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(Сеченовский Университет), 119991, Москва, Россия

В статье дается обзор современной последней литературы, посвященной состоянию гемокоагуляции при вирусном 
заболевании COVID-19, которое вызывается SARS-CoV-2. Рассматриваются вопросы его патогенеза и высказыва-
ются предположения о возможной пользе больным от применения лекарственных препаратов, влияющих на тромбо-
цитарное звено свертывания крови. 
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Bokarev I.N.1, Popova L.V.1,2

HEMOCOAGULATION IN CORONAVIRUS VIRAL DISEASE: ANALYSES OF THE PROBLEM 
AND OUR OPINION
1Russian Association for the Study of Thrombosis, Hemorrhages and Vascular Pathology named after A.A. Schmidt–
B.A. Kudryashova 
2First Moscow State Medical University of the Ministry of Health of the Russian Federation named after Sechenov I.M. 
(Sechenov University), 119991, Moscow, Russia
The article provides an overview of the recent literature on the state of hemocoagulation in the viral disease COVID-19 caused 
by SARS-CoV-2. The issues of its pathogenesis are considered and assumptions are made about the possible benefi ts of patients 
from the use of medications that aff ect the platelet units.
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Коронавирусная болезнь, получившая название 
COVID-19, стала серьезной проблемой всего человече-
ства. Сегодня она охватила 215 стран мира [1]. Особен-
ность течения COVID-19 пугает всех. Погибают моло-
дые здоровые мужчины, активно занимающиеся физ-
культурой, в то же время немало случаев выживания 
лиц старческого возраста, даже старше 100 лет, с мно-
жеством сопутствующих заболеваний. 

Коронавирусы были описаны более 40 лет тому на-
зад Джеймсом Роббом и Клиффордом Бондом [2]. Пер-
вые случаи заболевания зарегистрированы в китайском 
городе Ухань в самом конце 2019 г. 10 февраля 2020 г. 

ВОЗ дала новой коронавирусной инфекции официаль-
ное название — COVID-19 («CОronaVIrus Dis ease 2019») 
[3], а Международный комитет по таксономии вирусов 
официально назвал возбудителя этой инфекции SARS-
CoV-2 [4]. Это одноцепочечный РНК-содержащий  вирус, 
принадлежащий к семейству Co ro na viridae [5]. 31 янва-
ря 2020 г Правительство РФ включило новый корона-
вирус SARS-CoV-2 в перечень микроорганизмов, отно-
сящихся к II группе патогенности [ 6]. 

О механизмах патогенеза заболевания пока извест-
но, что S-белок вируса SARS-CoV-2 имеет сродство 
к рецептору ангиотензинпревращающего фермен-
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та 2 (АПФ2) [7]. Рецептор к АПФ2 экспрессируется 
в эпителии респираторных путей, альвеолоцитах, аль-
веолярных моноцитах, эндотелии сосудов и других 
клетках многих органов и тканей  [8]. SARS-CoV-2 
способен к наиболее активной репликации в верхних 
дыхательных путях [8]. Вирус связывается с эпители-
альными клетками альвеол, в них реплицируется и вы-
зывает их гибель, что приводит к нарушению посту-
пления кислорода в кровь [8]. 

Доктор Джеймс Роб 2 марта 2020 г. обратился к ми-
ровой общественности и высказал свои соображения 
по поводу того, что и как надо делать для предотвра-
щения контактов с этим вирусом [9]. Главное, по его 
мнению, носить маску, чтобы не касаться «зараженны-
ми» руками рта и носа, одноразовые перчатки, которые 
надо выбрасывать сразу после использования, и тща-
тельно мыть руки с мылом или с обеззараживающим 
раствором [9]. Но ведь заболевшего человека надо ле-
чить. А как это делать? Имеются сообщения итальян-
ских докторов, которые проанализировали патолого-
анатомические исследования погибших от COVID-19 
больных и пришли к заключению, что в основе пора-
жения легких лежит не пневмония, а тромбоз сосудов 
микроциркуляции легких [10]. Они предложили при 
лечении ориентироваться на антикоагулянты. Но в на-
шей стране выполнена еще более серьезная работа. Де-
партамент здравоохранения Москвы в 2020 г. выпустил 
атлас «Патологическая анатомия COVID-19», в кото-
ром представлены результаты детального морфологи-
ческого исследования 2000 умерших в Москве с 20 мар-
та по 22 мая 2020 г. (1212 мужчин и 788 женщин) [11]. 
Авторы упомянутого атласа обнаружили, что непо-
средственной причиной смерти в 90% случаев явилась 
острая дыхательная недостаточность, а у 382 погибших 
были выявлены тромботические осложнения [11].

Это заставило нас еще раз проанализировать всю 
мировую литературу по имеющемуся вопросу и вы-
сказать свои соображения о роли гемокоагуляции при 
COVID-19. Был проведен анализ таких баз данных, как 
Scopus, Web of science, РИНЦ и др., и выбраны 59 публи-
каций, вышедших в течение 2020 г. Нами были рассмо-
трены изменения всех звеньев системы гемокоагуляции: 
тромбоцитарного, прокоагулянтного и фибринолиза, 
изучены предполагаемые механизмы их возникновения 
и роль в развитии данного заболевания — COVID-19.

Венозные тромбозы и тромбоэмболия легочной 
артерии (ТЭЛА) как очень частая причина смерти на-
селения земного шара были детально прослежены при 
COVID-19. Имеющиеся на сегодня медицинские знания 
позволили экспертам Британского общества тромбозов 
заявить, что риск развития тромботических осложнений 
при COVID-19 возрастает в 2,6 раза, а ТЭЛА встречается 
в 6,2 раза чаще, чем при остром респираторном дистресс-
синдроме (ОРДС), вызванном другими вирусами [12]. 

По данным из г. Ухань, у 25% пациентов с COVID-19 
развился тромбоз глубоких вен (ТГВ). Исследова-
ние включало только 81 человека, ни одному из них 

не назначались антикоагулянты [13]. Данные о высо-
кой распространенности венозных тромбоэмболий 
(ВТЭ) поступают и из Европейского союза. F.A. Klok 
и соавт. (Нидерланды) изучали частоту развития ве-
нозных и артериальных тромбозов у 184 пациентов 
с COVID-пневмонией, находящихся в отделениях реа-
нимации (ОР) [14]. ВТЭ развились у 27% лиц [14]. Ре-
зультаты еще одного нидерландского исследования 
(n = 198) также показали высокую частоту ВТЭ у лиц, 
проходящих лечение в отделении реанимации (ОР) 
(47%), в то время как только 3,3% пациентов обычных 
отделений имели данное осложнение [15]. Частота ВТЭ 
зависела от длительности пребывания пациента в ОР 
(16% на 7-й день, 33% на 14-й день и 42% на 21-й день) 
[15]. Данные, поступающие из Франции, подтвержда-
ют подобную тенденцию. В проспективном исследова-
нии у 25 лиц из 100, поступивших в ОР в связи с ухуд-
шением состояния или резким увеличением уровня 
D-димера, была обнаружена легочная эмболия [16]. 
Следует сказать, что все пациенты, включенные в евро-
пейские исследования, получали низкомолекулярный 
гепарин для профилактики тромбозов [14–16]. 

В большинстве исследований, изучавших частоту 
развития ВТЭ при COVID-19, в основном включались 
пациенты ОР. Частота ВТЭ у пациентов, которые лечи-
лись в обычных отделениях и в амбулаторных услови-
ях, остается неясной. Представляется, что хотя в обыч-
ных отделениях риск развития ВТЭ ниже, чем в реани-
мации, тем не менее он все равно высок. Исследование, 
проведенное в Безансоне, показало, что частота возник-
новения ТЭЛА составила 74% (у 17 из 23 пациентов) 
среди лиц, поступивших в ОР, и 29% (22 из 77) у лиц, 
лечившихся в обычных отделениях [17]. В ретроспек-
тивном парижском исследовании среди 135 пациентов, 
которым была проведена КТ-ангиография, у 32 (24%) 
выявлена ТЭЛА. У больных, находящихся в ОР, кото-
рым было проведено данное исследование, легочная 
эмболия обнаружена у 50%, а среди пациентов обыч-
ных отделений — только у 18% [18]. А по данным 
N. Poyiadji и совт. [19], 72% больных с диагностирован-
ной ТЭЛА не требовали лечения в реанимации.

Описаны случаи развития эпизодов ВТЭ в до-
машних условиях. В своей работе  N. Poyiadji и соавт. 
[19] представили данные, которые говорят о том, что 
ТЭЛА была выявлена почти у 68% пациентов, при этом 
в 51% случаев диагноз был поставлен еще врачами ско-
рой медицинской помощи. Итальянские ученые сооб-
щили, что 50% всех случаев ВТЭ, зарегистрированных 
у 362 госпитализированных пациентов с COVID-19 
в Милане, были диагностированы в течение 24 ч после 
поступления в больницу [20]. По данным московских 
ученых, тромбоз легочных артерий и тромбы в правых 
отделах сердца были выявлены в 4,6% изученных слу-
чаев [11]. 

Однако говорить об истинной распространенности 
ВТЭ при COVID-19 пока трудно. Это связано с тем, что 
проведенные исследования характеризуются небольши-
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ми размерами выборки, различаются характеристиками 
пациентов, наличием у них сопутствующих заболева-
ний, критериями госпитализации, терапией COVID-19. 

Кроме того, можно предположить, что часть эпи-
зодов ВТЭ остаются невыявленными. Во-первых, по-
тому, что диагностика ТЭЛА при COVID-19 создает 
проблему для врачей, так как оба заболевания имеют 
схожую клиническую картину и общий лаборатор-
ный маркер (уровень D-димера). Врачи при лечении 
COVID-19 сосредоточены, как правило, на лечении ды-
хательной недостаточности, и для диагностики SARS-
CoV-2-пневмонии выполняется только компьютерная 
томография грудной клетки без контрастирования, ко-
торая в большинстве случаев не позволяет обнаружить 
легочную эмболию. Во-вторых, ТЭЛА может проте-
кать бессимптомно. Так, по данным 12 аутопсий скон-
чавшихся от COVID-19 больных, которые были прове-
дены в одном районе Германии, у 7 пациентов (58%) был 
обнаружен двусторонний тромбоз глубоких вен нижних 
конечностей, у 4 (33%) — ТЭЛА, которая явилась непо-
средственной причиной смерти, а источником послужил 
тромбоз глубоких вен нижних конечностей. Следует 
отметить, что ни один эпизод ВТЭ не был диагности-
рован при жизни [21]. S.F. Lax с коллегами при вскры-
тии 11 умерших больных с COVID-19, 10 из которых 
были выбраны случайным образом, обнаружили тром-
боз мелких и средних ветвей легочной артерии [22]. 

Наибольшая опасность развития ВТЭ у лиц, имею-
щих несколько факторов риска. Этот же принцип от-
носится к больным COVID-19. Так, одним из факторов 
риска ВТЭ является ожирение. По данным N. Poyiadji 
[19], при ИМТ более 30 кг/м2 риск ТЭЛА при COVID-19 
увеличивается в 2,7 раза. Кроме того, у пациентов, го-
спитализированных в ОР, появляются новые факторы 
риска ВТЭ, такие как иммобилизация, фармакологиче-
ский паралич из-за санации или миорелаксантов [23], 
искусственная кома [23], использование вазопрессоров 
[24], длительность пребывания в ОР [16], наличие бед-
ренного или центрального венозного катетера [25], пе-
риферического венозного катетера [26] и др.

Возможно, на развитие ВТЭ при СOVID-19 оказыва-
ют влияние тромбофилии. Однако данные, касающие-
ся этого вопроса, пока скудны. Описано уменьшение 
плазменного уровня антитромбина [27, 28], однако 
он редко снижался ниже 80% от нормы [27]. Вероятно, 
это вызвано не врожденными причинами, а коагулопа-
тией, развивающейся при СOVID-19.

Отмечено при COVID-19 и развитие артериальных 
тромбозов. Появляются сообщения о тромбозах арте-
рий головного мозга [15, 17, 29], нижних конечностей 
[30], сердца [31], кишечника [29]. G. Stefanini и соавт. 
[32] сообщили, что при COVID-19 значительно чаще 
встречается инфаркт миокарда 2-го типа. В то же время 
они обнаружили, что приблизительно у 40% больных 
СOVID-19 и инфарктом миокарда с подъемом сегмен-
та ST при коронарографии не была выявлена окклюзия 
коронарных артерий [32]. По данным S. Yaghi и соавт. 

[33], у пациентов с COVID-19 чаще встречался крипто-
генный инсульт и эмболический инсульт с не выявлен-
ным источником. Сравнение проводилось с лицами, 
у которых развился инсульт в тот же временной про-
межуток в 2020 и 2019 гг. [33].  

Можно предположить, что причин повышенного 
риска тромбообразования при COVID-19 несколько. 
У пациентов с данным заболеванием можно обнару-
жить всю триаду Вирхова. 

1. Повреждение сосудистой стенки (повреждение 
эндотелия сосудов и самим вирусом, и за счет 
воспаления, которое он взывает).

2. Замедление кровотока (что вызвано иммобилиза-
цией пациента, так как он вынужден находиться 
на постельном режиме в связи с тяжестью забо-
левания). 

3. Изменение системы гемокоагуляции.
Последнему аспекту следует уделить особое внима-

ние. 
При инфицировании вирусом SARS-CoV-2 происхо-

дят изменения во всех звеньях системы гемокоагуляции.
Предполагается, что при COVID-19 фибринолиз ак-

тивно вовлечен в патологический процесс. У здоровых 
людей состояние фибринолиза в организме поддержи-
вается в равновесии взаимодействием между тканевым 
активатором плазминогена (tPA) и PAI-1 [34]. В орга-
низме больного во время инфекции SARS-CoV-2 обме-
чен избыток ангиотензина II. Это объясняется тем, что 
вирус SARS-CoV-2 подавляет активность рецепторов 
АПФ2, которые находятся на поверхности клеток-хо-
зяев [35]. В свою очередь, ангиотензин II увеличивает 
количество PAI-1 [34]. В то же время уровень tPA также 
возрастает из-за увеличения брадикинина, баланс оста-
ется сдвинутым в сторону PAI-1, что в конечном итоге 
способствует снижению активности фибринолиза [36]. 

Об изменениях прокоагулянтного звена гемостаза 
при COVID-19 можно судить по изменению скринин-
говых показателей коагулограммы: активированно-
го частичного тромбопластинового времени (АЧТВ) 
и протромбинового времени (ПВ), которые чаще уд-
линяются [27, 37]. ПВ более значимо увеличивался на 
поздней стадии заболевания, и у погибших пациентов 
[37]. Однако, по данным C. Huang и соавт., разница ПВ 
у пациентов, которые нуждались в лечении в ОРИТ, со-
ставляла только 1,5 с [38].

По данным литературы, отмечено изменение АЧТВ 
как в сторону удлинения [27, 28], так в сторону укоро-
чения [27, 38]. C. Huang и соавт. [38] выявили, что более 
высокое АЧТВ наблюдалось пациентов с нетяжелым 
течением данного заболевания. N. Tang и соавт. [27] на-
блюдали обратное — более значимое повышение АЧТВ 
и у невыживших больных. Одним из объяснений уд-
линения АЧТВ может служить наличие волчаночного 
антикоагулянта, который был обнаружен у пациентов 
с COVID-19 рядом исследователей [26, 39]. 

Данные показатели могут служить прогностически-
ми факторами: удлинение ПВ более чем на 3 с, а АЧТВ 
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более чем на 5 с было независимым предиктором не-
благоприятного исхода [14].

При COVID-19 отмечены изменения уровня отдель-
ных факторов свертывания, в частности активного 
фактора VIII (ФаVIII) [17, 28]. Возможно, это связано 
с воспалением, так как ФаVIII является еще и острофа-
зовым белком воспаления [40].

Еще одним острофазовым белком является фи-
бриноген [41]. В большинстве случаев при COVID-19 
его уровень значительно выше нормальных значений 
(2–4 г/л), средний уровень составлял 6,99 г/л [17]. В то же 
время у лиц с тяжелой формой заболевания данный по-
казатель снижался менее 1,0 г/л незадолго до смерти 
[27]. Предположительно это можно объяснить развити-
ем диссеминированного внутрисосудистого свертыва-
ния крови (ДВС-синдрома), так как снижение уровня 
фибриногена является маркером этого тяжелого ослож-
нения [42].

Как известно, одним из главных маркеров повы-
шения интенсивности внутрисосудистого микросвер-
тывания крови является уровень D-димера. Любое 
заболевание, которое оказывает влияние на данный 
процесс, то есть на образование или расщепление фи-
брина, также приводит к росту D-димера. Изучению 
данного показателя при COVID-19 в литературе уделе-
но большое внимание. Систематический обзор, вклю-
чавший 6892 пациентов, и метаанализ, в который во-
шло 3496 пациентов, показали, что уровень D-димера 
был высоким у 34,8% лиц [43]. По-видимому, данный 
показатель повышается уже на ранних этапах заболева-
ния. Так, повышенный уровень D-димера был отмечен 
у большинства пациентов при поступлении в стационар 
[27, 37, 38]. Более того, его уровень предположительно 
может имеет прогностическое значение при COVID-19. 
Уже при поступлении уровень D-димера был выше 
у тех лиц, которые в дальнейшем лечились в реани-
мации, по сравнению с пациентами, не нуждавшими-
ся в такой терапии [38]. Метаанализ 30 исследований 
(n = 53 000) показал, что повышенный уровень данного 
маркера гемокоагуляции ассоциируется с тяжелым те-
чением COVID-19 (p < 0,001) [44]. 

Многие заболевания, в том числе и пневмонии, ва-
скулиты, сопровождаются повышением интенсивности 
внутрисосудистого микросвертывания крови и, следо-
вательно, повышенным уровнем D-димера [45]. S. Yin 
и соавт. [46] не выявили существенной разницы в уров-
не D-димера у пациентов с тяжелой пневмонией, вы-
званной как SARS-CoV-2 (в 449 случаях), так и другими 
возбудителями пневмонии (у 104 больных).

В клинической практике уровень D-димера может 
служить диагностическим критерием ВТЭ [47]. Но у па-
циентов с COVID-19 повышенный уровень D-димера 
отмечался и у лиц с ВТЭ, и без его развития [48].

Таким образом, можно предположить, что у паци-
ентов с СOVID-19 существует множество факторов, ко-
торые могут приводить к увеличению D-димера, такие 
как ВТЭ, воспаление, сопутствующие заболевания и др. 

Состояние тромбоцитарного звена гемокоагуляции 
при COVID-19 также было подвергнуто анализу. Об-
наружено, что при этом заболевании наблюдается из-
менение количества тромбоцитов. Тромбоцитопения 
отмечается у 5–40% пациентов [37]. Cреднее число 
кровяных пластинок варьировало от 160 до 215 × 109/л 
[18] и от 120 до 200 × 109/л у тяжело больных пациентов 
[37, 38]. Количество тромбоцитов менее 50 × 109/л встре-
чается чрезвычайно редко  [49]. У большинства пациен-
тов с тяжелой формой COVID-19 наблюдается только 
легкая тромбоцитопения (не ниже 100 × 109/л) [27]. Ме-
таанализ 9 исследований, в который вошло 1700 боль-
ных, проведенный G. Lippi и соавт. [50], показал зна-
чимую связь между тромбоцитопенией, выявленной 
при поступлении пациента в стационар, и тяжестью 
COVID-19. Так, количество тромбоцитов было значи-
тельно ниже при тяжелом состоянии больного и у по-
гибших пациентов (средняя разница 31,5 × 109/л) [50]. 
N. Tang и и соавт. отметили, что на более поздних 
стадиях болезни уменьшение количества тромбоци-
тов (менее 100 × 109/л) отрицательно коррелировало 
с 28-дневной смертностью [51]. 

X. Yang и соавт. сделали вывод о том, что болезнь 
не ассоциируется со значительной тромбоцитопенией, 
и предположили, что самая вероятная причина тром-
боцитопении — это потребление кровяных пластинок, 
то есть образование тромбов в легочном русле [49]. 
Кроме того, они выявили факт снижения уровня смерт-
ности по мере увеличения числа тромбоцитов, что, ве-
роятно, можно объяснить ослаблением интенсивности 
тромбообразования [49].

По мнению  Jecko Thachil, «более высокое» количе-
ство тромбоцитов при COVID-19 необычно и, вероят-
но, указывает на активацию печени и выброс тромбо-
поэтина [52]. Другим объяснением этого факта явля-
ется предположение, что тромбоциты являются одной 
из первых линий защиты при инфицировании SARS-
CoV-2 [53]. 

Практически не изучалась при COVID-19 актив-
ность тромбоцитарного звена. Можно предположить, 
что она повышается, так как вследствие эндотелиаль-
ной дисфункции [54] происходит высвобождение боль-
шого количества фактора фон Виллебранда (VWF), что 
в свою очередь способствует активации агрегации тром-
боцитов [54]. Однако доказательства этого пока не полу-
чены, так как не проводилась оценка изменения уровня 
фактора IV тромбоцитов или бета-тромбоглобулина. 

Указанные выше изменения в системе гемокоагуля-
ции, наблюдаемые при COVID-19 в начале пандемии, 
расценивались рядом авторов как ДВС-синдром [27, 37], 
а также как сепсис-индуцированная коагулопатия [51]. 

Первые такие сообщения стали поступать из Ки-
тая. По данным H. Tang и соавт., данный синдром, диа-
гностируемый в соответствии с критериями ISTH 
[27], встречался гораздо чаще у погибших пациентов 
с COVID-19 (71,4%), чем у выживших (0,6%) [27]. Ав-
торы атласа патологических изменений при COVID-19 
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изменения, выявленные у 231 погибших, также расце-
нили как ДВС-синдром [11].

С другой стороны, европейские ученые подобной 
тенденции не выявили. Н. Fogarty и соавт. не зафик-
сировали ДВС-синдром ни у одного из 83 пациентов 
в момент поступления в стационар [55]. Такие же ре-
зультаты были получены и J. Helms и соавт., которые 
не выявили признаков ДВС ни у одного из 150 лиц 
с COVID-19 при поступлении в ОР [16]. По мнению 
экспертов Британского торакального общества (British 
Thoracic Society — BTS), нет четкой ясности, отражают 
ли эти наблюдения более низкий риск развития ДВС-
синдрома, связанного с COVID-19, у лиц в «кавказской» 
популяции, или это связано с ранним и более широким 
назначением низкомолекулярных гепаринов [12]. 

Мнение о том, что изменения гемокоагуляции при 
COVID-19 являются ДВС-синдромом или сепсис-ин-
дуцированной коагулопатией (СИК), было основано на 
том, что у многих пациентов обнаруживались крите-
рии данных состояний [56]. Однако следует отметить, 
что изменения, возникающие при COVID-19, отлича-
ются от классического ДВС-синдрома. Во-первых, при 
ДВС-синдроме всегда отмечаются тромбоцитопения, 
значительно более выраженная, чем при COVID-19, 
и снижение фибриногена (при COVID-19 он чаще повы-
шен). При инфицировании вирусом SARS-CoV-2 в зна-
чительно меньшей степени увеличиваются АЧТВ и ПВ, 
Более того, при COVID-19 обнаружена высокая актив-
ность фактора VIII [34], что позволяет предполагать от-
сутствие значимого потребления факторов свертывания 
крови. Таким образом, создается впечатление, что боль-
шинство пациентов с COVID-19 не набирают достаточ-
ного количества балов для постановки диагноза ДВС-
синдрома в соответствии с критериями ISTH [42]. 

ДВС-синдром ранее именовался тромбогеморраги-
ческим синдромом (М.С. Мачабели, Г. Селье), для кото-
рого более характерно преобладание кровотечения над 
тромбозом [57]. Но большинству больных COVID-19 
геморрагический синдром не свойственен: петехии 
наблюдаются только у 2,44% [56], кровохарканье — 

меньше чем у 5% пациентов [38]. Описаны только еди-
ничные случаи кровоизлияния в мозг [58] и фатальные 
кровотечения из желудочно-кишечного тракта [59], ко-
торые, скорее всего, были связаны с сопутствующими 
факторами.

Изменения системы гемокоагуляции при тяжелых 
состояниях, как и при COVID-19, развиваются раньше, 
чем наступает ДВС-синдром. Наиболее часто подобное 
наблюдается при сепсисе. В связи с этим эксперты суб-
комитета по ДВС-синдрому ISTH в 2017 г. предложили 
создать новое понятие — «сепсис-индуцированная ко-
агулопатия» (СИК), которую они предложили расцени-
вать в качестве ранней фазы ДВС-синдрома [60]. ISTH 
предлагает упрощенную двухэтапную систему после-
довательной оценки состояния гемокоагуляции для 
раннего выявления ДВС. Сначала проводится скрининг 
по шкале СИК, а у пациентов, которые соответствуют 
критериям СИК, следует провести второй шаг — оцен-
ку наличия ДВС-синдрома [61] (табл. 1). В связи с этим 
изменения системы гемокоагуляции, возникающие при 
COVID-19, ряд авторов расценивал именно как СИК. 
Однако для сепсис-индуцированной коагулопатии ха-
рактерны более выраженное снижение числа тромбо-
цитов и менее высокий уровень D-димера.

Важно помнить, что маркеры внутрисосудистого 
свертывания крови обнаруживаются как у больных, 
так и у здоровых людей, что дает основание утверж-
дать, что внутрисосудистое микросвертывание крови 
является перманентным процессом человеческого ор-
ганизма [62]. Именно это и лежит в основе предлага-
емого нами термина «постоянное внутрисососудистое 
микросвертывание крови» (ПВСМСК). Российской 
ассоциацией аромбозов, геморрагий и патологии сосу-
дов им. А.А. Шмидта — Б.А. Кудряшова уже публико-
вались рекомендации о введении в рабочую практику 
врачей концепции о наличии ПВСМСК [63]. Было пред-
ложено разделять этот процесс на основании определе-
ния его интенсивности (в зависимости от уровня мар-
керов внутрисосудистого свертывания — D-димера 
и IV фактора тромбоцитов на 4 степени) (табл. 2) [63]. 

Т а б л и ц а  1
Критерии ДВС-синдрома и СИК (ISTH, 2019) [61]

Параметр Баллы ДВС-синдром СИК

Количество тромбоцитов, ×109/л 2
1

< 50
≥ 50, < 100

< 100
≥ 100 < 150

ПДФ/D-димер 3
2

Сильный рост 
Умеренное увеличение

–
–

Протромбиновое время/МНО, с 2
1

≥ 6 
≥ 3 < 6 

(> 1,4)
 (> 1,2 ≥ 1,4)

Фибриноген, г/мл 1 <100 –
Оценка SOFA 2

1
–
–

≥ 2
1

Общий балл по ДВС или СМК ≥ 5 ≥ 4

П р и м е ч а н и е. ISTH — Международное общество по тромбозам и гемостазу; ДВС — диссеминированное внутрисосудистое свер-
тывание; СИК — сепсис-индуцированная коагулопатия; SOFA (Sepsis-related Organ Failure) — последовательная оценка недостаточности 
органов; оценка  SOFA (оценка органной недостаточности) — сумма из 4 пунктов (дыхательные SOFA, сердечно-сосудистые SOFA, пече-
ночные SOFA, почечные); ПДФ — продукты деградации фибрина; МНО — международное нормализованное отношение.
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Формирующиеся в микроциркуляторном русле вну-
трисосудистые микротромбы могут иметь различную 
морфологическую структуру, различные клинические 
проявления.

Еще в 1980 г. нами было показано, что при различных 
заболеваниях активность прокоагулянтного и тромбо-
цитарного звеньев гемокоагуляции может быть различ-
ной [64]. В 1987 г. В.К. Великов, изучавший внутрисо-
судистое микросвертывание крови при диабетической 
микроангиопатии, показал, что активность прокоагу-
лянтного звена гемокоагуляции при компенсации са-
харного диабета бывает невысокой, в то время как ак-
тивность тромбоцитарного звена гемокоагуляции даже 
в стадии компенсации сахарного диабета является столь 
же высокой, как и в состоянии декомпенсации [65]. Это 
дало основание автору утверждать, что перманентное 
некорригируемое усиление интенсивности внутрисосу-
дистого тромбоцитарного микротромбообразования яв-
ляется прямым показанием для применения при сахар-
ном диабете препаратов антиагрегантного действия [65].

Мы считаем, что коагулопатию, которая развивает-
ся при COVID-19, следует расценивать как 2-ю степень 
постоянного внутрисосудистого микросвертывания 
крови (табл. 2) [62, 63], то есть степень, при которой 
уровень маркеров свертывания крови повышен, но нор-
мализуется при исчезновении провоцирующего факто-
ра, или же 3-ю степень, так как изменения свертываю-
щей системы крови, возникающие при COVID-19, вли-
яют на функцию органов и требуют коррекции [62, 63].

Повышение интенсивности внутрисосудистой свер-
тываемости крови при COVID-19, которое приводит 
к развитию тромбозов, ДВС-синдрома, безусловно 
вносит значительную лепту в развитие тяжелых ос-
ложнений и даже смерти [15, 38, 51, 55]. В связи с чем 
медицинские ассоциации рекомендуют применение 
антикоагулянтов для лечения пациентов с данным за-
болеванием [12, 66–70]. Кроме того, имеющиеся на се-
годня данные о тромбоцитах дают возможность пред-

положить, что назначение антиагрегантов принесет 
определенную пользу в лечении сегодняшней корона-
вирусной болезни человека.
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Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь (ГЭРБ) 
относится к числу наиболее распространенных гастро-
энтерологических заболеваний. Ее значимость опреде-
ляется существенным снижением качества жизни боль-
ных (особенно при возникновении симптомов в ночное 
время, а также их внепищеводном характере), возмож-
ностью развития различных осложнений, а также воз-
никающей нередко рефрактерностью к проводимому 
лечению [1]. Особую актуальность приобретает про-
блема ГЭРБ у беременных, поскольку частота симпто-
мов этого заболевания при беременности возрастает, 
а тактика обследования и лечения в таких случаях при-
обретает свои особенности с учетом указанного физио-
логического состояния больных.

Эпидемиология. Данные о частоте обнаруже-
ния симптомов ГЭРБ при беременности достаточно 
противо речивы. Так, изжога отмечается у 30–83% бе-
ременных и даже расценивается некоторыми авторами 
как «нормаль ное следствие» (normal consequence) бере-
менности [2, 3].

Частота возникновения симптомов ГЭРБ во многом 
зависит от триместра беременности. Так, S.F. Mal fert-
heiner и соавт. [4], проведя обследование 510 беремен-
ных с использованием валидизированного опросника 
для диагностики ГЭРБ, показали, что распространен-
ность симптомов этого заболевания (изжоги, срыгива-
ния, ощущения кислого вкуса во рту) составляет в пер-
вом триместре 26,1%, во втором триместре — 36,1%, 
в третьем триместре — 52,1%. При этом распростра-
ненность ГЭРБ среди небеременных женщин контроль-
ной группы достигала лишь 9,3%. Сходные данные 
были получены B. Ramu и соавт. [5]. В группе из 400 бе-
ременных симптомы ГЭРБ (изжога и срыгивание) от-
мечались в первом триместре в 9,5% случаев, во втором 
триместре — в 43,1%, в третьем триместре — у 54,1% 
обследованных женщин.

Не все авторы смогли подтвердить подобную ди-
намику нарастания частоты симптомов ГЭРБ парал-
лельно с увеличением срока беременности. Так, было 
показано, что в первом триместре симптомы ГЭРБ вы-
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являются у 25,8% беременных, во втором — у 24,3%, 
в третьем — в 25,5% случаев [6].

Существует также точка зрения, что изжога, кото-
рая обнаруживается у беременных чаще всего, явля-
ется обострением существовавшей прежде ГЭРБ. Так, 
из 55 беременных с рефлюкс-эзофагитом лишь у 18,2% 
женщин заболевание впервые возникло во время бере-
менности [7].

Комментируя такие расхождения, касающихся ча-
стоты симптомов ГЭРБ при беременности, следует ска-
зать следующее. Во многих работах в качестве симпто-
ма (подчас единственного), который служит основани-
ем для постановки диагноза ГЭРБ, фигурирует изжога. 
Между тем изжога далеко не всегда оказывается прояв-
лением ГЭРБ. За ней могут скрываться такие заболева-
ния, как функциональная изжога (functional heartburn) 
и гиперчувствительность пищевода к рефлюксу (refl ux 
hypersensitivity), которые не входят в понятие ГЭРБ, 
а включаются в группу функциональных расстройств 
пищевода [8]. Выявление этих форм функциональных 
нарушений предполагает проведение суточной рН-
импедансометрии пищевода. Поскольку в подавляю-
щем большинстве случаев беременным женщинам это 
исследование не проводится, можно с уверенностью 
сказать, что по крайней мере у части случаев изжога 
может быть обусловлена указанными функциональны-
ми расстройствами.

Этиология и патогенез. Основным патогенетиче-
ским фактором, способствующим увеличению эпи-
зодов гастроэзофагеального рефлюкса (ГЭР), служит 
снижение давления в нижнем пищеводном сфинктере 
(НПС).

Показано, что базальное давление в НПС в первом 
триместре беременности не изменяется, хотя он ста-
новится менее чувствительным к физиологическим 
стимуляторам, повышающим это давление (например, 
пентагастрину). Во втором и третьем триместрах ба-
зальное давление в НПС падает примерно на 33–50% 
от исходного уровня, а через 1–4 нед. после родов воз-
вращается к своему прежнему уровню, который был 
до беременности [2].

Гормональные изменения, возникающие во время 
беременности (особенно повышение уровня проге-
стерона), также способствуют снижению тонуса НПС 
и, кроме того, вызывают нарушение опорожнения же-
лудка и замедление транзита по тонкой кишке, что, 
в свою очередь, провоцирует возникновение ГЭР [2]. 
Правда, в одной из работ, в которой сравнивались по-
казатели суточного мониторирования рН в пищеводе 
у женщин в пред- и постменопаузальном периодах, 
имевших разный уровень половых гормонов, не было 
выявлено корреляции между сдвигом рН в пищеводе 
в кислую сторону и содержанием половых гормонов 
(эстрадиола, прогестерона) [9]. Еще одним патогенети-
ческим фактором служит повышение внутрибрюшного 
давления, обусловленное увеличением матки, также 
способствующее возникновению эпизодов ГЭР [2].

Факторами, предрасполагающими к развитию ГЭРБ 
при беременности, служат наличие изжоги в период, 
предшествующий беременности, многоплодная бе-
ременность, молодой возраст (более старший возраст, 
напротив, играет в этом плане протективную роль) [2]. 
Значение таких факторов, как индекс массы тела и при-
бавка в весе во время беременности, оценивается про-
тиворечиво. По мнению одних авторов, существует по-
ложительная корреляция между индексом массы тела 
до начала беременности и к моменту родов, а также 
прибавкой в весе (особенно в третьем триместре) и ча-
стотой симптомов ГЭРБ [6, 10, 11]; по мнению других, 
индекс массы тела перед беременностью и прибавка 
в весе не являются предикторами возникновения изжо-
ги во время беременности [2]. В одной из работ было 
отмечено, что к появлению изжоги в третьем триместре 
беременности может приводить питание с высоким со-
держанием полиненасыщенных жирных кислот [12].

Клиника и диагностика. Клиническая картина 
ГЭРБ у беременных существенно не отличается от той, 
которая характерна для данного заболевании вооб-
ще. Как известно, в настоящее время симптомы ГЭРБ 
принято разделять на пищеводные и внепищеводные. 
Среди пищеводных симптомов ГЭРБ наиболее часто 
встречаются изжога, срыгивание, отрыжка. Большин-
ство больных отмечают нарастание их выраженности 
после еды (в результате чего снижают кратность при-
ема пищи), при наклонах туловища, а также в горизон-
тальном положении, вследствие чего больным иногда 
приходится даже спать сидя [2, 7]. Наличие симптомов 
ГЭРБ усиливает выраженность сопутствующего син-
дрома тошноты и рвоты беременныx [13], а также сни-
жает качество жизни беременных [14].

Что касается внепищеводных проявлений ГЭРБ, 
то мнения авторов об их частоте при беременности рас-
ходятся. Так, по данным М. Мalfertheiner и соавт. [15], 
частота внепищеводных симптомов ГЭРБ у беременных 
и в контрольной группе составила соответственно: не-
кардиальных болей в грудной клетке (non-cardiac chest 
pain) — 1,8–2,4% (в зависимости от триместра) и 6%, 
бронхиальной астмы — 6 и 3,5%, хронического каш-
ля — 1,2 и 1,1%. Другие авторы выявляли некардиаль-
ные боли в грудной клетке у 9,1% беременных с ГЭРБ, 
а кашель — у 33,1% [16]. По мнению М.А. Рябовой 
и соавт. [17], при отсутствии патологических изменений 
бронхов ГЭР служит основной причиной возникнове-
ния сухого кашля у беременных. Нарушения качества 
голоса (в частности, уменьшение времени максималь-
ной фонации) у беременных (особенно в третьем три-
местре) коррелируют с высокой частотой ГЭР [18].

Осложнения ГЭРБ (пептические язвы и стриктуры 
пищевода, кровотечения из язв) встречаются редко, по-
скольку их развитие при ГЭРБ предполагает, как пра-
вило, значительную длительность течения данного за-
болевания, тогда как беременность представляет собой 
ограниченный по продолжительности период в жизни 
женщины.
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Учитывая нежелательность проведения инвазивных 
инструментальных исследований при беременности, 
диагноз ГЭРБ в таких случаях часто ставится на осно-
вании оценки клинических симптомов и их динамики. 
Рентгенологическое исследование верхних отделов 
желудочно-кишечного тракта не проводится из-за его 
неблагоприятного влияния на плод. Вопрос о целесо-
образности выполнения эзофагогастродуоденоскопии 
ставится обычно при наличии рефрактерности к лече-
нию, а также угрозе развития осложнений. Необходи-
мость в проведении 24-часовой рН-импедансометрии 
пищевода при беременности возникает очень редко 
[2, 7]. Возможности применения ультразвукового мето-
да диагностики, позволяющего верифицировать эпизо-
ды ГЭР, обнаружить сопутствующую грыжу пищевод-
ного отверстия диафрагмы, оценить состояние стенки 
пищевода, требуют дальнейших исследований [7, 19].

Лечение ГЭРБ у беременных предполагает прежде 
всего проведение мероприятий по изменению обра-
за жизни (life-style modifi cation). Необходимо избегать 
переедания, при этом последний прием пищи должен 
быть не позже, чем за 2 ч до сна. Не следует ложиться 
сразу после еды. Головной конец кровати должен быть 
приподнят на 15–20 см. Нужно отказаться от физиче-
ских упражнений, связанных с наклонами туловища 
и нагрузкой на мышцы брюшного пресса. Из пищево-
го рациона исключаются газированные напитки, кофе, 
жирная пища, шоколад. Необходимо проводить борьбу 
с запорами [1, 2, 7].

К сожалению, одного лишь соблюдения названных 
мер редко бывает достаточным для устранения сим-
птомов ГЭРБ, и в большинстве случаев приходится 
назначать с указанной целью лекарственные средства. 
Поскольку при этом встает вопрос о безопасности ле-
чения, приведем принятую во всех странах классифи-
кацию лекарственных препаратов по степени риска их 
применения при беременности (см. таблицу), предло-
женную Федеральным управлением США по контро-
лю за качеством продуктов питания и лекарственных 
препаратов (Food and Drug Administration, FDA) [2].

Тактика назначения лекарственных препаратов при 
лечении ГЭРБ у беременных существенно отличается 
от таковой при лечении остальных контингентов боль-
ных, у которых в настоящее время используется стра-
тегия «step-in», когда основными препаратами служат 
ингибиторы протонной помпы (ИПП), назначаемые 
на всех этапах лечения (обострение, поддерживающая 
терапия), но в разных дозах и курсами разной про-
должительности. При беременности же применяется 
стратегия «step-up» (ступенчатая терапия с постепен-
ным повышением ступени), когда препаратами первой 
линии являются антациды, а более сильные препараты 
(Н2-блокаторы, ИПП) назначаются на следующих, бо-
лее высоких ступенях лечения [2, 20, 21].

Антациды являются наиболее распространенны-
ми препаратами, которые применяются для лечения 
симптомов ГЭРБ у беременных. Показано, что среди 

беременных, которые в связи с имеющимися симпто-
мами (изжога, срыгивание, ощущение кислого вкуса 
во рту) прибегают к приему лекарственных препара-
тов, 90% больных используют антациды [4], при этом 
у 30–50% беременных их приема бывает достаточным, 
чтобы купировать изжогу [2]. Наиболее популярными 
являются невсасывающиеся антацидные препараты, 
содержащие гидроксид алюминия, гидроксид магния 
и фосфат алюминия. Антациды не оказывают терато-
генного действия [20] и назначаются в режиме «по тре-
бованию» через 1,5–2 ч после еды и на ночь.

При лечении ГЭРБ у беременных хорошо зарекомен-
довали себя альгинаты [2, 22]. Альгинаты формируют 
защитный барьер-плот, препятствующий действию со-
ляной кислоты на слизистую оболочку пищевода. Про-
веденные метааналитические исследования подтверди-
ли их высокую эффективность в устранении симпто-
мов ГЭРБ при отсутствии побочных эффектов во всех 
триместрах беременности [23]. Преимуществом альги-
натов является более продолжительный лечебный эф-
фект по сравнению с антацидами, достигающий 4,5 ч. 
Кроме того, в отличие от антацидов, альгинаты не ока-
зывают послабляющего или закрепляющего действия.

Если приема антацидов и альгинатов оказывается 
недостаточно для купирования симптомов ГЭРБ у бе-
ременных, следующей ступенью лечения становится 
назначение блокаторов Н2-рецепторов гистамина (ра-
нитидина, фамотидина), отнесенных FDA к категории 
В [24]. Метаанализ работ, включавших 2398 беремен-
ных, показал безопасность применения Н2-блокаторов. 
Частота врожденных дефектов плода, спонтанных 
абортов и преждевременных родов в группах беремен-

Классификация препаратов по степени риска их примене-
ния при беременности

Категория Определение 

А Контролируемые клинические исследования 
высокого качества не выявили какого-либо 
риска для плода

В Исследования на животных не выявили 
рисков для плода, однако клинические 
исследования недостаточно убедительны или 
же исследования, проведенные на животных, 
свидетельствуют о некотором риске для 
плода, но клинические исследования не 
подтверждают этого

С Исследования на животных свидетельствуют 
о риске для плода, однако клинические 
исследования недостаточно убедительны 
или же отсутствуют либо исследования на 
животных и клинические исследования не 
проводились

D Клиническими исследованиями установлена 
возможность возникновения нарушений 
у плода, однако потенциальная польза 
применения перевешивает риски

Х Препарат противопоказан при беременности, 
вызывает у плода нарушения, подтвержденные 
клиническими исследованиями и 
исследованиями на животных; риск 
возникновения нарушений превосходит пользу 
от применения
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ных, получавших и не получавших данные препараты, 
существенно не различалась [25].

В тех случаях, когда с помощью Н2-блокаторов 
устранить у беременных клинические симптомы ГЭРБ 
не удается, а также при эндоскопически подтвержден-
ных эрозивных формах заболевания назначают ингиби-
торы протонной помпы (ИПП). Такие препараты, как 
лансопразол, пантопразол, эзомепразол и рабепразол, 
входящие в эту группу, отнесены в категорию В, тогда 
как омепразол включен в категорию С [2].

В последние годы был опубликован ряд работ, по-
священных безопасности применения ИПП во время 
беременности. Так, когортное исследование, проведен-
ное в Дании, включавшее 5082 новорожденных, мате-
ри которых получали ИПП на протяжении 4 недель, 
предшествующих зачатию, и в первый триместр бере-
менности, и 21 811 новорожденных, матери которых 
не принимали ИПП в указанные периоды, показало, 
что частота врожденных дефектов у них существен-
но не различалась и составила соответственно 3,4 и 
3,2% [26].

При обследовании 1086 новорожденных от матерей, 
получавших ИПП в первом триместре беременности, 
было отмечено, что ИПП не приводили к повышению 
риска возникновения врожденных дефектов (отноше-
ние шансов — 1,06). Прием ИПП в третьем триместре 
беременности не ассоциировался с увеличением риска 
перинатальной смертности и преждевременных родов, 
низкой массой тела новорожденных и низкими показа-
телями по шкале Апгар [27].

Метаанализ работ, включавших 1530 женщин, полу-
чавших во время беременности ИПП, и 133 410 женщин, 
не получавших данные препараты, позволил сделать 
вывод, что частота спонтанных абортов, преждевре-
менных родов и дефектов новорожденных существен-
но не различалась в обеих группах [28]. При сравнении 
частоты дефектов новорожденных, матери которых 
принимали во время беременности различные ИПП 
(омепразол, лансопразол, пантопразол), она оказалась 
сходной (соответственно 3,6, 3,9, 2,1%) и не отличалась 
от таковой в контрольной группе (3,8%) [29].

Таким образом, проблема ГЭРБ при беременности 
продолжает сохранять свою актуальность. Это обу-
словливается ростом частоты данного заболевания при 
беременности, поскольку при этом состоянии могут 
включаться важные патогенетические факторы ГЭРБ 
(снижение тонуса НПС, нарушения моторики желуд-
ка и др.); снижением качества жизни таких пациенток, 
ограниченными возможностями обследования паци-
енток. Препаратами первой линии в лечении ГЭРБ 
при беременности являются антациды и альгинаты. 
При их недостаточной эффективности назначаются Н2-
блокаторы и ингибиторы протонной помпы.
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КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ГИПЕРИММУНОГЛОБУЛИНЕМИИ Е 
1 ФГБОУ Во «Ярославский государственный медицинский университет» Минздрава России, 150000, Ярославль, 
Россия
2 НУЗ «Дорожная клиническая больница на станции Ярославль» ОАО «РЖД», 150030, Ярославль, Россия

В настоящее время выявлена гетерогенность патогенеза иммуновоспалительных заболеваний с повышением при не-
которых нозологических формах содержания иммуноглобулина Е (IgE), что требует дальнейшего изучения. Цель 
исследования — проанализировать данные литературы, представить ретроспективный анализ и собственные на-
блюдения больных с повышенным содержанием IgE в крови. Материал и методы. У 7 пациентов с возможным ге-
незом заболевания и 130 больных ревматического профиля, обследованных ранее, проведен анализ содержания IgE 
радиоиммунным методом или методом иммуноферментного анализа. Результаты. Представлены клинические на-
блюдения больных с гипериммуноглобулинемией Е. Обсуждаются возможности генетического анализа и связь повы-
шения содержания IgE c сосудистыми поражениями при ревматических заболеваниях. Заключение. При сложностях 
в постановке диагноза у больных с лихорадочным синдромом неясной этиологии при повышении IgE следует иметь в 
виду аутовоспалительный генез процесса. Требуется дальнейшее изучение роли гипериммуноглобулинемии E в пато-
генезе указанных состояний.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  гипериммуноглобулинемия E; аутовоспаление; облитерирующий тромбангиит.
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Shilkina N.P.1, Dryazhenkova I.V.2, Masina I.V. 1,Vinogradov A.A. 1, Yunonin I.E.1

CLINICAL RELEVANCE OF DERATED IMMUNOGLOBULIN E SYNDROME
1Yaroslavl State Medical University of the Ministry of Health of the Russian Federation, 150000, Yaroslavl, Russia
2Railway Clinical Hospital at the Yaroslavl Station, OAO «RZhD», 150030, Yaroslavl, Russia
Heterogeneity of immuno-infl ammatory diseases pathogenesis has been revealed with high concentration of immunoglobulin 
E in some nosological forms, which requires further study.
Aim. To analyze literature data, to present retrospective analysis and personal observations of patients with high concentration 
of IgE  in the blood. Material and methods. In 7 patients with  autoinfl ammatory diseases and 130 rheumatic patients, 
examined earlier, the analysis of IgE concentration has been carried out by radio-immune method or by immune-enzyme 
analysis. Results. Clinical observations of patients with derated immunoglobulin E syndrome are represented. The possibilities 
of genetic analysis and the connection of the derated IgE syndrome with vascular dysfunctions in rheumatic diseases are 
discussed. Conclusion. When making diagnosis is complicated in patients with infl ammatory syndrome of unclear etiology and 
high IgE concentration  in the blood, it is necessary to keep in mind the autoinfl ammatory genesis of this process. Further study 
of the role of the derated immunoglobulin E syndrome in pathogenesis is required.
K e y w o r d s :  high immunoglobulin E concentration, autoinfl ammation, Buerger’s disease.
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хорадка, поражения кожи и слизистых оболочек, суста-
вов, центральной нервной системы и других органов, 
при этом серологические маркеры не реагируют, а та-
кие показатели воспаления, как СОЭ и С-реактивный 
белок, а также IgE резко повышаются.

Клинические проявления, этиология и патоге-
нез гипер-IgE-синдромов представлены в статье 
A.F. Freeman, S.M. Holland [1]. Указано, что в 1966 г. был 
описан синдром Иова (синдром Джоба, Job syndrome), 
названный по имени библейского Иова, на долю кото-
рого выпали все жизненные трудности: потеря иму-
щества, гибель потомства, злая жена, сомневающиеся 
друзья и тяжелое генерализованное поражение кожи 

Практические врачи, и прежде всего аллерголо-
ги, хорошо осведомлены о диагностической ценности 
определения иммуноглобулина Е (IgE) при различных 
аллергических состояниях. В то же время встречаются 
случаи, когда повышение содержания IgE не связано 
с аллергией и остается необъяснимым. 

На консультацию к ревматологам часто направляют 
больных с диагнозами «системное заболевание», «ауто-
иммунное заболевание» или «ревматическое заболева-
ние» неясной этиологии. При этом больные достаточно 
полно обследованы для исключения инфекционных, 
гематологических, опухолевых и других процессов, 
но диагноз остается неясным, так как сохраняются ли-
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неясной этиологии. Кожа Иова была «охвачена» язва-
ми, «болячками», фурункулами, болезненными нары-
вами. Позднее педиатры R.H. Buckley и соавт. [2] дали 
характеристику синдрома с чрезвычайно высокими 
показателями IgE в сочетании с характерными чер-
тами лица, экземой, рецидивирующими фурункула-
ми и пневмониями. Этот синдром был назван в честь 
исследовательницы — синдром Бакли (Buckley 
syndrome). Повышенные уровни IgE, а также дефект 
хемотаксиса нейтрофилов подтвердили тождествен-
ность синдромов Иова и Бакли. В специальной лите-
ратуре используются следующие термины: синдром 
гипериммуноглобулинемии Е, гипер-IgE-синдром, 
синдром гиперпродукции IgE, синдром Бакли, син-
дром Джоба (Job syndrome) [3].

В развитии аутосомно-доминантного гипер-IgE-
синдрома выявлена ключевая роль дефекта гена STAT3. 
Доказана связь мутаций в гене DOCK8 с аутосомно-ре-
цессивным вариантом болезни [4–7].

В гене STAT3 выявлены также и ранее неизвестные 
мутации типа 1067C→G (p.P356R) [8]. В диагнозе бо-
лезни обычно указывают тип наследования.

Белок STAT3 отвечает за передачу провоспалитель-
ных (от IL-6) и противовоспалительных сигналов (от 
IL-10). В норме через STAT3 происходит регуляция ми-
елопоэза, генерация Т-хелперов 17-го типа, играющих 
важную роль в защите организма от внеклеточных 
бактерий и патогенных грибов, а также в подавлении 
активности остеокластов. Описано более 30 мутаций 
STAT3. Аномально высокая продукция IgE, вероятно, 
опосредуется через усиление влияния IL-4 на В-клетки 
в отсутствие регулирующего действия IL-10. Белок 
DOCK8 участвует в клеточной миграции, клеточной 
адгезии, фагоцитозе, развитии и функционировании 
Т- и В-клеток. Недостаточность DOCK8 обуславливает 
снижение резистентности к грибковому, бактериаль-
ному и в особенности к вирусному инфицированию. 
DOCK8 также обеспечивает один из путей активации 
STAT3 в В-клетках. Видимо, увеличение уровня IgE 
происходит по описанному выше механизму, только 
за счет дефекта функционирования STAT3 [3].

В литературе дается определение синдрома ги-
периммуноглобулина Е (IgE) (по МКБ-10: класс III.
D82.4) — это мультисистемное, аутосомное заболе-
вание, характеризующееся первичным иммунодефи-
цитным состоянием, повторными стафилококковыми 
абсцессами кожи и мягких тканей с «холодным» тече-
нием, пневмониями с исходом в пневматоцеле (легоч-
ные буллы), чрезвычайно высокими показателями IgE 
(более 1000 ЕД/мл; в норме менее 130 ЕД/мл), эозино-
филией, специфическими аномалиями соединительной 
ткани, скелета и зубной эмали [4, 6, 7].

Пневматоцеле и гематологические осложнения 
чаще встречались у больных с STAT3-генной мутацией, 
так же как и более высокие титры IgE в сыворотке кро-
ви. В то же время количество эозинофилов было выше 
у больных с DOCK8-дефицитом [7].

У больных с мутацией в STAT3 имеет место предрас-
положенность к слизисто-кожным кандидозам и ста-
филококковым кожным и легочным инфекциям. Были 
изучены функции нейтрофилов и влияние эозинофи-
лии. Ускоренная гибель нейтрофилов, связанная с их 
повышенным лизисом под влиянием Staphylococcus 
aureus у больных с STAT3-дефицитными состояниями, 
приводит к деструкции тканей [9].

Пациенты, инфицированные вирусом иммунодефи-
цита человека (ВИЧ), особенно с низким уровнем CD4, 
могут иметь гипер-IgE и эозинофилию. Приведено кли-
ническое наблюдение с развитием в подобных случаях 
эозинофильного миокардита с положительным эффек-
том от стероидной терапии [10].

При IgE-синдроме имеет место патология цере-
бральных сосудов с формированием аневризм, что тре-
бует постоянного наблюдения больных данного профи-
ля [11].

В работе Katarzyna Jończyk-Potoczna и соавт. [12] 
представлены 3 больных с гипер-IgE синдромом. В од-
ном случае имела место аспергиллома на фоне поство-
спалительной кисты, во втором — пневмония с плев-
ральным выпотом, циррозом легкого с последующей 
лобэктомией и в третьем — сформировался стафило-
кокковый абсцесс. Среди осложнений описаны бронхо-
эктазы, параназальные синуситы, отит.

В настоящее время из группы иммуновоспалитель-
ных заболеваний (ИВЗ) выделены аутовоспалитель-
ные заболевания (АВЗ) — генетически детерминиро-
ванные процессы, в основе которых лежит нарушение 
регуляции механизмов воспаления. АВЗ относятся 
к наследственным состояниям, связанным с мутацией 
определенного гена, к которым относится целый ряд 
заболеваний, прежде всего моногенных периодических 
лихорадок, включая семейную средиземноморскую 
лихорадку (ССЛ), или периодическую болезнь, крио-
пирин-ассоциированные синдромы (КАПС) типа се-
мейной холодовой крапивницы, а также немоногенных 
(мультифакторальных) заболеваний [13, 14]. 

Материал и методы
Приводим описание 7 случаев больных с гипер-

иммуноглобулинемией Е и ретроспективный ана-
лиз 130 больных ревматического профиля, у которых 
был определен IgE. Исследование содержания IgE про-
ведено радиоиммунным методом (верхняя граница 
нормы составила 100,0 кЕД/л) или методом иммуно-
ферментного анализа (норма < 100 МЕ/мл). 

Результаты
Ранее нами был опубликован случай редкого забо-

левания, постановка диагноза которого вызвала значи-
тельные трудности [15].

При поступлении в стационар больной предъявлял 
жалобы на лихорадку с периодическими подъемами 
до 38,5–39,0 °С, похудание за 2 мес. на 5 кг, снижение 
аппетита, потливость в ночное время, общую слабость. 
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Болен около 6 мес. Был направлен в стационар для об-
следования с диагнозом «лихорадка неясного генеза». 

Этапы диагностического поиска включали исклю-
чение инфекционного заболевания с определением ши-
рокого спектра возможных возбудителей, туберкулеза, 
инфекционного эндокардита — результаты были отри-
цательными. Затем предполагалось наличие септиче-
ского состояния в связи с выраженной лейкемоидной 
реакцией крови миелоидного типа и наличием токси-
генной зернистости нейтрофилов в периферической 
крови и костном мозге. Гемокультура, взятая до назна-
чения антибиотиков, и последующие трехкратные по-
севы крови, а также толстая капля наличия возбудителя 
не выявили. Первичный очаг также не был определен. 
Анализ крови на прокальцитонин был отрицательным. 

Проводилась дифференциальная диагностика с па-
ранеопластическим синдромом всеми доступными кли-
ническими, функциональными и лучевыми методами 
исследования с негативным результатом. Выраженные 
изменения при 3 повторных пункциях костного мозга 
послужили поводом для обследования на наличие за-
болевания крови, прежде всего миеломной болезни, 
но полученные данные позволили трактовать изменения 
только как реактивные. Повторно в гематологическом 
центре посмотрены мазки 3 стернальных пунктатов. За-
ключение: лейкемоидная реакция по нейтрофильному 
типу, синдром ускоренной СОЭ (повышалась до 75 мм/ч), 
нормохромная анемия легкой степени тяжести. 

Выполнено иммунологическое исследование кро-
ви, в котором получены высокие значения IgE — 
1014,5 МЕ/мл (при норме < 100 МЕ/мл), незначительное 
повышение IgA до 4,97 г/л (норма до 4,0 г/л) и ревма-
тоидный фактор до 21,5 ЕД/л (при норме < 15 ЕД/л). 
Антинуклеарные антитела (АНА) отрицательные. Ан-
тинейтрофильные цитоплазматические антитела (АТ) 
к миелопероксидазе IgG — 13,42 отн. ЕД/мл (норма 
< 20), АТ к протеиназе-3 IgG — 0,37 отн. ЕД/мл (норма 
< 20), СРБ — 133 мг/л (норма 0–5 мг/л).

Антибиотикотерапия была неэффективной. Только 
после вовлечения в процесс хрящей ушных раковин 
и носа был поставлен диагноз «рецидивирующий по-
лихондрит с поражением хрящей ушных раковин, носа, 
реактивным артритом голеностопных и коленных су-
ставов, лейкемоидной реакцией миелоидного типа». 
По МКБ-10 относится к классу XIII.М.94.1. Получен 
эффект от назначения глюкокортикостероидов.

Было рекомендовано исследование цитокинового 
профиля, в частности интерлейкина-1 и интерлейки-
на-17, антител к коллагену II типа и проведение молеку-
лярно-генетического анализа в лаборатории г. Москвы. 
Диагноз был подтвержден.

Обследованы 6 больных, направленных на консуль-
тацию дерматологами для исключения аутоиммунно-
го заболевания с диагнозом «холодовая крапивница». 
Больны с детства. Двое из них заболели после переезда 
из теплого климата в более холодный. Рецидивирова-
ли высыпания на коже уртикарного характера в холод-

ное время года, в связи с чем в течение нескольких лет 
четыре человека не ходили в школу, занимались дома. 
Трое больных не могли употреблять холодную пищу. 
Обращали на себя внимание невысокие титры широ-
кого спектра антител или их отсутствие, отрицатель-
ные пробы на все бытовые, эпидермальные, пыльцевые 
и пищевые аллергены, нормальные цифры криоглобу-
линов, а также постоянно высокие показатели IgE — 
от 1015 до 2138 МЕ/мл. Эффекта от широкого спектра 
антиаллергических препаратов не было. Глюкокорти-
костероиды не назначали.

Двое больных направлены на консультацию в Мо-
скву для проведения молекулярно-генетического ана-
лиза и назначения терапии, если будут выявлены по-
казания, биологически активными препаратами.

Следует отметить, что во всех представленных на-
блюдениях не было выявлено эозинофилии.

В настоящее время предлагают относить эти слу-
чаи к группе АВЗ типа криопирин-ассоциированных 
периодических синдромов (КАПС): семейная холодо-
вая крапивница криопирин-ассоциированная – FCU 
(Familial Cold Urticaria) [14, 16].

Выявленный в настоящее время аутовоспалитель-
ный генез некоторых иммуновоспалительных забо-
леваний определяет новые подходы к их диагностике 
и лечению. В настоящем сообщении авторы хотели 
привлечь внимание к трудностям постановки диагноза 
у больных со значительным повышением уровня IgE. 
Безусловно, эти случаи не соответствуют классическо-
му описанию синдрома гипериммуноглобулина Е (IgE) 
(по МКБ-10: класс III.D82.4). Только в одном из приве-
денных наблюдений было осуществлено генетическое 
исследование, подтвердившее диагноз, так как ранее 
отсутствовала реальная возможность проведения по-
добных исследований в клинической практике. При ре-
троспективной оценке этих случаев гипериммуногло-
булинемия Е вызывает значительный интерес. 

Были ретроспективно проанализированы данные, 
опубликованые ранее, о содержании IgE у 130 ревма-
тических больных: 67 — системными васкулитами 
(СВ), 24 — системной красной волчанкой (СКВ) и 39 — 
ревматоидным артритом (РА) с системными проявле-
ниями. IgE определяли радиоиммунным методом [17].

У 36% больных концентрация IgE превышала 
верхнюю границу нормы (100 кЕД/л). Гиперпродук-
ция IgE одинаково часто встречалась при СКВ, РА 
и лейкоцитокластическом васкулите — соответствен-
но в 33, 33 и 24% случаев, реже при узелковом полиар-
териите (УП) — в 18%. При неспецифическом аортоар-
териите повышение IgE выявлено только у 1 из 12 (8%) 
больных. В то же время при облитерирующем тромбан-
гиите (ОТ) увеличение IgE имело место у 46% больных. 
Повышение IgE при ОТ чаще наблюдалось у пациентов 
молодого возраста, при прогрессировании заболева-
ния, сочетанном поражении верхних и нижних конеч-
ностей, кожи (мраморность рисунка, язвы, некрозы), 
тромботических осложнениях. Увеличение концентра-
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ции IgE при УП отмечалось у больных с бронхоспасти-
ческим синдромом и язвами кожи. Гиперпродукция IgE 
при СКВ ассоциировалась с наличием капилляритов, 
сетчатого ливедо, вазоспастического синдрома, а при 
РА — с ревматоидными узлами, полинейропатией, сет-
чатым ливедо, синдромами Рейно и Шегрена. Гиперпро-
дукция IgE чаще наблюдалась у мужчин. Не выявлено 
взаимосвязи между повышением IgE и аллергическими 
реакциями у больных. Эозинофилия отсутствовала.

Вероятно, IgE-обусловленные реакции играют 
опре деленную роль прежде всего при сосудистых на-
рушениях у больных ревматического профиля. 

Обсуждение
В настоящем сообщении авторы хотели привлечь 

внимание к трудностям постановки диагноза у боль-
ных со значительным повышением уровня IgE, притом 
что аллергические реакции отсутствовали. Эти случаи 
не соответствуют классическому описанию синдрома 
гипериммуноглобулина Е (IgE) (по МКБ-10: класс III.
D82.4). Только в 3 из приведенных наблюдений было 
осуществлено генетическое исследование, подтвер-
дившее диагноз, так как ранее отсутствовала возмож-
ность их проведения в клинической практике. При ре-
троспективной оценке этих случаев выявленная ранее 
гипериммуноглобулинемия Е вызывет значительный 
интерес в аспекте новых взглядов на гетерогенность 
патогенеза ИВЗ [13, 14].

Заболевания, сопровождающиеся повышением IgE, 
в основном диагностируют педиатры, хотя ревматологи 
могут встречать эти болезни и в более старших возраст-
ных группах. В литературе активно обсуждается роль 
аутовоспаления в их патогенезе. АВЗ характеризуются 
наличием периодических приступов лихорадки и кли-
нической симптоматики, напоминающей инфекцион-
ный процесс или ревматические заболевания, но ни ин-
фекционного агента, ни иммунодефицита, ни высоких 
титров каких-либо антител, характерных для аутоим-
мунных заболеваний (АИЗ), не определяется. Возврат-
ные эпизоды системного воспалительного процесса по-
мимо лихорадки проявляются асептическим воспале-
нием серозных оболочек, суставов, миндалин, кожных 
покровов, слизистых оболочек [14, 18, 19]. 

АВЗ определяются как гетерогенная группа гене-
тически детерминированных заболеваний, характери-
зующихся беспричинно повторяющимися обострения-
ми воспалительного процесса вследствие генетически 
обусловленных нарушений врожденного иммунитета 
и сопровождающихся бесконтрольной гиперсекрецией 
интерлейкина-1β (IL-1β) [13, 20, 21].

Представлены обзорные статьи о роли аутовоспале-
ния в патогенезе болезни Бехчета [22–24], геморраги-
ческого васкулита [25], идиопатического лобулярного 
панникулита [26].

Выявленный в настоящее время аутовоспалитель-
ный генез некоторых иммуновоспалительных заболе-
ваний, связанный с антиген-индуцированным синте-

зом антител или активацией Т-лимфоцитов, определяет 
новые подходы к их диагностике и лечению [16, 27]. 

Заключение
Полученные данные подтверждают гетерогенность 

патогенеза иммуновоспалительных заболеваний. На-
стоящее сообщение имеет цель привлечь внимание 
ревматологов к гипериммуноглобулинемии Е, ее воз-
можной связи с аутовоспалением и подчеркнуть необ-
ходимость дальнейшего исследования этой проблемы. 
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 Кузьмина А.Ю.1, Ходырева М.В.2

СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ ЭХОКАРДИОГРАФИИ 
У ПИЛОТОВ ГРАЖДАНСКОЙ АВИАЦИИ СТАРШЕЙ ВОЗРАСТНОЙ ГРУППЫ
1ФГБВОУ ВО «Военно-медицинская академия имени С.М. Кирова» (филиал), 107392, Москва, Россия
2ФБУ «Центральная клиническая больница гражданской авиации», 125367, Москва, Россия

Эхокардиография является важным методом неинвазивной оценки структурного и функционального состояния сер-
дечно-сосудистой системы, который имеет большое значение для ранней диагностики патологии системы кровоо-
бращения, особенно у лиц старшего возраста, так как с возрастом существенно возрастает распространенность 
большинства заболеваний системы кровообращения. Материал и методы. В исследование были включены 1189 пи-
лотов гражданской авиации, последовательно поступавшие на плановое стационарное обследование в ЦКБ ГА по 
достижении возраста 55 лет и старше с последующим освидетельствованием в ЦВЛЭК за 2009–2010 гг., средний 
возраст — 56,75 ± 0,07 года. Оценка структурно-функциональных показателей сердечно-сосудистой системы про-
водилась с помощью трансторакальной эхокардиографии, которая была выполнена у 1170 лиц летного состава (ох-
ват 98,4%). Результаты. Отклонения при эхокардиографии были выявлены у 95,7% пилотов старшей возрастной 
группы, из них у 14,1% в виде сочетанных изменений. Наиболее частыми были признаки атеросклероза грудного 
отдела аорты — 94% наблюдений. Нарушение диастолической функции левого желудочка по I типу было отмече-
но у 60,3% пилотов. Структурные и/или функциональные изменения клапанного аппарата сердца были выявлены у 
18,2% обследуемых, чаще всего наблюдалось поражение аортального клапана — 16% случаев. Дилатация полостей 
сердца была отмечена у 4,8% обследованных. Гипертрофия левого желудочка (ЛЖ) была установлена у 1% пилотов 
старшей возрастной группы, а признаки концентрического ремоделирования полости ЛЖ — у 60,7% лиц. Снижение 
сократительной способности миокарда было отмечено только у одного пилота с ФВ 53%. Малые аномалии разви-
тия сердца встречались редко — в 0,6% случаев. Выводы. У пилотов старшей возрастной группы отклонения при 
эхокардиографии встречаются достаточно часто, однако «грубые» эхокардиографические изменения наблюдаются 
у них значительно реже, чем в популяции, что закономерно, так как эти лица проходят исходный медицинский отбор 
и последующее динамическое наблюдение. Использование этой методики с целью скрининга у пилотов гражданской 
авиации старшей возрастной группы целесообразно, так как распространенность сердечно-сосудистой патологии 
в этой группе увеличивается. 
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  эхокардиография; врачебно-летная экспертиза; пилоты гражданской авиации старшей 

возрастной группы.
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STRUCTURE-FUNCTION ECHOCARDIOGRAPHY INDICES IN CIVIL AVIATION PILOTS OF THE SENIOR 
AGE GROUP
1Military Medical Academy named after Kirov S.M. (branch), 107392, Moscow, Russia
2 Central Сlinical Нospital of Сivil Аviation, 125367, Moscow, Russia
Echocardiography is an important method for non-invasive evaluation of the structural and functional indicators of the 
cardiovascular system, which is valuable in early detection of the cardiovascular pathology, especially in older people, 
because, the prevalence of the most cardiovascular diseases signifi cantly increases with age. Material and methods. 1189 
civil aviation pilots aged 54–68 years who underwent routine in-patient examination at the Central Clinical Hospital of Civil 
Aviation on a regular basis were examined with further medical assessment at the Central Medical Flight Expert Commission 
of Civil Aviation of the Russian Federation in 2009–2010. The average age was 56.75 ± 0.07. Transthoracic echocardiography 
was performed in 1170 fl ight personnel (98.4%) for evaluation of the structural and functional indicators of the cardiovascular 
system. Results. Echocardiography abnormalities were detected in 95.7% of pilots of the senior age group, 14.1% of these 
changes were in mixt form. Signs of atherosclerosis of the thoracic aorta were most common — 94% of cases. Left ventricle 
diastolic dysfunction of type I was noted in 60.3% of pilots. Structural and/or functional changes of the heart valves were 
noted in 18.2% of the subjects, most of them were localized in the aortic valves: 16% of cases. Dilation of the heart chambers 
were detected in 4.8% of the examined. LVH was found in 1% of pilots of the senior age group, and signs of LV concentric 
remodeling — in 60.7% of individuals. The decrease in LV myocardial contractility was detected only in one pilot with EF 
53%. Small heart abnormalities were identifi ed only in 0.6% of cases. Conclusions. Echocardiography abnormalities are quite 
common in pilots of the senior age group, however, «gross» echocardiographic changes are much less common than in the 
population, which is natural, because these individuals undergo initial medical screening and subsequent follow-up. The use of 
this method for screening in civil aviation pilots of senior age groups is reasonable, because the prevalence of cardiovascular 
disease in this group is increasing.
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Эхокардиография (ЭхоКГ) является важным мето-
дом неинвазивной оценки структурного и функцио-
нального состояния сердечно-сосудистой системы 
(ССС), который используется как в диагностических 
целях у лиц с подозрением на патологию системы кро-
вообращения, так и в качестве метода динамического 
наблюдения и контроля за лицами с уже установлен-
ным заболеванием ССС. Использование ЭхоКГ с це-
лью скрининга у практически здоровых лиц нередко 
вызывает сомнения и является предметом дискуссии. 
Однако известно, что с возрастом происходят физио-
логические изменения в ССС и увеличивается частота 
основных ее патологических состояний. 

Основной задачей авиационной медицины является 
обеспечение безопасности полетов в медицинском отно-
шении, поэтому оценка состояния ССС у пилотов, осо-
бенно старшей возрастной группы, имеет первостепен-
ное значение, так как острые заболевания и обострение 
хронических заболеваний могут представлять угрозу 
для безопасности полетов. В связи с этим своевременное 
выявление патологии ССС у пилотов старшей возрастной 
группы имеет важное практическое значение. Для коли-
чественной оценки структур и функций сердца широко 
используется доступный и наиболее распространенный 
метод исследования — трансторакальная ЭхоКГ. 

Цель исследования: изучить структурные и функ-
циональные показатели ССС у пилотов гражданской 
авиации старшей возрастной группы по данным ЭхоКГ 
и оценить их значимость для врачебно-летной экспер-
тизы.

Материал и методы
В исследование были включены 1189 пилотов 

гражданской авиации, последовательно поступавшие 
на плановое стационарное обследование в отделение 
экспертизы и восстановительного лечения ФБУ «Цен-
тральная клиническая больница гражданской авиации» 
(г. Москва) по достижении возраста 55 лет и старше 
с последующим освидетельствованием в Центральной 
врачебно-летной экспертной комиссии за 2009–2010 гг. 
[1, 2]. Средний возраст освидетельствуемых составил 
56,8 ± 0,07 года, стаж работы в гражданской авиа-
ции в среднем — 33,2 ± 0,21 года; полетное время — 
14841,94 ± 111,95 ч.

Оценка структурно-функциональных показателей 
ССС с помощью трансторакальной ЭхоКГ, которая была 

выполнена у 1170 лиц летного состава (охват 98,4%) на 
аппарате «Philips iE33» по стандартной методике [3] 
с использованием мультичастотных датчиков с элек-
тронной разверткой, углом сканирования 90 градусов, 
рабочей частотой 2,0–3,5 МГц и максимальной глуби-
ной сканирования 21 см. Оценивались основные струк-
турные и гемодинамические параметры ССС: измеряли 
размеры аорты (норма до 4 см), расхождение створок 
аортального клапана (норма — не менее 14 мм), гради-
ент давления на аортальном клапане (АК) — в норме 
не более 10 мм рт. ст. и наличие клапанной регурги-
тации. Определяли размер левого предсердия (ЛП, см) 
и его объем — в норме до 4 см и 65 мл соответственно; 
состояние митрального клапана; размеры полости ле-
вого желудочка (ЛЖ) — конечный диастолический раз-
меры (КДР ЛЖ, см) и конечный систолический (КСР 
ЛЖ, см) — в норме 5,7 см и 4 см соответственно; фрак-
цию выброса ЛЖ (ФВ, %) — норма не менее 57%; тол-
щину стенок левого желудочка: задней стенки (ЗСЛЖ, 
мм) и межжелудочковой перегородки (МЖП, мм); мас-
су миокарда ЛЖ (ММЛЖ) — в норме не более 185 г; 
индекс относительной толщины стенок (ОТС) ЛЖ, вы-
численный по формуле: ТЗСЛЖ + ТМЖП/КДРЛЖ — 
норма менее 0,42; размеры правого желудочка (ПЖ) 
и толщину его стенки, размеры легочной артерии 
(в норме до 2,8 см) и давление в легочной артерии (норма 
до 30–36 мм рт. ст.); а также состояние клапанов и нали-
чие регургитации, добавочных хорд, локальную сокра-
тимость миокарда и диастолическую функцию сердца. 
Индекс массы миокарда левого желудочка (ИММЛЖ) 
рассчитывали как отношение ММЛЖ к площади по-
верхности тела, определенной по формуле Dobios. 

Статистический анализ данных проводился с помо-
щью пакета прикладных программ SPSS 11.5. При опи-
сании использовали средние величины (M ± m), где 
М — среднее арифметическое значение, m — стандарт-
ная ошибка среднего значения. Значимость различий 
между группами для количественных и порядковых 
переменных оценивалась с использованием U-критерия 
Манна–Уитни. Различия считались статистически зна-
чимыми при величине p < 0,05.

Результаты
У пилотов старшей возрастной группы откло-

нения при ЭхоКГ выявлялись достаточно часто — 
в 95,7% случаев. Наиболее частой находкой при ЭхоКГ 
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были признаки атеросклероза грудного отдела аор-
ты — 94% наблюдений, преимущественно в виде на-
чальных изменений — уплотнения и утолщения стенок 
аорты — у 93,9% освидетельствуемых. Только у 6% ос-
видетельствуемых отсутствовали изменения в грудном 
отделе аорты по данным ЭхоКГ. У лиц с признаками 
атеросклероза грудного отдела аорты имелся более вы-
сокий суммарный кардиоваскулярный риск по шкале 
SCORE — 3,9 ± 0,05 и чаще выявлялись стенозирую-
щее поражение магистральных артерий головы — 41%, 
гипертоническая болезнь — 27,7%, чем у обследуемых 
без признаков атеросклероза грудного отдела аор-
ты — 3,2 ± 0,12 (p < 0,05) и 24,3% (p < 0,01), 11,4% 
(p < 0,01) соответственно, при отсутствии различий 
по частоте курения и дислипидемии.

Достаточно часто при ЭхоКГ регистрировалось на-
рушение диастолической функции левого желудочка 
по I типу (НДФЛЖ I), которое было отмечено более 
чем в половине случаев — у 60,3% пилотов (n = 706), 
что свидетельствует о нарушении процессов расслаб-
ления миокарда ЛЖ и ухудшении податливости сте-
нок ЛЖ вследствие увеличения жесткости миокарда, 
в основном за счет процессов фиброза, что, вероятно, 
обусловлено преимущественно возрастными измене-
ниями, так как у обследованных лиц не было обнару-
жено рубцовых изменений в миокарде (в т.ч. по данным 
ЭКГ покоя), а гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ) 
встречалась не так часто — у 12 из 1170 обследован-
ных (1% наблюдений). У лиц с НДФЛЖ I были несколь-
ко больше диаметр аорты — 3,65 ± 0,01 см (у лиц без 
НДФЛЖ — 3,59 ± 0,01 см; p < 0,01) и размеры неко-
торых полостей сердца: объем ЛП — 56,14 ± 0,26 мл 
(у лиц без НДФЛЖ — 54,92 ± 0,35 см; p < 0,001), 
размер ПЖ — 3,01 ± 0,01 см (у лиц без НДФЛЖ — 
2,96 ± 0,01 см; p < 0,001), КДР ЛЖ — 5,14 ± 0,01 см 
(у лиц без НДФЛЖ — 5,1 ± 0,02 см; p < 0,05), КСР ЛЖ — 
3,14 ± 0,01 см (у лиц без НДФЛЖ — 3,1 ± 0,02 см; 
p < 0,05), больше толщина стенок ЛЖ: МЖП — 
10,6 ± 0,03 мм (у лиц без НДФЛЖ — 10,4 ± 0,03 мм; 
p < 0,0001), ЗСЛЖ — 10,56 ± 0,02 мм (у лиц 
без НДФЛЖ — 10,33 ± 0,04 мм; p < 0,0001) 
и ММЛЖ — 157,72 ± 0,56 г (у лиц без НДФЛЖ — 
154,98 ± 0,69 г; p < 0,01), относительная толщи-
на задней стенки ЛЖ к ОТС — 0,41 ± 0,01 (у лиц без 
НДФЛЖ — 0,4 ± 0,01; p < 0,05) и несколько ниже ФВ 
ЛЖ — 68,44 ± 0,1% (у лиц без НДФЛЖ — 68,69 ± 0,13; 
p < 0,05). Таким образом, у лиц с НДФЛЖ I отмечались 
более выраженные структурно-функциональные пере-
стройки ССС. НДФЛЖ II и III типа не было выявлено 
ни у одного из обследуемых. 

Изменения клапанного аппарата сердца были от-
мечены у 18,2% обследуемых (n = 214) и чаще всего 
локализовались в аортальном клапане — 16% случаев 
(у одного из них в сочетании с аналогичными измене-
ниями в митральном клапане) и у 2,3% обследуемых — 
в других клапанах сердца. Изменения аортального кла-
пана носили преимущественно атеросклеротический 

характер и не сопровождались гемодинамическими 
нарушениями у 2,7% обследованных (n = 32). Наи-
более часто регистрировалась аортальная регургита-
ция — у 12,9% лиц, которая чаще была незначительной 
(0–I степени) — 12,8% и реже I–II степени — 0,1% 
случаев. Только в двух случаях были выявлены более 
«грубые» отклонения. У пилота 59 лет впервые был 
диагностирован дегенеративный сочетанный аор-
тальный порок (стеноз и недостаточность II степени) 
с клиническими проявлениями стенокардии напря-
жения I ФК, хроническая сердечная недостаточность 
(ХСН) I степени; он был признан негодным к продол-
жению летной работы. Еще у одного пилота с дву-
створчатым аортальным клапаном отмечалось фор-
мирование дегенеративного аортального порока без 
гемодинамических и клинических проявлений, что 
не являлось препятствием для продолжения профес-
сиональной деятельности. Аортальная регургитация 
0–I степени нередко сопровождалась другими измене-
ниями ЭхоКГ: НДФЛЖ I  — 9,2% наблюдений (в т.ч. 
в сочетании с луковицеобразным корнем аорты у трех 
человек) и незначительной дилатацией полостей серд-
ца — 0,9% случаев, преимущественно ЛП. 

Вторым по частоте клапанным отклонением был 
пролапс митрального клапана I степени (ПМК I), ко-
торый был обнаружен в 1,5% наблюдений, из них 
в сочетании с НДФЛЖ I в 0,6% случаев (n = 7), попе-
речными добавочными хордами ЛЖ у двух лиц и не-
достаточностью аортального клапана 0–I степени у од-
ного из обследованных. ПМК соответствовал начальной 
I степени, не сопровождался структурными измене-
ниями створок и не влиял существенным образом на 
оценку профессиональной пригодности у лиц стар-
шей возрастной группы. Недостаточность МК I сте-
пени встречалась не так часто — 0,6% случаев, почти 
у половины из них в сочетании с другими клапанными 
отклонениями: трикуспидальной недостаточностью 
0–I степени — два случая, недостаточностью аорталь-
ного клапана 0–I степени, сочетанной регургитацией 
на трикуспидальном и легочном клапанах — по одно-
му случаю. В единичных случаях встречались недоста-
точность МК II степени, трикуспидальная недостаточ-
ность 0–I степени.

Дилатация полостей сердца была отмечена 
у 4,8% обследованных, в основном в виде увеличения 
ЛП — у 4,1% лиц. Значительно реже выявлялись при-
знаки дилатации обоих предсердий — 0,6% наблюдений 
(n = 7) и в единичных случаях — дилатация ПП и левых 
полостей сердца; дилатация ПЖ (таблица). Дилатация 
камер сердца носила незначительный или умеренный 
характер и не сопровождалась признаками сердечной 
недостаточности ни у одного из обследованных. При-
знаки концентрического ремоделирования ЛЖ были 
установлены у 60,7% обследуемых (n = 710), а критерии 
ГЛЖ — у 1,0% обследованных лиц (n = 12). 

Малые аномалии развития сердца встречались 
редко — в 0,6% случаев: добавочные хорды ЛЖ, дву-
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Результаты эхокардиографии у пилотов гражданской авиации старшей возрастной группы

Результаты эхокардиографии

Все 
обследованные 

Годные к 
летной работе Негодные к летной работе

все случаи, 
включая ССЗ

(n = 895)

по причине ССЗ
% n = 

101 %
n = 1170 100% % n = 275

1. Состояние грудного отдела аорты
Изменения в грудном отделе отсутствуют 70 5,98 63 5,42 7 0,56 3 0,24
Атеросклероз грудного отдела аорты 1100 94,02 832 71,11 268 22,91* 91 7,78
Расширение восходящего отдела аорты 29 2,48 20 1,76 9 0,72 4 0,32

2. Размеры полостей сердца
Увеличение размеров полостей сердца: 57 4,82 30 2,54 27 2,28*** 14 1,18
*Дилатация ЛП (незначительная) 48 4,1 26 2,22 22 1,88 11 0,94
*Дилатация обоих предсердий 7 0,56 3 0,24 4 0,32 2 0,16
*Дилатация ПП и левых полостей 1 0,08 0 0 1 0,08 1 0,08
*Умеренная дилатация ПЖ (3,9 см) 1 0,08 1 0,08 0 0 0 0

3. Оценка систолической и диастолической функции ЛЖ
НДФЛЖ I cт. 706 60,34 516 44,1 190 16,24** 72 6,15
Систолическая дисфункция (ФВ =  53%) 1 0,08 0 0 1 0,08 1 0,08

4. Состояние клапанного аппарата сердца и внутриклапанной гемодинамики
Отсутствуют структурно-функциональные 
изменения клапанного аппарата сердца

956 81,8 743 63,6 213 18,2 78 6,67

Атеросклеротические изменения 
внутрисердечных структур без 
гемодинамических нарушений

33 2,82 22 1,88 11 0,94 5 0,43

*Атеросклероз аорты и АК. Недостаточность 
АК 0–I ст. Аортальная регургитация 0–I ст. 

150 12,81 111 9,48 39 3,33 13 1,11

*Атеросклероз аорты и АК. Аортальная 
регургитация I–II ст.

1 0,08 1 0,08 0 0 0 0

*Формирующийся дегенеративный аортальный 
порок

1 0,08 1 0,08 0 0 0 0

*Атеросклеротический сочетанный аортальный 
порок сердца (стеноз и недостаточность II ст.)

1 0,08 0 0 1 0,08 1 0,08

*Атеросклероз аорты, АК и МК. 
Недостаточность АК и МК I ст. 

1 0,08 0 0 1 0,08 1 0,08

*ПМК I ст. 17 1,45 13 1,13 4 0,32 2 0,16
*ПМК I ст. Недостаточность АК 0–I ст. 1 0,08 1 0,08 0 0 0 0
*Недостаточность МК I ст. Митральная 
регургитация I ст.

3 0,24 1 0,08 2 0,16 1 0,08

*Регургитация на МК II ст. 2 0,16 0 0 2 0,16 0 0
*Трикуспидальная регургитация 0–I ст. 1 0,08 0 0 1 0,08 0 0
*Митральная и трикуспидальная регургитация 
0–I ст.

2 0,16 1 0,08 1 0,08 0 0

Регургитация I ст. на митральном, 
трикуспидальном и легочном клапанах

1 0,08 1 0,08 0 0 0 0

5. Малые аномалии развития сердца: 7 0,56 5 0,4 2 0,16 1 0,08
поперечные добавочные хорды ЛЖ 2 0,24 2 0,16 0 0 0 0
аневризма МПП, гемодинамически 
незначимая

1 0,08 0 0 1 0,08 1 0,08

мобильная МПП, добавочная хорда ЛЖ 1 0,08 1 0,08 0 0 0 0
целомическая киста перикарда, НДФЛЖ I ст. 1 0,08 0 0 1 0,08 0 0
двустворчатый АК с признаками   
аортальной регургитации I ст.

1 0,08 1 0,08 0 0 0 0

двустворчатый АК с формирующимся 
дегенеративным аортальным пороком

1 0,08 1 0,08 0 0 0 0

П р и м е ч а н и е: достоверность различий по сравнению с лицами, признанными годными к летной работе: *— p < 0,05; ** — p < 0,001; 
*** — p < 0,0001.
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створчатый аортальный клапан — по два наблюдения; 
аневризма межпредсердной перегородки (МПП), мо-
бильная МПП и добавочная хорда ЛЖ, целомическая 
киста перикарда — по одному наблюдению. Большая 
часть этих отклонений не являлась препятствием для 
продолжения профессиональной деятельности.

У лиц, признанных негодными к летной работе, 
по сравнению с пилотами, допущенными к профессио-
нальной деятельности, чаще встречались признаки 
атеросклероза аорты в грудном отделе аорты — в 97,5 
и 93% случаев (p < 0,05); дилатации полостей серд-
ца — 9,8 и 3,35% лиц (p < 0,0001); ГЛЖ — 2,9 и 0,45% 
обследованных (p < 0,001); НДФЛЖ I — 69,1 и 57,65% 
пилотов (p < 0,001) соответственно.

Обсуждение
Большинство исследований результатов ЭхоКГ по-

священо данным, полученным у отдельных групп па-
циентов, страдающих той или иной патологией ССС, 
и только немногочисленные литературные сведения 
касаются изучения практически здоровых лиц, вклю-
чая представителей старшего возраста. В ряде иссле-
дований было показано, что у лиц старшей возрастной 
группы отмечается высокая распространенность нару-
шений диастолической функции ЛЖ. Так, по данным 
Т.А. Гаховой [5], этот показатель в популяционной вы-
борке мужчин г. Новосибирска 45–69 лет составил 81%, 
а в подгруппе «условно здоровых» лиц — 74% бессим-
птомных случаев, что несколько больше полученных 
нами данных. Считается, что ремоделирование транс-
митрального потока не всегда связано с наличием па-
тологии ССС, может не сопровождаться явлениями 
сердечной недостаточности и нередко обусловлено 
возникающими физиологическими возрастными пере-
стройками [6] и, как правило, характеризуется благо-
приятным прогнозом. Однако у пилотов, признанных 
негодными к летной работе, НДФЛЖ I встречалось 
несколько чаще — в 69,1% случаев (у 190 из 275 лиц), 
чем у тех, кто был допущен к профессиональной дея-
тельности — в 57,6% случаев — у 516 из 895 человек 
(p < 0,001). 

В многочисленных исследованиях изучена распро-
страненность ПМК, которая составляет в среднем 0,6–
2,7%. По данным Фрамингемского исследования, в ко-
тором приняло участие 3736 лиц в возрасте 26–84 лет 
(средний возраст 56,7 ± 15 лет), ЭхоКГ была выполнена 
у 3496 обследованных (охват 93,6%), ПМК был уста-
новлен в 2,4% случаев без существенных различий 
в подгруппах по полу и возрасту [8]. В исследовании 
SHARE (Study of Health Assessment and Risk in Ethnic 
Group) была показана похожая распространенность 
ПМК в различных этнических группах у лиц, прожи-
вающих в Канаде: у китайцев — 2,2%, у южных азиа-
тов — 2,7% и европейцев — 3,4% случая [9]. В россий-
ской популяции распространенность первичного ПМК 
по данным ЭхоКГ у 16 185 человек составила 1,3% 
наблюдений, средний возраст пациентов с ПМК — 

50,1 ± 19,5 года и существенно не отличался от среднего 
возраста остальных обследованных — 51,6 ± 18,9 года 
[10]. Полученные нами данные по частоте ПМК — 1,5% 
наблюдений — сопоставимы с общепринятыми. В пред-
шествующих отечественных наблюдениях ПМК при 
проведении ЭхоКГ у 1300 лиц летного состава в воз-
расте 20–50 лет был выявлен у 3,61% обследованных 
[11], вероятно, за счет большей его частоты в группе 
молодых лиц.

По данным ЭхоКГ у 8475 летчиков ВВС США рас-
пространенность клапанной регургитации состави-
ла 3% [12]. Наиболее часто регистрировалась легкая 
и умеренная степень регургитации на аортальном и ми-
тральном клапанах. При наблюдении в динамике было 
отмечено прогрессирование регургитации: от легкой 
до умеренной на аортальном клапане — в 8% случаев, 
митральном — 2%, трикуспидальном клапанах — ме-
нее 1% и от умеренной до тяжелой как для митраль-
ного, так и аортального клапанов — более 20%. Фак-
тором риска прогрессирования клапанной патологии 
был уровень липидов, в то время как курение, возраст, 
АД не оказали существенного влияния. Авторы сдела-
ли вывод о необходимости наблюдения за летчиками 
с митральной и аортальной регургитацией для оценки 
степени клапанной регургитации в динамике.

Зарубежные исследователи провели ретроспек-
тивный анализ медицинских данных за 1972–1993 гг. 
у 404 летчиков ВВС США с признаками ПМК [13] для 
оценки его влияния на безопасность полетов. Возраст 
обследуемых 21–64 года, в среднем — 36 лет, средний 
период наблюдения — 8,6 года (от 1 до 21 года). Авто-
ры сделали вывод, что ПМК у военных летчиков связан 
с низкой, но статистически возросшей распространен-
ностью состояний, угрожающих безопасности полетов 
(0,32% в год), а предикторами неблагоприятного исхода 
являлись увеличенные размеры ЛЖ и/или ЛП, утолще-
ние створок митрального клапана при ЭхоКГ и появле-
ние клинических симптомов. 

Одной из тем для научных дискуссий остается це-
лесообразность использования ЭхоКГ у практически 
здоровых лиц (пилоты гражданской авиации, воен-
ные летчики, спортсмены и др.). В некоторых странах 
ЭхоКГ входит в обязательный скрининг при отборе 
военных летчиков с целью выявления бессимптомных 
форм патологии ССС. Так, при отборе 2657 кандидатов 
в возрасте 17–21 лет в израильские ВВС в 1997–2008 гг. 
была выполнена ЭхоКГ [14], по результатам которой 
у большинства обследуемых не было выявлено откло-
нений — у 94,3% лиц. Отклонения при ЭхоКГ были 
обнаружены у 5,7% обследованных, которым были 
проведены дополнительные обследования. ЭхоКГ-
скрининг повлиял на экспертное решение у 3,31% кан-
дидатов: были признаны негодными к профессиональ-
ной деятельности 0,94% кандидатов, введены ограни-
чения в профессиональной деятельности у 0,83% лиц 
и еще 1,54% обследованных нуждались в дальнейшем 
наблюдении. 
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В 1997–2010 гг. было проведено исследова-
ние 7777 практически здоровых лиц, преимущественно 
мужчин, в возрасте 18–22 лет, из них у 3987 лиц иссле-
дование было выполнено в качестве рутинного скри-
нинга, у 2437 лиц — для уточнения аускультативной 
картины сердца, и у 1353 лиц — в связи с выявленны-
ми отклонениями ЭКГ [15]. Нормальные данные ЭхоКГ 
были обнаружены у 95% обследованных в группе ру-
тинного скрининга (3786 из 3987 лиц), 92% — в груп-
пе лиц с наличием отклонений ЭКГ (1238 из 1353 лиц) 
и 91% — в группе лиц с отклонениями в физикальных 
данных (2218 из 2437 лиц). Таким образом, в группе мо-
лодых практически здоровых лиц ЭхоКГ-отклонения 
выявляются не так часто. Наиболее частыми из них 
были признаки легочной гипертензии — от 1,45 до 3,1% 
случаев; увеличение отдельных камер сердца — от 0,68 
до 1,11% (чаще ЛЖ, несколько реже ЛП), двустворча-
тый аортальный клапан — от 0,95 до 1,41%.

Канадскими исследователями [16] была выполне-
на ЭхоКГ у 1476 кандидатов в пилоты ВВС Канады, 
которые прошли первичный медицинский отбор в ре-
крутинговом центре. В 7,8% случаев были выявлены 
отклонения при ЭхоКГ, являющиеся причиной негод-
ности к военной службе, самым частым из них был 
ПМК — 7,8% случаев. При тщательной аускультации 
более чем в половине случаев были выявлены при-
знаки ПМК. Реже выявлялись аортальная регургита-
ция — 2,3% наблюдений, двустворчатый аортальный 
клапан — 0,9%, ГЛЖ, асимметричная гипертрофия 
перегородки и дефект МПП — менее 0,05% случаев. 
Авторы сделали вывод, что ЭхоКГ является безопас-
ным и экономически эффективным инструментом 
отбора кандидатов к летному обучению на военную 
службу. 

В другом исследовании авторы проанализировали 
данные ЭхоКГ, выполненной в 1994–2006 гг. с целью 
скрининга у летчиков ВВС США, — 20 208 исследо-
ваний за 12 лет [17]. Результаты ЭхоКГ послужили 
причиной медицинской дисквалификации в 1,45% слу-
чаев. Наиболее частыми находками были двустворча-
тый аортальный клапан с незначительной и умеренной 
аортальной недостаточностью — 0,76% наблюдений 
(n = 154), ПМК с легкой и умеренной митральной ре-
гургитацией — 0,76% случаев (n = 154), трехствор-
чатый аортальный клапан с легкой аортальной недо-
статочностью — 0,29% наблюдений (n = 58). Случаев 
гипертрофической кардиомиопатии при обследовании 
не было выявлено. Авторы сделали вывод о нецелесоо-
бразности скрининговой ЭхоКГ у всех кандидатов для 
летного обучения. Такой же точки зрения придержи-
ваются авторы работы, выполненной в Норвегии [18]. 
Группой российских авторов ранее было показано, 
что по данным ЭхоКГ у пилотов старших возрастов 
в 60% наблюдается вариант нормы и только у 1,5% лиц 
были выявлены изменения, имеющие важное клиниче-
ское и экспертное значение [19]. Таким образом, имею-
щиеся литературные данные демонстрируют, что при 

исследовании практически здоровых лиц «грубые» от-
клонения при ЭхоКГ выявляются не так часто.

Выводы
У пилотов гражданской авиации старшей возраст-

ной группы отклонения при ЭхоКГ выявлялись до-
статочно часто — в 95,7% случаев, большая часть 
из них была обусловлена возрастными изменениями: 
атеросклероз грудного отдела аорты — 94% случаев, 
НДФЛЖ I — 60,3% пилотов, реже регистрировались 
изменения в клапанном аппарате сердца — у 18,2% 
обследуемых, преимущественно в аортальном клапа-
не — 16% случаев. Однако грубая клапанная патология 
была отмечена в единичных случаях. Реже выявлялись 
другие отклонения: дилатация полостей сердца — 
у 4,8% обследованных, ПМК I степени без структур-
ных изменений створок — 1,5% наблюдений и малые 
аномалии развития сердца — 0,6% случаев. Таким об-
разом, у пилотов гражданской авиации значительно 
реже встречались клинически значимые отклонения 
при ЭхоКГ, чем в популяции.

У пилотов, признанных негодными к летной работе, 
чаще отмечались признаки атеросклероза аорты в груд-
ном отделе аорты, дилатации полостей, ГЛЖ и НДФЛЖ 
I по сравнению с пилотами, допущенными к профессио-
нальной деятельности, а у лиц с НДФЛЖ I отмечались 
несколько более выраженные структурно-функциональ-
ные перестройки ССС, чем при ее отсутствии.

Таким образом, данные ЭхоКГ имеют большое зна-
чение в комплексной экспертной оценке пилотов стар-
шей возрастной группы, а структурно-функциональ-
ные показатели, характеризующие состояние ССС, 
являются одним из ценных методов дополнительной 
оценки профессионального прогноза. Считаем целе-
сообразным использование этой методики с целью 
скрининга у пилотов гражданской авиации старшей 
возрастной группы, так как распространенность сер-
дечно-сосудистой патологии в этой группе увеличи-
вается. 
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ПРОГНОСТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ПАРАМЕТРОВ АРТЕРИАЛЬНОЙ 
РИГИДНОСТИ В РАЗВИТИИ ИНТРАДИАЛИЗНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ
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Артериальная ригидность играет значительную роль в возникновении сердечно-сосудистой патологии у пациентов 
на гемодиализе (ГД). В то же время ее вклад в развитие специфических интрадиализных сердечно-сосудистых ос-
ложнений остается малоизученным. Цель исследования — уточнить прогностическое значение параметров арте-
риальной ригидности в развитии интрадиализной гипертензии (ИДГ) у пациентов на программном ГД. Материал и 
методы. В проспективное исследование были включены 45 пациентов на программном ГД. В качестве критерия ИДГ 
использовалось повышение систолического артериального давления >10 мм рт. ст. после процедуры ГД более чем в 
4 из 6 сеансов в период, предшествующий проведению суточного мониторирования артериального давления (СМАД). 
Оценка показателей артериальной ригидности проводилась с помощью прибора СМАД с использованием программ-
ного комплекса Vasotens-24 BPLab («Петр Телегин», Нижний Новгород, Россия). Также фиксировались демографи-
ческие данные пациентов и данные объективного обследования, лабораторные показатели, диализный стаж, со-
путствующие сердечно-сосудистые заболевания, проводимая лекарственная терапия. Анализ полученных данных 
выполнен с использованием пакета прикладных программ IBM SPSS Statistics 26. Результаты. Средний возраст паци-
ентов составил 51 [41; 61] год, диализный стаж — 4,5 [1,1; 7,8] года. ИДГ имела место у 20 диализных пациентов и 
по данным многофакторного корреляционного анализа была ассоциирована с возрастом пациента, относительный 
риск (ОР) 3,78; 95% доверительный интервал (ДИ) 1,29–11,04, и таким показателем артериальной ригидности, как 
индекс аугментации — AIx (ОР 7,75; 95% ДИ 2,65–22,7). Обратная корреляция наблюдалась между развитием ИДГ 
и временем распространения отраженной волны — RWTT100-60 (ОР 0,27; 95% ДИ 0,14–0,53), наличием диабетической 
нефропатии (ОР 0,34; 95% ДИ 0,094–1,251), остаточным диурезом (ОР 0,43; 95% ДИ 0,21–0,87) и уровнем альбумина 
(ОР 0,12; 95% ДИ 0,02–0,79). При этом включение в математическую модель параметров артериальной ригидности 
повышало ее предиктивную способность с AUC 0,886 до AUC 0,978. Заключение. В настоящем исследовании зна-
чения показателей AIx ≥ -6,5% и RWTT100-60  ≤ 134,5 м/с были ассоциированы с большей частотой ИДГ, что может 
свидетельствовать о ведущей роли прогрессирующей артериальной ригидности в развитии интрадиализных сердеч-
но-сосудистых осложнений.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  гемодиализ; интрадиализная гипертензия; артериальная ригидность.
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PROGNOSTIC VALUE OF ARTERIAL RIGIDITY PARAMETERS IN THE DEVELOPMENT 
OF INTRADIALYSIS HYPERTENSION
1Privolzhsky Research Medical University of the Ministry of Health of Russia, 603005, Nizhny Novgorod, Russia
2Nizhny Novgorod Regional Clinical Hospital named after Semashko N.A., 603126, Nizhny Novgorod, Russia
Arterial rigidity plays a signifi cant role in the occurrence of cardiovascular pathology in hemodialysis patients (HD). At the 
same time, its contribution to the development of specifi c intradialysis cardiovascular complications remains poorly understood. 
The aim of the study is to clarify the prognostic value of arterial rigidity parameters in the development of intradialysis 
hypertension (IDH) in software-based HD patients. Material and methods. The prospective study included 45 software-based 
HD patients. The IDG criterion was an increase in systolic blood pressure >10 mmHg after the HD procedure in more than 4 
out of 6 sessions in the period preceding the daily blood pressure monitoring (DBPM). Arterial rigidity was assessed by means 
of the device using the Vasotens-24 bp lab software package (Peter Telegin, Nizhny Novgorod, Russia). Demographic data of 
patients and objective examination data, laboratory indicators, dialysis experience, concomitant cardiovascular diseases, and 
drug therapy were also recorded. The analysis of the obtained data was performed using the IBM SPSS Statistics 26. Software 
package application. The average age of patients was 51 [41; 61], dialysis experience was 4.5 [1.1; 7.8]. IDH occurred in 
20 dialysis patients and, according to multivariate correlation analysis, was associated with the patient’s age (relative risk 
(HR) 3.78; 95% confi dence interval (CI) 1.29–11.04) and such an indicator of arterial rigidity as the augmentation index-
AIx (OR 7.75; 95% CI 2.65–22.7). An inverse correlation was observed between the development of IDH and the time of 
propagation of the refl ected wave-RWTT100-60 (OR 0.27; 95% CI 0.14–0.53), the presence of diabetic nephropathy (OR 0.34; 
95% CI 0.094–1.251), residual diuresis (OR 0.43; 95% CI 0.21–0.87) and the level of albumin (OR 0.12; 95% CI 0.02–0.79). 
At the same time, the inclusion of arterial rigidity parameters in the mathematical model increased its predictive ability from 
AUC 0.886 to AUC 0.978. Conclusion. In this study, values of AIx ≥ -6.5% and RWTT100-60 ≤ 134.5 m/s were associated with a 
higher frequency of IDH, which may indicate a leading role of progressive arterial rigidity in the development of intradialysis 
cardiovascular complications.
K e y w o r d s :  hemodialysis; intradialysis hypertension; arterial rigidity.
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Интрадиализная гипертензия (ИДГ) представляет 
собой аномальный гемодинамический ответ на ультра-
фильтрацию с повышением артериального давления 
(АД) во время или сразу после сеанса гемодиализа (ГД) 
[1, 2]. Важно отметить, что наличие ИДГ не только ус-
ложняет контроль АД, способствует прогрессированию 
гипертрофии левого желудочка [3] и снижает адекват-
ность заместительной почечной терапии, но и является 
независимым фактором риска общей и сердечно-сосу-
дистой смертности диализных пациентов [4, 5]. Так, 
в крупном тайванском исследовании C.Y. Yang и соавт. 
доказали, что повышение интрадиализного систоличе-
ского АД > 5 мм рт. ст. ассоциируется с четырехкратным 
увеличением риска общей смерти (отношение рисков 
(ОР) 3,93; 95% доверительный интервал (ДИ) 1,42–10,85) 
[6]. Несмотря на очевидную практическую значимость 
профилактики данного осложнения, до настоящего мо-
мента патофизиологические механизмы ИДГ остаются 
предметом дискуссий [7]. Так, в качестве одной из по-
тенциальных причин ИДГ рассматриваются процессы 
макрососудистого ремоделирования артерий и эндоте-
лиальная дисфункция, лежащие в основе высокой арте-
риальной ригидности [8].

Цель исследования — уточнить прогностическое 
значение параметров артериальной ригидности в раз-
витии интрадиализной гипертензии (ИДГ) у пациентов 
на программном ГД.

Материал и методы
В соответствии с поставленной целью в период с ян-

варя 2019 г. по февраль 2020 г. на базе отделения диали-
за и гравитационной хирургии крови ГБУЗ НО «НОКБ 
им. Н.А. Семашко» обследовано 45 пациентов в воз-
расте от 24 до 68 лет. Все пациенты получали замести-
тельную почечную терапию методом программного 
ГД: по 3 сеанса в неделю, каждый сеанс длительностью 
по 4–4,5 ч в день в бикарбонатном режиме, сосудистый 
доступ — артериовенозная фистула. Из исследования 
исключались пациенты со стажем ГД менее 3 мес., 
а также с величиной eKt/V < 1,2. В качестве критерия 
ИДГ использовалось повышение систолического ар-
териального давления (САД) >10 мм рт. ст. после про-
цедуры ГД более чем в 4 из 6 сеансов в период, пред-
шествующий проведению суточного мониторирования 
артериального давления (СМАД). 

Определение показателей артериальной ригидно-
сти проводилось с помощью прибора СМАД с исполь-

зованием программного комплекса Vasotens-24 BPLab 
(«Петр Телегин», Нижний Новгород, Россия). Измеря-
лись следующие параметры: индекс аугментации (AIx), 
оценочная скорость пульсовой волны в аорте (PWVao), 
время распространения отраженной волны (RWTT), 
индекс ригидности артерий (ASI). Также фиксирова-
лись демографические данные пациентов и данные 
объективного обследования, ряд лабораторных показа-
телей, диализный стаж, сопутствующие сердечно-со-
судистые заболевания, проводимая лекарственная те-
рапия с акцентом на диализируемость лекарственных 
препаратов. Учитывая влияние повышенного уровня 
АД на показатели ригидности сосудистой стенки, до-
полнительно рассчитывались величины, приведенные 
к САД = 100 мм рт. ст. и частоте сердечных сокраще-
ний (ЧСС) 60 ударов в минуту: RWTT100-60, PWVao100-60, 
ASI100-60. Также была унифицирована величина AIx с по-
мощью показателя AIx75, приведенного к ЧСС 75 уда-
ров в минуту. 

Для оценки способности препаратов проходить че-
рез диализные мембраны использовались официальные 
инструкции к лекарственным веществам, а также спе-
циализированные рекомендации по диализируемости 
лекарственных препаратов — 2013 Dialysis of drugs [9].

Анализ полученных данных выполнен с исполь-
зованием пакета прикладных программ IBM SPSS 
Statistics 26. Нормальность распределения переменных 
оценивалась с помощью теста Шапиро–Уилка. Для про-
верки статистической значимости различий данных 
номинативного характера использовался точный кри-
терий Фишера, количественных данных — U-критерий 
Манна–Уитни. Также проводился корреляционный 
анализ с оценкой силы связи между показателями с по-
мощью корреляционного коэффициента Пирсона в слу-
чае количественных данных и коэффициента Спирме-
на для данных, представленных в ранговой шкале; ОР 
в многофакторной логистической регрессии рассчиты-
валось с учетом 95% ДИ. При значении р ˂ 0,05 разли-
чия считались статистически значимыми.

Результаты
Средний возраст пациентов составил 51 [41; 61] год, 

диализный стаж — 59,3 [51,8; 66,8] мес. Соотношение 
полов было почти равным: 23 мужчины и 22 женщины. 
ИДГ встречалась у 20 диализных пациентов, которые 
составили основную группу. Группа контроля была 
сформирована 25 пациентами с адекватным интрадиа-
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лизным гемодинамическим профилем. Обе группы 
были сопоставимы по полу, сопутствующим сердеч-
но-сосудистым заболеваниям, показателям эффек-
тивности ГД, объему ультрафильтрации, диализному 
стажу. Высокодиализируемые препараты применялись 
у 42% пациентов, наиболее часто — в 62% случаев — 
они использовались в группе бета-адреноблокаторов 
(БАБ), реже — среди ингибиторов ангиотензинпре-
вращающего фермента (38%). Такие классы препа-
ратов, как АРА II, БКК и диуретики, в 100% случаев 
характеризовались низкой способностью проходить 
через диализные мембраны.

По данным однофакторного корреляционного ана-
лиза пациенты с ИДГ были старше, чаще получали вы-
сокодиализируемые лекарственные препараты, имели 
более высокие показатели PWVao100-60, ASI, AIx и AIx75. 
В то же время наблюдалась обратная корреляция между 
развитием ИДГ и остаточным диурезом, наличием диа-
бетической нефропатии, уровнем альбумина, показате-
лями RWTT и RWTT100-60. Значимость влияния каждого 
фактора на развитие ИДГ представлена в таблице.

С помощью ROC-анализа (receiver operating 
characteristic) были определены пороговые значения 
количественных признаков с целью их последую-
щего включения в многофакторную логистическую 
регрессию (рис. 1). Таким образом, наиболее значи-

мыми факторами, связанными с развитием ИДГ, ока-
зались сле дую щие независимые переменные: возраст 
≥ 48 лет, анурия, отсутствие диабетической нефропа-
тии, уровень альбумина ≤ 42,5 г/л, прием лекарствен-
ных препаратов с высоким диализным клиренсом, зна-
чения RWTT100-60 ≤ 134,5 м/с, PWVao100-60 ≥ 9,5 м/с, 
ASI ≥ 160 мм рт. ст., AIx ≥ -6,5%. Показатели AIx75 
и RWTT были исключены из дальнейшего анализа 
по причине меньшей силы корреляции.

С использованием выявленных предикторов были 
построены прогностические модели для оценки веро-
ятности развития ИДГ, включающие и не включающие 
в себя показатели артериальной ригидности. С учетом 
возможности негативного влияния корреляции между 
предикторами на качество модели многофакторный 
анализ был выполнен с использованием обратного ме-
тода пошагового исключения переменных.

Для определения чувствительности и специфич-
ности полученных математических моделей был про-
веден ROC-анализ c построением ROC-кривой и ука-
занием площади под кривой (AUC — area under the 
curve) для уравнений логистической регрессии, вклю-
чающих в себя переменные возраста, диабетической 
нефропатии и альбумина (А), RWTT100–60 и AIx (Б), 
а также совокупную модель, учитывающую показате-
ли RWTT100–60, AIx и диуреза (А + Б) (рис. 2). 

Качественные и количественные признаки, обладающие значимым корреляционным взаимодействием с развитием 
ИДГ, по результатам однофакторного анализа

Признак Все пациенты 
(n = 45)

ИДГ
p r

есть (n = 20) нет (n = 25)

Объективное обследование
Возраст, годы 51 [41; 61] 56 [50,3; 62] 43 [31; 55] 0,008 0,391
Остаточный диурез, n (%) 25 (55,5%) 7 (35%) 18 (72%) 0,012 -0,370
Этиология ТПН
СД 1-го и 2-го типа, n (%) 11 (24%) 2 (10%) 9 (36%) 0,045 -0,301
Лекарственная терапия
Высокодиализируемые лекарственные 
препараты, n (%)

19 (42%) 13 (65%) 6 (24%) 0,005 0,412

Лабораторные показатели
Альбумин, г/л 38 [34; 44] 37 [34; 38,75] 43 [36; 45,5] 0,007 -0,394
Параметры артериальной ригидности
RWTT, м/с 130 [117; 138] 124,5 [114; 132] 133 [118; 152] 0,007 -0,399
RWTT100-60, м/с 144 [123,0; 174,0] 124 [112; 144,75] 153 [143; 185] 0,000 -0,546
PWVao100-60, м/с 9,9 [7,7; 12,5] 11,5 [8,7; 13,1] 8,8 [7,3; 11,1] 0,021 0,343
ASI, мм рт. ст. 175 [156; 217] 185 [171;266] 164 [140; 201] 0,041 0,305
AIх, % -14 [-39; 2,0] 2,0 [-4,0; 25,25] -36,00 [-52,5; 

-18,0]
0,000 0,677

AIх 75, % -20 [-41; 0,0] 0,0 [-18,5; 21,75] -37,0 [-49,0; 
-17,0]

0,000 0,619

П р и м е ч а н и е. Данные представлены в виде абсолютного числа больных (%), медианы (Me) и квартилей (Q25; Q75), где Q25 и 
Q75 — нижний и верхний квартили. СД — сахарный диабет; PWVao — скорость пульсовой волны в аорте; RWTT — время распро-
странения отраженной волны; ASI — индекс ригидности артерий; AIx — индекс аугментации; 100–60 — приведение показателя к 
САД = 100 мм рт. ст. и ЧСС = 60 ударов в минуту; 75 — приведение показателя к ЧСС = 75 ударов в минуту.
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ментации — AIx (ОР 7,75; 95% ДИ 2,65–22,7). Обратная 
корреляция наблюдалась между развитием ИДГ и време-
нем распространения отраженной волны — RWTT100-60 
(ОР 0,27; 95% ДИ 0,14–0,53), наличием диабетической 
нефропатии (ОР 0,34; 95% ДИ 0,094–1,251), остаточным 
диурезом (ОР 0,43; 95% ДИ 0,21–0,87) и уровнем альбу-
мина (ОР 0,12; 95% ДИ 0,02–0,79).

Каждый из вариантов математической модели име-
ет достаточные показатели чувствительности и специ-
фичности, однако включение параметров артериаль-
ной ригидности повышает ее предиктивную мощность 
с AUC 0,886 до AUC 0,978.

Обсуждение
В последние годы наблюдается неуклонный рост 

числа пациентов с терминальной почечной недостаточ-
ностью, требующей проведения заместительной почеч-
ной терапии. Количество этих пациентов, преимуще-
ственно за счет пациентов, получающих лечение про-
граммным ГД, постоянно увеличивается — в среднем 
на 10% в год [10, 11]. Эта тенденция нашла свое отра-
жение в возросшем интересе научного сообщества к из-
учению диализной популяции (рис. 3).

Прогресс медицинской науки и техники программ-
ного ГД изменил вектор летальности диализной по-
пуляции с уремически-ассоциированных состояний 
на смертность от сердечно-сосудистой патологии [12]. 
Формированию неблагоприятного гемодинамическо-
го статуса способствуют специфические особенности 
диализной популяции: эндотелиальная дисфункция 
и процессы макрососудистого ремоделирования арте-
рий крупного и среднего калибра, обусловливающие 
повышение показателей артериальной ригидности [13]; 
а также интрадиализные осложнения, затрудняющие 
подбор антигипертензивной терапии и снижающие 
адекватность процедуры ГД [14, 15].

Накопленные в настоящее время данные убедитель-
но свидетельствуют, что сосудистая ригидность имеет 
более тесную корреляцию с уровнем риска развития 
сердечно-сосудистых осложнений, чем АД в плечевой 
артерии [16]. В этом контексте особую актуальность 
представляют неинвазивные методы исследования со-
стояния артерий, которые доступны и удобны в практи-
ческом применении и способны решить проблему свое-
временной диагностики поражения сосудистой стенки.

Заключение
В настоящем исследовании ИДГ имела место 

у 44% диализных пациентов. Значения показателей 
AIx ≥ -6,5% и RWTT100-60 ≤ 134,5 м/с были ассоциирова-
ны с большей частотой ИДГ, что может свидетельство-
вать о ведущей роли прогрессирующей артериальной 
ригидности в развитии интрадиализных сердечно-со-
судистых осложнений. Высокое качество предложен-
ной математической модели прогноза развития ИДГ 
(AUC 0,978; 95% ДИ 0,945–1,00; p < 0,0001) позволяет 
использовать ее в клинической практике.Рис. 1. Пороговые значения количественных признаков по 

данным ROC-анализа

Таким образом, ИДГ была ассоциирована с возрас-
том пациента (относительный риск — ОР 3,78; 95%  
доверительный интервал — ДИ 1,29–11,04) и таким 
показателем артериальной ригидности, как индекс ауг-
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Рис. 2. Значения ROC-кривых моделей логистической регрессии в оценке риска развития ИДГ у пациентов на ГД

Рис. 3. Динамика количества научных работ, посвященных пациентам на ГД, по данным NSBI

Клиническая медицина. 2020;98(6)
DOI http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2020-98-6-431-435
Оригинальные исследования



436

© КОЛЛЕКТИВ АВТОРОВ, 2020

Титова Е.А.1, Эйрих А.Р.2, Реуцкая Е.М.2

УРОВЕНЬ ПРЕСЕПСИНА У БОЛЬНЫХ ТЯЖЕЛОЙ ПНЕВМОНИЕЙ 
И ПНЕВМОГЕННЫМ СЕПСИСОМ НА ГЕМОДИАЛИЗЕ
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Цель. Изучение маркера воспаления пресепсина для улучшения диагностики тяжелой пневмонии и сепсиса у больных 
на гемодиализе. 
Материал и методы. Обследованы 62 больных тяжелой пневмонией, сепсисом, хроническим гломерулонефритом и 
нефропатией в возрасте от 17 до 77 лет. Среди них 19 пациентов, которые получали гемодиализ. Уровень пресеп-
сина определяли количественно на иммунохемилюминесцентном анализаторе Pathfast (Mitsubishi Chemical Medience 
Corporation, Япония). 
Результаты. Уровень пресепсина при тяжелой пневмонии у больных на гемодиализе составил 6587,9 ± 
2011,09 пг/мл (n = 7). Уровень пресепсина при пневмогенном сепсисе у больных, получающих гемодиализ, был 
6931,1 ± 820,46 пг/мл (n = 7). У больных хроническим гломерулонефритом, нефропатиями на гемодиализе пресеп-
син был 1693,0 ± 248,24 пг/мл (n = 5). Уровни пресепсина у больных тяжелой пневмонией, пневмогенным сепсисом, 
которые получали гемодиализ, не различались. Пресепсин у больных тяжелой пневмонией, пневмогенным сепсисом, 
которым проводили гемодиализ, был выше, чем у больных хроническим гломерулонефритом и нефропатией, полу-
чающих гемодиализ. 
Заключение. Высокий уровень пресепсина отражает активность инфекционного процесса и влияние гемодиализа.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  пресепсин; пневмония; сепсис; гемодиализ.
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The aim of this study was to evaluate presepsin to improve diagnosis of severe pneumonia, sepsis in patients on hemodialysis. 
Material and methods. 62 patients with severe pneumonia, sepsis, chronic glomerulonephritis and nephropathy aged from 17 
to 77 years were examined. Among them were 19 patients who received hemodialysis. These patients have been investigated 
for the level of the presepsin. Presepsin level was quantifi ed on immunohemilyuministsentny analyzer Pathfast (Mitsubishi 
Chemical Medience Corporation, Japan) in pg/ml. 
Results. Рresepsin at the group of patients with severe pneumonia who received hemodialysis was 6587.9 ± 2011.09 pg/ml 
(n = 7), рresepsin at the group of patients with pneumogenic sepsis who received hemodialysis was 6931.1 ± 820.46 pg/ml 
(n = 7). Рresepsin at the group of patients with chronic glomerulonephritis and nephropathy who received hemodialysis was 
1693.0 ± 248.24 pg/ml (n = 5). There was no diff erence between the presepsin level at the groups of patients with severe 
pneumonia, pneumogenic sepsis who received hemodialysis. The presepsin at the group of patients with severe pneumonia, 
pneumogenic sepsis who received hemodialysis was above the the level of presepsin at the group of patients with chronic 
glomerulonephritis and nephropathy who received hemodialysis. 
Conclusion. The high level of presepsin is an indication of an active infectious disease and the eff ect of hemodialysis.
K e y  w o r d s : presepsin; pneumonia; sepsis; hemodialysis.
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Биологический маркер бактериальной инфекции 
пресепсин (ПСП) используется как эффективный пока-
затель ранней диагностики тяжелой пневмонии, сепси-
са [1, 2]. Известно, что ПСП выделяется почками и по-
вышается при нарушении их функций [2, 3]. 

В то же время диагностика пневмонии и сепсиса 
у больных, получающих гемодиализ, в целом и в зави-
симости от определения биомаркеров вызывает труд-
ности. Требуются дальнейшие исследования для опре-
деления роли ПСП в диагностике пневмонии, сепсиса 
у больных, получающих гемодиализ.

Целью нашего исследования явилось изучение ПСП 
для повышения эффективности диагностики тяже-
лой пневмонии и сепсиса у больных на гемодиализе. 
Для этого определяли уровень ПСП в группах: 1) боль-
ные пневмонией, сепсисом; 2) пациенты, получающие 
гемодиализ без инфекционных осложнений; 3) больные 
пневмонией, сепсисом, которые получают гемодиализ.

Материал и методы
Обследовано 62 больных. Пациенты находились 

на лечении в пульмонологическом отделении, отде-
лении нефрологии, отделении реанимации и интен-
сивной терапии КГБУЗ «Краевая клиническая боль-
ница» в период с 2014 по 2019 г. Возраст больных — 
от 17 до 77 лет, средний возраст — 55,8 ± 5,28 года 
(Х

—
 ± m). Среди них было мужчин 35 (56,5%), жен-

щин — 27 (43,5%). Все больные были разделены на 
шесть групп.  1-ю группу  составили пациенты c тяже-
лой пневмонией (n = 23; 37,1%), 2-ю группу — пневмо-
генным сепсисом (n = 12; 19,4%). 3-ю группу состави-
ли больные хроническим гломерулонефритом (ХГН), 
нефропатией, получающие гемодиализ (n = 5; 8,0%). 
4-ю и 5-ю группы составили пациенты c тяжелой пнев-
монией и пневмогенным сепсисом, которые получали 
гемодиализ (n = 7; 11,3% и n = 7; 11,3%). Пациентам 6-й 
группы с пневмогенным сепсисом (n = 8; 12,9%) в связи 
с острым почечным повреждением применяли гемоди-
ализ по неотложным показаниям.

Уровень ПСП определяли количественно на им-
мунохемилюминесцентном анализаторе Pathfast 
(Mitsubishi Chemical Medience Corporation, Япония). 
Результаты измерения представлены в пикограммах 
на миллилитр (пг/мл). ПСП определяли при посту-

плении. Ведение больных осуществлялось в соответ-
ствии с действующими клиническими рекомендация-
ми и стандартами. Диагностика сепсиса и септическо-
го шока проводилась согласно критериям Сообщества 
реанимационной медицины/Европейского общества 
медицины критических состояний (2016) с дополне-
ниями [4].

Статистическая обработка данных проводилась 
с использованием пакета программ Statistica 10.0. 
Для определения статистически значимых различий 
вычислялся U-критерий Манна–Уитни. Различия счи-
тались статистически значимыми при p < 0,05.

Результаты
Уровень ПСП у больных тяжелой пневмонией 

и больных тяжелой пневмонией, получающих хрони-
ческий гемодиализ, представлен в табл. 1.

Уровень ПСП у больных тяжелой пневмонией был 
ниже, чем у больных тяжелой пневмонией, получаю-
щих хронический гемодиализ.

Уровень ПСП у больных пневмогенным сепсисом 
и больных пневмогенным сепсисом, получающих хро-
нический гемодиализ, представлен в табл. 2.

Уровень ПСП у больных пневмогенным сепсисом 
был ниже, чем у больных пневмогенным сепсисом, по-
лучающих хронический гемодиализ.

ПСП у больных тяжелой пневмонией, пневмоген-
ным сепсисом, ХГН и нефропатией, которым проводи-
ли хронический гемодиализ, представлен в табл. 3.

Уровень ПСП у больных тяжелой пневмонией 
в сравнении с больными пневмогенным сепсисом, ко-
торым проводили хронический гемодиализ, не разли-
чался. ПСП у больных тяжелой пневмонией, которым 
проводили хронический гемодиализ, был выше, чем 
у больных ХГН и нефропатией, получающих хрониче-
ский гемодиализ. ПСП у больных пневмогенным сеп-
сисом, которым проводили хронический гемодиализ, 
был выше, чем у больных ХГН и нефропатией, полу-
чающих хронический гемодиализ. Данные об уровне 
ПСП могут свидетельствовать о повышении уровня 
ПСП у больных тяжелой пневмонией, пневмогенным 
сепсисом, получающих хронический гемодиализ, 
в сравнении с больными ХГН и нефропатией, получаю-
щими хронический гемодиализ.

Т а б л и ц а  2
ПСП у больных пневмогенным сепсисом и пневмогенным сепсисом, получающих хронический гемодиализ

Показатель Больные пневмогенным 
сепсисом (n = 12)

Больные пневмогенным сепсисом, получающие 
хронический гемодиализ (n = 7) р

ПСП при поступлении, Х
—

 ± m 2300,0 ± 843,71 6931,0 ± 820,46 0,0035

Т а б л и ц а  1
ПСП у больных тяжелой пневмонией и тяжелой пневмонией, получающих хронический гемодиализ

Показатель Больные тяжелой пневмонией
(n = 23)

Больные тяжелой пневмонией, получающие 
хронический гемодиализ  (n = 7) р

ПСП при поступлении, Х
—

 ± m 419,5 ± 56,01 6587,9 ± 2011,09 0,0001
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Уровень ПСП у больных пневмогенным сепсисом, 
которым проводили хронический гемодиализ, не отли-
чался от уровня ПСП у больных пневмогенным сепси-
сом, получающих гемодиализ по неотложным показа-
ниям, — 6416,3 ± 1746,81 (n = 8, р = 0,2715).

Обсуждение
Нами получены данные о более высоком уровне 

ПСП у больных тяжелой пневмонией и пневмоген-
ным сепсисом, получающих хронический гемодиализ, 
в сравнении с тяжелой пневмонией и пневмогенным 
сепсисом. Эти данные могут свидетельствовать о вли-
янии хронического гемодиализа на уровень ПСП при 
тяжелой пневмонии и пневмогенном сепсисе.

Данные литературы об изменении уровня ПСП 
у больных пневмонией, пневмогенном сепсисе при хро-
ническом гемодиализе ограничены.

Известно о повышении уровня ПСП при сепсисе 
и остром почечном повреждении (ОПП) — 1523 (293–
16 764) пг/мл [2].

Y. Nakamura и соавт. [5] изучали ПСП у пациентов 
без ОПП и с ОПП, без сепсиса и с сепсисом. Авторы 
определили, что медианное значение ПСП увеличива-
ется при увеличении степени тяжести ОПП в группах 
септических больных и без сепсиса. Исследователи 
сделали вывод, что уровень ПСП может использоваться 
для определения сепсиса у пациентов с менее тяжелы-
ми формами ОПП. Однако при значительном снижении 
функции почек ПСП может быть ненадежен.

В исследовании G. Takahashi и соавт. [6] определяли 
пограничный уровень ПСП для диагностики сепсиса 
при ОПП, который выявляли с помощью различных 
индикаторов. Определение ПСП полезно для диагно-
стики бактериальной инфекции при ОПП.

В нашем исследовании получены данные, которые 
свидетельствуют о повышении уровня ПСП у больных 
тяжелой пневмонией, пневмогенным сепсисом, получа-
ющих хронический гемодиализ, в сравнении с пациен-
тами, получающими гемодиализ, но не имеющими ин-
фекционных осложнений (1693,0 ± 248,24 пг/мл, n = 5).

В исследовании T. Nagata и соавт. [7] были опре-
делены уровни ПСП у больных со снижением ско-
рости клубочковой фильтрации (СКФ) в зависимо-
сти от стадии хронической болезни почек (ХБП, 

KDIGО, 2012) и у больных, получающих хронический 
гемодиализ, с анурией (при исключении больных с ин-
фекцией, раком, заболеваниями печени, аутоиммунны-
ми нарушениями, применяющих стероиды и иммуно-
депрессанты). При снижении СКФ и отсутствии инфек-
ции уровни ПСП повышались в зависимости от стадии 
ХБП, максимально до 251,0 (213–297,5) пг/мл при пятой 
стадии ХБП. Медианное значение ПСП у пациентов, 
получающих гемодиализ, составило 1160,0 (1070,0–
1400,0) пг/мл. После получения этих результатов у па-
циентов, получающих гемодиализ, измеряли уровень 
ПСП перед, сразу после и через 2 дня после гемодиали-
за. Уровень ПСП уменьшился с 1510 (1280–1670) пг/мл 
до 753 (542–1210) пг/мл после гемодиализа. Результаты, 
полученные авторами, позволили предположить, что 
ПСП фильтруется при гемодиализе.

Повышение ПСП у пациентов, получающих гемо-
диа лиз, обусловлено снижением клиренса и увеличе-
нием выработки ПСП при развитии инфекции.

Выводы
1. Уровень пресепсина при тяжелой пневмонии, 

пневмогенном сепсисе у больных, получающих хро-
нический гемодиализ, составил 6587,9 ± 2011,09 пг/мл 
и 6931,1 ± 820,46 пг/мл соответственно, что выше, чем 
у больных хроническим гломерулонефритом, нефропа-
тиями на гемодиализе — 1693,0 ± 248,24 пг/мл.

2. Уровни пресепсина у больных тяжелой пневмо-
нией, пневмогенным сепсисом, которые получали ге-
модиализ, не различались.

3. Определение пресепсина позволяет оценивать тя-
жесть пневмонии и развитие сепсиса у больных, полу-
чающих гемодиализ.

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

Финансирование. Исследование не имело спонсор-
ской поддержки.
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Борисов И.А., Далинин В.В., Серговенцев А.А., Крайнюков П.Е., Симоненко В.Б.

БЕСШОВНЫЕ БИОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОТЕЗЫ В ХИРУРГИИ АОРТАЛЬНОГО 
СТЕНОЗА
ФКУ «Центральный военный клинический госпиталь им. П.В. Мандрыка» МО РФ, 107014, Москва, Россия

Протезирование аортального клапана уже многие годы является признанным «золотым стандартом» в лечении 
аортального порока. В то же время все большая доля больных требуют сочетанных хирургических вмешательств 
в дополнение к протезированию аортального клапана. В настоящее время оперативная летальность при изолиро-
ванном аортальном стенозе варьирует в пределах 3–8% у пациентов низкого риска моложе 70 лет и между 5 и 11% 
у «возрастных пациентов», достигая 15% в случаях сочетанных вмешательств на сердце. Применение бесшовных 
клапанов для открытой имплантации требует тщательного анализа ближайших и отдаленных результатов их ис-
пользования и сравнения с результатами стандартных методов протезирования. Материал и методы. Разработан-
ный дизайн исследования представляет собой сравнительное проспективно-ретроспективное исследование по оценке 
вмешательств с использованием разных видов биологических протезов при поражении аортального клапана в соче-
тании с сопутствующей кардиальной патологией и без таковой. В исследование были включены пациенты старше 
65 лет с аортальным стенозом, которым было выполнено протезирование аортального клапана. Пациенты были 
разделены на две группы. Сравнение проводилось по следующим показателям: интраоперационные показатели, коли-
чество и характер послеоперационных осложнений, выживаемость, свобода от ишемических событий и от репро-
тезирования, динамика трансаортального градиента, гемодинамические характеристики за весь срок наблюдения 
(5 лет). Результаты. В результате в группе пациентов с имплантированным бесшовным клапаном отмечалось 
меньшее количество п/о осложнений, быстрейшее восстановление, достоверно более низкие показатели смертно-
сти, более высокая свобода от клапан-связанных осложнений как в ближайшем, так и в отделенном послеоперацион-
ном периодах. Выводы. Применение бесшовных протезов вполне оправдано для протезирования аортального клапана 
и более безопасно по сравнению со стандартными вшиваемыми при отсутствии противопоказаний. Хирургическое 
лечение пациентов с аортальным стенозом с применением бесшовных клапанов привело к значительному клиниче-
скому улучшению у большинства из них как в функциональном классе, так и в пороге толерантности к физической 
нагрузке, а уровень характерных осложнений оказался достоверно ниже.
Простота и воспроизводимость самой процедуры, быстрый процесс обучения, безусловно, могут способствовать 
более широкому и активному внедрению данной технологии в клиническую практику.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  протезирование аортального клапана; бесшовный биологический протез; Perceval S.
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биологические протезы в хирургии аортального стеноза.   Клиническая медицина.  2020;98(6):440–448.           
DOI: http://dx.doi.org/10. 30629/0023-2149-2020-98-6-440-448
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 Borisov I.A., Dalinin V.V., Simonenko V.B., Sergovencev A.A., Kraynukov P.E.
SUTURELESS BIOPROTHESIS IN AORTIC VALVE SURGERY 
Central Military Clinical Hospital MO RF named after Mandryka P.V., 107014, Moscow, Russia
Objective: aortic valve replacement is a «gold standard» in the surgical treatment of aortic stenosis. At the same time, an 
increasing number of patients require combined surgical interventions in addition to aortic valve replacement. Currently, 
surgical mortality in isolated aortic stenosis varies between 3–8% in low-risk patients under 70 years old and around 5–11% 
in elderly patients, rising up to 15% in cases of combined heart surgery. The use of sutureless valves for open implantation 
requires careful analysis of the immediate and long-term results of their implantation and comparison to the results of standard 
methods of treatment. Material and methods. The study was designed as a prospective-retrospective study for evaluation of 
results of diff erent types of biological prostheses use in case of isolated aortic valve stenosis and together with concomitant 
cardiac pathology. The study included patients over 65 years old with aortic stenosis, who underwent aortic valve replacement. 
The patients were divided into two groups. The comparison was carried out by the following criteria: intraoperative data, the 
number and nature of postoperative complications, survival, freedom from ischemic events and from reoperation, dynamics of 
transaortic gradient, hemodynamic characteristics for the entire evaluation period (5 years). Results. In the group of patients 
with implanted sutureless valves, there was a smaller number of postoperative complications, faster recovery, signifi cantly 
lower mortality rates, higher freedom from valve-related complications in postoperative period.
Conclusions. The use of sutureless prostheses is justifi ed for the aortic valve replacement and is safer compared to standard 
valves, in the absence of contraindications. Surgical treatment of patients with aortic stenosis with the use of sutureless valves 
led to signifi cant clinical improvement in most of them, both in the functional class and in the threshold of tolerance to physical 
activity. The level of typical valve replacement complications was signifi cantly lower. Simplicity and reproducibility of the 
procedure, fast learning process can certainly contribute s to wider and more active implementation of this technology in 
clinical practice.
K e y w o r d s :  aortic valve replacement; sutureless heart valve prosthesis; perceval S.
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С появлением и дальнейшим совершенствованием 
механических и биологических протезов клапанов их 
замена вошла в рутинную практику хирургического 
лечения пациентов с аортальным стенозом [1] и уже 
многие годы является признанным «золотым стандар-
том» в лечении данной патологии. При этом все боль-
шая доля больных требуют сочетанных хирургических 
вмешательств в дополнение к протезированию аорталь-
ного клапана (АК) [2]. В настоящее время оперативная 
летальность при изолированном аортальном стенозе 
варьирует в пределах 3–8% у пациентов низкого риска 
моложе 70 лет и между 5 и 11% у «возрастных пациен-
тов», достигая 15% при сочетанных вмешательствах на 
сердце [3, 4].

Общепризнано, что у пациентов старше 65 лет сле-
дует использовать биологические клапаны [5]. Выбор 
типа протеза клапана у таких пациентов (стандартный, 
бесшовный, транскатетерная имплантация аортально-
го клапана — ТИАК) определяется состоянием аорты, 
необходимостью выполнения сопутствующих вмеша-
тельств на сердце и тяжестью общего состояния.

Транскатетерная имплантация аортального клапа-
на продемонстрировала хорошие результаты у паци-
ентов высокого риска как при трансфеморальном, так 
и при антеградном трансапикальном доступе [6–8]. 
Доложенная 30-дневная летальность варьирует меж-
ду 5 и 15% и является приемлемой, когда сравнивает-
ся с риском, рассчитанным по EuroSCORE (20–35%) 
и STS Score, хотя EuroSCORE несколько переоценивает 
операционный риск [9]. Основной проблемой данного 
метода остаются параклапанные фистулы, которые на-
блюдаются достаточно часто и признаны влияющими 
на отдаленную выживаемость. Также ТИАК присущи 
такие специфические осложнения, как материальная 
эмболия и нарушения проводимости [10, 11].

Параллельно с развитием транскатетерных методов 
в клиническую практику стали внедряться и приобре-
тают все большую популярность бесшовные протезы, 
предназначенные для открытой имплантации. Они по-
зволяют избегать известных осложнений, присущих 
транскатетерным методам и в то же время расширя-
ют возможности для выполнения сочетанных вмеша-
тельств, а также клинических ситуаций, при которых 
ТИАК невыполнима или противопоказана. И, по по-
следним данным, обеспечивают достоверно более вы-
сокую выживаемость [10].

Таким образом, вышеизложенные данные свиде-
тельствуют о том, что бесшовные клапаны для откры-
той имплантации должны занять свое достойное место 
в ряду устройств, применяемых для коррекции аор-

тального порока у пациентов пожилого и старческого 
возраста, а произойти это может только после тщатель-
ного анализа ближайших и отдаленных результатов их 
использования и сравнения с результатами стандарт-
ных методов протезирования.

Материал и методы 
Исследование представлено как проспективно-ре-

троспективный анализ вмешательств с использованием 
разных видов биологических протезов при поражении 
аортального клапана в сочетании с сопутствующей 
кардиальной патологией и без таковой.

В группу 1 вошли пациенты старше 65 лет с аор-
тальным стенозом (n = 50), которым было выполнено 
протезирование аортального клапана с использовани-
ем бесшовного биологического протеза аортального 
клапана. Эти пациенты оценивалась проспективно.

Предварительно были проанализированы 150 паци-
ентов, прошедших оперативное лечение по поводу аор-
тального порока различной этиологии. Из этой группы 
были отобраны пациенты старше 65 лет с аортальным 
стенозом, которым было выполнено протезирование 
аортального клапана с применением вшиваемого кар-
касного биологического протеза. Из них была сформи-
рована группа сравнения — группа 2 (n = 50).

В обе группы включались пациенты и с сопутству-
ющей кардиальной патологией, требующей хирургиче-
ской коррекции. Дизайн исследования представлен на 
рис. 1.

С 2013 по 2019 г. 50 пациентам 1-й группы был им-
плантирован бесшовный протез аортального клапана 
Perceval S. Имплантация выполнялась в соответствии 
с требованиями и рекомендациями производителя 
к подбору пациентов. Перед имплантацией хирурги 
проходили теоретический курс обучения и практиче-
ские занятия по установке протезов на свиных сердцах.

Также были проанализированы данные 50 пациен-
тов 2-й группы старше 65 лет с аортальным стенозом, 
которым были имплантированы вшиваемые каркасные 
биологические протезы аортального клапана: свиные 
биологические протезы Hancock (Medtronic) и перикар-
диальные протезы Mitrofl ow (Sorin Group) и Trifecta (St.
jude Medical).

При наличии сопутствующей кардиальной патоло-
гии пациентам обеих групп выполнялись аортокоро-
нарное шунтирование, резекция аневризмы левого же-
лудочка, пластика митрального клапана.

Пациентам, которым технически было невозможно 
имплантировать биопротезы Perceval S, устанавлива-
лись вшиваемые биологические клапаны. Для опреде-
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ления показаний к применению бесшовного биопроте-
за использовали разработанные нами критерии [12].

Средний возраст пациентов обеих групп соста-
вил 72,9 ± 7,9 года. Показанием к выполнения протези-
рованию АК явились дегенеративные атеросклеротиче-
ские изменения аортального клапана с формированием 
выраженного или критического стеноза. Клиническая 
характеристика пациентов обеих групп представлена 
в табл. 1.

Так как целью исследования было оценить безопас-
ность и эффективность использования биологического 
протеза Perceval S и проанализировать опыт примене-
ния данного клапана у пациентов с аортальным сте-
нозом старше 65 лет были сформированы следующие 
конечные точки исследования.

Первичной конечной точкой исследования была 
оценка эффективности и безопасности биологическо-
го клапана Perceval S с точки зрения послеоперацион-
ных осложнений, гемодинамических характеристик 
и смертности в первые 30 дней после имплантации.

Вторичными конечными точками исследования 
считали гемодинамические характеристики, клиниче-
ский статус пациентов и смертность за все время на-
блюдения после имплантации биологического клапана 
Perceval S. По всем указанным параметрам сравнива-
ли пациентов, у которых использовались вшиваемые 
и бесшовные биологические протезы аортального кла-

пана. Все пациенты из исследуемых групп были опе-
рированы с применением стандартной срединной стер-
нотомии, в условиях искусственного кровообращения 
и кардиоплегии с пережатием аорты. Помимо изолиро-
ванного протезирования аортального клапана (ПАК), 
также выполняли вмешательства на коронарных арте-
риях, митральном клапане, левом желудочке и по пово-
ду фибрилляции предсердий (табл. 2).

Методы статистической обработки
Все демографические и клинические характеристи-

ки, а также операционные данные пациентов сведены 
в форме таблиц в формате *.xls и обобщены с помо-
щью описательной статистики.  Статистическая об-
работка проводилась с использованием программы 
Statistica 10 (Eureca, Borland, США). Сформированные 
группы были проверены на нормальность распределе-
ния показателей. При нормальном распределении опре-
деляли среднее значение и его стандартное отклонение. 
При распределении, отличающемся от нормального, 
использовали методы непараметрической статисти-
ки, с вычислением медианы и межквартильных ин-
тервалов. Количественные переменные представлены 
в виде средних величин со стандартным отклонением 
и сравнивались с помощью t-теста. Категорийные пере-
менные указаны в процентах. Сравнительный анализ 
качественных переменных проводился с помощью те-

Рис. 1. Дизайн исследования:
АС — аортальный стеноз; ИБС — ишемическая болезнь сердца; МН — митральная недостаточность
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Т а б л и ц а  1
Клиническая характеристика пациентов обеих групп

Клиническая характеристика 1-я группа (Perceval S), n = 50 2-я группа (вшиваемые), n = 50

Возраст, годы (m ± SD) 75 ± 5,2 72 ± 4,07

Пол м/ж, абс. 31/19 29/21

Ожирение, % 4 2

ИБС, % 50 40

ППТ, м2 (m ± SD) 1,9 ± 0,18 1,87 ± 0,12

ХОБЛ, % 4 2

Сахарный диабет 2-го типа, % 6 2

Дооперационное ОНМК, % 2 0

Мультифокальный атеросклероз, % 4 0

F-индекс, % 4–94
3–4
2–2

4–90
3–4
2–6

Риск летального исхода по STS-score, % (m ± SD) 8,7 ± 1,2 8,1 ± 0,8

Операционный риск по EuroSCORE II, % (m ± SD) 6,9 ± 2,7 6,7 ± 2,3

NYHA III–IV, % 10 14

Средняя ФВ ЛЖ, % (m ± SD) 60,1 ± 7,1 62,1 ± 5,3

Ср. иЭПО, см2/кг (m ± SD) 0,72 ± 0,23 0,7 ± 0,19

Масса ЛЖ, г (m ± SD) 255 ± 77,6 248,5 ± 65,6

Дооперационный средний трансаортальный градиент, 
мм рт. ст. (m ± SD)

41,1 ± 8,2 42,6 ± 7,0

Дооперационный пиковый трансаортальный градиент, 
мм рт. ст. (m ± SD)

67,9 ± 11,5 66,3 ± 11,9

Диаметр ф/кольца АК, мм (m ± SD) 22,8 ± 0,5 23,1 ± 0,8

Дооперационная аортальная регургитация > 2+, n 1 3

П р и м е ч а н и е. ППТ — площадь поверхности тела; ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка; иЭПО — индекс эффективной 
площади открытия.

Т а б л и ц а  2
Виды вмешательств в группах

Операция БПАК ВПАК 

ПАК (изолированно), n 20 24

ПАК + АКШ, n 25 20

ПАК + РЧА ФП, n 2 1

ПАК + ПАЛЖ + АКШ, n 1 -

ПАК + ПлМК + АКШ, n 2 5

Всего 50 50

П р и м е ч а н и е. ПАК — протезирование аортального клапа-
на; АКШ — аортокоронарное шунтирование; РЧА — радиочастот-
ная абляция; ПАЛЖ — постинфарктная аневризма левого желу-
дочка; ПлМК — пластика митрального клапана.

ста Фишера и критерия χ2-квадрат. Для корректного 
отображения полученных данных с целью избежать 
ложных и необоснованных интерпретаций, возмож-
ных при получении одинаковых результатов стати-
стического анализа, использовалось графическое ото-
бражение распределения совокупностей, наиболее 
адекватно отражающих суть исследуемых процессов 
(метод «квартета Энскомба»). Кривые выживаемости 
построены с использованием модели пропорциональ-
ного риска по методу Каплана–Мейера на основе всех 
имеющихся исходных данных в течение всего периода 
наблюдения, в том числе и по достижении «конечных 
точек» исследования. Различия в частоте наступления 
событий в группах оценивались с помощью логариф-
мического рангового критерия. Линейные показатели 
осложнений рассчитывали как отношение количества 
событий к количеству пациенто-лет. Обобщенные 
гемодинамические данные выражены как средние 
значения со стандартным отклонением. Также ис-
пользовались дисперсионный анализ, логистическая 
регрессия. Значения р < 0,05 считали статистически 
значимыми. 

Во всех случаях операций в группе бесшовных 
протезов аортального клапана (БПАК) протезы были 
адекватно имплантированы под контролем зрения, 

что подтверждено интраоперационной чреспище-
водной эхокардиографии (ЧПЭхоКГ). 16 пациентам 
выполнено также аортокоронарное шунтирование 
(АКШ). 1 пациенту дополнительно проведена радиоча-
стотная аб ляция (РЧА) устьев легочных вен. В одном 
случае протезирование аортального клапана сочета-
лось с пластикой левого желудочка (ЛЖ) по поводу по-
стинфарктной аневризмы левого желудочка (ПАЛЖ) 
и АКШ, в одном случае — с пластикой митрального 
клапана опорным кольцом и аортокоронарным шунти-
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рованием. Интраоперационные данные по группам ис-
следования представлены в табл. 3.

На рис. 2 показана разница по времени пережатия 
аорты и искусственного кровообращения (ИК) между 
группами, которая к тому же является статистически 
значимой (р < 0,05). Это актуально для пациентов по-
жилого и старческого возраста, особенно в случаях со-
четанных с ПАК операций на сердце.

В табл. 4 интраоперационные данные по группе 
БПАК представлены в сравнении с аналогичными ре-
зультатами крупных многоцентровых исследований.

Время пережатия аорты и время ИК было досто-
верно ниже в группе БПАК (1-я группа). В сравнении 
с аналогичными показателями в крупных многоцен-
тровых исследованиях нам удалось добиться почти тех 

же временных показателей. Имеющаяся недостоверная 
разница может быть объяснена различным количе-
ством пациентов в упомянутых исследованиях, а отсю-
да — различным опытом.

Разница в количестве пациентов между оригиналь-
ным и упомянутыми исследованиями составляет де-
сятки раз, а показатели разнятся несущественно. Это 
говорит о том, что процедура имплантации БПАК лег-
ко воспроизводима, особенно учитывая, что первые 
имплантации выполняются под руководством проктора.

Меньшее время ИК и пережатия аорты (Ао) дости-
гались в основном за счет уменьшения времени, затра-
ченного на имплантацию (рис. 3).

Результаты
В ближайшем послеоперационном периоде фикси-

ровали следующие виды осложнений (табл. 5).
Одна больная умерла в первые сутки после опера-

ции. У пациентки помимо критического стеноза АК 
имелись устьевая окклюзия правой коронарной арте-
рии (ПКА) и субокклюзия ствола левой коронарной 
артерии (ЛКА). Предположительно переоперационно 
у пациентки развился фатальный инфаркт миокарда.

Летальные исходы отмечены только во 2-й группе — 
у 3 (6%) пациентов. Как следует из рис. 4, фактическая 
летальность оказалась ниже (а в 1-й группе — значимо 
ниже) прогнозируемой с использованием как STS-score, 
так и EuroSCORE II.

В ближайшем послеоперационном периоде коли-
чество послеоперационных и клапан-ассоциирован-
ных осложнений в 1-й группе было значимо ниже, что 
не могло не отразиться на более быстром восстановле-
нии пациентов пожилого возраста после перенесенной 
операции. На госпитальном этапе летальных исходов 
в этой группе не было. Также не выявлено дислокации 
протеза, тромбоэмболических явлений, параклапан-
ных фистул и дисфункции протеза клапана.

Т а б л и ц а  3
Операционные данные групп 

Группа
Изолированное ПАК ПАК +

время пережатия аорты 
(m ± SD), мин

время ИК 
(m ± SD), мин

время пережатия аорты 
(m ± SD), мин

время ИК 
(m ± SD), мин

1-я 33,0 ± 11 55,3 ± 19,8 62,2 ± 19,5 90,6 ± 24,0

2-я 65,4 ± 10,9 91 ± 10,5 110 ± 6,7 147 ± 10,2

Т а б л и ц а  4
Сравнение операционных данных имплантации БПАК по литературе и оригинального исследования 

Автор (год) Годы 
наблюдения

Количество 
пациентов

Изолированное ПАК ПАК + сочетанное вмешательство

время пережатия 
аорты (ср., SD), мин

время ИК 
(ср., SD), мин

время пережатия 
аорты (ср., SD), мин

время ИК 
(ср., SD), мин

Shrestha et al. (2016) [8] 2007–2012 730 30,8 (10,8) 50,8 (19) 51,5 (23,6) 79,5 (33)

Laborde et al. (2015) [8] 2010–2013 658 32,4 (10,9) 53,4 (20) 52,9 (23,3) 79,1 (29)

ЦВКГ (2019) 2013–2019 50 33,0 (11) 55,3 (19,8) 62,2 (19,5) 9,6 (24,0)

Рис. 2. Сравнение времени пережатия аорты (мин) и ИК 
(мин) в группах по типам вмешательства
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Рис. 3. Общее среднее время имплантации вшиваемых про-
тезов аортального клапана (ВПАК) (1) и БПАК (2) без учета 
времени, затраченного на иссечение клапана 

Максимальный строк наблюдения после имплан-
тации БПАК к настоящему времени составляет 5 лет. 
По протоколу исследования больных с БПАК оценива-
ли через 3, 6, 12 мес. и затем ежегодно в течение всего 
срока наблюдения. Из 50 пациентов 1-й группы были 
оценены 42 пациента. Среднее время наблюдения со-
ставило 4,1 года. Пациенты были проанализированы 
по выживаемости, гемодинамическим характеристи-
кам протеза, свободе от параклапанных фистул и ре-
протезирования. Произведено сравнение по перечис-
ленным показателям с пациентами 2-й группы, кото-
рым были имплантированы вшиваемые биологические 
протезы аортального клапана. Гемодинамические 
показатели до и после оперативного вмешательства, 
а также за время наблюдения представлены в табл. 6.

Как видно из табл. 6, гемодинамические характери-
стики пациентов после имплантации бесшовных про-
тезов АК (1-я группа) превосходят таковые при исполь-

Рис. 4. Сравнение прогнозируемой и фактической госпиталь-
ной летальности 

Рис. 5. Динамика максимального трансаортального градиен-
та в обеих группах исследования

Т а б л и ц а  5
Основные послеоперационные осложнения

Послеоперационные осложнения 1-я группа 2-я группа р

AV-блокада, временная ЭКС, ср% (n) 0 30 (15) < 0,001

Нарушения ритма (ФП), ср% (n) 10 (5) 60 (30) < 0,001

Эмболические явления, ср% (n) 0 10 (5) 0,022

Перикардит, ср% (n) 10 (5) 60 (30) < 0,001

ПКФ, ср% (n) 0 6 (3) 0,080

ОПН, ср% (n) 0 6 (3) 0,080

ОНМК, ср% (n) 0 6 (3) 0,080

Постоянный ЭКС, ср% (n) 0 6 (3) 0,080

Трансфузия крови (дозы), ср% (n) 0 2 (1) 0,32

Кровотечение, ср% (n) 0 6 (3) 0,080

Операционная летальность, ср% (n) 0 6 (3) 0,080

Госпитальная летальность, ср% (n) 2 (1) 6 (3) 0,31

зовании каркасных биологических протезов (2-я груп-
па), хотя разница и не достигла уровня статистической 
значимости.
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Т а б л и ц а  6
Гемодинамические показатели (ЭхоКГ) пациентов группы 1 (БПАК) и группы 2 (ВПАК)

Показатели Вид 
протеза

До 
операции

При 
выписке 3–6 мес. 12 мес. 24 мес. 36 мес. 48 мес. 64 мес.

ФВ ЛЖ, ср.%, SD БПАК 60,1 (7,1) 58,4 (11,2) 60,7 (9,9) 61,4 (9,9) 63,0 (8,5) 64,0 (8,5) 64,0 (6,5) 64,0 (6,5)

ВПАК 62,1 (5,3) 57,2 (11,2) 59,5 (6,9) 61,4 (9,9) 63,0 (8,5) 64,0 (8,5) 64,0 (6,5) 64,0 (6,5)

Град. ср. 
(мм рт. ст.), SD

БПАК 41,1 (8,2) 8,9 (4,4) 8,5 (4,3) 8,2 (4,7) 7,9 (3,9) 8,0 (3,0) 7,8 (2,9) 7,8 (2,9)

ВПАК 42,6 (7,0) 15,1 (6,4) 14,1 (6,4) 14,1 (6,4) 13,1 (6,4) 12,1 (6,4) 12,1 (6,4) 12,1 (6,4)

Град. пик. 
(мм рт. ст.), SD

БПАК 67,9 (11,5) 15,1 (6,4) 14,1 (6,4) 14,1 (6,3) 13,1 (6,1) 12,1 (6,8) 12,1 (6,1) 12,1 (6,1)

ВПАК 66,3 (11,9) 20,5 (3,2) 20,1 (2,2) 19,5 (2,4) 18,5 (2,9) 18,5 (3,1) 17,9 (3,2) 17,9 (3,2)

иЭПО, см2/м2, SD БПАК 0,72 (0,23) 1,52 (0,39) 1,51 (0,37) 1,55 (0,37) 1,70 (0,46) 1,70 (0,46) 1,70 (0,46) 1,70 (0,46)

ВПАК 0,7 (0,19) 1,32 (0,39) 1,31 (0,37) 1,35 (0,37) 1,50 (0,46) 1,50 (0,46) 1,50 (0,46) 1,50 (0,46)

Масса ЛЖ (г), SD БПАК 255 (78) 238,6 (74,3) 216,2 (66,5) 216,6 (70,6) 188,6 (66,1) 188,6 (66,1) 188,6 (66,1) 188,6 (66,1)

ВПАК 248,5 (65) 247,6 (70,3) 245,8 (60,3) 244,3 (58,3) 220,4 (65,3) 219,3 (63,3) 205,6 (69,5) 205,6 (69,5)

П р и м е ч а н и е. ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка; иЭПО — индексированная эффективная площадь отверстия кла-
пана.

Так, максимальный трансаортальный градиент 
(средней показатель в 1-й группе для всех размеров 
клапанов) изменился с 72,0 мм рт. ст. до операции 
до 15,1 мм рт. ст. в послеоперационном периоде. В от-
даленные сроки после операции показатель продолжа-
ет опускаться, достигая к 4-му году наблюдения значе-
ния 12,1 мм рт. ст.

Во 2-й группе максимальный трансаортальный гра-
диент с предоперационного 74,0 мм рт. ст. снизился 
до 20,5 мм рт. ст. и к 4-му году наблюдения достигал 
значения 17,9 мм рт. ст. При этом следует учитывать, 
что в группе 2 были как перикардиальные, так и свиные 
биологические клапаны (рис. 5).

Динамика более быстрого регресса гипертрофии 
ЛЖ в группе БПАК (рис. 6) свидетельствует о менее 
выраженной «травме» сердца в целом (достоверно 
ниже время ИК и пережатия аорты, бесшовность).

По функциональной классификации NYHA уже 
в первый год после операции улучшение было отмече-
но у 97% пациентов 1-й группы (до операции NYHA 
IV–I II, после операции NYHA II–I), у 3% пациентов 
отмечено лишь незначительное улучшение, что было 

связано с прогрессированием сопутствующей некар-
диальной патологии. Во 2-й группе соотношение вы-
глядело следующим образом: значительное улучшение 
было отмечено у 85% пациентов (до операции NYHA 
IV–III, после операции NYHA II–I), а у 15% пациентов 
улучшение не отмечено.

В группе пациентов с вшиваемыми протезами АК 
(2-я группа) в одном случае в отдаленном периоде по-
требовалось выполнить репротезирование АК — при-
чиной послужили дегенеративные явления на биопро-
тезе АК. В группе пациентов с имплантированными 
БПАК за все время наблюдения необходимости в ре-
протезировании не возникло.

В результате свобода от повторных вмешательств на 
АК составила 100% в 1-й группе и 98% — во 2-й группе 
(рис. 7).

В группе пациентов с вшиваемыми протезами АК 
(2-я группа) за время наблюдения осложнения ише-
мического генеза со стороны головного мозга вы-
явлены у 2 пациентов при нормальных цифрах МНО 
в первые 6 мес. после операции и у 4 пациентов в пер-
вые 2 года после отмены варфарина. У одного пациента 
отмечались эмболические явления со стороны почек 
через 2 года после операции.

В группе пациентов с имплантированными бес-
шовными ПАК (1-я группа) за все время наблюдения 
не было выявлено осложнений эмболического генеза 
как со стороны головного мозга, так и других органов. 
В результате свобода от ишемических событий соста-
вила 100% в группе 1 и 86% — во 2-й группе (рис. 8).

В группе пациентов с вшиваемыми протезами АК 
(2-я группа) в процессе наблюдения выявлены пара-
клапанные фистулы с уровнем регургитации до 2-й 
степени, развившиеся на 3-м, 6-м и 24-м месяце на-
блюдения (3 пациента). Все эти пациенты отмечали 
длительные эпизоды необоснованного подъема тем-
пературы тела, хронологически совпадающие с появ-
лением параклапанной фистулы (ПКФ). Все паракла-

Рис. 6. Динамика регресса массы миокарда ЛЖ после устране-
ния аортального стеноза в обеих группах исследования
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панные фистулы были выявлены в области правого 
коронарного синуса.

В группе пациентов с имплантированными бес-
шовными ПАК (1-я группа) был выявлен один случай 
ПКФ с уровнем регургитации до 1-й степени. У дан-
ной пациентки на операции отмечался выраженный 
кальциноз сворок АК с переходом на фиброзное коль-
цо. При декальцинации не удалось сформировать 
ровную округ лую площадку для фиксации манжеты 
протеза, что привело в результате к неплотному обле-
ганию манжетой протеза ригидного кальцинирован-
ного фиброзного кольца и в итоге — к формированию 
ПКФ (с минимальной степенью регургитации и без 
прогрессирования в динамике). В результате, свобода 
от параклапанных фистул составила 98% в 1-й группе 
и 94% во 2-й (рис. 9).

Выживаемость за 5 лет наблюдения состави-
ла в группе пациентов с имплантированными 
БПАК 98% (умер 1 пациент) и 86% (умерли 7 пациен-
тов) в группе с вшиваемыми протезами АК (рис. 10). 
Лишь у одного пациента во 2-й группе летальный ис-
ход был обусловлен проблемами, связанными с проте-
зом клапана (клапан-ассоциированная смерть): развил-
ся протезный эндокардит АК с тяжелыми гемодинами-
ческими расстройствами, приведшими к летальному 
исходу. У остальных пациентов причины смерти были 
связаны с сопутствующей некардиальной патологией 
(онкологические заболевания).

Заключение
Применение бесшовных протезов вполне оправдан-

но для протезирования АК и более безопасно по срав-
нению со стандартными вшиваемыми при отсутствии 
противопоказаний. Хирургическое лечение пациентов 
с аортальным стенозом с применением БПАК привело 
к значительному клиническому улучшению у боль-
шинства из них, что проявилось в изменении как функ-
ционального класса, так и порога толерантности к фи-
зической нагрузке, а уровень характерных осложнений 
оказался достоверно ниже.

Можно с достаточной долей уверенности заклю-
чить, что настоящее исследование способно развеять 
распространенные опасения, бытующие в кардиохи-
рургическом сообществе в отношении бесшовных про-
тезов АК, как то образование ПКФ и дислокация про-
теза в аорте и т.д.

Простота и воспроизводимость самой процедуры, 
быстрый процесс обучения, безусловно, могут способ-
ствовать более широкому и активному внедрению дан-
ной технологии в клиническую практику.

Бесшовные клапаны позволяют выполнить ПАК c 
достоверно более коротким временем ИК и пережатия 
аорты, используя различные доступы и при различной 
сопутствующей патологии у пациентов высокого ри-
ска [13]. Имеющиеся клинические данные позволяют 
считать, что данная технология имеет в некоторых ис-
следованиях те же, а в других — меньшие показатели 

Рис. 7. Свобода от повторных вмешательств на АК в группах Рис. 8. Свобода от ишемических событий в группах

Рис. 9. Свобода от параклапанных фистул в группах Рис. 10. Выживаемость в группах в отдаленном периоде
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смертности и осложнений, чем при стандартном ПАК, 
но с лучшим гемодинамическим результатом. По ре-
зультатам этих исследований бесшовные клапаны мо-
гут вытеснить вшиваемые биопротезы при стандарт-
ном ПАК при аортальном стенозе у пациентов пожило-
го и старческого возраста, а особенно — при наличии 
сопутствующих вмешательств на сердце (АКШ, ПлМК 
и т.д.). Для пациентов с крайне высоким риском суще-
ствуют бесшовные клапаны для закрытой импланта-
ции (интервенционной), не требующие ИК. Тем не ме-
нее попытки расширить показания для ТИАК в сторо-
ну уменьшения возраста пациентов и использования 
у пациентов среднего и низкого операционного риска 
являются преждевременными [14].

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии конфликта интересов.
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Павлов Р.Е.1,2, Царенко С.В.3, Секинаева А.В.4, Рыбин П.Н.1, Нагибина М.В.1, 
Сошникова Е.В.1, Климова М.С.5

ОПЫТ ПРИМЕНЕНИЯ ГЛЮКОКОРТИКОИДОВ И НЕТАКИМАБА ПРИ ЛЕЧЕНИИ 
БОЛЬНЫХ С COVID-19 В АМБУЛАТОРНЫХ УСЛОВИЯХ
1ООО «Медицина 24/7», 115280, Москва, Россия
2Москва, ООО «Стерх», 109443, Москва, Россия
3ГБУЗ Городская клиническая больница №52 ДЗМ», 123182, Москва, Россия
 4ООО «Real Clinic», 119270, Москва, Россия
5ФГБУЗ «Центральная клиническая больница Российской академии наук», 119270, Москва, Россия

Цель. Изучить эффективность и безопасность терапии нетакимабом (НТК) и комбинированным препаратом — бе-
таметазона дипропионат + бетамезона фосфат (Б) — у пациентов с COVID-19 в амбулаторных условиях.
Материалы и методы. Проведен ретроспективный анализ лечения 12 пациентов с тяжелым течением новой коро-
навирусной инфекции, которые получали терапию одновременно НТК (первое введение в дозе 60–120 мг подкожно, 
при наличии показаний — второе введение в дозе 60 мг) и комбинированным препаратом — бетаметазона дипропио-
нат + бетамезона фосфат (Б) — в дозе 2 мл внутримышечно официнального раствора. Лечение проводилось на 7-е 
сутки (95 % ДИ [6; 10]) от начала заболевания. Повторное введение НТК произведено у больных старшей возрастной 
категории в связи с недостаточным эффектом купирования гипертермии и/или гипоксемии. Проводилось комплекс-
ное обследование пациентов до и после терапии НТК + Б, которое включало клинические (оценка выраженности и 
длительности лихорадки, анализ показателей газообмена), инструментальные — компьютерная томография легких 
(КТ) и лабораторные методы, в том числе определение ферритина, IL-6. 
Результаты. Одновременное применение в терапии НТК + Б приводило к компенсации гипертермии и/или SpO2 > 
93% через 2,5 сут (95% ДИ [1; 3]) после первого введения, к существенному снижению уровня маркеров воспаления, 
положительной динамике по данным КТ легких. Усиление респираторной поддержки (перевод на искусственную вен-
тиляцию легких) или смены антибактериальной терапии, а также госпитализации в стационар не потребовалось 
ни в одном случае. 
Поиск статей по теме осуществлялся в базе данных PubМed на английском и русском языках, опубликованных в пе-
риод с 2001 по 2020 г.
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Goal. To study the effi  cacy and safety of therapy with netakimab (NTK) and the complex drug — betamethasone dipropionate + 
betamesone phosphate (B) in patients with COVID-19 in outpatient settings. Material and methods. A retrospective analysis 
of the treatment of 12 patients with severe new coronavirus infection who received therapy was performed simultaneously with 
netakimab (NTK) (the fi rst administration at a dose of 60–120 mg, if indicated-the second administration at a dose of 60 mg) 
and a combined drug-betamethasone dipropionate + betamesone phosphate (B), at a dose of 2 ml offi  cial solution. Treatment 
was performed at 7th (95% CI [6; 10]) day from the beginning of the disease. Repeated administration of NTK was performed 
in older patients due to insuffi  cient eff ect of stopping hyperthermia and/or hypoxemia. A comprehensive examination of patients 
before and after NTK + B therapy was performed, which included clinical (assessment of the severity and duration of fever, 
analysis of gas exchange indicators), instrumental (computed tomography of the lungs) and laboratory methods, including 
determination of ferritin, IL-6. Results. Simultaneous use of NTK + B therapy resulted in compensation of hyperthermia and/or 
SpO2 > 93% 2.5 (95% CI [1; 3]) days after the fi rst administration, a signifi cant decrease in the level of infl ammatory markers, 
and positive dynamics according to lung CT data. In all cases, increased respiratory support or additional antibiotic therapy, 
as well as hospitalization, were not required. The search for articles on the topic was carried out in the PubМed database in 
English and Russian, published in the period from 2001 to 2020.
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В патогенезе развития критических состояний, ги-
пертермии, тяжелого повреждения легких с развитием 
гипоксемии при COVID-19 существенную роль игра-
ет ответ иммунной системы. Избыточное выделение 
провоспалительных цитокинов, развитие неконтроли-
руемого воспаления, приводящее к повреждению соб-
ственных тканей организма, в литературе получил на-
звание «цитокиновый шторм» [1–5]. 

Вследствие снижения эффективности регуляции 
провоспалительного ответа запускаются патофизиоло-
гические процессы, проявляющиеся прогрессирующей 
дисфункцией эндотелия, которая приводит к возрас-
танию микрососудистой проницаемости, стазу и агре-
гации тромбоцитов, что вызывает блокирование ми-
кроциркуляторного русла; перераспределение крово-
тока, ишемию, активацию свертывающей системы, 
глубокую вазодилатацию, транссудацию жидкости 
в межклеточное пространство [1–5]. Первоначально 
следствием гиперцитокинемии является органная дис-
функция, которая перерастает в органную недоста-
точность, что неблагоприятно сказывается на прогнозе 
течения болезни и является одной из причин леталь-
ного исхода при COVID-19 [6]. Летальность при новой 
коронавирусной инфекции в мире за период пандемии 
с 22.01.2020 по 09.09.2020 регистрируется до 3,25%, 
а в некоторых странах до 5,4% [7] и существенно зависит 
от возраста больных и сопутствующих заболеваний [8]. 

Эпителиальные клетки легких играют ключевую 
роль в локальном высвобождении ряда провоспалитель-
ных цитокинов, таких как IL-8 и IL-6. Недавние иссле-
дования показали, что выработка этих медиаторов ре-
гулируется на транскрипционном уровне. Установлено, 
что эпителиальные клетки легких человека превраща-
ются из нормореактивных в гиперреактивные — IL-8- 
и IL-6-продуцирующие клетки. IL-6 играет критиче-
скую роль в повышении резистентности дыхательных 
путей, тем самым увеличивая риск острого респиратор-
ного дистресс-синдрома (ОРДС) [6, 9]. Однако другие 

воспалительные цитокины также требуют внимания 
при COVID-19. В этом контексте мы хотели бы пред-
ложить рассмотреть потенциальное взаимодействие 
между IL-6 и IL-17 при респираторных патологических 
явлениях, связанных с коронавирусной инфекцией, вы-
званной SARS-CoV-2. Эксперты Российской ассоциации 
геронтологов и гериатров в свою очередь предлагают 
проведение клинического исследования нетакимаба — 
оригинального отечественного генно-инженерного био-
логического препарата на основе моноклональных анти-
тел к IL-17, который может быть назначен для лечения 
COVID-19 у пациентов пожилого и старческого возраста 
с целью профилактики синдрома высвобождения цито-
кинов и предупреждения развития жизнеугрожающих 
состояний — тяжелой интерстициальной пневмонии, 
ОРДС, тромботических осложнений [3]. 

IL-17A — это провоспалительный цитокин, про-
дуцируемый главным образом клетками Th17, а также 
другими клетками врожденного и адаптивного имму-
нитета (NK Т-клетками, макрофагами, нейтрофилами, 
CD8+ лимфоцитами и др.). Биологические функции дан-
ного цитокина включают в себя: 
1) выработку хемокинов, таких как IL-8, моноцитар-

ный хемоаттрактантный белок 1 (MCP-1) и регули-
рующий рост онкоген α (Gro-α), которые увеличива-
ют рекрутирование нейтрофилов и моноцитов; 

2) выработку IL-6, цитокина, продуцируемого макро-
фагами, эпителиальными клетками и Т-клетками, 
в ответ на внеклеточные микроорганизмы; 

3) выработку кроветворных цитокинов, таких как 
гранулоцитарно-колониестимулирующий фактор 
(G-CSF) и гранулоцитарно-макрофагальный фактор 
(GM)-CSF, которые стимулируют пролиферацию 
миелоидных линий и выработку других медиато-
ров: IL-1, TNF-α, простагландина Е2 (PGE2) [11]. 
IL-17A действует на клетки сосудов и сердца, приво-

дя к воспалению, свертыванию крови и тромбозу. In vivo 
и в клинических исследованиях показано его участие 

K e y w o r d s :  novel coronavirus infection; «cytokine storm»; glucocorticosteroids; netakimab; interleukin; ferritin; satura-
tion of blood.
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в патогенезе сердечно-сосудистых заболеваний, вклю-
чая атеросклероз и инфаркт миокарда, которые возни-
кают преждевременно при наличии хронических вос-
палительных заболеваниях [11]. Принимая во внима-
ние регуляторную роль IL-17 в отношении IL-1 и IL-6, 
установленную безопасность нетакимаба в терапии па-
циентов с псориазом [12, 13], анкилозирующим спон-
дилитом [14], обосновано его применение у больных 
с COVID-19. 

При системных проявлениях, изменениях в легких 
и поражении сосудов разного калибра, а именно так 
необходимо воспринимать течение COVID-19, ослож-
ненное ОРДС, гормональные лекарственные средства 
(глюкокортикостероиды — ГКС) являются препарата-
ми первого ряда, применение которых способствует до-
стижению клинико-лабораторной ремиссии [15]. 

Возможное развитие осложнений в виде вторич-
ного бактериального или микозного поражения ском-
прометированных органов и тканей при применении 
ГКС поставило нас перед выбором, какой из препара-
тов (преднизолон, метилпреднизолон, гидрокортизон, 
флудрокортизон, дексаметазон, бетаметазон) выбрать 
для применения в ближайшие трое суток после вве-
дения нетакимаба — наступление «плато» действия 
последнего — через 72 ч от момента введения. Допол-
нительными требованиями к ГКС являлись одновре-
менно высокая противовоспалительная активность, од-
нократность использования, возможность применения 
в амбулаторных условиях и сочетание с низкой веро-
ятностью развития осложнений, связанных с началом 
гормональной терапии (табл. 1). 

Таким образом, выбор бетаметазона (Б) обусловлен 
наилучшим соотношением фармакологических, фар-
макодинамических и клинических характеристик, под-
твержденных в том числе и опытом применения гормо-
нальной терапии в ревматологической, аллергологиче-
ской и дерматологической практике [16–20].

Цель работы. Изучить эффективность и безопас-
ность терапии нетакимабом (НТК) и комбинирован-
ным препаратом бетаметазона дипропионат + бетаме-
зона фосфат (Б) у пациентов с COVID-19 в амбулатор-
ных условиях. 

Материал и методы
Проведен ретроспективный анализ лечения нета-

кимабом (НТК) и комбинированным препаратом — 
бетаметазона дипропионат 6,43 мг + бетамезона фос-
фат 2,63 мг — в одном миллилитре официнального 
раствора, вводившихся одновременно, 12 амбулатор-
ным больным с COVID-19, отказавшимся от стацио-
нарного лечения в период с 14.04.2020 по 28.05.2020. 
Диагноз ставился на основании наличия контакта 
с больным COVID-19, выявления генома вируса при 
исследовании мазка из носоглотки методом ОТ-ПЦР, 
а также характерных интерстициальных изменений 
по типу «матового стекла» на КТ легких. Помимо 
стандартных методов обследования определялись са-
турация крови, уровни ферритина и IL-6. Исследова-
ния проводили до первого введения НТК + Б, на 3–8-е 
и на 9–28-е сутки. Антибактериальная, антикоагу-
лянтная, противовирусная терапия проводилось со-
гласно действующей нормативной базе [4, 5], терапия 
НТК + Б назначалась врачебной комиссией при уча-
стии врача-инфекциониста. Показаниями к введению 
препаратов были признаки гипоксемии с сатурацией 
О2 менее 93% и длительная (более 5 дней) гипертер-
мия 39 °С и более, рефрактерная к физическим или 
медикаментозным методам лечения, или гипертер-
мия, длившаяся менее 5 дней, но с клиническими 
признаками декомпенсации (тенденция к брадикар-
дии, урежению частоты дыхания, появлению спу-
танности сознания, возбуждения или чувства немо-
тивированного страха, бледности кожных покровов, 
акроцианоза). При назначении препаратов учитыва-

Т а б л и ц а  1
Сравнительные фармакологические эффекты глюкокортикоидных препаратов

Препараты (ГКС) Противовоспалительный 
эффект

Задержка 
ионов натрия

Период 
полувыведения, ч

Эквивалентная 
доза*, мг

Кортизол 1 1 8–12 20
Кортизон 0,8 0,8 8–12 25
Флудрокортизон 10 125 12–36 #

Преднизон 4 0,8 12–36 5
Преднизолон 4 0,8 12–36 5
6α-Метилпреднизолон 5 0,5 12–36 4
Триамцинолон 5 0 12–36 4
Бетаметазон 25 0 36–72 0,75
Дексаметазон 25 0 36–72 0,75

П р и м е ч а н и я: * Дозозависимый эффект применим в случае перорального или внутривенного введения, поскольку эффект ГКС 
может сильно отличаться после внутримышечного или внутрисуставного введения.

# Этот препарат не используется с целью получения глюкокортикоидных эффектов. 
Адаптировано по Goodman and Gilman’s. The pharmalogical basis of therapeutics. 11th ed. Brunton L., Parker K., editors. New York: 

McGraw-Hill, 2005.
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лись наличие фоновых заболеваний и отказ пациента 
от применения предложенного стационарного или ме-
дикаментозного амбулаторного лечения. Препараты 
вводились: НТК — первое введение в дозе 60–120 мг 
подкожно, при наличии показаний — второе введение 
в дозе 60 мг; Б — 2 мл официнального раствора вну-
тримышечно одновременно с первым введением НТК. 
Состояние всех пациентов расценивалось как тяжелое. 

Статистический анализ данных выполняли с помо-
щью компьютерной программы Statistica 10. Проверку 
принадлежности выборок к нормальному распреде-
лению осуществляли с помощью критерия Шапиро–
Уилка. Анализ различий между группами проводили 
с использованием рангового теста Вальда–Вольфови-
ца. Статистически значимыми считали различия при 
р < 0,05.

Результаты и обсуждение
Клиническая характеристика включенных в лече-

ние пациентов с COVID-19 приведена в табл. 2. Из пред-
ставленных данных видно, что у 7 пациентов (58%) 
до заболевания имелся в пределах 14 дней контакт 
с больными COVID-19. Методом ОТ-ПЦР РНК SARS-
CoV-2 выявлен у 7 больных, у 1 — результат отрица-
тельный, у 4 исследование не проводилось. Возраст 
пациентов составил 56 лет (95% ДИ [39; 68]), среди 
них 8 мужчин и 4 женщины. У 1 больного поражение 
легких более 50% (КТ-3), у 8 — поражение легочной 
ткани 25–50 % (КТ-2) и у 3 пациентов поражение легких 
менее 25% (КТ-1). Концентрация IL-6 в крови, исследо-
ванной у 7 больных за 2,3 сут [0; 15] перед введением 
НТК + Б, составила 25,8 пг/мл (95% ДИ [5,1; 68,4]), что 
превышало верхнюю границу нормальных значений 
в 3,7 раза. Трем больным Б не вводился в связи с на-
личием фоновых заболеваний: у одного больного — 
сахарный диабет и перенесенный ранее туберкулез, 

у второго — сахарный диабет, третий пациент отказал-
ся от введения препарата. 

Терапия НТК + Б или НТК проводилась в среднем 
через 7 сут (95% ДИ [6; 10]) от начала заболевания, по-
вторное введение НТК произведено у четверых боль-
ных в связи с недостаточным эффектом купирования 
гипертермии и/или гипоксемии. Повторное введение 
препарата в дозе 60 мг потребовалось трем больным, 
получившим первую дозу НТК 60 мг, и одному — со 
стартовой дозой в 120 мг, у которого в первый день по-
сле введения НТК отмечалась гипоксемия, SpO2 — 75%. 
Компенсация гипертермии и/или SpO2 ≥ 93% при по-
вторном введении НТК достигнуты через 2,5 сут (95% 
ДИ [1; 3]) после первого введения. Стоит отметить, 
что пациенты, которым потребовалась повторная 
инъекция НТК, относились к старшей возрастной ка-
тегории — средний возраст составил 65 лет (95% ДИ 
[56; 74]), в группе с однократным введением — 49 лет 
(95% ДИ [33; 68]), причем в последней группе доза НТК 
составила 120 мг и только у 2 больных 60 мг. Таким об-
разом, суммарная доза НТК 120 мг была у 9 больных, 
у двоих — 60 мг и у одного — 180 мг. 

Клинические признаки заболевания у больных от-
личались качественно и количественно. Сухой кашель, 
лихорадка (до 39,4 °С), общая слабость наблюдались 
у всех пациентов, у двух — аносмия; ломота в теле, 
головная боль были соответственно в 58 и 50% случа-
ев, одышка отмечалась практически у половины (42%) 
больных. Показания к проведению лечебных меро-
приятий, направленных на прерывание «цитокино-
вого шторма», имелись у всех пациентов, включен-
ных в анализ: пиретическая лихорадка с признаками 
декомпенсации гипертермии у 7 больных, появление 
признаков дыхательной недостаточности (снижение
SpO2 < 93%) у 5 пациентов. Динамика клинических про-
явлений (температура, SpO2), данных КТ легких и лабо-

Т а б л и ц а  2
Клинические характеристики пациентов с COVID-19, пролеченных НТК + Б в амбулаторных условиях

№ п/п Пол Возраст Установленный факт 
контакта (да, нет)

ОТ-ПЦР РНК 
SARS-CoV-2

Заключение КТ исследования органов 
грудной клетки (средний % поражения 

от максимального показателя)

1 ж 64 Нет + КТ2 25%
2 м 33 Да + КТ1 3–5%
3 м 68 Да + КТ3 60–65%
4 ж 39 Да − КТ1 3–5%
5 м 56 Нет + КТ2 40–45%
6 ж 68 Нет + КТ1 15–25%
7 м 62 Нет + КТ2 25%
8 м 74 Нет + КТ2 40–45%
9 ж 39 Да н/п КТ2 25–40%
10 м 46 Да н/п КТ2 25%
11 м 46 Да н/п КТ2 25%
12  м 56 Да н/п КТ2 25%

П р и м е ч а н и е. + — результат положительный, – — отрицательный, н/п — не проводилось. 
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раторных показателей (лейкоциты, ферритин, IL-6) при 
применении терапии НТК + Б отражены на рисунке. 
После начала терапии НТК + Б или НТК к концу 3-х 
суток у всех больных отмечалась положительная ди-
намика: температура тела достоверно снизилась у всех 
пациентов с 39,4 (95% ДИ [38,4; 39,8]) до 37,4 °С (95% 
ДИ [37,3; 37,4]), признаки декомпенсации гипертермии 
были купированы в течение суток. Сатурация до вве-
дения НТК + Б у больных составляла 93% (95% ДИ 
[88; 95] ), у 5 — при дыхании воздухом была 88% (95% 
ДИ [75; 89]), при оксигенотерапии с объемной скоро-
стью 4–6 л/мин SpO2 — 92% (95% ДИ [85; 93]), а че-
рез 3 сут на фоне лечения у всех пациентов SpO2 соста-
вила 98% (95% ДИ [95; 99]) (см. рисунок). 

Значимое улучшение параметров газообмена 
у больных с COVID-19 связан в том числе со сниже-
нием активности системного воспалительного ответа 
(СВО), который в свою очередь является ведущей при-
чиной, провоцирующей коагуляционные нарушения. 
Лечение НТК + Б или НТК привело к снижению кон-
центрации IL-6 более чем в 6 раз — с 25,8 пг/мл (95% 
ДИ [5,1; 68,4]) до 4,2 пг/мл (95% ДИ [1,5; 44,5]). Стоит 
отметить, что кратно превышающая нормальные зна-
чения концентрация IL-6 на 11-е сутки после введения 
препаратов у одного из пациентов не имела каких-либо 
клинических эквивалентов воспаления — у пациен-
та было удовлетворительное самочувствие, нормаль-
ная температура тела, отсутствовала одышка в покое 
и при умеренной физической нагрузке, не было отме-
чено каких-либо иных патологических проявлений. 
Возможно, это объясняется наличием у него ИБС, при 
которой описано повышение концентрации IL-6 [21]. 
Есть надежда, что последующее увеличение выборки 
в исследовании позволит установить значимые причи-
ны подобного отклонения в значении IL-6. Проведен-
ный анализ данных клинической картины, КТ легких 
и выборочного исследования концентрации IL-6 боль-
ных COVID-19 в динамике выявил купирование вос-
палительного ответа при применении в комплексной 
терапии НТК + Б. За период наблюдения не было от-
мечено клинически значимых признаков артериальных 
и венозных тромбозов, что позволяет предполагать, что 
на фоне снижения активности СВО в результате про-
водимой терапии уменьшаются и нарушения в системе 
коагуляции. В том числе ни у одного пациента не было 
зафиксировано побочных эффектов терапии, бактери-
альных осложнений (клинически и на КТ легких), от-
сутствовала необходимость в усилении респираторной 
поддержки или дополнительной антибактериальной 
терапии. Ни одному пациенту не потребовалась госпи-
тализация в стационар, у всех заболевание закончилось 
выздоровлением.

Таким образом, приведенные клинические наблю-
дения дополнительного лечения больных COVID-19 
в амбулаторных условиях и результаты исследования 
показали, что большей частью однократное примене-
ние НТК + Б в сроки перехода фазы репликации в фазу 

формирования «цитокинового шторма» позволяет сни-
зить активность СВО, восстанавливает газообменную 
функцию легких, не вызывает тяжелых бактериальных 
осложнений и хорошо переносится пациентами. Наи-
более значимый терапевтический эффект отмечен по-
сле однократного применения нетакимаба в дозе 120 мг 
и комбинированного препарата (бетаметазона дипро-
пио нат 12,86 мг + бетамезона фосфат 5,26 мг). Учитывая 
клиническую эффективность и удобство применения 
в амбулаторных условиях, данный метод лечения явля-
ется альтернативным при ведении больных с тяжелым 
и среднетяжелым течением COVID-19. Целесообразно 
дальнейшие исследование для выяснения и определе-
ния роли IL-17 в формировании СВО и оптимального 
времени введения в терапию НТК + Б, уточнения кри-
териев включения и исключения для данной терапии. 

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии конфликта интересов.
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ЦИТОФЛАВИНА У ПАЦИЕНТОВ С ВЫСОКИМ РИСКОМ 
РАЗВИТИЯ ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ
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Целью исследования явилась апробация скрининга для выявления риска развития цереброваскулярных заболеваний и 
оценка эффективности применения цитофлавина у пациентов с высоким риском развития данной патологии.
Скрининг помимо общеклинических исследований (определение уровня глюкозы и холестерина в крови, контроль ар-
териального давления и пульса, определение индекса массы тела) включает оценку неврологического статуса с по-
мощью амбулаторной шкалы оценки хронической ишемии мозга А.И. Федина и уровня когнитивных функций с исполь-
зованием теста Мини-КОГ. С помощью скрининга обследовано 64 человека, средний возраст которых составил 50,5 
± 11,2 года. Обследованным с высоким уровнем риска развития патологии с профилактической целью был назначен 
цитофлавин 2 таб. 2 раза в день, курс 30 дней, с динамическим контролем состояния. 
Скрининг оценки риска развития цереброваскулярных заболеваний показал свою эффективность и позволил выделить 
группу пациентов высокого риска развития патологии. У пациентов данной группы выявлены жалобы церебрального 
характера, признаки астено-невротического синдрома и когнитивной недостаточности. Применение цитофлавина 
способствовало уменьшению проявлений астено-невротического синдрома и улучшению когнитивных функций, ока-
зывало положительное влияние на концентрацию внимания, памяти и мышления. Однако проведенное исследование 
носило пилотный характер и его результаты могут быть использованы при планировании дальнейших исследований.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  цереброваскулярные заболевания; факторы риска; скрининг; алгоритм диагностики; когни-
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EFFECTIVENESS OF CYTOFLAVIN IN PATIENTS WITH HIGH RISK DEVELOPMENT 
OF CEREBROVASCULAR DISEASES
1Tashkent Pediatric Medical Institute, 100140, Tashkent, Uzbekistan
2Ministry of Health of the Republic of Uzbekistan
The aim of the study was to test the screening of the risk of developing cerebrovascular diseases and assess the eff ectiveness of 
cytofl avin in patients with a high risk of developing this pathology.
In addition to general clinical screening (determination of glucose and cholesterol levels in the blood, control of blood pressure 
and pulse, determination of body mass index), assessment of neurological status using an outpatient scale for assessing chronic 
cerebral ischemia A.I. Fedina and assessment of the level of cognitive functions — using the Mini-KOG test. Using screening, 
64 people were examined, the average age of which was 50.5 ± 11.2 years. Surveyed with a high level of risk of developing 
pathology for the preventive purpose was prescribed Cytofl avin: 2 tablets. 2 times a day, a course of 30 days, with dynamic 
monitoring of the condition.
Screening for assessing the risk of developing cerebrovascular diseases has shown its eff ectiveness and allowed us to identify 
a group of patients at high risk of developing pathology. Patients of this group showed cerebral complaints, signs of astheno-
neurotic syndrome and cognitive defi ciency. The use of Cytofl avin helped to reduce the manifestations of asthenoneurotic 
syndrome and improve cognitive functions, had a positive eff ect on the concentration of attention, memory and thinking. 
However, the study was pilot in nature and its results can be used in planning further research.
K e y w o r d s :  cerebrovascular disease; risk factors; screening; diagnostic algorithm; cognitive impairment; cytofl avin.
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Одной из важных медико-социальных проблем со-
временной неврологии являются цереброваскулярные 
заболевания (ЦВЗ), так как дают повсеместно высокие 
показатели по заболеваемости, смертности и инвалид-
ности. Согласно данным ряда авторов, ежегодно от це-
реброваскулярных заболеваний умирают около 5 млн 
человек [1]. В Узбекистане ежегодно регистрируется 
более 60 тысяч случаев инсульта. При этом инвалид-
ность после острого нарушения мозгового крово-
обращения составляет 83,8%, а госпитальная леталь-
ность — 17,3%. 

Современное понятие факторов риска развития за-
болевания включает совокупность различных био-
химических, клинических, поведенческих и прочих 
свойств, характерных для определенного человека либо 
определенной популяции. Кроме того, под факторами 
риска подразумеваются также внешние воздействия-
индикаторы, указывающие на повышенную опасность 
развития конкретных патологий [2, 3].

Этиология ЦВЗ чрезвычайно сложна и включает 
комплексное взаимодействие между многочисленными 
факторами. Согласно данным Всемирной организации 
здравоохранения (ВОЗ), установлено свыше 300 фак-
торов риска, связанных с инсультом, которые сведены 
в четыре категории:

• основные модифицируемые факторы риска (высо-
кое артериальное давление, атеросклероз, куре-
ние, гиподинамия, ожирение, нездоровая диета, 
диабет);

• другие модифицируемые факторы (социальный 
статус, психические расстройства, эмоциональ-
ное перенапряжение, злоупотребление алкоголем, 
определенные медикаменты);

• немодифицируемые факторы риска (возраст, на-
следственность, национальность, пол);

• «новые» факторы риска (гипергомоцистеинемия, 
воспаление, абнормальное свертывание крови).

Характерной чертой сегодняшнего дня стало су-
щественное «омоложение» артериальной гипертен-
зии (АГ) и атеросклероза. Манифестация заболеваний 
атеросклеротического генеза стала часто встречаться 
даже в 30–40-летнем возрасте. Не меньшее патогенети-
ческое значение имеет характерное для значительных 
категорий населения состояние хронического психоэ-
моционального стресса, что в сочетании с нарушения-
ми питания и беспорядочным образом жизни, а также 
неблагоприятными экологическими факторами приво-
дит к раннему развитию изменений, типичных для ста-
рения мозга (ослаблению биосинтеза белков в нейро-
нах головного мозга, нарушению проницаемости кле-
точных мембран, дестабилизации нейромедиаторных 
систем и т.д.) [4–6].

Важность выявления и коррекции модифицируе-
мых факторов риска переоценить сложно. Информация 
о немодифицируемых факторах также чрезвычайно 
значима, поскольку позволяет выявлять в популяции 
лиц с повышенной вероятностью цереброваскулярных 

заболеваний и направлять усилия на их активную про-
филактику [7–9].

В качестве препарата для профилактики развития 
ЦВЗ можно рассматривать цитофлавин — комплекс-
ный препарат, состоящий из двух метаболитов (ян-
тарной кислоты и рибоксина) и двух коферментов (ри-
бофлавина и никотинамида). Компоненты препарата 
оказывают взаимно потенцирующие, метаболотропное 
и энергокорригирующее действия, активируют сук-
цинатгидразное окисление, увеличивают содержание 
ГАМК в головном мозге, ингибируют реакции окисли-
тельного стресса. Все это в конечном итоге приводит 
к оптимизации цикла трикарбоновых кислот, способ-
ствуя быстрому ресинтезу АТФ и предотвращая про-
грессирование постишемическогоэ нергодефицита 
[10–12].

 Цель исследования — апробация скрининга, пред-
назначенного для выявления риска развития ЦВЗ, 
и оценка эффективности применения цитофлавина 
у пациентов с высоким риском развития данной пато-
логии.

Материал и методы 
 С целью оценки риска развития ЦВЗ был разрабо-

тан скрининг, состоящий из клинико-лабораторных 
и неврологических методов исследования. С его по-
мощью были протестированы 64 человека: 17 (26,5%) 
мужчин и 47 (73,5%) женщин, средний возраст кото-
рых составил 50,50 ± 11,2 года. Все обследованные 
были врачами, то есть относились к условно здоро-
вой, работоспособной части населения, что способ-
ствовало повышению информативности результатов 
исследования. Дизайн исследования соответствовал 
методическим рекомендациям по проведению иссле-
дований в рамках программы «Профилактика цере-
броваскулярных заболеваний у лиц с высоким риском 
их развития старше 40 лет» (МЗ РУз, Узбекистан, 
г. Ташкент, 2019).

Помимо общеклинических исследований (определе-
ние уровня глюкозы и холестерина в крови, контроль 
артериального давления и пульса, определение индекса 
массы тела — ИМТ), выявление факторов риска осу-
ществлялось с помощью амбулаторной шкалы оценки 
хронической ишемии мозга (ХИМ) А.И. Федина [13], 
которая подразделяется на подшкалы: «общемозговые 
и астенические синдромы», «черепные нервы», «двига-
тельная система (при отсутствии пареза конечностей)», 
«речь и другие когнитивные функции», «аффективные 
нарушения». Это позволило оценить в баллах каждый 
из синдромов и провести общую оценку выраженности 
неврологических нарушений.

Для  оценки уровня когнитивных функций исполь-
зовали тест Мини-КОГ, который включает запомина-
ние 3 предметов, и тест рисования часов [4]. Отмече-
но, что если обследуемый набирает менее 3 баллов, 
то это является основанием предположить деменцию. 
Впрочем, многие пациенты с клинически значимыми 
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когнитивными расстройствами набирают больше двух 
баллов. Поэтому для большей чувствительности теста 
рекомендуется рассматривать как свидетельствующий 
о необходимости более глубокого обследования ре-
зультат менее 4 баллов.

При анализе результатов скрининга учитывались 
следующие параметры использованных тестов (табл. 1). 

Таким образом, результаты проведенного исследо-
вания позволили выделить три группы критериев.

Критерии низкого риска развития ЦВЗ: отсутствие 
или слабовыраженные жалобы и симптоматика цере-
брального характера по амбулаторной шкале Федина 
и тесту нарушений когнитивных функций Мини-КОГ; 
незначительная пульсация сонной артерии; незначи-
тельно повышенный уровень холестерина и сахара 
в крови; незначительное повышение артериального 
давления и увеличение массы тела.

Критерии среднего риска развития ЦВЗ: наличие 
умеренно выраженной симптоматики и жалоб цере-
брального характера по амбулаторной шкале Федина 
и тесту когнитивных функций Мини-КОГ; умеренное 
снижение пульсации сонной артерии; умеренно повы-
шенные уровни холестерина и сахара в крови; умерен-
ное повышение артериального давления и массы тела. 

Критерии высокого риска развития ЦВЗ: наличие 
жалоб и выраженной симптоматики церебрального ха-
рактера по амбулаторной шкале Федина и тесту нару-
шений когнитивных функции Мини-КОГ; выраженное 
снижение пульсации сонной артерии; повышенный уро-
вень холестерина и сахара в крови; выраженное повыше-
ние артериального давления и повышение массы тела.

Таким образом, скрининг позволяет выявлять па-
циентов с высокой степенью риска развития ЦВЗ, что 

имеет большое значение для разработки тактики их 
дальнейшего обследования и терапии. 

По результатам скрининга 10 пациентам с высоким 
уровнем риска развития ЦВЗ с профилактической це-
лью был назначен цитофлавин (ООО «НТФФ «ПОЛИ-
САН», Россия) по 2 таблетки 2 раза в день (утро, день) 
в течение 30 дней. После курса терапии было проведе-
но повторное тестирование и оценен эффект от приме-
нения препарата.

Статистический анализ данных проводился с по-
мощью программного обеспечения STATISTICA 8.0. 
Для описания возраста популяции и количества факто-
ров риска в группах использовались среднее арифмети-
ческое и стандартное квадратическое отклонения. Раз-
личия признавались значимыми при p < 0,05.

Результаты
Оценка состояния пациентов выявила следующее 

результаты: средние значения показателей амбулатор-
ной шкалы А.И. Федина несколько различались у муж-
чин и женщин — 6,6 ± 4,8 балла против 8,2 ± 5,9 балла 
соответственно (р > 0,05). При этом средний показатель 
по тесту Мини-КОГ у мужчин и женщин не составил 
существенных различий: 1,6 ± 0,6 балла и 1,6 ± 0,7 бал-
ла соответственно (табл. 2).

Средний уровень холестерина в крови в обеих 
гендерных группах был 5,5 ± 0,9 ммоль/л, что соста-
вило 1,4 ± 0,7 балла, средний уровень глюкозы соста-
вил 5,6 ± 1,0 ммоль/л (1,4 ± 0,8 балла). 

Результаты скрининга показали, что у 31 (48,4%) 
человека риск развития ЦВЗ был низким, у 23 (36%) — 
средним и у 10 (15,6%) — высоким. Последние были на-
правлены на дополнительное обследование (консульта-

Т а б л и ц а  1
Алгоритм определения степени риска развития ЦВЗ (баллы)

Метод обследования Низкий Средний Высокий

1 Изучение жалоб больных по амбулаторной 
шкале А.И. Федина

≤ 10 баллов
(слабовыраженная 

симптоматика)

10–20 баллов
(умеренно 

выраженная 
симптоматика)

≥ 20 баллов
(выраженная 

симптоматика)

2 Изучение когнитивных функций по тесту 
Мини-КОГ

3 балла 
(1 балл)
Норма

2 балла 
(2 балла)

Умеренное 
когнитивное снижение

0–1 балл
(3 балла)

Выраженное 
когнитивное снижение

3 Аускультация сонной артерии в области 
ее бифуркации на шее

1 балл
Снижение пульсации 

незначительное

2 балла
Умеренное снижение 

пульсации

3 балла
Выраженное 

снижение пульсации

4 Определение холестерина в крови экспресс-
методом (ммоль/л)

5,2–5,5 (1 балл) 5,5–7 (2 балла) ≥ 7 (3 балла)

5 Определение сахара в крови экспресс-методом 
(ммоль/л)

5–6 (1 балл) 6–7 (2 балла) ≥ 7 (3 балла)

6 Измерение артериального давления (мм рт. ст.) 130–140 
(1 балл)

140–160 
(2 балла)

≥ 160 
(3 балла)

7 Измерение индекса массы тела 25–29 
(1 балл)

30–35
 (2 балла)

35–40 
(3 балла)

8 Выведение степени риска развития 
цереброваскулярных заболеваний

16 баллов 22–32 баллов 38 баллов

Clinical Medicine, Russian journal. 2020;98(6)
DOI http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2020-98-6-456-460

Pharmacotherapy



459

цию ангионевролога и сосудистого хирурга, проведе-
ние ультразвуковой доплерографии и ЭхоКГ). Кроме 
того, с целью терапии астено-невротического синдро-
ма, присутствовавшего у этих пациентов, и для про-
филактики цереброваскулярных заболеваний им был 
назначен цитофлавин 2 таб. 2 раза в день (утро, день), 
курс 30 дней. После окончания курса лечения была 
проведена повторная оценка когнитивных функций. 
По амбулаторной шкале ХИМ А.И. Федина отмечено 
улучшение по подшкалам «общемозговые и астениче-
ские синдромы», «речь и другие когнитивные функ-
ции», «аффективные нарушения», что соответственно 
изменило значения в баллах каждого из этих синдро-
мов и снизило общую выраженность неврологиче-
ских нарушений: с 6,6 ± 4,8 балла до 6,1 ± 3,8 балла 
для мужчин и с 8,2 ± 5,9 балла до 6,9 ± 4,6 балла для 
женщин (р > 0,05). При повторном определении выра-
женности когнитивных функций по тесту Мини-КОГ 
также отмечалось улучшение среднего показателя: 
с 1,6 ± 0,7 балла до 2,3 ± 0,5 балла. Прием цито флавина 
успешно купировал жалобы на быструю утомляе-
мость, дневную сонливость, раздражительность, на-
рушение ночного сна, эмоциональную лабильность. 
Отмечалось положительное влияние препарата на 
концентрацию внимания, память, мышление. Каких-
либо побочных явлений на прием препарата выявле-
но не было, все пациенты получили терапию в пол-
ном объеме.

Таким образом, использование скринингового об-
следования позволило выявить пациентов с высокой 
степенью риска развития ЦВЗ, что проявлялось жало-
бами церебрального характера, астено-невротическим 
синдромом и признаками когнитивной недостаточно-
сти. Проведенная терапия цитофлавином способство-
вала уменьшению проявлений астено-невротического 
синдрома, улучшению когнитивной сферы и оказала 
положительное влияние на концентрацию внимания, 
память и мышление. Вместе с тем данная часть ис-
следования носила пилотный характер, полученные 
результаты могут быть использованы для дальнейших 
исследований.

Обсуждение

Эффективность профилактики и лечения ЦВЗ за-
висит от раннего выявления первых признаков пато-
логии с одной стороны и комплексной терапии с дру-
гой, включающей мероприятия по снижению действия 
продуктов перекисного окисления липидов, усилению 
физиологической антиоксидантной системы и ингиби-
рованию образования активных форм кислорода и дру-
гих свободных радикалов [1, 6, 15].

Для выявления первых признаков ЦВЗ и оценки ри-
сков развития заболевания был разработан скрининг, 
включающий 7 тестов, позволяющих оценить когни-
тивные функции (ХИМ и МиниКОГ) и состояние ме-
таболизма организма: уровень глюкозы и холестерина 
в крови, а также оценку АД и пульса на сонных арте-
риях и ИМТ. Все использованные тесты общедоступны 
и легко воспроизводимы.

Янтарная кислота, содержащаяся в органах 
и тканях, является продуктом 5-й реакции и субстра-
том 6-й реакции цикла трикарбоновых кислот. Ее окис-
ление в 6-й реакции цикла Кребса осуществляется 
с помощью сукцинатдегидрогеназы. Выполняя ката-
литическую функцию по отношению к циклу Креб-
са, янтарная кислота снижает в крови концентрацию 
других интермедиатов данного цикла — лактата, пи-
рувата и цитрата, продуцируемых на ранних стадиях 
гипо ксии. Ее антигипоксическое действие обусловле-
но влиянием на транспорт медиаторных аминокислот, 
а также увеличением содержания в мозге гамма-амино-
масляной кислоты при функционировании шунта Ро-
бертса, а антигипоксический эффект связан не только 
с активацией сукцинатдегидрогеназного окисления, 
но и с восстановлением активности ключевого окис-
лительно-восстановительного фермента дыхательной 
митохондриальной цепи — цитохромоксидазы [12, 13].

Таким образом препарат цитофлавин, в состав кото-
рого входит янтарная кислота, обладает доказанными 
антигипоксическими и антиоксидантными свойства-
ми, улучшает процессы энергообразования в клетке. 
Он способствует уменьшению продукции свободных 

Т а б л и ц а  2
Оценка факторов риска развития ЦВЗ у обследованных лиц (M ± m, баллы)

Критерии оценки Все пациенты Мужчины Женщины

1 Изучение жалоб больных по амбулаторной шкале 
А.И. Федина

7,8 ± 5,6  6,6 ± 4,8  8,2 ± 5,9

2 Изучение когнитивных функций по тесту Мини-КОГ 1,6 ± 0,7 1,6 ± 0,6 1,6 ± 0,7
3 Аускультация сонной артерии в области ее 

бифуркации на шее
1,1 ± 0,9 1,2 ± 1 1,1 ± 0,8

4 Определение холестерина в крови (экспресс-метод), 
ммоль/л

1,4 ± 0,7 1,2 ± 0,7 1,5 ± 0,7

5 Определение глюкозы в крови (экспресс-метод), 
ммоль/л

1,4 ± 0,8 2 ± 0,9 1,2 ± 0,6

6 Измерение артериального давления, мм рт. ст. 1,1 ± 0,7 1,1 ± 0,7 1,1 ± 0,7
7 Измерение индекса массы тела (ИМТ) 1,3 ± 0,6 1,4 ± 0,7 1,2 ± 0,5
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радикалов и восстановлению активности ферментов 
антиоксидантной защиты, снижая выброс нейротранс-
миттеров в условиях ишемии, приводит к улучшению 
функционирования нейронных сетей и повышению 
качества процессов обмена информацией между нейро-
нами [12]. Однако полученные результаты носят пилот-
ный характер и могут служить основой при планирова-
нии дальнейших исследований. 

Выводы
 Разработанный скрининг оценки риска развития 

цереброваскулярных заболеваний показал свою эф-
фективность и позволил выделить группу пациентов 
с высоким уровнем показателей, что сопровождалось 
жалобами церебрального характера, астено-невроти-
ческим синдромом и признаками когнитивной недоста-
точности.

 Применение цитофлавина у пациентов с высоким 
риском развития цереброваскулярных заболеваний 
способствовало уменьшению проявлений астено-не-
вротического синдрома и улучшению когнитивных 
функций, оказывало положительное влияние на кон-
центрацию внимания, памяти и мышления. Проведен-
ное исследование носило пилотный характер и его ре-
зультаты могут быть использованы при планировании 
дальнейших исследований. 

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

Финансирование. Данное исследование выполнено 
в рамках программы Министерства здравоохранения 
Узбекистана «Профилактика цереброваскулярных за-
болеваний у лиц с высоким риском их развития стар-
ше 40 лет» (Узбекистан, г. Ташкент, 2019).
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Постинфарктная аневризма сердца является одним из наиболее грозных осложнений острого инфаркта миокарда, 
определяя высокие показатели летальности. Несмотря на совершенствование современных методов диагностики, а 
также модернизирование системы оказания высокоспециализированной медицинской помощи пациентам с острым 
коронарным синдромом, вопросы, посвященные рассматриваемой проблеме, не потеряли своей актуальности. Имею-
щиеся на данное время публикации малочисленны и касаются лишь конкретных случаев, которые демонстрируют 
преимущества того или иного вида хирургической коррекции. Рассматриваемое клиническое наблюдение демонстри-
рует тактический подход по отношению к пациенту с острой тромбированной постинфарктной аневризмой вер-
хушки левого желудочка, чей послеоперационный период осложнился развитием массивной тромбоэмболии легочной 
артерии. Полученные результаты этапного хирургического лечения наглядно показывают эффективность активно-
го хирургического подхода по отношению к пациентам высокого преморбидного профиля. 
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Для цитирования: Федоров С.А., Анцыгина Л.Н., Кордатов П.Н., Медведев А.П., Журко С.А., Вайкин В.Е. Хирургическое 
лечение постинфарктной аневризмы левого желудочка, осложненной массивной тромбоэмболией легочной артерии. 
Клиническая медицина. 2020;98(6):461–467. DOI: 10.30629/0023-2149-2020-98-6-461-467
Для корреспонденции: Федоров Сергей Андреевич — канд. мед. наук, сердечно-сосудистый хирург; 
е-mail: Sergfedorov1991@yandex.ru 

Fedorov S.A.1, Antsygina L.N.1, Kordatov P.N.1, Medvedev A.P.1,2, Zhurko S.A.1, Vaikin V.E. 1
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Postinfarction heart aneurysm is one of the most dangerous complications of acute myocardial infarction, determining high 
mortality rates. Despite the improvement of modern diagnostic methods, as well as the modernization of the system for 
providing highly specialized medical care to patients with acute coronary syndrome, the issues related to this issue have 
not lost their relevance. The publications available at this time are few and relate only to specifi c cases that demonstrate the 
advantages of a particular type of surgical correction. This clinical observation demonstrates a tactical approach to a patient 
with acute thrombosed postinfarction aneurysm of the upper left ventricle, when postoperative period was complicated by the 
development of a massive pulmonary embolism. The obtained results of stage-by-stage surgical treatment clearly show the 
eff ectiveness of the active surgical approach in relation to patients with a high premorbid profi le.
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Ишемическая болезнь сердца (ИБС) на сегодняш-
ний день является наиболее распространенной фор-
мой ургентной патологии, определяющей высокие 
показатели морбидности и летальности [1, 2]. Так, со-
гласно данным отечественных авторов, на территории 
Российской Федерации частота встречаемости ИБС 
составляет 6210 случаев на 100 000 взрослого населе-
ния [1]. Наиболее опасным и непредсказуемым ослож-
нением ИБС, несмотря на целый арсенал существую-
щих методов лечения, продолжает оставаться острый 
инфаркт миокарда (ОИМ). Согласно данным Л.А. Бо-
керия, частота ежегодно перенесенных ОИМ состав-
ляет 140 случаев на 100 000 населения [1]. По данным 
ряда реестров, в США отмечается ежегодная верифи-
кация ОИМ у 1 млн человек [2, 3]. При этом постин-
фарктная аневризма сердца (ПИАС) как осложнение 
ОИМ встречается в 8,5–34% случаях и, как правило, 
имеет передне-перегородочно-верхушечную локализа-
цию (80–90%) [4]. По данным крупного исследования 
Coronary Artery Surgery Study (CASS), базировавше-
гося на результатах проведенных коронаровентрику-
лографий, частота развития ПИАС составила 7,6% 
[5]. Подобный статистический разброс литературных 
данных, с одной стороны, предопределен отсутствием 
стандартизированных многоцентровых исследований, 
с другой стороны, определяется молниеносным харак-
тером развивающейся кардиальной катастрофы, что 
позволяет верифицировать ПИАС уже на секционном 
материале [6]. Проанализировав данные современной 
литературы, можно сказать, что ПИАС формируется 
у каждого 5-го пациента с обширным трансмуральным 
ОИМ [1, 3, 5, 6]. 

Если говорить о гендерных особенностях формиро-
вания ПИАС, то у пациентов мужского пола аневризма 
встречается в 5–7 раз чаще по сравнению с женщинами, 
что определяется эпидемиологическими особенностя-
ми протекания ИБС в целом [7]. Имеющиеся на данный 
момент публикации свидетельствуют о формирова-
нии ПИАС в 5,5 % случаев среди пациентов пожило-
го и старческого возраста, достигая 13% случаев ОИМ 
в группе больных в возрасте до 40 лет [8]. Подобная 
тенденция определена широтой поражения левого же-
лудочка (ЛЖ) среди больных молодого возраста ввиду 
отсутствия коллатерализации коронарного кровотока, 
а также отсутствия механизмов компенсации сократи-
тельной способности миокарда ЛЖ в скомпрометиро-
ванных условиях функционирования [2, 6, 8].

В основе патоморфологических изменений миокар-
да в остром периоде ОИМ лежит непропорциональное 
истончение и растягивание инфаркт-ассоциированной 
области, которая в силу объективных причин теряет 
способность противостоять избыточному внутрижелу-
дочковому давлению, что ведет к ее выбуханию и фор-
мированию аневризмы [9]. Одним из наиболее грозных 
осложнений ОИМ является нарушение целостности 
камер сердца, обусловленное разрывом наиболее ис-
тонченной зоны ЛЖ, что в большинстве процентов 

случаев предопределяет развитие неблагоприятного 
клинического исхода [9, 10]. Современные методики 
консервативного лечения ПИАС малоэффективны, что 
определяет 5-летние показатели выживаемости боль-
ных 47–70% [10]. Основными причинами неблагоприят-
ного клинического результата являются желудочковые 
нарушения ритма (около 50% случаев), прогрессирую-
щая сердечная недостаточность (33% случаев), а также 
повторные ОИМ, наблюдаемые у 11% больных [8, 10]. 

Эра хирургических методик пластики ПИАС начи-
нается с 1944 г., когда С.S. Beck [11] выполнил успеш-
ную пликацию области ПИАС без искусственного кро-
вообращения (ИК). В 1955 г. C.P. Bailey и W. Likoff  [12] 
выполнили резекцию аневризмы ЛЖ у 6 больных, ис-
пользуя модифицированное отжатие верхушки ЛЖ че-
рез торакотомический доступ. В последующем внедре-
ние методик ИК и оптимизация алгоритмов перфузио-
логического пособия позволили качественно изменить 
роль хирургического метода лечения ПИАС, определив 
больший процент выживаемости прооперированных 
больных [13]. Несмотря на это, летальность в рассма-
триваемой группе больных остается достаточно высо-
кой и составляет 5–7%, достигая 20% в группе боль-
ных с исходно низкими функциональными резервами 
миокарда [13, 14]. Основной причиной летальности 
остается острая сердечно-сосудистая недостаточность 
(ОССН), которая развивается в 64% случаев и зачастую 
является устойчивой к проводимой многокомпонент-
ной консервативной терапии и применяемым методи-
кам немедикаментозной поддержки [14]. Помимо этого, 
ранний послеоперационный период рассматриваемой 
группы пациентов осложняется проявлениями полиор-
ганной, дыхательной, печеночно-почечной недостаточ-
ности, которые являются высокоспецифичными для 
послеоперационного периода пациентов кардиохирур-
гического профиля [1, 5, 14]. 

Попытки нивелировать обозначенные выше ослож-
нения оставляют в тени венозные тромбоэмболические 
осложнения (ВТЭО), частота и морбидность которых 
определяет их приоритетный статус в летальности па-
циентов кардиохирургического профиля [15].

Приводим клиническое наблюдение.
Больной П., 69 лет, госпитализирован в отделение 

хирургического лечения ИБС ГБУЗ НО «Специализи-
рованная кардиохирургическая клиническая больница 
им. академика Б.А. Королева» по экстренным показа-
ниям 30.07.19 г. с диагнозом: ИБС, подострая стадия 
Q-инфаркта миокарда передне-перегородочно-верху-
шечно-боковой области (от 15.07.2019 г.), осложненного 
острой тромбированной аневризмой верхушки левого 
желудочка, разрывом свободной стенки левого желу-
дочка, гемоперикардом. Состояние после дренирова-
ния полости перикарда от 24.07.2019. Гипертоническая 
болезнь III, степень 2, риск 4. На момент госпитализа-
ции пациент предъявлял жалобы на постоянные тяну-
щие боли в области сердца, иррадиирующие в левую 
верхнюю конечность, купируемые постоянной вну-
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тривенной инфузией препаратов нитроглицеринового 
ряда, ортопноэ, эпизоды сердцебиения и перебоев в ра-
боте сердца. 

При анализе первичной документации была уста-
новлена длительность коронарного анамнеза в течение 
последних 3 лет, по поводу чего больной находился на 
амбулаторном наблюдении кардиолога по месту жи-
тельства. Резкое ухудшение состояния 15.07.2019 г., 
когда на фоне полного благополучия больной отметил 
появление «стреляющих» болей в области сердца, то-
лерантных к приему препаратов нитроглицеринового 
ряда, резкую одышку, в связи с чем был госпитализиро-
ван в ОРИТ ГКБ № 5 Нижнего Новгорода с диагнозом 
острый коронарный синдром (ОКС). На момент поступ-
ления в ГКБ № 5 состояние больного оценивалось как 
крайне тяжелое, что потребовало применения методик 
консервативной поддержки системной гемодинами-
ки в условиях ОРИТ и определило отсроченное про-
ведение селективной коронарографии (СКГ). По дан-
ным ЭКГ при поступлении был установлен острый 
период Q-образующего ОИМ передней локализации 
(патологический зубец Q в V4–V5 отведениях, элева-
ция сегмента ST до 4 мм в отведениях V1–V6). После 
купирования явлений ОССН и затяжного ангинозно-
го приступа больному выполнено трансторакальное 
ЭхоКГ, по результатам которого были верифициро-
ваны тромбированная аневризма ЛЖ, гемоперикард. 
Учитывая нарастание явлений тампонады сердца 
с эпизодами падения параметров центральной гемоди-
намики, 24.07.2019 г. больному выполнено дренирова-
ние полости перикарда с эвакуацией до 75 мл свежей 
крови, что свидетельствовало о разрыве миокарда ЛЖ 
в области сформированной аневризмы. На фоне про-
водимой интенсивной терапии состояние больного 
стабилизировалось, явлений нарастания тампонады 
сердца не отмечалось. 29.07.2019 г. для уточнения ха-
рактера поражения коронарного русла была выполнена 
СКГ, по данным которой была обнаружена продленная 
окклюзия передней нисходящей артерии (ПНА). С уче-
том полученных результатов дообследования был про-
веден расширенный кардиохирургический консилиум 
с участием специалистов ГБУЗ НО «СККБ им. акаде-
мика Б.А. Королева». Принимая во внимание тяжесть 
исходного состояния больного, данные анамнеза, а так-
же результаты объективных методов обследования, 
было рекомендовано выполнение открытого опера-
тивного вмешательства — пластика постинфарктной 
аневризмы ЛЖ, маммарокоронарное шунтирование 
ПНА (МКШ-ПНА) в условиях искусственного крово-
обращения. 30.07.19 г. больной переведен в кардиохи-
рургическую больницу, где госпитализирован в ОРИТ. 
При поступлении пациенту проводилась вазотониче-
ская, кардиопротективная и диуретическая инфузион-
ная терапия с целью стабилизации явлений левожелу-
дочковой недостаточности. 

По данным ЭКГ от 30.07.19 г.: ритм синусовый, ре-
гулярный с ЧСС 85 в минуту. Подострая стадия Q-ИМ 

в передне-перегородочно-верхушечно-боковой обла-
сти, признаки ПИАС в зоне инфаркта. 

Результаты трансторакальной ЭхоКГ от 30.07.19 г.: 
полость перикарда расширена по всем стенкам: по бо-
ковой и нижней до 10–11 мм., по передней — до 13 мм 
в апикальной трети и до 23 мм в базальной трети, с на-
личием сгустков на всем протяжении. Дилатация пра-
вого предсердия (ПП) до 53/42 мм, левого предсердия 
(ЛП) до 55/39 мм. Регургитация на митральном клапане 
(МК) 0–I степени, на трикуспидальном клапане (ТК) — 
II степени. Диаметр нижней полой вены (НПВ) 1,3 см, 
коллабирует на вдохе более 50%. Расчетное давление 
в легочной артерии (ЛА) по трикуспидальной регурги-
тации составило 28–32 мм рт. ст. (пиковое) и 18–23 мм 
рт. ст. (среднее). Постинфарктное ремоделирование 
ЛЖ. Дискинезия верхушки, апикальных отделов 
передней стенки и межжелудочковой перегородки 
(МЖП). В области верхушки ЛЖ лоцировалось ги-
перэхогенное пристеночное образование — массив-
ный тромб размером 5,0·× 3,0 см, объем тромба 35 мл. 
Снижение глобальной систолической функции ЛЖ. 
Конечно-диастолический объем (КДО) 215 мл, конеч-
но-систолический объем (КСО) 114 мл, ударный объ-
ем (УО) 91 мл, фракция выброса (ФВ) 47% (рис. 1, см. 
3-ю стр. обложки).

Показатели общего и биохимического анализа 
крови находились в пределах допустимых изменений 
и не оказывали принципиального влияния на тактику 
ведения пациента, а также объем планируемого хирур-
гического пособия. 

Учитывая клинику заболевания, данные инстру-
ментального обследования, характер поражения коро-
нарных артерий, больному планировалось оперативное 
лечение в условиях ИК по жизненным показаниям. 
Риск хирургического вмешательства составил 45,93% 
по шкале EuroSCORE II.

В 16:15 30.07.2019 г. было отмечено резкое ухудше-
ние состояние больного, падение параметров централь-
ной гемодинамики, нарастание явлений тампонады 
сердца, ввиду чего пациент был взят в операционную 
по экстренным показаниям. 

Этапу стернотомного доступа к сердцу предваряла 
канюляция правой бедренной артерии для проведе-
ния аортальной трассы АИК-а. В последующем была 
выполнена продольная срединная стернотомия, до-
полненная продольной перикардотомией. Ввиду не-
обходимости широкого поля визуализации во время 
реконструктивного вмешательства на ЛЖ границами 
перикардотомического разреза считали непарную вену 
в верхнем углу разреза и перикардо-диафрагмальные 
складки в нижнем углу. При ревизии полости перикар-
да отмечалось до 200 мл жидкой крови и около 50 мл 
сгустков. После осушения и ревизии полости перикарда 
было выполнено подключение венозной трассы АИК-а 
путем проведения двухступенчатой венозной каню-
ли в полость ПП через его ушко. Учитывая исходную 
тяжесть состояния больного, а также нестабильность 
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параметров центральной гемодинамики от выделения 
левой внутренней грудной артерии (ЛВГА) было реше-
но воздержаться. В качестве шунтирующего кондуи-
та использован фрагмент правой большой подкожной 
вены, выделение которого шло параллельно процессу 
кардиотомного доступа. После выхода на расчетную 
производительность ИК выполнено пережатие аорты 
и антеградное введение кардиоплегического раствора 
(КПР) в ее корень.

После остановки сердечной деятельности была ви-
зуализирована аневризма передне-верхушечной обла-
сти 4,5 × 4 × 5 см (рис. 2, см. 3-ю стр. обложки).

Ткани аневризматического мешка серого цвета, 
рыхлой консистенции с четким истонченным фиброз-
но-измененным участком, коллабируемым в полость 
ЛЖ. В центре аневризматического мешка, ближе к вер-
хушке сердца, локализовалось перфорационное отвер-
стие 2 см в диаметре, прикрытое сгустками со стороны 
полости ЛЖ. Также было отмечено монотонное подте-
кание крови через перфоративное отверстие со сторо-
ны полости ЛЖ.

Продольным разрезом (около 4 см) через инфарци-
рованную зону и дефект стенки ЛЖ была вскрыта по-
лость аневризматического мешка, в просвете которо-
го содержалось большое количество тромботических 
масс смешанного характера. Далее выполнено разведе-
ние краев аневризматического мешка с помощью двух 
держалок с целью улучшения визуализации внутри-
желудочковых структур сердца. Тромботические мас-
сы удалены. В качестве профилактики материальной 
эмболии полость ЛЖ неоднократно промыта физио-
логическим раствором. В полость ЛЖ циркулярно им-
плантирована заплата из ксеноперикарда (5,0 × 5,0 см) 
с выключением зоны поврежденного эндотелия и кисе-
тированием шейки аневризматического мешка. 

Завершающим шагом внутриполостного этапа опе-
рации было наложение трехрядного обвивного шва 
свободной стенки ЛЖ, проходящего через встречные 
тефлоновые прокладки, нитью пролен 2.0. Далее следо-
вал непосредственно коронарный этап операции в объ-
еме аутовенозного шунтирования ПНА. 

По окончании оперативного вмешательства боль-
ной переведен в ОРИТ в стабильно тяжелом состоянии. 

Проводимое исследование было выполнено в со-
ответствии со стандартами надлежащей клинической 
практики (Good Clinical Practice) и принципами Хель-
синкской декларации. До включения в исследование 
у пациента было получено письменное информирован-
ное согласие.

Ранний послеоперационный период протекал 
с явлениями синдрома полиорганной недостаточности 
(СПОН), потребовавшими продленного курса инфузи-
онной вазотонической и дезинтоксикационной тера-
пии, стандартной антикоагулянтной и дезагрегантной 
терапии. Больной экстубирован 09.08.2019 г. с сохра-
няющимися явлениями дисциркуляторной энцефало-
патии, а также пароксизмами тахиформы фибрилля-

ции предсердий (ФП), купируемыми медикаментозно. 
Ежедневно проводимое трансторакальное ЭхоКГ де-
монстрировало положительную гемодинамическую 
эффективность выполненного реконструктивного 
вмешательства. Так, было зафиксировано снижение 
легочной гипертензии, повышение сократительной 
способности миокарда ЛЖ, а также отсутствие допол-
нительных включений в области имплантированной 
заплаты. 11.08.2019 г. отмечено резкое ухудшение со-
стояния в виде нарастания одышки, резкой слабости, 
гипоксемии (снижение сатурации до 80%). На фоне 
прогрессирующей ДН у пациента развился пароксизм 
ФП с ЧСС до 160 в минуту, не купируемый различны-
ми консервативными методами лечения. Отмечалось 
отхождение большого количества слизисто-геморра-
гической мокроты, появление резких болей в грудной 
клетке с последующим нарушением сознания до уров-
ня сопора. Учитывая молниеносный характер разви-
вающегося симптомокомплекса, а также прогрессиро-
вание ДН, больной был реинтубирован и переведен на 
искусственную вентиляцию легких. 

По данным ЭКГ от 12.08.2019 г.: ритм синусовый, 
ЧСС 81 ударов в минуту, QRS 111 мс, подъем сегмента 
ST и QS в отведениях V2–V5. 

Результаты трансторакальной ЭхоКГ от 12.08.2019 г. 
продемонстрировали резко отрицательную динамику 
в виде нарастания легочной гипертензии (расчетное 
давление в ЛА по трикуспидальной регургитации 81–
86 мм рт. ст. (пиковое) и 65–70 мм рт. ст. (среднее)), про-
грессирующую недостаточность правых камер сердца 
(дилатация ПП до 50/43 мм, регургитация на ТК III 
степени, диаметр НПВ 2,1 см, коллабирует на вдохе 
до 50%), а также формирование пристеночного тром-
ба в проекции имплантированной ксеноперикардиаль-
ной заплаты размером 3,5 × 2,2 см и площадью 10,1 см2 
(рис. 3, см. 3-ю стр. обложки).

Принимая во внимание молниеносный характер раз-
вивающейся правожелудочковой дисфункции, больно-
му была проведена мультиспиральная компьютерная 
томография — ангиопульмонография с контрастирова-
нием (МСКТ-АПГ), по результатам которой выявлена 
картина центральной острой массивной тромбоэмбо-
лии легочной артерии (ТЭЛА), осложненная инфаркт-
пневмонией сегментов S6, S9, S10 справа и сегмента 
S10 слева. В плане верификации источника по фор-
мированию субстрата ТЭЛА проведено дуплексное 
сканирование вен нижних конечностей. По результа-
там последнего был обнаружен острый флотирующий 
тромбоз поверхностной бедренной вены слева (ПБВ), 
с флотирующей головкой до 3,5 см.

Учитывая клиническую картину, тяжесть основной 
и сопутствующей патологии, данные инструменталь-
ных методов обследования, больному было показано 
оперативное вмешательство в объеме тромбэмболэкто-
мии из легочной артерии в условиях параллельной пер-
фузии ИК, а также тромбэктомия из общей бедренной 
вены (ОБВ) слева, пликация ПБВ слева. От выполнения 
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повторного реконструктивного вмешательства на ЛЖ 
было решено воздержаться в виду высокого морбидно-
го профиля пациента. Риск по EuroSCORE II на момент 
выполнения повторной операции составил 69,84%. 

13.08.2019 г. выполнено оперативное вмешатель-
ство — тромбэмболэктомия из трифуркации легочной 
артерии справа и верхней долевой артерии слева. Пли-
кация поверхностной бедренной вены слева.

Типичным доступом выделена бифуркация ОБВ 
с переходом на ПБВ и глубокую бедренную вену 
(ГБВ). Выполнена пликация устья ПБВ с тромбэктоми-
ей из дистальных отделов венозного русла катетером 
Фогарти 3.0 (рис. 4, см. 3-ю стр. обложки).

Параллельно с выполнением сосудистого этапа 
вмешательства выполнялся торакотомический доступ 
по ранее сформированному послеоперационному руб-
цу. После подключения артериальной и венозной трасс 
ИК произведена ревизия полости перикарда. Серд-
це гиповолемично, умеренно увеличено в размерах 
за счет правых отделов. Легочная артерия расширена, 
напряжена. Шунт АКШ-ПНА выделен на протяжении, 
функционирует. После выхода на расчетную произво-
дительность начата нормотермическая перфузия про-
должительностью 39 мин. Аорта во время основного 
этапа операции не пережималась. 

Продольным разрезом вскрыт ствол легочной ар-
терии с классическим переходом на его левую ветвь. 
Справа в устье трифуркации долевых артерий визуа-
лизируются свежие «красные» окклюзирующие тром-
бы, частично фиксированные к стенке артерии. Слева 
в устье верхней долевой артерии локализуется рыхло 
фиксированный свежий окклюзирующий тромб. Вы-
полнена прямая тромбэмболэктомия из долевых ветвей 
легочной артерии с получением адекватного ретро-
градного кровотока (рис. 5, см. 3-ю стр. обложки). 

Послеоперационный период протекал с явлениями 
СПОН, с преобладанием печеночно-почечной недоста-
точности и ДН, что потребовало проведения многоком-
понентной интенсивной терапии, начатой в отделении 
ОРИТ и продолженной в условиях кардиохирургиче-
ского стационара. Пациент выписан на 12-е послеопе-
рационные сутки в стабильном удовлетворительном 
состоянии с рекомендованными консультациями спе-
циалистов клиники с интервалом 1 раз в 6 месяцев.

Заключение
Рассмотренный случай из клинической практики 

наглядно демонстрирует пример формирования острой 
тромбированной ПИАС, развившейся в подострой ста-
дии трансмурального ИМ. Проведение трансторакаль-
ной ЭхоКГ позволяет не только определить наличие 
ПИАС, провести ее детальную геометрическую оцен-
ку, а также определить показания к реконструктивному 
вмешательству на ЛЖ. 

При анализе анамнеза заболевания рассматривае-
мого пациента становится очевидным, что формирова-
ние ПИАС произошло на первой неделе формирования 

ОИМ, что определено патофизиологическими измене-
ниями миокарда ЛЖ в зоне формируемого рубцового 
процесса, характеризующегося наивысшей степенью 
миомаляции. Резкое ухудшение состояния больного, 
а также появление признаков тампонады сердца отчет-
ливо демонстрирует разрыв миокарда ЛЖ в наиболее 
истонченном участке ишемизированного миокарда 
ЛЖ. Процесс тромбирования ПИАС, угрожаемый ва-
риантами кардиоэмболических осложнений, в нашем 
случае позволил герметизировать полость ЛЖ и спасти 
жизнь больному, что на фоне своевременно проведен-
ного дренирования перикарда позволило стабилизиро-
вать его состояние для проведения последующих мето-
дов дообследования.

Активная хирургическая тактика в отношении рас-
сматриваемого пациента была определена исходной 
тяжестью его состояния, а также нарушением гермети-
зации ЛЖ, что само по себе является абсолютным по-
казанием к оперативному вмешательству. В отсутствие 
вышеобозначенных параметров мы считаем оправдан-
ным выполнение операции в сроки более 6 недель по-
сле формирования ОИМ, что определяется сроками 
фиброзного уплотнения инфаркт-ассоциированной 
области, предполагающими снижение интраопераци-
онных рисков развития неблагоприятных кардиальных 
осложнений. 

Результаты трансторакальной ЭхоКГ внесли крайне 
важный вклад и в выбор тактики выполняемого вме-
шательства. Так, наличие гемоперикарда и признаков 
тампонады сердца предопределили первоочередное 
подключение периферической артериальной трассы 
ИК с последующим выполнением этапа кардиотомно-
го доступа. Параметры геометрической формы ПИАС 
полностью совпали с интраооперационными данными, 
что послужило основанием для выбора объема выпол-
ненной реконструкции ЛЖ. Длительное ИК, опреде-
ленное объемом выполненной операции, а также ис-
ходный преморбидный фон послужили причиной раз-
вития послеоперационных осложнений. 

Развитие ТЭЛА в раннем послеоперационном пе-
рио де, а также ретромбоз в области имплантированной 
ксеноперикардиальной заплаты произошли на фоне 
применения адекватной схемы антикоагулянтной те-
рапии, что может косвенно свидетельствовать о на-
личии у данного больного нарушения функций свер-
тывающей системы крови. Помимо этого, в механизм 
формирования ВТЭО в данном случае легли и другие 
постулаты триады Вирхова. А именно: длительная им-
мобилизация и стаз периферических венозных бассей-
нов, с одной стороны, и наличие печеночно-почечной 
недостаточности, повлекшее за собой травматизацию 
эндотелиального слоя сосудистой стенки, с другой. 

Тромбоэмболия легочной артерии является грозным 
заболеванием, характеризующимся большими труд-
ностями первичной верификации из-за полиморфизма 
развивающихся симптомокомплексов, а также крайне 
высокими показателями летальности. Согласно резуль-
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татам Фрамингемского исследования, летальность при 
ТЭЛА составляет 15,6% от всей госпитальной леталь-
ности, причем на долю пациентов хирургического про-
филя приходится 18%, тогда как 82% представлены 
больными с терапевтической, в том числе с кардиоло-
гической патологией. В нашем случае мы столкнулись 
с более серьезной проблемой. Так, наличие ПИАС на 
фоне снижения глобальной сократительной функции 
ЛЖ приводит к повышению давления в малом круге 
кровообращения и развитию легочной гипертензии 
с последующими явлениями правожелудочковой недо-
статочности. С другой стороны, остро развивающаяся 
массивная ТЭЛА приводит к резкому повышению ле-
гочной гипертензии, что на фоне субкомпенсированной 
функции ПЖ может привести к развитию крайне не-
благоприятного исхода. Обладая опытом выполнения 
более 200 тромбэмболэктомий из легочной артерии, 
мы можем сказать, что время ее выполнения в подобных 
случаях идет на минуты и напрямую зависит от такти-
ки, принятой по отношению к рассматриваемой группе 
больных. Жизненно необходимым условием развития 
благоприятного клинического исхода является быстрая 
верификация развивающейся кардиальной катастрофы, 
в свете чего считаем необходимым ежедневное прове-
дение трансторакальной ЭхоКГ во время нахождения 
пациентов кардиохирургического профиля в ОРИТ, 
а также при длительной иммобилизации больного, чей 
послеоперационный период протекает с явлениями 
СПОН. 

При этом принципиально важным аспектом хи-
рургического лечения пациентов с ТЭЛА являет-
ся быстрая дезобструкция ствола ЛА, выполняемая 
на фоне параллельной перфузии ИК, что позволяет 
в кратчайшие сроки нивелировать избыточное давле-
ние на правые камеры сердца, а также профилакти-
ровать явления ОССН в ранние послеоперационные 
сроки. Наличие повторного ИК у пациента с исходно 
низкими функциональными резервами миокарда ЛЖ, 
оперируемого на фоне выраженного многокомпонент-
ного СПОН, по нашему мнению, предопределяет раз-
витие неблагоприятного исхода заболевания. Руковод-
ствуясь пониманием этого патофизиологического по-
рочного круга, мы решили отказаться от выполнения 
тромбэктомии из ЛЖ и повторного реконструктивного 
вмешательства. 

Ранняя активизация больного, рассматриваемая 
нами как один из компонентов быстрой послеопераци-
онной реабилитации, а также своевременно скорреги-
рованная схема антикоагулянтной терапии позволили 
добиться хорошего клинического результата, что на-
глядно демонстрируют результаты отдаленного пе-
риода наблюдения.

В заключение хотелось отметить, что, несмотря 
на крайне тяжелый преморбидный фон пациентов 
с ПИАС, а также характер и объем выполняемого хи-
рургического пособия, залогом успешного клиниче-
ского результата является наличие слаженной команды 

специалистов различного профиля, прилагающих все 
свои усилия во благо излечения этой тяжелой группы 
больных.
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В данной статье представлен клинический случай развития тромбоэмболии легочной артерии после спленэктомии 
у пациентки, перенесшей автотравму. При удалении селезенки возникает реактивный тромбоцитоз, который и яв-
ляется основным фактором риска развития тромбоэмболических осложнений. Показаны варианты диагностики 
тромбоэмболии и описана тактика назначения антитромбоцитарных препаратов. Выносится на обсуждение про-
филактическое назначение антитромбоцитарных лекарственных средств в зависимости от выраженности тром-
боцитоза в послеоперационном периоде.
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Селезенка взрослого человека — главный орган 
лимфопоэза, она вырабатывает лимфоциты и моноци-
ты, координирует реакции иммунного ответа с участи-
ем Т- и В-лимфоцитов, а также выполняет роль барьер-
ного фильтра с помощью собственных макрофагов. 
Селезенка способна депонировать кровь в своих сину-
соидных капиллярах и венозных синусах. В физиоло-
гических условиях в ней также происходит разрушение 
старых/поврежденных эритроцитов и тромбоцитов. 

Примерно в 50% случаев тупой травмы живота на-
блюдаются повреждения селезенки. Однако разрыв се-
лезенки выявляют лишь у 20–25% пострадавших, и эта 
патология занимает второе место по частоте встречае-
мости среди абдоминальных травм. 

После спленэктомии увеличивается количество 
тромбоцитов и их функциональная активность, по-
вышается концентрация фибриногена, угнетается фи-
бринолиз, нарушаются реологические свойства крови 
в сторону увеличения ее вязкости. Эти изменения со-

храняются и в отдаленный период после оперативного 
вмешательства, составляя неблагоприятный фон для 
тромботических осложнений.

В статье представлен случай тромбоэмболии ле-
гочной артерии, развившейся у больной после удале-
ния селезенки. Женщина, 27 лет, госпитализирована 
05.07.2018 г. в терапевтическое отделение с диагнозом: 
«Внебольничная пневмония в нижней доле слева, лево-
сторонний экссудативный плеврит». 

Выяснено, что с 11.06.2018 г. по 28.06.2018 г. паци-
ентка находилась на лечении в хирургическом отде-
лении с диагнозом: «Автотравма. ЗЧМТ: сотрясение 
головного мозга. Множественные переломы ребер 
со 2 по 9 слева. Пристеночный двусторонний пневмо-
торакс. Закрытая травма живота. Разрыв селезенки. 
Гемоперитонеум». Выполнены диагностическая лапа-
роскопия, лапаротомия, спленэктомия, дренирование 
левой плевральной полости по Бюлау. Выписана в удов-
летворительном состоянии. 
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Дома сохранялись боли в левой половине грудной 
клетки, за 3 дня до госпитализации в терапевтиче-
ское отделение отмечались повышение температуры 
до 38 ºС, кровохарканье. В поликлинике было выпол-
нено рентгеновское исследование и принято решение 
о госпитализации. 

При поступлении в стационар получены следую-
щие объективные данные: состояние средней тяже-
сти, сознание ясное, отеков нет; ЧСС 100 уд./мин, АД 
110/70 мм рт. ст.; границы сердечной тупости в норме; 
тоны сердца ясные, шумов нет; ЧДД 20 в минуту. Вы-
явлен шум трения плевры в нижних отделах грудной 
клетки слева. 

В клинических анализах крови: динамиче-
ское повышение тромбоцитов 863 × 109–790 × 109–
824 × 109 кл/л, лейкоциты 11,7 × 109–10,3 × 109 кл/л, ге-
моглобин 130–124 г/л, СРБ 82–73 мг/л. Иные показатели 
крови и мочи в норме. 

При рентгенографии: переломы IV–VII ребер слева 
в стадии консолидации, жидкость в левой плевральной 
полости по IV ребро. При пункции левой плевральной 
полости получено 1500 мл экссудата. По данным цитоло-
гического исследования экссудат содержит клетки мезо-
телия с реактивными изменениями, большое количество 
нейтрофильных лейкоцитов, лимфоциты, гистио циты. 

При трехкратном бактериальном исследовании мо-
кроты были выделены Streptococcus viridans и Candida 
albicans. 

На рентгенограммах инфильтративные изменения 
не выявлены, однако при мультиспиральной компью-
терной томографии (МСКТ) грудной клетки с контра-
стированием выявлены признаки тромбоэмболии сег-
ментарных ветвей обеих легочных артерий, инфаркт-
пневмонии в S8 правого и базальных сегментов левого 
легкого, двусторонний гидроторакс (рис. 1, 2).

На ЭхоКГ и УЗДГ вен нижних конечностей без па-
тологии. ЭКГ — вариант нормы. 

В стационаре больная получала левофлокса-
цин 850 мг/сут, гепарин (инициально 10 000 ЕД с по-
следующим введением эноксапарина 1 мг/кг/сут), вар-
фарин (5 мг с достижением целевого МНО 2,34 ЕД). 
Через 28 дней выписана в удовлетворительном состоя-
нии. 

Даны рекомендации: продолжить прием варфарина 
до 3 мес. с контролем D-димера и МСКТ органов груд-
ной клетки с контрастированием. 

В приведенном клиническом случае продемон-
стрировано развитие тромбоза in situ у пациентки 
с реактивным тромбоцитозом после спленэктомии. 
Подобные случаи нацеливают на тщательный мо-
ниторинг показателей свертываемости крови после 
удаления селезенки и проявление настороженности 
относительно вероятных тромботических реакций. 
Представляется разумным профилактическое назна-
чение антитромбоцитарных препаратов у пациентов 
со значительным повышением числа тромбоцитов по-
сле спленэктомии. 
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Рис. 2. МСКТ органов грудной клетки с контрастированием: 
обеднение сосудистого рисунка на периферии левого легкого 

Рис. 1. Средостенный режим МСКТ органов грудной клетки 
с контрастированием: нарушение распространения контра-
ста по долевым и сегментарным ветвям легочной артерии 
слева и справа
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Представленный клинический случай демонстрирует возможности кардиопульмонального нагрузочного теста у па-
циента с жалобами на одышку и дискомфорт за грудиной при физической нагрузке. Особенностью случая является 
выявление миксомы сердца после выполнения нагрузочной пробы.
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Миксома относится к первичным опухолям серд-
ца, встречающимся в 0,001–0,3% при аутопсии. Бо-
лее 3/4  первичных опухолей сердца доброкачественные, 
3/4 из них — миксомы. Наиболее частая локализация это-
го образования — область овальной ямки межпредсерд-
ной перегородки левого предсердия. Анализ 100 случаев 
миксом, проведенный E. Ladich и соавт. [1], показал, что 
данное заболевание клинически манифестирует тром-
боэмболическим синдромом в 26%, одышкой/сердечной 
недостаточностью в 23%, аритмиями/синкопальными 
состояниями в 20%, конституциональными симптома-
ми в 6%, протекает асимптомно в 15%, в 10% случаев 
проявляется болями в груди и прочими симптомами. 

Кардиопульмональный нагрузочный тест позволяет 
оценить работу всех органов и систем, принимающих 

участие в обеспечении организма кислородом (сердеч-
но-сосудистая система, легочная система и система 
крови) и его утилизации (мышечная система), а также 
выявить причины снижения физической работоспособ-
ности. Основные принципы данного теста впервые раз-
работали и предложили в 1973 г. Wasserman и соавт. [2]. 
Способность обеспечения потребности клеток в кисло-
роде выражается уровнем потребления кислорода и вы-
деления углекислого газа при физической нагрузке, их 
взаимоотношением, а также сердечным ритмом и вен-
тиляцией легких. Благодаря возможности регистрации 
указанных параметров, кардиопульмональное нагру-
зочное тестирование является предпочтительным при 
работе с пациентами со сниженной по любым причи-
нам толерантностью к физической нагрузке, позволяет 
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оперативно установить диагноз и снизить стоимость 
госпитализации. В настоящее время кардиопульмо-
нальное нагрузочное тестирование применяется в сле-
дующих клинических ситуациях: проведение диффе-
ренциальной диагностики, оценка предоперационного 
риска, разработка программ реабилитации, определе-
ние степени тяжести сердечной недостаточности, эф-
фективности назначенного лечения, прогноза у паци-
ентов с ХОБЛ, степени нетрудоспособности, подбор 
пациентов для клинических исследований [3].

Нами представлен клинический случай обследо-
вания пациента, которому был проведен кардиопуль-
мональный нагрузочный тест и выявлены изменения, 
характерные для патологии сердечно-сосудистой си-
стемы, которые при последующем дополнительном об-
следовании позволили выявить миксому сердца. 

При первичном осмотре 30.11.2019 г. мужчи-
на, 57 лет, с длительным стажем курения предъявлял 
жалобы на одышку и дискомфорт за грудиной при ин-
тенсивной физической нагрузке, проходящие самостоя-
тельно во время отдыха. Указанные жалобы беспокоят 
в течение последних двух лет, за медицинской помощью 
не обращался. Хронические заболевания отрицает, ле-
карственные препараты не принимает. Курит — 40 пач-
ка/лет, алкоголем не злоупотребляет. Регулярно за-
нимается физическим трудом, профессия — слесарь. 
При физикальном обследовании патологических при-
знаков не выявлено. Рост 177 см, вес 79 кг, индекс мас-
сы тела 25 кг/см2, артериальное давление 120/80 мм рт. 
ст., частота сердечных сокращений 80 в мин, частота 
дыхания 16 в мин, сатурация кислорода по пульсокси-
метру (SpO2) 99%, температура тела 36,7 °С.

С учетом жалоб, наличия у пациента длительного 
стажа курения, отсутствия обращений за медицинской 
помощью для определения направления диагности-
ческого поиска был выполнен кардиопульмональный 
нагрузочный тест на стресс-системе с газоанализом 
Schiller CARDIOVIT AT-104 PC Ergo-Spiro, протокол 
Ramp. В результате тестирования у пациента выявлено 
выраженное снижение уровня потребляемого кислоро-
да и анаэробного порога, пониженный прирост удар-
ного объема, одиночные желудочковые экстрасистолы 
при нагрузке, признаки увеличения давления в системе 
легочной артерии во время физической нагрузки, не-
достаточное увеличение систолического АД во время 
физической нагрузки при нормальных показателях 
спирометрии, сохранном дыхательном резерве и удов-
летворительной оксигенации крови в покое и во время 
теста (табл.). Выявленные изменения свидетельству-
ют о наличии у тестируемого стресс-индуцированной 
ишемии миокарда и сердечной недостаточности [3–6]. 

С учетом выявленных изменений пациенту прове-
дена трансторакальная эхокардиография, при которой 
выявлено гиперэхогенное образование левого предсер-
дия площадью 4,92 см2, овальной формы, с нечеткими 
границами, подвижное, движения соответствуют рас-
крытию створок митрального клапана, пролабирую-

щее в левый желудочек во время систолы предсердий; 
левое предсердие увеличено — 4,11 см2, фракция вы-
броса — 64%, определяются гипертрофия межжелу-
дочковой перегородки, уплотнение стенок аорты, аор-
тального клапана. Пациент госпитализирован в кардио-
логическое отделение. 

Для уточнения диагноза выполнена чреспищевод-
ная эхокардиография, при которой в полости левого 
предсердия на предсердной поверхности передней 
створки митрального клапана выявлено подвижное 
объемное образование размерами 4,0 × 3,5 × 2,5 см, 
неоднородной эхогенности, с неровными контурами 
и множественными выростами, обтурирующее во вре-
мя раскрытия створок фиброзное кольцо и проникаю-
щее в левый желудочек на 2/3 своего объема (рис. 1, 2, 
см. на 3-й стр. обложки). Направлен на плановую го-
спитализацию для хирургического лечения. 

В кардиохирургическом стационаре выполнена 
коронарография, при которой диагностированы сте-
нозирующий атеросклероз дистальной части огибаю-
щей артерии (ОА) ЛКА 80%, проксимальной части ОА 
ЛКА 60%, окклюзия ПКА (рис. 3, см. на 3-й стр. облож-
ки). Проведена операция: удаление новообразования 
левого предсердия, аортокоронарное шунтирование 
ветви тупого края (ВТК) в условиях искусственного 
кровообращения (ИК) и кардиоплегии (КП). При реви-
зии полости левого предсердия определено место креп-
ления опухоли — межпредсердная перегородка, прове-
дено иссечение новообразования, материал взят на би-
опсию. По результатам гистологического исследования 
верифицирована миксома сердца.

В послеоперационном периоде проводились времен-
ная электрокардиостимуляция в связи с преходящим 
ритмом из атриовентрикулярного соединения, анти-
аритмическая терапия. Выписан 03.02.2020 г. в удов-
летворительном состоянии. По результатам суточного 
мониторирования через 2 мес. после операции: ритм 
сердечной деятельности синусовый, диагностически 
значимых депрессий сегмента ST, пауз длительностью 
более 2000 мс не зарегистрировано, пациент прошел 
плановые реабилитационные мероприятия.

Таким образом, проведение кардиопульмонального 
нагрузочного тестирования у данного пациента позво-
лило выявить систему органов, лимитирующую фи-
зическую нагрузку, оценить вклад каждого из компо-
нентов, отвечающих за транспорт кислорода от легких 
к клетке, а также определить степень толерантности 
пациента к физической нагрузке. Данная информация 
получена во время короткого (в среднем 10 мин), не тре-
бующего предварительной подготовки теста, который 
может применяться в амбулаторных и стационарных 
условиях. Широкое использование данной методики 
может способствовать сокращению времени и матери-
альных средств при диагностике заболеваний, приво-
дящих к снижению физической работоспособности.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии конфликта интересов.
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Универсальный протокол исследования КПНТ [5] 

Вид упражнения: велоэргометрия. Используемый протокол: Ramp
VO2/кг max (мл/кг/мин): 13,1
VO2/кг при АП(мл/кг/мин): 10,0

Достигнутый VO2 от максимально 
возможного: 44%
RER max: 1,43

VE/VCO2: 32,2
EOV: отсутствовала

PetCO2 (мм рт. ст.):
В покое: 28,4
Рост показателя во время теста на: 6,1

VE/VO2 max: 48,3 ΔQ/ΔVO2: 0

VE/MVV: 0,38; 
ПОСвыд (л/мин): перед тестом — 368; после теста: 350 
ОФВ1 (л/мин): перед тестом — 3,29; после теста: 3,24
Анализ ФВД: А) норма Б) обструкция 
Кривая графика О2 — пульса (мл/уд): 
А) равномерный рост во время физической нагрузки 
Б) устойчивое и раннее плато 
В) устойчивое снижение
Кривая графика ΔVO2/ΔW:
А) равномерный рост во время физической нагрузки
Б) устойчивое и раннее плато 
В) устойчивое снижение
ЧСС в покое (уд./мин): 83
ЧССmax (уд./мин): 117
В пересчете на возраст:
ЧССmax: 72%
ЧСС после 1 мин восстановления 
(уд./мин): 100

АД в покое (мм рт. ст.): 120/80
АДmax (мм рт. ст.): 153/82

Пульсоксиметрия (%):
В покое: 99
При максимальной 
нагрузке: 97

Достигнутый уровень нагрузки: 
94 Вт

ЭКГ-критерии:
А) Отсутствуют нарушения ритма/изменения ST
Б) Нарушения ритма/изменения ST: не лимитирующие физическую нагрузку
В) Нарушения ритма/изменения ST: лимитирующие физическую нагрузку

Описание ЭКГ:
синусовый ритм с одиночными 
желудочковыми экстрасистолами. 
Изменений сегмента ST более 
1 мм не зарегистрировано

Субъективно. Ведущие симптомы, лимитирующие физическую нагрузку: утомление мышц нижних конечностей, 
одышка. Максимально переносимый уровень нагрузки достигнут

VO2 — объем вдыхаемого кислорода; VO2/кгmax — коэффициент поглощения кислорода на килограмм массы тела 
при максимальной нагрузке; АП — анаэробный порог; RER max — коэффициент респираторного обмена при мак-
симальной нагрузке; VE/VCO2 — отношение минутного объема дыхания к продукции углекислого газа; EOV — 
патологическая вентиляция легких; PetCO2 — парциальное давление углекислого газа в выдыхаемом воздухе; 
VE/VO2 max — отношение минутного объема дыхания к потреблению кислорода при максимальной нагрузке; 
VE/MVV — отношение минутного объема дыхания к максимальной вентиляции легких; ОФВ1 — объем форсиро-
ванного выдоха за 1 секунду; ПОСвыд — пиковая объемная скорость выдоха; О2-пульс — поглощение кислорода 
на сердечное сокращение.

Финансирование. Исследование не имело спонсор-
ской поддержки.
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на в ХХ веке: Русско-японская война, Первая мировая 
вой на, Гражданская война, Советско-финляндская вой-
на, Великая Отечественная война.

Многие из военных врачей в последних войнах (в 
силу своего возраста) не были в действующей армии. 
Но все они служили делу Победы: работали в медицин-
ских учреждениях тыла, оказывая помощь раненым 
и больным воинам, воспитывали молодых врачей. 

1917 г. революция разделила не только страну и об-
щество, но и армию. Военные врачи оказались перед 
непростым выбором — за кем идти. 

Часть из них уехала из страны или стала служить 
в Белой армии: иногда — люто ненавидев Советскую 
власть, чаще — просто продолжая выполнять свой вра-
чебный долг и не зная, что ждет впереди. 

В 2012 г. в Томске состоялось первое прохождение 
колонн «Бессмертного полка», посвященное участни-
кам Великой Отечественной войны. В настоящее вре-
мя движение «Бессмертный полк» — международное 
общественное движение по сохранению личной памя-
ти о поколении солдат Великой Отечественной войны, 
в котором участвует более 80 стран.

С 2016 г. непосредственным продолжением патрио-
тической акции «Бессмертный полк» стала программа 
«Бессмертный медсанбат». С 2017 г. составляются спи-
ски воевавших в 1941–1945 гг. медицинских работни-
ков. 

Проведенное предварительное исследование пока-
зало, что есть группа военных врачей, прошедших че-
рез несколько войн, в которых участвовала наша стра-
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Часть из них выбрали Россию и остались работать 
в стране или служить в РККА.

Этим военным врачам и посвящена данная публи-
кация.

Банщиков Михаил 
Лаврентьевич (18.09.1877–
1944). Звание лекаря полу-
чил в 1901 г. Выпускник Им-
ператорской военно-ме ди -
 цинской академии. В 1902 г. 
назначен младшим вра-
чом на крейсер «Диана». 
На крейсере «Варяг» с де-
кабря 1903 г.

Участник Русско-япон-
ской войны. Участник боя 
при Чемульпо (крейсер «Ва-

ряг» и канонерская лодка «Кореец»). После боя был на-
гражден орденом Святого Георгия 4-й степени (23.02.1904). 
В 1904 г. был назначен в Морской госпиталь в Кронштад-
те, где проработал до Октябрьской революции. 

Участник Первой мировой войны. Старший 
врач 2-го Балтийского флотского экипажа (29.02.1916). 
Коллежский советник.

Работал врачом в различных больницах Ленингра-
да. В 1936 г. поступил врачом в родильное отделение 
ленинградской больницы №21 им. И.Г. Коняшина. 

Участник Великой Отечественной войны. Оста-
вался в Ленинграде во время блокады 1941–1943 гг. 
В 1943 г. был назначен главным врачом больницы им. 
Коняшина. Заслуженный врач РСФСР (1943).

Умер в 1944 г. Похоронен на Волковом (Волковском) 
кладбище Ленинграда.

Награды: серебряная медаль в память боя при Че-
мульпо (1904); серебряная медаль «В память Русско-
японской войны 1904–1905 г.» (1906); орден Св. Станис-
лава 2-й ст. (1912); орден Св. Анны 2-й ст. (1914); орден 
Св. Владимира 4-й ст. (1915); светло-бронзовая медаль 
«В память 300-летия царствования дома Романовых» 
(1913); светло-бронзовая медаль «В память 200-летия 
морского сражения при Гангуте» (1915); орден Ленина 
(1943) [1–5]. 

Френкель Захарий Гри-
горьевич, 1869 г.р. Звание 
лекаря получил в 1895 г.

Участник Первой миро-
вой войны. Младший врач 
дивизионного лазарета 22-й 
пехотной дивизии 1-го ар-
мейского корпуса. Лекарь, 
не имеющий чина, призван-
ный из запаса. 

Дальнейшая судьба. 
В 1919–1949 гг. заведую-
щий кафедрой социальной 
гигиены 2-го Ленинград-
ского медицинского инсти-

тута — Ленинградского санитарно-гигиенического 
медицинского института. В 1928 г. автор статей в Боль-
шой медицинской энциклопедии.

В 1924–1953 гг. заведующий кафедрой социальной 
гигиены Ленинградского института усовершенствова-
ния врачей.

В 1924–1953 гг. основатель и руководитель Ленин-
градского отделения Всесоюзного гигиенического об-
щества.

В 1934–1952 — профессор Ленинградского инсти-
тута усовершенствования врачей.

Участник Великой Отечественной войны. Оставал-
ся в Ленинграде во время блокады 1941–1943 гг. 

Умер в 1970 г. Похоронен на Казанском кладбище 
г. Пушкин.

Награды: орден Св. Станислава 3-й ст. с мечами 
и бантом (1915), орден Трудового Красного Знамени 
и медали [1–5].

Маскин Павел Алексан-
дрович, 1882 г. р. Звание ле-
каря получил в 1908 г. Титу-
лярный советник (1912).

Участник Первой мировой 
войны. Младший врач 
86-го пехотного Виль ман-
 страндского полка 1-го армей-
ского корпуса. На 01.05.14 г. — 
младший врач 1-й авиацион-
ной роты. Участник Граждан-
ской войны. 

На 1924 г. — военный врач. Ленинградский военный 
округ. Военврач 1-го ранга. В 1924–1931 гг. — сотруд-
ник кафедры судебной медицины ЛенГИДУВа, где вел 
курс «Притворные болезни». 

Умер в блокадном Ленинграде в 1942 г.
Награды: орден Св. Станислава 3-й ст. (1914 г.) [1–5].

Байрашевский Омир-
Али Александрович, 
24.12.1874 г.р. Звание лека-
ря получил в 1897 г. 

Участник Первой ми-
ровой войны. Старший 
врач 24-й артиллерийской 
бригады 24-й пехотной ди-
визии 1-го армейского кор-
пуса. Доктор медицины. 
Коллежский советник. 

Участник Гражданской 
войны. С начала 1919 г. 
в рядах Красной Армии. 

Начальник эвакопункта, а затем начальник санитар-
ного отдела Западно-Сибирского военного округа. 
В 1926 г. О.А. Байрашевский избирается профессором 
кафедры социальной гигиены медицинского факульте-
та Азербайджанского университета. Доктор медицин-
ских наук (1935), профессор (1935).

Участник Великой Отечественной войны. Кон-
сультант по санитарии и лечебному питанию раненых 
и больных эвакогоспиталей ДАССР. 

Заслуженный деятель науки ДАССР и заслуженный 
деятель науки РСФСР.

Награды: орден Св. Станислава 3-й ст. (1911). Орден 
«Знак Почета»; медали: «За оборону Кавказа», «За доб-
лестный труд в Великой Отечественной войне 1941–
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1945 гг.», «За Победу над Германией в Великой Оте-
чественной войне 1941–1945 гг.»; знак «Отличник здра-
воохранения СССР» [1–5].

Макринов Вячеслав 
Николаевич, 1883 г.р. Зва-
ние лекаря получил в 1909 г.

Участник Первой миро-
вой войны. Младший врач 
94-го пехотного Енисейско-
го полка 24-й пехотной диви-
зии 1-го армейского корпуса. 
Лекарь, не имеющий чина, 
призванный из запаса (участ-
ковый врач Московско-
Виндаво-Рыбинской же лез-
ной дороги, ст. Дно Пор хов-
ского уезда, Псковской губ.). 

Участник Великой Оте чественной войны. Умер 
в блокадном Ленинграде в декабре 1941 г. Место захо-
ронения: Смоленское кладбище.

Награды: орден Св. Станислава 3-й ст. с мечами 
и бантом (1915) [1–5]. 

Мельников Александр Васильевич, 1889 г.р. Зва-
ние лекаря получил в 1914 г.

Участник Первой ми-
ровой войны. Младший 
врач 37-й артиллерийской 
бригады 37-й пехотной ди-
визии 1-го армейского кор-
пуса. 

С 1918 г. ассистент ка-
федры оперативной хирур-
гии и топографической ана-
томии ВМА, руководимой 
В.Н. Шевкуненко. Доктор 
медицинских наук. 

С 1940 г. — начальник 
кафедры госпитальной хирургии Военно-морской ме-
дицинской академии.

Участник Великой Отечественной войны. С 1942 г. 
начальник кафедры факультетской хирургии Военно-
морской медицинской академии. 

Награды: орден Красного Знамени, орден Трудово-
го Красного Знамени, орден Красной Звезды и медали 
[1–5].

Рахманов Александр Ва-
сильевич, 1878 г.р. Звание ле-
каря получил в 1907 г. Выпуск-
ник Императорской военно-ме-
дицинской академии.

Участник Первой мировой 
войны. Младший врач 102-го 
пехотного Вятского полка 26-й 
пехотной дивизии 2-го армей-
ского корпуса. Доктор меди-
цины (1910), профессор (1914). 
Клинический профессор при 
Варшавско-Уяздовском воен-
ном госпитале (1914 г.). 

Патоморфолог и физиотерапевт. Заслуженный дея-
тель науки РСФСР (1939).

Участник Великой Отечественной войны. Генерал-
майор медицинской службы. 

Награды: орден Ленина, два ордена Красного Знаме-
ни, орден Трудового Красного Знамени и медали [1–5].

Прокофьев Василий Васильевич, 1884 г.р. Звание 
лекаря получил в 1909 г. 

Участник Первой мировой войны. Младший врач 
97-го пехотного Лифляндского полка 25-й пехотной ди-
визии 3-го армейского корпуса. Титулярный советник.

Участник Великой Отечественной войны. Умер 
в блокадном Ленинграде в марте 1942 г. Место захоро-
нения неизвестно [1–5].

Чачхиани Констан-
тин Константинович 
(15.12.1875– 08.07.1950). 
Звание лекаря получил 
в 1894 г.

Участник Первой миро-
вой войны. Младший врач 
дивизионного лазарета 10-й 
пехотной дивизии 5-го ар-
мейского корпуса. Лекарь, 
не имеющий чина. Призван 
из запаса (земский врач, 
с. Дальнее, Константиново, 
Нижегородской губ.). 

Основоположник нижегородской хирургической 
школы, профессор. Заведовал объединенной кафедрой 
десмургии и пропедевтики хирургических болезней 
медицинского факультета НГУ (1922–1929). Старший 
врач больницы им. А.Н. Куняева. 

Участник Великой Отечественной войны. Консуль-
тировал в эвакуационных госпиталях. 

Похоронен в Нижнем Новгороде на Бугровском 
кладбище.

Награды: орден Св. Станислава 3-й ст. с мечами 
(1915) [1–5]. 

Громашевский Лев 
Васильевич (1887–1980). 
Звание лекаря получил 
в 1912 г.

Участник Первой ми-
ровой войны. Младший 
врач 256-го пехотного Ели-
саветградского полка 64-й 
пехотной дивизии 12-го ар-
мейского корпуса. Лекарь, 
не имеющий чина. Призван 
из запаса (врач городской 
больницы, г. Саратов). 

Участник Великой 
Оте чественной войны. Военврач 1-го ранга. В 1941–
1945 гг. — главный эпидемиолог Закавказского и Крым-
ского фронтов, Московского военного округа.

В 1948–1951 гг. — директор института инфекцион-
ных болезней АМН СССР. В 1951–1963 гг. — заведую-
щий кафедрой эпидемиологии Киевского медицинско-
го института. Академик АМН СССР (1944).

Награды: орден Св. Станислава 3-й ст. с мечами 
и бантом (1915). Заслуженный деятель науки УССР 
(1957), Герой Социалистического Труда (1967) [1–5].
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Денисов Василий Иванович, 1879 г.р. Звание лека-
ря получил в 1908 г. 

Участник Первой мировой войны. Младший 
врач 123-го пехотного Козловского полка. Надворный 
советник. Помощник дивизионного врача 5-й пехотной 
дивизии 9-го армейского корпуса. Главный врач пере-
вязочного отряда дивизии. 

Участник Великой Отечественной войны. Умер 
в блокадном Ленинграде в декабре 1941 г. Место захо-
ронения неизвестно.

Награды: орден Св. Анны 2-й ст., орден Св. Станис-
лава 2-й ст., орден Св. Владимира 4-й ст. (1915) [1–5].

Ямпольский Самуил Моисеевич, 1879 г.р. Звание 
лекаря получил в 1903 г. Окончил естественный фа-
культет университета в Киеве (1900) и медицинский 
факультет Харьковского университета (1903). В 1904–
1905 гг. — педиатр в Петербурге.

Участник Русско-японской войны. 
Участник Первой мировой войны. Младший 

врач 7-го саперного батальона. Лекарь, не имеющий 
чина. Призван из запаса (врач общины «Капля молока», 
Харьковское отделение Союза борьбы с детской смер-
тностью, г. Харьков). 

В 1917–1923 гг. — главный врач детской больницы 
в Харькове. 

В 1922–1930 гг. возглавлял организованный им пер-
вый на Украине Институт охраны материнства и дет-
ства. 

В 1930–1941 гг. — заведующий созданной им кафе-
дры грудного и раннего детского возраста Украинского 
института усовершенствования врачей и заведующий 
кафедрой детских болезней 2-го Харьковского меди-
цинского института. 

Участник Великой Отечественной войны. В 1941–
1944 гг. заведующий кафедрой детских болезней Ново-
сибирского медицинского института.

В 1944–1956 гг. — заведующий кафедрой педиатрии 
и заместитель директора Украинского института усо-
вершенствования врачей.

Награды: орден Св. Анны 3-й ст. с мечами (1915) [1–5].
Граменицкий Михаил 

Иванович, 1882 г.р. Звание 
лекаря получил в 1907 г. 
Выпускник Императорской 
военно-медицинской акаде-
мии. Оставлен для работы 
в лаборатории академика 
А.П. Кравкова. Доктор ме-
дицины. Коллежский асес-
сор. Один из создателей 
современной фармакологи-
ческой школы.

Участник Первой миро-
вой войны. Исправляющий 

должность старшего врача 43-го пехотного Охотского 
полка 11-й пехотной дивизии 11-го армейского корпуса. 
Врач для заграничных командировок при клиническом 
военном госпитале, Петроград. 

В 1916 г. М.И. Граменицкого отзывают из армии 
в Петроград для специальной работы в химическом ко-
митете.

В 1916 г. — профессор в только что открытом Перм-
ском университете. 

С 1921 г. — профессор Ярославского университета. 
С 1926 г. и до конца жизни (1942 г.) работал во 2-м 

медицинском институте Ленинграда, занимался про-
блемами космической медицины. Умер в 1942 г. от ин-
фаркта и голода в оккупированной немцами Вырице 
(Ленинградская область).

Награды: орден Святого Георгия 4-й степени. орден 
Св. Владимира 4-й ст. с мечами и бантом, орден Св. 
Станислава 3-й ст. с мечами и бантом (1915), орден Св. 
Станислава 2-й ст. [1–5].

Чайка Андроник Архи-
пович (1881–1968). Звание 
лекаря получил в 1911 г. 
Выпускник Императорской 
военно-медицинской акаде-
мии. Доктор медицины.

Участник Первой ми-
ровой войны. Помощник 
дивизионного врача 41-й 
пехотной дивизии 16-го ар-
мейского корпуса. Врач для 
усовершенствования при 
Клиническом военном го-
спитале, Петроград. Глав-
ный хирург Юго-Западного 
фронта. 

Участник Гражданской 
войны. С 1918 г. в Красной Армии на должности на-
чальника хирургического отделения Киевского окруж-
ного военного госпиталя.

С 1922 по 1928 г. — доцент кафедры урологии Киев-
ского медицинского института, затем с 1928 г. — про-
фессор, заведующий кафедрой урологии Киевского 
ГИДУВ, которой руководил до 1941 г.

Участник Великой Отечественной войны. В годы 
Великой Отечественной войны А.А. Чайка был на-
чальником хирургического отделения госпиталя, глав-
ным хирургом фронтового эвакопункта 3-го Украин-
ского фронта. Генерал-майор медицинской службы. 
С 1945 г. — главный хирург Киевского окружного во-
енного госпиталя. Заслуженный деятель науки УССР 
(1947). 

Награды: орден Св. Станислава 3-й ст. с мечами 
и бантом, орден Ленина, два ордена Красного Знамени, 

орден Красной Звезды [1–5].
Агапов Николай Ива-

нович (1883–1966). Звание 
лекаря получил в 1908 г. 
Коллежский асессор.

Участник Первой ми-
ровой войны. Младший 
врач 161-го пехотного 
Александропольского пол-
ка 16-го армейского кор-
пуса. 

Заведующий курсом 
стоматологии Ростовского 

медицинского института с 1929 по 1966 г. Профессор. 
Доктор медицины. С 1930 г. председатель Ростовского-
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на-Дону научного общества стоматологов. Член меж-
дународной стоматологической академии. 

Участник Советско-финляндской войны. В 1939–
1940 гг. являлся главным консультантом по челюстно-
лицевой хирургии. Руководил пластической челюстно-
лицевой хирургией в госпитале в Ростове-на-Дону.

Участник Великой Отечественной войны. Подпол-
ковник медицинской службы. Работал в эвакогоспита-
лях фронта и тыла. Был ведущим челюстно-лицевым 
хирургом в специализированных госпиталях.

Награды: орден Ленина, орден Красной Звезды, ме-
дали, знак «Отличник здравоохранения СССР» [1–5].

Гаккель Владимир Модестович (9.10.1886–
22.02.1942). Звание лекаря получил в 1914 г.

Участник Первой мировой войны. Младший 
врач 43-го пехотного Охотского полка 11-й пехотной 
дивизии 11-го армейского корпуса.

Участник Великой Отечественной войны. Воен-
врач 2-го ранга.

Умер в блокадном Ленинграде в 1942 г. Место про-
живания: больница им. Мечникова. Место захороне-
ния: Пискаревское кладбище [1–5].

Гумилевский Алек-
сандр Павлович 
(28.08.1882–24.02.1959) Зва-
ние лекаря получил в 1909 г. 
Титулярный советник.

Участник Первой ми-
ровой войны. Младший 
врач 5-го гусарского 
Александрийского пол-
ка 5-й кавалерийской диви-
зии 16-го армейского кор-
пуса. В 1916 г. — старший 
врач военно-санитарного 
поезда №2.

Участник Гражданской войны. Старший врач воен-
но-санитарного поезда №2 Красной Армии. 

Участник Великой Отечественной войны. Руково-
дил отделениями эвакогоспиталя в г. Новосибирске 
[1–5].

Куршаков Николай 
Александрович (1886–
1973). Звание лекаря полу-
чил в 1910 г. Выпускник 
Императорской военно-ме-
дицинской академии. Врач 
для усовершенствований 
при Клиническом военном 
госпитале, Петроград. Док-
тор медицины (1912).

Участник Первой миро-
вой войны. Исправляющий 
должность старшего вра-
ча 89-го пехотного Бело-

морского полка 23-й пехотной дивизии 18-го армейско-
го корпуса. Коллежский асессор. 

В 1918–1924 гг. преподаватель кафедры диагности-
ки и общей терапии ВМА. 

С 1925 г. заведующий кафедрой пропедевтики вну-
тренних болезней Воронежского университета. 

Участник Великой Отечественной войны. В 1935–
1942 гг. и в 1945–1950 гг. профессор и заведующий го-
спитальной терапевтической клиникой МОНИКИ.

В 1942–1943 гг. и в 1950–1951 гг. — профессор кафе-
дры госпитальной терапии 1-го ММИ. 

В 1945–1947 гг. — главный терапевт М3 СССР. 
В 1946 г. — эксперт на Нюрнбергском процессе. 

Полковник медицинской службы. Член-
корреспондент АМН (1953), заслуженный деятель на-
уки РСФСР (1947), лауреат Ленинской премии (1963).

Награды: орден Св. Станислава 3-й ст. с мечами 
и бантом, орден Ленина, орден Красного Знамени, ор-
ден Оте чественной войны I степени, орден Красной 
Звезды [1–5].

Воячек Владимир Иг-
натьевич (1876–1971). Зва-
ние лекаря получил в 1899 г. 
Выпускник Императорской 
военно-медицинской акаде-
мии.

Участник Первой ми-
ровой войны. Младший 
врач 89-го пехотного Бе-
ломорского полка 23-й пе-
хотной дивизии 18-го ар-
мейского корпуса. Доктор 
медицины. Коллежский со-
ветник. 

В 1916 г. — приват-до-
цент ИВМА, Петроград.

В 1919–1925 гг. — вице-президент и в 1925–
1930 гг. — начальник Военно-медицинской академии.

Участник Великой Отечественной войны.
В 1917–1956 гг. — профессор (с 1930 г. — заведую-

щий кафедрой оториноларингологии). 
В 1956–1968 гг. — профессор-консультант ВМА. 

С 1968 г. — в отставке.
Академик АМН СССР (1944), заслуженный деятель 

науки РСФСР (1933), генерал-лейтенант медицинской 
службы (1943). 

Награды: орден Св. Станислава 3-й ст. (1914), Герой 
Социалистического Труда (26.12.1961), пять орденов 
Ленина 7.07.1933; 21.02.1945; 25.12.1946; 15.01.1952; 
26.12.1961), два ордена Красного Знамени (03.11.1944; 
24.06.1948), орден Отечественной войны I степени 
(11.07.1945), два ордена Трудового Красного Знамени 
(07.12.1940; 19.12.1966), медаль «XX лет Рабоче-кре-
стьянской Красной Армии». Почетный диплом Тулуз-
ского университета (Франция) [1–5].

Данилевич Михаил Георгиевич, 1882 г.р. Звание 
лекаря получил в 1910 г. 

Участник Первой мировой войны. Младший 
врач 92-го пехотного Печорского полка 23-й пехотной 
дивизии 18-го армейского корпуса. Лекарь, не имею-
щий чина, призванный из запаса (ассистент Николаев-
ской детской больницы, Петроград).

В 1930 г. возглавил кафедру острых детских инфек-
ций, впервые созданную в НИИ охраны материнства 
и младенчества. С этого момента проблема детских ин-
фекционных заболеваний выделились в самостоятель-
ное направление педиатрии, лидером которого стал 
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М.Г. Данилевич. В 1935 г. 
НИИ охраны материнства 
и младенчества был преоб-
разован в Ленинградский 
педиатрический медицин-
ский институт. 

Участник Великой Оте-
чественной войны. Житель 
блокадного Ленинграда. 
Кафедра детских инфекций 
ЛПМИ во главе с М.Г. Да-
нилевичем продолжила ра-
боту по подготовке врачей 
в осажденном Ленинграде. 
Профессор М.Г. Данилевич, 

продолжая читать лекции, ежедневно осуществлял об-
ходы и консультации больных.

Руководил кафедрой до 1947 г., одновременно вы-
полнял обязанности главного детского инфекциониста 
Ленинграда. Заслуженный деятель науки РСФСР.

Умер в Ленинграде в 1956 г., похоронен на Серафи-
мовском кладбище.

Награды: орден Св. Анны 3-й ст. с мечами. орден Св. 
Станислава 2-й ст. с мечами, орден Св. Станислава 3-й 
ст. с мечами и бантом, орден Св. Анны 2-й ст. с мечами 
[1–5].

Доброхотов Констан-
тин Анатольевич, 1885 г.р. 
Звание лекаря получил 
в 1910 г. Земский врач 
с. Долматово-Киненем Ко-
стромской губ.

Участник Первой миро-
вой войны. Врач военного 
госпиталя, находившегося 
в месте расположения 46-й 
парковой артиллерийской 
бригады. Был ранен.

Участник Великой Оте-
чественной войны. Руководил военно-эвакуационным 
полевым госпиталем. Подполковник медицинской 
службы.

Награды: орден Красного Знамени, орден Красной 
Звезды [1–5].

Ижевский Николай 
Иванович (02.02.1874–
28.10.1942). Звание лекаря 
получил в 1900 г. Младший 
врач 99-го пехотного полка, 
Двинск, Витебская губ.

Участник Русско-япон-
ской войны. Старший 
врач 1-го Оренбургского 
казачьего полка и старший 
врач саперного батальона. 

С 1908 г. — помощник 
врача Васильевской части 
столичной городской поли-
ции. Коллежский советник. 

Участник Первой мировой войны. Младший врач 
лейб-гвардии Преображенского полка. Старший врач 

тылового военно-санитарного поезда. Вышел в отстав-
ку в 1918 г.

В мае 1919 г. был принят на работу в судебно-меди-
цинский подотдел санитарно-эпидемического отдела 
Комиссариата здравоохранения Петроградской трудо-
вой коммуны. Главный судебно-медицинский эксперт 
Ленинграда в 1920–1936 гг. Основатель Ленинградско-
го научного общества судебных медиков в 1925 г. 

Участник Великой Отечественной войны. Работал 
всю первую блокадную зиму и лето 1942 г. 

Умер в блокадном Ленинграде от генерализованно-
го туберкулеза. Похоронен на Большеохтинском клад-
бище.

Награды: орден Св. Станислава 2-й ст. с мечами, ор-
ден Св. Анны 2-й ст. с мечами [1–5].

Сервирог Александр Павлович, 02.08.1869 г.р. Зва-
ние лекаря получил в 1894 г. Коллежский советник.

Участник Первой мировой войны. Младший врач 
лейб-гвардии Измайловского полка (с 19.04.1908 г.).

Участник Великой Отечественной войны. Умер 
в блокадном Ленинграде в январе 1942 г. Место захоро-
нения: Богословское кладбище.

Награды: орден Св. Станислава 3-й ст. (1907), орден 
Св. Анны 3-й ст. (1907) [1–5].

Новодворский Витольд 
(Виталий) Марцелие-
вич, 1887 г.р. Звание лекаря 
получил в 1912 г.

Участник Первой миро-
вой войны. Младший врач 
лейб-гвардии Московского 
полка. Призван из запаса. 
Коллежский асессор. 

Участник Гражданской 
войны. В РККА с 1918 г.

С 1941 г. — заместитель 
начальника кафедры фа-
культетской терапии ВМА. 

Участник Великой Отечественной войны. В апре-
ле 1944 г. назначен армейским терапевтом 1-й Польской 
армии, а в октябре 1944 г. — главным терапевтом Вой-
ска польского. Генерал-майор медицинской службы. 
Руководил терапевтической службой армии и Войска 
польского в составе 1-го Белорусского и 1-го Украин-
ского фронтов в Белорусской, Висло-Одерской, Бер-
линской и др. операциях.

9.11.1946 г. закончил службу в Войске польском 
и вернулся в СССР, где преподавал в Военно-медицин-
ской академии. С 1955 г. профессор и начальник кафед-
ры фтизиатрии ВМА.

Умер в 1961 г. Похоронен на Богословском кладби-
ще, Санкт-Петербург.

Награды: орден Св. Станислава 3-й ст. с мечами 
и бантом (1915), орден Св. Станислава 2-й ст. с мечами 
(1915); офицерский крест ордена Возрождения Поль-
ши (1945); командорский крест ордена Возрождения 
Польши (1946); орден Креста Грюнвальда III степени 
(11.0.1945); орден Ленина (1945); два ордена Красного 
Знамени (1944); медали «XX лет Рабоче-крестьянской 
Красной Армии»; «За оборону Ленинграда»; «За осво-
бождение Варшавы»; «За взятие Берлина»; «За победу 
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над Германией в Великой Отечественной войне 1941–
1945 гг.» [1–5]. 

Вольтер Борис Алексеевич (15.05.1887–27.03.1968). 
Звание лекаря получил в 1910 г. Доктор медицины. 
Коллежский асессор. В марте 1914 г. назначен ордина-
тором Варшавского уяздовского военного госпиталя.

Участник Первой мировой войны. Младший врач 
лейб-гвардии Волынского полка. Врач для поручений 
в Варшавском тыловом эвакопункте. Помощник глав-
врача 28-го эвакопункта. Помощника начальника Бо-
бруйского обсервационного пункта. 

Участник Великой Отечественной войны. Заведую-
щий кафедрой инфекционных болезней Казанского ме-
дицинского института (1924–1956). Главный инфекци-
онист МЗ Республики Татарстан.

Награды: орден Св. Станислава 3-й ст. с мечами 
и бантом, орден Св. Анны 3-й ст. с мечами, орден Св. 
Станислава 2-й ст. — за отличную службу (1915 г.), ор-
ден Св. Станислава 2-й ст. (1915), заслуженный врач 
РСФСР (1945), орден Ленина (1951), медали: «За до-
блестный труд в ВОВ» и «За победу над Германией 
в Великой Оте чественной войне 1941–1945 гг.» [1–5].

Чуловский Константин 
Иванович, 1885 г.р. Звание 
лекаря получил в 1911 г. Вы-
пускник ИВМА со званием 
«лекаря с отличием». Млад-
ший врач в Екатеринбурге. 
В 1912 г. врач в хирургиче-
ского отделения Омского 
военного госпиталя.

Участник Первой миро-
вой войны. Младший врач 
43-го Сибирского стрел-
кового полка, Старший 

врач 55-го Сибирского полка 14-Сибирской стрелковой 
дивизии 6-го Сибирского армейского корпуса. Коллеж-
ский асессор.

В РККА — врач Омского военного госпиталя, 
врач 11-й Сибирской стрелковой дивизии. После ор-
ганизации в Омске медицинского института К.И. Чу-
ловский стал ассистентом госпитальной хирургиче-
ской клиники. В 1931 г. организовал курс детской хи-
рургии.

Участник Великой Отечественной войны. Главный 
хирург омских эвакогоспиталей.

Награды: орден Св. Станислава 3-й ст., орден Св. 
Анны 4-й ст., орден Св. Анны 3-й ст., орден Красной 
Звезды, медали «За доблестный труд в Великой Отече-
ственной войне» и «За победу над Германией в Великой 
Отечест венной войне 1941–1945 гг.» [1–5].

Осипов Виктор Петрович (12.11.1871–22.05.1947). 
Звание лекаря получил в 1895 г. В службе с 1896 г. 
Доктор медицины. Действительный статский совет-
ник (1915). 

Российский и советский 
психиатр, невропатолог, фи-
зиолог, доктор медицинских 
наук. В.П. Осипов является 
одним из основоположни-
ков патофизиологического 
направления в отечествен-
ной психиатрии.

Участник Первой миро-
вой войны. Профессор ка-
федры психиатрии ИВМА. 
Консультант эвакуационно-
го госпиталя Красного Кре-
ста, Петроград.

Участник Советско-финляндской войны. Корврач. 
Консультант-психиатр Ленинградского фронта. 

Участник Великой Отечественной войны. Консуль-
тант-психиатр Ленинградского фронта.

Профессор. Заслуженный деятель науки РСФСР. 
Член-корреспондент Академии наук СССР. Действи-
тельный член Академии медицинских наук СССР. Ге-
нерал-лейтенант медицинской службы.

Награды: знак «Отличник Рабоче-крестьянской 
Красной Армии»; знак «Отличник здравоохранения»; 
три «Ордена Ленина» (1940, 1945); орден Отечествен-
ной войны I ст. (17.11.1945); два ордена Трудового Крас-
ного Знамени. Медали: «За оборону Ленинграда»; «За 
Победу над Германией в Великой Отечественной вой-
не 1941–1945 гг.»; «За доблестный труд в Великой Оте-
чественной войне» [1–5].

Данное исследование хочется закончить словами из-
вестного судебного деятеля и писателя, государственно-
го и общественного деятеля Анатолия Федоровича Кони: 
«О ком жива добрая память — тот не мертв, он только 
далеко, мертв тот, кто позабыт».
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Мы с большим интересом прочли статью Л.М. Ми-
ха левой с соавторами «Смешанный тип рака желудка: 
классификация, патологоанатомическая диагностика 
и прогноз заболевания (обзор литературы), № 3/2020 » 
и хотели бы обратить внимание на некоторые спорные 
моменты статьи.

По нашему мнению, название «смешанный рак» вы-
зывает вопросы. Это не вполне устоявшийся термин 
и у читателя могут возникнуть вопросы в отношении 
правомочности выделения и подобного обозначения. 
В своей известной публикации Лаурен (P. Laurén) [1] 
выделил два типа рака желудка: кишечный и диффуз-
ный и в этом делении его неоценимая заслуга. Выделе-
ние смешанного рака появилось значительно позже как 
модификация классификации Лаурена и фактически 
нивелирует данное революционное разделение раков 
желудка, сделанное в 1965 г.

Публикации с выделением смешанного рака встре-
чаются в зарубежной литературе (преимущественно 
работы азиатских авторов, которые нашли свое отраже-
ние в представленном обзоре), но они не могут отражать 
принятую на сегодняшний день общемировую точку 
зрения на классификацию и считаться общепризнанным 
и утвержденным фактом. Тем более что затем в самом 
обзоре идет речь о различных аспектах рака желудка 
уже без привязки к этому смешанному варианту.

Не совсем удачен этот термин и с гистологических 
позиций, так как можно предположить, что смешанный 
подразумевает смешанные гистологические варианты. 
В любой классификации присутствуют разделы сме-
шанных форм и вариантов, но к ним редко стараются 
прибегать. Патологоанатомы прекрасно знакомы с про-
блемой морфологической гетерогенности, но несмотря 
на эту гетерогенность мы не называем все раки же-
лудка смешанными, а пытаемся выделить тот вариант 
который будет определять тактику лечения и прогноз. 
Онкологи ждут от нас именно этого.

В последнее время выделены молекулярные подти-
пы рака желудка, которые не нашли отражения в обзо-

ре. Прежде всего следует упомянуть выделение 4 мо-
лекулярных вариантов рака в рамках международного 
исследовательского проекта по созданию геномного 
атласа раков The Cancer Genome Atlas (TCGA) (2014) 
[2]. Были выделены раки желудка связанные с виру-
сом Эпштейна–Барр, раки с микросателлитной неста-
бильностью, хромосомной нестабильностью и раки со 
стабильным геномом. Во многом схожая классифика-
ция была предложена Азиатской группой по изучению 
рака Asian Cancer Research Group (ACRG) (2015) [3]: 
раки с микросателлитной нестабильностью и раки со 
стабильным геномом, среди которых выделены раки 
с эпителиально-мезенхимальной трансформацией, 
с наличием или отсутствием мутации гена р53.

Классификация Лаурена нашла свое отражение 
и в этих молекулярных формах. Более 60% раков с ми-
кросателлитной нестабильностью относятся к ракам 
кишечного типа, а более 80% раков диффузного типа 
диагностируются при генетически стабильных раках 
желудка с эпителиально-мезенхимальной трансфор-
мацией.

Из представленного обзора не совсем понятно, к ка-
кому из молекулярных вариантов рака желудка отно-
сить т.н. смешанный рак. Если его молекулярный про-
филь тоже смешанный, тогда этот вариант не будет 
иметь право на существование. Нам кажется, что для 
обзора и вынесения на широкую публику смешанный 
рак еще недостаточно «созрел». 
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