
в группе сравнения позволяло добиться чувствительно-
сти 97% и специфичности 11%. В то же время для до-
стижения чувствительности 90% в группе сравнения 
в качестве показания к выполнению биопсии должно 
применяться значение вероятности > 0,47, при этом спец-
ифичность составит 46% (табл. 3). Использование в груп-
пе сравнения разработанной нами модели с пороговым 
значением вероятности > 0,47 вместо ПСА > 4,0 нг/мл 
приведет к сокращению на 43,5% количества необосно-
ванных биопсий, выполненных пациентам, не имеющим 
РПЖ (критерий хи-квадрат; р = 0,011).

В результате активного внедрения в повседневную 
урологическую практику определения в сыворотке кро-
ви уровня ПСА, биопсии железы и новых методов диа-
гностики РПЖ отмечается тенденция к улучшению ре-

зультатов диагностики и лечения данного заболевания. 
В свою очередь средний возраст больных с впервые 
установленным диагнозом значительно снизился, что 
повлекло за собой увеличение процента выявления забо-
левания на ранних стадиях (Т1–2). Ранняя диагностика 
РПЖ позволяет провести пациенту радикальное лечение 
на начальных стадиях развития заболевания: простатэк-
томию, брахитерапию, дистанционную лучевую тера-
пию, применить аблятивные технологии (криоабляцию 
простаты, HIFU-терапию и др.). Тем не менее, несмотря 
на все успехи в диагностике и лечении рака предстатель-
ной железы, существует еще много проблем, которые 
предстоит решить в ближайшем будущем. Ежегодно 
появляются новые маркеры заболевания. Активно из-
учаются РСА3, 2-про-ПСА, TMPRESS2: ERG, uPA/uPAR, 
PSCA, PSP 94, ECPA, ECPA-2, GSTP1 [6–8].

Наиболее перспективным и изученным биомаркером 
РПЖ является 2-про-ПСА, определяемый в сыворотке 
крови [9]. Однако, несмотря на значительный прогресс 
в изучении маркеров злокачественного поражения пред-
стательной железы, а также изоформ ПСА, вопрос гипер-
диагностики РПЖ и позднего выявления агрессивных 
форм этой патологии остается важной проблемой онко-
урологии [10–12]. Предложенные нами диагностические 
индексы превосходят эффективность других известных 
индексов, созданных при определении показаний к вы-
полнению первичной биопсии предстательной железы. 

Заключение
Применение для дифференциальной диагностики 

РПЖ логистической регрессионной модели, в которую 
в качестве переменных входят возраст, объем предста-
тельной железы, ПСА, 2-про-ПСА, обнаружение уплот-
нения при пальцевом ректальном исследовании и гипо-
эхогенного участка при ТРУЗИ, благодаря высокой 
прогностической точности позволяет оптимизировать 
показания к выполнению первичной биопсии предста-
тельной железы.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии конфликта интересов.

Т а б л и ц а  2
Применение модели в основной группе

Показатель Показание к выполнению 
биопсии

Чувствительность
(%)

Специфичность
(%)

Прогностическая 
точность (%)

Вероятность
РПЖ

> 0,26 80 30 73

> 0,34 90 49

Т а б л и ц а  3
Применение модели в группе сравнения

Показатель Показание к выполнению 
биопсии

Чувствительность
(%)

Специфичность
(%)

Прогностическая 
точность (%)

Вероятность
РПЖ

0,26 97 11 79

 > 0,34 94 25

 > 0,47 90 46
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Литвинова А.А., Кравцива А.В., Асмоловский А.В., Шаматкова С.В.

ОСОБЕННОСТИ ПСИХОЭМОЦИОНАЛЬНОГО СОСТОЯНИЯ ВРАЧЕЙ, 
ОКАЗЫВАЮЩИХ МЕДИЦИНСКУЮ ПОМОЩЬ В УСЛОВИЯХ ПАНДЕМИИ 
COVID-19
ФГБОУ ВО «Смоленский государственный медицинский университет» Минздрава России, 214019, Смоленск, Россия

Из-за тяжелых условий работы, отсутствия эффективных методов лечения, высокой летальности работа вра-
чей с новой коронавирусной инфекцией значительным образом влияет на их психическое и эмоциональное состояние. 
Цель. Изучить особенности психоэмоционального состояния врачей г. Смоленск, оказывающих медицинскую помощь 
в условиях пандемии новой коронавирусной инфекции. Материал и методы. Была разработана анкета по изучению 
психоэмоционального состояния медицинских работников. Опрошено 110 врачей, работающих с COVID-19 на базах 
ОГБУЗ «Смоленская областная больница скорой медицинской помощи», ОГБУЗ «Клиническая больница скорой меди-
цинской помощи», клинической больницы №1 г. Смоленск. Результаты ответов были статистически проанализиро-
ваны и переработаны. Результаты. Выявлен повышенный уровень тревожности (средний балл 8,427) и подавленно-
сти (средний балл 7,518). У 26,4% опрошенных обнаружено грубое нарушение сна. 76,4% врачей указали на ухудшение 
своего состояния с момента начала работы с COVID-19. Для большинства медицинских работников основными фак-
торами, помогающими сохранить нормальное психоэмоциональное состояние, являются поддержка близких и коллег 
(93,6%) и обеспечение средствами индивидуальной защиты (74,5%). Выводы. По результатам исследования обнару-
жены повышенная тревожность, депрессивность и ухудшение общего состояния врачей, работающих в «красных 
зонах». Выявлена крайне низкая организация и доступность психологической поддержки врачам, борющимся с новой 
коронавирусной инфекцией. 
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  психоэмоциональное состояние врачей; COVID-19; пандемия; психологическая помощь; 

тревожность; депрессия.
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Litvinova A.A., Kravtsiva A.V., Asmolovsky A.V., Shamatkova S.V. 
FEATURES OF THE PSYCHOEMOTIONAL STATE OF DOCTORS PROVIDING MEDICAL CARE 
IN THE CONTEXT OF THE COVID-19 PANDEMIC
Smolensk State Medical University Ministry of Health of Russia, 214019, Smolensk, Russia
Due to the diffi  cult working conditions, the lack of eff ective treatment methods, and the high mortality rate, the work of doctors 
with a new coronavirus infection signifi cantly aff ects their mental and emotional state. Objective. To study the features of 
the psychoemotional state of doctors, providing medical care in the context of a pandemic of a new coronavirus infection in 
Smolensk. Material and methods. A questionnaire was developed to study the psychoemotional state of health professionals. 
110 doctors working with COVID-19 patients were interviewed at the bases of the Smolensk Regional Emergency Hospital, 
the Clinical Emergency Hospital, and the Clinical Hospital No. 1 in Smolensk. The results of the responses were statistically 
analyzed and revised. Results. There was an increased level of anxiety (average score 8.427) and depression (average score 
7.518). 26.4% of the respondents were found to have a gross sleep disorder. 76.4% of doctors indicated a deterioration in their 
condition since starting work with COVID-19 patients. For the majority of medical professionals, the main factors that help to 
maintain  normal psychoemotional state are the support of relatives and colleagues (93.6%) and the provision of PPE (74.5%).  
Conclusions. According to the results of the study, increased anxiety, depression and deterioration of the general condition 
of doctors working in «red zones» were found. An extremely low organization and availability of psychological support for 
doctors struggling with a new coronavirus infection was revealed.
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Появившись в декабре 2019 г., новая коронавирусная 
инфекция буквально за несколько месяцев в корне изме-
нила нашу жизнь. Первый случай заболевания COVID-19 
был зарегистрирован в г. Ухань (Китай) в декабре 2019 г. 

офтальмологом Ли Венляном, а уже весной 2020 г. Все-
мирная организация здравоохранения (ВОЗ) объявила 
вспышку COVID-19 пандемией. Согласно данным ВОЗ 
(2020), в мире зарегистрировано примерно 2 954 222 под-
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твержденных случая заболевания и 202 597 летальных 
исходов, обусловленных COVID-19 [1].

Известно, что во время вспышек инфекционных за-
болеваний наблюдается широкое распространение не-
гативных психологических реакций, а также формиро-
вание психопатологической симптоматики. Серьезность 
заболевания, отсутствие надежных методов лечения, 
вынужденная социальная изоляция непосредственным 
образом влияют на развитие психических расстройств. 
Главный удар принимают на себя медицинские учреж-
дения и работающие в них специалисты. Пока милли-
оны людей во всем мире остаются дома, чтобы свести 
к минимуму распространение новой коронавирусной 
инфекции, медицинские работники самоотверженно 
работают в «красных зонах», подвергая себе высокому 
риску заражения COVID-19. Согласно данным Нацио-
нальной комиссии здравоохранения Китая, на начало 
марта 2020 г. были инфицированы более 3300 меди-
цинских сотрудников. Спустя год эта цифра возросла 
во много сотен раз [2]. 

Нынешние условия работы многих врачей факти-
чески соответствуют режиму чрезвычайной ситуации. 
Происходит крайне быстрая реструктуризация больниц, 
перепрофилирование их под ковидные госпитали. Пере-
профилированию подвергаются и клинические бригады 
для оказания помощи всем пациентам с COVID-19. Мно-
гие медицинские работники, не имея клинического опы-
та работы в соответствующей области, были передисло-
цированы в инфекционные отделения. Наряду с заботой 
о своей личной безопасности, работники здравоохране-
ния обеспокоены возможной передачей инфекции своим 
семьям. Возросла и ответственность за жизни пациентов, 
поскольку многие из них находятся в тяжелом состоя-
нии. Врачи ежедневно работают в условиях повышенной 
эмоциональной и физической нагрузки. Каждый день ме-
дики получают огромное количество новой информации 
(приказы, обучающие программы, методические реко-
мендации), что создает дополнительную нагрузку в виде 
постоянного «информационного шума». Осложняет си-
туацию и факт отсутствия надежных и гарантирующих 
выздоровление методов лечения новой короновирусной 
инфекции [3].

Согласно данным последних исследований, психоло-
гически тяжелая ситуация вызывает не только пережива-
ния гнева, страха и тревоги, но и обусловливает возник-
новение острых стрессовых реакций и расстройств сна. 
Вместе с тем работа в условиях новой коронавирусной 
инфекции предъявляет высокие требования к стрессо-
устойчивости врачей, поскольку она связана с высокой 
ответственностью, усталостью и неопределенностью. 

Французские исследователи установили, что меди-
цинские работники в условиях пандемии COVID-19 
сталкиваются с 4 основными группами стрессовых фак-
торов. При этом наибольшее влияние на психическое 
состояние врачей оказывает специфика течения корона-
вирусной инфекции. Быстрое распространение инфек-
ции и тяжелые осложнения у больных сочетаются недо-
статком знаний о новой болезни [4]. В связи с неизбежно 

большим количеством летальных исходов среди паци-
ентов, у медицинских работников закономерно снижа-
ется уверенность в собственных навыках и профессио-
нальной компетентности. К стрессовым факторам отно-
сят также вынужденную необходимость врачей решать 
различные организационные вопросы (нехватка средств 
индивидуальной защиты (СИЗ), реанимационных коек, 
аппаратов искусственной вентиляции легких (ИВЛ), ле-
карственных препаратов). Это, в свою очередь, повыша-
ет и без того высокую рабочую нагрузку, вызывая как 
физическое, так и психическое истощение сотрудников. 
Усугубляют ситуацию и данные о летальных исходах 
среди коллег. 

Повышенный уровень стресса ассоциирован со сни-
жением не только работоспособности медицинских ра-
ботников, но и их устойчивости к новой коронавирусной 
инфекции. Согласно данным Z. Zhu (Китай, 2020), 29,8% 
врачей страдали от стресса, а 24,15% испытывали по-
вышенный уровень тревожности [5]. По результатам 
последних исследований (Китай, Америка), врачи, ра-
ботающие в «красной зоне» и находящиеся в непосред-
ственном контакте с больными, имеют более высокий 
уровень тревоги и депрессии, а также чаще демонстри-
руют симптоматику посттравматического стрессового 
расстройства (ПТСР). Это, в свою очередь, может объяс-
няться тем, что врачи, помимо выполнения своих непо-
средственных обязанностей, становятся и единственным 
источником общения для своих пациентов. При этом 
между врачами и пациентам, которые из-за тяжелого те-
чения заболевания находятся в стационаре длительное 
время, возникает чувство привязанности. В случае ле-
тального исхода медицинский работник вынужден пере-
живать потерю уже небезразличного ему человека [6, 7]. 

Проблема эмоционального выгорания медиков, осо-
бо актуальная последние десятилетия, получила но-
вую окраску в связи с пандемией. Согласно К. Маслач, 
эмо цио нальное выгорание — это «синдром физическо-
го и эмоционального истощения, деперсонализации, 
включающий развитие отрицательной самооценки, не-
гативного отношения к работе, утрату понимания и со-
чувствия по отношению к пациентам». Работа врачей 
требует немалых эмоциональных, интеллектуальных 
и временных вложений, постоянного повышения квали-
фикации. Врачевание неразрывно связано со стрессом, 
ненормированным рабочим днем, постоянной комму-
никацией с коллегами, пациентами и руководством. До-
казано, что выгорание среди врачей приводит к повы-
шенному риску врачебной ошибки, ухудшению прогноза 
лечения и росту абсентеизма [8, 9]. 

На сегодняшний день уже доступны результаты пер-
вых исследований последствий пандемии COVID-19. 
В г. Ухань (Китай) было обследовано 1257 медицинских 
работников, включая врачей и медицинских сестер. По-
ловина из них сообщили о выраженных симптомах де-
прессии и тревоги. Более 70% опрошенных рассказали 
о симптомах дистресса после пережитой травмы. Соглас-
но результатам исследования L. Kang (2020), симптомы 
депрессии испытывали до 50,7% медицинских работни-
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ков, тревоги — до 44,7%. Почти у 50% наблюдались сим-
птомы ПТСР [6]. Исследования, проведенные в Америке, 
говорят о таких проявлениях эмоционального выгора-
ния врачей, работающих с COVID-19: постоянное чув-
ство дискомфорта, беспокойство, раздражительность, 
нарушение сна и концентрации внимания, трудности 
в межличностных отношениях, увеличение потребления 
психоактивных веществ, депрессия [10]. Развивающееся 
при синдроме эмоционального выгорания психологиче-
ское неблагополучие медицинских работников приводит 
к повышенному количеству ошибок в работе, ставя под 
угрозу жизнь пациентов.

Таким образом, в период пандемии значительно вы-
растает риск профессионального выгорания, отмечается 
манифестация депрессивных и тревожных расстройств. 
При этом возникающие у медицинских работников про-
блемы с психическим состоянием могут иметь долго-
срочные последствия, такие как посттравматическое 
стрессовое расстройство и злоупотребление психоак-
тивными веществами. Согласно немецким исследовани-
ям, значительное увеличение стресса у врачей во время 
пандемии COVID-19 позволяет спрогнозировать высо-
кое распространение эмоционального выгорания среди 
работников здравоохранения. Поскольку стресс тесно 
связан с развитием наркомании, можно предположить, 
что врачи, имя свободный доступ к психотропным ле-
карственным препаратам, спустя некоторое время после 
пандемии COVID-19 могут продемонстрировать распро-
странение наркомании и алкоголизма [11]. Поэтому, по-
мимо непосредственной борьбы с новой коронавирусной 
инфекцией, необходимо организовать оказание доступ-
ной психологической помощи тем медицинским сотруд-
никам, которые задействованы в ликвидации пандемии.

Целью исследования является изучение особенно-
стей психоэмоционального состояния врачей г. Смо-
ленск, оказывающих медицинскую помощь в условиях 
пандемии новой коронавирусной инфекции.

Задачи исследования: 1) путем анкетирования изу-
чить основные аспекты психоэмоционального состояния 
врачей, работающих с COVID-19; 2) выявить основные 
мотивирующие факторы работы с новой коронавирусной 
инфекцией; 3) оценить доступность психологической по-
мощи для врачей г. Смоленск, оказывающих помощь па-
циентам в условиях пандемии.

Материал и методы
В ходе исследования была разработана анкета для 

изу чения психоэмоционального состояния респонден-
тов. Опросник состоял из 12 пунктов.
1. Считаете ли вы, что медицинским работникам, ока-

зывающим помощь пациентам с COVID-19, необхо-
дима психологическая поддержка?

2. Боитесь ли вы сами заразиться коронавирусом?
3. Оцените свой уровень тревожности от 0 до 10, где 0 — 

тревога отсутствует, 10 — невыносимая тревога.
4. Оцените качество своего сна от 0 до 10, где 0 — «все 

в порядке, сплю, как и раньше», 10 — сон грубо на-
рушен.

5. Есть ли у вас ощущение подавленности, оцените 
от 0 до 10, где 0 —‒ совсем нет, 10 — невыносимо 
сильно подавлен?

6. Оцените свое самочувствие в текущий период 
по сравнению с периодом до вспышки COVID-19.

7. Что помогает сохранять вам стабильное эмоциональ-
ное состояние?

8. Чем мотивирован ваш выбор работать в больнице 
в период пандемии?

9. Проявляете ли вы агрессию к своим близким?
10. Проявляете ли вы агрессию к своим пациентам?
11. Проявляете ли вы агрессию к родственникам своих 

больных?
12. Проявляете ли вы агрессию к своим коллегам?

Анкетирование проводилось в виде онлайн-опроса 
(Google-форма). В исследовании приняли участие 110 вра-
чей, работающих с новой коронавирусной инфекцией на 
базах ОГБУЗ «Смоленская областная больница скорой 
медицинской помощи», ОГБУЗ «Клиническая больница 
скорой медицинской помощи», клинической больницы 
№ 1 г. Смоленск. Результаты ответов были проанализи-
рованы и переработаны. Статистическая достоверность 
различия определялась по параметрическому критерию 
Фишера. Критический уровень значимости при проверке 
принимали равным 0,01. Анализ осуществлялся с помо-
щью пакета программ Statistica 12.0, Microsoft Excel.

Результаты и обсуждение
Согласно полученным результатам, 56 (50,9%) вра-

чей боятся заразиться новой коронавирусной инфек-
цией и стать непредумышленной причиной смерти 
других людей. 11 (10%) человек боятся погибнуть из-за 
COVID-19, 13 (11,8%) опасаются тяжелого течения за-
болевания и лишь 1 (0,9%) человек не боится заразить-
ся вирусом (p < 0,01). 27 (24,5%) человек боятся зараз-
ить других людей, 1 (0,9%) боится, что из-за болезни 
к нему ухудшится отношение со стороны коллег/близ-
ких, 1 (0,9%) человек боится и тяжелого течения, и зараз-
ить близких.

Свой уровень тревожности большинство опрошенных 
субъективно оценивают как крайне высокий. Средний 
балл по этому вопросу составил 8,427 (по шкале от 0 — 
тревога отсутствует до 10 — невыносимая тревога), при 
этом 4 (3,6%) человека выбрали максимальный балл, 
а 31 (28,2%) врач оценил свою тревожность в 9 баллов. 
Медицинские работники сообщили и о высоком уровне 
подавленности (средний балл — 7,518). При этом 11 (10%) 
человек выбрали максимально возможное значение 
из предложенных — 10 баллов, а 29 (26,4%)  — 9 бал-
лов. Наши результаты согласуются с данными других 
исследований, согласно которым повышенная тревож-
ность и депрессия закономерно развиваются у медицин-
ских сотрудников, работающих с COVID-19. Высокий 
уровень тревоги нарушает способность к логическому 
и абстрактному мышлению, а также ассоциируется с от-
сутствием внимания и координации, в результате чего 
страдает качество оказываемой пациентам помощи [12]. 
Кроме того, доказано, что высокая тревожность является 
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важным предиктором развития сердечно-сосудистых за-
болеваний [10]. 

Качество сна у врачей оказалось немного выше сред-
него уровня. Средний балл по шкале от 0 («все в по-
рядке, сплю как раньше») до 10 (сон грубо нарушен) со-
ставил 4,091. Стоит отметить, что 29 (26,4%) опрошен-
ных указали на довольно серьезные проблемы со сном, 
оценив их в 6 баллов и более. Стоит подчеркнуть, что 
отсутствие полноценного сна не только снижает кон-
центрацию внимания и способность принимать верные 
решения, но также является риском развития серьезных 
нейродегенеративных заболеваний, таких как болезнь 
Альцгеймера и болезнь Паркинсона [13].

Врачам было предложено оценить свое самочувствие 
в текущий период по сравнению с периодом до вспыш-
ки COVID-19. 84 (76,4%) человека указали на ухудшение 
своего состояния. 20 (18,2%) медицинских сотрудни-
ков сообщили о значительном его снижении, при этом 
ни один из 110 опрошенных не сказал об улучшении 
самочувствия. 6 (5,5%) человек выбрали вариант «почти 
без изменений».

Далее медицинским сотрудникам предлагалось 
указать основные факторы, помогающие им сохра-
нить свое психоэмоциональное состояние. При этом 
опрошенные могли выбрать несколько вариантов отве-
та. Для большинства медицинских сотрудников край-
ней важной является поддержка близких и коллег (103 
(93,6%) и 75 (68,2%) опрошенных соответственно), обе-
спечение СИЗ (82 ответа), оптимизация режимов тру-
да и отдыха (61), а также материальная стимуляция (71 
ответ). При этом всего лишь 7 опрошенных выбрали 
варианты «организация помощи специалистов (психо-
логов, психотерапевтов, психиатров)» и «возможность 
обратиться на телефонную линию за материальной под-
держкой». Вместе с тем 105 (95,5%) человек указали, что, 
по их мнению, медицинским работникам, оказывающим 
помощь пациентам с COVID-19, необходима психологи-
ческая поддержка. Полученные результаты позволяют 
сделать вывод о низкой организации психологической 
поддержки врачам, борющимся с новой коронавирусной 
инфекцией, при острой необходимости последних в ее 
получении.

79 (71,8%) врачей указали, что их выбор работать 
в больнице в период пандемии обусловлен чувством дол-
га, 33 (30%) человека сообщили о желании бороться с но-
вой коронавирусной инфекцией, в то же время 74 (67,3%) 
медицинских работника оказались мотивированы фи-
нансовыми выплатами.

Был исследован уровень агрессивности врачей. Со-
гласно результатам, 64 (58,2%) опрошенных проявля-
ют агрессию к своим близким, 31 (28,2%) медицинский 
сотрудник сообщил о проявляемой агрессии в сторо-
ну пациентов, 49 (44,5%) — к родственникам больных, 
а 86 (78,2%) врачей сообщили об агрессивном поведении 
в адрес коллег (p < 0,01). Полученные данные подчерки-
вают крайнюю степень напряжения и тревожности ме-
дицинских сотрудников. Агрессивность мешает не толь-
ко взвешенному принятию решения, но и нарушает 

взаимоотношения внутри коллектива, тем самым лишь 
усугубляя развивающиеся у врачей нарушения психо-
эмоционального характера. 

S. Kisеly и соавт. [14] выделили основные группы 
факторов, которые могут помочь врачам сохранить их 
психоэмоциональное состояние. Они отнесли к ним со-
циально-психологические (наличие поддержки со сторо-
ны родных и друзей; уверенность в своих силах и пользе 
своей работы), профессионально-организационные (ра-
бочий график с возможностью полноценного отдыха, 
возможность получить отпуск при необходимости, нали-
чие продуманных мер безопасности, наличие психологи-
ческой службы в учреждении). S. Kisеly отмечает важ-
ность получения навыков продуктивной коммуникации 
(психологические тренинги), свободный доступ к служ-
бам психологического сопровождения. Правильная под-
готовка персонала к предстоящей им сложной работе по-
зволит существенно снизить риск возникновения проблем 
с психическим здоровьем [15]. Руководители должны по-
могать сотрудникам принимать морально сложные реше-
ния. Важной является и поддержка со стороны коллег.

Выводы
1. В ходе исследования были изучены основные 

аспекты психоэмоционального состояния врачей г. Смо-
ленск, работающих с новой коронавирусной инфекцией. 
Отмечена повышенная тревожность и агрессивность ме-
дицинских работников, нарушения нормального режима 
сна, а также значительное ухудшение общего самочув-
ствия.

2. Главными мотивирующими факторами для специ-
алистов, работающих в «красной зоне», оказались чув-
ство долга и стимулирующие материальные выплаты.

3. Полученные нами результаты свидетельствуют 
о ненадлежащей организации условий работы врачей, 
борющихся с COVID-19. Наряду с недостаточным обес-
печением СИЗ и тяжелым графиком работы отмечается 
отсутствие какой-либо психологической поддержки ме-
дикам. 

Таким образом, в Смоленске требуется организовать 
доступную психологическую помощь медицинским ра-
ботникам, работающим с новой коронавирусной инфек-
цией. Несмотря на существующие трудности, крайне 
важно предпринимать усилия по мониторингу индиви-
дуальных потребностей врачей, следить за их психоэмо-
циональным состоянием и вовремя оказывать надлежа-
щую психическую и психологическую помощь.
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КЛИНИКО-ФУНКЦИОНАЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ЛИЦ С ОГРАНИЧЕННЫМИ 
ВОЗМОЖНОСТЯМИ ВСЛЕДСТВИЕ БОЛЕЗНЕЙ ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ 
НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ В ТРУДОСПОСОБНОМ ВОЗРАСТЕ
 1ФКУ «Главное бюро медико-социальной экспертизы по Республике Башкортостан» Минтруда России, 450006, Уфа, 
Россия
2ФГБУ ДПО «Санкт-Петербургский институт усовершенствования врачей-экспертов» Минтруда России , 194044, 
Санкт-Петербург, Россия

Ведущие позиции среди причин ухудшения здоровья работающего населения принадлежит болезням периферической 
нервной системы (ПНС), пик распространенности которых приходится на возраст 35–40 лет. До 76% работни-
ков промышленных предприятий страдают болезнями ПНС, которые составляют более половины всех профессио-
нальных заболеваний и являются одной из причин утраты профессиональной трудоспособности и долгой затяжной 
инвалидности. Публикации, посвященные инвалидности вследствие болезней ПНС, единичны. Цель работы. Дать 
клинико-функциональную характеристику нарушений ПНС, ставших причиной инвалидности у населения трудоспо-
собного возраста. Материал и методы. Среди 91 496 впервые признанных инвалидами в республике Башкортостан 
за 2014–2018 гг. выбраны все инвалиды вследствие болезней ПНС трудоспособного возраста, у которых основным са-
мостоятельным диагнозом явились радикулопатия, полиневропатия, невропатия и вибрационная болезнь с указанием 
радикулопатия пояснично-крестцового уровня с полиневропатией верхних конечностей. Установленные 107 человек 
составили закрытую когорту для комплексного исследования клинико-функционального состояния и закономерно-
стей формирования инвалидности при заболеваниях ПНС. Клинико-функциональная характеристика дана на основе 
результатов исследований, изложенных в направительных медицинских документах, и оценки врача — эксперта-
невролога главного бюро медико-социальной экспертизы. Статистический анализ выполнен в программе Microsoft 
Excel. Результаты. Установлено, что распространенность болезней ПНС увеличивается. Среди вновь диагности-
рованных неврологических заболеваний (1352,4 случаев на 100 тыс. взрослого населения) их удельный вес в 2017 г. 
составил 27,7% (375,30/0000). Эти заболевания формируются и достигают своего пика в трудоспособном возрасте 
и характеризуются хроническим, прогрессирующим течением, часто становятся причиной временной и стойкой 
утраты трудоспособности. На 10 тыс. трудоспособного населения в среднем приходится 0,1 ± 0,028 инвалида вслед-
ствие болезней ПНС, уровень которых в динамике за 2014–2018 гг. увеличился в 1,7 раза. Среди инвалидов преобла-
дают мужчины (69,0%), каждый второй (50,6%) — старше 50 лет (средний возраст 48,7 ± 5,7 года). Клинико-функ-
циональное состояние характеризуется постоянными болями, онемением, судорогами, ограничением движений в 
конечностях, сенсорными нарушениями, вегетативно-сосудистыми расстройствами. Заключение. Количественная 
оценка основных видов стойких расстройств функций организма и основных категорий жизнедеятельности позво-
лила установить, что 69,3 ± 4,4% инвалидов имеют стойкие умеренно выраженные нарушения функций в диапазоне 
40–60% (II степень), еще 24,4 ± 3,8% — стойкие выраженные нарушения в диапазоне 70–80% (III степень) и 6,3 ± 
6,0% — стойкие значительно выраженные нарушения в диапазоне 90–100% (IV степень). Степень выраженности 
нарушения функционирования организма лежит в основе определения уровня стойкой утраты трудоспособности.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  лица с ограниченными возможностями; болезни периферической нервной системы; 
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The dominant position among the reasons of working-age population’s health deterioration belongs to diseases of the 
peripheral nervous system (PNS), the peak prevalence of which occurs at the age of 35–40. PNS diseases are diagnosed in 
about 76.0% of industrial workers, and account for more than half of all occupational diseases. They are the main cause of 
incapacitation and long-term disability. Publications on disability due to PNS diseases are isolated. The aim of the work. 
Clinical and functional characteristics of PNS disorders that cause disability in the working-age population. Material and 
methods. Among 91 496 fi rst recognized as disabled in the Republic of Bashkortostan in 2014–2018, all disabled people of 
working age were selected due to PNS diseases, in which the main independent diagnosis was radiculopathy, polyneuropathy, 
neuropathy and vibratory disease with indication to lumbar-sacral radiculopathy with polyneuropathy of the upper extremities. 

Clinical Medicine, Russian journal. 2021;99(2)
DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2021-99-2-108-114

Original investigations



109

На Первом национальном съезде врачей министр 
здравоохранения В.И. Скворцова отметила, что «…в 
мире нарастает глобальная эпидемия неинфекционных 
заболеваний, которые являются лидирующей причиной 
смерти и инвалидности во всем мире и в Российской Фе-
дерации и приводят к катастрофическим социальным 
и экономическим последствиям» [1]. Среди этих неин-
фекционных заболеваний наиболее распространенными, 
наряду с сердечно-сосудистыми заболеваниями, явля-
ются болезни периферической нервной системы (ПНС). 
Они занимают ведущие позиции среди причин ухудше-
ния здоровья, пик их распространенности приходится на 
возраст 35–40 лет [2–8]. 

До 76% работников промышленных предприятий 
страдают болезнями ПНС, которые составляют более по-
ловины всех профессиональных заболеваний и являются 
одной из причин утраты профессиональной трудоспособ-
ности и долгой затяжной инвалидности [7, 9–12]. Анализ 
литературных источников показал, что исследования, по-
священные инвалидности вследствие болезней ПНС, еди-
ничны [13, 14]. Инвалидность вследствие болезней ПНС, 
столь распространенная среди лиц трудоспособного воз-
раста, на наш взгляд, представляет актуальную проблему. 

Цель работы. Дать клинико-функциональную ха-
рактеристику нарушений ПНС, ставших причиной стой-
кой утраты трудоспособности у населения трудоспособ-
ного возраста.

Материал и методы
Поражения ПНС могут быть результатом воздей-

ствия физических и функциональных перегрузок, след-
ствием других неврологических (демиелинизирующих, 
дегенеративных, опухолевых и др.) и соматических (са-
харный диабет, токсикомания, алкоголизм, травмы, но-
вообразования и прочее) заболеваний. В исследование 

включены радикулопатии, полиневропатии, невропатии 
и вибрационная болезнь с указанием в структуре ради-
кулопатии пояснично-крестцового уровня с полиневро-
патией верхних конечностей, представляющих главное 
самостоятельное заболевание. Выбраны все инвалиды, 
у которых болезнь периферической нервной системы яв-
ляется самостоятельным диагнозом. Среди 91 496 впер-
вые признанных инвалидов в республике Башкортостан 
за 2014–2018 гг. нами выбраны все инвалиды вследствие 
болезней ПНС трудоспособного возраста, у которых ос-
новными диагнозами стали радикулопатия, полиневро-
патия, невропатия, вибрационная болезнь. Таких уста-
новлено 107 человек. Они составили закрытую когороту 
для комплексного исследования показателей инвалидно-
сти и закономерностей ее формирования. 

Клинико-функциональная характеристика инвали-
дов дана на основе результатов исследований, изложен-
ных в документах медицинского учреждения, напра-
вившего пациента на медико-социальную экспертизу 
(МСЭ), и оценки врача — эксперта-невролога главного 
бюро МСЭ. Статистический анализ выполнен с исполь-
зованием программ Microsoft Excel с применением ин-
тенсивных и экстенсивных показателей, средней ариф-
метической и ее стандартной ошибки, достоверности 
различий между показателями.

Результаты
Согласно отчетным данным Минздрава Республики 

Башкортостан [15], за последние 10 лет (2008–2017 гг.) бо-
лезни ПНС регистрировались все чаще и распространен-
ность их на 100 тыс. взрослого населения с 1385,9 случая 
в 2008 г. достигла 1826,9 случая в 2017 г. Росло число 
и вновь выявленных заболеваний: с 319,1 до 375,3 случая 
на 100 тыс. взрослого населения. В начале десятилетия 
эти заболевания занимали 12,6% всей неврологической 

107 people were identifi ed to constitute a closed cohort for a comprehensive study of the clinical-functional state and patterns 
of disability formation in them. The clinical-functional characteristic is given on the basis of the results of studies set forth 
in the directional medical documents and the assessment by an expert neurologist of the Main Bureau of Medical and Social 
Expertise. Statistical analysis was performed in Microsoft Excel. Results. The prevalence of PNS diseases has been found 
to be increasing. Three of the newly diagnosed neurological patients have been the carriers of PNS disease. PNS diseases 
are formed and reach peak in working age. Characterized by a chronic, progressive course, they often cause temporary and 
persistent disability. On average, there are 0.1 ± 0.028 persons with disabilities per 10 thousand of the able-bodied population 
due to PNS diseases, the level of which in dynamics for 2014–2018 increased by 1.7 times. Persons with disabilities (69.0%) 
are mainly represented by men, every second (50.6%) is over 50 years old, with an average age of 48.7 ± 5.7 years. The 
clinical-functional state is characterized by constant pain, numbness, seizures, restriction of movements in the limbs, sensory 
disorders, vegetative-vascular disorders. Conclusion. The quantitative evaluation of the main types of the body functions and 
main categories of vital activity persistent disorders made it possible to detect that 69.3 ± 4.4% persons with disabilities have 
persistent moderate abnormalities of functions in the range 40–60% (II degree), another 24.4 ± 3.8 — persistent pronounced 
abnormalities in the range 70–80% (III degree) and 6.3 ± 6.0% — persistent signifi cant abnormalities in the range 90–100% 
(IV degree). The severity of impaired functioning of the body is the basis for the level of persistent disability determination.
K e y w o r d s :  persons with disabilities; diseases of the peripheral nervous system; clinical-functional characteristic.
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заболеваемости, но в 2017 г. — уже 16,7%. Среди вновь 
заболевших их удельный вес за этот же период увеличил-
ся с 13,6 до 27,7%. Расчет показал, что на 100 тыс. населе-
ния трудоспособного возраста приходится 400,0 случаев 
вновь выявленных заболеваний ПНС, что на 250/0000 боль-
ше, чем в целом среди взрослого населения. 

Из всех первично освидетельствованных пациентов 
с заболеванием ПНС в трудоспособном возрасте за 2014–
2018 гг. инвалидами признано от 44,6 до 56,3%. Они со-
ставили от 3,4 до 6,8% всех впервые признанных инва-
лидами вследствие всех неврологических заболеваний. 
Удельный вес их за этот период удвоился с среднегодо-
вым значением 5,2 ± 1,3% (рис.).

Количество впервые признанных инвалидами вслед-
ствие болезней ПНС растет из года в год — с 16 случа-
ев в 2014 г. до 27 случаев в 2018 г., со средним значе-
нием 21,4  ± 3,9. Среднегодовой уровень инвалидности 
составил 0,1 (0,1006 ± 0,028) случая на 10 тыс. населения 
трудоспособного возраста. Вероятность возникновения 
инвалидности в трудоспособном возрасте вследствие 
болезней ПНС находится в пределах от 0,0426 до 0,158 
случая на 10 тыс. человек трудоспособного населения.

Среди инвалидов с указанной патологией большин-
ство (69,0%) мужчины, при этом в возрастной груп-
пе 20–29 лет мужчин в 3 раза больше, чем женщин. Ана-
лиз возрастной структуры показал, что каждый второй 
(50,6%) инвалид — в возрасте старше 50 лет, а каждый 
третий (33,6%) — в возрасте от 40 до 49 лет. Между воз-
растом и количеством инвалидов имеется тесная кор-
реляционная зависимость (r = 0,89, p < 0,05). Средний 
возраст женщин (45,2 ± 3,5 года) меньше, чем мужчин 
(50,4 ± 3,6 года) (p < 0,05). Однако расчет доверительного 
интервала (ДИ) возраста тех и других выявил, что воз-
можный диапазон для мужчин (37,4–59,4 года) гораздо 

шире и включает более молодой возраст, чем у женщин 
(42,4–56,0 года). Средний возраст для всех инвалидов ра-
вен 48,7 ± 5,7 года, доверительный интервал которого на-
ходится в пределах от 39,0 до 57,8 года (p < 0,01).

Анализ клинических форм впервые признанных 
инвалидами вследствие болезней ПНС показал, что 
у 107 инвалидов имеется 114 заболеваний ПНС. Ран-
жирование их по структуре выявило доминирование 
радикулопатии пояснично-крестцового уровня (50,9%), 
на втором месте — полиневропатии верхних конечно-
стей (15,8%), на третьем по рангу (12,3%) находятся по-
линевропатии нижних конечностей, далее следуют не-
вропатии (9,6%), радикулопатии шейно-грудного уровня 
(7,0%) и вибрационная болезнь (4,4%).

Анализ результатов клинических и функциональных 
исследований состояния здоровья инвалидов показал 
наличие большого количества разнообразных жалоб. 

Удельный вес болезней периферической нервной системы в 
общей неврологической инвалидности населения трудоспо-
собного возраста (%)

Т а б л и ц а  1 
Частота жалоб у инвалидов среди мужчин и женщин (на 100 человек)

Жалобы Мужчины, % Женщины, % Среднее значение

Головные боли 58,8 ± 1,7 66,5 ± 1,7 65,0 ± 1,8

Раздражительность 61,1 ± 1,1 63,4 ± 1,2 62,3 ± 1,2

Головокружение 58,2 ± 1,2 57,0 ± 1,1 57,5 ± 1,2

Утомляемость 75,1 ± 1,7 71,4 ± 1,5 73,2 ± 1,7

Нарушение сна 62,3 ± 1,6 67,3 ± 1,6 66,3 ± 1,6

Боли в пояснично-крестцовом отделе 98 ± 2,1 94 ± 2,3 96,7 ± 2,3

Боли в шейном отделе 40,1 ± 1,8 42,1 ± 1,3 40,0 ± 1,7

Боли в грудном отделе 25,3 ± 2,1 21,0 ± 2,2 22,4 ± 2,1

Снижение чувствительности 72,3 ± 0,1 65,0 ± 0,1 67,8 ± 0,1

Онемение в конечностях 68,8 ± 0,3 70,1 ± 0,3 68,9 ± 0,3

Зябкость 71,8 ± 1,2 73,1 ± 1,1 72,6 ± 1,1

Судороги 44,5 ± 2,5 48,4 ± 2,4 44,7 ± 2,7

Нарушение функций тазовых органов 57,1 ± 2,2 56,0 ± 2,4 56,3 ± 2,4

Затруднения при ходьбе 93,4 ± 1,8 98,1 ± 1,7 96,6 ± 1,8

Слабость в нижних конечностях 93,8 ± 2,0 98,0 ± 2,1 95,3 ± 2,0

Слабость в верхних конечностях 50,3 ± 1,3 53,1 ± 1,1 51,1 ± 1,3
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На каждого инвалида в среднем приходится 8,5 ± 2,2 жа-
лобы. 

Наиболее частой жалобой является боль. Болевой 
синдром, самый различный по характеру, интенсивно-
сти, локализации, присутствует у всех (100%) инвали-
дов, возникает в любое время суток, на работе и в покое. 
Болевой синдром в пояснично-крестцовом отделе позво-
ночника и нижних конечностях беспокоит 96,7 ± 2,8% 
инвалидов как в покое, так и при физических нагруз-
ках. Боли отмечались в спине (92,6 ± 1,6%), мышцах 
в области бедер (86,4 ± 2,3%), икроножных мышцах 
(76,8 ± 2,4%). Характер болей тупой, ноющий, нередко 
иррадиирующий или простреливающий, часто с ощу-
щением жжения, покалывания, онемения (68,9 ± 0,3%), 
иногда с судорогами (44,7 ± 2,7). Боли усиливаются при 
ходьбе, переохлаждении, неловком движении, попытке 
сесть, при работе в неудобной или вынужденной позе, 
физической нагрузке (табл. 1).

Значительно реже болевой синдром локализовался 
в шейном (40,0 ± 1,7%) и грудном (22,4 ± 2,1%) отделах. 
Боли в позвоночнике при этом проявляются как резкие, 
тянущие, с простреливанием и иррадиацией в зоне раз-
дражения спинномозговых корешков, вызывают скован-
ность в теле, усиливаются при сгибании, разгибании, 
поворотах туловища или головы. Боли в суставах сопро-
вождались парестезиями в виде жжения, покалывания, 
онемения, ползания «мурашек», ограничением движе-
ний, затруднениями при ходьбе. Причиной возникно-
вения болевого синдрома являлась в основном тяжелая 
физическая работа в неблагоприятных условиях. 

Оценка степени выраженности болевого синдро-
ма по визуальной аналоговой шкале (ВАШ) выполне-
на у 51,6% инвалидов. При самооценке уровня боли 
по ВАШ средний уровень его составил 8,7 ± 1,4 балла, 
выраженность болевого синдрома выше (8,1 ± 1,6 балла) 
у женщин, чем у мужчин (7,7 ± 1,4 балла), боль постепен-
но нарастает с возрастом и одинакова у работников всех 
сфер деятельности. Значимость различий между показа-
телями несущественна.

Почти все инвалиды жалуются на боль, затруднение 
при ходьбе, ограничение объема движений в суставах, 
на снижение силы в мышцах, снижение чувствительно-
сти в определенных участках тела. Также часты жало-
бы на расстройство мочеиспускания, судороги, слабость 
в теле, невозможность долго сидеть в одном положении, 
долго стоять и ходить, выполнять различные виды на-
клонов туловищем, приседания. 

Жалобы со стороны центральной нервной системы 
были представлены головной болью (65,0 ± 1,8%), голо-
вокружением (57,5 ± 1,2%), нарушением сна (66,3 ± 1,6%). 
Трое из четырех отмечают повышенную утомляемость. 
Психоэмоциональные нарушения в виде повышенной 
раздражительности, снижения эмоционального фона вы-
явлены в среднем у 62,3 ± 1,2% обследованных.

При анализе результатов объективного обследова-
ния установлены нарушения в виде ограничения объе-
ма активных движений в пояснично-крестцовом отделе 
позвоночника (85,6 ± 2,2%), затрудняющие в основном 

функцию сгибания; в шейном отделе позвоночника 
(16,3 ± 3,8%), чаще затрудняющие ротацию. Ограничения 
объема движений в суставах — плечевых (22,3 ± 3,8%), 
локтевых (18,8 ± 4,0%), лучезапястных (16,8 ± 4,3%) — 
характеризовались затруднением или невозможностью 
схватывания и удержания предметов. Изменение конфи-
гурации позвоночного столба в виде сглаженности пояс-
ничного лордоза выявлено у 56,6 ± 4,8% обследованных. 
Миодистрофические процессы проявились в виде изме-
нений тонуса мышц по гипотоническому (26,6 ± 4,4%) 
или спастическому типу (30,0 ± 4,2%). Нарушения био-
механики ходьбы определены у 67,6 ± 4,2% инвалидов.

Неврологический статус характеризовался сниже-
нием или отсутствием сухожильных рефлексов, анизо -
ре флексией коленных (65,0 ± 4,4%) и ахилловых 
(58,0 ± 4,3%) рефлексов. Патологические стопные ре-
флексы проявились у 52,0 ± 4,3%. Нарушения чувстви-
тельности по корешковому и полиневротическому типу 
обнаружены у 98,0 ± 3,2% обследованных, наблюдались 
положительные симптомы натяжения: симптом Нери 
(56,6 ± 4,3%), Ласега (75,8 ± 2,1%), болезненность при паль-
пации паравертебральных точек в различных отделах по-
звоночника: шейном (25,4 ± 5,6%), грудном (67,5 ± 4,7%), 
пояснично-крестцовом (96,8 ± 2,0%). Болезненность 
отмечается при пальпации надмыщелков (28,8 ± 6,6%), 
головки плеча (30,1 ± 6,3%), ключично-акромиального 
сочленения (29,7 ± 5,8%). Установлены снижение мы-
шечной силы в конечностях (95,4 ± 1,9%), гипотрофия 
мышц (70,3 ± 1,9%), ограничение объема движений в по-
ясничном (85,6 ± 2,2%), грудном (18,2 ± 2,2%) и шейном 
(16,3 ± 1,9%) отделах позвоночника. Нарушены функции 
мочеиспускания: неудержание мочи (34,0 ± 4,0%), за-
держка мочи (30,0 ± 4,6%). Обнаружены изменения со 
стороны черепно-мозговой деятельности в виде незна-
чительной недостаточности конвергенции (2,7 ± 3,0%), 
асимметрии носогубной складки (2,9 ± 3,0%), нистагма 
(1,6 ± 1,8%), девиации языка (2,2 ± 2,0%). В позе Ромберга 
неустойчивость проявилась у 46,6 ± 4,7%, тремор паль-
цев у 37,4 ± 4,4%. Координаторные нарушения наблюда-
лись у 15,8 ± 4,9% инвалидов. Почти у каждого второго 
(48,8 ± 1,3%) выявлены те или иные вегетососудистые 
нарушения. Наиболее распространены повышение ар-
териального давления (66,2 ± 1,6%), мраморность кож-
ных покровов (44,0 ± 1,8%), гипергидроз ладоней и стоп 
(39,6 ± 2,3%) (табл. 2).

Диагностика заболеваний ПНС исследователями 
и клиницистами признается одной из сложных проблем 
клинической медицины. Описательный характер клини-
ческой картины состояния здоровья, во многом схожий 
у пациентов, и относительность оценки степени нару-
шений функционирования организма, жалобы больного, 
которые, как правило, несколько преувеличены по срав-
нению с объективными данными, отсутствие единых 
стандартов диагностики и экспертизы этой патологии 
значительно осложняют диагностику болезней ПНС. 
Поэтому для определения стойкой утраты трудоспособ-
ности при них инструментальное обследование имеет 
важнейшее значение. Однако специальные инструмен-
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тально-диагностические обследования выполняются 
далеко не всем пациентам, направленным на медико-со-
циальную экспертизу. В 2018 г. в медицинских докумен-
тах были представлены результаты инструментальных 
исследований не в полном объеме. Отсутствие данных 
таких исследований нередко становится поводом для на-
правления больного на дообследование, а в ряде случа-
ев — отказа в признании инвалидности. 

Рентгенография проводилась всем инвалидам. У всех 
на рентгенограмме установлены те или иные изменения. 
С наибольшей частотой выявлялись снижение высоты 
межпозвонковых дисков (58,8 ± 1,7%), уплотнение и скле-
роз замыкательных пластин тел позвонков (56,6 ± 1,7%), 
выпрямление поясничного лордоза (54,5 ± 1,7%), при-
знаки уплотнения и склероза головок костей конечно-
стей, снижение высоты суставных щелей (37,7 ± 3,1%), 
остеофиты (31,2 ± 3,1%), незаращение дужек позвонков 
(3,1  ± 2,7%), измененные контуры суставов (4,5 ± 3,0%).

Компьютерная томография (КТ) выполнена в основ-
ном инвалидам с радикулопатией пояснично-крестцово-
го (66,8 ± 2,2%) и шейно-грудного (54,5 ± 2,0%) отделов. 
На снимках наиболее часто встречались дегенеративно- 
дистрофические изменения (снижение высоты межпоз-
вонковых дисков, протрузии дисков и т.д.). В пояснично-
крестцовом отделе позвоночника чаще всего отмечено 
поражение на уровне L5–S1 или сочетание поражений 
L4–L5 и L5–S1. В шейно-грудном отделе позвоночника 
определяется поражение на уровне C7–Th1, C7–Th1–Th2. 
У некоторых обследованных установлен стеноз позво-
ночного канала. 

Магнитно-резонансная томография (МРТ) выпол-
нена 42,2 ± 1,8% инвалидам, исключительно пациен-

там с радикулопатией пояснично-крестцового уровня. 
МРТ-признаки характеризуются дегенеративно-дис-
трофическими изменениями, снижением высоты меж-
позвонковых дисков сегментов L4–L5, L5–S1, выявля-
ются передние и заднебоковые костные разрастания, 
уплотнение передней продольной связки. Гипертрофи-
рованы суставные фасетки межпозвонковых суставов 
на этих уровнях.

Электронейромиографические (ЭНМГ) исследова-
ния проведены 72,6 ± 2,1% инвалидам. ЭНМГ позволяет 
дать нейрофизиологическую оценку биоэлектрической 
активности мышц и периферических нервов. ЭНМГ-
исследования выявили выраженное снижение скорост-
ных показателей периферических нервов, снижение ско-
рости распространения возбуждения (СРВ) по моторным 
волокнам при стимуляции срединного и малоберцового 
нервов в проксимальном, дистальном отделах, локте-
вого, малоберцового нервов во всех сегментах. Резиду-
альная латентность (РЛ) повышена у всех обследуемых. 
Основная структура моторного М-ответа разрушена, вы-
деление негативных и позитивных фаз затруднено, вы-
званные ответы определяются как «рассыпчатые». 

Реовазография (РВГ) — исследование состояния пе-
риферических сосудов — применялась у 26,6% инвали-
дов, в основном у пациентов с вибрационной болезнью 
и полинейропатией верхних конечностей. Состояние 
периферических сосудов, капилляров характеризуется 
сужением, уменьшением просвета с признаками сосуди-
стой дистонии по гипотоническому типу. Венозный от-
ток нарушен, кровоток замедлен. 

Комплекс полученных субъективных и объективных 
характеристик клинико-функционального состояния ор-

Т а б л и ц а  2
Показатели клинико-функциональных нарушений у впервые признанных инвалидами вследствие болезней ПНС 
(на 100 человек)

Признаки % Признаки %

Мраморность кожных покровов 44,0 ± 2,8 Патологические рефлексы стоп 52,0 ± 4,3

Гипергидроз 39,6 ± 2,3 Боль в надмыщелках плечевой кости 28,8 ± 6,6

Стойкий красный дермографизм 65,5 ± 5,1 Боль в головке плеча 30,1 ± 6,3

Повышенное артериальное давление 66,2 ± 5,1 Боль в паравертебральных точках 100,0 ± 0,0

Нистагм 1,6 ± 1,8 Симптомы натяжения 75,8 ± 2,1

Слабость конвергенции 2,7 ± 3,0 Снижение объема движений плечевых суставов 22,3 ± 3,8

Асимметрия носогубной складки 2,9 ± 3,0 Снижение объема движений локтевых суставов 18,8 ± 4,0

Девиация языка 2,2 ± 2,0 Снижение объема движений в лучезапястном суставе 16,8 ± 4,3

Нарушение координации 15,8 ± 4,9 Снижение объема движений в шейном отделе 16,3 ± 3,8

Неустойчивость в позе Ромберга 46,6 ± 4,7 Снижение объема движений в грудном отделе 18,2 ± 2,2

Снижение чувствительности 98,0 ± 3,2 Снижение объема движений в поясничном отделе 85,6 ± 2,2

Снижение мышечной силы 95,4 ± 1,9 Сглаженность поясничного лордоза 56,6 ± 4,8

Гипотонус 56 ± 4,4 Сколиоз позвоночника 33,6 ± 4,8

Гипотрофия мышц 70,3 ± 1,9 Затруднение при ходьбе 67,6 ± 4,2

Нарушение сухожильных рефлексов рук 60,0 ± 4,4 Затруднение в схватывании предметов 22,3 ± 3,8

Нарушение сухожильных рефлексов ног 65,0 ± 4,4
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ганизма инвалида согласно Приказу Министерства тру-
да и социальной защиты Российской Федерации №585н 
от 27 августа 2019 г. «О классификациях и критериях, 
используемых при осуществлении медико-социальной 
экспертизы граждан федеральными государственными 
учреждениями медико-социальной экспертизы» позво-
ляет определить основные виды стойких расстройств 
функций организма, основные категории жизнедеятель-
ности организма и степень выраженности ограничений 
этих категорий. 

Согласно разделу II п. 3 вышеупомянутого приказа 
выделяют 4 степени выраженности стойких нарушений 
функций организма:

• I степень — стойкие незначительные нарушения
в диапазоне от 10 до 30%;

• II степень — стойкие умеренные нарушения в диа-
пазоне 40–60%;

• III степень — стойкие выраженные нарушения
в диапазоне 70–80%;

• IV степень — стойкие значительно выраженные
нарушения в диапазоне от 90–100%. Степень выра-
женности стойких нарушений функций организма
устанавливается в соответствии с количественны-
ми системами оценки, предусмотренными в прило-
жении к классификациям и критериям.

Количественная оценка клинических субъективных 
и объективных характеристик состояния здоровья инва-
лидов вследствие радикулопатии пояснично-крестцово-
го уровня показала, что стойкую значительно выражен-
ную степень нарушений функций в диапазоне 90–100% 
(IV степень) имеют 2,2%, стойкую выраженную сте-
пень нарушений ПНС в диапазоне 70–80% (III степень) 
имеют 23,6%, стойкую умеренную степень нарушений 
в диа пазоне 40–60% (II степень) — 74,2% инвалидов.

Количественная оценка степени нарушений функций 
инвалидов вследствие полинейропатии верхних конеч-
ностей установила, что стойкие нарушения функций ор-
ганизма в диапазоне 40–60% (II степень выраженности) 
определены у 72,2%, а стойкие выраженные нарушения 
в диапазоне 70–80% — у 27,8% (III степень выраженно-
сти) инвалидов. 

Среди инвалидов вследствие полинейропатии ниж-
них конечностей с умеренным нарушением функций 
организма в диапазоне 40–60% (II степень выраженно-
сти) — у 71,5%, с выраженными нарушениями функций 
в диапазоне 70–80% (III степень) — у 28,5%.

Количественная оценка клинико-функциональных 
особенностей нейропатий верхних конечностей позво-
лила отнести к выраженным нарушениям (III степень) 
функций организма 18,0% и к умеренно выраженным 
нарушениям (II степень) 82,0% инвалидов.

Среди инвалидов вследствие радикулопатии шейно-
грудного уровня были выявлены стойкие умеренные 
нарушения функции организма (II степень) в диапазоне 
40–60% в 75,0%, в диапазоне 70–80% (III степень) — 
в 25,0% случаев.

Все инвалиды вследствие вибрационной болезни 
по своим клинико-функциональным данным имеют 

стойкие умеренно выраженные нарушения функций ор-
ганизма в диапазоне 40–60% (II степень).

Обсуждение
Болезни ПНС в последние годы имеют тенденцию к ро-

сту. За 2014–2018 гг. распространенность их увеличилась 
в 1,3 раза, а удельный вес среди всех неврологических за-
болеваний вырос в 2,2 раза. У каждого третьего вновь вы-
явленного неврологического больного диагностируются 
болезни ПНС. Наивысший уровень их распространенно-
сти приходится на трудоспособный возраст. Болезни ПНС 
формируются в трудоспособном возрасте, протекают хро-
нически, постоянно прогрессируют, трудно поддаются 
лечению, ухудшают качество жизни пациента, снижают 
квалификационный уровень профессионального труда, 
являются частой причиной временной и стойкой утра-
ты трудоспособности. Инвалидами признается от 44,6 
до 56,3% пациентов с заболеванием ПНС, обратившихся 
на медико-социальную экспертизу, что указывает на вы-
сокую степень инвалидизации при этой патологии.

За 2014–2018 гг. на 10 тыс. человек трудоспособно-
го возраста с тенденцией к росту в среднем приходит-
ся 0,1 ± 0,028 случая инвалидности вследствие болез-
ней ПНС. Среди них превалируют (69,0%) мужчины, 
пациенты старше 50 лет (50,6%), со средним возрастом 
48,7 ± 5,7 года. 

Клинико-функциональное состояние здоровья инва-
лидов вследствие болезней ПНС характеризуется прак-
тически постоянными болями, онемением рук и ног, су-
дорогами, снижением объема движений в конечностях, 
парезами конечностей. Неврологический статус пред-
ставлен снижением чувствительности по полиневрити-
ческому типу, мраморностью, цианозом, гипотермией, 
акрогипергидрозом ладоней и стоп и т.п. 

Заключение
Болезни периферической нервной системы имеют 

тенденцию к росту, пик их распространенности прихо-
дится на трудоспособный возраст. Клиническая картина 
при них характеризуется полисиндромностью с облигат-
ными для всех синдромов расстройствами вегетативной 
нервной системы, которые проявляются алгически-сосу-
дисто-трофическим симптомокомплексом в сочетании 
с периферическими вегетативными нарушениями. Ве-
нозная дисфункция различной степени сочеталась с тро-
фическими процессами, поражением мышц и нейросен-
сорными нарушениями и сопровождалась статодинами-
ческими ограничениями, которые определяют степень 
выраженности нарушений функций и структур орга-
низма. Количественная оценка основных видов стойких 
расстройств функционирования организма и основных 
категорий жизнедеятельности позволила установить, что 
трое из четверых (69,3 ± 4,4%) инвалидов имеют стойкие 
умеренно выраженные нарушения функций в диапазо-
не 40–60% (II степень), еще 24,4 ± 3,8% — стойкие вы-
раженные нарушения в диапазоне 70–80% (III степени) 
и 6,3 ± 6,0% — стойкие значительно выраженные нару-
шения в диапазоне 90–100% (IV степень). Степень вы-
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раженности нарушения функционирования организма 
и ограничения жизнедеятельности лежит в основе опре-
деления уровня стойкой утраты трудоспособности.
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ствии конфликта интересов.
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ГЕНДЕРНЫЕ АСПЕКТЫ ЛОКАЛИЗАЦИОННО-ОБУСЛОВЛЕННОЙ 
И ГЕНЕРАЛИЗОВАННОЙ ЭПИЛЕПСИИ 
Азербайджанский медицинский университет, Баку, Азербайджан

Цель. Изучить половозрастные аспекты эпилепсии у пациентов с локализационно-обусловленными и генерализован-
ными ее формами в поселке Маштага города Баку. Материал и методы. Гендерная структура эпилепсии в посел-
ке изучалась параллельно с когортным про- и ретроспективным исследованием ее эпидемиологии на базе Объеди-
ненной городской больницы (ОГБ) №7 поселка Маштага и на кафедре неврологии учебно-терапевтического корпуса 
Азербайджанского медицинского университета с 2016 по 2019 г. Были изучены психоэмоциональный статус (шкала 
Ziqmond), степень тяжести припадков (шкала NHS3), качество жизни (опросник QOLIE-10). Для статистической 
обработки использовали критерий Фишера и коэффициент ранговой корреляции Пирсона — р < 0,05. Результаты и 
обсуждение. Среди обследованных 197 больных эпилепсией — 121 мужчина (61,4%), 76 (38,6%) женщин — бóльшая 
часть приходилась на долю локализационно-обусловленных эпилепсий — 129 (65,4%) человек. Генерализованной эпи-
лепсией (ГЭ) страдали 68 (33,5%) больных. Коренное (37 505 человек) и некоренное (8295 человек) население было 
представлено в основном азербайджанцами. Численность больных с парциальными симптоматическими формами 
эпилепсии (СФЭ) мужского пола превышала численность женского пола (χ2 = 8,515; p = 0,004) (р < 0,05). Мужчин, 
больных ГЭ, было больше, чем женщин — 41 (60,3%) и 27 (39,7%) соответственно. Тяжесть приступов по шкале 
NHS3 у больных мужского пола оценивалась выше, чем у лиц женского пола. Психоэмоциональный статус по шкале 
Ziqmond у больных женского пола из некоренных жителей оценивался ниже (9,05 ± 0,30; m = 6, M = 13), чем у тако-
вых из коренных (8,83 ± 0,21; m = 5, M = 12) (р = 0,046). Оценка качества жизни по QOLIE-10 больных эпилепсией не 
выявила гендерной разницы. Выводы. Гендерспецифический подход к состоянию больных эпилепсией будет способ-
ствовать улучшению как клинических, так и психоэмоциональных параметров, оказав тем самым положительное 
влияние на качество их жизни.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  эпилепсия у мужчин и женщин; этнический фактор; качество жизни. 
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Asadova U.A., Magalov Sh.I.
GENDER ASPECTS OF LOCALIZATION-RELATED AND GENERALIZED EPILEPSY 
Azerbaijan Medical University, Baku, Azerbaijan
Aim. To study gender and age aspects of epilepsy in patients with localization-related and generalized forms of epilepsy 
in the village of Mashtaga, Baku city. Material and methods. The gender structure of epilepsy in the village study was 
conducted  simultaneously with a cohort pro- and retrospective research  of its epidemiology at the United City Hospital 
(OGB) No. 7 in the village of Mashtaga and at the Department of Neurology of the Educational and Therapeutic Corps 
of AMU during the period from 2016 till 2019. Psychoemotional state (Ziqmond scale), severity of seizures (NHS3 scale), 
quality of life (QOLIE-10 questionnaire) were studied. For statistical processing, Fisher LSD and Pearson’s rank correlation 
coeffi  cient were used at the level of signifi cant results — p < 0.05. Results and discussion. Among 197 patients with epilepsy, 
121 (61.4%) men and  76 (38.6%) women were examined. Most of them were accounted for localization-related epilepsy — 
129 people (65.4%). 68 patients (33.5%) suff ered from generalized epilepsy. The indigenous (37,505 people) and non-
indigenous (8295 people) population were represented mainly by Azerbaijanis. The number of male patients with SPE exceeded 
the number of females (χ2 = 8.515; p = 0.004), (p < 0.05). There were more male patients with HE (41 (60.3%)) than females 
(27 (39.7%)). The severity of seizures, evaluated with the use of  the NHS3 scale, was higher in male patients than in females. 
The psychoemotional state according to the Ziqmond scale in female patients from non-indigenous inhabitants was lower 
(9.05 ± 0.30; m = 6, M = 13) than in those of indigenous (8.83 ± 0.21; m = 5, M = 12), (p = 0.046). Assessment of the quality 
of life of patients with epilepsy according to QOLIE-10,  did not reveal any gender diff erence. Conclusions. A gender-specifi c 
approach to the condition of patients with epilepsy will contribute to the improvement of both, clinical and psychoemotional 
parameters, thereby having a positive eff ect on the quality of life.
K e y w o r d s :  epilepsy in men and women; ethnic factor; quality of life.
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           В настоящее время одним из важных аспектов, рас-
сматриваемых при изучении эпидемиологии эпилепсии, 
являются гендерные различия субъектов, страдающих 
данным заболеванием. Ранние популяционные исследо-
вания проводились у пациентов без учета их полового 
состава, однако в последние годы изучение гендерных 
различий набирает все большие обороты. Пол может 
быть фактором, определяющим, как эпилепсия повлия-
ет на конкретного человека, при этом необходимо также 
учитывать другие аспекты здоровья (коморбидный фон) 
пациента, его гормональные изменения, социальный 
и психоэмоциональный статус [1]. Во многих отноше-
ниях течение эпилепсии у женщин отличается от тако-
вого у мужчин, что, по-видимому, связано с биологиче-
ской неоднородностью двух полов. Неоспоримым, пусть 
и статистически не достоверным, является тот факт, 
что эпилепсия преобладает у мужчин. Одним из объ-
яснений такого соотношения может быть сравнительно 
частая подверженность среди мужчин риску травма-
тизма [2]. Исключением могут быть лица подростково-
го возраста (10–14 лет) вследствие раннего проявления 
эффекта ГАМКергической гиперполяризации у женщин 
в отличие от мужчин и пожилые пациенты. Последнее, 
по-видимому, связано со сравнительно большей продол-
жительностью жизни у женщин [3]. Однако вследствие 
сложно организованной репродуктивной функции, ши-
рокого диапазона физиологических состояний женского 
организма специфика эпилепсии у лиц женского пола 
также привлекает большое внимание эпилептологов 
[4, 5]. Более того, факт, что эпилепсия поражает не только 
пациента, но и его семью из-за тератогенного действия 
противоэпилептических препаратов, сопутствующей 
психической патологии и возникающих социально-эко-
номических проблем, становится очевидным не только 
для врачей, но и для пациентов [6, 7]. Поэтому эпилеп-
сия представляет для каждого пола значимую проблему 
и требует гендерспецифического подхода в ведении та-
ких пациентов как в стратегии оценивания их психоэмо-
ционального состояния, качества жизни, так и лечения 
[5, 8–10].

Цель. Изучить половозрастные аспекты эпилепсии 
у пациентов с локализационно-обусловленными и гене-
рализованными ее формами в поселке Маштага.

Материал и методы
Гендерная структура эпилепсии в поселке Маштага 

изучалась параллельно с исследованием ее эпидемио-
логии, согласно руководству по проведению эпидемио-
логических исследований, подготовленному комиссией 
по эпидемиологии и прогнозу Международной противо-
эпилептической лиги (1993), и протоколу Этического 
комитета №11 Азербайджанского медицинского универ-
ситета (АМУ) от 29 декабря 2019 г. [11]. Работа выполня-
лась на базе Объединенной городской больницы (ОГБ) 
№7 поселка Маштага и на кафедре неврологии учебно-
терапевтического корпуса АМУ. Когортное про- и ре-
троспективное исследование эпидемиологии эпилепсии 
с учетом этиологических и социальных аспектов прово-

дилось на основании данных обращаемости в амбулатор-
но-поликлиническое учреждение поселка Маштага Са-
бунчинского района за период с 2016  по 2019 г. Случаи 
активной эпилепсии регистрировали по результатам по-
дворовых обходов, сплошного изучения медицинской до-
кументации в местных учреждениях здравоохранения: 
амбулаторных карт объединенного детского и взрослого 
поликлинического отделения ОГБ №7, историй болезней 
стационарных отделений ОГБ №7 и Республиканской 
психиатрической больницы (РПБ) №1, карт регистрации 
вызовов местной станции скорой медицинской помощи 
№14. Исследовали пол, возраст больных, дебют заболе-
вания, неврологическую симптоматику. При впервые 
выявленной эпилепсии, а также для уточнения диагноза 
проводилось клинико-неврологическое обследование, 
включающее осмотр неврологом, электроэнцефалогра-
фическое (ЭЭГ), магнитно-резонансное (МРТ) и ком-
пьютерно-томографическое (КТ) исследования. У вы-
явленных больных были изучены психоэмоциональный 
статус (шкала Ziqmond), степень тяжести припадков 
(шкала NHS3), качество жизни (опросник QOLIE-10). 
Диагноз и семиология типов припадков определялись 
в соответствии с Международной классификацией 
эпилепсии и эпилептических синдромов (ILAE) (Нью-
Дели, 1989) и типов приступов (Киото, 1981). 

Для расчета интенсивных показателей использова-
лись данные о численности и половозрастной структуре 
обслуживаемого населения, предоставленные поликли-
ническим отделением ОГБ №7 для взрослого и детского 
населения Сабунчинского района города Баку, а также 
данные переписи населения Республики Азербайд-
жан 2019 г.

Статистическую обработку данных исследования 
проводили при помощи пакета статистических программ 
Statistika 6.0 и Biostat. Рассчитывались среднее значение, 
стандартное отклонение, медиана, 95% доверительный 
интервал среднего значения. Достоверность различий 
определяли по критерию Стъюдента при нормальном 
распределении признаков и по критерию U Манна–
Уитни в отсутствие нормального распределения. До-
стоверность различий непараметрических показателей 
определялась по критерию χ2 или по критерию Фишера 
в зависимости от численности сравниваемых групп. Кор-
реляционный анализ проводили по методу Пирсона.

Результаты и обсуждение
Среди обследованных 197 больных — 121 (61,4%) муж-

чина, 76 (38,6%) женщин, страдающих различными фор-
мами эпилепсии, большая часть приходилась на долю ло-
кализационно-обусловленных эпилепсий — 129 (65,4%) 
человек. При этом идиопатическая форма фокальной 
эпилепсии наблюдалась в 16 (6,8%) случаях, симптома-
тическая фокальная форма — в 113 (47,7%) случаях, гене-
рализованной эпилепсией страдали 68 больных (33,5%). 
Среди них идиопатические формы генерализованной 
эпилепсии (ИГЭ) наблюдались у 63 (92,6%), симптомати-
ческие (СГЭ) у 3 (4,4%) и криптогенные (КГЭ) у 2 (2,9%) 
пациентов (рис.).

Clinical Medicine, Russian journal. 2021;99(2)
DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2021-99-2-115-120

Original investigations



117

В период исследования (2016–2019 гг.) в этом древнем 
поселении Апшерона, в котором многие столетия из по-
коления в поколение передаются устоявшиеся порядок 
поведения, обычаи, вера, моральные ценности, мифо-
логические представления, проживало 45 800 жителей, 
из которых 23 700 мужчин и 22 100 женщин. Коренное 
(37 505 человек) и некоренное (8295 человек) население 
было представлено в основном азербайджанцами. Сре-
ди них жителей до 18 лет было 5261 человек (2937 маль-
чиков, 2324 девочек), старше 18 лет — 40 539 человек 
(20 763 мужчины, 19 776 женщин). Представители корен-
ного населения проживали в поселке компактно в трех 
кварталах (мехелле): хунхар (потомки гуннских тюрков), 
кечан (потомки массагетов, представители огузских 
тюрков, поселившихся здесь еще до нашей эры), сеидлер 
(потомки арабов). [12, 13]. Браки между представителя-
ми этих кварталов и по сегодняшний день наблюдают-
ся нечасто. Некоренные жители мигрировали в поселок 
из различных районов республики. 

Как видно из табл. 1, парциальные идиопатические 
формы эпилепсии (ИФЭ) наблюдались у 16 (12,4%) че-
ловек. Среди них наиболее часто встречалась доброкаче-
ственная детская парциальная эпилепсия с центрально-
височными пиками (роландическая — РЭ) — 14 (10,8%) 
человек. Семейная эпилепсия височной доли (СЭВД) на-
блюдалась у 2 (1,5%) пациентов женского пола из хунхар 
мехелле с дебютом заболевания в 2 и 24 года. Соотноше-
ние мальчиков и девочек при РЭ составило 8:6. По ли-
тературным данным, соотношение гендерных показате-
лей при РЭ соответствует 6:4 [14]. Дебют РЭ варьировал 
в возрастном интервале 1–16 лет, что в среднем состави-
ло 4,6 ± 0,4. РЭ превалировала у больных из коренных 
жителей — 12 (9,3%) случаев по сравнению с некоренны-
ми — 2 (1,5%) случая. 

Парциальные симптоматические формы (СФЭ) эпи-
лепсии были выявлены у 113 (57,3%) больных — 72 (63,7%) 
мужчины, 41 (36,3%) женщина, среди которых височ-
ная эпилепсия (ВЭ) наблюдалась в 69 (59,5%) случаях 
(38 мужчин, 31 женщина) у 33 (47,8%) больных из корен-
ных и 36 (52,1%) из некоренных жителей, лобная эпилеп-
сия (ЛЭ) — в 38 (33,6%) случаях (29 мужчин, 9 женщин) 
у 24 (63,2%) из коренного и 14 (36,8%) из некоренного 
населения, затылочная (ЗЭ) — у 4 (3,5%) мужчин — 
у 3 (75%) из коренных и 1 (25%) из некоренных жителей 
и теменная (ТЭ) — у 2 (1,8%) пациентов (по 1 мужчине 
и женщине) из некоренного населения. ВЭ и ЛЭ превали-
ровала в этнических субпопуляциях у больных из кечан 
мехелле (30,2 и 25,4% соответственно) и у некоренных 
жителей (31,0 и 12,1% соответственно).

Как видно из табл. 1, численность больных СФЭ муж-
ского пола как из коренного, так и из некоренного насе-
ления статистически значимо превышала численность 
больных женщин (χ2 = 8,515; p = 0,004) (р < 0,05). Как из-
вестно из литературы, в структуре эпилепсии, в зависи-
мости от половой принадлежности, для лиц мужского 
пола характерен существенно более высокий процент 
симптоматических эпилепсий [14–16].

Средний возраст дебюта СФЭ эпилепсии соста-
вил 11,08 ± 0,89 года у коренных и 13,49 ± 0,05 у некорен-
ных жителей. Ранний дебют СФЭ среди 59 (52,2%) па-
циентов в возрастном диапазоне 0–9 лет, по-видимому, 
являлся следствием высокой частоты встречаемости 
ППМ — 70 (61,9%) случаев. 

По данным табл. 2, численность больных с ГЭ муж-
ского пола — 41 (60,3%) заметно преобладала над та-
ковыми женского пола — 27 (39,7%). Среди пациентов 
ИГЭ лиц мужского пола также было выявлено боль-
ше 39 (57,3%), чем женского 24 (35,3%). По результатам 

Гендерная характеристика структуры эпилепсии
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многочисленных исследований гендерные показатели 
больных ИГЭ указывают на превалирование женского 
пола над мужским или на одинаковую выявляемость 
данной формы эпилепсии среди обоих полов [8]. 

В исследованной популяции отдельные формы ИГЭ 
чаще наблюдались среди больных из коренного насе-
ления у жителей из хунхар мехелле: ДАЭ — в 5 (7,4%), 
ЮМЭ — в 2 (2,9%), ИГЭГСП — в 24 (35,3%) случаях. 
По гендерным показателям больных ИГЭ женского пола 
из данного квартала наблюдалось сравнительно боль-
ше 8 (10,4%). По-видимому, на частоту данной формы 
эпилепсии у пациентов обеих полов из хунхар мехелле 
могла повлиять этнокультуральная особенность жителей 
квартала, для большинства которых характерно заключе-
ние браков между кровнородственными парами внутри 
этнической группы. Вследствие этого процессы гетеро-
зиса среди населения протекали значительно медленнее 
и тем самым способствовали повышению количества го-
мозигот в квартале с накоплением в ней различных форм 
ИЭ. Как следует из литературы, в средиземноморских 
странах (Испания, Италия, Франция), странах Северной 
Африки, Ближнего Востока, в некоторых регионах Юж-
ной Индии, а также в Муганской области Азербайджан-
ской республики на показатель распространенности эпи-
лепсии значимо повлияла высокая степень встречаемости 
кровнородственных браков среди населения [17, 18]. 

СГЭ выявлена у 2 (2,9%) пациентов — по 1 (1,5%) 
мужчине и женщине — из хунхар мехелле с синдромом 
Леннокса–Гасто (Л-Г) и 1 (1,5%) больного мужского пола 
из кечан мехелле с миоклонус-эпилепсией (МЭ). Гене-
рализованная эпилепсия была криптогенной у 2 (2,9%) 
больных из коренных жителей — по 1 (1,5%) мужчине 
и женщине). 

В исследовании численность больных эпилепсией 
мужского пола в пубертатном периоде (10–14, 15–19 лет) 
была выше, чем женского, и составляла 14 (10,8%) маль-
чиков и 9 (6,9%) девочек в возрасте от 10 до 14 лет, 8 (6,2%) 
юношей и 1 (0,7%) девушку в возрасте от 15 до 19 лет 
с локализационно-обусловленной эпилепсией; 5 (7,3%) 
мальчиков и 3 (4,4%) девочки, 8 (11,7%) юношей и 5 (7,3%) 
девушек с генерализованной эпилепсией (χ2 = 4,219; 
р = 0,040) (р < 0,05). На распределение больных эпи-
лепсией по полу в нашем исследовании могла повлиять 
особенность населения региона, как и в большинстве 
стран Азии, скрывать родителями заболевания у дочери 
с целью сохранения возможности выдать замуж. В ис-
следовании, проведенном в Конго, в городе Керала на 
юге Индии, 39% опрошенных граждан назвали эпилеп-
сию помехой для брака, а 55% пациенток скрывали свой 
диагноз от супруга [19–21]. Численность больных как 
фокальной, так и генерализованной эпилепсией женско-
го пола в старшей возрастной группе (60–69 лет) превы-
шала таковую у мужского — 1 (0,5%) мужчина, 4 (5,9%) 
женщины, (χ2 = 11,388; р = 0,181) (р > 0,05), что под-
тверждает данные многочисленных статистических по-
казателей относительно более продолжительной жизни 
у женщин по сравнению с мужчинами [3]. 

Нарушения в деятельности мозга имели свои особен-
ности в зависимости от пола пациентов. Тяжесть присту-
пов по шкале NHS3 у больных мужского пола из кечан 
мехелле (27 баллов) и из некоренных жителей (20 бал-
лов) оценивалась сравнительно выше, чем у лиц женско-
го пола. Средняя степень тяжести припадков наблюда-
лась сравнительно чаще (8 (6,83%); 5 баллов) у женщин 
из хунхар мехелле. У больных с незначительным пре-
обладанием мужчин из кечан (6 (5,12%); 9 баллов) и се-

Т а б л и ц а  1 
Гендерные показатели больных ИФЭ и СФЭ

Население
Локализационно-обусловленная эпилепсия (ИФЭ, СФЭ), n = 129

Всего, n (%)
мужчины женщины χ2; p

Житель коренной 55 (42,6%) 19 (14,7%) χ2 = 8,515
p = 0,004

74 (57,4)

некоренной 26 (20,2%) 29 (22,5%) 55 (42,6)

Мехеллелер хунхар 13 (10,1%) 10 (7,8%)
χ2 = 5,369
p = 0,068

23 (17,8)

кечан 34 (26,4%) 6 (4,7%) 40 (31,0)

сеидлер 7 (5,4%) 4 (3,1%) 11 (8,5)

Т а б л и ц а  2 
Гендерное распределение генерализованных эпилепсий

Население
Генерализованная эпилепсия (n = 68)

Всего, n (%)мужчины
n = 41

женщины
n = 27 χ2; p

Житель коренной 28 (67,5%) 23 (84,6%) χ2 = 2,414
p = 0,120

51 (74,2)

некоренной 13 (32,5%) 4 (15,4%) 17 (25,8)

Мехеллелер хунхар 19 (70,4%) 14 (63,6%) χ2 = 2,560
p = 0,278

33 (67,3)

кечан 3 (11,1%) 7 (27,3%) 10 (18,4)

сеидлер 6 (18,5%) 2 (9,1%) 8 (14,3)
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идлер мехелле (2 (1,70%); 9 баллов) данный показатель 
оценивался выше. По литературным данным, на степень 
тяжести приступов эпилепсии влияют как антиэпилеп-
тические препараты, так и половые гормоны. С другой 
стороны, те же гормоны участвуют в процессе эпилеп-
тогенеза [4, 6].

Весьма значительно и неоднородно влияние ген-
дерной ориентации на стратегию поведения людей, 
их социальный статус, психоэмоциональное состо-
яние. Психоэмоциональный статус, определяемый 
по шкале Ziqmond, у всех пациентов оценивался низко 
(8,91 ± 0,17; m = 5, M = 13), причем у больных женского 
пола из некоренных жителей статистически достоверно 
ниже (9,05 ± 0,30; m = 6, M = 13), чем у таковых из ко-
ренных (8,83 ± 0,21; m = 5, M = 12) (р = 0,046). Среди 
этнических субпопуляций степень тяжести этого пока-
зателя у женской половины больных из кечан мехелле 
(9,26 ± 0,33) был выше, чем у хунхар (8,39 ± 0,30) и сеид-
лер мехелле (8,78 ± 0,66). Тяжесть припадков и степень 
выраженности психоэмоциональных нарушений оказали 
значительное влияние на оценку качества жизни боль-
ных эпилепсией из этнических субпопуляций (p = 0,279) 
и из некоренных жителей (p = 0,267) без выраженной 
разницы между представителями мужского и женского 
пола. Похожие результаты были получены E. Johnson 
и соавт. в исследовании с участием 87 пациентов с височ-
ной эпилепсией, в котором они установили, что степень 
тяжести припадков и симптомы тревоги и депрессии 
являются сильными предикторами низкого КЖ с дока-
зательным влиянием на каждую из субшкал опросника 
QOLIE [22]. A. Kanner и соавт. также установили, что 
суммарный балл КЖ по QOLIE-89 у пациентов с тревож-
ными расстройствами был достоверно ниже, чем у боль-
ных без таковых [23].

Выводы
Таким образом, сочетанный анализ физиологических 

и клинических факторов способствовали системной 
оценке биологической основы эпилепсии в исследуемом 
регионе, что помогло установить взаимосвязь между 
биологическими особенностями пациентов и сущно-
стью клинической характеристики заболевания в зави-
симости от пола. Психопатологические нарушения как 
у мужчин, так и у женщин встречались достаточно часто 
и не противоречили общестатистическим данным. Про-
веденное исследование нацелит внимание врачей-педиа-
тров, терапевтов, гинекологов и неврологов на повыше-
ние качества проводимых санитарно-просветительских 
работ среди населения, а также на своевременное лече-
ние соматических патологий женщин репродуктивного 
возраста и девочек — будущих матерей, на налаживание 
диспансерного наблюдения беременных в поселке. Ген-
дер-специфический подход к состоянию больных эпи-
лепсией будет способствовать улучшению как клиниче-
ских, так и психоэмоциональных параметров, оказав тем 
самым положительное влияние на качество их жизни.
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Пашков А.Н.1, Болотских В.И.1, Волынкина А.П.1

ВОЗДЕЙСТВИЕ ТЕРАПИИ С МЕЛАТОНИНОМ НА ПОКАЗАТЕЛИ 
ОКСИДАТИВНОГО СТАТУСА ПРИ ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ 
ПОЧЕК ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ 2-го ТИПА
1ФГБОУ ВО «Воронежский государственный медицинский университет им. Н.Н. Бурденко» Минздрава России, 
394036, Воронеж, Россия
2ФГБОУ ВО «Воронежский государственный университет», Воронеж, 394018, Россия

Хроническая болезнь почек (ХБП) — основная причина развития терминальной почечной недостаточности и явля-
ется осложнением сахарного диабета (СД), ключевую роль в патогенезе которого играет окислительный стресс. В 
связи с этим представляется целесообразным использование в терапии ХБП препаратов с антиоксидантной актив-
ностью. Цель работы. Оценить воздействие комбинированной терапии с мелатонином на клинико-биохимические 
показатели развития патологии, концентрацию пигментного эпителиального фактора (PEDF) и оксидативный ста-
тус пациентов с ХБП, развивающейся при СД 2-го типа. Материал и методы. В исследовании принимали участие 60 
человек с ХБП, развивающейся на фоне СД 2-го типа. Больные были разделены на 2 группы численностью 30 человек 
каждая. 1-я группа пациентов находилась на базисном лечении; 2-я группа участников дополнительно к базисной 
терапии получала 2 мг мелатонина. Контрольную группу составили 65 практически здоровых лиц с нормальными по-
казателями общего и биохимического анализов крови. В ходе работы был осуществлен анализ клинико-биохимических 
показателей развития патологии, уровня PEDF методом иммуноферментного анализа, активности свободноради-
кального окисления методом железоиндуцированной биохемилюминесценции (БХЛ) и концентрации восстановленно-
го глутатиона (GSH) у участников исследования. Результаты. Применение мелатонина на фоне базисного лечения 
способствовало более существенному снижению интенсивности свободнорадикального окисления и уровня PEDF, а 
также возрастанию содержания GSH и общей антиоксидантной активности у больных ХБП. Наблюдаемые изме-
нения сопровождались сдвигами показателей протеинурии, гликемии и концентрации мочевины в направлении пока-
зателей группы здоровых добровольцев. Заключение. Полученные результаты были, по-видимому, обусловлены более 
существенным снижением уровня окислительного стресса у пациентов, дополнительно получавших мелатонин, для 
которого характерно наличие антиокислительной активности. Улучшение оксидативного статуса у пациентов вто-
рой группы при этом отражалось на степени изменений клинико-биохимических показателей развития патологии. 
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  хроническая болезнь почек; сахарный диабет 2-го типа; пигментный эпителиальный фак-
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THE EFFECT OF COMBINED MELATONIN THERAPY ON INDICATORS OF OXIDATIVE STATUS 
IN CHRONIC KIDNEY DISEASE DEVELOPING IN TYPE 2 DIABETES MELLITUS 
1Voronezh State Medical University named after Burdenko N.N., 394036, Voronezh, Russia
2Voronezh State University, 394018, Voronezh, Russia 
Chronic kidney disease (CKD) is the main cause of end-stage renal failure and is a complication of diabetes mellitus (DM). 
Oxidative stress plays the key role in its pathogenesis. In this regard, the use of drugs with antioxidant eff ect in DN therapy 
seems to be reasonable. Objective. In the course of this work, the eff ect of combination melatonin therapy on the biochemical 
parameters of the pathology development, concentration of pigment epithelial factor (PEDF) and the oxidative status of 
patients with CKD developing in type II diabetes was assessed. Material and methods. The study involved 60 people with 
CKD developing in type II diabetes. The patients were divided into 2 groups; each group included 30 people. The fi rst group 
of patients underwent basic treatment; the second group of participants was given 2 mg of melatonin in addition to the basic 
therapy. The control group consisted of 65 apparently healthy individuals with normal indicators of general and biochemical 
blood tests. In the course of the work, the analysis of biochemical indicators of the pathology development, level of PEDF by 
enzyme immunoassay, the activity of free radical oxidation by the method of iron-induced biochemiluminescence (BCL) and 
the concentration of reduced glutathione (GSH) in the study participants was carried out. Results. The addition of melatonin 
to basic treatment led to a more signifi cant decrease in the intensity of free radical-induced oxidation and the level of PEDF, 
as well as an increase in the GSH content and general antioxidant eff ect in patients with CKD. The observed changes were 
accompanied by shifts in the indicators of proteinuria, hyperglycemia and urea concentration close to the ones detected in 
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healthy volunteers group. Conclusion. The results obtained were, apparently, due to a more signifi cant decrease in the level of 
oxidative stress in patients who additionally received melatonin, which is characterized by the presence of antioxidant activity. 
An improvement in the oxidative status in patients of the second group was linked with the degree of changes in the clinical 
and biochemical parameters of pathology.
K e y w o r d s :  chronic kidney disease; type II diabetes mellitus; pigment epithelial factor; oxidative stress; oxidative status; 

melatonin.
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Известно, что структурные изменения в почках при 
хронической болезни почек (ХБП), уменьшение скоро-
сти клубочковой фильтрации и уремия могут быть вы-
званы чрезмерной выработкой свободных радикалов 
и снижением активности антиоксидантной защиты орга-
низма [1]. 

Хроническая гипергликемия способствует активи-
зации окислительного стресса, секреции цитокинов, 
включая трансформирующий фактор роста β-1, вызы-
вает нарушения системы ренин-ангиотензин-альдосте-
рон и приводит к формированию конечных продуктов 
позднего гликирования, что в совокупности ведет к по-
вреждению почечных канальцев и подоцитов, апоптозу, 
отложению внеклеточного матрикса и альбуминурии [2]. 
Избыточное гликирование биосубстратов и активация 
 свободнорадикального окисления (СО) в условиях хро-
нической гипергликемии не только оказывают прямое 
повреждающее действие на молекулярные и клеточные 
структуры, ткани и органы, но и посредством активации 
транскрипционного фактора NF-κB вызывают тромбоген-
ную трансформацию сосудистой стенки, нарушение се-
креции инсулина, а также появление генетических мута-
ций и ускорение апоптоза [3]. Защиту от окислительного 
стресса обеспечивает антиоксидантная система организ-
ма. Ее центральным неферментативным звеном является 
трипептид глутатион (GSH), концентрация которого мо-
жет выступать показателем редокс-состояния тканей [4]. 

Пигментный эпителиальный фактор (PEDF) пред-
ставляет собой многофункциональный гликопротеин су-
персемейства ингибиторов сериновых протеаз, который 
распространен во многих органах и тканях, таких как 
почки, глаза, печень, легкие и жировая ткань. PEDF уча-
ствует в различных биологических процессах, включая 
ангиогенез, обновление стволовых клеток, нейрогенез, 
а также обладает ретинопротекторной, нейропротектор-
ной, противовоспалительной и антифиброзной активно-
стью. Имеются сведения, что у пациентов с СД 2-го типа 
увеличен уровень циркулирующего PEDF [5]. Повышен-
ный уровень PEDF в плазме может способствовать усу-
гублению инсулинорезистентности, что способствует 
прогрессированию нефропатии. Кроме того, возрастание 
PEDF в плазме крови является предиктором ухудшения 
почечной функции и развития микроальбуминурии/про-
теинурии у пациентов с СД 2-го типа [6].

В настоящее время клиническое ведение ХБП вклю-
чает в себя контроль артериального давления и глике-
мии, а также методы лечения, направленные на снижение 
альбуминурии. Тем не менее подобные стратегии только 
замедляют прогрессирование патологии до терминаль-
ной стадии заболевания почек [2]. В связи с этим целе-
сообразным представляется разработка новых способов 
комбинированной терапии развивающейся при СД 2-го 
типа ХБП с нефропротективным действием, направлен-
ной на подавление одного из основных факторов разви-
тия осложнений — окислительного стресса. Показано, 
что для снижения степени выраженности оксидативного 
стресса, сопровождающего патологические состояния 
у экспериментальных животных, могут быть использо-
ваны препараты, корригирующие уровень мелатонина 
в организме [7, 8]. Мелатонин связывает свободные ра-
дикалы, одновременно индуцируя естественную систе-
му антиоксидантной защиты организма. Обладая соб-
ственным антиоксидантным потенциалом, мелатонин 
действует повсеместно, проникая через биологические 
мембраны [9]. В ходе работы мы использовали лекар-
ственный препарат циркадин, содержащий в своем со-
ставе синтетический аналог гормона мелатонина.

Целью настоящей работы явилась оценка интенсив-
ности СО биомолекул , содержания GSH и PEDF у боль-
ных ХБП, развивающейся на фоне СД 2-го типа, при про-
ведении базисного лечения и комбинированной терапии 
с мелатонином.

Материал и методы 
Клиническое исследование проводилось в эндокри-

нологических отделениях БУЗ ВО «Воронежский об-
ластной клинический центр специализированных видов 
медицинской помощи» и БУЗ ВО «Воронежская город-
ская клиническая больница скорой медицинской помощи 
№10». В исследование были включены 60 человек с ХБП, 
развивающейся на фоне СД 2-го типа. Из них 19 (48,3%) 
мужчин и 41 (51,7%) женщина. Возраст больных состав-
лял от 38 до 81 года: средний возраст — 65,6 ± 9,3 года. 
Диагноз ХБП установлен согласно клиническим ре-
комендациям при скорости клубочковой фильтрации 
(СКФ) менее 60 мл/мин/1,73 м2, уровне суточной протеи-
нурии более 0,03 г/сут. Из сопутствующих заболеваний 
чаще всего регистрировались артериальная гипертензия 
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(100%), диабетическая ретинопатия (100%), ожирение 
(69%), хроническая сердечная недостаточность (66%). 
Критериями исключения из исследования явились: 
СД 1-го типа, вирусные гепатиты, острые инфекцион-
ные заболевания, острый инфаркт миокарда, злокаче-
ственные новообразования, острое нарушение мозго-
вого кровообращения. Клиническое исследование было 
рандомизированным неслепым (открытым) контролиру-
емым. Пациенты были рандомизированы с использова-
нием простой фиксированной рандомизации. 1-я груп-
па пациентов (30 человек) получала базисное лечение: 
ограничение натрия до 2,3 г/сут (поваренной соли 
до 5 г/сут), гипотензивные препараты (АПФ-блокаторы, 
β-адреноблокаторы), сахароснижающие препараты (би-
гуаниды, препараты сульфонилмочевины, ингибиторы 
дипептидилпептидазы-4), гиполипидемические пре-
параты (статины). 2-я группа пациентов (30 человек) 
дополнительно к аналогичной базисной терапии полу-
чала циркадин, содержащий 2 мг мелатонина (Circadin, 
RAD Neurim Pharmaceuticals EEC Ltd., Великобритания) 
внутрь, по 1 таблетке 1 раз в день после приема пищи, 
вечером за 1–2 ч перед сном. Продолжительность тера-
пии с мелатонином составляла 2 нед. Показатели ана-
лизировались при поступлении пациентов в стационар 

и перед выпиской, после 2 нед. лечения. Контрольную 
группу составили 65 практически здоровых лиц в воз-
расте от 21 до 52 лет с нормальными показателями об-
щего и биохимического анализов крови, которые прохо-
дили плановые обследования в БУЗ ВО «Воронежская 
городская поликлиника № 10». В ходе клинического 
исследования использовали сыворотку крови больных, 
находившихся на лечении в стационаре. Кровь для ис-
следования забирали в пробирки типа «вакутейнер» 
в утреннее время натощак из локтевой вены. 

СКФ определяли по формуле CKD-EPI (https://www.
niddk.nih.gov/health-information/community-health-out-
reach/information-clearinghouses/nkdep?dkrd = lgdmw0002).

Концентрацию мочевины и креатинина анализиро-
вали с помощью диагностических наборов фирмы «Оль-
векс» (Россия). 

Уровень глюкозы натощак и постпрандиальный уро-
вень глюкозы оценивали с помощью глюкометра «Са-
теллит Плюс» («ЭЛТА», Россия). Определение суточной 
протеинурии проводили методом Брандберга–Робертса–
Стольникова.

Расчет показателей гликированного гемоглобина 
производили референсным методом с использованием 
анализатора D 10 фирмы Bio-Rad (США).

Т а б л и ц а  1
Клинико-лабораторная характеристика пациентов с сахарным диабетом 2-го типа в начале исследования 

Показатель Контрольная группа 1-я группа 2-я группа p1

Пол м/ж 30/35 8/22 11/19 0,414

Возраст, годы 42,3 ± 3,2 64,1 ± 7,9 69,0 ± 10,5 0,243

Средняя длительность сахарного диабета – 9,1 ± 4,4 10,2 ± 5,1 0,551

Вес 83 ± 5,2 97 ± 5,1 92 ± 4,8 0,564

ИМТ 26,1 ± 0,9 31,6 ± 1,1 30,4 ± 1,0 0,488

Среднее систолическое артериальное давление, мм рт. ст. 114 ± 4,3 139,7 ± 5,8 142,2 ± 6,3 0,541

Среднее диастолическое артериальное давление, мм рт. ст. 71,1 ± 8,0 78,2 ± 8,2 79,1 ± 8,5 0,326

Стадии ХБП
С2, n (%)
С3а, n (%)
С3б, n (%)

–
3 (10)
20 (67)
7 (23)

3 (10)
22 (73)
5 (17)

0,334

Скорость клубочковой фильтрации, мл/мин 101,9 ± 19,7 52,0 ± 21,26* 52,37 ± 29,55* 0,866

Концентрация креатинина, мкМ 88,73 ± 14,8 113,37 ± 22,03* 111,70 ± 28,93* 0,767

Концентрация мочевины, мМ 5,45 ± 1,21 6,69 ± 1,81* 9,40 ± 3,01* 0,274

Уровень суточной протеинурии, г/сут 0,03 ± 0,006 0,540 ± 0,448* 0,781 ± 0,645* 0,117

Уровень гликированного гемоглобина, % 5,23 ± 0,78 8,03 ± 1,88* 8,34 ± 1,92* 0,312

Концентрация глюкозы натощак, мМ 4,80 ± 0,80 10,54 ± 3,10* 10,94 ± 2,18* 0,290

Постпрандиальная концентрация глюкозы, мМ 5,60 ± 0,90 12,06 ± 4,10* 10,87 ± 3,49* 0,232

Уровень PEDF, нг/мл 9,01 ± 2,11 17,00 ± 4,70* 18,04 ± 4,25* 0,376

Концентрация мелатонин сульфата в моче, нг/мл 8,9 ± 0,81 7,1 ± 0,60* 7,1 ± 0,60* 0,893

Концентрация глутатиона, мМ 0,87 ± 0,13 0,51 ± 0,20* 0,51 ± 0,14* 0,779

Imax, мВ 47,1 ± 6,8 136,4 ± 18,3* 134,5 ± 20,6* 0,353

S, мВ×с 279,8 ± 39,8 970,8 ± 154,9* 977,1 ± 131,3* 0,221

tgα2 33,0 ± 3,8 21,7 ± 3,6* 21,2 ± 2,9* 0,877

П р и м е ч а н и е: * — отличия от контрольной группы достоверны, p < 0,05; р1 — достоверность отличий между 1-й и 2-й группами 
пациентов.
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Рис. 1. Показатели биохемилюминесценции Imax, S и tgα2 у 
людей контрольной группы (К), больных, получающих базис-
ную терапию (Баз после), на фоне показателей до лечения 
(Баз до), а также пациентов, получающих комбинированную 
терапию с мелатонином (Мел после), на фоне показателей до 
лечения (Мел до): 
* — отличия от контрольной группы достоверны, p < 0,05; p1 — уровень 
значимости отличий между показателями до и после лечения в группах; 
p2 — уровень значимости отличий между произошедшими в ходе лече-
ния изменениями показателей у 2-й группы по сравнению с 1-й группой
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Содержание мелатонин сульфата в моче пациентов 
измеряли методом иммуноферментного анализа с помо-
щью набора фирмы Buhlmann (Германия). 

Для определения интенсивности свободнорадикаль-
ных процессов и общей антиоксидантной активности 
применяли метод индуцированной пероксидом водорода 
с сульфатом железа биохемилюминесценции (БХЛ) с по-
мощью биохемилюминометра БХЛ-07 (Россия) с про-
граммным обеспечением. Кинетическую кривую БХЛ 
регистрировали в течение 30 с и определяли следующие 
параметры:  светосумму  хемилюминесценции (S), ин-
тенсивность вспышки (Imax), характеризующие интен-
сивность СО, и величину тангенса угла наклона кривой 
(tgα2), отражающую общую антиоксидантную актив-
ность.

Концентрацию GSH определяли с помощью реакции 
с 5,5-дитио-бис-(2-нитробензойной) кислотой (Sigma 
Aldrich, США) [10]. 

Уровень PEDF в сыворотке крови измеряли иммуно-
ферментным методом с использованием набора фирмы 
MerckMillipore (США).

Статистическая обработка материала включала ис-
пользование стандартных методов вариационной стати-
стики (расчет средних значений, стандартной ошибки 
среднего, стандартного отклонения, t-критерия Стью-
дента) и непараметрического теста Манна–Уитни с ис-
пользованием программы SPSS23.0. Достоверными счи-
тали различия при р < 0,05 [11].

Результаты 
Исходные характеристики участников исследования 

представлены в табл. 1.
Результаты работы показали, что комбинированная 

терапия с мелатонином способствует более существен-
ному снижению интенсивности процессов СО у больных 
по сравнению со стандартным лечением. Так, примене-
ние исследуемого препарата способствовало уменьше-
нию показателей БХЛ Imax и S (p < 0,05). В то же время 
параметр tgα2, отражающий общий антиоксидантный 
потенциал, увеличивался у пациентов, принимавших 
мелатонин, относительно данных до лечения (p < 0,05) 
(рис. 1). При этом изменения показателей БХЛ, наблю-
даемые после проведения стандартной терапии, были 
менее выраженными (p < 0,05). 

Комбинированное лечение с мелатонином способ-
ствовало увеличению у больных ХБП уровня GSH 
(p < 0,001), в то время как в первой группе данный пока-
затель достоверно не изменялся (рис. 2).

Данные об изменении клинико-биохимических по-
казателей и уровня PEDF в ходе лечения представлены 
в табл. 2. У пациентов, дополнительно получавших ме-
латонин, в отличие от участников 1-й группы досто-
верно уменьшалось содержание PEDF (р < 0,001) в сы-
воротке крови. Уровень суточной протеинурии после 
лечения снижался в обеих группах, однако комбиниро-
ванная терапия с мелатонином оказывала достоверно 
более эффективное воздействие на уровень протеинурии 
(p = 0,010) и концентрацию мочевины (p = 0,043). Кроме 

Clinical Medicine, Russian journal. 2021;99(2)
DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2021-99-2-121-127

Original investigations



125

лиз содержания мелатонин сульфата в моче показал, что 
у пациентов второй группы в ходе терапии происходило 
повышение уровня данного гормона относительно пока-
зателей до лечения (p = 0,043). 

Обсуждение
В ходе настоящей работы была проведена оценка 

антиокислительного потенциала и терапевтической эф-
фективности мелатонина при ХБП. Было показано, что 
добавление к базисному лечению мелатонина способ-
ствовало уменьшению уровня PEDF и улучшению окси-
дативного статуса у больных, что подтверждалось повы-
шением концентрации GSH и изменением показателей 
БХЛ в сторону контрольных значений. Кроме того, сни-
жение уровня окислительного стресса под воздействием 
исследуемого препарата способствовало более суще-
ственным позитивным сдвигам показателей гликемии, 
протеинурии и СКФ.

Как известно, хроническая гипергликемия приводит 
к образованию необратимых продуктов гликозилиро-
вания липидов и белков, в том числе к гликированию 
гемоглобина, о чем свидетельствуют данные пациентов 
с ХБП. Гликозилирование биомолекул опосредует раз-
витие окислительного стресса, способствующего уско-
рению процессов пролиферации клеток и еще более 
выраженному развитию ХБП [12]. Известно также, что 
у пациентов с сахарным диабетом 2-го типа отмечает-
ся повышение экскретируемого с мочой 8-гидрокси-2'-
дезоксигуанозина, маркера окислительного повреждения 
ДНК, что положительно коррелирует со степенью тубу-
лоинтерстициального повреждения почек. Кроме того, 
дополнительный маркер повреждения ДНК, 8-оксо-7,8-
дигидро-2'-дезоксигуанозин, коррелировал с прогрес-
сированием заболевания у больных диабетом 2-го типа 
в течение 5-летнего периода наблюдения [13]. В свою оче-
редь, положительные изменения показателей интенсив-
ности СО, наблюдаемые при приеме мелатонина, были, 
очевидно, связаны с проявлением им антиоксидантной 

Рис. 2. Концентрация восстановленного глутатиона (GSH) 
у людей контрольной группы (К), больных, получающих ба-
зисную терапию (Баз после), на фоне показателей до лечения 
(Баз до), а также пациентов, получающих комбинированную 
терапию с мелатонином (Мел после), на фоне показателей до 
лечения (Мел до): 
* — отличия от контрольной группы достоверны, p < 0,05; p1 — уровень 
значимости отличий между показателями до и после лечения в группах; 
p2 — уровень значимости отличий между произошедшими в ходе лече-
ния изменениями показателей у 2-й группы по сравнению с 1-й группой
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Т а б л и ц а  2
Изменение в ходе лечения клинико-биохимических показателей, уровня PEDF в сыворотке крови и концентрация мела-
тонин сульфата в моче у пациентов с ХБП, получавших базовое лечение (1-я группа), и больных, получавших комбини-
рованную терапию с мелатонином (2-я группа)

Показатель 1-я группа p1 2-я группа p1 p2

Δ скорости клубочковой фильтрации, мл/мин 7,87 ± 6,43 0,072 8,97 ± 6,19 0,159 0,034

Δ концентрации креатинина, мкМ −12,03 ± 9,84 0,021 −13,47 ± 9,13 0,024 0,254

Δ концентрации мочевины, мМ −1,06 ± 0,61 0,052 −1,8 ± 1,93 0,043 0,301

Δ уровня суточной протеинурии, г/сут −0,281 ± 0,283  < 0,001 −0,491 ± 0,417  < 0,001 0,010

Δ концентрации глюкозы натощак, мМ −2,83 ± 2,41  < 0,001 −3,98 ± 2,14  < 0,001 0,019

Δ постпрандиальной концентрации глюкозы, мМ −3,13 ± 3,90 0,002 −3,06 ± 3,09  < 0,001 0,939

Δ уровня гликированного гемоглобина, % −1,33 ± 1,28* 0,020 −2,30 ± 1,41 0,010 0,045

Δ уровня PEDF, нг/мл −1,37 ± 6,52 0,314 −7,11 ± 4,13  < 0,001  < 0,001

Δ концентрации мелатонин сульфата в моче, нг/мл 0,4 ± 0,54 0,326 1,7 ± 0,66 0,041 0,025

П р и м е ч а н и е: p1 — уровень значимости изменений показателей, произошедших в ходе лечения, в группах; p2 — уровень значимо-
сти различий изменения показателей у 2-й группы по сравнению с 1-й группой.

того, у пациентов 2-й группы наблюдалась более выра-
женная тенденция к возрастанию скорости клубочковой 
фильтрации (p = 0,034). Комбинированное лечение с ме-
латонином способствовало также уменьшению уровня 
глюкозы натощак, постпрандиальной гипергликемии 
(р < 0,001) и уровня гликированного гемоглобина 
(p = 0,010) относительно показателей до лечения. В то же 
время на фоне стандартной терапии концентрация глю-
козы натощак и степень гликирования гемоглобина 
уменьшались менее выраженно по сравнению с комби-
нированным лечением (p = 0,019 и p = 0,045 соответ-
ственно). Концентрация креатинина в сыворотке крови 
достоверно снижалась у участников обеих групп. Ана-
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активности, которая заключается в способности как не-
посредственно обезвреживать свободные радикалы, так 
и поддерживать функционирование ферментативных 
и пул неферментативных антиоксидантов [14].

В сыворотке крови людей, поступивших в стационар, 
наблюдалась увеличенная концентрация PEDF по срав-
нению с участниками контрольной группы. Предпо-
лагается, что повышенный уровень PEDF в кровотоке 
может представлять собой компенсаторный системный 
ответ на снижение экспрессии PEDF в пораженных тка-
нях и органах [15]. Действительно, как было показано, 
уровень экспрессии PEDF снижался в почках крыс со 
стрептозоциновым диабетом [16], тогда как в сыворот-
ке крови больных СД его уровень повышался [17]. Име-
ются данные, что PEDF оптимизирует функцию мито-
хондрий в условиях окислительного стресса в клетках 
пигментного эпителия сетчатки, а его защитные эффек-
ты специфически связаны с активацией PI3K/Akt и мо-
дуляцией функции разобщающего митохондриального 
белка 2 [18]. Существуют и другие исследования, под-
тверждающие антиоксидантную и протекторную роль 
PEDF [19–21]. В то же время повышенный уровень PEDF 
в плазме может способствовать усугублению инсулино-
резистентности, что способствует прогрессированию не-
фропатии. Кроме того, возрастание PEDF в плазме крови 
является предиктором ухудшения почечной функции 
и развития микроальбуминурии/протеинурии у пациен-
тов с СД 2-го типа [22]. По всей видимости, у исследуе-
мых нами участников второй группы комбинированное 
лечение с мелатонином обеспечивало более существен-
ное смягчение проявлений хронической гипергликемии, 
уменьшение степени повреждения тканей в ходе СО 
и, как следствие, торможение компенсаторного увеличе-
ния содержания PEDF в сыворотке крови. Полученные 
нами результаты согласуются с данными об изменении 
уровня этого фактора у экспериментальных животных 
в условиях реализации мелатонином антиокислительно-
го действия [23].

Улучшение состояния оксидативного статуса у участ-
ников второй группы сопровождалось изменением кли-
нико-биохимических показателей развития патологии. 
Окислительный стресс играет одну из центральный ро-
лей в патогенезе ХБП на фоне СД 2-го типа, вызывая по-
вреждение почечных канальцев в результате нарушения 
функционирования митохондрий при гипергликемии 
[12, 13]. По-видимому, снижение уровня окислительного 
стресса у пациентов, получавших дополнительно мела-
тонин, могло в некоторой степени оказывать позитивное 
воздействие на уровень гликемии и протеинурии. 

Таким образом, использование комбинированной 
терапии с мелатонином по сравнению с базисным лече-
нием способствовало более выраженному снижению ин-
тенсивности СО, уровня PEDF и повышению концентра-
ции GSH, что могло вносить определенный вклад в из-
менение клинико-биохимических показателей развития 
ХБП в направлении контрольных значений.

Данное исследование имеет ряд ограничений. Во-
первых, небольшая продолжительность лечения в ста-

цио наре и ограниченная выборка пациентов не позволя-
ет говорить о прямой взаимосвязи эффектов мелатонина 
с уровнем гликемии и функции почек у участников ис-
следования. Во-вторых, выборка участников исследо-
вания не была отобрана заранее и не может считаться 
репрезентативной, т.е. экстраполируемость результатов 
исследования ограниченна. Более того, в будущем тре-
буется поиск новых методов лечения, которые могут бо-
лее эффективно регулировать состояние оксидативного 
статуса и клинические показатели, в частности СКФ.

Заключение
Полученные данные свидетельствуют о том, что 

комбинированная терапия с мелатонином по сравнению 
с базисным лечением обеспечивает более существенный 
антиокислительный эффект, что выражается в снижении 
показателей БХЛ (S и Imax) в сыворотке крови пациен-
тов. Помимо этого, мелатонин способствует более значи-
мому возрастанию общей антиоксидантной активности, 
содержания GSH и снижению уровня PEDF у больных 
ХБП. Наблюдаемые различия в эффективности анализи-
руемых терапевтических подходов по отношению к по-
казателям гликемии и протеинурии у пациентов могли 
быть обусловлены улучшением оксидативного статуса 
больных, получавших мелатонин. Таким образом, пред-
ставляется целесообразным применение препаратов ме-
латонина в терапии ХБП, развивающейся при СД 2-го 
типа. 
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           Болезни системы кровообращения являются наибо-
лее распространенными в мире и в России. По данным 
Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), их ко-
личество в дальнейшем будет увеличиваться, несмотря 
на значительные успехи в диагностике и лечении [1, 2]. 

Основным направлением представленной исследо-
вательской работы явилась практическая реализация 
Государственной программы Российской Федерации 
«Развитие здравоохранения»1. Данная программа и вхо-
дящие в нее проекты отвечают целям работы централь-

1 Государственная программа Российской Федерации «Развитие 
здравоохранения» («Госпрограмма») утверждена постанов-
лением Правительства Российской Федерации от 26.12.2017 
№1640 «Об утверждении государственной программы Рос-
сийской Федерации "Развитие здравоохранения"».

ных военно-медицинских организаций и, в частности, 
Центрального военного клинического госпиталя им. 
П.В. Мандрыка в сфере развития военного здравоохра-
нения по профилактике, ранней диагностике и лечению 
патологии сердечно-сосудистой системы [3, 4].

Целью исследования явилось изучение распростра-
ненности и  структуры сердечно-сосудистой патологии 
(«Болезней системы кровообращения») в группе лиц, 
находящихся под диспансерным наблюдением в ЦВКГ 
им. П.В. Мандрыка.

Материал и методы
В основе исследования лежит анализ основных пока-

зателей ежегодного углубленного медицинского обсле-
дования (УМО) лиц диспансерной группы в 2015–2019 гг. 
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• «Эссенциальная [первичная] гипертензия» — не-
однократное повышение артериального давления 
выше уровня 140/90 мм рт. ст. неясной этиологии. 
В структуре общей заболеваемости она составляет 
до 7,4%. Наибольшая доля приходится на больных 
с «Гипертензивной болезнью с преимущественным 
поражением сердца» — 34,2%. 

• Небольшое количество больных с «Гипертензивной 
болезнью с преимущественным поражением по-
чек» — 0,7% и с «Гипертензивной болезнью с преи-
мущественным поражением сердца и почек» — 0,9%.

• «Цереброваскулярные болезни» составили до 20,5% 
и «Ишемическая болезнь сердца» — до 22,4% 
от «Болезней системы кровообращения».

• «Ишемическая болезнь сердца» — острое или 
хроническое поражение миокарда, обусловленное 
уменьшением или прекращением доставки кисло-
рода к сердечной мышце, возникающее в результа-
те патологических процессов в системе коронарных 
артерий. В данную группу входят «Хроническая 
ишемическая болезнь сердца» — до 13,4%; «Сте-
нокардия» (в том числе и «Нестабильная стенокар-
дия») — до 8,2%, «Острый инфаркт миокарда» — 
до 3,6% и «Другие формы острой ишемической 
болезни сердца» — до 0,4% от уровня общей забо-
леваемости [1, 9–11].

Система углубленного медицинского обследования 
и диспансерного динамического наблюдения 
в Вооруженных Силах РФ

Диспансеризация — одна из ключевых составляющих 
системы медицинского обеспечения личного состава Во-
оруженных Сил Российской Федерации. Целью проведе-
ния диспансеризации являются предупреждение, актив-
ное и раннее выявление заболеваний, предотвращение их 
прогрессирования, обострений и осложнений.

Составляющие диспансеризации: УМО, диспансер-
ное динамическое наблюдение (ДДН) и лечебно-профи-
лактические мероприятия.

Проведенные ранее исследования показали, что наи-
более распространенными видами патологии у лиц дис-
пансерной группы являются «Болезни системы крово-
обращения» (сердечно-сосудистые заболевания), глав-
ным образом болезни, характеризующиеся повышенным 
кровяным давлением, ишемическая болезнь сердца, на-
рушения ритма сердца (аритмии) и др. Однако комплекс-
ное исследование показателей заболеваемости (частоты 
и структуры) системы кровообращения у лиц диспансер-
ной группы и определение нуждаемости в дальнейших 
лечебно-диагностических мероприятиях до настоящего 
времени не проводилось [3, 4, 7, 8].

Результаты
В период исследования в составе диспансерной 

группы ЦВКГ им. П.В. Мандрыка находилось от 4305 
до 4373 человек (в среднем 4325,8). 

Военнослужащие по контракту составили до 212 че -
ловек (в среднем 202,5) или 5,2–4,8% общего числа при-

(с момента реорганизации МУНКЦ им. П.В. Ман-
дрыка и создания новой штатной структуры ЦВКГ 
им. П.В. Мандрыка).

Для получения первичных данных использовались 
стандартные формы годовых отчетов 1 МЕД, 2 МЕД 
и 3 МЕД, пояснительные записки к ним, данные амбула-
торных (диспансерных) карт и историй болезни.

В исследование включены категории лиц, входящие 
в диспансерную группу:

• военнослужащие по контракту;
• военнослужащие, находящихся в запасе (в отстав-

ке), и члены семей военнослужащих.
Объем обязательных методов исследования при про-

ведении УМО соответствовал Приложению №10 Руко-
водства (п. 37), утвержденного Приказом Министра обо-
роны РФ от 18.06.2011 № 800, применительно к четвер-
той (46 лет и старше) возрастной группе (с наибольшим 
объемом исследований) и «Временной инструкции…», 
утвержденной 29.12.2018 г.2

Сердечно-сосудистые заболевания («Болезни 
системы кровообращения») в структуре общей 
заболеваемости (обзор литературы 
и статистические показатели)

«Болезни системы кровообращения» в структуре 
общей заболеваемости в России (по данным на 2016–
2017 гг.) на 100 000 населения составили в среднем (здесь 
и далее) 29 263,65 человека (19,97% от общей заболевае-
мости взрослого населения); при этом зарегистрировано 
больных (с диагнозом, установленным впервые в жизни): 
взрослых трудоспособного возраста — 3782,3 (6,89%), 
старше трудоспособного возраста (с 55 лет у женщин 
и с 60 лет у мужчин) — 6899,25 (13,23%)  [5]. 

Из них «Болезни, характеризующиеся повышенным 
кровяным давлением» составили 43,24% при общей за-
болеваемости взрослого населения — 12358,4–12949,3 
человека на 100 000 населения, с диагнозом, установлен-
ным впервые в жизни, зарегистрировано 1182,4–1201,3 
(31,5%) на 100 000 населения больных трудоспособного 
возраста, больных старше трудоспособного — 1597,50–
1576,91 (23,0%) на 100 000 населения.

По оценкам ВОЗ, артериальная гипертензия — самое 
распространенное заболевание сердечно-сосудистой сис-
темы. Повышенное АД оказывает патологическое воздей-
ствие на сосуды и питаемые ими органы: мозг, сердце, поч-
ки, глаза и др. Вследствие длительно текущей артериаль-
ной гипертензии патологические процессы, происхо дя щие 
в органах-мишенях, могут привести к сосудистым ката-
строфам: инфаркту миокарда (смертность до 50%), цере-
бральному инсульту (смертность до 80%), сердечной и по-
чечной недостаточности, нарушению зрения и т.д. [4, 6]. 

В состав группы (класс IX группа 3 по МКБ-10) вхо-
дят:

2 Временная инструкция по организации проведения диспансе-
ризации, профилактических и лечебно-оздоровительных ме-
роприятий, диспансерного наблюдения военнослужащих Во-
оруженных Сил Российской Федерации. Утверждена замести-
телем министра обороны Российской Федерации 29.12.2018 г.
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крепленного контингента (в среднем 4,7%). Следует от-
метить, что возраст лиц данной категории почти у 75% 
(74,13%) человек  превысил 50 лет, а у 35,73% — 55 лет.

Основную часть диспансерной группы (по числен-
ности) составили члены семей офицеров кадра, офице-
ров запаса в отставке: от 2364 до 2398 (в среднем 2367). 
Они составили 54,8–54,9% от общего числа прикреплен-
ного контингента (в среднем 54,7%).

Следующей по численности была группа военнослу-
жащих, находящихся в запасе: от 1564 до 1584 человек 
(в среднем 1588,2), или 36,2–36,3% от общего числа при-
крепленного контингента (в среднем 36,7%).

Две последние группы — военнослужащие, находя-
щихся в запасе, и члены семей военнослужащих — были 
объединены и составили в среднем 3955,2 человека.

По результатам УМО были определены уровень 
и структура класса IX «Болезни системы кровообраще-
ния» (табл. 1). 

В категории «Военнослужащие по контракту» болезни 
системы кровообращения составили до 6,36%. В данном 
классе заболеваний преобладали пациенты 3-й группы 
(«Болезни, характеризующиеся повышенным кровяным 
давлением: Эссенциальная гипертензия») — 3,03% 
и группы 4 («Ишемическая болезнь сердца») — 1,82%, 
в частности «Хроническая ишемическая болезнь сердца» — 
1,52%. «Цереброваскулярные болезни» составили до 1,21%.

За исследуемый период у входящих в данную катего-
рию не было отмечено случаев стенокардии или острого 
инфаркта миокарда.

Для категории «Военнослужащие в запасе и члены 
семей военнослужащих» болезни системы кровообра-
щения составили до 12% (11,59%), т.е. частота их была 
почти в 2 раза выше, чем в категории «Военнослужащие 
по контракту» (6,36%).

Если в группе болезней, характеризующихся по-
вышенным кровяным давлением, показатели заболе-
ваемости у представителей этих двух категорий были 
примерно одинаковы (2,27% и 3,03% соответственно), 
то по остальным группам они были ниже у «контрактни-
ков»: 

• группа 4 «Ишемическая болезнь сердца» — 3,86 
и 1,82%; 

• группа 6 «Другие болезни сердца» — 1,15  и 0,3%; 
• группа 7 «Цереброваскулярные болезни» — 2,34  

и 1,21%;
• «Другие болезни сердца», входящие в класс 

IX — 1,98% и 0.
По результатам УМО был определен круг лиц дис-

пансерной группы, требующих дальнейшего обследова-
ния или лечения в стационарных условиях при наличии 
заболеваний класса IX «Болезни системы кровообраще-
ния» (табл. 1).

Всего стационарное обследование и лечение в кате-
гории «Военнослужащие по контракту» было показано 
в среднем 128 пациентам (в 63,3% случаев от числа лиц 
диспансерной группы данной категории). При этом при 
наличии заболеваний класса IX «Болезни системы кро-
вообращения» стационарное обследование или лечение 
было показано более чем в 75,44% случаев:

• группа 3 «Болезни, характеризующиеся повышен-
ным кровяным давлением. Эссенциальная гипер-
тензия» — 58,48%,

• группа 4 «Ишемическая болезнь сердца» — 13,26%.
Для лиц категории «Военнослужащие в запасе и чле-

ны семей военнослужащих» стационарное обследование 
или лечение было показано в среднем 917 пациентам 
(в 23,2% случаев от числа лиц диспансерной группы дан-
ной категории).

Т а б л и ц а  1
Структура заболеваемости лиц диспансерной группы в классе IX «Болезней системы кровообращения» по итогам 
углубленного медицинского обследования (2015-2019 гг.)

Структура заболеваемости лиц диспансерной группы
Военнослужащие 

по контракту (n = 202,5)
Военнослужащие в запасе и члены семей 

военнослужащих (n = 3955,2)

абс. % абс. %

Общая заболеваемость 82,5 100 1134,25 100
Класс IX. Болезни системы кровообращения
   Из них:

5,25 6,36 131,5 11,59

Группа 3. Болезни, характеризующиеся повышенным 
кровяным давлением

2,5 3,03 25,75 2,27

Эссенциальная [первичная] гипертензия 2,5 3,03 24,25 2,14
Другие болезни – – 1,5 0,13

Группа 4. Ишемические болезни сердца 1,5 1,82 43,75 3,86
Хроническая ишемическая болезнь сердца 1,25 1,52 29,75 2,62
Стенокардия – – 9,75 0,86
Острый инфаркт миокарда – – 4,25 0,37
Другие формы острой ишемической болезни сердца 0,25 0,3 – –

Группа 6. Другие болезни сердца 0,25 0,3 13 1,15
Группа 7. Цереброваскулярные болезни 1 1,21 26,5 2,34
Другие болезни, входящие в класс IX – – 22,5 1,98
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При этом при наличии заболеваний класса IX «Бо-
лезни системы кровообращения» стационарное обсле-
дование или лечение было показано более чем в 71,83% 
случаев, в основном:

• группа 4 «Ишемическая болезнь серд-
ца» — 43,98% («Хроническая ишемическая болезнь 
сердца» — 33,21%, «Стенокардия» — 6,62% и др.);

• группа 3 «Болезни, характеризующиеся повышен-
ным кровяным давлением. Эссенциальная гипер-
тензия» — 14,82%.

В группе 7 «Цереброваскулярные болезни» стацио-
нарное обследование или лечение было показано в 10,3% 
случаев, что более чем в 10 раз превышает госпитализа-
ции в категории военнослужащие — 0,97%.

Формирование группы пациентов, требующих после-
дующего диспансерного динамического наблюдения по-
сле УМО, проводилось в соответствии с руководящими 
документами (Приложение №10 к руководству).

В категории «Военнослужащие по контракту» ДДН 
(по имеющимся заболеваниям) было показано в среднем 
в 251 случаях. Фактически это свидетельствует о наличии 
у лиц данной категории более 1 заболевания (1,24), требу-
ющего ДДН (табл. 1). При наличии заболеваний класса IX 
«Болезни системы кровообращения» ДДН было показано 
в 31,84% случаев. Основная часть пациентов была пред-
ставлена группой 3 «Болезни, характеризующиеся по-
вышенным кровяным давлением» — в 20,4% (больными 
с «Эссенциальной гипертензией» — в 20,2%). Пациенты 
группы 4 «Ишемическая болезнь сердца» составили 9,35%, 
в основном за счет больных с «Хронической ишемической 
болезнью сердца» — 8,06%. Пациенты группы 6 «Другие 
болезни сердца» и группы 7 «Цереброваскулярные бо-
лезни» составили соответственно 1,7% и 0,4% от числа 
лиц, требующих диспансерного наблюдения. 

В категории «Военнослужащие, в запасе (в отставке) 
и члены семей военнослужащих» диспансерное динами-
ческое наблюдение было показано в среднем в 9668 слу-
чаях. Фактически это свидетельствует о наличии у лиц 
данной категории более 2 заболеваний (2,44), требую-
щих ДДН. При наличии заболеваний класса IX «Болезни 
системы кровообращения» ДДН было показано в 61,84% 
случаев, что почти в 2 раза выше, чем в категории «Во-
еннослужащие по контракту» (31,84%). Основную часть 
пациентов составили больные группы 4 «Ишемическая 
болезнь сердца» — 37% (36,99%), более чем в 3 раза 
превышая данный показатель в категории «Военнослу-
жащие по контракту» (9,35%). При этом «Хроническая 
ишемическая болезнь сердца» в группе требующих ДДН 
составила 28,47% (у военнослужащих — 8,06%), а «Сте-
нокардия» — 7,4% (у военнослужащих данный диагноз 
отсутствовал). Болезни, характеризующиеся повышен-
ным кровяным давлением (группа 3), составили 13,54% 
за счет «Эссенциальной гипертензии» — 13,06%. Па-
циентов групп 6 «Другие болезни сердца» и 7 «Цере-
броваскулярные болезни» было соответственно 0,53% 
и 10,79% от числа лиц, требующих диспансерного на-
блюдения. Последний показатель был в 27 раз выше, чем 
в категории «Военнослужащие по контракту» (0,4%).

Обсуждение

По результатам углубленной медицинской диаг но-
стики для проведения дальнейших лечебно-диагно-
стических (организационных) мероприятий у лиц дис-
пансерной группы с наличием «Болезней системы 
кровообращения», наибольший интерес представля-
ют группа 4 «Ишемическая болезнь сердца» и груп-
па 7 «Цере броваскулярные болезни».

В категории «Военнослужащие, находящиеся в за-
пасе, и члены семей военнослужащих» они определяют:

Структуру заболеваемости — 3,86 и 2,34% (про-
тив 1,82 и 1,21% соответственно в категории «Военно-
служащие по контракту»).

Нуждаемость в дальнейшем стационарном обследо-
вании и лечении — 43,98 и 10,3% (против 13,65 и 0,97% 
соответственно в категории «Военнослужащие по кон-
тракту»).

Формирование группы пациентов, требующих по-
следующего диспансерного динамического наблюде-
ния, — 36,99 и 10,79% (против 9,35 и 0,4% соответствен-
но в категории «Военнослужащие по контракту»)

Летальность — 0,95 и 0,09% (при отсутствии леталь-
ности в этих группах в категории «Военнослужащие 
по контракту»).

В категории «Военнослужащие по контракту» нуж-
даемость в дальнейшем стационарном обследовании 
и лечении определяет группа 3 «Болезни, характери-
зующиеся повышенным кровяным давлением. Эссен-
циальная гипертензия» — 58,48% (в категории «Во-
еннослужащие, находящиеся в запасе, и члены семей 
военнослужащих» — 14,82%). При этом имеются отно-
сительно схожие показатели в структуре заболеваемо-
сти (3,03 и 2,27%) и в формировании группы пациентов, 
требующих последующего ДДН, — 20,4 и 13,54% соот-
ветственно.

Явный диссонанс между изучаемыми категориями 
в необходимости проведения стационарного обследова-
ния или лечения в 58,48% и 14,82% объясняется в основ-
ном:

• повышенным вниманием (ответственностью за со-
стояние здоровья) к военнослужащим, проходящим 
службу по контракту (поиск этиологических при-
чин заболевания и дифференциальной диагностике 
со схожими состояниями);

• первичным выявлением данной патологии у во-
еннослужащих, проходящих службу по контракту 
(первичная заболеваемость, ротация кадров);

• стационарным обследованием или лечением «Во-
еннослужащих в запасе и членов семей военнослу-
жащих» в процессе диспансерного динамического 
наблюдения. Это косвенно объясняется преоб ла-
да нием данной категории в группе «Ишемическая 
болезнь сердца» — 43,98% («Хроническая 
ишемическая болезнь сердца» — 33,21%; «Сте-
нокардия» — 6,62%) против 13,26% у военнослу-
жащих.

Сравнительная оценка структуры патологии у лиц 
диспансерной группы проведена с показателями заболе-
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ваемости в России (адаптированные данные на 100 000 
населения в 2016–2017 гг.3 приведены в табл. 2).

В структуре общей заболеваемости населения 
РФ «Болезни системы кровообращения» составляют 
до 20%, а в категории «старше трудоспособного возрас-
та» (с 55 лет у женщин и с 60 лет у мужчин) — 13,23%. 
Последний показатель относительно сопоставим с уров-
нем категории «Военнослужащие, находящиеся в запасе 
(в отставке), и члены семей военнослужащих» — 11,59% 
и в 2 раза выше, чем в категории «Военнослужащие 
по контракту» (6,36%).

В структуре заболеваемости населения РФ старше 
трудоспособного возраста показатель «Болезней, ха-
рактеризующихся повышенным кровяным давлением» 
(3,04%) относительно сопоставим с уровнем категории 
«Военнослужащие по контракту» — 3,03% и «Военно-
служащие, находящиеся в запасе (в отставке), и члены 
семей военнослужащих» — 2,27%. Эти показатели поч-
ти в 3 раза ниже, чем показатель общей заболеваемости 
населения РФ.

Выводы
Система ежегодного углубленного медицинского 

обследования диспансерной группы с последующим 
выполнением лечебно-диагностических мероприятий 
у лиц данной группы с наличием «Болезней системы 
крово обращения», отработанная и применяемая в тече-
ние многих лет в ЦВКГ им. П.В. Мандрыка, позволяет 
определить ведущие направления в данном классе (класс 
IX по МКБ-10) заболеваний. 

Для категории «Военнослужащие по контракту» ак-
туальны лечебно-диагностические мероприятия по про-
филактике, ранней диагностике и лечению группы «Бо-
лезни, характеризующиеся повышенным кровяным дав-
лением» — «Эссенциальная (первичная) гипертензия».

3 Адаптированные данные: средние данные за 2016–2017 гг.; 
расчет структуры заболеваемости в %.

Для категории «Военнослужащие, находящиеся в за-
пасе, и члены семей военнослужащих» актуальны ле-
чебно-диагностические мероприятия по профилактике, 
ранней диагностике и лечению группы «Ишемическая 
болезнь сердца» — «Хроническая ишемическая болезнь 
сердца» и «Цереброваскулярные болезни».

Эффективность применяемой в ЦВКГ им. П.В. Ман-
дрыка системы ежегодного УМО подтверждается тем, 
что заболеваемость по классу IX «Болезни системы кро-
вообращения» у лиц диспансерной группы (по категори-
ям) относительно ниже аналогичных показателей общей 
заболеваемости населения РФ и населения РФ старше 
трудоспособного возраста.

Полученные данные (распространенности и структу-
ры заболеваемости) могут стать исходной точкой оценки 
при проведении дальнейших исследований эффективно-
сти новых методов профилактики, диагностики и лече-
ния «Болезней системы кровообращения» у лиц диспан-
серной группы.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии конфликта интересов.

Финансирование. Исследование не имело спонсор-
ской поддержки.
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ТРУДНОСТИ ДИАГНОСТИКИ ГИПОКОМПЛЕМЕНТЕМИЧЕСКОГО 
УРТИКАРНОГО ВАСКУЛИТА
ФГБОУ ВО «Кубанский государственный медицинский университет» Минздрава России, 350063, Краснодар, Россия

Уртикарный васкулит (УВ) — это мультисистемное заболевание с кожными поражениями, напоминающими кра-
пивницу, и гистологическими признаками лейкоцитокластического васкулита. В статье освещены основные аспекты 
этиологии, патогенеза, клинических и патогистологических проявлений заболевания, а также методов лечения. 
На примере собственного наблюдения пациента с УВ, имеющего в анамнезе солнечную крапивницу, демонстрируют-
ся сложности диагностического процесса. Основным триггерным фактором возобновления эпизодов уртикарных 
высыпаний, имеющих вид холодовой крапивницы и крапивницы от давления, послужили стрессовый фактор и крово-
течение из язвы луковицы двенадцатиперстной кишки. Проведен анализ клинических данных и особенностей течения 
заболевания с целью дифференциальной диагностики крапивницы и УВ. У пациента уртикарии сохранялись дольше 
24 ч, наблюдалось гемосидериновое окрашивание по мере разрешения высыпаний, беспокоили локальные отеки, напо-
минающие отеки Квинке, присутствовали общие симптомы (артралгии, лихорадка, абдоминальные боли, неврологи-
ческие расстройства и др.). Отмечалась низкая эффективность антигистаминных препаратов. При лабораторном 
обследовании у больного наблюдалось увеличение СОЭ, снижение C3 компонента комплемента, повышение анти-C1q 
и криоглобулинемия. Важной составляющей диагностического поиска явилось биопсийное исследование кожи, кото-
рое позволило выявить признаки лейкоцитокластического васкулита. На основании клинической картины (стойкие 
уртикарные высыпания), лабораторных данных (гипокомплементемия), гистологического исследования кожи (лей-
коцитокластический васкулит) и обнаруженной полиорганной патологии (суставов, сердца, желудочно-кишечного 
тракта, нервной системы) у больного диагностирован гипокомплементемический уртикарный васкулит.
Также в статье даны рекомендации по забору патологического материала в связи с исключительной важностью 
результатов биопсии кожи в диагностике УВ.
Врачи любой специальности должны знать особенности течения УВ для снижения вероятности ошибочной диагно-
стики его в качестве хронической крапивницы или другого иммунологического заболевания.
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Tlish М.М., Sycheva N.L., Osmolovskaya P.S., Psavok F.А.
DIFFICULTIES OF HYPOCOMPLEMENTEMIC URTICARIA VASCULITIS DIAGNOSTICS

Kuban State Medical University of Ministry of Health of the Russian Federation, 350063, Krasnodar, Russia
Urticaria vasculitis is a multisystem disease with cutaneous lesions which resemble urticaria and histologic signs of 
leukocytoclastic vasculitis. The article highlights the main aspects of etiology, pathogenesis, clinical and histopathological 
disease manifestations, and also methods of treatment. 
Diffi  culties of a diagnostic process are demonstrated by means of an example of our own follow-up of a patient with Urticaria 
vasculitis having a history of solar urticaria. The main trigger of episodes relapse of urticarial rash in the form of cold-
induced urticaria and urticaria resulting from blood pressure, was a stress factor and hemorrhage from the duodenal bulb 
ulcer. The analysis of clinical data and peculiarities of disease progression was conducted for the purpose of  diff erential 
diagnostic procedure of urticaria and urticaria vasculitis. The patient’s urticaria lasted longer than 24 hours; haemosideric 
staining was observed in the course of rash resolving, local oedemata resembling Quincke’s edema ailed, general symptoms 
were present (arthralgia, fever, abdominal pains, neurological disorders, etc.). Low effi  ciency of antihistamines was reported.  
Laboratory examination revealed the increase in  the blood sedimentation rate, lowering of the complement component 3, raise 
of anti-C1q and cryoglobulinemia . The essential component of the diagnostic search was biopsy of the skin which allowed 
to reveal signs of leukocytoclastic vasculitis. On the basis of the clinical evidence (fi xed urticarial eruption), laboratory data 
(hypocomplementemia), histological examination of skin (leukocytoclastic vasculitis) and multisystemic pathology found (of 
joints, heart, GIT, nervous system), the patient has been diagnosed with a hypocomplementary urticaria vasculitis.
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Уртикарный васкулит/ангиит (УВ) — это мульти-
системное заболевание, характеризующееся кожными 
поражениями, напоминающими крапивницу, и гистоло-
гическими признаками лейкоцитокластического васку-
лита [1–3]. Эта патология может сопровождаться множе-
ственными проявлениями, включая различные степени 
артрита, артралгии, ангионевротического отека, увеита, 
миозита и болей в животе или груди [1–4].

Заболеваемость УВ составляет 5 случаев на 1 млн 
в год. В 60–80% случаев болеют женщины в возрасте 30–
50 лет, реже — мужчины и очень редко — дети. Частота 
заболеваемости увеличивается к четвертому десятиле-
тию жизни [1, 3]. У 2–20% пациентов, обращающихся 
в лечебные учреждения по поводу хронической крапив-
ницы (ХК), обнаруживается УВ [3]. 

УВ, подобно аллергическим васкулитам кожи, обу-
словлен иммунной реакцией III типа с формированием 
комплексов антиген–антитело в крови, а затем отложе-
нием их в стенках сосудов. Антигены при УВ могут быть 
как аутологичные, так и экзогенного происхождения 
(инфекционного или лекарственного). Однако у боль-
шинства пациентов антиген в иммунных комплексах 
невозможно определить [1, 3]. Основными антителами, 
участвующими в этой реакции, являются IgG или IgM 
и редко — IgA. 

Отложение иммунных комплексов на сосудистой 
стенке вызывает активацию системы комплемента 
по классическому пути с образованием анафилатоксинов 
С3a и С3b, привлечение в очаг повреждения нейтрофилов 
и тучных клеток, которые высвобождают ферменты, раз-
рушающие сосудистую стенку, а также развитие агрега-
ции тромбоцитов с появлением микротромбов [1–5].

Анафилатоксины C3a и C5a вызывают дегрануляцию 
тучных клеток и синтез провоспалительных цитокинов, 
включая ФНО-α, хемокины, кислородные радикалы, что 
приводит к разрушению основной мембраны сосудистой 
стенки, повреждению эндотелиальных клеток и фибрино-
идной дегенерации пораженных сосудов [3, 5]. Появление 
аутоантител IgG, направленных против коллагеноподоб-
ной области C1q, и активация комплемента по классиче-
скому пути ведут к снижению уровня C1q [2–4]. 

В большинстве случаев УВ носит идиопатический 
характер, но в ряде наблюдений выявлена связь с прие-

мом медикаментов, инфекциями, факторами внешней 
среды и рядом других заболеваний [6, 7]. 

УВ может протекать в одной из трех форм [4]: 
• нормокомплементемический УВ — идиопатиче-

ский, имеющий доброкачественное течение, обыч-
но самопроходящий гиперчувствительный васку-
лит;

• гипокомплементемический УВ — обычно идиопа-
тический, склонен к хроническому течению и ино-
гда связан с системным аутоиммунным заболева-
нием;

• синдром гипокомплементемического уртикарного 
васкулита (ГУВС) — редкое аутоиммунное заболе-
вание, потенциально тяжелая форма УВ с мульти-
органным поражением. 

У пациентов с ГУВС намного чаще обнаруживают-
ся системная красная волчанка, синдром Шнитцлера 
и другие системные заболевания, чем у пациентов с нор-
мокомплементемическим УВ. Кроме того, наблюдается 
гипокомплементемия из-за персистирующей активации 
системы комплемента по классическому пути, сопро-
вождающаяся снижением уровня сывороточного C1q 
и уровня С3 и С4 (от неопределяемого до низкого/нор-
мального). У пациентов с ГУВС, гипокомплементемией 
и низким уровнем C1q часто отмечают наличие анти-C1q 
и других аутоантител [4]. 

У пациентов с гипокомплементемией заболевание 
обычно протекает более тяжело. Все формы УВ, особен-
но гипокомплементемические, могут сопровождаться 
системными симптомами (болью в суставах, груди и жи-
воте, ангиоотеками, увеитом, феноменом Рейно, симпто-
мами, возникающими в результате поражения легких 
и почек) [1–4]. 

Точная частота встречаемости ГУВС пока неизвест-
на. В одном ретроспективном исследовании у 18% паци-
ентов с УВ, подтвержденным гистологически, выявля-
лась гипокомплементемическая форма заболевания [4]. 

К классическим кожным проявлениям УВ относятся 
уртикарные папулы или бляшки, которые сопровожда-
ются жжением, болью, напряжением и реже зудом и со-
храняются более 24 ч (примерно 3–5 дней) [1–7]. Обычно 
поражается кожа и иногда — слизистые оболочки. Ан-
гиоотек возникает примерно у 42% пациентов, чаще — 
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у больных ГУВС. Гигантские уртикарии (> 10 см) наблю-
даются реже, чем при крапивнице [8]. 

Высыпания локализуются в любых областях тела, 
особенно в местах, подверженных сдавлению. Разре-
шаясь, они оставляют после себя резидуальное гемо-
сидериновое окрашивание или транзиторную гипер-
пигментацию, которая лучше определяется с помощью 
диаскопии или дерматоскопии [1–4]. Иногда кожные 
проявления наблюдаются в виде ретикулярного ливе-
до, полиморфной эритемы или пузырей. Для высыпаний 
характерна любая частота появления и продолжитель-
ность. Часто они трудноотличимы от кожных проявле-
ний ХК как по данным анамнеза, так и клинически [9]. 

Системные проявления практически всегда развива-
ются у пациентов с гипокомплементемическим УВ неза-
висимо от того, первичное это заболевание или связано 
с уже имеющейся патологией. К общим симптомам от-
носятся лихорадка, недомогание и миалгия. Возможно 
вовлечение желудочно-кишечного и дыхательного трак-
тов, сердца, лимфоузлов, печени, селезенки, почек, ЦНС, 
глаз и периферических нервов [1, 4, 10, 11]. 

Поражение суставов при гипокомплементемическом 
УВ встречается чаще, чем поражение других органов, 
преимущественно в виде мигрирующей и преходящей 
периферической артралгии в области любых суставов 
и выраженного артрита. Со стороны почек наблюдается 
гломерулонефрит и интерстициальный нефрит [10]. Хро-
ническая обструктивная болезнь легких и бронхиальная 
астма возникают у 17–20% пациентов с синдромом ги-
покомплементемического УВ. К возможным желудочно-
кишечным симптомам относятся абдоминальная боль, 
тошнота, рвота и диарея. Часто развиваются офтальмоло-
гические осложнения в виде увеита. К другим системным 
проявлениям васкулита относятся головная боль, перифе-
рическая нейропатия, инфаркт, перикардит и др. [1–4]. 

Обследование пациентов с УВ состоит из сбора анам-
неза, физикального осмотра, лабораторных исследова-
ний и дополнительных консультаций смежных специа-
листов (ревматолога, нефролога, пульмонолога, кардио-
лога, офтальмолога, невролога и др.).

Лабораторная диагностика включают общий ана-
лиз крови и мочи, а также определение уровня антител 
к ядерным антигенам, компонентов комплемента и крио-
глобулинов в крови. СОЭ часто повышена, но не служит 
специ фическим показателем и не связана с тяжестью УВ 
или наличием системного вовлечения. Гипокомплемен-
темия является важным маркером системного заболева-
ния и высокой вероятности осложнений. Для достовер-
ного подтверждения УВ требуется определение уровня 
компонентов комплемента C1q, C3, C4 и CH50 2 или 3 раза 
в течение нескольких месяцев наблюдения. Выявление 
IgG-аутоантител в коллагеноподобной области C1q по-
могает в диагностическом поиске и подтверждении диаг-
ноза ГУВС [3, 4, 10]. 

Диагноз УВ ставится на основании двух основных 
и двух или более второстепенных критериев [4, 10]. 

Основные критерии: крапивница в течение 6 мес., 
гипо комплементемия.

Второстепенные критерии: доказанный биопсией 
васкулит, артралгия или артрит, увеит или эписклерит, 
гломерулонефрит, периодические боли в животе, сниже-
ние C1q или наличие анти-C1q-аутоантител.

Одним из самых важных методов диагностики УВ 
является биопсия кожи (предпочтительно из ранних вы-
сыпаний), иногда множественная [3]. В биоптатах кожи, 
окрашенных гематоксилином и эозином, обычно отме-
чаются характерные гистопатологические особенности 
УВ, к которым относится большинство признаков лейко-
цитокластического васкулита:

• повреждение и набухание эндотелиальных клеток 
с разрушением сосудистой стенки;

• лейкоклазия или кариорексис с образованием ядерной 
«пыли», отложение фибрина в стенках сосудов и пе-
риваскулярно, фибриноидный некроз венул, экстра-
вазация эритроцитов в окружающие ткани [12, 13];

• периваскулярная инфильтрация с большим количест-
вом нейтрофилов. В «старых» высыпаниях может на-
блюдаться картина лимфоцитарного васкулита с пре-
обладанием лимфоцитов и эозинофилов. Иногда на-
блю дается увеличение количества тучных клеток [4]. 
Гистологическое подтверждение диагноза УВ пред-

ставляется крайне важным, поскольку этим больным 
требуется обследование с целью выявления системной 
красной волчанки или других аутоиммунных заболева-
ний, вовлечения почек и других органов.

Основным заболеванием, с которым нужно диффе-
ренцировать УВ, является крапивница. Врачи часто пу-
тают УВ с ХК, для которой также характерны зудящие 
уртикарные высыпания, но при последней они держатся 
несколько часов и исчезают бесследно [9]. 

Если диагноз васкулита установлен, то необходи-
мо определить, является ли он изолированным заболе-
ванием (например, ГУВС) или существует как компо-
нент ауто иммунного синдрома. Важнейшие синдромы, 
с которыми нужно дифференцировать ГУВС: синдром 
Шнитцлера, синдром Макла–Уэллса, синдром Когана, 
синдром Шегрена, AHA-синдром.

Если эти синдромы исключены и заболевание про-
текает с гипокомплементемией и тяжелыми системными 
симптомами, то, по всей вероятности, у пациента име-
ется ГУВС или СКВ. В дополнение к критериям ACR 
ГУВС и СКВ могут быть дифференцированы на основа-
нии типичных клинических проявлений и в зависимости 
от наличия/отсутствия антител к двуспиральной ДНК 
[14, 15]. Против ГУВС свидетельствует высокий титр 
антител к двуспиральной ДНК [4]. 

Особое внимание при обследовании и наблюдении 
пациентов с васкулитом следует уделять дифференци-
альной диагностике между нормо- и гипокомплементе-
мической формой, наличию или отсутствию системных 
осложнений, эффективности и безопасности назначаемо-
го лечения [4]. 

Лечение УВ и ГУВС определяется тяжестью заболе-
вания. Кроме того, терапия должна быть направлена на 
заболевание, на фоне которого развился УВ (например, 
гепатит С), если оно обнаружено [1, 4]. 
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В настоящее время не существует универсальной 
и эффективной терапии УВ. Антигистаминные препа-
раты часто применяются для симптоматического умень-
шения зуда, но они редко эффективны в качестве моно-
терапии и не изменяют течение заболевания. Основой 
лечения служат системные глюкокортикостероидные 
(ГКС) препараты, которые назначаются на длительный 
срок. Доза их подбирается индивидуально в зависимости 
от тяжести заболевания [1, 2, 8]. 

Потребность в ГКС может быть снижена при приеме 
индометацина, колхицина, дапсона и антималярийных 
препаратов. ГКС часто используются в комбинации с им-
мунодепрессантами, такими как азатиоприн, циклофос-
фамид, циклоспорин и микофенолата мофетил. Однако 
было отмечено, что метотрексат недостаточно эффекти-
вен и его назначение может приводить даже к обостре-
нию УВ [1]. 

При высокой активности заболевания применяется 
плазмаферез, но эффект от такого лечения временный, 
и симптомы васкулита обычно возобновляются через не-
сколько дней. В течение последних лет появляется все 
больше доказательств в пользу применения внутривен-
ного иммуноглобулина и биологических агентов: ритук-
симаба, анакинры и канакинумаба [8]. 

УВ имеет непредсказуемое течение со средней про-
должительностью 3–4 года, а в отдельных случаях — 
до 25 лет. К летальному исходу у пациентов с УВ могут 
приводить отек гортани, хроническая обструктивная бо-
лезнь легких, дыхательная недостаточность, сепсис, по-
чечная недостаточность и инфаркт миокарда [4]. 

Для иллюстрации сложностей дифференциальной 
диагностики УВ от хронической крапивницы приводим 
клинический случай. 

Пациент И., 51 год, в апреле 2019 г. обратился на 
консультативный прием врача-дерматолога в поликли-
нику ГБУЗ ККВД МЗ КК с целью уточнения диагноза 
и при необходимости решения вопроса о проведении ги-
стологического исследования кожи. 

Больной предъявлял жалобы на периодически возни-
кающие множественные высыпания на коже туловища, 
ягодичной области, верхних и нижних конечностей, про-
воцирующиеся длительным фиксированным положени-
ем тела и воздействием холодового фактора, сопрово-
ждающиеся жжением и болью. 

Также предъявлял жалобы на слабость, повышение 
температуры до субфебрильных цифр, боли в суставах 
кистей и голеностопных суставах при обострении за-
болевания, периодические отеки кистей и стоп, абдоми-
нальные боли, не связанные с приемом пищи. 

Анамнез жизни. Рос и развивался в соответствии 
с возрастом. Детские болезни — ветряная оспа. Наслед-
ственность не отягощена. Туберкулез, ВИЧ, вирусные 
гепатиты отрицает.

Анамнез заболевания. Считает себя больным с 1986 г, 
когда появились уртикарные высыпания после воздей-
ствия солнечного излучения. Лечился самостоятельно 
атигистаминными препаратами. Симптомы солнечной 
крапивницы беспокоили примерно 3 года, затем насту-

пила ремиссия. В 2015 г. был госпитализирован по пово-
ду кровотечения из язвы луковицы двенадцатиперстной 
кишки (ДПК), возникшего на фоне стресса. После чего 
заметил появление волдырей на воздействие холода. Бес-
покоили боли в суставах. Лечился у ревматолога в част-
ной клинике с диагнозом «недифференцированное забо-
левание соединительной ткани, недифференцированный 
васкулит». Принимал преднизолон в дозе 10 мг/сут с вы-
раженным положительным эффектом, с постепенным 
снижением дозы до полной отмены. Затем к лечению был 
добавлен гидроксихлорохин 200 мг/сут. 

Больной неоднократно консультирован аллергологом 
частной клиники, выставлялся диагноз «хроническая 
спонтанная крапивница, холодовая аллергия и суставной 
синдром». Пациентом представлены результаты лабора-
торных исследований за 2015 г.: ОАК, ОАМ, б/х крови — 
без специфических изменений, проводилось иммуноло-
гическое исследование крови (криоглобулины и ANCA 
комби — все показатели отрицательны). В 2016 г. об-
следовался в аллергологическом центре поликлиники 
СКАЛ, проводилась биопсия кожного лоскута. 

Гистологическое исследование от 15.12.2016 г. По-
верхность кожи волнистая. Эпидермис с наклонностью 
к атрофии. Вокруг всех сосудов довольно значительные 
полиморфные инфильтраты (лимфоциты, нейтрофилы, 
гистиоциты, эозинофилы, единичные тучные клетки). 
Кровоизлияния вокруг поверхностных сосудов. Стенки 
всех сосудов тонкие, дерма отечна. Заключение: «хро-
ническая крапивница на фоне пигментно-пурпурозного 
дерматита». 

Уртикарные высыпания продолжали рецидивиро-
вать, провоцировались физической нагрузкой, сопро-
вождались болевыми ощущениями и потерей сознания 
(неоднократно). Диагностирована хроническая рециди-
вирующая крапивница (ангиоотек). В 2017 и 2018 гг. об-
следовался у ревматолога КЦ СКАЛ, но диагноз не был 
уточнен («недифференцированное системное заболева-
ние соединительной ткани: уртикарный васкулит кожи, 
артралгии, лимфаденопатия, синкопальные состояния, 
полинейропатия»).

18.03.2018 г. проводилась МРТ головного мозга. Кон-
сультирован неврологом, диагностирована «надсегмен-
тарная дисфункция, внутренняя компенсированная ги-
дроцефалия, неклассифицируемые приступы отключе-
ния сознания».

В марте 2018 г. проведены рентгенография органов 
грудной клетки, УЗИ почек, консультация эндокриноло-
га — патологии не выявлено. Пациент отмечал периоди-
ческие рецидивы высыпаний при переутомлении, отеки 
кистей и стоп, постоянно принимал преднизолон 10 мг 
утром. 

С февраля 2019 г. обследовался в КЦ СКАЛ. Выпол-
нены следующие исследования.

Общий анализ крови 01.02.2019 г. Показатели в преде-
лах нормы, кроме СОЭ (метод Вестергрена) — 42 мм/ч 
(1–20).

Общий анализ мочи 01.02.2019 г. — все показатели 
в пределах нормы. 
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Биохимия крови 01.02.2019 г. — показатели в преде-
лах нормы, кроме СРБ — 5,79 мг/л (0–5).

Белковые фракции 04.02.2019 г. — все показатели 
в пределах нормы. 

Рентгенография коленных суставов 08.02.2019 г.: 
признаки остеоартроза коленных суставов 2-й ст. по Кел-
грену, лигаментоз. ЭЭД — 0.05 м3в.

Эзофагогастродуоденоскопия диагностическая 
22.02.2019 г. Дистальный эрозивный рефлюкс-эзофагит. 
Недостаточность кардии. Рубцовая деформация лукови-
цы ДПК. Катаральный гастродуоденит.

Иммунологическое обследование от 20.03.2019 г.
Антитела к двуспиральной ДНК (a-dsDNA) — резуль-

тат 4,00 ЕД/мл (0–100).
Иммуноглобулин G — 11,42 г/л (6,5–16), иммуно-

глобулин М — 2,84 г/л (0,30–2,90), иммуноглобулин 
А — 2,65 г/л (0,65–4,84). 

Система комплемента: С3 — 0,57 г/л (0,76–1,64), 
С4 — 0,32 г/л (0,12–0,52).

p-ANCA положительно ++++, c-ANCA положитель-
но ++ (отрицательно), криоглобулины 0,090 (0,00–0,02), 
ЦИК общ. фракция 0,065 ед. опт. пл. (0,040–0,100).

Иммунологическое обследование от 05.04.2019 г.
IgE общий 105 МЕ/мл (20–100).
Ат к цитоплазматическим Аг нейтрофилов.
Аутоантитела IgG к антигену PR3 отрицательно. 
Аутоантитела IgG к антигену МРО отрицательно. 
Аутоантитела IgG к антигену GBM отрицательно.
ЭКГ от 05.04.2019 г. Ритм сердца синусовый, 

ЧСС 87 в минуту. ЭОС отклонена влево. Нарушение про-
водимости: блокада передней ветви левой ножки пучка 
Гиса. Нарушение внутрипредсердной проводимости. 
Признаки гипертрофии: увеличение ЛП, ЛЖ. 

Эхо КГ от 05.04.2019 г. Гипертрофия миокарда ЛЖ. 
Диастолическая дисфункция ЛЖ. Атеросклероз АО. 

Заключение терапевта от 05.04.2019 г. Основное за-
болевание: атеросклероз аорты. Синусовая тахикардия. 
Синкопе по анамнезу. 

Заключение невролога от 05.04.2019 г. Основное за-
болевание: надсегментарная вегетативная дисфункция. 
Редкие синкопальные состояния по анамнезу.

Заключение иммунолога от 08.04.2019 г. В имму-
нограмме нормальная концентрация иммуноглобули-
нов, ЦИК. Дефицит С3-компонента комплемента. По-
вышено содержание криоглобулинов. pANCA (++++), 
cANCA (++). Выполнено исследование ANCA методом 
иммуноблота: антигенной специфичности не выявлено. 
В настоящее время убедительных лабораторных дан-
ных за активный системный аутоиммунный процесс 
не выявлено.

Основное заболевание: «Васкулит ограниченный. Ур-
тикарный васкулит?».

Сопутствующие заболевания: «Эрозивная ГЭРБ: 
Дистальный эрозивный рефлюкс-эзофагит, недостаточ-
ность кардии. Язвенная болезнь луковицы ДПК. Рубцо-
вая деформация луковицы ДПК. Катаральный гастро-
дуоденит. Первичный остеоартроз коленных суставов, 
рентген 2-й ст. по Келгрену. ФН I».

Рекомендации. Симптоматическая терапия: дезлора-
тадин 1 таблетка внутрь 1 раз в день 1 месяц или била-
стин 20 мг 1 таблетка 1 раз в день 1 месяц. Соблюдение 
рекомендаций терапевта, невролога.

Учитывая клинические проявления заболевания, 
наличие полиморфных высыпаний (уртикароподоб-
ные, папулезные, гиперпигментированные пятна, ко-
рочки), длительность сохранения элементов до 4 суток 
с остаточной гиперпигментацией, наличие дополни-
тельных жалоб (слабость, повышение температуры 
до субфебрильных цифр при обострении заболева-
ния, боль в области мелких суставов, появление отека 
в области голеностопных суставов при статических 
нагрузках) на момент осмотра, убедительных данных 
за крапивницу не получено, необходимо проводить 
дифференциальную диагностику с другими заболева-
ниями. 

Пациент направлен на плановую консультацию дер-
матолога ККВД с целью уточнения диагноза, при необ-
ходимости — решения вопроса о проведении гистологи-
ческого исследования кожи. 

Объективно. На момент осмотра кожный патологи-
ческий процесс носит распространенный симметричный 
характер, поражает кожу нижней трети живота и спины, 
ягодичной области, нижних конечностей и представлен 
полиморфными высыпаниями в виде уртикарий ярко-
розового цвета, округлой неправильной формы, раз-
мерами до 3,0 см в диаметре, большинство из которых 
с геморрагическим компонентом, лентикулярных папул, 
покрытых геморрагическими корочками, пурпурозных 
элементов и гиперпигментированных пятен (рисунок, 
а–г, см. на 3-й стр. обложки). При диаскопии цвет пятен 
полностью не исчезает. Субъективно — чувство жжения, 
зуд при появлении элементов. На слизистой оболочке по-
лости рта высыпаний не обнаружено. Периферические 
лимфоузлы не увеличены.

С предварительными диагнозами: «Васкулит, урти-
карная форма? Крапивница?» пациент был направлен 
на биопсийное исследование кожи. 16.04.2019 г. была 
выполнена панч-биопсия кожи из двух патологических 
участков.

Результаты гистологического исследования биопта-
та кожи задней поверхности правой голени и внутрен-
ней поверхности левого бедра (от 20.05.2019 г.)

1. Сетчатый гиперкератоз. Слабовыраженный акан-
тоз. В дерме отек, стенки сосудов утолщены за счет 
мукоидного и фибриноидного набухания, инфильтри-
рованы нейтрофилами. Умеренно выраженные перива-
скулярные муфтообразные гистиолимфоцитарные ин-
фильтраты с нейтрофилами и эозинофилами (рисунок, 
д, см. на 3-й стр. обложки). Экстравазаты эритроцитов 
в окружающие ткани. Наблюдается лейкоклазия ядер 
с образованием «ядерной пыли» (рисунок, е, см. на 3-й 
стр. обложки). Во всех отделах дермы диффузная ин-
фильтрация из гистиоцитов, фибробластов, располагаю-
щаяся между набухшими коллагеновыми волокнами.

2. Эпидермис нормальной толщины. Местами по-
вышено содержание меланина в базальных клетках 
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эпидермиса. В верхних отделах дермы стенки сосудов 
утолщены за счет мукоидного и фибриноидного на-
бухания, инфильтрированы нейтрофилами. Умеренно 
выраженные периваскулярные муфтообразные гистио-
лимфоцитарные инфильтраты с нейтрофилами и эози-
нофилами. Экстравазаты эритроцитов в окружающие 
ткани. Наблюдается лейкоклазия ядер с образованием 
«ядерной пыли».

Заключение. Морфологическая картина с учетом кли-
нических данных соответствует лейкоцитокластическо-
му васкулиту.

На основании жалоб, анамнеза, клинической карти-
ны, предоставленных лабораторных данных и гистоло-
гического исследования кожи поставлен клинический 
диагноз: «уртикарный васкулит».

Пациенту было рекомендовано пройти дополнитель-
ное обследование на определение уровня антител к С1q 
фактору комплемента.

Иммунологическое обследование от 25.12.19 г.
С3 — 0,48 г/л (0,76–1,64), С4 — 0,34 г/л (0,12–0,52).
Антитела к С1q фактору комплемента, IgG — 12,82 

RU/ml (референсные значения 0,00–10,00 RU/ml)
Иммунологическое обследование от 23.01.20 г.
С3 — 0,51 г/л (0,76–1,64), С4 — 0,28 г/л (0,12–0,52).
Антитела к С1q фактору комплемента, IgG — 

12,95 RU/мл (референсные значения 0,00–10,00 RU/ml).
В связи с выявленной гипокомплементемией пациент 

был направлен в КЦ СКАЛ, где на основании клиниче-
ской картины, полученных лабораторных данных, ги-
стологического исследования и обнаруженной ранее по-
лиорганной патологии (суставов, сердца, ЖКТ, нервной 
системы) диагностирован гипокомплементемический 
уртикарный васкулит.

Описанный клинический случай представляет значи-
тельный интерес в связи с тем, что УВ у пациента раз-
вился спустя несколько лет после появления солнечной 
крапивницы, а затем долгое время он протекал под ма-
ской тяжелой крапивницы.

Основным триггерным фактором возобновления эпи-
зодов уртикарных высыпаний, имеющих вид холодовой 
крапивницы и крапивницы от давления, по-видимому, 
послужили стрессовый фактор и кровотечение из язвы 
луковицы ДПК. 

Проведен анализ клинических данных и особенно-
стей течения заболевания с целью дифференциальной 
диагностики ХК и УВ. У пациента уртикарные высыпа-
ния сохранялись дольше 24 ч и сопровождались жжени-
ем и болью. Наблюдалось гемосидериновое окрашива-
ние по мере разрешения высыпаний. Присутствовали об-
щие симптомы (артралгии, лихорадка, абдоминальные 
боли, неврологические расстройства и др.). Кроме того, 
кожные высыпания сочетались с локальными отеками, 
напоминающими отеки Квинке. Отмечалась низкая эф-
фективность антигистаминных препаратов. При лабора-
торном обследовании у больного наблюдалось увеличе-
ние СОЭ, нарушения в системе комплемента со сниже-
нием C3 компонента комплемента, повышение анти-C1q 
и криоглобулинемия. 

Важной составляющей диагностического поиска яви-
лось биопсийное исследование кожи, проведенное из не-
скольких локализаций патологического процесса, что 
позволило выявить признаки лейкоцитокластического 
васкулита в виде фибриноидных отложений в стенках 
поверхностных сосудов и лейкоцитоклазии.

В связи с исключительной важностью результатов 
биопсии кожи в диагностике УВ, необходимо выпол-
нить биопсию в самые ранние сроки после появления 
элементов кожной сыпи (максимально 24–48 ч), так как 
в «старых» высыпаниях может отсутствовать лейкоци-
токлазия и наблюдаться отложения гемосидерина, что 
приведет к установке ошибочного диагноза (например, 
«пигментно-пурпурозный дерматоз»). Также необходи-
мо делать забор материала из нескольких локализаций 
с захватом пурпурозного элемента для оценки измене-
ний сосудистых стенок и наличия периваскулярного от-
ложения фибрина. 

Таким образом, несмотря на то что УВ достаточ-
но редкое заболевание, включающее симптомы ХК 
и различных мультисистемных проявлений, с ним мо-
жет столкнуться врач любой специальности. Для сниже-
ния вероятности ошибочной диагностики его в качестве 
ХК или другого иммунологического заболевания, важно 
знать особенности клинического течения и специфиче-
ские патоморфологические признаки этой патологии.
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Глазные проявления сахарного диабета включают изменения циркуляции водянистой влаги, повышение или пониже-
ние уровня офтальмотонуса, патологическую проницаемость гематоофтальмического барьера и аномалии рети-
нальных сосудов. Основа лечения первичной открытоугольной глаукомы — это взвешенный подход к выбору тактики 
лечения. Критерием эффективности антиглаукоматозных операций является стойкая нормализация внутриглазного 
давления и сохранение зрительных функций. Хирургическое лечение глаукомы у пациентов с тяжелой соматической 
патологией сопровождается высоким риском послеоперационных осложнений: гифемы, цилиохориоидальной от-
слойки, гемофтальма, повторного повышения внутриглазного давления и др. Сахарный диабет как системное за-
болевание вызывает широко распространенную сосудистую автономную и эндотелиальную дисфункцию. Причинами 
снижения гипотензивного эффекта антиглаукомных операций у таких пациентов является избыточное рубцевание 
вновь созданных путей оттока внутриглазной жидкости с образованием сращений между конъюнктивой и склерой, 
склеральным лоскутом и подлежащими тканями. Все это приводит к повторному повышению внутриглазного дав-
ления в позднем послеоперационном периоде. Поэтому выбор тактики ведения и лечения пациентов с глаукомой и с 
тяжелой сопутствующей соматической патологией требует индивидуального и размеренного подхода. 
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  внутриглазное давление; первичная открытоугольная глаукома; фильтрующие операции; 
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Данные литературы свидетельствуют, что своевре-
менно начатое медикаментозное или хирургическое ле-
чение глаукомы способствует достижению положитель-
ного результата для сохранения зрительных функций. 
Эффективная и рациональная тактика ведения пациен-
тов с глаукомой также подразумевает и активные лечеб-
ные действия в виде непрерывного мониторинга контро-
ля уровня офтальмотонуса и зрительных функций [1, 2]. 
Сочетание диабетической ретинопатии и глаукомы уве-
личивает степень тяжести глаукомного процесса и делает 
прогноз менее благоприятным. Сходство патогенетиче-
ских механизмов развития диабетической ретинопатии 
и глаукомы позволяет предполагать возможность более 
частого развития первичной открытоугольной глаукомы 
среди лиц, страдающих сахарным диабетом (СД) 2-го 
типа [3–6]. Диабет и гипергликемия связаны с глико-
зилированием липидов и нарушениями липидного об-
мена, которые могут усиливать окислительный стресс 
и стимулировать клеточный апоптоз — тот же механизм, 
посредством которого происходит потеря слоя нервных 
волокон при глаукоме [8, 9]. Сосудистый фактор играет 
важную роль в патогенезе этих двух заболеваний. Хотя 
точный механизм, по которому гипергликемия вызывает 
диабетическую ретинопатию (ДР), до конца не изучен, 
можно предположить, что в этом процессе задействованы 
несколько факторов: накопление сорбита, окислительный 
стресс, накопление продуктов гликозилирования (AGE), 
активация протеинкиназы С (РКС) и ангиогенные факто-
ры. Биохимические процессы, связанные с хронической 
гипергликемией, в конечном итоге приводят к эндоте-
лиальной и метаболической дисфункции на уровне как 
глаз, так и других органов [9–13]. Важное значение имеет 
и компенсированное состояние метаболизма при СД. 

Пациент А., 1950 г.р., наблюдался в поликлинике 
по поводу глаукомы обоих глаз с 2008 г., когда была ве-
рифицирована начальная стадия заболевания и назначе-
но гипотензивное лечение препаратами группы аналогов 
простагландинов (АПГ) — травопростом 0,004%. Далее 
в течение нескольких лет пациент у врача-офтальмолога 
не наблюдался по неустановленной причине.

Следующий осмотр врачом-офтальмологом поликли-
нического звена был проведен в 2011 г., во время которого 
была диагностирована субкомпенсация уровня внутри-
глазного давления (ВГД) до 28 мм рт. ст. (Pt). При подбо-
ре гипотензивного режима добиться компенсации уров-
ня офтальмотонуса не удалось. В этой связи пациент был 
госпитализирован во 2-й «ЦВКГ им. П.В. Мандрыка» 
МО РФ с диагнозом «Первичная открытоугольная Ib 
нестабилизированная глаукома левого глаза. Первич-
ная открытоугольная Ia стабилизированная глаукома 
правого глаза. Начальная осложненная катаракта обоих 
глаз. Эпиретинальная мембрана левого глаза». Сопут-
ствующий диагноз «Сахарный диабет 2-го типа, средней 
степени, субкомпенсация. Ишемическая болезнь серд-
ца. Стенокардия напряжения функциональный класс 
(ФК) II. Атеросклеротический кардиосклероз. Гиперто-
ническая болезнь 3-й стадии, риск 4. Хронический га-
стрит, ремиссия». 

Офтальмостатус на момент осмотра: МКОЗ OD = 1,0, 
МКОЗ OS = 0,6; уровень ВГД (Pt) OD/OS 22/27 мм рт. ст., 
Э/Д OU 4/10, данные стандартной автоматической пери-
метрии (САП): OD MD +0,38 дБ, PSD 1,27 дБ; OS MD 
−0,49 дБ, PSD 1,6 дБ (рис. 1). Уровень гликемии соста-
вил 7,77 ммоль/л, его коррекция производилась перо-
ральными сахароснижающими препаратами (ПССП).

Пациенту была предложена и выполнена антиглау-
комная операция: вискоканалопластика со стентиро-
ванием шлеммова канала левого глаза (январь 2012 г.). 
Затем в августе 2012 г. была дополнительно проведена 
лазерная трабекулопластика на левом глазу. Ранее назна-
ченный гипотензивный режим правого глаза оставался 
прежним. 

В течение 2013–2014 гг. пациент продолжал наблю-
даться в поликлинике. В связи с колебаниями и отмечен-
ными «пиковыми» значениями (до 28 мм рт. ст.) уровня 
ВГД (Pt) OS, было рекомендовано усиление гипотензив-
ного режима обоих глаз путем назначения фиксирован-
ной комбинации (ФК), включающей АПГ и неселектив-
ный бета-адреноблокатор (ББ).

В апреле 2014 г. пациент отметил снижение качества 
зрения левого глаза из-за осложненной катаракты. В этой 
связи в июне 2014 г. был госпитализирован в офтальмо-
логическое отделение ФКУ «ЦВКГ им. П.В. Мандрыка» 
МО РФ. При обследовании: МКОЗ OU = 1,0/0,6; уровень 
офтальмотонуса OD/OS 18/24 мм рт. ст. (Pt). Была выпол-
нена факоэмульсификация катаракты с имплантацией 
интраокулярной линзы (+19,00 Д) на левом глазу. При вы-
писке МКОЗ оперированного глаза составила 1,0. В сен-
тябре 2014 г. отметил снижение зрения левого глаза и на 
консультативном осмотре было установлено понижение 
МКОЗ OS до 0,3 (н/к) при компенсированном уровне ВГД 
(Pt) 22 мм рт. ст. По данным оптической когерентной то-
мографии (ОКТ, протокол — карта толщины сетчатки) 
на левом глазу был выявлен диабетический макулярный 
отек (ДМО) высотой 458 мкм (рис. 2, см. на 2-й стр. об-
ложки). Уровень сахара в крови на момент осмотра со-
ставил 10,6 ммоль/л. 

Учитывая офтальмологический статус, в сентябре 
и декабре 2014 г. пациенту были выполнены интравитре-
альные инъекции ингибитора ангиогенеза (ранибизу-
маб, 1,15 мг) на левом глазу с положительным эффектом 
(рис. 3, см. на 2-й стр. обложки). МКОЗ OS повысилась 
до 0,5 (н/к). Уровень гликемии составил 10,6 ммоль/л. 
Учитывая наличие и степень выраженности ДМО, была 
проведена смена гипотензивного режима. Была назначена 
ФК местного ингибитора карбоангидразы (ИКА) в соче-
тании с ББ и использованием аддитивной терапии с при-
менением селективного альфа-2-адреномиметика (АМ).

В течение 2015 г. пациент регулярно наблюдался 
в поликлинике. При контрольном ежемесячном осмотре 
врачом-офтальмологом в октябре 2016 г. была выявлена 
вторичная катаракта левого глаза, а через 1 мес. была 
проведена ее лазерная дисцизия. После лечения МКОЗ 
была восстановлена до 1,0. Гипотензивный антиглау-
комный режим не менялся, а уровень гликемии соста-
вил 9,3 ммоль/л. Учитывая, что уровень глюкозы крови 
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повышался до 10–11 ммоль/л, пациенту была проведена 
коррекция сахароснижающей и гипотензивной терапии 
для достижения оптимальной компенсации углеводного 
обмена: начата инсулинотерапия (инсулином длительно-
го действия) в комбинации с ПССП. 

В феврале 2017 г. при очередном осмотре в поликли-
нике врачом-офтальмологом были выявлены умеренно 
повышенные цифры уровня офтальмотонуса до 27 мм 
рт. ст. (Pt). Учитывая субкомпенсацию офтальмотонуса 
левого глаза, врачом-офтальмологом поликлиники гипо-
тензивный режим был дополнен назначением АПГ.

При динамическом осмотре в середине 2017 г. при 
проведении дополнительных методов обследования 
было установлено: МКОЗ правого/левого глаза 1,0/0,7 
(н/к); уровень ВГД (Ро) OD/OS 17/26 мм рт. ст.; САП OS 
MD –4,76 дБ, PSD 4,07 дБ; ОКТ ДЗН OS — патологиче-
ское снижение толщины слоя нервных волокон сетчат-
ки (СНВС) в нижнем, верхнетемпоральном, назальном 
квадрантах, пограничное снижение толщины СНВС 
в темпоральном, верхненазальном квадрантах. Во вре-
мя обследования при наличии субкомпенсации уровня 
офтальмотонуса на фоне максимально переносимого ме-
дикаментозного режима была выявлена отрицательная 
динамика (рис. 4, см. на 2-й стр. обложки; рис. 5, 6). В свя-
зи с этим было принято решение о проведении планового 
оперативного лечения. В июле 2017 г. была проведена года 
глубокая синусотрабекулэктомия с имплантацией Ex-
PRESS шунта и задней трепанации склеры на левом глазу. 

С июля 2017 г. пациент наблюдался в поликлини-
ке. Уровень офтальмотонуса оперированного глаза был 
в пределах 10 мм рт. ст. без применения гипотензивных 

капель, однако уже в октябре была выявлена субкомпен-
сация уровня ВГД и врачом-офтальмологом поликлини-
ки гипотензивный режим был скорректирован: исполь-
зована схема ФК (ИКА и ББ). 

В марте 2018 г. больной находился на плановом ста-
ционарном лечении с диагнозом «ПОУ Iа стабилизиро-
ванная глаукома обоих глаз. Начальная осложненная 
катаракта правого глаза. Артифакия левого глаза. Эпи-
ретинальная мембрана левого глаза. Непролиферативная 
диабетическая ретинопатия левого глаза». Сопутствую-
щий диагноз «Сахарный диабет 2-го типа, инсулинопо-
требный, субкомпенсация углеводного обмена (целевые 
показатели гликозилированного гемоглобина — НbА1с — 
до 7%). Диабетическая дистальная нейропатия, сенсорный 
тип. Ишемическая болезнь сердца: стенокардия напря-
жения II ФК. Атеросклероз аорты, коронарных артерий, 
атеросклеротический кардиосклероз. Гипертоническая 
болезнь 3-й стадии, риск сердечно-сосудистых осложне-
ний 4. Дисциркуляторная энцефалопатия II стадии, сме-
шанного генеза, компенсация». При поступлении МКОЗ 
OD/OS = 1,0/0,7 (н/к); уровень ВГД (Pо) OD/OS 13/14 мм рт. 
ст.; данные САП (OS) MD −5,42 дБ, PSD 2,3дБ; гипотен-
зивный режим (OU): ФК (ИКА и ББ); гониоскопия: пра-
вый глаз — угол передней камеры (УПК) открыт, пигмен-
тация смешанная +; левый глаз — УПК открыт, широкий, 
пигментация смешанная (++), на 11 часах визуализирует-
ся единичный новообразованный сосуд. Дополнительная 
коррекция антиглаукомной терапии не проводилась. Уро-
вень глюкозы крови составил 9,54 ммоль/л. При осмотре 
врачом-эндокринологом была отмечена относительная 
стабилизация показателей гликемии. 

Рис. 1. Данные САП OS (протокол 24-2), по состоянию на январь 2012 г. (HFA, Zeiss- Meditec, Германия)
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При очередном амбулаторном осмотре в авгу-
сте 2019 г. были выявлены декомпенсация уровня оф-
тальмотонуса левого глаза до 45 мм рт. ст. и прогресси-
рование заболевания, в связи с чем проведена коррекция 
гипотензивного режима. В сентябре 2019 г. пациент го-
спитализирован для проведения повторного оперативно-
го лечения с диагнозом «Первичная открытоугольная IIIc 
нестабилизированная глаукома левого глаза. Первичная 
открытоугольная Iа стабилизированная глаукома право-
го глаза». Некоторые данные при поступлении: МКОЗ 
OU = 0,4/0,7 (н/к); уровень ВГД (Pо) 22/50 мм рт. ст.; дан-
ные САП (OS) MD −6,81дБ, PSD 3,53 дБ; уровень глю-
козы крови 4,54 ммоль/л. Несмотря на указанное выше 
значение периметрического индекса светочувствитель-
ности, соответствующего развитой стадии глаукомы, 
прогрессирование глаукомной оптической нейропатии 
в виде патологического снижения толщины слоя нерв-
ных волокон сетчатки перипапиллярной зоны, умень-
шения нейроретинального пояска, расширения экскава-
ции и увеличения отношения максимального ее размера 
к диаметру ДЗН (Э/Д) до 8/10 позволило выставить па-
циенту далеко зашедшую стадию заболевания. От пред-
ложенной антиглаукомной операции на левом глазу па-
циент отказался, и по его настоятельной просьбе была 
проведена факоэмульсификация с имплантацией ИОЛ 
(+19,00 Д) и ультразвуковой аспирацией трабекулы на 
правом глазу. Острота зрения оперированного глаза со-
ставила 1,0 (б/к). В это время пациент получал инстил-
ляции ФК (ИКА и ББ) и аддитивную терапию АМ (в оба 
глаза), дополнительно в левый глаз препарат группы 
АПГ. Таким образом, гипотензивная антиглаукомная 
терапия для левого глаза на тот момент была макси-
мально переносимой. Уровень ВГД OD/OS по данным 
прибора для исследования вязко-эластических свойств 
глаза 16,7/33,0 мм рт. ст. В связи с декомпенсацией уровня 
офтальмотонуса и отрицательной динамикой морфофунк-
циональных характеристик глаза (рис. 7, см. на 2-й стр. 
обложки, 8) было настоятельно рекомендовано проведе-
ние очередной антиглаукомной операции на левом глазу. 

В раннем послеоперационном периоде (глубокая 
склерэктомия с базальной иридэктомией на левом гла-
зу, ноябрь 2019 г.) при бесконтактой офтальмоскопии 

выявлена цилиохориоретинальная отслойка (ЦХО), 
подтвержденная данными ультразвукового исследова-
ния. В этой связи была проведена задняя трепанация 
склеры (ЗТС) с эвакуацией содержимого и введением 
стерильного воздуха в переднюю камеру на левом гла-
зу. Также были установлены дислокация комплекса 
«ИОЛ–капсульный мешок» III степени и рецидив ЦХО. 
Оперативное лечение по поводу дисклокации комплек-
са «ИОЛ–капсульный мешок» было отсрочено в связи 
с необходимостью лечения отслойки сосудистой обо-
лочки и субкомпенсации уровня офтальмотонуса. Ре-
цидив ЦХО был купирован медикаментозно. В этот 
период пациент регулярно осматривался в офтальмо-
логическом отделении по поводу декомпенсации уров-
ня ВГД (Ро) до 30 мм рт. ст., в связи с чем во второй 
половине декабря 2019 г. трижды выполнялся нидлинг 
фильтрационной подушки на левом глазу. В связи с со-
храняющейся субкомпенсацией уровня офтальмотону-
са на фоне предыдущего гипотензивного режима было 
принято решение о выполнении лазерной иридэктомии 
на левом глазу как этапа подготовки к оперативному 
лечению по поводу дислокации комплекса «ИОЛ–кап-
сульный мешок». На фоне достижения компенсации 
уровня ВГД (Ро) левого глаза (до 20 мм рт. ст.), МКОЗ 
OD/OS 1,0/0,6 (н/к) в середине января 2020 г. была про-
ведена микроинвазивная вирэктомия, репозиция, под-
шивание к склере интраокулярной линзы на левом глазу. 
В раннем послеоперационном периоде прогнозируемо 
возникла офтальмогипертензия, которая была купиро-

Рис. 5. Результаты САП. Протокол анализа центрального порогового 24-2-теста (HFA, Zeiss-Meditec, Германия)

Рис. 6. Результаты САП. Динамика индекса потери зритель-
ных функций (VFI, HFA, Zeiss-Meditec, Германия)
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вана медикаментозно при использовании максимально 
переносимого гипотензивного режима, достигнутые 
значения уровня ВГД (Ро) составили 20/22 мм рт. ст.; 
МКОЗ OD/OS 1,0/0,8 н/к; уровень глюкозы крови по-
прежнему был повышен (10,3 ммоль/л). С целью дости-
жения оптимальной компенсации углеводного обмена 
был консультирован эндокринологом. 

При амбулаторной подготовке для плановой госпи-
тализации по поводу оперативного лечения глаукомы 
левого глаза пациент регулярно наблюдался в поликли-
нике с диагнозом «ПОУ IIIb нестабилизированная глау-
кома левого глаза. ПОУ Iа стабилизированная глаукома 
правого глаза. Эпиретинальная мембрана левого глаза. 
Непролиферативная диабетическая ретинопатия левого 
глаза. Артифакия обоих глаз». При осмотре: МКОЗ OD/
OS 0,5/0,6 (н/к); уровень офтальмотонуса в марте 2020 г. 
OD/OS 15/17 мм рт. ст.; в апреле — МКОЗ OD/OS 0,3/0,6 
(н/к); OD/OS 14/19 мм рт. ст., гипотензивный режим пра-
вого глаза ФК ИКА + ББ и АМ, левого глаза — ИКА, 
АМ и ФК АПГ и ББ. Уровень офтальмотонуса был ком-
пенсирован, а зрительные функции правого глаза были 
снижены за счет вторичной катаракты. Несмотря на нор-
мализацию уровня ВГД и учитывая данные визометрии 
и САП, а также выбранный максимальный медикамен-
тозный режим, пациенту было рекомендовано проведе-
ние повторной антиглаукомной операции на левом глазу 
и лазерная дисцизия вторичной катаракты правого глаз. 
Оперативное лечение по поводу глаукомы левого глаза 
рекомендовано в связи с неудобным максимальным ме-
дикаментозным режимом, учитывая при этом высокий 
риск потери остаточного зрения и послеоперационных 
осложнений.

Выводы
1. Благодаря своевременно проведенному хирурги-

ческому лечению на начальной стадии глаукомы было 
достигнуто сохранение зрительных функций в течение 
длительного периода времени.

2. Прогноз глаукомного процесса становится менее 
благоприятным при наличии сопутствующей сомати-
ческой патологии. Выраженные расстройства гидроди-
намики глаза и как следствие прогрессирование глау-
комной оптической нейропатии были отмечены на фоне 
суб- и декомпенсации течения сахарного диабета к кон-
цу десятого года динамического наблюдения врачом-оф-
тальмологом за пациентом.

Пациенты с глаукомой и с сахарным диабетом нужда-
ются в индивидуальном клиническом подходе врачами 
офтальмологом и эндокринологом.

Рациональная комбинация и последовательность при-
менения методов лечения глаукомы — медикаментозное, 
лазерное и хирургическое — позволяют выработать так-
тику ведения пациента.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутст-
вии конфликта интересов.
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Термин «гипертонический криз» (ГК) описывает состояние, развивающееся во времени, исходы которого зависят как 
от сроков начала и полноты оказания медицинской помощи, так и от исходного клинического статуса больного. Тер-
мин «неконтролируемая артериальная гипертензия» в рекомендациях ESC и РКО 2018–2020 гг. не может полностью 
заменить понятие «неосложненный ГК». Целесообразно придерживаться рекомендаций Российского медицинского 
общества по артериальной гипертензии (РМОАГ) 2019 г., в которых сохраняется деление на осложненные и неос-
ложненные ГК. 
В клинической практике следует выделять три варианта значимого повышения АД у больных с артериальной гипер-
тензией: изолированное повышение АД, неосложненный и осложненный ГК. Необходимо проводить стратификацию 
больных с неосложненным ГК по степени риска развития сердечно-сосудистых осложнений для определения показа-
ний к их госпитализации. Купирование значительного для пациента повышения АД должно приводить к безопасному 
для него уровню давления, принимая во внимание риск гипотонии и гипоперфузии жизненоважных органов и систем. 
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 The term «hypertensic crisis» is used to describe a condition that develops over time, and the outcomes depend on both, timing 
and completeness of medical care and the initial clinical status of the patient. The term «uncontrollable arterial hypertension» 
in ESC and RSC recommendations (2018–2020) cannot replace the concept of “uncomplicated HC” completely . It is advisable 
to adhere to the recommendations of the Russian Medical Society for Arterial Hypertension (RMSAH) developed in 2019, in 
which the division into complicated and uncomplicated HC still remains.
In clinical practice, three variants of a signifi cant increase in blood pressure in patients with arterial hypertension should be 
distinguished: an isolated increase in blood pressure, uncomplicated and complicated HC. It is necessary to stratify patients 
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в течение жизни переносит гипертонический криз (ГК). 
Вместе с тем, в связи с практически полным отсутстви-
ем рандомизированных клинических исследований, ГК 

Гипертоническая болезнь (ГБ) — одно из самых рас-
пространенных заболеваний сердечно-сосудистой си-
стемы. Практически каждый пациент, страдающий ГБ, 
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является самым «трудным» разделом кардиологии с по-
зиций доказательной медицины. В медицинском сооб-
ществе отсутствует единство мнений в отношении того, 
какие клинические состояния, связанные с повышением 
артериального давления (АД), относить к понятию ГК. 
Практическому врачу приходится сталкиваться с ситуа-
циями от бессимптомного повышения АД до острой ги-
пертонической энцефалопатии, отека легких и острого 
коронарного синдрома (ОКС) на фоне артериальной ги-
пертензии (АГ) [1].

По данным исследования ЭССЕ-РФ II (2019), распро-
страненность АГ среди взрослого населения в 2019 г. со-
ставляла 44,2%, а у лиц старше 60 лет — 70%. При этом 
осведомлены о наличии у них повышенного АД 76,8% 
пациентов, лечатся около половины (53,1%), а достига-
ют необходимых (целевых) значений АД лишь четверть 
(24,9%) всех лечившихся [2].

По данным ГВКГ им. Н.Н. Бурденко, причиной недо-
стижения целевых значений АД, с одной стороны, явля-
ется неадекватная антигипертензивная терапия (АГТТ) 
или низкий комплаенс (в 50–55% случаев), с другой — 
психоэмоциональный стресс (в 25% случаев), наруше-
ния режима питания (избыточное потребление жидко-
сти, алкоголя, поваренной соли) и изменения объема 
физических нагрузок (гиподинамия, аккордные нагруз-
ки) (в 15% случаев), прием ряда лекарственных препа-
ратов (нестероидных противовоспалительных средств, 
глюкокортикостероидов) (в 10% случаев), метеорологи-
ческие влияния (в 20% случаев) [1]. Как бы то ни было, 
данная часть больных составляет группу пациентов, 
у которых в последующем следует ожидать развитие 
ГК. Необходимо также учитывать, что выраженное по-
вышение АД, особенно в утренние часы без значимой 
клинической симптоматики, может являться и «част-
ной» проблемой вариабельности АД у этих больных, 
хотя в любом случае ГК — это маркер неадекватности 
терапии АГ.

До 2020 г. в России была принята классификация ГК 
в зависимости от ответа органов-мишеней на повыше-
ние АД: осложненный и неосложненный ГК [3]. Однако 
в 2018–2020 гг. экспертные группы вначале Европейского 
общества кардиологов (ESC), а затем и Российского кар-
диологического общества (РКО) пересмотрели классифи-
кацию ГК [4, 5]. Теперь ГК определяется как состояние, 
при котором значительное повышение АД (до 3-й сте-
пени) ассоциируется с острым поражением органов-
мишеней, нередко жизнеугрожающим, требующим не-
медленных квалифицированных действий, направлен-
ных на снижение АД, обычно с помощью парентеральной 
терапии в условиях стационара. То есть ГК, по мнению 
экспертов, — это осложнения кризового повышения АД 
в виде развития острого поражения органов-мишеней: 
острое нарушение мозгового кровообращения (ОНМК), 
ОКС и др. Термин «неосложненный ГК», определявший 
выраженное повышение АД, сопровождавшееся клини-
ческими симптомами без признаков острого поражения 
органов-мишеней, признан устаревшим и не рекомендо-
ван к использованию [5, 6].

В то же время рекомендации Российского медицин-
ского общества по артериальной гипертензии ( РМОАГ) 
2019 г. по-прежнему разделяют гипертонические кри-
зы на осложненные и неосложненные [7], тогда как 
в российских рекомендациях РКО, утвержденных МЗ РФ 
в 2020 г., термин «неосложненный ГК» отсутствует [5].

Причиной исчезновения из рекомендаций неослож-
ненного ГК явилась позиция экспертов ESC и РКО, ос-
нованная на результатах ретроспективного обсерваци-
онного Кливлендского исследования (Cleveland Clinic 
Healthcare system, USA) 2008–2015 гг. Результаты ис-
следования показали отсутствие статистически значи-
мого влияния на прогноз заболевания госпитализации 
больных с диагнозом неосложненного ГК по сравнению 
с амбулаторным режимом лечения [6, 8]. Из вышеска-
занного следует, что, по результатам Кливлендского 
исследования, в представленной редакции гипертони-
ческого криза ESC и РКО 2018–2020 гг. авторы основ-
ной акцент в трактовке ГК делают не столько на клини-
ческих аспектах течения болезни, сколько на обоснова-
нии экономической целесообразности госпитализации 
пациента. Данный подход, как нам кажется, является 
спорным и не может быть положен в основу клиниче-
ской оценки вариантов ГК.

Возникает вопрос: как терминологически обозначить 
значительное повышение АД за короткий промежуток 
времени у пациентов при отсутствии у них признаков 
повреждения органов-мишеней, но при наличии опре-
деленной симптоматики, отличающей стабильное те-
чение АГ? Ведь исчезновение термина «неосложненный 
ГК» не означает исчезновения таких состояний у боль-
ных с ГБ.

Что же предлагается вместо неосложненного ГК? 
Согласно рекомендациям ESC 2018 г., которые рассма-
тривают выраженное повышение АД без поражения ор-
ганов-мишеней как неконтролируемую АГ, данная кли-
ническая ситуация требует лишь назначения/возобнов-
ления или модификации (подбора) пероральной АГТТ 
согласно алгоритму медикаментозного лечения АГ в ам-
булаторных условиях [4]. Российские эксперты Обще-
ства специалистов по неотложной кардиологии в 2020 г. 
предложили вместо термина «неосложненный ГК» для 
обозначения выраженного повышения АД у пациентов 
без признаков поражения органов-мишеней, сопровож-
дающегося субъективной симптоматикой, снижением 
качества жизни и трудоспособности, использовать тер-
мин «внезапное выраженное индивидуально-значимое 
повышение АД». Таких пациентов рекомендуется лечить 
амбулаторно с назначением препаратов для перорально-
го применения, но с быстрым началом и оптимальной 
продолжительностью действия. В последующем целе-
сообразен пересмотр проводимой АГТТ [8]. Следует 
обратить внимание, что предложенная экспертами тер-
минология по сути является перефразировкой понятия 
«неосложненного ГК», лишь удлиняя его написание. 
Кроме того, предложенные экспертами РКО схемы ле-
чения и медикаментозное сопровождение этого состоя-
ния практически полностью совпадают с рекомендаци-

Клиническая медицина. 2021;99(2)
DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2021-99-2-146-149
Дискуссии



148

ями по лечения неосложненного ГК, предложенными 
в 2010 г. [3].

По нашему мнению, ГК — явление, развивающееся 
во времени, исходы которого зависят от сроков начала 
и полноты оказания медицинской помощи. Поэтому де-
ление ГК на осложненные и неосложненные носит скорее 
ретроспективный характер, что не должно определять 
алгоритм лечебных мероприятий при первичном осмотре 
больного и требует строго индивидуального подхода.

Анализ медицинской документации пациентов ГВКГ 
им. Н.Н. Бурденко за последние 30 лет показал, что ча-
стота кризового течения АГ снизилась с 30 до 12%, 
при этом количество неосложненных ГК увеличилось 
с 46 до 92% [1]. И если первая позиция свидетельству-
ет об эффективности современной антигипертензивной 
терапии в плане контроля за течением ГБ, то вторая го-
ворит об обоснованности лечебных подходов, принятых 
при кризовом повышении АД в плане профилактики пе-
рехода неосложненного ГК в осложненный. Кроме того, 
анализ причин увеличения за последние годы количества 
пациентов, госпитализированных с направительным ди-
агнозом «неосложненный ГК», показал, что в основном 
(более чем в 50% случаев) при направлении в стационар 
имела место гипердиагностика ГК. Основная масса та-
ких больных направлялась с амбулаторного приема, где 
у них констатировалось значимое по сравнению с обыч-
ным для них повышение АД без каких-либо клинических 
проявлений. Не соответствует истине и снижение за тот 
же период времени частоты осложненных ГК с 54 до 8%. 
Причиной этому, по всей видимости, являются особен-
ности кодирования окончательного диагноза заболева-
ния по МКБ 10, где указывается не синдром, приведший 
к экстренной госпитализации (ГК в данном случае), а его 
осложнения, приобретшие статус нозологии (мозговой 
инсульт, инфаркт миокарда и др.). Вполне понятно, что 
«входной» диагноз (диагноз направления) ГК отходит на 
второй план и статистически нередко не учитывается [1]. 

В определенной мере наши данные согласуются 
с данными В.В. Руксина (2009), в которых в структуре 
вызовов скорой медицинской помощи к больным с по-
вышенным АД в 83,5% случаев имеет место ухудшение 
течения ГБ, неосложненный ГК констатирован в 9,8%, 
а осложненный — в 6,7% случаев [9].

По нашему мнению, следует считать, что течение АГ 
как нозологической формы может носить как стабиль-
ный, «управляемый» характер, так и плохо контроли-
руемый ее вариант, с диапазоном размаха уровней АД 
от изолированного повышения АД до неосложненного 
и осложненного ГК. Естественно, грани между этими 
вариантами лабильны и эти состояния могут перетекать 
одно в другое в зависимости от обстоятельств. Предло-
женный нами термин «изолированное повышение АД» 
позволит избежать гипердиагностики неосложненного 
ГК и тем самым оптимизировать показания к направле-
нию в стационар. Относительно внезапное повышение 
АД, сопровождавшееся клинической симптоматикой, 
но без развития признаков острого повреждения орга-
нов-мишеней следует по-прежнему считать неосложнен-

ным ГК, а не неконтролируемой АГ. С одной стороны, 
это даст внятное определение вышеуказанного состо-
яния у больных с АГ, а с другой — подчеркнет нацио-
нальные особенности понимания, что собой представля-
ет ГК. Кроме этого, принимая во внимание, что группа 
неосложненного ГК крайне неоднородна, целесообразно 
провести ее стратификацию по степени риска развития 
сердечно-сосудистых осложнений (ССО) от низкого 
до очень высокого, критерии чего уже давно исполь-
зуются в клинической практике. Ведь ни у кого не вы-
зывает сомнений необходимость дифференцированной 
маршрутизации и терапии больного с неосложненным 
ГК при низкой степени риска развития ССО и у комор-
бидного пациента с очень высоким риском развития 
сердечно-сосудистых катастроф. При этом у последнего 
возможно и стационарное наблюдение за стабилизацией 
уровней АД в течение 3–7 дней. Напротив, терапия неос-
ложненного ГК у пациентов с низким и средним риском 
развития ССО возможна и в амбулаторных условиях.

Естественно, что если на фоне значимого повышения 
АД происходит появление и/или нарастание поражения 
органов-мишеней, в частности развитие ОКС, острой ле-
вожелудочковой недостаточности, ОНМК, расслоения 
аорты, то это свидетельствует о развитии осложненного 
ГК с новыми нозологическими формами заболеваний. 
Следует только иметь в виду, что ОКС, инфаркт голов-
ного мозга (ИГМ), отек легких могут быть не только 
осложнениями, но и причиной острого компенсаторно-
го повышения АД [1]. Однако в подобных случаях рас-
смотрение причинно-следственных взаимоотношений, 
на наш взгляд, имеет скорее теоретическое значение, не-
жели определяет терапевтическую тактику.

Таким образом, по нашему мнению, есть три вариан-
та значимого повышения АД у больных с АГ: изолиро-
ванное (без значимой клинической симптоматики) повы-
шение АД, неосложненный и осложненный ГК.

При значимом повышении АД чрезвычайно важно 
выбрать правильную тактику лечения больного. Необхо-
димо при проведении лечебных мероприятий помнить, 
что быстрое и избыточное снижение АД несет такой же 
риск, как и его высокий первоначальный уровень. Кроме 
этого, наличие или отсутствие признаков высокой сим-
патоадреналовой активности (тахикардия, преимуще-
ственно систолический характер повышения АД) вносит 
коррективы в характер АГТТ. При этом следует рассмо-
треть два дальнейших варианта течения значительного 
повышения АД. При первом варианте — стабилизации 
клинического состояния больного, в частности купиро-
вание проявлений гипертонической энцефалопатии и по-
явление тенденции к снижению уровней АД — таким 
больным показано дальнейшее амбулаторное лечение. 
При отсутствии тенденции к стабилизации клиническо-
го состояния и уровней АД, особенно у пациентов груп-
пы высокого и очень высокого риска ССО, целесообразно 
рассмотреть вариант направления в стационар. При вто-
ром варианте, а именно при появлении, нарастании по-
ражения органов-мишеней, в частности развитии ОКС, 
острой левожелудочковой недостаточности, ОНМК, рас-
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слоения аорты (т.е. развитии осложненного ГК), больной 
направляется в кардиологическое или иное неотложное 
специализированное отделение. Терапия осложненного 
ГК предусматривает использование парентерального 
(внутривенного) пути поступления лекарственных пре-
паратов с возможностью «управляемого» снижения АД.

Заключение
Термин «гипертонический криз» описывает состоя-

ние, развивающееся во времени, исходы которого зави-
сят как от сроков начала и полноты оказания медицин-
ской помощи, так и от исходного клинического статуса 
больного.

В этой связи «гипертонический криз» как диагноз 
«направления» еще не раскрывает полностью его сущ-
ности, он лишь диктует необходимость использовать 
определенную лечебную тактику, от адекватности кото-
рой в определенной мере будет зависеть, имеем мы дело 
с осложненным или неосложненным вариантом ГК. 
При развитии каких-либо осложнений повышенного АД 
они выходят на первый план, становясь основной нозо-
логической формой (ОКС, ИГМ и др.) согласно МКБ-10.

Термин «неконтролируемая АГ» в рекомендациях 
ESC и РКО 2018–2020 гг. не может полностью заменить 
понятие «неосложненный ГК». Следует сохранить тер-
мин «неосложненный ГК», что даст внятное определение 
большинству случаев значимого повышения АД у боль-
ных с АГ. В связи с этим целесообразно придерживаться 
рекомендаций Российского медицинского общества по ар-
териальной гипертензии (РМОАГ) 2019 г., в которых со-
храняется деление на неосложненные и осложненные ГК.

По нашему мнению, в клинической практике следует 
выделять три варианта значимого повышения АД у боль-
ных с АГ: изолированное повышение АД, неосложнен-
ный и осложненный ГК. Учитывая, что группа больных 
с неосложненным ГК крайне неоднородна, следует про-
водить ее стратификацию по степени риска развития 
ССО (от низкого до очень высокого) для определения по-
казаний к их госпитализации.

Купирование значительного для пациента повыше-
ния АД должно приводить к безопасному для него уров-
ню давления, принимая во внимание риск гипотонии 
и гипоперфузии жизненоважных органов и систем. До-
стижение нормотензии не должно являться целью купи-
рования повышенного АД.
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После статьи В.А. Доскина и соавт. [1] в 2014 г. и моей 
статьи [2] в 2015 г. публикаций на тему врачебных оши-
бок в разделе дискуссия не было 1,5 года. В 2016 г. в №8 
вышла статья А.С. Димова [3] в ответ преимуществен-
но на мою статью. Столь пассивная дискуссия по столь 
животрепещущей сегодня теме, на мой взгляд, связана 
со сложностью проблемы, теоретическая разработка 
которой на сегодня недостаточна. Существующие пу-
бликации на эту тему не затрагивают противоречий 
в проблеме, просто отражая неоднородные и часто про-
тивоположные позиции по поверхностным аспектам, 
не позволяют понять проблему и полноценно судить 
о ней. Большой, многоаспектный объем знаний по дан-
ной проблеме, равноценный целому, отдельному разделу 
науки на стыке четырех дисциплин (медицина, психоло-
гия, философия, юриспруденция), не систематизирован. 
Дискуссия на эту тему подразумевает не только глубокое 
погружение в отдельную науку, но прежде всего наличие 
источника систематизированных знаний, которого, к со-
жалению, пока нет. Вместе с тем я очень благодарен ува-
жаемому А.С. Димову за диалог, за аргументированные 
собственными исследованиями доводы. В отдельных 
суждениях я согласен с А.С. Димовым, а в данной статье 
хотел бы остановиться на принципиальных моментах, 
где наши мнения расходятся.

А.С. Димов приводит данные о стабильности коли-
чества ошибок на протяжении многих десятилетий, при 
этом подчеркивает, что сегодня анализ ошибок сведен на 
нет, что «отсутствие гласного разбора каждой ошибки яв-
ляется одной из важнейших причин их существования». 
Последнее, по-моему, является объективным фактором 
роста ошибок, потому что на ошибках перестали учить-
ся коллективно, как прежде, а значит, вероятность их 
повторения отдельными врачами повышается, что ведет 
в целом к повышению общего числа ошибок. Рост жалоб 
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и судебных исков против врачей, по данным Следствен-
ного комитета РФ, является фактом. Этот рост, вероятно, 
не только результат либерализации в обществе, но и по-
следствие череды реформ в медицине и медицинском об-
разовании, которые не всегда лучшим образом влияли 
на подготовку и квалификацию врачей, на условия ока-
зания медицинской помощи. Дефицит врачей и среднего 
медперсонала, сокращение числа медицинских учрежде-
ний также неоспоримый факт, который не может не ска-
заться на качестве диагностики и лечения. Да, в странах 
СНГ нет статистики (регистра) врачебных ошибок, по-
этому об их числе в динамике мы можем судить лишь 
по косвенным данным. Стабильное количество расхож-
дений диагнозов при сокращении в целом числа вскры-
тий и занижении патологоанатомами процента расхож-
дений не может адекватно отразить количество всех ви-
дов ошибок (не только диагностических) и их динамику. 
Занижение количества расхождения диагнозов связано 
с тем, что фонд обязательного медицинского страхо-
вания сильно бьет по бюджету лечебного учреждения. 
Кроме выписанного штрафа фонд не возмещает больни-
це затраченные средства на прижизненные диагностику 
и лечение умерших пациентов.

Оппонент утверждает: «объективных причин диа-
гностических ошибок врача (!) не может быть по опре-
делению». При этом приводит статистику собствен-
ных исследований, где на долю субъективных причин 
пришлось 93,5%, а, значит, на долю объективных при-
чин приходится 6,5%. Таким образом, даже при столь 
категоричном утверждении о невозможности объек-
тивных причин ошибок сам оппонент установил 6,5% 
этих объективных причин. Также оппонент приводит 
данные других авторов о 6,7% и 13,7% случаев ошибок 
по объективным причинам. Одновременное исключение 
и подтверждение имеющейся реальности говорит о непо-
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следовательности суждений либо о недостаточном рас-
крытии своей позиции. По данным Н.В. Эльштейна [4], 
в 80-х годах прошлого века в структуре ошибок врачей 
ошибки по субъективным причинам составляли 60–70%, 
остальные 30–40% приходились на ошибки по объек-
тивным причинам. Рост доли ошибок по субъективным 
причинам, вероятно, следствие значительного снижения 
последние 2–3 десятилетия активности системы разбора 
ошибок. Данный рост — косвенный признак роста абсо-
лютного числа ошибок. 

Не совсем понятно заключение А.С. Димова о том, что 
«теоретически можно допустить, что может ошибаться 
опытный и добросовестный врач …». Согласно этим суж-
дениям опытный и добросовестный врач в реальности 
не ошибается вообще, ошибка возможна только теорети-
чески, а все корифеи медицины, которые писали о своих 
ошибках, были либо неопытные, либо недобросовестные.

Согласен с А.С. Димовым, что добросовестность 
или небрежность/легкомыслие — это оценка качества 
деятельности врача, а не факт, определяющий наличие 
или отсутствие ошибки. В названии моей первой статьи 
[2] «Врачебная ошибка и наказание несовместимы» под 
«врачебной ошибкой» подразумевалось невиновное де-
яние врача. Да, противоречие существует: «врачебная 
ошибка — невиновное деяние, однако неправильные 
действия при небрежности/легкомыслии, являясь также 
ошибкой, совершенной врачом, являются виновным дея-
нием». Как разрешить это противоречие? С учетом того, 
что понятие «врачебная ошибка» благодаря субъектив-
ному отношению СМИ обрела в обществе устойчивый 
негативный окрас и, вероятно, безвозвратно утратило 
свое первоначальное значение как невиновного деяния, 
прийти к определенности можно только делением оши-
бок на «невиновные» и «виновные». Неправильные дей-
ствия при небрежности/легкомыслии являются «вино-
вной» ошибкой, а ошибка при добросовестном заблужде-
нии — «невиновной» ошибкой. Таким образом, понятие 
«врачебная ошибка» сегодня должно уступить место 
двум четко определенным понятиям, как «невиновная» 
и «виновная» ошибка. Оба вида этих ошибок являются 
ошибками врача. 

Оппонент задается вопросом: «как понимать, если 
существует недопустимое, то, следовательно, возможно 
и допустимое (?) незнание у врача?» А разве врач обя-
зан исходно знать всю медицину и все индивидуальные 
особенности каждого больного, да и возможно ли это? 
Под недопустимым незнанием подразумевается незна-
ние некоторых важных элементарных принципов и пра-
вил диагностики и лечения заболеваний по своей специ-
альности. Если начинающий врач не распознал атипично 
протекающее заболевание — это может быть допусти-
мым для него незнанием. Если опытный врач впервые 
столкнулся в своей практике с редким заболеванием или 
аномалией — это тоже может быть допустимым незна-
нием. Не существует всегда все знающих и все умеющих 
специалистов, особенно в медицине.

Оппонент критикует определение И.В. Давыдовско-
го — выдающегося ученого–практика, определение, 

которое опубликовано в энциклопедии [5], выдержа-
ло проверку временем и было достаточным в контроле 
ошибок в медицине. Конечно, звание и известность уче-
ного не 100% гарантия истинности и безукоризненности 
выдвигаемой им позиции, но все же. И.В. Давыдовский, 
будучи ведущим патологоанатомом своего времени, как 
никто другой знал проблему врачебных ошибок, он был 
инициатором организации патолого-анатомических кон-
ференций в СССР. Для понимания сегодняшних про-
блем надо отметить, что И.В. Давыдовский в последние 
годы его жизни с горечью сказал, что в связи с явным 
«перерождением» первоначального смысла и задач 
клинико-патолого-анатомической конференции он все 
больше сожалеет, что когда-то явился их инициатором 
[6]. На конференциях стало преобладать наказание над 
обучением. Трудно дать исчерпывающее определение 
такому сложному явлению, как «врачебная ошибка», 
и ему это удалось. В данном им определении ключевыми 
являются слова «врачебная» и «невиновное действие». 
В этом достаточно объемном определении нет необходи-
мости расшифровывать еще и слово «ошибка» («заблуж-
дение»)? Разве это универсальное понятие, означающее 
неправильность (умозаключения или действий где-либо 
и в чем-либо), не ясно любому человеку? Ведь вся суть 
определения заложена в прилагательных «врачебная» 
и «невиновная», которые вместе означают ограниченные 
возможности врача в контроле всех индивидуальных 
особенностей организма больного, относительность ме-
дицинских знаний, высокую вероятность ошибок и не-
справедливость обвинения врача в неспособности всегда 
гарантировать точное решение уравнения с множеством 
неизвестных. 

В период с 1930 по 1991 г., когда еще полноценно 
функционировала система патолого-анатомических кон-
ференций и ценностная ориентация общества позволяла 
врачебным ошибкам не выходить за пределы лечебного 
учреждения, это определение удовлетворяло всех. Теперь, 
когда врачебные ошибки часто начали рассматриваться 
с юридической позиции, данное определение нуждается 
в уточнении. В силу устоявшегося в обществе негативно-
го отношения к понятию «врачебная ошибка», в силу при-
влечения к уголовной ответственности за небрежность/
легкомыслие на смену понятию «врачебная ошибка» 
должны прийти понятия «невиновная» и «виновная» 
ошибка врача. Иначе неопределенность со статусом 
ошибки врача будет сохраняться и сдерживать решение 
проблемы.

А.С. Димов пишет: «Если врачом своевременно реа-
лизуется возможность "предусмотреть", то, естествен-
но, у него своевременно появляется и возможность 
"предотвратить" нежелательные последствия». Таким 
образом А.С. Димов исключает возможность «невино-
вной» ошибки врача. Следуя этим рассуждениям, полу-
чается, что оппонент сам никогда не ошибался, потому 
что достаточно предусмотреть и предупредить, а если 
редко и допускал ошибку, то был наказан за непредус-
мотрительность. Согласно оппоненту получается, что 
Н.И. Пирогов, С.П. Боткин, С.С. Юдин, И.А. Кассирский 
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и другие выдающиеся хирурги и терапевты были просто 
непредусмотрительными, когда совершали ошибки, что 
в медицине все уравнения решены, только надо заучить 
правила решения и добросовестно применять их. 

Заключение А.С. Димова о том, что «вообще тер-
мин "врачебная ошибка" у ряда авторов [3] изначально 
и априори ассоциируется с "невинностью" и "невиновно-
стью" и является неоправданной из-за ранее выданной 
врачу индульгенцией», на мой взгляд, несправедливо 
по отношению к врачам и на руку правоохранителям, 
склонным в последние годы видеть в ошибке преступле-
ние. Согласно оппоненту получается, что 93,5% ошибок 
по субъективным причинам — все виновные, что врач 
должен иметь какой-то выхолощенный человеческий 
фактор, лишенный человеческого свойства ошибаться. 
Врач не имеет права на ошибку в том смысле, что «иметь 
право, значит пользоваться им и делать ошибки». Врач 
имеет право на справедливую и объективную оценку 
ошибки, которая может быть «невиновной» в право-
вом поле, в профессиональном этическом поле (в глазах 
коллег). Любая «невиновная» ошибка может оставать-
ся «виновной» во внутреннем личном моральном поле. 
Есть врачи с высоким и завышенным уровнем моральной 
(профессиональной) ответственности, склонные винить 
себя даже там, где медицина бессильна помочь пациен-
ту. Врач должен и стремится работать без ошибок, одна-
ко ни один врач не может всегда и во всех случаях быть 
безошибочным. Ошибки случаются даже в полностью 
изученных и механизированных процессах, а человек-
пациент — самый сложный, не до конца изученный био-
психосоциальный объект, и лечит его такой же сложный 
биопсихосоциальный объект со своими чувствами, эмо-
циями, индивидуальным опытом. 

Спорна позиция А.С. Димова и в той части, где он ут-
верждает: «Врачебная ошибка — неизбежное явление, 
и это всегда итог деятельности врача, т.е. его професси-
онального и личностного несовершенства». Звучит как 
с упреком к врачам, к их возможному несовершенству. 
Интересно, кто-то из врачей когда-то в истории медици-
ны достиг такого неошибающегося совершенства?

В дискуссии высвечивается еще одно универсальное 
понятие, как «наказание». Разработка теории врачебных 
ошибок подразумевает не только систематизацию имею-
щихся знаний, но и дальнейшее дифференцирование 
понятий и явлений, как и в любой науке. Сами по себе 
констатация и разбор ошибки не должны быть для вра-
ча наказанием. Это не должно восприниматься как на-
казание, рационально это называть текущим организа-
ционно-методическим мероприятием, направленным 
не на ущемление самолюбия и достоинства врача, а на 
обучении других на данной ошибке. Признание ошибки 
не должно являться признанием вины. Врач не должен 
отрицать ошибку, а должен отрицать ее виновность там, 
где ее нет. Так должно было бы быть, однако, как отмеча-
ет А.С. Димов, и я солидарен в этом с ним — при разбо-
ре ошибок в СССР часто доминировал поиск виновного 

и его наказание, а не обучение на ошибке. Неадекватное 
отношение врачей к ошибке коллеги может быть тяжелее 
административного наказания, поэтому сначала сами 
врачи должны изменить свое отношение к ошибкам кол-
лег, тогда и открытый разбор ошибки не будет восприни-
маться наказанием.

Не могу согласится с оппонентом по следующему его 
тезису: «Что касается иных аспектов этого дела, таких 
как эмоциональные страдания врачей при анализе оши-
бок или, наоборот, забота о сохранности корпоративной 
этики врачей… эти вопросы не должны вообще являться 
темой для обсуждения». Проблема признания ошибки, 
признание, которое зачастую невозможно или сопря-
жено со значительной психоэмоциональной нагрузкой, 
а также проблема взаимоотношения в коллективах тес-
но переплетены между собой и являются одним из цен-
тральных аспектов теории врачебных ошибок, которые 
как раз и надо обсуждать. От взаимоотношений в кол-
лективе зависит отношение к ошибкам коллег, от отно-
шения к ошибкам и нравственной атмосферы в коллек-
тиве зависит возможность признать ошибку. А последнее 
является основой полноценного анализа ошибки и обу-
чения на ней.

Спорных аспектов в проблеме ошибок в медицине 
кроме перечисленных разногласий много, однако целе-
сообразно обсудить наиболее важные из перечислен-
ных. К сожалению, по определенным причинам диалог 
с уважаемым А.С. Димовым задержался на 4 года, вме-
сте с тем актуальность обсуждаемого вопроса нисколько 
не снизилась, если не возросла.

Было бы интересно услышать аргументированные 
мнения третьих лиц по нашим разногласиям. Без взаи-
мопонимания в этой сложной проблеме между самими 
врачами трудно ожидать конструктивного (объектив-
ного, справедливого) подхода к ней от немедицинской 
части общества, без которого проблема ошибок врачей 
не будет иметь приемлемого решения.
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Целью настоящего исторического очерка является не столько констатация фактов и хронологии создания  Y-образной 
реконструкции пищеварительной трубки, сколько раскрытие основных причин уникальной востребованности мето-
дики, предложенной A. Wölfl er, E. Doyen и C. Roux почти 140 лет тому назад. В работе представлена историческая 
ретроспектива рождения теоретической концепции, экспериментального подтверждения и первых опытов клини-
ческого применения методики Y-реконструкции пищеварительной трубки на Ру-петле, а также этапы ее совершен-
ствования и эволюционирования с конца XIX в. до настоящего времени. Труды основоположников хирургической га-
строэнтерологии, онкологии, панкреатологии и гепатобилиарной хирургии с течением времени расширили диапазон 
применения реконструкции по Ру от дистальной резекции желудка и гастроэнтеростомии до гастрэктомии, по-
вторных операций на верхнем отделе пищеварительной трубки, формирования билиодигестивных и панкреатико-
дигестивных анастомозов, использования в практике бариатрической хирургии. 
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of digestive tube. Hereby we present historical retrospective of theoretic concept creation, experimental verifi cation and 
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В 2022 г. мировое хирургическое сообщество отме-
тит 165-ю годовщину рождения Цезаря Ру (César Alfonce 
Roux) — выдающегося клинициста и патолога, блестя-

щего хирурга, действительного члена медицинских 
академий Швейцарии, Франции, Германии, Австро-
Венгрии, России, США и Италии, кавалера ордена По-
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четного легиона Французской республики, почетного 
гражданина города Лозанны, сникавшего за свои труды 
и подвижничество в медицине уважение современников 
и добрую память потомков. На границе XIX и ХХ вв., 
во время рождения незыблемых постулатов современной 
хирургии, C. Roux предложил целый ряд оригинальных 
оперативных вмешательств в абдоминальной, торакаль-
ной, урологической, эндокринной и ортопедической 
хирургии. Тем не менее имя Cesar Roux через полтора 
столетия хирургической истории пронесли его работы, 
посвященные абдоминальной хирургии, а точнее — хи-
рургической гастроэнтерологии. Именно к данному 
разделу относится оперативный прием, уже более века 
применяемый хирургами всего мира и по сути обессмер-
тивший имя C. Roux: выключение петли тонкой кишки 
с Y-образной реконструкцией — анастомоз по Ру (Roux-
en-Y anastomosis, l’Anse-Y-Roux, Die Roux-Schlinge, The 
Roux loop) [1–3]. 

Рождение идеи и клиническая апробация: 
Y-образная реконструкция при дистальной 
резекции желудка

Впервые Y-вариант реконструкции кишечной труб-
ки был применен в ходе дистальной резекции желудка, 
а исторической предпосылкой его появления явилось 
стремительное развитие желудочной хирургии в послед-
ние десятилетия XIX в. В этот период были апробирова-
ны резекция желудка по Бильрот I (1881) и по Бильрот II 
(1885), гастроэнтеростомия по Брауну (1882), Вельфлеру 
(1883), Курвуазье (1883), пилоропластика по Гейнеке–Ми-
куличу (1886–88) [4–7]. Вместе с тем уже первые опыты 
резекций желудка и гастроэнтеростомий практически 
сразу же принесли с собой недопустимо высокую часто-
ту целого ряда функциональных расстройств, связанных 
с самой методологией оперативных вмешательств, и пре-
жде всего — рефлюкса желчи и кишечного содержимого 
в проксимальные отделы пищеварительной трубки. 

Впервые мысль о необходимости и возможности 
предотвращения тонкокишечного рефлюкса в желудок 
высказал Anton Wölfl er — первый ассистент венской 
клиники Theodor Billroth. Именно A. Wölfl er, основы-

ваясь на анализе результатов экспериментальных опе-
раций на животных, публично представил в 1883 г. на 
XII конгрессе хирургов Германии идею отключения при 
гастроэнтеростомии петли тонкой кишки с формирова-
нием Y-образного анастомоза, что создавало по замыслу 
автора своего рода функциональный клапан, препят-
ствующий возникновению патологического рефлюкса 
и обеспечивающий при этом более или менее дозирован-
ную эвакуацию из желудка [1, 2, 8]. В 1885 г. француз-
ский хирург Eugène Louis Doyen фактически поддержал 
идею A. Wölfl er, представив первый клинический опыт 
гастроэнтеростомии с Y-образной реконструкцией. Не-
смотря на теоретическое и экспериментальное обоснова-
ние методики и даже ее клиническую апробацию, еще 
целых семь последующих лет она являлась лишь пред-
метом абстрактной дискуссии на заседаниях хирургиче-
ских обществ.

Второе рождение гастроэнтеростомии на отключен-
ной кишечной петле состоялось в 1892 г. в лозаннской 
клинике César Roux. Именно С. Roux внес наибольший 
вклад в обоснование, разработку технических аспектов 
операции и внедрение Y-образного анастомоза в клини-
ческую практику, что и стало основанием для официаль-
ного наименования подобного способа реконструкции 
анастомозом по Ру. В 1893 г. в ходе работы VII конгрес-
са французских хирургов C. Roux личным опытом уже 
пяти вмешательств подтвердил обоснованность данной 
методики реконструкции для предупреждения тонкоки-
шечного рефлюкса в культю желудка и указал на целе-
сообразность формирования позадиободочного гастро-
энтероанастомоза по оригинальной методике. При этом, 
будучи образцом порядочности и скромности, César Roux 
всегда подчеркивал приоритет А. Wölfl er в идее создания 
Y-образного анастомоза, но вместе с тем и настаивал на 
преимуществах собственной методики операции [9, 10].

В первых статьях, посвященных новому варианту 
реконструкции, César Roux отмечал, что «…отверстие, 
которое образуется на желудке при гастроэнтеростомии, 
функционирует так же, как при естественном приврат-
нике, при соприкосновении с кислотным содержимым 
желудка кишечник циркулярно сжимается и не дает 

Рис. 1. Авторы методики Y-реконструкции пищеварительной трубки: а — Anton Wölfl er (1850–1917), б — Eugène Louis Doyen 
(1831–1895), в — César Alfonce Roux (1857–1934)

а б в
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прохода содержимому, что, кроме того, является гаран-
тией от пептической язвы лучше, чем это можно было 
бы предположить, поскольку, с другой стороны, заброс 
содержимого кишечника в желудок почти невозможен 
после гастроэнтеростомии в виде "Y"». При этом для 
оптимизации функциональных результатов сам автор 
предлагал пересечение тонкой кишки «… в промежутке 
от 15 до 30 см от связки Трейтца, дистальный участок 
тонкой кишки длиной от 10 до 12 см следует подвести 
к желудку позадиободочно». Впередиободочное анасто-
мозирование изолированного сегмента тонкой кишки, 
по мнению C. Roux, было необоснованно вследствие 
возможных нарушений эвакуации желудочного со-
держимого. В 1897 г. на основании собственных 32 на-
блюдений (к 1900 г. опыт подобных операций достиг 
уже 116 вмешательств) C. Roux сделал вывод о сниже-
нии летальности в желудочной хирургии именно при 
использовании подобной методики. Данные наблю-
дения позволили констатировать второе неоспоримое 
преимущество Y-образной реконструкции при дисталь-
ной резекции желудка — ее принципиально большую 
безопасность. Несостоятельность культи двенадцати-
перстной кишки после формирования гастроэнтеро-
анастомоза по Ру наступала значимо реже, и ее послед-
ствия, как и последствия несостоятельности самого 
гастроэнтеронастомоза, перестали носить абсолютно 
фатальный характер. 

Классический вариант реконструкции, предложен-
ный самим C. Roux еще в 1882 г., предполагал полное 
ушивание культи резецированного желудка, позадиобо-
дочное проведение алиментарной петли и формирова-
ние гастроэнтероанастомоза на задней стенке желудка 
по типу «бок в конец». В 1904 г. Ludwik Rydygier видоиз-
менил Y-образную реконструкцию, расположив алимен-
тарную петлю впередиободочно и анастомозировав куль-
тю резецированного желудка с тонкой кишкой по типу 
«конец в конец». При этом культя желудка закрывалась 
швами на три четверти со стороны малой кривизны, 
а гастроэнтероанастомоз формировался между остав-
ленным неушитым участком культи со стороны боль-
шой кривизны и тонкой кишкой в поперечном сечении. 
Четырьмя годами позднее, в 1908 г., Nathan Moskowitz 
при аналогичном варианте формирования анастомозов 
расположил алиментарную петлю впередиободочно. Не-
зависимо от N. Moskowitz, опыт проведения указанного 
варианта Y-образной реконструкции после резекции же-
лудка в 1923 г. представил А.А. Опокин. В 1909 г. Bernard 
Joseph Cunéo предложил фиксировать проксимальный 
участок проведенной впередиободочно алиментар-
ной петли к ушитой со стороны малой кривизны куль-
те желудка с формированием гастроэнтероанастомоза 
по типу «конец в бок» у большой кривизны. Benedetto 
Schiassi в 1913 г. видоизменил Y-образную реконструк-
цию, сформировав гастроэнтероанастомоз «бок в конец» 
на передней стенке культи желудка и расположив али-
ментарную петлю впередиободочно. В 1919 г. Berkeley 
George Andrew Moynihan сформировал анастомоз «конец 
в бок» между культей резецированного желудка без ее 

ушивания и проведенной позадиободочно алиментарной 
петлей тонкой кишки [14]. 

Дискуссия об оптимальных топографо-анатомиче-
ских элементах реконструкции по Ру после резекции 
желудка продолжается уже многие десятилетия. Так, 
в работах А.А. Шалимова, относящихся к 1970–80 гг., 
приводятся рекомендации по формированию анастомоза 
по Ру между концом отключенной тощей кишки и задней 
стенкой культи желудка, в работе R. Earlam, датирован-
ной 1983 г., приводятся аргументы в пользу наложения 

Рис. 2. Методика Y-образной реконструкции: а — оригиналь-
ное изображение методики, представленное C. Roux (1893) 
[9]; б — гастроэнтероанастомоз по Ру в изложении M. Kir-
schner (1932) [11]
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соустья между всей культей желудка и петлей тощей 
кишки «конец в бок» [1, 13, 14].

Вместе с постепенным накоплением опыта резек-
ций желудка и гастроэнтеростомий по методике Ру 
многие хирурги и прежде всего сам C. Roux отметили 
резкое увеличение частоты возникновения пептиче-
ских язв гастроэнтероанастомоза после реконструкции 
с Y-образным выключением тонкокишечной петли. По-
скольку эффективных средств консервативного лечения 
пептических язв в то время не было, а последствием их 
возникновения нередко становились фатальные кровоте-
чения, в 1911 г. С. Roux публично отказался от приме-
нения предложенного им самим метода реконструкции 
кишечной трубки. 

На основании многочисленных клинических наблю-
дений и изучения экспериментальных моделей J. Exalto 
в 1911 г. и F. Mann в 1926 г. предположили, что в основе 
развития пептических язв Y-анастомоза лежит высокая 
кислотность желудочного содержимого при отсутствии 
ощелачивающего эффекта желчи и панкреатическо-
го сока, что имеет место, например, при реконструк-
ции по Hoff meister–Finsterer [1, 12, 13, 15]. Тем не менее 
с течением времени стало очевидно, что возникновение 
пептической язвы анастомоза было связано не столько 
с самой методикой реконструкции по Ру, сколько с вме-
шательством в объеме экономной резекции желудка или 
даже скорее гастроэнтеростомии, что блестяще дока-
зывается в трудах С.С. Юдина, посвященных хирургии 
язвенной болезни. Говоря о пептических язвах после ре-
зекции желудка, С.С. Юдин указывал, что причина их 
возникновения кроется не в отсутствии ощелачивания 
желудочного содержимого тонкокишечным рефлюксом, 
а именно в сохранении гиперацидности, обусловленной 
выполнением экономных резекций при недостаточно 
высоком иссечении малой кривизны [4, 16]. Доказатель-
ством правомочности такого суждения может являться 

малая эффективность попыток дополнения антрум-ре-
зекции с реконструкцией по Ру различными варианта-
ми ваготомии, предложенными D.J. Du Plessis в 1964 г., 
J. Herrington в 1974 г. и G. Arlt в 1984 г.: частота пепти-
ческих язв при данных вмешательствах по-прежнему со-
хранялась в пределах 8–10% [15]. Сегодня общепризна-
но, что в эффективности подавления секреции соляной 
кислоты ваготомия в любой своей модификации отнюдь 
не равнозначна удалению гастринпродуцирующей зоны 
желудка. И поэтому именно достаточный объем дис-
тальной резекции (не менее 2/3) закономерно гарантиру-
ет защиту от возникновения пептической язвы гастро-
энтероанастомоза, в том числе и после реконструкции 
по Ру [17]. Тем не менее доминировавшее почти полвека 
мнение о высокой частоте возникновения и фатальности 
последствий послеоперационных пептических язв по-
служило поводом для сознательного ограничения в ис-
пользовании Y-образной реконструкции после резекции 
желудка вплоть до шестидесятых годов ХХ века. 

Ренессанс методики выключения петли тонкой киш-
ки по Ру приходится на последние десятилетия ушедше-
го века — время активного развития реконструктивной 
и функциональной хирургии пищеварительного тракта. 
Необходимость создания антирефлюксной структуры 
для формирования билиодигестивных и панкреатикоди-
гестивных анастомозов путем формирования Y-образной 
структуры была продиктована появлением новых резек-
ционных технологий в хирургии печени, магистральных 
желчных протоков и поджелудочной железы. Роль и зна-
чимость антирефлюксного механизма Ру-петли в профи-
лактике рака культи желудка после его резекции и рака 
пищевода после гастрэктомии была неоднократно и убе-
дительно продемонстрирована в работах современных 
апологетов онкохирургии желудка — представителей 
хирургического сообщества Страны восходящего солн-
ца. В 1991 г. B. Miedema опубликовал результаты клини-
ческих наблюдений и экспериментальные данные, под-
тверждающие правомочность утверждения о послеопера-
ционном рефлюксе желчи как об основном канцерогенном 
факторе в развитии рака оперированного желудка и пище-
вода. На основании сравнительного анализа отдаленных 
результатов при различных вариантах реконструкции 
после дистальной резекции желудка и гастрэктомиии 
М. Kaminishi в 1996 г. и K. Fukuhara в 2002 г. пришли к вы-
воду о принципиально меньшей частоте развития рака 
культи желудка и рака пищевода при использовании ре-
конструкции по Ру [18, 19]. Возможно, именно данное об-
стоятельство, а также приоритет японской хирургической 
школы в становлении лапароскопической хирургии рака 
желудка определили именно Y-образный тип реконструк-
ции как предпочтительный при лапароскопических ре-
зекциях желудка и гастр эктомиях. В работах Seigo Kitano, 
выполнившего в 1991 г. первую лапароскопическую ре-
зекцию желудка по поводу рака, а также в публикациях 
K. Takaori и H. Noshiro, относящихся к 2002–2009 гг., при 
расширенных дистальных резекциях и гастрэктомиях ме-
тодом выбора однозначно признается Y-образная рекон-
струкция пищеварительной трубки [20–22]. 

Рис. 3. Варианты формирования 
Y-образных гастроэн тероанастомозов: 
а — Roux, б — Rydygier, в — Moskowitz, 
г — Cunéo, д — Schiassi, е — Moynihan, 
ж — Опокин [14]
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Резекция желудка или его культи по Ру является на 
сегодняшний день операцией выбора как при повторных 
операциях по поводу ранних пострезекционных ослож-
нений, так и при поздних постгастрорезекционных или 
постваготомических синдромах, а также при явлениях 
декомпенсированного нарушения дуоденальной прохо-
димости. Работами Я.Д. Витебского было продемонстри-
ровано, что выключение двенадцатиперстной кишки при 
формировании анастомоза по Ру является единственно 
возможным способом пострезекционной реконструк-
ции пищеварительной трубки, при котором достоверно 
снижается интрадуоденальное давление. В этой связи, 
по мнению Я.Д. Витебского, именно Y-образная рекон-
струкция является патофизиологически обоснованным 
методом профилактики ранних и поздних пострезекци-
онных осложнений: несостоятельности культи двенадца-
типерстной кишки и хронического панкреатита. С точки 
зрения Я.Д. Витебского и представителей его школы, 
только резекция желудка по Ру с формированием анти-
рефлюксных полуклапанных поперечных гастроэнте-
ро- и энтероэнтероанастомозов (сейчас данная методика 
носит название Ру–Витебского) в полной мере гаранти-
рует от рефлюкса химуса в двенадцатиперстную кишку 
и от рефлюкса дуоденального содержимого в культю же-
лудка с известными вначале функциональными, а затем 
и морфологическими последствиями [23, 24]. В настоя-
щее время совершенно очевидным является утвержде-
ние, что оптимальным способом выключения того или 
иного сегмента пищеварительной трубки из пассажа 
химуса является метод Y-образной реконструкции. Фор-
мирование длинной петли с межкишечным анастомозом 
по Брауну ни в коей мере не может соперничать по своей 
эффективности с изобретением César Roux ни при пер-
вичных, ни при реконструктивных операциях, ни при 
коррекции ранних послеоперационных осложнений 
(прежде всего, несостоятельности культи двенадцати-
перстной кишки после резекции по Бильрот II) [17, 25].

Тем не менее conjugatio mellis et fellis: на фоне все бо-
лее широкого распространения в хирургических клини-
ках резекции желудка по способу Ру начиная с середи-
ны 1970-х гг. все чаще стали появляться сообщения о ха-
рактерном именно для данного варианта реконструкции 
послеоперационном осложнении. Речь идет о Ру-стаз-
синдроме (Roux-Stasis Syndrome) или синдроме позднего 
опорожнения желудка (Delayed Gastric Empting). Этот 
термин впервые был введен в хирургический лексикон 
в 1985 г. John R. Mathias. Он описал характерный симпто-
мокомплекс, развивающийся у части пациентов после ре-
зекции желудка с Y-реконструкцией, и предположил при-
чину его развития в изоляции Ру-петли от дуоденального 
пейсмейкера [26]. Sven Gustavsson тремя годами позднее 
высказал гипотезу о возникновении синдрома вследствие 
нарушения моторики Ру-петли под воздействием кислого 
желудочного содержимого на слизистую тонкой кишки 
[27]. И J. Mathias, и S. Gustavsson констатировали, что Ру-
стаз-синдром не возникает после гастрэктомии и редко 
отмечается при субтотальных резекциях желудка. Дис-
куссия о патогенезе данного синдрома, не являю щегося 

жизнеугрожающим, но требующего дополнительных ле-
чебных мероприятий в условиях стационара, до настоя-
щего времени весьма далека от завершения. 

С целью профилактики развития Ру-стаз-синдрома 
предложено немало оригинальных оперативных при-
емов, среди которых формирование вертикальных 
поперечных гастроэнтероанастомозов (Я.Д. Витеб-
ский, 1983), методика «дуоденизации» — расположения 
Ру-петли вдоль двенадцатиперстной кишки (Н.А. Ни-
китин, 1995), техника «uncut Roux-en-Y anastomosis» 
(G. Van Stiegmann, 1988) [23, 24, 28]. Последний метод, 
уже успевший войти в руководства по абдоминальной 
хирургии, основан на концепции непрерывности нерв-
ных сплетений кишки и ее брыжейки и заключается 
в формировании гастроэнтроанастомоза на длинной 
петле с брауновским соустьем и степлерном прошивании 
без пересечения приводящей к анастомозу петли тонкой 
кишки. Авторы не могут не заметить, что указанный ва-
риант реконструкции является абсолютной копией опе-
рации, предложенной А.А. Шалимовым еще в 1972 г., 
а обструкция приводящей к анастомозу кишки сквозным 
прошиванием без ее пересечения носит в отечественной 
литературе название «заглушки по Шалимову». 

Реконструкция по Ру в бариатрической хирургии
В последние десятилетия XX в. реконструкция пи-

щеварительной трубки с формированием Y-образной 
петли по Ру, помимо операций при язвенной болезни 
и опухолях желудка, стала невероятно востребованной 
в совершенной другой области абдоминальной хирур-
гии — хирургии морбидного ожирения. Несмотря на 
то что первые мальабсорбтивные операции за автор-
ством Richard L. Varco и John F. Payne относятся соответ-
ственно к 1953 и 1963 гг., основа современной концепции 
подобных вмешательств была заложена только в 1976 г. 
Nicola Scopinaro в виде операции билиопанкреатическо-
го шунтирования. В своем отчете о первых 18 вмеша-
тельствах N. Scopinaro 1979 г. представил оригинальную 
методику, в ходе которой после частичной горизонталь-
ной резекции желудка с ушиванием культи двенадцати-
перстной кишки накладывался анастомоз между культей 
желудка и тощей кишкой с формированием алиментар-
ной кишечной петли по Ру длиной 250 см, а затем фор-
мировался анастомоз между билиопанкреатической пет-
лей и петлей, отключенной по Ру, на 50 см проксималь-
нее илеоцекального угла [29]. Методика, предложенная 
N. Scopinaro, впоследствии была видоизменена в 1993 г. 
P. Marceau, а в 1998 г. D.W. Hess и D.S. Hess. Однако суть 
самой операции, состоящая в Y-реконструкции пище-
варительной трубки с формированием алиментарной, 
билиопанкреатической и общей тонкокишечной петель, 
не изменилась. Знаменательно, что появлением указан-
ных названий кишечных петель — составных элементов 
Y-образной структуры, исключающим путаницу и раз-
ночтения, нередко случавшихся при использовании по-
нятий «приводящая» и «отводящая» петля, современная 
абдоминальная хирургия обязана именно бариатри -
че с кой/метаболической хирургии. 
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По аналогии с методикой N. Scopinaro, принципи-
ально изменившей подход к мальабсорбтивным вмеша-
тельствам, в разделе мальабсорбтивных/рестриктивных 
операций подобным нововведением явилась методика 
Y-реконструкции при гастрошунтировании, предложен-
ная в 1977 г. Ward O. Griff en. Данная методика выгодно 
отличалась от гастрошунтирования на одной петле, вве-
денного в хирургическую практику E. Mason десятиле-
тием раньше, отсутствием натяжения гастроэнтероана-
стомоза и исключением билиарного рефлюкса в малый 
желудок [30]. Впоследствии методика W. Griff en транс-
формировалась различными вариантами рестрикции 
желудка и длиной кишечных петель без изменения об-
щей схемы Y-реконструкции. В 1994 г. за авторством 
A. Wittgrove и G. Clark появилось первое сообщение о га-
строшунтировании с Y-реконструкцией, выполненной 
лапароскопическим доступом [31, 32]. 

Применение Y-образной реконструкции 
при тотальной гастрэктомии

Для обсуждения следующей области применения 
анастомоза по Ру следует мысленно вернуться в конец 
XIX в. Принцип Y-образной реконструкции пищевари-
тельной трубки после почти двадцатилетия апробации 
в ходе первых дистальных резекций желудка и гастроэн-
теростомий в 1908 г. был перенесен Friedrich Goldschwend 
и на операцию тотальной гастрэктомии, впервые успеш-

но выполненной Carl Schlatter в 1897 г. [21, 22, 33]. Ос-
новная идея предложенной F. Goldschwend Y-образной 
реконструкции заключалась в предупреждении энтеро-
эзофагеального рефлюкса и развития рефлюкс-эзофа-
гита, негативные последствия которых после петлевой 
эзофагоеюностомии с накоплением опыта становились 
все более очевидными. Тем не менее, несмотря на пред-
ставленный J. Reid в 1925 г. отчет о положительных 
результатах Y-образной реконструкции в ходе гастрэк-
томий, в течение более чем двадцати последующих лет 
доминирующим вариантом реконструкции оставалось 
формирование анастомоза «конец в бок» между пищево-
дом и длинной петлей тонкой кишки с расположенным 
каудально межкишечным соустьем [21, 34]. 

Повторно внимание хирургического сообщества на 
преимущества Y-образной реконструкции в ходе гастр-
эктомии обратил Thomas G. Orr, который представил 
в 1947 г. убедительные доказательства, с одной стороны, 
негативных последствий пищеводного ре флюкса и, с дру-
гой стороны, реальной возможности его профилактики 
формированием эзофагоэнтероанастомоза по Roux. Не-
смотря на то что автор использовал варианты анасто-
мозов как «конец в конец», так и «конец в бок», именно 
последнему вследствие его большей надежности отдавал 
предпочтение сам Th.G. Orr [35]. Свое дальнейшее раз-
витие идея Y-образной реконструкции в ходе гастрэкто-
мии получила в работах С. Hunt, L. Basto и W. Laurence 
в виде тонкокишечного резервуара, моделирующего на-
копительную функцию удаленного желудка. Авторы 
в стремлении к воссозданию физиологической модели 
пищеварительной трубки «по образу и подобию» пред-
ложили формирование тонкокишечного резервуара не-
посредственно в зоне эзофагоэнтероанастомоза. Claude 
J. Hunt и независимо от него Lima Basto в 1952 г., нало-
жив эзофагоэнтероанастомоз «конец в бок», соединили 
короткий приводящий и отводящий участки Ру-петли 
межкишечным анастомозом c включением в него пересе-
ченного конца кишки (J-pouch). Dominiguez Rodino в том 
же году предложил аналогичный способ создания тонко-
кишечного резервуара, отличающийся от метода C. Hunt 
ушиванием пересеченного конца приводящего участка 
Ру-петли. В 1962 г. William J. Lawrence внес свое допол-
нение в конструкцию тонкокишечного резервуара, рас-

Рис. 4. Nicola Scopinaro (а) и методика билиопанкреатическо-
го шунтирования (б) в авторской передаче (1979) [29]. Ward O. 
Griff en, Jr. (в) и методика гастрошунтирования на Ру-петле 
(г) (1977) [30]

Рис. 5. Thomas Grover Orr (1884–1955) и его оригинальная ме-
тодика Y-реконструкции при гастрэктомии (1947) [22, 35]
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положив межкишечный анастомоз между приводящим 
и отводящим участками Ру-петли на 5 см дистальнее 
эзофагоэнтероанастомоза и сформировав таким образом 
из дистальной части Ру-петли кольцевидную структу-
ру (Ω-pouch). С тех пор методика, при которой в ходе га-
стрэктомии у эзофагоэнтероанастомоза формируется тон-
кокишечный резервуар на Ру-петле, вполне заслуженно 
носит название операции Hunt–Basto–Rodino–Lawrence. 
В последующие десятилетия собственные модификации 
тонкокишечного резервуара при Y-образной реконструк-
ции были предложены E. Poth (1966) — S-образный ре-
зервуар сформирован из двух взаимоинвертированных 
сегментов тонкой кишки (S-pouch), N.J. Lygidakis (1963–
1984) — резервуар представляет собой проведенную 
позадиободочно Ру-петлю с длинным приводящим сег-
ментом, анастомозированным «бок в бок» с отводящим 
сегментом, и W. Tanner (1978) — резервуар представляет 
собой кольцевидную структуру, сформированную ана-
стомозированием пересеченного конца Ру-петли «конец 
в бок» с каудально расположенным участком. Оригиналь-
ным решением при создании тонкокишечного резервуара 
явилось его формирование не в непосредственной близо-
сти от эзофагоэнтероанастомоза, а каудальнее — в зоне 
межкишечного анастомоза. В 1973 г. Fernando Paulino 
предложил формировать антиперистальтический (1-й ва-
риант) и изоперистальтический (2-й вариант) анастомозы 
алиментарной и билиопанкреатических петель по типу 
«бок в бок», создав таким образом кишечный резервуар 
(aboral pouch) [22, 36–38]. 

Еще одной оригинальной модификацией Y-образной 
реконструкции пищеварительной трубки после гастрэк-
томии явилось создание структуры с сохранением дуо-
денального пассажа. В 1965 г. K. Kajitani и J. Sato после 
тотальной гастрэктомии, сформировав эзофагоэнтеро-
анастомоз на отключенной по Ру петле, соединили ее 
с культей двенадцатиперстной кишки в 20 см дистальнее 
пищевода анастомозом «бок в конец». Данная модифика-
ция объединила, по сути, две концепции постгастрэкто-
мической реконструкции — с сохранением и без сохра-
нения пассажа по двенадцатиперстной кишке (duodenal 
passage preservation) [21, 22]. 

Практически уже с первых лет использования в хи-
рургической клинике методологии Y-образной рекон-
струкции пищеварительной трубки в кругу ее сторон-
ников продолжалась дискуссия о необходимой и доста-
точной длине отключенной по Ру алиментарной петли, 
способной надежно предотвратить развитие пищевод-
ного рефлюкса. Стартовав в первые десятилетия ХХ в. 
с длины 7,5 см, алиментарная петля к пятидесятым годам 
достигла уже 20–25 см, а к началу шестидесятых годов 
экспериментальными исследованиями и клиническими 
наблюдениями была доказана минимальная для предот-
вращения рефлюкса длина алиментарной петли — 35 см 
(С. Wells и др., 1956–1965). В настоящее время большин-
ство авторов считают приемлемой длину Ру-петли после 
гастрэктомии в пределах 40–50 см [1, 17, 23, 39–46]. 

Формирование Y-образной структуры с возможно-
стью полного выключения кишечной петли из пассажа 

химуса, а также антирефлюксные свойства этой петли 
определили закономерный интерес к использованию ре-
конструкции по Ру в хирургии билиарного тракта. Во-
прос оптимального варианта декомпрессии при били-
арной обструкции и способов восстановления пассажа 
желчи в пищеварительную трубку был обозначен как 
краеугольный камень гепатобилиарной хирургии прак-
тически с момента ее рождения. J. von Nussbaum, A. von 
Winiwarter, H. Kehr, A. Mayo Robson, L. Courvoisier, 
С.П. Федоров, W. Halsted на рубеже XIX–ХХ вв. предло-
жили и апробировали в клинике многочисленные вари-
анты наружного и внутреннего дренирования как внепе-
ченочных, так и внутрипеченочных желчных протоков. 
При анализе даже первых опытов операций на структу-
рах билиарного тракта пионеры гепатобилиарной хирур-
гии смогли определить весь спектр негативных послед-
ствий длительно существующих наружных желчных 
свищей и сконцентрировать свои усилия на поиске при-
емлемого с физиологической и технической точек зрения 
варианта билиодигестивного анастомоза. 

Субстратом первых билиодигестивных анастомо-
зов являлся желчный пузырь: в 1880 г. Alexander von 
Winiwarten впервые сформировал холецистотрансверзо-
анастомоз, в 1887 г. Н.Д. Монастырский наложил анасто-
моз между желчным пузырем и тонкой кишкой, в 1889 г. 
Felix Terrier сформировал холецистодуоденоанастомоз, 
а в 1892 г. Robert Gersuny — холецистогастроанастомоз. 
Обобщая первые результаты билиодигестивных ана-
стомозов с использованием желчного пузыря, Ludwig 
Courvoisier, Arthur W. Mayo Robson и John B. Murphy ука-
зали, что, несмотря на относительную техническую про-
стоту, данные операции лимитированы, с одной сторо-
ны, возможными явлениями острого воспаления стенки 
желчного пузыря или полной облитерацией пузырного 
протока и, с другой стороны, имеют своим почти об-
лигатным следствием развитие восходящего холангита. 
Первые опыты билиодигестивных анастомозов с исполь-
зованием общего желчного протока в виде холедоходуо-
деностомии, приоритет в которых принадлежал Bernard 
Riedel (1888), Oskar Sprengel (1891) и William S. Halsted 
(1898), при позитивных непосредственных результатах 
операции омрачались практически неизбежным раз-
витием холангита и холангиогенного сепсиса, имевших 
в то время преимущественно фатальные последствия 
[47–50]. 

Вопросы анализа применения Ру-реконструкций 
в хирургии гепатопанкреатодуоденальной зоны будут 
изложены во второй части статьи.
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