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Дорогие читатели!

В этом номере журнала «Альманах клинической медицины» вы сможете ознако-
миться с обзорными и оригинальными статьями, обобщающими сериями клинических 
наблюдений и редкими единичными случаями из практики – материалами, посвящен-
ными различным разделам медицинской науки и демонстрирующими мультидисципли-
нарный подход к диагностике и лечению заболеваний человека. Современная тенденция 
к  интеграции профессиональных знаний объективно обоснована бурно развивающи-
мися специализированными медицинскими технологиями. Фундаментом для их успеш-
ного применения на благо пациента стала возможность принятия эффективных ком-
плексных решений в условиях тесного контакта врачей, осуществляющих диагностику 
и лечение. Диагностика в широком смысле слова – лучевая, функциональная, инстру-
ментальная, а также оценка экономической ситуации и организации работы подразде-
лений дает ключ к пониманию проблем и их преодолению. Именно поэтому в данном 
политематическом номере в  основном представлены диагностические работы, в  кото-
рых отражены результаты творческого взаимодействия клиницистов разного профиля 
и диагностов.

Бóльшая часть статей выпуска посвящена лучевой диагностике. И это неслучайно, ведь 
2015 год, юбилейный для нашего института (240 лет МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского 
и  Екатерининской больнице), стал знаковым и  для рентгенологии  – специальности, 
являющейся основой современной лучевой диагностики. В  этом году мы отмечаем 
120-летие открытия рентгеновских лучей  – вехи, положившей начало новой диагно-
стической эпохе. В  наступающем, 2016  году, исполняется 85  лет со дня организации 
в МОНИКИ рентгенологического отдела, история становления которого ознаменована 
яркими событиями и достижениями. У истоков успешной деятельности подразделения 
стояли выдающиеся руководители – лидеры специальности мирового уровня профес-
сора Я.Г. Диллон, В.И. Петров и Л.М. Портной. Они были инициаторами ряда образо-
вательных и  организационно-методических проектов по развитию службы лучевой 
диагностики в  Московской области. Наиболее перспективными среди них оказались 
организация курсов повышения квалификации (1937), научно-практического общества 
рентгенологов Московской области (1960) и кафедры лучевой диагностики факультета 
усовершенствования врачей МОНИКИ (1991). Все эти начинания сохраняют актуаль-
ность и сейчас, обретая новые направления и формы в виде интерактивных и дистанци-
онных учебных программ, удаленных консультаций и контроля качества исследований 
в рамках развития телерадиологии.

Специфика работы диагностических служб МОНИКИ последних лет связана с успеш-
но реализованной программой модернизации, в  рамках которой произошли обновле-
ние парка тяжелого диагностического оборудования, установка системы архивирования 
и передачи цифровых изображений. Возможность проводить комплексную диагностику 
на рабочем месте каждого врача-рентгенолога и обеспечивать в клинических подразде-
лениях доступ к результатам любого лучевого исследования создает оптимальные усло-
вия для углубления мультидисциплинарного подхода в решении лечебных и научных 
задач. Надеемся, что предлагаемые вашему вниманию материалы, основанные именно 
на таком подходе, будут интересны и окажутся полезными в вашей работе.

Я благодарен авторам и редакторам журнала за творческую работу и надеюсь на даль-
нейшее сотрудничество.

Главный редактор журнала  
«Альманах клинической медицины»,

директор ГБУЗ МО МОНИКИ 
им. М.Ф. Владимирского,

доктор медицинских наук, профессор, профессор РАН Ф.Н. Палеев
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Сто двадцать лет назад произошло знаме-
нательное для медицинской диагности-
ки событие  – открытие рентгеновского 
излучения. Уже через 12  лет после это-

го, в  1907  г., в  Старо-Екатерининской больнице 
(МОКИ, ныне МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского) 
был установлен рентгеновский аппарат и  открыт 
первый рентгеновский кабинет. Его организо-
вал пионер российской рентгенологии Дмитрий 
Тимофеевич Будинов (1875–1940), который основал 
целый ряд рентгенологических отделений в боль-
ницах Москвы и других городов нашей страны.

В 1930  г. была организована Московская об-
ластная рентгеновская станция. Годом позже 
она объединилась с  рентгенологической служ-
бой Московского областного клинического 
института (МОКИ) в  единый рентгенологи-
ческий отдел. Собственно, с  1931  г. рентгеноло-
гический отдел Московского областного науч-
но-исследовательского клинического института 
им. М.Ф. Владимирского (МОНИКИ) и ведет свою 
историю. К 1935 г. это подразделение располагало 
уже 16 рентгеновскими установками и штатом со-
трудников, включавшим 32 врача-рентгенолога.

С 1931 по 1951  г. отдел возглавлял извест-
ный ученый, всесторонне образованный клини-
цист-рентгенолог профессор Яков Григорьевич 
Диллон (1873–1951), удостоенный за свой вклад 
в  развитие рентгенологии звания заслуженного 
деятеля науки РСФСР и лауреата Государственной 
премии. Рентгенологией Яков Григорьевич увлек-
ся еще в  1908  г. Изучая особенности специаль-
ности и  ее возрастающую роль в  лечебном про-
цессе, он пришел к  убеждению о  необходимости 
клинического осмысления рентгенологических 
проявлений болезни. Именно он впервые пред-
ложил термин «клиническая рентгенология», ос-
нованный на общепризнанных ныне постулатах: 
врач-рентгенолог должен знать предполагаемый 
диагноз и цель предстоящего исследования, сопо-
ставить полученную рентгенологическую картину 

с  клиническими данными и  произвести общую 
оценку результатов исследования применительно 
к конкретному больному, а не к отдельно взятому 
обследованному органу.

Я.Г.  Диллон снискал широкую известность 
как крупный ученый и  блестящий преподава-
тель. С 1931 г. он возглавлял кафедру рентгеноло-
гии в  МОКИ Медвузе, в  1932  г. был избран про-
фессором кафедры клинической рентгенологии 
в  Центральном институте усовершенствования 
врачей (ЦИУВ, ныне РМАПО), в  1937  г. органи-
зовал курсы по подготовке врачей-рентгеноло-
гов для Московской области (рис. 1). Профессор 
Я.Г. Диллон развил несколько диагностических на-
правлений, уделив особое внимание диагностике 
рака легкого и разработке оригинального способа 
его лечения рентгеновскими лучами. Он воспитал 
плеяду талантливых специалистов. Среди них был 
Владимир Иванович Петров (1905–1967), который 
пришел учиться рентгенологии к  Я.Г.  Диллону 
в 1935 г.

В довоенные годы В.И.  Петров проявил себя 
в  организационно-методической работе, вопло-
тив свои разработки по использованию опыта 
МОНИКИ для улучшения региональной службы 
в сборнике «Формы и методы рентгеновского дела 
в Московской области» (1937). В 1953 г. он защитил 
кандидатскую диссертацию и стал руководителем 
отдела, в 1961 г. ему присуждена степень доктора 
медицинских наук за диссертационную работу 
по проблеме неотложных состояний брюшной 
полости, годом позже  – звание профессора. Его 
работа «Клинико-рентгенологическая диагно-
стика кишечной непроходимости» (1965) до сих 
пор остается одним из базовых учебников для 
начинающих рентгенологов. Владимир Иванович 
был поистине легендой отдела: фронтовик, воз-
главлявший рентгенологические отделения воен-
ных госпиталей, блестящий рентгенолог, ученый 
и наставник, увлеченный организатор рентгенов-
ской службы. За 14 лет руководства В.И. Петрова 
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рентгенологический отдел МОНИКИ приобрел 
статус одного из ведущих профильных подразде-
лений страны (рис. 2). Значительным достижением 
этого периода стало объединение врачей-рентге-
нологов Московской области в научно-практиче-
ское общество (14 марта 1960 г.) под председатель-
ством профессора В.И. Петрова.

На базе отдела выполнялся большой объем 
практической, научно-исследовательской и  мето-
дической работы, проводилось развернутое обу-
чение молодых специалистов. На кафедре ЦИУВ 
преподавали диагносты, составлявшие «золотой 
фонд» отечественной рентгенологии: профес-
сора С.А.  Рейнберг и  Ю.Н.  Соколов, ассистенты 
Л.С. Розенштраух, Н.Н. Рыбакова и другие извест-
ные специалисты. Именно у них в 1954 г. проходил 
повышение квалификации молодой ростовский 
рентгенолог Лев Маркович Портной (1926–2007). 
Кандидатская диссертация Л.М. Портного на тему 
двигательной функции желчного пузыря при неко-
торых патологических состояниях органов пище-
варения, оцененной с помощью холецистографии 
(1962), в дальнейшем легла в основу исследования 
его учениками двигательной активности всей про-
токовой системы печени ультразвуковыми мето-
дами. В 1965 г. Лев Маркович переходит на рабо-
ту в  МОНИКИ на должность старшего научного 
сотрудника рентгенологического отдела, который 
возглавлял профессор В.И.  Петров. Деятельная 
творческая атмосфера и  новаторские идеи, рож-
давшиеся в  дискуссиях с  коллегами-клинициста-
ми, деликатная поддержка учителя и многолетние 
традиции школы рентгенологии МОНИКИ по-
служили мощным стимулом для быстрого про-
фессионального роста Льва Марковича. В  1969  г. 
он защитил докторскую диссертацию и возглавил 
рентгенологический отдел, в 1972 г. получил зва-
ние профессора.

Почти 40 лет (с 1969 по 2007 г.) Л.М. Портной 
методично расширял рентгенологический отдел 
института, осваивал и  внедрял новые передо-
вые методы рентгенодиагностики и  в  результате 
сформировал мощное диагностическое подраз-
деление, отвечающее требованиям крупной мно-
гопрофильной клиники. Будучи высочайшим 
профессионалом, блестящим ученым, талантли-
вым организатором и  педагогом, Лев Маркович 
создал школу классической рентгенологии, уроки 
которой будут востребованы еще многие годы, 
а  на рубеже XXI в. он встал у  истоков примене-
ния высоких технологий. Отражением его раз-
носторонней новаторской деятельности стало 
огромное количество научных и  практических 
трудов, среди которых более 500 статей, 14 моно-
графий, 9  изобретений, 20  научно-методических 
рекомендаций, а  также руководство более чем 
80  диссертациями. Начиная с  70–80-х гг. про-
шлого века деятельное участие в  научных разра-
ботках рентгенотдела по проблемам диагностики 
в  кардиопульмонологии, травматологии, кардио-
хирургии, урологии, оториноларингологии, абдо-
минальной и  торакальной хирургии принимали 
Н.Р. Палеев, Г.А. Оноприенко, М.Ф. Трапезникова, 
В.И. Францев, М.А. Шустер и другие руководители 
клинических подразделений.

В течение многих десятилетий Л.М.  Портной 
целеустремленно занимался проблемами улучше-
ния лучевой диагностики заболеваний желудоч-
но-кишечного тракта. Приоритеты отдавались как 
совершенствованию традиционных рентгеноло-
гических методик с  углубленным поиском новой 
симптоматики, так и комплексным мультимодаль-
ным исследованиям. К первой группе относилась 
методика двойного контрастирования желудка, 
которая стала основой первых в  стране скри-
нинговых исследований на специализированном 

Рис. 1. Семинары 
и практические 
занятия 
с профессором 
Я.Г. Диллоном  
(конец 1940-х)

Рис. 2. Профессор 
В.И. Петров (этот 
портрет был 
неотъемлемой 
частью интерьера 
кабинета его 
ученика, профессора 
Л.М. Портного)
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гастрофлюорографе  – селективного скрининга 
рака желудка и  толстой кишки (рис. 3). Второе 
приоритетное направление  – разработка диагно-
стических алгоритмов лучевых исследований –
развивалось по мере внедрения в  медицинскую 
практику новых технологий: ультразвукового ис-
следования, компьютерной и магнитно-резонанс-
ной томографии. Пионерскими были решения по 
их применению в диагностике патологии органов 
брюшной полости – опухолей желудочно-кишеч-
ного тракта (рака желудка и  новообразований 
тонкой кишки) и поражений протоковой системы 
печени и поджелудочной железы (технология маг-
нитно-резонансной холангиопанкреатографии).

Одной из новейших технологий, внедренных 
в практику областного здравоохранения в 1988 г., 
стала мобильная рентгеновская компьютерная 
томография. Благодаря интенсивному исполь-
зованию одной из первых в  стране передвижной 
компьютерной томографической установки были 
основательно изучены возможности метода для 
диагностики заболеваний головного мозга, орга-
нов грудной и брюшной полости не только у ста-
ционарных больных института, но и у пациентов 
Московской области в условиях широкого охвата 
населения плановыми и экстренными исследова-
ниями. Опыт применения этого аппарата оказал-
ся незаменимым для оказания помощи постра-
давшим от землетрясения в Армении (1988), куда 
были направлены сотрудники отдела на время 
ликвидации последствий стихийного бедствия 
(рис. 4).

В последующие годы в отделе увеличился парк 
компьютерных томографов, значительно расши-
рился спектр диагностических методик различ-
ной клинической направленности. Проведены 
исследования, уточнившие роль компьютерной 
томографии при абдоминальных лимфомах, раке 
легкого, аденомах гипофиза, аневризмах аор-
ты, опухолях надпочечников и  легочных диссе-
минациях. С  1998  г. в  отделе началась работа по 
освоению цифровых технологий в  рентгеноло-
гии  – сначала на цифровом флюорографе, затем 
на аналоговых аппаратах с  применением CR-
системы. Преимущества получения и  анализа 
цифровых изображений были изучены примени-
тельно практически ко всем видам исследований. 

На период руководства профессора 
Л.М.  Портного пришлось развитие службы ан-
гиографии  – в  1967  г. МОНИКИ получил одну 
из первых в стране ангиографических установок. 
В  начале 1970-х молодые активные врачи-рент-
генологи Ю.Н.  Федорóвич и  В.И.  Шумский раз-
рабатывали разноплановые диагностические 

Рис. 3. Изучение 
новой технологии – 
гастрофлюорографии 
(слева направо: 
Б.М. Туровский, 
Г.А. Романов – 
зав. отделением 
эндоскопии, 
А.А. Калужский, 
проф. Л.М. Портной 
и проф. А.М. Сазонов – 
директор МОНИКИ; 
1985)

Рис. 4. Передвижной 
компьютерный 
томограф в г. Спитак 
(Армения, 1988)

Рис. 5. Обсуждение 
результатов 
ангиографического 
исследования 
в ординаторской 
11-го корпуса 
МОНИКИ (слева – 
В.И. Шумский и проф. 
Л.М. Портной; 1982)

Рис. 6. Профессор 
Л.М. Портной 
с коллективом 
кафедры лучевой 
диагностики МОНИКИ 
первого состава 
(1992–1993)
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методики, востребованные в  клиниках уроло-
гии, педиатрии, абдоминальной и  сердечной 
хирургии, эндокринологии и  других отделений 
(рис. 5). Сотрудники, пришедшие в  ангиогра-
фию позже, решали проблемы эндоваскулярных 
вмешательств  – эмболизации почечных артерий 
(И.Н.  Жаров) и  оптимизации внутрисосудистых 
процедур с  использованием ультразвукового на-
ведения (И.Н.  Демидов). Масштабным исследо-
вательским трудом стала докторская диссертация 
В.И.  Шумского «Ангиография при заболеваниях 
и  пороках развития паренхиматозных органов 
у  детей» (1986), востребованная до сих пор как 
специализированное учебное пособие для диагно-
стов и педиатров.

Гигантский научный и практический потенци-
ал, накопленный в рентгенологическом отделе за 
годы руководства Льва Марковича, реализовал-
ся в  создании уникальной школы классической 
рентгенологии, которую отличает глубокий си-
стемный подход к  использованию современных 
лучевых исследований, истинные знания клини-
ческих аспектов специальности, индивидуальное 
мастерство Учителя в  овладении методическими 
приемами и построении диагностических концеп-
ций. В 1991 г. на факультете усовершенствования 
врачей МОНИКИ была организована кафедра лу-
чевой диагностики, за первые 15 лет ее существо-
вания профессиональную подготовку получили 
более 2000 врачей-рентгенологов (рис. 6).

После ухода из жизни Л.М. Портного в 2007 г. 
рентгенологический отдел возглавила Мария 
Валентиновна Вишнякова. Ученица Льва Мар-
ковича, она вернулась в  коллектив, где раньше 
училась, работала и  преподавала (1978–1999), из 
Научного центра сердечно-сосудистой хирургии 
им. А.Н. Бакулева РАМН, в котором она в течение 
восьми лет специализировалась в области кардио-
рентгенологии и защитила докторскую диссерта-
цию (2005).

В 2008 г. была организована и проведена кон-
ференция «От традиционной рентгенологии 
к  новым направлениям лучевой диагностики», 
посвященная памяти профессора Л.М. Портного, 
а в 2010 и 2012 гг. прошли вторая и третья мемо-
риальные конференции. Каждая из них собра-
ла более 400  участников  – молодежи и  зрелых 
врачей-рентгенологов, специалистов по ком-
пьютерной и  магнитно-резонансной томогра-
фии, ультразвуковой диагностике, клиницистов 
различных направлений. Материалы конфе-
ренций были представлены лекциями ведущих 
лучевых диагностов  – руководителей мощных 
диагностических подразделений  – и  сериями 

актуальных клинических наблюдений. С 2013 г. 
в  рамках ежегодных национальных форумов 
«Радиология» и Конгресса Российской ассоциа-
ции радиологов проводятся школы им. профес-
сора Л.М. Портного.

В последние годы в рентгенологическом отде-
ле МОНИКИ была реализована программа мо-
дернизации, заключавшаяся как в реконструкции 
большинства кабинетов, так и в обновлении парка 
тяжелого диагностического оборудования и уста-
новке системы архивирования и  передачи циф-
ровых изображений (PACS). Теперь в  диагности-
ческих отделениях института (поликлиническом, 
стационарном, компьютерной и  магнитно-ре-
зонансной томографии) работают пять новых 
рентгеновских аппаратов, цифровой маммограф, 
оснащенный новейшей технологией томосинтеза, 
а  также уникальные по своим характеристикам 
и  программному обеспечению магнитно-резо-
нансный томограф (1,5  Тл) и  мультиспиральный 
компьютерный томограф (МСКТ 256  срезов) 
(рис. 7). Система PACS объединила в  единую 
сеть все кабинеты отдела, позволяя проводить 
комплексную диагностику на рабочем месте вра-
ча-рентгенолога и  обеспечивая доступ к  резуль-
татам любого лучевого исследования из цифрово-
го архива в  клинические подразделения (рис. 8). 
Освоение системы дало быстрые положительные 
результаты – повышение качества и рост объемов 
диагностических исследований. Диагностический 
раздел работы отмечен ежегодным приростом ко-
личества исследований и  оптимизацией пациен-
то-потоков  – обследование большей части боль-
ных теперь происходит амбулаторно.

В научной сфере определились новые пер-
спективные задачи, нацеленные на решение ак-
туальных проблем широкого спектра клиниче-
ских направлений. Разработан диагностический 
алгоритм выявления угрозы разрыва аневризм 
аорты, определены преимущества проведения 
рентгеноэндоваскулярного лечения сосудистых 

Рис. 7. Кабинеты магнитно-резонансной томографии (А) и компьютерной томографии (Б) 
после реконструкции (2012) 

А Б
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On the occasion of the 85th anniversary 
of radiological diagnosis in MONIKI (1931–2016)

Vishnyakova M.V.1 • Paleev F.N.1

заболеваний головного мозга с применением тех-
нологий трехмерного наведения.

Преподавание лучевой диагностики ведется на 
кафедре по традиционным и  целому ряду новых 
образовательных программ, включая ординату-
ру и  интернатуру по рентгенологии, сертифи-
кационное и  тематическое усовершенствование 
по рентгенологии, ультразвуковой диагностике, 
компьютерной и магнитно-резонансной томогра-
фии. За последние годы теоретический материал 
всех курсов обновлен, собраны базы клинических 
случаев по профильному изучению органной па-
тологии, организованы четыре лекционные ау-
дитории с  электронным доступом к  цифровому 
архиву. Многолетний опыт преподавания с  ис-
пользованием современных интерактивных форм 
обучения, мультидисциплинарная клиническая 
база и  высокотехнологическое оборудование, за-
действованное в  учебном процессе, привлекают 
на кафедру все большее количество слушателей. 
Возрастающую роль в  повышении профессиона-
лизма врачей-рентгенологов Московской области 

играет научно-практическое общество лучевых 
диагностов. В 2015 г. за достижения и инновации 
в  преподавании лучевой диагностики коллектив 
кафедры удостоен награды Санкт-Петербургского 
радиологического общества  – почетной медали 
им. М.И. Неменова.

Подтверждением успешной работы всего 
коллектива в  реализации диагностических и  на-
учно-образовательных задач служат победы со-
трудников рентгенологического отдела МОНИКИ 
не только на региональных, но и на общероссий-
ских профессиональных конкурсах (2011, 2012 
и 2015 гг.) (рис. 9).

Современные тенденции развития специаль-
ности требуют дальнейшего углубления про-
фессиональных знаний, совершенствования 
технологий информатизации и направлений муль-
тидисциплинарной интеграции. Перспективным 
инструментом в  решении этих задач становится 
использование объективных показателей работы 
и новых форм эффективного управления службой 
лучевой диагностики. 
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of Roentgenology1
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Рис. 8. М.В. Вишнякова обсуждает проект размещения системы PACS в корпусах МОНИКИ 
(А), сотрудники института проводят оптимизацию работы диагностической станции врача-
рентгенолога (Б) (2011)

Рис. 9. Губернатор Московской области А.Ю. Воробьев 
награждает Е.А. Степанову – победителя конкурса «Лучший врач 
Московской области» (в номинации врач-рентгенолог) в Доме 
Правительства Московской области (2015)

А Б
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Возможности мультиспиральной 
компьютерной томографии 
в оценке состояния сонных артерий 
после реконструктивных операций
Вишнякова М.В. (мл.)1 • Ларьков Р.Н.1 • Вишнякова М.В.1

Актуальность. Для профилактики нарушений 
мозгового кровообращения, до 80%  которых 
носят ишемический характер, при наличии 
выраженного стено-окклюзирующего пора-
жения сонных артерий проводится операция 
каротидной эндартерэктомии. В  литературе 
нет подробного описания особенностей по-
слеоперационных изменений сонных артерий 
в зависимости от метода оперативного вмеша-
тельства. Цель – изучение состояния внутрен-
них сонных артерий в  раннем послеопераци-
онном периоде при помощи мультиспиральной 
компьютерной томографии (МСКТ) и сопостав-
ление выявленных изменений с  типом опера-
тивного вмешательства. Материал и  методы. 
В 2014 г. в рентгенологическом отделении ГБУЗ 
МО МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского были об-
следованы 23 пациента с атеросклеротическим 

сужением внутренней сонной артерии. 
В  рамках предоперационной подготовки па-
циентам проводились ультразвуковое ис-
следование (УЗИ) сосудов шеи и  МСКТ с  бо-
люсным контрастным усилением. После 
оперативного вмешательства выполнялся по-
слеоперационный контроль также при помо-
щи УЗИ и МСКТ. Полученные данные сопостав-
лялись с  типом оперативного вмешательства.  
Результаты. У  15  пациентов после эверсион-
ной каротидной эндартерэктомии в 14 случаях 
отмечались ожидаемые (нормальные) после-
операционные изменения, в 1 случае – измене-
ния, требовавшие наблюдения. У  3  пациентов 
после открытой (классической) каротидной 
эндартерэктомии в 1 случае зарегистрированы 
ожидаемые послеоперационные изменения, 
в 2 – требовавшие наблюдения. Из 5 пациентов 

с  резекцией внутренней сонной артерии 
с  ее протезированием у  2  были ожидаемые 
изменения, у  2  – требовавшие наблюдения 
и  у  1  –   осложнение операции. Заключение. 
Использование МСКТ в послеоперационном пе-
риоде для оценки состояния реконструирован-
ных артерий позволяет определить различные 
варианты послеоперационных изменений, вы-
явить признаки тяжелых осложнений и  погра-
ничных состояний, требующих последующей 
целенаправленной диагностики и наблюдения.

Ключевые слова: внутренняя сонная артерия, 
мультиспиральная компьютерная томография, 
каротидная эндартерэктомия, послеопераци-
онные изменения

doi: 10.18786/2072-0505-2015-43-11-18

Нарушения мозгового кровообраще-
ния остаются одной из самых акту-
альных проблем в  современной ме-
дицине и  занимают лидирующие 

позиции как по летальности, так и по инвалиди-
зации [1, 2]. В 80% случаев поражение носит ише-
мический характер и у большинства пациентов 
развивается из-за сужения сосудов, кровоснаб-
жающих головной мозг [2]. Чаще всего сте-
ноз вызывается атеросклеротической бляшкой 
во внутренней сонной артерии, что приводит 
к  уменьшению мозгового кровотока и  создает 
условия для развития в  ткани головного мозга 
ишемических изменений.

С целью профилактики развития ишеми-
ческих нарушений мозгового кровообращения 
выполняется операция каротидной эндартерэк-
томии из пораженного сегмента сонной арте-
рии. После первых оперативных вмешательств, 
проведенных в  50-е годы ХХ века, количество 
операций только увеличивалось, и в настоящий 
момент каротидная эндартерэктомия стала од-
ним из основных способов лечения пациентов 
со стено-окклюзирующим поражением сонных 
артерий [3].

Оценка состояния сонной артерии после опе-
рации – достаточно хорошо изученный аспект, од-
нако публикации посвящены преимущественно 
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определению рестенозов после операции и  тя-
желых осложнений, требующих немедленного 
вмешательства [4, 5]. В меньшей степени оказал-
ся освещенным вопрос о должном (нормальном) 
послеоперационном состоянии сонных артерий 
[6, 7]. В литературе нет также данных, касающих-
ся корреляции выявленных изменений стенок 
сонных артерий с вариантом их реконструкции.

Мониторинг послеоперационных изменений 
в сонных артериях проводится при помощи раз-
личных диагностических методов. Наиболее ча-
сто применяется ультразвуковое исследование 
(УЗИ), которое наряду с быстротой и доступно-
стью характеризуется рядом ограничений [8]. 
Мультиспиральная компьютерная томография 
(МСКТ)  – один из ведущих неинвазивных ме-
тодов для оценки состояния сонных артерий  – 
обладает преимуществами по сравнению с УЗИ. 
При этом работ, посвященных выявлению после-
операционных изменений в сонной артерии при 
помощи этого метода, очень мало [6].

В этой связи целью нашего исследования 
было изучение состояния внутренних сонных 
артерий в  раннем послеоперационном периоде 
при помощи МСКТ и сопоставление выявленных 
изменений с типом оперативного вмешательства.

Материал и методы
В 2014  г. в  рентгенологическом отделении ГБУЗ 
МО МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского были 
обследованы 23 пациента c хронической сосуди-
сто-мозговой недостаточностью III и IV степени, 
которым предоперационно и  в  раннем после-
операционном периоде проводились УЗИ сонных 
артерий и  компьютерная томографическая ан-
гиография брахиоцефальных артерий. Протокол 
компьютерной томографической ангиографии 
включал бесконтрастное сканирование, последу-
ющее исследование с  внутривенным болюсным 
контрастированием (неионным изо- и  низко-
осмолярным контрастным препаратом, в объеме 
40–70 мл, со скоростью введения 4–5 мл/с) с про-
ведением артериальной и венозной фаз. При бес-
контрастной и венозной фазах использовали низ-
кодозовые протоколы сканирования. Пациентам 
выполняли три вида оперативного вмешатель-
ства: эверсионную каротидную эндартерэктомию 
(15 пациентов), классическую каротидную эндар-
терэктомию (3  пациента) и  резекцию внутрен-
ней сонной артерии с  протезированием (5  па-
циентов). Изучалась корреляция методов УЗИ 
и МСКТ между собой, полученную информацию 
сопоставляли с  типом оперативного вмешатель-
ства.

Результаты и обсуждение
При оценке полученных результатов мы основы-
вались на варианте реконструкции сонных арте-
рий и  выраженности послеоперационных изме-
нений по данным МСКТ.

Эверсионная каротидная эндартерэктомия
При эверсионной каротидной эндартерэктомии, 
которая применялась у большинства наших паци-
ентов (в 15 случаях), внутренняя сонная артерия 
пересекалась только на уровне устья, после чего 
проводилась ее эверсия, извлечение из нее бляш-
ки и имплантация артерии в старое русло. Таким 
образом, при этом оперативном вмешательстве 
между внутренней сонной артерией и общей сон-
ной артерией существует единая область анасто-
моза (рис. 1).

Должное (нормальное) послеоперационное со-
стояние. У  подавляющего большинства пациен-
тов этой группы (14 человек из 15 – в 93% случа-
ев) определялось нормальное послеоперационное 
состояние артерий. Мы выявляли минимальную 
деформацию внутреннего контура общей сонной 
артерии с  формированием «зарубки» примерно 
на 15  мм ниже уровня устья внутренней сонной 
артерии (рис. 2). Внешние стенки артерий имели 
четкие и  ровные контуры, просвет сосуда кон-
трастировался гомогенно. При УЗИ подобные 
данные трактовались как нормальное послеопе-
рационное состояние без признаков повышения 
скоростных показателей до гемодинамически зна-
чимых значений. 

В литературе подобная деформация на уров-
не общей сонной артерии иногда трактуется как 
последствие ее пережатия в  ходе оперативного 
вмешательства [7]. Однако более вероятно, что 
такие изменения происходят вследствие дефор-
мации внутренних слоев стенки после удаления 
атеросклеротической бляшки [5]. Это объясня-
ет и  циркулярный характер изменений (так как 
атеросклеротическая бляшка удаляется со всех 
стенок общей сонной артерии), и  расстояние от 
области анастомоза. Еще одним доводом в пользу 
такого генеза изменений служит то, что в отдель-
ных случаях (2 пациента) аналогичные менее вы-
раженные изменения с деформацией внутрипро-
светного контура выявлялись также на уровне 
внутренней сонной артерии примерно на 2–3 см 
выше устья. С  учетом того, что при подобной 
оперативной технике данная область внутренней 
сонной артерии не вовлекается в  процесс фор-
мирования анастомоза, эти изменения также ве-
роятнее всего обусловлены разницей в  толщине 
внутренних слоев стенки артерии.
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Рис. 1. Схема эверсионной каротидной эндартерэктомии (источник [9]). А – выделены и пережаты общая, наружная и внутренняя сонные артерии, внутренняя 
сонная артерия пересекается в устье; Б – рассекается медиальная стенка внутренней сонной артерии, латеральная стенка общей сонной артерии;  
В, Г – эверсионным методом производится эндартерэктомия из внутренней сонной артерии; Д – формирование зоны анастомоза; Е – вид внутренней сонной 
артерии, имплантированной в старое устье

Наружная сонная 
артерия

Атеросклероти-
ческая бляшка

Внутренняя 
сонная артерия

Адвентиция

Внутренняя 
сонная артерия

Общая сонная 
артерия

Линия  
артериотомического 

разреза

АдвентицияА

Д Е

А Б

Б В Г

Рис. 2. Нормальное послеоперационное состояние артерий после эверсионной 
каротидной эндартерэктомии. А – предоперационная МСКТ, артериальная фаза болюсного 
контрастирования, реконструкция максимальной интенсивности: выраженное сужение 
на уровне луковицы внутренней сонной артерии за счет изъязвленной бляшки (черная 
стрелка); Б – послеоперационная МСКТ, криволинейная реконструкция: общая сонная 
артерия, внутренняя сонная артерия и наружная сонная артерия контрастируются 
гомогенно, контуры артерий минимально деформированы (белые стрелки)

Послеоперационные изменения, требовавшие 
наблюдения. В  одном случае у  пациента после 
эверсионной каротидной эндартерэктомии при 
послеоперационной МСКТ на уровне общей сон-
ной артерии непосредственно перед областью 
бифуркации определялось более выраженное 
утолщение стенок с  деформацией внутреннего 
контура артерии, данные изменения распро-
странялись на область анастомоза между общей 
и  внутренней сонной артериями (рис.  3). При 
УЗИ такая картина была охарактеризована как 
локальный дефект картирования кровотока без 
выраженного изменения показателей гемодина-
мики на этом уровне.

Открытая (классическая) каротидная 
эндартерэктомия
Подобных вариантов реконструкции было зна-
чительно меньше (3  пациента). При открытой 
(классической) каротидной эндартерэктомии 
проводилась продольная артериотомия внутрен-
ней и общей сонной артерий с последующим уда-
лением бляшки (рис. 4), затем выполнялось либо 
ушивание стенки артерии (при достаточном ее 
диаметре), либо пластика стенки артерии.
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Должное (нормальное) послеоперационное со-
стояние. У 1 пациента из этой группы изменения 
укладывались в  рамки обычной послеопераци-
онной картины (рис.  5). Визуализировалась де-
формация контуров сонной артерии на уровне 
верхней и нижней границ реконструкции. С уче-
том особенностей техники реконструкции мы 
трактовали данные изменения как деформацию 
контура внутренних слоев стенки внутренней 
сонной артерии при удалении атеросклеротиче-
ской бляшки из ее просвета.

Послеоперационные изменения, требовавшие 
наблюдения. У  2  пациентов после проведения им 
открытой каротидной эндартерэктомии выше 
области реконструкции внутренней сонной арте-
рии определялось усугубление предоперацион-
ного минимального изгиба артерии (рис.  6), что 
после операции привело к  формированию более 
выраженной деформации с  повышением соот-
ветствующих скоростных показателей при УЗИ. 
Подобные изменения выявлялись у  пациентов 
в случае открытой каротидной эндартерэктомии, 
при которой может происходить удлинение и уси-
ление существующих изгибов артерии, что создает 
предпосылки для формирования патологической 
деформации после операции. Именно поэтому од-
ним из противопоказаний к открытой каротидной 
эндартерэктомии считается сочетание сужения 
артерии с ее патологической деформацией.

Резекция внутренней сонной артерии 
с ее протезированием
При резекции сонной артерии с протезировани-
ем пораженный фрагмент внутренней и  общей 

сонной артерий удалялся, между протезом и ар-
териями накладывался анастомоз «конец в  ко-
нец». Во всех наблюдениях наружная сонная ар-
терия перевязывалась (рис. 7).

А Б В Г

А Б

Рис. 3. Послеоперационные изменения после эверсионной каротидной эндартерэктомии, 
требующие наблюдения. А – предоперационная МСКТ, артериальная фаза болюсного 
контрастирования, криволинейная реконструкция: критический стеноз на уровне 
луковицы внутренней сонной артерии (черная стрелка); Б – послеоперационная 
МСКТ, криволинейная реконструкция: на уровне бифуркации общей сонной артерии 
визуализируется пристеночный дефект контрастирования с неровным контуром (белая 
стрелка), внутренняя сонная артерия контрастируется гомогенно, с минимальной 
деформацией на уровне верхней зоны реконструкции

Рис. 4. Схема проведения открытой (классической) каротидной эндартерэктомии (источник [9]). А – выполнена продольная артериотомия внутренней 
сонной артерии, начата эндартерэктомия из внутренней сонной артерии; Б – в просвет внутренней сонной артерии введен внутренний шунт (стрелка); 
В – выполняется пластика с заплатой стенки артерии (пробный пуск кровотока); Г – окончательный вид реконструированных артерий

Разрез

Атеросклеротическая 
бляшка
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Должное (нормальное) послеоперационное со-
стояние (2  пациента). Стенки протеза при бес-
контрастном исследовании и  в  венозную фазу 
контрастного усиления визуализировались 
в  виде плотной тонкой структуры, в  артериаль-
ную фазу контрастирования по плотности неот-
личимые от контрастированной крови (рис.  8). 
При оценке послеоперационных изменений у та-
ких пациентов необходимо определить область 
проксимального и  дистального анастомозов, 
контрастирование собственно протеза, наличие/
отсутствие пристеночных дефектов контрасти-
рования в протезе. Последние при исследовании 
непосредственно после операции отражают при-
стеночные тромботические массы, при обследо-
вании через несколько месяцев после оператив-
ного вмешательства – образование неоинтимы.

Послеоперационные изменения, требовавшие 
наблюдения. У 1 пациента в раннем послеопераци-
онном периоде вдоль внутренних контуров проте-
за визуализировались пристеночные дефекты кон-
трастирования, не вызывавшие сужения просвета 
артерии более 50% (рис. 9). При УЗИ подобные из-
менения выявлялись в виде пристеночно располо-
женных дефектов картирования кровотока без вы-
раженных изменений показателей гемодинамики.

У 1  пациента после резекции внутренней 
сонной артерии с  протезированием на уровне 
наружной сонной артерии определялся присте-
ночный дефект контрастирования, пролаби-
рующий в  просвет артерии,  – вероятнее всего, 

Рис. 5. Нормальные послеоперационные изменения после открытой каротидной 
эндартерэктомии. А – предоперационная МСКТ, артериальная фаза болюсного 
контрастирования, криволинейная реконструкция: выраженное сужение на уровне 
луковицы внутренней сонной артерии (черная стрелка); Б – послеоперационная МСКТ, 
криволинейная реконструкция: общая сонная, внутренняя сонная и наружная сонная 
артерии контрастируются гомогенно, контуры артерий деформированы (белые стрелки)

А Б

А Б

Рис. 6. Послеоперационные изменения после открытой каротидной эндартерэктомии, 
требующие наблюдения. МСКТ, артериальная фаза болюсного контрастирования, 
криволинейная реконструкция. А – предоперационные данные: выраженный стеноз на 
уровне луковицы внутренней сонной артерии (черная стрелка); Б – послеоперационные 
данные: усиление деформации внутренней сонной артерии с формированием перегиба 
артерии (белая стрелка). Контуры общей сонной, внутренней сонной и наружной сонной 
артерий на уровне зоны реконструкции четкие, просвет гомогенный

Рис. 7. Схема резекции внутренней сонной артерии 
с протезированием (источник [10]). А – резекция бифуркации 
общей сонной артерии; Б – наложение проксимального 
анастомоза между общей сонной артерией и протезом; 
В – наложение дистального анастомоза между протезом 
и внутренней сонной артерией

А Б В
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отображение сформировавшихся локальных 
пристеночных тромботических масс (рис. 10).

Осложнения после оперативного вмешатель-
ства. У  1 пациента произошел тромбоз внутрен-
ней сонной артерии от уровня устья до интракра-
ниальных отделов с  последующей развившейся 
полушарной ишемией (рис. 11). Артерия не контра-
стировалась в артериальную и венозную фазы бо-
люсного контрастного усиления от уровня устья до 
входа в основание черепа. При УЗИ у данного па-
циента по ходу внутренней сонной артерии опре-
делялись минимальные скоростные показатели.

Таким образом, нормальное послеопераци-
онное состояние было выявлено у  большинства 
пациентов и  характеризовалось наличием не-
большой деформации внутренних контуров со-
судов, четкими и  ровными внешними контура-
ми, гомогенностью контрастирования просвета. 
К  признакам, требовавшим динамического на-
блюдения, относились пристеночные дефекты 
контрастирования, усиление изгибов артерий. 
Осложнение было выявлено только в одном слу-
чае после протезирования и  характеризовалось 
тромбозом внутренней сонной артерии.

На наш взгляд, одной из наиболее интерес-
ных областей научного исследования является 

Рис. 8. Нормальные послеоперационные изменения после резекции сонной артерии 
с протезированием. А – предоперационная МСКТ, артериальная фаза болюсного 
контрастирования, криволинейная реконструкция: сужение общей и внутренней сонных 
артерий (черные стрелки); Б – послеоперационная МСКТ, криволинейная реконструкция: 
общая сонная, внутренняя сонная и наружная сонная артерии контрастируются гомогенно, 
контуры артерий деформированы (белые стрелки)

А Б
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Рис. 9. Послеоперационные изменения после резекции сонной артерии 
с протезированием, требовавшие наблюдения. А – предоперационная 
МСКТ, артериальная фаза болюсного контрастирования, криволинейная 
реконструкция: критический стеноз на уровне луковицы внутренней сонной 
артерии за счет бляшки с неровным внутрипросветным контуром (черная 
стрелка); Б – послеоперационная МСКТ, криволинейная реконструкция: 
вдоль внутреннего контура протеза визуализируются пристеночные дефекты 
контрастирования (белая стрелка)

А Б

Рис. 10. Послеоперационные изменения на уровне наружной сонной 
артерии после резекции сонной артерии с протезированием, требовавшие 
наблюдения. А – предоперационная МСКТ, артериальная фаза болюсного 
контрастирования, криволинейная реконструкция: критический стеноз на 
уровне луковицы и проксимальных отделов внутренней сонной артерии за 
счет комбинированной бляшки (черная стрелка); Б – послеоперационная 
МСКТ, криволинейная реконструкция: на уровне проксимальных 
отделов наружной сонной артерии определяется пристеночный дефект 
контрастирования (белая стрелка)
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изучение послеоперационных изменений в  за-
висимости от техники применяемого оператив-
ного вмешательства, так как полученные данные 
помогут, во-первых, улучшить результаты опе-
рации, а во-вторых, более точно оценить состоя-
ние пациентов с пограничными изменениями – 
ситуации, которые затруднительно однозначно 
трактовать как осложнения или как «должное» 
(нормальное) послеоперационное состояние.

Заключение
Использование МСКТ в  послеоперационном 
периоде для оценки состояния реконструиро-
ванных артерий позволяет определить различ-
ные варианты послеоперационных изменений, 
выявить признаки тяжелых осложнений и  по-
граничных состояний, требующих последую-
щей целенаправленной диагностики и  наблю-
дения. 

Рис. 11. Осложнения после резекции внутренней сонной артерии с протезированием. А – предоперационная МСКТ, артериальная фаза болюсного 
контрастирования, реконструкция в сагиттальной плоскости: койлинг внутренней сонной артерии (черная стрелка); Б и В – послеоперационная МСКТ, 
криволинейная реконструкция: отсутствие контрастирования шейного сегмента внутренней сонной артерии в артериальную (Б) и венозную (В) фазы 
(белые стрелки)

А Б В
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Multidetector computed 
tomography in postoperative 
assessment of carotid arteries

Rationale: Carotid endarteractomy is a  surgical 
intervention that is performed for prevention 
of cerebrovascular accidents, up to 80%  of 
them being of ischemic origin, in the presence 
of a  marked stenosis and occlusion of carotid 
arteries. A  detailed description of specifics 
of postoperative changes in carotid arteries 
depending on the type of surgical intervention 
has not been published. Aim: To evaluate internal 
carotid arteries in the early postoperative period 
by means of multidetector computed tomography 
(MDCT) and to match the changes detected with 
the type of surgical intervention. Materials and 
methods: In 2014, 23 patients with atherosclerotic 
stenoses of internal carotid arteries were assessed 
in the Department of Roentgenology of MONIKI. 
As a  part of preoperative work-up, the patients 
underwent ultrasound examination (USE) of the 
neck vasculature and MDCT with bolus contrast 
enhancement. Postoperative monitoring also 
included USE and MDCT. The data obtained were 
matched against the type of surgical intervention. 
Results: After the eversion procedure 

(15  patients), there were 14  cases of expected 
(normal) postoperative changes and 1  case of 
changes that required a follow-up. After an open 
(classic) carotid endarterectomy (3 patients) there 
was 1  case of expected postoperative changes 
and 2  cases requiring a  follow-up. Among 
5 patients who underwent a resection of internal 
carotid artery and its prosthetic replacement, 
2 patients had expected changes, 2 patients had 
changes that required a  follow-up and 1  patient 
had a  complication after surgery. Conclusion: 
The postoperative use of MDCT for assessment 
of reconstructed arteries allows for identification 
of various types of postoperative changes, for 
detection of symptoms of severe complications 
and borderline conditions that require subsequent 
targeted diagnostics and monitoring.

Key words: internal carotid artery, multidetector 
computed tomography, carotid endarterectomy, 
postoperative changes
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Магнитно-резонансная томография 
в диагностике поражений сердца 
у больных акромегалией
Абраменко А.С.1 • Вишнякова М.В.1 • Вишнякова М.В. (мл.)1 • Древаль А.В.1 • Ковалева Ю.А.1

Актуальность. Акромегалия – заболевание, в ос-
нове которого лежит патологическая гиперсекре-
ция соматотропного гормона и  инсулиноподоб-
ных факторов роста. У пациентов с акромегалией 
независимо от других заболеваний сердечно-со-
судистой системы формируется акромегалийная 
кардиомиопатия, которая, по данным мировой 
литературы, характеризуется проявлениями три-
ады признаков: гипертрофия, отек и фиброз мио-
карда. Фиброз миокарда (диффузный интерсти-
циальный) развивается по мере персистирования 
избытка соматотропного гормона и постепенного 
нарушения архитектоники сердечной мышцы. 
Однозначно высказаться о частоте кардиофибро-
за при акромегалийной кардиомиопатии затруд-
нительно, что объясняется одиночными исследо-
ваниями в  этой области с  участием небольшого 
количества пациентов. Цель – разработать алго-
ритм магнитно-резонансной томографии (МРТ) 
сердца для выявления основных вариантов па-
тологических изменений миокарда у  пациентов 
с акромегалией. Материал и методы. В течение 
2013–2015  гг. МРТ сердца проведена 27  пациен-
там в возрасте от 23 до 69 лет с клиническим ди-
агнозом акромегалии. Длительность заболевания 
составила от 4 до 38 лет. Магнитно-резонансные 
исследования сердца выполнялись на томо-
графе General Electric Optima MR450w GEM 1,5  Т 
с  использованием поверхностной кардиальной 
катушки, с  применением контрастных средств 
с содержанием активного вещества 0,5 ммоль/мл, 
в  дозировке 0,3  мл/кг. Синхронизация с  сердеч-
ным ритмом проводилась в  стандартных VCG 
отведениях. Исследование пациентов выполня-
лось в стандартных плоскостях (2- и 4-камерной, 
по короткой оси) с  применением последова-
тельностей с кино-петлей. Для выявления харак-
терных для акромегалийной кардиомиопатии 
морфологических проявлений поражения мио-
карда – гипертрофии, отека и интерстициального 
фиброза  – использовался специализированный 
протокол, включивший наряду с известными ди-
агностическими последовательностями новые 

целевые исследования  – Т1-Mapping с  набором 
30  показателей времени инверсии. Результаты. 
Семиотика поражения сердца при акромегалий-
ной кардиомиопатии проявилась в гипертрофии 
миокарда, выявленной у  20  (74%) пациентов 
в  возрасте 59–62  лет с  длительностью заболева-
ния от 5 до 14 лет (легкая степень – у 9, умерен-
ная  – у  9, тяжелая  – у  2), а  также признаках ин-
терстициального фиброза в  100%  наблюдений. 
Проявлений отека миокарда не обнаружено. 
При расчете разницы показателей времени  Т1 
при проведении картирования у всех пациентов 
с акромегалией отмечено изменение времени ре-
лаксации, выраженное в разной степени, предпо-
лагающее наличие интерстициального фиброза. 
Начальный статистический анализ полученных 
данных выявил статистически значимую обрат-
ную связь времени релаксации Т1 миокарда лево-
го желудочка и  уровня соматотропного гормона 
(r = -0,3929, p < 0,05), а также статистически значи-
мую обратную связь разницы времени Т1 до и по-
сле введения контраста с  уровнем соматотроп-
ного гормона (r = -0,4388, p < 0,05). Заключение. 
Для определения основных вариантов пато-
логических изменений миокарда у  пациентов 
с акромегалией наиболее информативным пред-
ставляется алгоритм МРТ сердца, включающий 
кино-последовательности, что позволяет оце-
нить функциональное состояние и  гипертрофию 
миокарда; последовательности с  подавлением 
сигнала от крови и  жировой ткани, при помощи 
которых можно выявить отек миокарда; методику 
Т1-картирования миокарда – для поиска диффуз-
ного интерстициального фиброза.

Ключевые слова: акромегалия, кардиомио-
патия, магнитно-резонансная томография, Т1-
картирование, диффузный фиброз миокарда, 
гипертрофия миокарда, отек миокарда, отсро-
ченное контрастное усиление
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Акромегалия  – редкое нейроэндокрин-
ное заболевание, в  основе которого 
лежит патологическая гиперсекреция 
соматотропного гормона и инсулинопо-

добных факторов роста, особенно первого типа. 
В  большинстве случаев причиной заболевания 
становится опухоль гипофиза [1]. При акромега-
лии происходит нарушение работы многих орга-
нов и  систем, однако около 60%  больных умира-
ют вследствие сердечно-сосудистых заболеваний 
[2]. Среди них часто (примерно в  трети случаев) 
встречается артериальная гипертония, ухудшаю-
щая прогноз для таких больных [3, 4].

В отсутствие других заболеваний сердца при 
акромегалии наблюдается акромегалийная кар-
диомиопатия. Она характеризуется гипертрофи-
ей миокарда, сопровождающейся диастолической 
дисфункцией левого желудочка и его последующей 
недостаточностью с  нарушением систолической 
функции. При акромегалийной кардиомиопатии 
развивается концентрическая бивентрикуляр-
ная гипертрофия миокарда, выявляемая у  боль-
шинства пациентов при установлении диагноза. 
У 60% больных регистрируют выраженную гипер-
трофию миокарда левого желудочка [5, 6].

Гистологические изменения, обнаруживаемые 
при акромегалийной кардиомиопатии, включа-
ют в  себя признаки интерстициального фиброза 
с  экстрацеллюлярными депозитами коллагена 
и  миофибриллярным разрушением, образование 
областей некроза моноцитов и лимфомононукле-
арной инфильтрации, создающие картину, сход-
ную с миокардитом [3, 7].

Магнитно-резонансную томографию (МРТ) 
сердца принято считать «золотым стандар-
том» оценки гипертрофии и  очагового фиброза 

миокарда, систолической и  диастолической 
функции сердца [8, 9]. Учитывая клиническую 
значимость поражения сердца при акромегалии, 
небольшое количество научных работ в этом на-
правлении, а  также отсутствие эффективных ал-
горитмов обследования, позволяющих оптимизи-
ровать диагностику проявлений болезни, тактику 
лечения и подбор консервативной терапии, пред-
ставляется актуальным изучение семиотики изме-
нений миокарда при МРТ.

Цель – разработать алгоритм МРТ сердца для 
выявления основных вариантов патологических 
изменений миокарда у пациентов с акромегалией.

Материал и методы
Проведен ретроспективный анализ результатов 
МРТ 27 пациентов с клиническим диагнозом акро-
мегалии. МРТ была выполнена по специализиро-
ванному протоколу в  отделении рентгеновской 
компьютерной и магнитно-резонансной томогра-
фии ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского 
в 2013–2015 гг. Обследовано 6 мужчин и 22 жен-
щины в возрасте от 23 до 69 лет. Все пациенты были 
направлены на МРТ специалистами кардиологами 
для оценки состояния сердца и  подтверждения/
исключения акромегалийной кардиомиопатии 
после оформления информированного согласия 
на использование полученных результатов в  на-
учно-исследовательских целях. Длительность за-
болевания составила от 4 до 38 лет. Все пациенты 
относились к группе среднего и тяжелого течения 
заболевания, в 3 случаях по данным лабораторных 
методов исследования отмечался медикаментоз-
ный контроль. Артериальная гипертония сопут-
ствовала основному заболеванию в  15  (55%) на-
блюдениях.

Магнитно-резонансные исследования серд-
ца выполнялись на томографе General Electric 
Optima MR450w GEM 1,5 Т с использованием по-
верхностной кардиальной катушки, с применени-
ем контрастных средств с  содержанием активно-
го вещества 0,5  ммоль/мл, в  дозировке 0,3  мл/кг. 
Синхронизация с сердечным ритмом проводилась 
в  стандартных VCG отведениях. Исследование 
выполнялось в стандартных плоскостях (2- и 4-ка-
мерной, по короткой оси) с применением последо-
вательностей с кино-петлей.

Для выявления характерных для акромега-
лийной кардиомиопатии морфологических про-
явлений поражения миокарда  – гипертрофии, 
отека и  интерстициального фиброза  – использо-
вался специализированный протокол (таблица). 
Гипертрофия миокарда левого желудочка оцени-
валась по стандартным критериям в зависимости 

Специализированный протокол магнитно-резонансной томографии сердца для выявления 
признаков акромегалийной кардиомиопатии

Признак Программа

Гипертрофия Fiesta Cine: измерение толщины миокарда левого желудочка в стандартных 
плоскостях – 2-, 4-камерной и по короткой оси; оценка функционального 
состояния миокарда левого желудочка

Отек Т2–TIR (с черной кровью и подавлением сигнала от жировой 
ткани): Т2 взвешенная последовательность с тройной инверсией 
восстановления – 2 инвертирующих импульса для подавления сигнала от 
крови и 1 инвертирующий импульс для подавления сигнала от жировой 
ткани

Фиброз Т1-Mapping: Т1-ВИ с набором 30 показателей времени инверсии (от 112,5 
до 1063,3 мс) для последующей обработки в специальной программе 
с построением карты для определения времени Т1 в ROI

TIR – англ. triple inversion recovery, режим «тройная инверсия – восстановление»; ВИ – взвешенные 
изображения; ROI – англ. region of interest, область интереса
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от толщины миокарда межжелудочковой пере-
городки: легкая степень гипертрофии миокарда 
определялась у женщин с толщиной межжелудоч-
ковой перегородки 10–12  мм и  у  мужчин с  тол-
щиной межжелудочковой перегородки 11–13 мм, 
умеренная – 13–15 и 14–16 мм, выраженная – ≥ 16 
и ≥ 17 мм соответственно. Оценка отека (призна-
ки миокардита) проводилась методом измерения 
интенсивности сигнала от миокарда левого желу-
дочка и его сравнением с интенсивностью сигнала 
от поперечнополосатой мышечной ткани в обла-
сти исследования, чаще  – межреберных мышц. 
Для выявления фиброзных изменений миокарда 
левого желудочка до и  после введения контраст-
ного препарата и  отсроченного сканирования 
применялось Т1-картирование с набором 30 пока-
зателей времени инверсии с толщиной среза 8 мм 
(рис. 1).

Исследование выполнялось: по короткой оси – 
через базальный, средний и  апикальный сегмен-
ты, а также по 2- и 4-камерной осям – для визуа-
лизации верхушки левого желудочка. Полученные 
данные обрабатывались с построением карт пока-
зателей времени Т1 согласно 17-сегментной моде-
ли миокарда.

Для выявления различий между магнитно-ре-
зонансными характеристиками диффузного фи-
броза миокарда левого желудочка у больных акро-
мегалией и  магнитно-резонансными признаками 
очагового фиброза миокарда была обследована 
группа сравнения (контроля), включившая 8  па-
циентов (6 мужчин, 2 женщины) с постинфаркт-
ным кардиосклерозом.

При обработке полученных данных в исследу-
емой и  контрольной группах оценивалось время 
Т1-релаксации и изменения этого показателя по-
сле контрастного усиления.

Анализ корреляций между параметрами про-
водили по методу Спирмена. За уровень статисти-
ческой значимости принимали значение p < 0,05. 
Использованные нами методы представлены в ба-
зовых пособиях по биомедицинской статистике 
[10]. Анализ проводили с  использованием ком-
пьютерной статистической программы GraphPad 
Prism 6.

Результаты
Семиотика поражения сердца при акромегалии 
проявилась в выявлении двух признаков акроме-
галийной кардиопатии: гипертрофии миокарда 
и  интерстициального фиброза. При статистиче-
ской обработке полученных данных проявлений 
отека миокарда при использовании Т2–TIR после-
довательности обнаружено не было (рис. 2).

Рис. 1. Магнитно-резонансная томография сердца, последовательность CINE IR (англ. Сine 
Inversion Recovery, кино-последовательность с инверсией – восстановлением). Срезы по 
короткой оси (А, Б, В, Г) – изображения, последовательно отображающие различное время 
инверсии от 112,5 до 1063,3 мс, на которых видно изменение интенсивности сигнала от 
миокарда и от крови в полости левого желудочка

А

В

Б

Г

Рис. 2. Магнитно-
резонансная 
томография сердца, 
короткая ось, 
базальный сегмент, 
Т2-TIR взвешенное 
изображение 
(с черной кровью 
и подавлением 
сигнала от жировой 
ткани). ROI (англ. region 
of interest – область 
интереса) в миокарде 
левого желудочка (1) 
и в скелетной 
мышце (2). Значения 
“m” отражают среднюю 
интенсивность сигнала 
в ROI и имеют близкие 
показатели
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Гипертрофия миокарда выявлена у  20  (74%) 
пациентов в возрасте 59–62 лет с длительностью 
заболевания от 5 до 14 лет. Признаки гипертро-
фии миокарда регистрировались только у паци-
ентов женского пола. Из них легкая гипертрофия 
миокарда отмечена в 9, умеренная – еще в 9, тя-
желая – в 2 наблюдениях. При эхокардиографии 
признаки гипертрофии миокарда определялись 
у 9 пациентов, во всех этих случаях МРТ также 
подтвердила наличие данного проявления акро-
мегалийной кардиомиопатии (рис. 3).

Зависимости между выраженностью гипер-
трофии миокарда левого желудочка и  длитель-
ностью заболевания установлено не было. Так, 
из 2  пациентов с  выраженной гипертрофией 
у  одного анамнез акромегалии составлял 5  лет, 
у второго – 12 лет. Из 9 больных с легкой степе-
нью гипертрофии миокарда левого желудочка 
в 4 случаях длительность заболевания была бо-
лее 20 лет.

У всех пациентов с  акромегалией вне зави-
симости от наличия/отсутствия гипертрофии 
миокарда при расчете разницы показателей вре-
мени  Т1 при проведении картирования было 
отмечено изменение времени релаксации, выра-
женное в разной степени, предполагающее нали-
чие интерстициального фиброза (рис. 4).

По усредненным данным, время Т1 сердеч-
ной мышцы до контрастного усиления соста-
вило 440 ± 25  мс, после контрастного усиления 

Рис. 3. Магнитно-резонансная томография сердца, 4-камерная проекция. Степени 
гипертрофии миокарда левого желудочка: А – нет признаков, Б – легкая, В – умеренная, 
Г – выраженная

А

В

Б

Г

Рис. 4. Магнитно-резонансная томография сердца, срезы по короткой оси, средний сегмент. Карта расчета времени Т1. ROI (англ. 
region of interest – область интереса) установлены в сегментах миокарда 1–6: значения времени Т1 миокарда до (А) и после (Б) 
контрастного усиления

А Б
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и  отсроченного сканирования  – 371 ± 19  мс, 
разброс разницы времени релаксации до и  по-
сле контрастирования составил от 34 до 159 мс. 
При этом у пациентов с максимальной разницей 
значений времени релаксации не определялись 
признаки гипертрофии миокарда или сердечной 
недостаточности.

Связи между отмеченной разницей во вре-
мени релаксации и  длительностью заболевания 
выявлено не было: у пациентов с максимальным 
изменением времени релаксации (более 100 мс – 
4 человека) длительность заболевания в 3 случа-
ях составляла 12 лет и только в 1 наблюдении – 
32  года. У  пациентов с  длительным течением 
заболевания (более 20 лет – 6 человек), за исклю-
чением отмеченного выше случая, разница вре-
мени релаксации не превышала 100 мс.

Распределения изменений времени релакса-
ции по половой принадлежности, по наличию 
или отсутствию медикаментозного контроля за-
болевания также не было установлено.

Начальный статистический анализ получен-
ных данных позволил определить наличие ста-
тистически значимой обратной связи между вре-
менем релаксации Т1 миокарда левого желудочка 
и  уровнем соматотропного гормона (r = -0,3929, 
p < 0,05), а также статистически значимой обрат-
ной связи разницы времени Т1 до и после введе-
ния контраста с уровнем соматотропного гормо-
на (r = -0,4388, p < 0,05).

Рис. 6. Магнитно-резонансная томография сердца, срезы по короткой оси, апикальный сегмент. Карта расчета времени Т1, ROI (англ. 
region of interest – область интереса) установлены в 13–16 сегментах миокарда: А – значения времени Т1 миокарда до контрастного 
усиления; Б – значения времени T1 миокарда после контрастного усиления. ROI (1–4, 7, 8) на области очагово-рубцовых изменений 
миокарда – снижение интенсивности сигнала; ROI (5, 6) на области сохранного миокарда – отсутствие изменения интенсивности сигнала

А Б

Рис. 5. Магнитно-резонансная томография сердца, срезы по короткой оси, 
последовательность T1-ВИ после контрастного усиления. А, Б, В, Г: серия изображений 
от апикального до базального сегментов – повышение интенсивности сигнала в области 
очагово-рубцовых изменений передней стенки и перегородки (стрелки)

А

В

Б

Г
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У пациентов группы сравнения (контроля) 
с  постинфарктным кардиосклерозом визуализи-
ровалось отсроченное накопление контрастного 
препарата в  зоне рубцовых изменений (рис. 5). 
После построения карт времени  Т1 релаксации 
в сегментах миокарда с рубцовыми изменениями 
время релаксации составило 520 ± 30  мс до кон-
трастного усиления, а  после контрастного усиле-
ния и  отсроченного сканирования  – 260 ± 30  мс 
(рис. 6). Таким образом, средняя разница пока-
зателей времени  Т1 релаксации после контраст-
ного усиления у  пациентов с  постинфарктным 
кардиосклерозом составила 260 мс, что примерно 
на 100 мс больше самых выраженных изменений 
при акромегалийной кардиомиопатии. Изменения 
были максимально выражены на уровне поражен-
ных сегментов миокарда, которые соответствова-
ли области очагового фиброза (на их уровне опре-
делялось отсроченное контрастирование). Однако 
на прилежащих участках миокарда левого желу-
дочка также определялось укорочение Т1 времени 
релаксации при проведении Т1-картирования.

Следует отметить, что у  пациентов с  акроме-
галией признаков очагового фиброза, характери-
зующегося визуальным отсроченным накоплени-
ем контрастного препарата, зарегистрировано не 
было.

Обсуждение
Согласно данным литературы, основными морфо-
логическими проявлениями акромегалийной кар-
диомиопатии выступает триада признаков: гипер-
трофия, отек и фиброз миокарда [11, 12].

Гипертрофия миокарда возникает и  прогрес-
сирует по мере длительности гиперсекреции со-
матотропного гормона. Частота гипертрофии 
мио карда желудочков составляет 54% у пациентов 
с длительностью заболевания от 3 до 7 лет и 72% – 
от 5 до 15 лет [3, 13]. В нашем исследовании гипер-
трофия миокарда левого желудочка была выявле-
на в 20 случаях – в 74%, что соответствует данным 
литературы. У 2 пациентов длительность заболе-
вания была 5 лет, у 1 – 12 лет. Примечательно, что 
у  пациентов с  длительно текущим заболеванием 
(более 15 лет – 7 человек) признаков гипертрофии 
миокарда не обнаружено.

Нет достоверных данных о том, зависит ли ча-
стота гипертрофии миокарда от пола пациентов. 
Известно, что секреция соматотропного гормона 
и инсулиноподобного фактора роста 1 существен-
но различается у  мужчин и  женщин как среди 
здоровых людей, так и  у  больных акромегалией. 
В  нашем исследовании признаки гипертрофии 
миокарда регистрировали только у  пациентов 

женского пола, что, вероятно, объясняется их об-
щим преобладанием в исследуемой группе (соот-
ношение мужчин и женщин 1:4).

Отек миокарда как проявление лимфомонону-
клеарного миокардита, который обнаруживается 
у  больных акромегалией при аутопсии (59%  слу-
чаев), характеризуется удлинением времени ре-
лаксации  Т2 в  тканях миокарда [11]. Подобные 
изменения зачастую подвергаются обратному раз-
витию после проведенного хирургического или 
медикаментозного лечения акромегалии. Мы при-
знаков отека миокарда не зарегистрировали.

Фиброз миокарда (диффузный интерстициаль-
ный) развивается по мере персистирования избыт-
ка соматотропного гормона и инсулиноподобного 
фактора роста 1, а также постепенного нарушения 
архитектоники сердечной мышцы. При исследо-
ваниях in vivo отмечено увеличение апоптоза ми-
оцитов и мономиоцитов. Предположительно, это 
постепенно приводит к  развитию дисфункции 
желудочков и сердечной недостаточности [3, 14]. 
Частота кардиофиброза при акромегалийной кар-
диомиопатии варьирует в  широком диапазоне  – 
от 0 до 36% [12], что объясняется малым числом 
исследований в этой области и небольшим коли-
чеством включенных в них пациентов.

Существует много работ, посвященных вы-
явлению очаговых фиброзных изменений ми-
окарда левого желудочка при различных за-
болеваниях (токсические кардиомиопатии, 
постинфарктный кардиосклероз, амилоидоз, 
более редкие заболевания) [15, 16]. В них в каче-
стве критериев развития очаговых фиброзных 
или склеротических изменений описано визу-
ально определяющееся отсроченное накопле-
ние контрастного препарата миокардом левого 
желудочка, изменения показателей времени  Т1 
релаксации. Важно, что фиброз миокарда, раз-
вивающийся при акромегалийной кардиоми-
опатии, носит диффузный интерстициальный 
характер, поэтому для данных изменений от-
сроченное накопление контрастного препарата 
не характерно [17]. В нашем исследовании визу-
ального отсроченного контрастирования у  па-
циентов с  акромегалийной кардиомиопатией 
выявлено не было. Во всех наблюдениях реги-
стрировали укорочение времени Т1 релаксации, 
выраженное в  разной степени, разница показа-
телей времени релаксации не превышала 200 мс. 
У пациентов контрольной группы с постинфар-
ктным кардиосклерозом, у  которых визуализи-
ровались сформированный рубец и накопление 
в  нем контрастного препарата, средняя разни-
ца между временем релаксации была больше 
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200 мс. С учетом подобных данных можно пред-
положить, что существуют некоторые порого-
вые границы разницы укорочения времени  Т1 
релаксации, в  пределах которых возможна ре-
гистрация диффузного кардиосклероза. Однако 
вопросы лучевой диагностики диффузных фи-
брозных изменений миокарда требуют более 
тщательного дальнейшего исследования.

Заключение
Для определения основных вариантов патологи-
ческих изменений миокарда у  пациентов с  акро-
мегалией наиболее информативным мы считаем 
алгоритм МРТ сердца, включающий кино-после-

довательности, при помощи которых оцениваются 
функциональное состояние и  гипертрофия мио-
карда; последовательности с подавлением сигнала 
от крови и жировой ткани, позволяющие выявить 
отек миокарда; метод Т1-картирования миокар-
да  – для поиска диффузного интерстициального 
фиброза. В  нашей серии наблюдений гипертро-
фия миокарда левого желудочка диагностирована 
в 74% случаев, признаков отека миокарда не обна-
ружено, наличие диффузного интерстициального 
фиброза предположено в 100% наблюдений. В этой 
связи методика Т1-картирования представляется 
перспективным инструментом для выявления фи-
брозных изменений миокарда левого желудочка. 
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Magnetic resonance imaging in the diagnosis 
of the heart lesions in patients 
with acromegaly

Background: Acromegaly is a  disease caused by 
pathologic hypersecretion of growth hormone 
and insulin-like growth factors. Independent of 
other cardiovascular disorders, acromegalic car-
diomyopathy develops in patients with acromega-
ly. According to the published data, it manifests by 
a triad of symptoms, such as hypertrophy, edema 
and fibrosis of the myocardium. Myocardial fibrosis 
(diffuse interstitial) develops due to persistent ex-
cess of growth hormone and a gradual loss of the 
heart muscle architectonics. It is difficult to define 
the rate of cardiac fibrosis in acromegalic cardiomy-
opathy, because studies in this area are scarce and 
include small patient numbers. Aim: To develop an 
algorithm for cardiac magnetic resonance imaging 
(CMR) for identification of the key variants of myo-
cardial abnormalities in patients with acromegaly. 
Materials and methods: From 2013 to 2015, the 
CMR was performed in 27  patients aged from 23 
to 69 years with a clinical diagnosis of acromegaly. 
The disease duration ranged from 4 to 38 years. The 
MRI investigations were performed on a MR scan-
ner General Electric 1.5 T Optima MR450w GEM us-
ing cardiac surface coils, with contrast agents with 
the active substance content of 0.5  mmol / mL, at 
a  dose of 0.3  mL / kg. Synchronization with the 
heart rhythm was conducted under standard 
VCG leads. The assessment was done in the stan-
dard planes (2- and 4-chamber, short-axis) using 
sequences of film loops. To identify structural 
myocardial abnormalities typical for acromegalic 
cardiomyopathy (hypertrophy, edema and intersti-
tial fibrosis), we used a specialized protocol that in 
addition to the well known diagnostic sequences 
included new diagnostic target assessments, such 
as T1-mapping with a  set of 30  indicators of the 

time inversion). Results: The semiotics of heart 
abnormalities in acromegalic cardiomyopathy 
manifested as myocardial hypertrophy, detected 
in 20 (74%) patients aged 59–62 years, with disease 
duration from 5 to 14 years (mild, in 9, moderate, 
in 9, severe, in 2 cases ) and signs of interstitial fi-
brosis in 100%  of cases. No signs of myocardial 
edema were found. Calculation of the difference 
in T1 time values obtained from the mapping of 
all acromegaly patients showed a  change in the 
relaxation time of various degrees, suggesting the 
presence of interstitial fibrosis. Initial statistical 
analysis of the data revealed a  significant nega-
tive correlation between T1 relaxation time of the 
left ventricular myocardium and growth hormone 
levels (r = -0.3929, p < 0.05), as well as a  significant 
negative correlation between the difference in 
the left ventricular T1 relaxation time before and 
after administration of the contrast and growth 
hormone levels (r = -0.4388, p < 0.05). Conclusion: 
CMR algorithm including a  cine sequence seems 
to be the most informative in determination of 
the main types of myocardial abnormalities in pa-
tients with acromegaly. It allows an assessment of 
the functional status and myocardial hypertrophy, 
black blood sequence and fat saturation that help 
to identify myocardial edema; T1-mapping tech-
nique for the search for diffuse interstitial myocar-
dial fibrosis.

Key words: acromegaly, cardiomyopathy, mag-
netic resonance imaging, T1-mapping, diffuse 
myocardial fibrosis, myocardial hypertrophy, myo-
cardial edema, delayed contrast enhancement

doi: 10.18786/2072-0505-2015-43-19-26

1  Moscow Regional Research and Clinical Institute 
(MONIKI); 61/2 Shchepkina ul., Moscow, 129110, 
Russian Federation

Abramenko Aleksandr S. – Junior Research Fellow, 
Department of Roentgenology1

 * 61/2–1 Shchepkina ul., Moscow, 129110, Russian 
Federation. Tel.: +7 (495) 681 66 42.  
E-mail: a.s.abramenko@mail.ru

Vishnyakova Mariya V. – MD, PhD, Head of Depart-
ment of Roentgenology1

Vishnyakova Marina V. – PhD, Senior Research 
Fellow, Department of Roentgenology1

Dreval' Aleksandr V. – MD, PhD, Professor, Head of 
Department of Therapeutic Endocrinology; Chief 
of Chair of Endocrinology, Postgraduate Training 
Faculty1

Kovaleva Yuliya A. – PhD, Senior Research Fellow, 
Department of Therapeutic Endocrinology1

Abramenko A.S.1 • Vishnyakova M.V.1 • Vishnyakova M.V. Jr.1 • 
Dreval' A.V.1 • Kovaleva Yu.A.1

AJR Am J  Roentgenol. 2008;190(6):1576–82. 
doi: 10.2214/AJR.07.2031.

 12. Bogazzi F, Lombardi M, Strata E, Aquaro G, Di 
Bello V, Cosci C, Sardella C, Talini E, Martino E. 
High prevalence of cardiac hypertrophy with-
out detectable signs of fibrosis in patients 
with untreated active acromegaly: an in vivo 
study using magnetic resonance imaging. Clin 
Endocrinol (Oxf ). 2008;68(3):361–8.

 13. Colao A, Merola B, Ferone D, Lombar-
di  G. Acromegaly. J  Clin Endocrinol Metab. 
1997;82(9):2777–81.

 14. Frustaci A, Chimenti C, Setoguchi M, Guerra S, 
Corsello S, Crea F, Leri A, Kajstura J, Anversa P, 
Maseri A. Cell death in acromegalic cardiomy-
opathy. Circulation. 1999;99(11):1426–34.

 15. Mewton N, Liu CY, Croisille P, Bluemke D, 
Lima  JA. Assessment of myocardial fibrosis 
with cardiovascular magnetic resonance. 

J  Am Coll Cardiol. 2011;57(8):891–903. doi: 
10.1016/j.jacc.2010.11.013.

 16. Jellis C, Martin J, Narula J, Marwick TH. As-
sessment of nonischemic myocardial fibro-
sis. J  Am Coll Cardiol. 2010;56(2):89–97. doi: 
10.1016/j.jacc.2010.02.047.

 17. Ilovayskaya IA. Kardiologicheskie oslozhneni-
ya akromegalii [Cardiologic complications of 
acromegaly]. Pharmateca. 2009;(10):25–31 (in 
Russian).

26

Almanac of Clinical Medicine. 2015 December; 43: 19–26



Реклама





Фиброз миокарда левого предсердия 
по данным магнитно-резонансной 
томографии с отсроченным 
контрастированием у больных 
фибрилляцией предсердий
Стукалова О.В.1 • Апарина О.П.1 • Миронова Н.А.1 • Голицын С.П.1

Актуальность. Фибрилляция предсердий 
(ФП) – самая распространенная сердечная арит-
мия. Изучение структуры миокарда предсердий 
при ФП может послужить основой для создания 
новых методов лечения аритмии. Цель  – изу-
чить с  помощью магнитно-резонансной томо-
графии (МРТ) с  отсроченным контрастирова-
нием особенности структуры миокарда левого 
предсердия у  больных ФП, имеющих в  основе 
аритмии гипертоническую болезнь (ГБ), у паци-
ентов с ФП без признаков сердечно-сосудистых 
заболеваний, а  также у  больных ФП, которым 
выполняли криоаблацию устьев легочных вен. 
Материал и методы. В исследование включены 
53 больных ФП (средний возраст 56 лет), из них 
28  пациентов не имели сопутствующих сердеч-
но-сосудистых заболеваний (пациенты с изоли-
рованной формой ФП  – группа ИФП), у  25  ФП 
была на фоне ГБ (группа «ФП + ГБ»). Троим па-
циентам было проведено интервенционное 
лечение аритмии. МРТ с отсроченным контра-
стированием проводилась через 15–20  минут 
после внутривенного введения гадоверсета-
мида в  дозе 0,15  ммоль/кг. Использовали но-
вую градиент-эхо импульсную последователь-
ность высокого разрешения (размер вокселя 
1,25 × 1,25 × 2,5  мм) с  подавлением сигнала от 
здорового миокарда (TI 290–340 мс) и жировой 
ткани и  изотропным вокселем. На полученных 
магнитно-резонансных изображениях контуры 
миокарда левого предсердия выделяли полу-
автоматическим методом. Обработка изображе-
ний с выявлением зон фиброза проводилась при 
помощи оригинальной программы LGE Heart 

Analyzer, разработанной в  ФГБУ «Российский 
кардиологический научно-производственный 
комплекс» Минздрава России. Результаты. 
У больных ФП как при наличии ГБ, так и без соче-
танных сердечно-сосудистых заболеваний был 
выявлен предсердный фиброз, поражающий 
в  среднем 9%  [1,74; 18] предсердного миокар-
да. Отмечена тенденция к  более выраженному 
фиброзному поражению левого предсердия 
в группе «ФП + ГБ» по сравнению с группой ИФП: 
10,972% [6,98; 19,366] и 4,37% [0,893; 18,575] со-
ответственно (p = 0,1). Выраженность предсерд-
ного фиброза коррелировала с  расширением 
полости левого предсердия (r = 0,37, p < 0,001) 
и снижением фракции выброса левого предсер-
дия (r = -0,4, р < 0,001). Больные ФП, перенесшие 
интервенционное лечение аритмии, характери-
зовались формированием повреждений мио-
карда, интенсивно накапливающих контрастный 
препарат в  области нанесения аблационных 
воздействий. Заключение. Количественная 
оценка фиброза предсердного миокарда на ос-
нове МРТ высокого разрешения у  больных ФП 
может быть осуществлена при помощи специа-
лизированной программы LGE Heart Analyzer.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий, 
структурное ремоделирование предсердий, 
фиброз левого предсердия, магнитно-резо-
нансная томография сердца с  отсроченным 
контрастированием, радиочастотная катетер-
ная аблация
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Фибрилляция предсердий (ФП) – самая 
распространенная сердечная аритмия, 
снижающая качество жизни, приводя-
щая к частым госпитализациям и яв-

ляющаяся независимым фактором повышения 
риска смерти от сердечно-сосудистых причин. 
Эффективность противоаритмического лечения 
ФП с использованием антиаритмических препа-
ратов и/или интервенционного лечения аритмии 
составляет 50–70%, что требует совершенствова-
ния противоаритмической терапии этой катего-
рии больных [1].

Структурное ремоделирование миокарда 
предсердий в виде дилатации и снижения сокра-
тимости способствует прогрессированию арит-
мии и снижению эффективности попыток сохра-
нения синусового ритма. У пациентов с ФП могут 
быть выявлены фиброзные и  воспалительные 
изменения предсердного миокарда, приводящие, 
в  свою очередь, к изменению его электрофизио-
логических свойств как основы возникновения 
и поддержания аритмии [2, 3].

Неинвазивное изучение структуры миокарда 
предсердий стало возможным лишь в последнее 
десятилетие благодаря развитию технологии маг-
нитно-резонансной томографии (МРТ) с  отсро-
ченным контрастированием [4, 5]. Есть основа-
ния полагать, что новые данные о  предсердном 
миокарде, полученные с  использованием МРТ, 
в перспективе могут послужить основой для соз-
дания более эффективных методов лечения ФП.

Целью настоящего исследования было изу-
чение с  помощью МРТ с  отсроченным контра-
стированием особенностей структуры миокар-
да левого предсердия у  больных ФП, имеющих 
в основе аритмии гипертоническую болезнь (ГБ) 
или не имеющих признаков сердечно-сосудистых 
заболеваний, а также у пациентов с ФП, которым 
выполняли криоаблацию устьев легочных вен.

Материал и методы
Характеристика пациентов, включенных 
в исследование
В исследование были включены 53  больных па-
роксизмальной и  персистирующей формой ФП 
(32  мужчины и  21  женщина, возраст  – 56  [44,5; 
60,5] лет), наблюдавшихся в  Институте клини-
ческой кардиологии им. А.Л.  Мясникова ФГБУ 
«Российский кардиологический научно-произ-
водственный комплекс» Минздрава России (таб-
лица). Пациенты были разделены на две группы. 
Первую группу составили 28 больных, страдаю-
щих изолированной формой ФП (группа ИФП: 
18 мужчин и 10 женщин, возраст – 52 (41; 57) года). 

У этих больных по данным клинико-инструмен-
тального обследования не было выявлено сердеч-
но-сосудистых заболеваний как причины воз-
никновения ФП, а также гипертиреоза и других 
несердечных факторов, способствующих разви-
тию ФП. Во вторую группу вошли 25  больных, 
имеющих ФП в сочетании с ГБ (группа «ФП + ГБ»: 
13 мужчин и 12 женщин, возраст – 57 (51; 62) лет).

Все пациенты, вошедшие в  исследование, 
прошли клинико-инструментальное обследова-
ние, в  обязательном порядке включавшее в  себя 
выполнение общего и биохимического анализов 
крови, общего анализа мочи, определение уров-
ней тиреотропного гормона и тетрайодтиронина, 
проведение электрокардиографического иссле-
дования с  регистрацией электрокардиограммы 
(ЭКГ) в  стандартных отведениях, холтеровское 
мониторирование ЭКГ (ХМ ЭКГ), измерение ар-
териального давления (АД), проведение нагру-
зочной пробы и  эхокардиографию. Некоторым 
больным по показаниям дополнительно проводи-
лись суточное мониторирование АД, стресс-эхо-
кардиография, мультиспиральная компьютерная 
томография коронарных артерий с контрастиро-
ванием или коронароангиография.

Критериями исключения из исследования 
были: постоянная форма ФП; интервенционное 
лечение ФП в  анамнезе; частая желудочковая 
экстрасистолия (более 2000  желудочковых экс-
трасистол в  сутки); наличие верифицирован-
ной ишемической болезни сердца; хроническая 

Характеристика клинического течения фибрилляции 
предсердий

Показатель Значение

Длительность анамнеза ФП, годы* 2 (1; 5)

менее 1 года, n (%) 11 (20,8)

более 1 года, n (%) 42 (79,2)

Форма клинического течения ФП 

пароксизмальная, n (%) 29 (54,7)

персистирующая, n (%) 24 (45,3)

Частота рецидивирования ФП

реже 1 раза в 6 месяцев, n (%) 13 (24,5)

чаще 1 раза в 6 месяцев, n (%) 40 (75,5)

ФП – фибрилляция предсердий
*  Данные представлены в виде медианы (Me), в скобках указаны 

25-й и 75-й перцентили
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сердечная недостаточность I–IV функциональ-
ных классов; заболевания миокарда воспали-
тельной природы, кардиомиопатии; врожденные 
и  приобретенные пороки сердца, сопровождаю-
щиеся развитием недостаточности кровообра-
щения; острые инфекционные и воспалительные 
процессы и/или хронические воспалительные 
процессы в стадии обострения; злокачественные 
новообразования в  настоящее время; коллаге-
нозы (ревматизм, системная красная волчанка, 
склеродермия и  др.); заболевания почек с  нару-
шением их функций (снижение клубочковой 
фильтрации менее 60 мл/мин); заболевания пече-
ни с нарушением ее функций (повышение уровня 
печеночных ферментов в 3 раза и более); заболе-
вания эндокринной, нервной, легочной, пищева-
рительной, мочеполовой систем, которые, по мне-
нию авторов, могут помешать принять участие 
в исследовании; психические расстройства; бере-
менность; противопоказания к проведению МРТ 
сердца; плохое качество магнитно-резонансных 
изображений; отказ от участия в исследовании.

Среди традиционных факторов риска сердеч-
но-сосудистых заболеваний оценивались такие 
показатели, как пол, возраст, курение (12 (22,64%) 
больных ФП курили) и индекс массы тела, кото-
рый составил 28 (25,6; 32,3) кг/м2.

Группы ИФП (n = 28) и  «ФП + ГБ» (n = 25) не 
имели статистически значимых различий по по-
ловому составу, возрасту, индексу массы тела, 
проценту курящих, длительности анамнеза ФП, 
долям пациентов с пароксизмальной и персисти-
рующей формой клинического течения ФП и те-
рапии аритмии. Все больные из группы «ФП + ГБ» 
(n = 25) на момент включения в  исследование 
получали эффективную антигипертензивную 
терапию, и у них были достигнуты целевые зна-
чения АД. Антигипертензивная терапия у  каж-
дого больного включала препарат группы инги-
биторов ангиотензинпревращающего фермента 
или группы антагонистов рецепторов ангиотен-
зина 2-го  типа. Часть пациентов дополнитель-
но принимали блокаторы кальциевых каналов 
и/или диуретик. Кроме того, все больные группы 
«ФП + ГБ» принимали статины.

Более половины всех больных ФП (28 из 53 – 
52,8%) не принимали антиаритмическую тера-
пию. Соответственно, 25 (47,2%) пациентов полу-
чали терапию антиаритмическими препаратами 
(I, II, III классов) или их комбинациями. Троим 
больным ФП было запланировано интервенци-
онное лечение аритмии. Двадцать пять (47,2%) па-
циентов с ФП принимали антикоагулянтную те-
рапию, 5 (9%) – антиагрегантную. Ввиду низкого 

риска по шкале CHA2DS2Vasc 23 (43,8%) пациен-
та не принимали антитромботической терапии.

Магнитно-резонансная томография сердца
Всем больным в условиях синусового ритма была 
проведена МРТ сердца на сверхпроводящем 
магнитно-резонансном томографе с  напряжен-
ностью поля 1,5  Тл (Magnetom Avanto, Siemens, 
Германия) с  использованием радиочастотной 
катушки для грудной клетки и  синхронизацией 
с  ЭКГ. Пациентам с  персистирующим течением 
ФП данное исследование выполняли не ранее чем 
через 1 месяц после электрической кардиоверсии. 
Троим больным МРТ сердца проводили 2 раза: до 
и после криоаблации устьев легочных вен.

После регистрации топограмм выполняли се-
рию исследований в режиме кино-МРТ (TrueFISP) 
с целью точной оценки объемов и фракций выбро-
са камер сердца. Исследование проводилось со сле-
дующими характеристиками импульсной последо-
вательности: Time Repetition / Time Echo (TR/TE) 
34 мс/1,5 мс; поле изображения – 35 см; толщина 
среза – 6 мм; количество кадров в кино-петле со-
ставляло от  20 до  25 в  зависимости от частоты 
сердечных сокращений. Изображения, получен-
ные при кино-МРТ, ориентировали по длинной 
оси левого желудочка в двух- и четырехкамерной 
проекциях. Кроме того, выполняли серию исследо-
ваний по короткой оси левого желудочка и левого 
предсердия в  двухкамерной проекции через весь 
желудочек от основания до верхушки и все левое 
предсердие от уровня атрио-вентрикулярных кла-
панов до задней стенки.

Обработка магнитно-резонансных изобра-
жений в  кино-режиме по короткой оси сердца 
включала определение конечно-диастолического 
объема, конечно-систолического объема и фрак-
ции выброса левого желудочка, левого и  право-
го предсердий суммационным методом при по-
мощи рабочей станции Circle/cvi42 (2013  Circle 
Cardiovascular Imaging Inc., Канада).

МРТ с отсроченным контрастированием с це-
лью оценки структуры миокарда предсердий 
и желудочков выполняли через 15–20 минут после 
внутривенного болюсного введения контрастного 
препарата на основе гадолиния (гадоверсетамид) 
в дозе 0,15 ммоль/кг. Исследование проводили при 
помощи новой градиентной IR-подготовленной 
магнитно-резонансной последовательности 
с подавлением сигнала от жира изотропным вок-
селем размером 1,25 × 1,25 × 2,5  мм, реконстру-
ированным в 0,625 × 0,625 × 2,5 мм, и с углом от-
клонения вектора намагниченности 22  градуса. 
Использовали протокол МРТ, разработанный 
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в  Университете штата Юта, США. Время повто-
рения (TR) в  зависимости от длины среднего 
сердечного цикла составило от 509  до 1100  мс, 
время эха (ТЕ) – 244 мс. Для сокращения времени 
исследования применялось параллельное скани-
рование с  фактором ускорения 2. Время инвер-
сии подбиралось при помощи специальной маг-
нитно-резонансной последовательности TI-Scout 
с достижением подавления сигнала от миокарда 
левого желудочка и составляло от 290 до 390 мс. 
Исследование проводилось в условиях синхрони-
зации с ЭКГ, а также дыхательной синхронизации 
на фоне свободного дыхания пациента. Сбор дан-
ных осуществлялся в фазу диастолы предсердий 
во время выдоха, который определялся по поло-
жению правого купола диафрагмы с окном сбора 
данных ± 3 мм [4]. Эффективность сбора данных 
составила более 30%. Время сканирования – от 5 
до  22  минут. В  результате получали серию изо-
бражений сердца в формате DICOM, состоящую 
из 44–46 слоев.

Выявление фиброза миокарда левого предсердия
Обработка магнитно-резонансных изображе-
ний сердца с  отсроченным контрастированием 
осуществлялась в  два этапа: обведение конту-
ров миокарда левого предсердия и  определение 
в  нем зон накопления контрастного препарата. 
Определение эпикардиального и  эндокардиаль-
ного контуров миокарда левого предсердия про-
водилось в полуавтоматическом режиме при по-
мощи программы Image J1.46r (NIH, США). При 
этом руководствовались разработанным нами 
алгоритмом определения границ предсердного 
миокарда с  использованием мультипланарных 
реконструкций сердца [6]. Данный алгоритм за-
ключался в последовательном определении топо-
графии левого предсердия и прилежащих струк-
тур, выделении миокарда левого предсердия 
и исключении артефактов.

Долю фиброза в  миокарде левого предсердия 
определяли при помощи оригинального алгорит-
ма, основанного на сравнении индекса контрасти-
рования предсердного миокарда с  селективным 
в  зависимости от возраста пороговым значением 
(1,3 для пациентов младше 40 лет и 1,6 – для паци-
ентов старше 40 лет). Расчет выраженности фибро-
за проводился автоматически при помощи ориги-
нальной программы LGE Heart Analyzer [7, 8].

Методы статистической обработки данных
Статистический анализ данных включал стан-
дартные методы описательной статистики: вы-
числение средних, стандартных отклонений, 

стандартных ошибок, а  также медианы и  25-го 
и 75-го перцентилей. Сравнение между группами 
проводилось при помощи теста Манна  – Уитни 
с использованием U-критерия. Корреляционный 
анализ между переменными проводился методом 
Спирмена. Сила корреляционной взаимосвязи 
между признаками оценивалась в зависимости от 
значений коэффициента корреляции r. Ввод дан-
ных, их редактирование и статистический анализ 
осуществлялись с использованием программ SAS 
версия 6  (Statistical Analysis System) и  SigmaPlot 
(Systat Software Inc.).

Результаты
Все больные ФП (n = 53) характеризовались нор-
мальным конечным диастолическим объемом 
левого предсердия (79 (65,5; 86,6) мл) по данным 
кино-МРТ. В  то же время у  этих больных была 
снижена фракция выброса левого предсердия 
(44,5% (34,5; 54,5)). Различий по этому показателю 
между группами ИФП и  «ФП + ГБ» выявлено не 
было (45% (42; 55) и 42% (36,5; 48), р > 0,05).

В ходе исследования были изучены магнит-
но-резонансные изображения сердца, получен-
ные посредством новой импульсной последова-
тельности высокого разрешения. При помощи 
оригинальной программы LGE Heart Analyzer 
у 46 (86,8%) пациентов с ФП был обнаружен фи-
броз миокарда левого предсердия. Его выражен-
ность составила от 0 до 70%, в среднем – 9% (1,7; 
18) (рис. 1). Отмечена тенденция к более выражен-
ному фиброзному поражению левого предсердия 
в группе «ФП + ГБ» по сравнению с группой ИФП, 
однако эти различия не достигли уровня ста-
тистической значимости (10,972%  (6,98; 19,366) 
и  4,37%  (0,893; 18,575), р = 0,1). Именно в  группе 
«ФП + ГБ» у  одного из пациентов было зареги-
стрировано фиброзное поражение левого пред-
сердия наибольшей выраженности (до 70%).

При детальном анализе установлено, что вы-
раженность фиброзного поражения левого пред-
сердия коррелирует с  наличием ГБ и  степенью 
артериальной гипертонии, а также частотой реци-
дивирования аритмии в  совокупности с  длитель-
ностью ее анамнеза (r = 0,31, p = 0,02; r = 0,35, p = 0,01; 
r = 0,24, р = 0,05 соответственно). Полученные дан-
ные могут свидетельствовать о  том, что мерца-
тельная аритмия и  ГБ являются синергическими 
факторами, способствующими формированию 
структурных изменений предсердного миокарда. 
При этом не было установлено взаимосвязей меж-
ду выраженностью фиброза левого предсердия 
и  такими традиционными факторами риска, как 
пол, возраст, индекс массы тела и курение.

Рис. 1. Трехмерная 
модель левого 
предсердия, 
реконструированная 
в оригинальной 
программе LGE Heart 
Analyzer. Красным 
цветом обозначены 
зоны фиброза 
предсердного 
миокарда, синим – 
здоровый миокард. 
Зоны фиброза 
располагаются по 
заднемедиальной 
стенке левого 
предсердия с захватом 
региона устьев правой 
нижней и правой 
верхней легочных 
вен. В интерфейсе 
программы модель 
можно вращать
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Примечательно, что доля фиброза левого пред-
сердия положительно коррелировала с  конеч-
но-диастолическим объемом левого предсердия 
(r = 0,37, p < 0,001) и  отрицательно  – с  фракцией 
выброса левого предсердия (r = -0,4, р < 0,001). 
Эти наблюдения могут отражать, что более выра-
женное фиброзное поражение левого предсердия 
было ассоциировано с  расширением его полости 
и  снижением сократимости. Данные взаимосвязи 
были гетерогенными в группах ИФП и «ФП + ГБ». 
В группе ИФП корреляционные связи между при-
веденными выше параметрами были более силь-
ными, чем в группе больных ФП в целом (r = 0,47, 
p = 0,02 и  r = -0,45, p = 0,02  соответственно), тогда 
как в группе «ФП + ГБ» аналогичных связей обна-
ружено не было.

Другим направлением исследования было изу-
чение повреждений левого предсердия, вызванных 
криоаблацией устьев легочных вен, выполненной 
у 3 пациентов. Как показано на рис. 2, до и после 
криоаблации миокард левого предсердия удовлет-
ворительно выделялся на магнитно-резонансных 
изображениях в виде светлой тонкой полосы, име-
ющей интенсивность сигнала, превышающую та-
ковую у крови. У всех троих больных до аблации 
были обнаружены зоны фиброза, занимающие 
от 3,5 до 8% объема левопредсердного миокарда.

При сравнении серий изображений сердца 
этих больных, полученных при МРТ до и  после 
аблации, было зарегистрировано появление зон 
интенсивного накопления контрастного пре-
парата в  области устьев легочных вен. Данные 
участки предсердного миокарда обладали интен-
сивностью сигнала, которая в 1,8–2,3 раза превы-
шала среднюю интенсивность сигнала миокарда 
левого предсердия. Выявленные зоны накопле-
ния контрастного препарата топографически 
соответствовали местам нанесения аблацион-
ных воздействий криобаллоном. Интересно, что 
в  областях левого предсердия, где аблационные 
воздействия не наносились, интенсивные зоны 
отсроченного контрастирования не появились. 
После аблации объем зон фиброза у этих больных 
увеличился и составил 5–14%.

Обращает на себя внимание, что постаблаци-
онные повреждения более интенсивно накапли-
вали контрастный препарат (в 1,8–2,3 раза выше, 
чем миокард левого предсердия в  среднем) по 
сравнению с зонами фиброза, существовавшими 
до аблации, которые накапливали контрастный 
препарат в  1,6–2  раза интенсивнее, чем миокард 
левого предсердия в среднем.

Таким образом, при помощи МРТ сердца 
нами была дана комплексная характеристика 

структурных изменений миокарда левого предсер-
дия у пациентов с ФП в сочетании с ГБ, у больных 
ФП без сердечно-сосудистых заболеваний, получа-
ющих консервативную терапию, а также подверг-
шихся интервенционному лечению аритмии.

Обсуждение
МРТ с  отсроченным контрастированием пред-
ставляется перспективной методикой, позволя-
ющей неинвазивно оценить структуру предсерд-
ного миокарда во всем его объеме. Необходимо 
подчеркнуть, что исследование миокарда пред-
сердий с помощью МРТ требует не только совре-
менных методик получения изображений сердца, 
но и  усовершенствованных подходов к  их обра-
ботке и анализу [4, 9].

В настоящей работе для визуализации 
предсердного миокарда использовалась но-
вая импульсная последовательность высокого 
разрешения и  протокол исследования, разра-
ботанные в  Университете штата Юта, США [4, 
10]. Для выявления и  количественной оценки 
зон фиброза в  левопредсердном миокарде ис-
пользовались оригинальная методика и  специ-
ализированная программа LGE Heаrt Analyzer, 
разработанные в Институте клинической карди-
ологии им.  А.Л.  Мясникова ФГБУ «Российский 
кардиологический научно-производственный 
комплекс» Минздрава России [11].

Результаты проведенного исследования демон-
стрируют наличие фиброза левого предсердия 
при ФП, поражающего в среднем 9% его миокар-
да. При этом выраженность фиброза левого пред-
сердия коррелировала с длительностью анамнеза 
и частотой приступов аритмии, а также наличием 
ГБ. В этих случаях выраженность фиброзного по-
ражения левого предсердия была более высокой – 
до 20–70%. Эти данные согласуются с результата-
ми, полученными другими авторами [3, 10].

Представленные наблюдения позволяют пред-
положить, что растяжение левого предсердия 
при приступах ФП даже в  отсутствие основного 

Рис. 2. Магнитно-резонансные изображения миокарда левого предсердия высокого 
разрешения с отсроченным контрастированием. Область устьев правой и левой верхних 
легочных вен до (А) и после (Б) аблации. Область устьев правой и левой нижних легочных 
вен до (В) и после (Г) аблации. Желтыми стрелками обозначен миокард левого предсердия, 
красными стрелками указаны появившиеся участки отсроченного контрастирования, 
соответствующие постаблационным повреждениям

А Б В Г
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сердечно-сосудистого заболевания или при ГБ 
может способствовать формированию в  нем зон 
фиброза. В основе этого патологического процес-
са может лежать способность кардиомиоцитов 
и фибробластов в условиях избыточного растяже-
ния синтезировать и  секретировать спектр про-
воспалительных и  профиброгенных субстанций 
[12]. Под воздействием выделенных биологически 
активных веществ фибробласты начинают интен-
сивно синтезировать коллагены внеклеточного 
матрикса и  множество сигнальных молекул, ко-
торые индуцируют миграцию клеток лейкоцитар-
ного ряда [13], что приводит к  хронизации вос-
палительных и  пролиферативных процессов [12, 
14]. Замещение нормального миокарда фиброзной 
тканью может способствовать дальнейшему растя-
жению полости левого предсердия и снижению его 
фракции выброса даже в условиях синусового рит-
ма, что было продемонстрировано в  настоящем 
исследовании (корреляция конечно-диастоличе-
ского объема и фракции выброса левого предсер-
дия с долей фиброза) и других работах [15].

Отметим, что взаимосвязи выраженности 
фиброза левого предсердия с фракцией выброса 
левого предсердия и  конечно-диастолическим 
объемом левого предсердия были неоднородны-
ми среди больных ФП. Так, наиболее сильными 
они были в группе ИФП (r = -0,45, r = 0,47 соответ-
ственно). Напротив, в  группе «ФП + ГБ» анало-
гичных связей выявлено не было.

С нашей точки зрения, описанные выше раз-
личия связаны с  приемом всеми пациентами из 
группы «ФП + ГБ» эффективной антигипертен-
зивной терапии, включающей препарат, блоки-
рующий ренин-ангиотензин-альдостероновую 
систему (ингибитор ангиотензинпревращающе-
го фермента или антагонист рецепторов ангио-
тензина 2-го  типа). Хорошо известно, что такая 
терапия снижает постнагрузку и  улучшает диа-
столическую функцию левого желудочка, а у лю-
дей с перенесенным инфарктом миокарда также 
препятствует перерастяжению и  истончению 
инфарктной зоны и дилатации камер сердца при 
инфаркте миокарда [16]. Предположительно, по-
добная терапия может «размыкать» патофизио-
логический круг ремоделирования предсердий, 
нивелируя связи выраженности фиброза левого 
предсердия с его конечно-диастолическим объе-
мом. Таким образом, прием ингибиторов ангио-
тензинпревращающего фермента или антагони-
стов рецепторов ангиотензина 2-го  типа может 
способствовать частичному замедлению про-
грессирования структурных изменений левого 
предсердия и, возможно, клинического течения 

ФП. В  пользу этого предположения свидетель-
ствуют современные данные о  положительном 
эффекте препаратов, блокирующих ренин-ангио-
тензин-альдостероновую систему, при первичной 
профилактике ФП у  больных ГБ и  хронической 
сердечной недостаточностью [17].

Тем не менее имеющиеся зоны фиброза со-
храняются у больных группы «ФП + ГБ» даже на 
фоне антигипертензивной терапии, включающей 
блокатор ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы. В  рамках полученных нами результа-
тов можно утверждать, что применение данных 
препаратов не приводит к полному регрессирова-
нию уже сформировавшихся структурных изме-
нений миокарда левого предсердия. Этим можно 
объяснить неоднозначную, по данным метаана-
лизов, эффективность блокаторов ренин-ангио-
тензин-альдостероновой системы при вторичной 
профилактике возникновения ФП [18, 19].

В настоящем исследовании и  ряде зарубеж-
ных работ было показано, что после проведения 
интервенционного лечения ФП выраженность 
фиброза левопредсердного миокарда возраста-
ет [20]. Эти наблюдения закономерно ставят во-
прос о том, каким образом терапия, приводящая 
к формированию новых зон предсердного фибро-
за, может обеспечивать контроль ритма при ФП.

Согласно полученным в  ходе исследования 
результатам, постаблационные повреждения от-
личаются от предсуществующих зон фиброза 
большей интенсивностью магнитно-резонансно-
го сигнала при отсроченном контрастировании. 
Это указывает на то, что после аблации миокард 
замещается «гомогенной» фиброзной тканью, не 
проводящей электрическое возбуждение, в отли-
чие от гетерогенных по гистологической струк-
туре и  электрофизиологическим свойствам зон 
«естественно» сформировавшегося фиброза. 
Именно поэтому формирование постаблацион-
ных рубцов способно препятствовать распро-
странению электрического возбуждения в  ми-
окарде. На то же указывают данные N.  Akoum 
и соавт. и D.C. Peters и соавт.: в их работах эффек-
тивность интервенционного лечения ФП связа-
на как с  объемом постаблационных рубцов, так 
и с площадью подвергшихся деструкции зон ле-
вопредсердного фиброза [21, 22, 23].

Очевидно, что повышение эффективности со-
хранения синусового ритма у больных ФП на осно-
ве как использования лекарственных препаратов, 
так и  инвазивной модификации зон фиброза не-
возможно без дальнейшего изучения структурного 
ремоделирования предсердий при ФП и связанных 
с ним клинических закономерностей.
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Возможность фиксировать и  количественно 
оценивать фиброз левого предсердия и  его спе-
ци фические взаимосвязи с  гемодинамическими 
параметрами работы левого предсердия дает ос-
нования предположить, что МРТ в  перспективе 
может стать новым инструментом для оценки 
динамики структурных изменений предсердного 
миокарда у больных ФП, получающих консерва-
тивную и интервенционную терапию.

Заключение
Применение МРТ высокого разрешения с  от-
сроченным контрастированием с  использовани-
ем специализированной программы LGE Heart 
Analyzer, разработанной в  Институте клини-

ческой кардиологии им. А.Л.  Мясникова ФГБУ 
«Российский кардиологический научно-производ-
ственный комплекс» Минздрава России, позволя-
ет оценивать фиброз предсердного миокарда при 
ФП, а также его повреждения, вызванные катетер-
ным воздействием. У больных ФП независимо от 
наличия ГБ или отсутствия сочетанных сердеч-
но-сосудистых заболеваний может быть выявлен 
предсердный фиброз, который способствует растя-
жению полости левого предсердия и снижению его 
фракции выброса. Пациенты с  ФП, перенесшие 
интервенционное лечение аритмии, характеризу-
ются формированием повреждений миокарда, ин-
тенсивно накапливающих контрастный препарат 
в области нанесения аблационных воздействий. 
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Left atrial fibrosis in patients with atrial fibrillation 
according to magnetic resonance imaging with late 
gadolinium enhancement 

Rationale: Atrial fibrillation (AF) is the most com-
mon type of arrhythmia. Left atrial abnormalities 
in AF require further investigation. Aim: To evalu-
ate characteristics of myocardial structure of the 
left atrium by magnetic resonance imaging (MRI) 
with delayed contrast enhancement in patients 
with AF associated with essential hypertension 
(EH), in those without any cardiovascular disor-
ders, and in patients with AF after cryoablation 
of the pulmonary artery orifice. Materials and 
methods: The study enrolled 53 patients with AF 
(mean age 56 years). Twenty eight of them had AF 
without any associated cardiovascular disorders 
(lone AF, or LAF group), 25 patients had AF related 
to EH (AF + EH group). Three patients had under-
gone anti-arrhythmic intervention. Cardiac MRI 
was performed in all patients with high resolution 
late gadolinium enhancement (LGE) at 15–20 min 
after i.v. gadoversetamide (0.15 mmol/kg). For LGE 
MRI, we used a novel high resolution inversion re-
covery (inversion times 290–340 ms) magnetic res-
onance pulse sequence with isotropic voxel (size 
1.25 × 1.25 × 2.5  mm) and fat saturation. Left atri-
um walls were segmented semi-automatically on 
the LGE images. Left atrium fibrosis quantification 

was performed with the original software LGE 
Heart Analyzer, developed in Russian Cardiology 
Research and Production Complex (Moscow). 
Results: Left atrium fibrosis (mean, 9  [1.7; 18] %) 
was found both in patients with AF + EH and with 
lone AF. There was a  trend towards more signifi-
cant left atrial fibrosis in the group of AF + EH, com-
pared to that in the lone AF group (10.972  [6.98; 
19.366] % vs 4.37  [0.893; 18.575] %, respectively, 
p = 0.1). The extent of left atrium fibrosis correlat-
ed with left atrium dilatation (r = 0.37, p < 0.001) 
and with the decreased ejection fraction (r = -0.4, 
р < 0.001). The patients who had undergone an an-
ti-arrhythmic intervention, demonstrated forma-
tion of intensive LGE zones in the ablation areas. 
Conclusion: Quantification of atrial myocardial 
fibrosis by high resolution LGE MRI in AF patients 
is feasible with the use of the original software LGE 
Heart Analyzer.

Key words: atrial fibrillation, atrial structural re-
modeling, left atrial fibrosis, magnetic resonance 
imaging with late gadolinium enhancement, ra-
diofrequency catheter ablation
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Оценка клинико-экономической 
эффективности медикаментозной 
терапии пациентов со стабильным 
течением ишемической болезни сердца, 
перенесших реваскуляризацию миокарда

Свешникова Н.Д.1 • Палеев Ф.Н.1

Актуальность. Нерациональное применение 
лекарственных препаратов  – серьезная про-
блема российского здравоохранения, реше-
нию которой может способствовать внедре-
ние методов фармакоэкономического анализа 
в логистические технологии медицинских ор-
ганизаций. Цель  – проанализировать реаль-
ную практику медикаментозной терапии паци-
ентов со стабильным течением ишемической 
болезни сердца (ИБС) при проведении стен-
тирования коронарных артерий и аортокоро-
нарного шунтирования во время нахождения 
в  стационаре. Материал и  методы. При по-
мощи разработанной карты регистрации ме-
дикаментозной терапии были систематизиро-
ваны данные 131 истории болезни пациентов 
со стабильным течением ИБС за 2014 г., прохо-
дивших лечение в  отделениях терапии и  сер-
дечно-сосудистой хирургии (60  историй бо-
лезни пациентов, перенесших стентирование, 
и 71 история болезни пациентов, перенесших 
аортокоронарное шунтирование). Проведен 
ABC/VEN-анализ медикаментозной терапии. 
Группы препаратов для VEN-анализа форми-
ровались на основании клинических рекомен-
даций Национального общества по изучению 
атеросклероза по диагностике и  лечению 
хронической ИБС от 2013  г. (Рекомендации 
Национального общества по изучению ате-
росклероза, 2013), разработанных с  учетом 
рекомендаций Европейского общества карди-
ологов по лечению стабильной ИБС от 2013 г. 

(ESC, 2013). Изучено соответствие проводимой 
терапии действующему Стандарту медицин-
ской помощи больным со стабильной стено-
кардией СМП № 2.01.216.0 (Федеральный стан-
дарт, 2007). Результаты. В отделениях терапии 
и  сердечно-сосудистой хирургии выявлено 
несоответствие проводимой медикаментоз-
ной терапии рекомендованной Федеральным 
стандартом (2007). При этом используемые 
схемы лечения включают подавляющее боль-
шинство препаратов, рекомендованных 
Национальным обществом по изучению ате-
росклероза (2013) и содержащихся в рекомен-
дациях ESC (2013). В отделении терапии сред-
няя стоимость медикаментозного лечения 
составила 79,6  руб. за все время пребывания 
в стационаре, на долю группы “А” (препараты, 
кумулятивный процент затрат на закупку ко-
торых равен 80%) пришлось 9  препаратов из 
54  использовавшихся. Выявлен низкий про-
цент назначения препаратов, не имеющих 
показаний при данном заболевании (13  пре-
паратов и 9,5% от общей суммы затрат на ме-
дикаментозную терапию), все они назначались 
для лечения сопутствующих заболеваний. 
Проводимое в  отделении терапии медика-
ментозное лечение в  целом соответствовало 
рекомендациям ESC (2013). Стоимость медика-
ментозной терапии за все время пребывания 
в  отделении сердечно-сосудистой хирургии 
составила 10 741,9  руб. Из 78  использовав-
шихся лекарственных препаратов в группу “А” 

вошли 9. При этом 68%  затрат пришлось на 
препараты, не обязательные к  назначению 
(растворы, дезинтоксикационные препараты, 
средства, предназначенные для профилак-
тики осложнений со стороны желудочно-ки-
шечного тракта), а на долю жизненно важных 
препаратов  – только 12,3%  средств, на долю 
необходимых (включая антибактериальную 
терапию)  – 19,7%. Заключение. Очевидна 
необходимость пересмотра действующего 
Федерального стандарта (2007) с  представ-
лением дезагрегированных данных, соответ-
ствующих общемировым трендам и  рекомен-
дациям Национального общества по изучению 
атеросклероза, как минимум для двух групп 
пациентов  – стентирования коронарных ар-
терий и  аортокоронарного шунтирования. 
Разработка критериев назначения препаратов 
и жесткое следование им в условиях реальной 
практики позволят контролировать расходы 
на медикаментозную терапию, а  также осу-
ществлять профилактику полипрагмазии и ос-
ложнений от назначаемого лечения.

Ключевые слова: ишемическая болезнь 
сердца, медикаментозная терапия, ABC/VEN-
анализ, чрескожная коронарная ангиопласти-
ка, шунтирование коронарных артерий, рева-
скуляризация миокарда
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Одной из тенденций развития россий-
ского здравоохранения становится 
смещение приоритетов от экономии 
расходов и ограничения бюджета к ра-

циональному использованию финансовых ре-
сурсов, что позволяет перераспределять высво-
бождаемые средства для улучшения качества 
медицинской помощи. В структуре затрат на ве-
дение пациента существенная доля принадлежит 
медикаментозной терапии. Практика нерацио-
нального применения лекарственных препаратов 
может быть связана как с  постоянно растущей 
номенклатурой лекарственных средств на фар-
мацевтическом рынке нашей страны, так и с низ-
кой информированностью специалистов сферы 
здравоохранения. Внедрение прозрачных управ-
ленческих механизмов на уровне руководителей 
здравоохранения будет способствовать объек-
тивации принятия решений в сфере лекарствен-
ного обеспечения, а  проведение фармакоэконо-
мического анализа в  медицинской организации 
позволит оптимизировать использование мате-
риальных ресурсов и сформировать закупочную 
политику, свободную от влияния заинтересован-
ных сторон.

Если в мире данный вид анализа получил ши-
рокое распространение [1, 2, 3], то в  России это 
все еще не рутинный управленческий инстру-
мент, а  чаще всего предмет научного интереса. 
При организации фармакоэкономического ис-
следования, ориентированного на решение задач 
конкретного медицинского учреждения, важно 
оценить не только структуру препаратов, назна-
чаемых для лечения заболеваний, клиническую 
и  экономическую эффективность проводимой 
терапии, но и ее соответствие действующим про-
токолам и стандартам оказания медицинской по-
мощи.

В этой связи целью исследования стал анализ 
реальной практики медикаментозной терапии 
пациентов со стабильным течением ишемической 
болезни сердца (ИБС), перенесших стентирова-
ние коронарных артерий или аортокоронарное 
шунтирование, за время нахождения в отделени-
ях терапии и сердечно-сосудистой хирургии.

Материал и методы
Настоящее исследование одобрено Независимым  
комитетом по этике при ГБУЗ МО МОНИКИ 
им. М.Ф. Владимирского (поправок к исходному 
протоколу от 23.05.2013 не было).

Для проведения оценки реальной практики 
ведения пациентов со стабильным течением ИБС 
в  условиях стационара была разработана карта 

регистрации пациента, которая включала инфор-
мационные блоки по следующим разделам:
• паспортная часть (фамилия, имя и  отчество, 

номер истории болезни, пол, наличие инва-
лидности, возраст, контактные данные);

• проведенное вмешательство (стентирование 
коронарных артерий или коронарное шунти-
рование);

• медикаментозная терапия (торговое наимено-
вание препарата, курсовая доза в миллиграм-
мах или миллилитрах).
Всего проанализирована 131  история болез-

ни за 2014 г. (60 историй болезни пациентов, пе-
ренесших стентирование, и  71  история болезни 
пациентов, перенесших аортокоронарное шунти-
рование). Отбор псевдонезависимой случайной 
выборки историй болезни пациентов после пе-
ренесенного стентирования осуществлен с  при-
менением таблицы случайных чисел до достиже-
ния статистической значимости по длительности 
госпитализации (95%  доверительный интервал 
(ДИ): 6,02–7,38). Абсолютное число историй бо-
лезни, из которых осуществлялся отбор, соста-
вило 438. Измеряемым критерием была продол-
жительность пребывания в стационаре. Истории 
болезни пациентов, перенесших аортокоронар-
ное шунтирование в 2014 г., были проанализиро-
ваны в полном объеме.

Для оценки рациональности использования 
денежных средств на лекарственное обеспечение 
мы применяли методологию ABC/VEN-анализа. 
ABC-анализ  – метод оценки структуры расхо-
дов на лекарственное обеспечение, позволяющий 
определить наиболее дорогостоящие направле-
ния [4]. При проведении ABC-анализа все назна-
ченные лекарственные препараты ранжируются 
по трем группам в порядке убывания затрат, про-
изводимых на их закупку: группу “A” составля-
ют препараты, кумулятивный процент затрат на 
закупку которых равен 80%, “B” – 15%, “C” – 5%. 
VEN-анализ позволяет произвести оценку раци-
ональности расходования финансовых средств. 
Для этого все рассматриваемые препараты под-
разделяются на категории: “V” (англ. vital, жиз-
ненно важные), “E” (англ. essential, необходимые) 
и  “N” (англ. non-essential, неважные) [5]. Метод 
ABC/VEN-анализа широко применяется при 
оценке лекарственных перечней, поскольку с его 
помощью можно выявить высокозатратные тех-
нологии. Он также может использоваться как до-
полнительный инструмент при прогнозировании 
объемов необходимых финансовых вложений, 
связанных с внедрением новой медицинской тех-
нологии.
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Существуют различные подходы к отнесению 
препаратов к  одной из вышеуказанных групп 
в зависимости от поставленных задач:

1.  Наличие лекарственного средства в переч-
не Жизненно необходимых и  важнейших 
лекарственных препаратов (Распоряжение 
Правительства РФ от 30  декабря 2014  г. 
№ 2782 «Об утверждении перечней жизнен-
но необходимых и важнейших лекарствен-
ных препаратов для медицинского приме-
нения на 2015 год»).

2.  Наличие лекарственного средства в  фор-
мулярных перечнях медицинских органи-
заций или региона.

3.  Наличие лекарственного средства в  суще-
ствующих протоколах и стандартах оказа-
ния медицинской помощи.

4.  Экспертная оценка перечня.
Ввиду необходимости проведения оценки 

медикаментозной терапии у  пациентов со ста-
бильным течением ИБС, а  не в  целом по стаци-
онару, ориентация на существующие перечни 
не представляется целесообразной. Несмотря на 
то что действующий стандарт оказания помо-
щи («Стандарт медицинской помощи больным 
со стабильной стенокардией» СМП № 2.01.216.0, 

утвержден Приказом Министерства здравоохра-
нения и  социального развития РФ от 20  апреля 
2007 года № 288; далее – Федеральный стандарт, 
2007) издан в  2007  г. и  нуждается в  пересмотре, 
этого документа должны придерживаться все 
медицинские организации, поэтому проводи-
мая медикаментозная терапия была сопоставле-
на с  данным стандартом. Поскольку экспертная 
оценка субъективна и  должна проводиться кол-
легиально ведущими экспертами федерально-
го уровня, мы не сочли возможным применить 
этот подход в нашей работе. С учетом вышеска-
занного, формирование групп лекарственных 
препаратов в  рамках VEN-анализа произведено 
на основании национальных рекомендаций по 
диагностике и  лечению хронической ишемиче-
ской болезни сердца от 2013  г. [6] (далее  – реко-
мендации Национального общества по изучению 
атеросклероза, 2013), которые были разработа-
ны на основании рекомендаций Европейского 
общества кардиологов по лечению стабильной 
ИБС (далее – рекомендации ESC, 2013) [7]. Таким 
образом, к  группе  “V” отнесены жизненно важ-
ные препараты, а также лекарственные средства, 
предотвращающие развитие ишемии миокарда; 
к группе “E” – препараты, влияющие на прогноз 
заболевания; к  группе  “N”  – все остальные пре-
параты.

Источником информации о  ценах послужи-
ли фактические цены закупок по данным аптеки 
ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского.

Статистическая обработка данных проведена 
с  использованием программного обеспечения 
Statistica 6.0. Количественные переменные об-
рабатывали методом описательной статистики 
и представляли в виде средних значений и ошиб-
ки средней. Качественные переменные представ-
лены в виде абсолютных и относительных частот 
(процентов).

Результаты и обсуждение
За все время пребывания пациента в  отделении 
терапии средняя стоимость медикаментозного 
лечения составила 79,6  руб. (средняя длитель-
ность госпитализации – 6,7 ± 0,68 дня, усреднен-
ные затраты в  день  – 11,8  руб.). Из 54  использо-
вавшихся лекарственных препаратов в группе “А” 
оказались  9 (табл. 1), максимальная доля расхо-
дов (27,9%) пришлась на клопидогрел  – препа-
рат, необходимый к  назначению пациентам со 
стабильным течением ИБС. Анализ перечня по-
казал низкий процент назначения препаратов, 
не имеющих показаний при данном заболевании 
(13 препаратов и 9,5% от общей суммы затрат на 

Таблица 1. Затраты на препараты группы “А” за все время пребывания пациентов 
со стабильным течением ишемической болезни сердца в отделении терапии

Международное 
непатентованное 
наименование

Затраты на лекарствен-
ную терапию, руб. 
(% к общей сумме 
затрат на медикамен-
тозную терапию)

Кумулятивный % Категория  
VEN-анализа

Клопидогрел 22,21 (27,9) 27,9 E

Метопролол 18,96 (23,82) 51,72 V

Триметазидин 8,48 (10,66) 62,38 V

Омепразол 3,66 (4,6) 66,98 N

Лозартан 2,9 (3,64) 70,62 N

Ацетилсалициловая 
кислота

2,71 (3,41) 74,03 E

Изосорбида динитрат 2,42 (3,04) 77,07 V

Бисопролол 2,24 (2,82) 79,89 V

Молсидомин 1,99 (2,5) 82,38 V

К группе “A” отнесены лекарственные препараты, кумулятивный процент затрат на закупку которых 
составил 80% от общей суммы затрат на медикаментозную терапию. “V” (англ. vital) – жизненно 
важные препараты, “E” (англ. essential) – необходимые препараты, “N” (англ. non-essential) – неваж-
ные препараты

Альманах клинической медицины. 2015 Декабрь; 43: 38–45

40 Оригинальные статьи



медикаментозную терапию), при этом все эти 
лекарственные средства были необходимы для 
лечения сопутствующих заболеваний. Таким об-
разом, ABC/VEN-анализ в  целом выявил соот-
ветствие лечения пациентов со стабильным те-
чением ИБС, проводимого в отделении терапии, 
рекомендациям ESC (2013).

Стоимость медикаментозной терапии за все 
время пребывания пациентов со стабильным 
течением ИБС в  отделении сердечно-сосуди-
стой хирургии составила 10  741,9  руб. (сред-
няя продолжительность пребывания в  ста-
ционаре  – 26,03 ± 1,01  дня, средние затраты 
в  день  – 412,67  руб.). Из 78  использовавшихся 
лекарственных препаратов в  группу “А” вошли 9 
(табл. 2). Максимальная доля затрат пришлась 
на альбумин, отнесенный к группе “N”. При этом 
в  общей структуре затрат две третьих (68%) со-
ставили затраты на препараты, не обязательные 
к  назначению (растворы, дезинтоксикационные 
препараты, средства, предназначенные для про-
филактики осложнений со стороны желудоч-
но-кишечного тракта). Только 12,3%  денежных 
средств было потрачено на жизненно важные пре-
параты и 19,7% – на так называемые необходимые 
(включая антибактериальную терапию). Анализ 
продемонстрировал, что в отделении сердечно-со-
судистой хирургии необходимо пересмотреть 
подходы к  медикаментозной терапии  – исклю-
чить из перечня используемых препаратов необя-
зательные к  назначению или не показанные при 
данном заболевании. Эти меры позволят снизить 
стоимость проводимой терапии на 7296,4 руб. на 
одного пациента. К  дополнительному сбереже-
нию денежных средств может привести замена 
дорогостоящих лекарственных препаратов более 
дешевыми аналогами. В частности, представляет-
ся рациональным осуществить замену альбумина 
зарубежного производства отечественным анало-
гом, препаратов Зантак (ранитидин) и Париет (ра-
бепразол) более дешевыми ингибиторами протон-
ной помпы, оригинального препарата Предуктал 
аналогом триметазидина и т.д.

Обращает внимание, что вторую и  девятую 
позиции среди препаратов группы “А” заняли 
фосфокреатин и  меглюмина натрия сукцинат. 
В результате поиска, проведенного в базе данных 
Кокрановской библиотеки, установлено, что в на-
стоящее время убедительные научно обоснован-
ные данные об эффективности этих препаратов 
в  лечении пациентов со стабильным течением 
ИБС отсутствуют. В  этой связи следует ограни-
чить применение фосфокреатина и  меглюмина 
натрия сукцината у данной категории пациентов.

Анализ историй болезни показал, что при ве-
дении пациентов со стабильным течением ИБС 
в отделении терапии применяются 18 групп пре-
паратов, в отделении сердечно-сосудистой хирур-
гии – 30  (табл. 3). В 90% случаев частота исполь-
зования препаратов превышает существующий 
Федеральный стандарт (2007), в 10% этот показа-
тель ниже рекомендованного. При этом в отделе-
нии терапии различия применения наблюдаются 
в 3  группах: гиполипидемические препараты ис-
пользуются на 35% реже, нестероидные противо-
воспалительные и антиангинальные средства – на 
58%. Полученные данные свидетельствуют о  не-
обходимости проведения дополнительной ис-
следовательской работы: поскольку существуют 
убедительные доказательства пользы назначения 
препаратов данных групп у  подавляющего боль-
шинства пациентов со стабильным течением ИБС 
[7], следует проанализировать истории болезни 
на предмет наличия абсолютных и  относитель-
ных противопоказаний. Предположительно, 
снижение частоты назначения нестероидных 
противовоспалительных средств связано с нали-
чием абсолютных и  относительных противопо-
казаний к  применению после эндоваскулярных 

Таблица 2. Затраты на препараты группы “А” за все время пребывания пациентов 
со стабильным течением ишемической болезни сердца в отделении сердечно-сосудистой 
хирургии

Международное 
непатентованное 
наименование

Затраты на 
лекарственную 
терапию, руб. 
(% к общей 
сумме затрат на 
медикаментозную 
терапию)

Кумулятивный % Категория  
VEN-анализа

Альбумин 3898,15 (36,29) 36,29 N

Фосфокреатин 1822,14 (16,96) 53,25 N

Ранитидин 921,31 (8,58) 61,83 E

Триметазидин 505,47 (4,76) 66,59 V

Рабепразол 521 (4,85) 71,44 N

Гепарин 496,9 (4,63) 76,07 E

Натрия хлорид 480,05 (4,47) 80,54 N

Линезолид 309 (2,88) 83,42 E

Меглюмина натрия 
сукцинат 

248,2 (2,31) 85,73 N

К группе “A” отнесены лекарственные препараты, кумулятивный процент затрат на закупку которых 
составил 80% от общей суммы затрат на медикаментозную терапию. “V” (англ. vital) – жизненно 
важные препараты, “E” (англ. essential) – необходимые препараты, “N” (англ. non-essential) – неваж-
ные препараты
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вмешательств. Особенно высок риск сердечно-со-
судистых осложнений (в том числе смертельных) 
у  больных ИБС, перенесших инфаркт миокарда, 
а  также операции на сердце и  сосудах (аортоко-
ронарное шунтирование, стентирование). По дан-
ным исследований, прием любых нестероидных 
противовоспалительных средств ассоциируется 
с существенным повышением риска смерти в ука-
занной группе пациентов: отношение шансов для 
целекоксиба составило 2,57  (95%  ДИ: 2,15–3,08), 
для диклофенака – 2,4 (95% ДИ: 2,09–2,8), для ибу-
профена – 1,5 (95% ДИ: 1,36–1,67) [8].

Назначение нитратов осуществляется по 
требованию, в  случае приступа стенокардии. 
Несоответствие между частотой их использова-
ния, рекомендованной Федеральным стандартом 
(2007), и таковой в реальной практике может сви-
детельствовать о  хорошем контроле над заболе-
ванием.

Чаще, чем рекомендовано в Федеральном стан-
дарте (2007), назначались препараты групп ан-
тигипоксантов, блокаторов кальциевых каналов 
и антиагрегантов. Если в случае чрескожных коро-
нарных вмешательств комбинация ингибиторов 
циклооксигеназы и  P2Y12 представляется абсо-
лютно оправданной [9, 10], то при аортокоронар-
ном шунтировании к назначению комбинирован-
ной терапии следует подходить с осторожностью 
в  связи с  высоким риском развития кровотече-
ний у пациентов после вмешательства [11], а так-
же по причине неэффективности терапии, в том 
числе в  группе пациентов, перенесших острый 
инфаркт миокарда. Назначение бета-блокаторов 
рекомендовано в  качестве медикаментозной те-
рапии первой линии [12, 13]. Однако в литературе 
отсутствуют данные о клинической эффективно-
сти комбинации двух и  более бета-блокаторов, 
в то время как их совместное использование нами 
было зафиксировано в 14% случаев.

Перечень применяемых в  реальной практи-
ке антибактериальных препаратов значительно 
шире и  включает не только рекомендованные 
Федеральным стандартом (2007) макролиды, 
фторхинолоны и цефалоспорины, но и препара-
ты групп гликопептидов, оксазолидинон, карба-
пенемы, нитроимидазолы.

Обращает внимание отсутствие в  Феде раль-
ном стандарте (2007) и доказанно эффективных 
для ведения пациентов с ИБС препаратов, таких 
как ивабрадин (Кораксан), могущий служить 
альтернативой комбинированному назначению 
бета-блокаторов в случае отсутствия эффекта от 
проводимой терапии, никорандил [14, 15] как до-
нор оксида азота и активатор калиевых каналов, 

Таблица 3. Характеристика медикаментозной терапии при ведении пациентов 
со стабильным течением ишемической болезни сердца в отделениях терапии и сердечно-
сосудистой хирургии

Группа препаратов Частота назначения 
препаратов, доля пациентов

Частота назначения 
препаратов, 
предусмотренная 
Федеральным 
стандартом*, доля 
пациентов

отделение 
терапии

отделение 
сердечно-
сосудистой 
хирургии

Альфа-, бета-блокаторы 0 0,07 0

Аденозинергические препараты 0 0,29 0

Ангиопротекторные препараты 0 0,08 0

Антагонисты кальциевых каналов 0,13 0,29 0

Антагонисты рецепторов 
ангиотензина

0,12 0,06 0

Антиагреганты 1,62 1,28 0,7

Антиангинальные препараты 0,42 0,44 1

Антианемические препараты 0 0,01 0

Антибактериальные средства 0 1,43 1

Антигипоксанты 0,37 1,45 0

Антикоагулянты 0,12 0,98 0,2

Бета-блокаторы 0,8 1,14 0,9

Блокаторы кальциевых каналов 0 0,6 0

Витамины и витаминоподобные 
препараты

0,02 0,33 0,05

Гиполипидемические препараты 0,55 0,14 0,9

Диуретики 0,37 0,18 0

Ингибиторы 
ангиотензинпревращающего 
фермента

0,67 0,83 0,9

Ингибиторы протонной помпы 0,38 0,94 0

Метаболические препараты 0,02 0,1 0

Нестероидные 
противовоспалительные 
препараты

0,02 0,89 0,6

Противогрибковые препараты 0 0,01 0

Противорвотные препараты 0 0,8 0

Противоаритмические препараты 0,03 0,3 0,2

Растворы 0,03 0,54 0

Сахароснижающие препараты 0,02 0,55 0

Сердечные гликозиды 0 0,04 0

Электролиты и растворы 
электролитов

0,25 1,56 0,5

Заменители плазмы 0 0,1 0

Стимуляторы гемопоэза 0 0,01 0

Ферменты, антиферменты 0 0,11 0
*  Стандарт медицинской помощи больным со стабильной стенокардией – СМП № 2.01.216.0, утверж-

денный приказом Министерства здравоохранения и социального развития РФ от 20 апреля 2007 г.
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Выводы
1.  Анализ структуры затрат на лекарственные 

препараты, назначаемые пациентам со ста-
бильным течением ИБС, продемонстрировал 
необходимость пересмотра схемы медикамен-
тозной терапии пациентов в отделении сердеч-
но-сосудистой хирургии. Медикаментозная 
терапия, проводимая в  обеих группах паци-
ентов, не полностью соответствует рекомен-
дованной Федеральным стандартом (2007), 
но включает подавляющее большинство пре-
паратов, содержащихся в  рекомендациях 
Национального общества по изучению атеро-
склероза (2013).

2.  В настоящее время в  схемах ведения широко 
используются препараты, не имеющие дока-
зательной базы клинической эффективности 
применения у пациентов со стабильным тече-
нием ИБС. Исключение из схемы терапии пре-
паратов, не обязательных к  назначению или 
не имеющих показаний при рассматриваемом 

заболевании, позволит сократить затраты на 
медикаментозную терапию на 68%, или на 
7926,4 руб., на одного пациента за время пре-
бывания в  отделении сердечно-сосудистой 
хирургии и на 9,5%, или 7,6 руб., – в отделении 
терапии.

3.  В существующих стандартах оказания меди-
цинской помощи и в реальных схемах ведения 
пациентов отсутствует ряд препаратов, реко-
мендованных к  применению Национальным 
обществом по изучению атеросклероза (2013) 
и ESC (2013).

4.  Исключение из перечня применяемых пре-
паратов, не имеющих доказательств клини-
ческой эффективности, и  замена импортных 
препаратов отечественными аналогами позво-
лят обеспечить сбережение денежных средств, 
перераспределение которых может привести 
к повышению клинических результатов.

5.  Разработка критериев назначения препаратов 
и  жесткое следование им в  условиях реаль-
ной практики позволят контролировать рас-
ходы на медикаментозную терапию, а  также 
осуществлять профилактику полипрагмазии 
и осложнений от назначаемого лечения. 
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Assessment of clinico-economic efficacy 
of medical treatment of stable ischemic 
heart disease patients who underwent 
myocardial revascularization

Background: Impractical use of pharmaceuticals 
is a  serious problem of the Russian healthcare 
system. Implementation of pharmacoeconomic 
analysis into the logistic technologies of medical 
organizations may promote the solution of this 
problem. Aim: To analyze real-practice data on 
medical therapy of patients with stable ischemic 
heart disease (IHD) during their hospital stay 
for transcutaneous coronary stent placement 
and coronary artery bypass grafting. Materials 
and methods: With the help of a  structured 
form on medical treatment we extracted and 
analyzed data from 131 clinical records of pa-
tients with stable IHD who were hospitalized in 
2014 to the Department of Internal Diseases and 
Department of Cardiovascular Surgery; 60 were 
patients after stent placement and 71, after cor-
onary artery bypass grafting. We performed an 
ABC/VEN analysis of their treatment. Groups of 
pharmaceuticals for VEN analysis were formed 
according to the Recommendations of Russian 
National Atherosclerosis Society on Diagnosis 
and treatment of chronic IHD (Recommendations 
of Russian National Atherosclerosis Society, 2013) 
based on European Society of Cardiology guide-
lines on the management of stable coronary ar-
tery disease (ESC guidelines, 2013). We assessed if 
the treatment administered corresponded to the 
current Standard of care to patients with stable 
IHD – SMP No 2.01.216.0 (Russian Federal Standard, 
2007). Results: A  mismatch between medical 
treatment that was performed in the Departments 
of Internal Diseases and of Cardiovascular Surgery, 
and that recommended by the Russian Federal 
Standard (2007), was found. The regimens used 
include the majority of agents recommended 
by the Russian National Atherosclerosis Society 
(2013) and the ESC guidelines (2013). In the 
Department of Internal Diseases, the mean cost of 

medical treatment during the whole period of stay 
in the hospital was 79.6 rubles. The group A agents 
(those with cumulative cost percentage = 80%) 
were represented by 9 items from the total of 54. 
There was a  low percentage of medicines that 
were not indicated for this disease (13 agents, or 
9.5% of the total medical costs), and all of them 
were administered for the treatment of concomi-
tant disorders. In general, medical treatment per-
formed in the Department of Internal Diseases cor-
responded to the ESC guidelines (2013). The costs 
of medical treatment during the whole period of 
stay in the Department of Cardiovascular Surgery 
was 10 741.9 rubles. The group A included 9 agents 
from the total of 78 used. Sixty eight per cent of 
costs were related to pharmaceuticals not having 
compelling indications (solutions, detoxification 
agents, agents for prevention of gastrointestinal 
adverse effects), whereas the costs of vitally im-
portant drugs were only 12.3% of the total and 
those of necessary drugs (including antibacterials), 
19.7%. Conclusion: It is obviously necessary to up-
date the current Russian Federal Standard (2007), 
with inclusion of data corresponding to the world-
wide trends and guidelines of the Russian National 
Atherosclerosis Society (2013), at least for two pa-
tient groups: those after coronary stent placement 
and after coronary artery bypass grafting. The 
elaboration of criteria for administration of med-
ical treatment and strict compliance with them 
in the real practice would allow for controlling of 
medical treatment costs, to prevent polypragma-
sia and adverse drug reactions.

Key words: ischemic heart disease, medical treat-
ment, ABC/VEN-analysis, transcutaneous coronary 
angioplasty, coronary artery bypass grafting, myo-
cardial revascularization
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Тестирование осциллометрического 
и аускультативного режимов работы 
монитора МЭКГ-ДП-НС-01 на детях 
по протоколам ESH, BHS и AAMI
Федорова С.И.1 • Кулаков Н.В.1 • Пронина В.П.1 • Тюрина Т.К.1 • Котова Ю.В.1

Актуальность. При повышенном артериаль-
ном давлении (АД) в  детском и  подростковом 
возрасте риск развития артериальной гиперто-
нии увеличивается в 2–3 раза. Для проведения 
у детей и подростков основного метода диагно-
стики артериальной гипертонии  – суточного 
мониторирования АД  – согласно российским 
рекомендациям могут быть использованы толь-
ко аппараты, прошедшие испытания по между-
народным протоколам. Цель – провести тести-
рование суточного монитора МЭКГ-ДП-НС-01, 
измеряющего АД на предплечье осциллометри-
ческим и  аускультативным методами в  составе 
комплекса «Союз», на детях и подростках от 5 до 
15  лет в  соответствии с  методиками междуна-
родного протокола Европейского общества 
по проблеме гипертонии (European Society of 
Hypertension  – ESH), принятого в  2010  г. (ESH-
IP2), протокола Британского общества изучения 
гипертонии (British Hypertension Society  – BHS) 

от 1993  г. и  стандарта Ассоциации содействия 
развитию медицинской техники (Association for 
the Advancement of Medical Instrumentation  – 
AAMI). Материал и  методы. Набрана группа 
из 99  детей и  подростков (49  мужского пола 
и 50 – женского) в возрасте от 5 до 15 лет (33 ре-
бенка в  возрасте от  5  до 7  лет, 33  – от  8  до 11, 
33  – от  12  до 15). У  каждого обследованного 
проведены экспертные и  приборные изме-
рения АД в  соответствии с  требованиями вы-
шеперечисленных протоколов. Результаты. 
Тестируемый прибор прошел валидацию точ-
ности измерения АД у  детей и  подростков по 
протоколам BHS, ESH-IP2 и AAMI. По протоколу 
BHS 1993 точность соответствует категории A/A 
как в  осциллометрическом, так и  в  аускульта-
тивном режиме. Заключение. Согласно про-
токолам BHS, ESH-IP2 и  AAMI, прибор МЭКГ-
ДП-НС-01 в  составе комплекса «Союз» может 
быть рекомендован для проведения суточного 

мониторирования АД у  детей и  подростков 
в возрасте от 5 до 15 лет как в осциллометриче-
ском, так и  в  аускультативном режиме работы. 
В соответствии с подписанной производителем 
декларацией эквивалентности приборов для 
измерения АД МДП-НС-02с «Восход» и МЭКГ-ДП-
НС-01 и критериями эквивалентности приборов 
для измерения АД, результаты испытаний и сде-
ланные выводы могут быть распространены на 
монитор МДП-НС-02с «Восход» производства 
ООО «ДМС Передовые Технологии».

Ключевые слова: суточное мониторирование 
артериального давления, точность измерения 
артериального давления, дети, подростки, про-
токол ESH 2010, протокол BHS 1993, стандарт 
AAMI
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Риск развития артериальной гипертонии 
увеличивается в 2–3 раза при повышенном 
артериальном давлении (АД) в  детском 
и подростковом возрасте [1]. Для измере-

ния АД у детей и подростков, согласно российским 
рекомендациям [1], могут быть использованы 
только аппараты, успешно прошедшие клиниче-
ские испытания по международным протоколам. 
К  основным из них относятся международный 
протокол Европейского общества по проблеме 
гипертонии (European Society of Hypertension  – 
ESH), принятый в  2010  г. (ESH-IP2) [2], протокол 

Британского общества изучения гипертонии 
(British Hypertension Society  – BHS) от 1993  г. [3] 
и стандарт Ассоциации содействия развитию меди-
цинской техники (Association for the Advancement 
of Medical Instrumentation – AAMI) [4]. В этих доку-
ментах дети и подростки выделены в специальную 
группу, на которой тестирование прибора может 
проводиться только после того, как прибор прой-
дет испытания на основной взрослой популяции 
с классом точности не хуже B/B по протоколу BHS.

Ниже представлены результаты тестирования 
по вышеперечисленным протоколам на детях 
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и  подростках от  5  до 15  лет прибора МЭКГ-ДП-
НС-01, измеряющего АД на плече осциллометри-
ческим и  аускультативным методами в  составе 
комплекса суточного мониторирования ЭКГ и АД 
«Союз», производимого ООО «ДМС Передовые 
Технологии» (г. Москва, Россия). Данный при-
бор может проходить валидацию на специальной 
группе, так как ранее он прошел испытания по 
вышеперечисленным протоколам на основной 
взрослой популяции [5] и на беременных [6] и по 
итогам этих испытаний точность измерения АД 
по протоколу BHS 1993 соответствует категории 
A/A как в осциллометрическом, так и в аускуль-
тативном режиме работы.

Материал и методы
Испытания проводились на базе педиа-
трического отделения ГБУЗ МО МОНИКИ 
им. М.Ф. Владимирского (г. Москва, Россия).

Для испытаний была набрана группа из 
99 детей и подростков (49 мужского пола и 50 – 
женского) в  возрасте от  5  до 15  лет (33  ребен-
ка в возрасте от 5 до 7 лет, 33 ребенка – от 8 до 
11 лет и 33 ребенка – от 12 до 15 лет). Согласно 
российским рекомендациям [1], в  набранной 
группе было 39  детей с  нормальной массой 
тела, 30  детей с  избыточной массой тела и  30  – 
с  ожирением. Статистическое распределение 
клинических характеристик набранной груп-
пы пациентов представлено в  табл. 1. В  иссле-
дование включено в  3  раза больше пациентов, 
чем требуется для оценки точности измерения 
АД автоматическими приборами на основной 
популяции и  других специальных группах по 
ESH-IP2, поскольку дети представляют собой 
весьма неоднородную популяцию по весу, ро-
сту и уровню АД. Родители всех обследованных 
предварительно были проинформированы о ме-
тодике измерений и  добровольно согласились 
принять участие в  исследовании, подписав ин-
формированное согласие. Протокол исследова-
ния одобрен независимым комитетом по этике 
(ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф.  Владимирского, 
129110, г.  Москва, ул. Щепкина, 61/2. Протокол 
№ 10 от 15.10.2015).

Для разделения группы пациентов по уровням 
АД использовались критерии, представленные 
в российских рекомендациях [1]: очень низкое АД 
(LL) – < 10-й процентили, низкое АД (L) – ≥ 10-й 
и < 90-й процентили (но не более 120/80 мм рт. ст.), 
среднее АД (M) – ≥ 90-й (или ≥ 120/80 мм рт. ст.) 
и  < 95-й процентили, высокое АД (H)  – ≥ 95-й 
и ≤ 99-й процентили + 5 мм рт. ст., очень высокое 
АД (HH) – > 99-й процентили + 5 мм рт. ст.

Из набранной группы была сформирована 
подгруппа из 30 человек (из них 13 мужского пола 
и 23 – женского), удовлетворяющая требованиям, 
предъявляемым протоколом BHS 1993 к выборке, 
используемой для валидации приборов для из-
мерения АД при тестировании на специальной 
группе «Дети и подростки (5–15 лет)».

Испытания проводились двумя экспертами. 
Время релаксации перед началом измерений со-
ставляло 10–15  минут. Затем в  положении сидя 
9  раз измеряли АД на одной руке с  интервалом 
30–60 секунд. Измерения с порядковыми номера-
ми 1, 3, 5, 7, 9 проводились экспертами при помо-
щи ртутных тонометров, а измерения с номерами 
2, 4, 6, 8 – прибором. Первые два измерения ис-
пользуются для определения диапазона АД, к ко-
торому относится данный пациент, и  в  анализ 
точности не включаются.

Результаты и обсуждение
Оценка точности измерения артериального 
давления по протоколу ESH-IP2
Для анализа используются 297 измерений (99 па-
циентов по 3  измерения). В  части 1  протокола 
требуется, чтобы выполнялись хотя бы два из 
следующих трех условий: 1) в 219 измерениях из 
297 различие между измерением прибора и сред-
ним экспертным значением ≤ 5 мм рт. ст.; 2) в 261 
из 297 – ≤ 10 мм рт. ст.; 3) в 288 из 297 – ≤ 15 мм рт. ст. 
При этом также должны одновременно выпол-
няться следующие три условия: 1)  в  195  измере-
ниях из 297 различие между измерением прибора 
и средним экспертным значением  ≤ 5 мм рт. ст.; 
2) в 243 из 297 – ≤ 10 мм рт. ст.; 3) в 279 из 297 – 
≤ 15 мм рт. ст. В части 2 требуется, чтобы мини-
мум у  72  обследованных из 99  различие между 

Таблица 1. Статистическое распределение клинических характеристик группы пациентов, 
набранной для валидации по международному протоколу ESH 2010

Параметр Среднее СКО Минимум Максимум

Возраст, годы 9,7 3,1 5 15

Обхват плеча, см 24,5 5,4 18 39

Рост, см 131 20,2 98 182

Вес, кг 41,2 21,5 13 113

Индекс Кетле, кг/м² 22,72 7,55 10,82 49,43

Начальное САД, мм рт. ст. 108,4 14,2 75 151

Начальное ДАД, мм рт. ст. 69,4 11,6 40 89

СКО – среднеквадратическое отклонение,  САД – систолическое артериальное давление,  
ДАД – диастолическое артериальное давление
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измерением прибора и средним экспертным зна-
чением было  ≤ 5 мм рт. ст. хотя бы в двух измере-
ниях из трех и чтобы число обследованных, у ко-
торых во всех трех измерениях различие между 
приборным и  экспертными измерениями оказа-
лось выше 5 мм рт. ст., не превышало девяти.

Результаты валидации, представленные на 
рис. 1 и в табл. 2 и 3 в форме, рекомендованной 
протоколом ESH-IP2, позволяют заключить, что 
тестируемый прибор как в осциллометрическом, 
так и  в  аускультативном режиме работы полно-
стью прошел тестирование на детях и подростках 
по данному протоколу.

Оценка точности измерения артериального 
давления по протоколам BHS 1993 и AAMI
Для анализа используются 90  измерений (30  па-
циентов по 3  измерения). Прибор удовлетворяет 
критериям стандарта AAMI, если среднее значение 
отличий измерений прибора от экспертных значе-
ний ≤ 5 мм рт. ст., а среднеквадратическое откло-
нение – ≤ 8 мм рт. ст. По протоколу BHS тестируе-
мому прибору присваивается класс точности (A, B, 
C или D). Класс определяется процентами отличий 
измерений прибора от измерений экспертов, лежа-
щих в пределах 5, 10 и 15 мм рт. ст. (табл. 4).

1-я часть Количество измерений Оценка 1 Различия, мм рт. ст.

≤ 5 мм рт. ст. ≤ 10 мм рт. ст. ≤ 15 мм рт. ст. Среднее СКО

САД 248 286 295 Прошел 1,9 4,6

ДАД 257 283 293 Прошел -1,4 4,8

2-я часть 2 из 3 измерений ≤ 5 мм рт. ст. 0 из 3 измерений ≤ 5 мм рт. ст. Оценка 2 Оценка 3

САД 90 обследованных 2 обследованных Прошел Прошел

ДАД 94 обследованных 1 обследованный Прошел Прошел

1-я часть Количество измерений Оценка 1 Различия, мм рт. ст.

≤ 5 мм рт. ст. ≤ 10 мм рт. ст. ≤ 15 мм рт. ст. Среднее СКО

САД 258 282 293 Прошел -1,9 4,6

ДАД 249 281 291 Прошел 1,2 5,5

2-я часть 2 из 3 измерений ≤ 5 мм рт. ст. 0 из 3 измерений ≤ 5 мм рт. ст. Оценка 2 Оценка 3

САД 94 обследованных 1 обследованный Прошел Прошел

ДАД 90 обследованных 1 обследованный Прошел Прошел

Рис. 1. График различий между измерениями прибором и средними экспертными 
значениями в группе из 99 человек (n = 297): А – систолическое артериальное давление 
(САД), осциллометрический метод; Б – диастолическое артериальное давление (ДАД), 
осциллометрический метод; В – САД, аускультативный метод; Г – ДАД, аускультативный 
метод. Совпавшие точки обозначены более крупными символами; реперные линии – 
различия в 0 ± 5 ± 10 и ± 15 мм рт. ст.
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Таблица 2. Анализ 
точности по ESH-IP2 
(осциллометрический 
метод)

Таблица 3. Анализ 
точности по ESH-IP2 
(аускультативный 
метод)

СКО – среднеквадра-
тическое отклонение, 
САД – систолическое 
артериальное давление, 
ДАД – диастолическое 
артериальное давление 

Форма представления 
результатов валидации 
соответствует рекомен-
дованной протоколом 
ESH-IP2 [2]

СКО – среднеквадра-
тическое отклонение, 
САД – систолическое 
артериальное давление, 
ДАД – диастолическое 
артериальное давление 

Форма представления 
результатов валидации 
соответствует рекомен-
дованной протоколом 
ESH-IP2 [2]
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Рис. 2. График различий между измерениями прибора и «лучшего» эксперта в группе из 
30 человек ( n = 90): А – систолическое артериальное давление (САД), осциллометрический 
метод; Б – диастолическое артериальное давление (ДАД), осциллометрический метод; 
В – САД, аускультативный метод; Г – ДАД, аускультативный метод. Совпавшие точки 
обозначены более крупными символами; реперные линии – различия в 0 ± 5 ± 10 
и ± 15 мм рт. ст.

Согласно протоколу BHS, анализ точности 
проводится отдельно для каждого эксперта, за-
тем для систолического и  диастолического АД 
по отдельности выбирается «лучший» эксперт  – 
эксперт, сравнение с  которым дало более высо-
кие оценки. По значениям «лучшего» эксперта 
строятся графики (рис. 2) и  получаются конеч-
ные оценки (табл. 5 и  6). Результаты валидации 
свидетельствуют о  том, что точность тестируе-
мого прибора соответствует категории А/А как 
в осциллометрическом, так и в аускультативном 
режиме работы.

Таблица 4. Критерии точности BHS. Классы и процент различий 
приборного и экспертного АД по протоколу BHS 1993

Класс Модуль разности между экспертом 
и тестируемым прибором, %

≤ 5 мм рт. ст. ≤ 10 мм рт. ст. ≤ 15 мм рт. ст.

A 60 85 95

B 50 75 90

C 40 60 85

D Хуже, чем C

Таблица 5. Анализ точности измерения АД осциллометрическим методом по протоколу BHS; диапазон АД: САД 69–149 мм рт. ст., ДАД 38–86 мм рт. ст.;  
n = 90 измерений

Показатель Класс Различия, % АД, мм рт. ст. Различия, мм рт. ст. AAMI критерии

≤ 5 мм рт. ст. ≤ 10 мм рт. ст. ≤ 15 мм рт. ст.

Эксперт 1

САД A 78,9 95,6 97,8 97 ± 14,6 2,2 ± 4,9 Прошел

ДАД A 88,9 96,7 97,8 58,5 ± 10 -1,5 ± 4,6 Прошел

Эксперт 2

САД A 82,2 96,7 97,8 97 ± 14,4 2,2 ± 4,7 Прошел

ДАД A 88,9 96,7 97,8 58,5 ± 9,9 -1,5 ± 4,7 Прошел

Итоговые оценки

САД A 82,2 96,7 97,8 97 ± 14,4 2,2 ± 4,7 Прошел

ДАД A 88,9 96,7 97,8 58,5 ± 10 -1,5 ± 4,6 Прошел

Различия между экспертами

САД A 100 100 100 0,1 ± 2,4

ДАД A 100 100 100 -0,2 ± 2,6

АД – артериальное давление, САД – систолическое АД, ДАД – диастолическое АД

Форма представления результатов валидации соответствует рекомендованной протоколом BHS 1993 [3]
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Заключение
Представленные результаты испытаний, прове-
денных на базе педиатрического отделения и  от-
деления функциональной диагностики ГБУЗ МО 
МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского, позволяют за-
ключить, что прибор МЭКГ-ДП-НС-01, измеряю-
щий АД на плече осциллометрическим и аускуль-
тативным методами в составе комплекса суточного 
мониторирования ЭКГ и  АД «Союз», производи-
мого ООО «ДМС Передовые Технологии», полно-
стью прошел тестирование на детях и подростках 
от  5  до 15  лет по протоколам ESH-IP2, BHS 1993 
и AAMI и может быть рекомендован для использо-

вания в медицинских учреждениях. По протоколу 
BHS 1993 точность испытуемого прибора соответ-
ствует категории A/A как в осциллометрическом, 
так и в аускультативном режиме работы.

Согласно подписанной производителем 
Декларации эквивалентности приборов для из-
мерения АД МДП-НС-02с «Восход» и МЭКГ-ДП-
НС-01 и  критериям эквивалентности приборов 
для измерения АД, результаты испытаний и вы-
шеперечисленные выводы могут быть распро-
странены на суточный монитор АД МДП-НС-02с 
«Восход» производства ООО «ДМС Передовые 
Технологии». 

Таблица 6. Анализ точности измерения АД аускультативным методом по протоколу BHS; диапазон АД: САД 67–140 мм рт. ст., ДАД 38–88 мм рт. ст.; n = 90 измерений

Показатель Класс Различия, % АД, мм рт. ст. Различия, 
мм рт. ст.

AAMI критерии

≤ 5 мм рт. ст. ≤ 10 мм рт. ст. ≤ 15 мм рт. ст.

Эксперт 1

САД A 78,9 96,7 100 92,4 ± 13 -1,6 ± 4,2 Прошел

ДАД A 85,6 96,7 98,9 61,6 ± 9,9 0,9 ± 4,6 Прошел

Эксперт 2

САД A 83,3 97,8 100 92,3 ± 13 -1,4 ± 4 Прошел

ДАД A 78,9 94,4 98,9 61,6 ± 9,9 0,8 ± 5 Прошел

Итоговые оценки

САД A 83,3 97,8 100 92,3 ± 13 -1,4 ± 4 Прошел

ДАД A 85,6 96,7 98,9 61,6 ± 9,9 0,9 ± 4,6 Прошел

Различия между экспертами

САД A 100 100 100 0,1 ± 2,4

ДАД A 100 100 100 -0,2 ± 2,6

АД – артериальное давление, САД – систолическое АД, ДАД – диастолическое АД

Форма представления результатов валидации соответствует рекомендованной протоколом BHS 1993 [3]
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Validation of the MECG-DP-NS-01 monitor in 
oscillometry and auscultation modes in children 
and adolescents, according to ESH-IP2, BHS 
and AAMI protocols

Background: High blood pressure in childhood 
and adolescence is associated with a  2 to 3-fold 
increase of the risk of arterial hypertension. 
According to the Russian guidelines, only devices 
that have been tested by international protocols 
can be used for the main diagnostic method of ar-
terial hypertension in children and adolescents, i.e. 
ambulatory 24-hour blood pressure monitoring. 
Aim: To validate the MECG-DP-NS-01 upper arm BP 
monitor in oscillometry and auscultation modes 
within the “Soyuz” complex, in children and ado-
lescents aged from 5 to 15 years according to the 
international protocol of the European Society of 
Hypertension (ESH) from 2010 (ESH-IP2), the proto-
col of the British Hypertension Society (BHS) from 
1993 and the standard of the Association for the 
Advancement of Medical Instrumentation (AAMI). 
Materials and methods: We recruited 99 children 
and adolescents (49 male, 50 female) aged from 5 
to 15 years (33 children, from 5 to 7 years, 33, from 
8 to 11 years, 33, from 12 to 15 years). Expert and 
device blood pressure measurements were per-
formed in each patient according to the protocols. 
Results: The MECG-DP-NS-01 upper arm blood 
pressure monitor was validated and its accuracy in 

blood pressure measurement in children and ado-
lescents according to ESH-IP2, BHS and AAMI pro-
tocols confirmed. According to BHS 1993 protocol, 
its accuracy corresponded to A/A both in the os-
cillometry and auscultation modes. Conclusion: 
According to ESH-IP2, BHS and AAMI protocols, 
MEGC-DP-NS-01 within the “Soyuz” complex 
could be recommended for 24-hour ambulatory 
blood pressure monitoring in children and ado-
lescents aged from 5 to 15  years, both in the os-
cillometry and auscultation modes. According 
to the Declaration of blood pressure Measuring 
Device Equivalence signed by the manufacturer 
for the devices MDP-NS-02s “Voshod” and MEGC-
DP-NS-01, and to the equivalence criteria for blood 
pressure measuring devices, the results of testing 
and its conclusion could be extrapolated to the de-
vice MDP-NS-02s “Voshod” produced by the “DMS 
Advanced Technologies”.

Key words: ambulatory blood pressure monitor-
ing, blood pressure measurement accuracy, chil-
dren, adolescents, ESH-IP2, BHS protocol, AAMI 
standard
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Технология мультиспиральной 
компьютерной томографии 
для оптической церебральной 
оксиметрии
Тарасов А.П.1, 2 • Вишнякова М.В. (мл.)3 • Ивлиева А.Л.3 • Давыдов Д.В.2 • Подрез Д.В.3 •  
Рогаткин Д.А.3 • Вишнякова М.В.3

Актуальность. Контроль кислородного стату-
са коры головного мозга до, во время и после 
различных хирургических операций – важная 
задача анестезиологии, хирургии и  невроло-
гии. Сегодня одним из наиболее экономич-
ных и  эффективных методов такого контроля 
считается оптическая церебральная оксиме-
трия. Однако для построения вычислительных 
алгоритмов приборов и  повышения досто-
верности диагностики необходимы точные 
знания геометрических параметров изучае-
мых анатомических областей. Цель  – оценка 
геометрических характеристик головы че-
ловека по данным рентгеновской компью-
терной томографии для создания первого 
отечественного оптического церебрального 
оксиметра. Материал и  методы. Проведена 
ретроспективная оценка по данным муль-
тиспиральной компьютерной томографии 
толщины чешуи лобной кости, прилежащих 
мягких тканей и вычислено их суммарное зна-
чение у 100 пациентов старше 50 лет (50 муж-
чин и 50 женщин, средний возраст – 64 ± 8 лет). 
Ориентирами для определения этих показате-
лей были выбраны надглазничный край орби-
ты и  срединная линия. Результаты. Средняя 
толщина чешуи лобной кости составила 

6,28 мм (± 1,58) для правой стороны и 6,38 мм 
(± 1,62) для левой стороны. Средняя толщина 
мягких тканей, расположенных поверхност-
но от костной ткани на этом уровне, была 
4,39 мм (± 1,21) для правой стороны и 4,41 мм 
(± 1,22) для левой стороны. Общая толщина 
мягких тканей и  чешуи лобной кости соста-
вила в  среднем 11,76  мм (± 2,25) для правой 
стороны и  11,89  мм (± 2,31) для левой сторо-
ны. Заключение. Для надежной воспроизво-
димости результатов церебральной оксиме-
трии следует использовать геометрические 
характеристики области предполагаемого 
крепления датчика, ориентируясь на над-
глазничный край орбиты и срединную линию. 
Минимальные суммарные значения усреднен-
ных величин и  отклонения толщины лобной 
кости и  мягких тканей определены в  точках 
пересечения линий длиной 3 см, проведенных 
перпендикулярно от указанных ориентиров.

Ключевые слова: церебральная оксиметрия, 
оптическая спектроскопия, толщина лобной 
кости, головной мозг, компьютерная томо-
графия
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Контроль кислородного статуса коры 
головного мозга до, во время и  после 
различных хирургических операций, 
особенно выполняемых под общей ане-

стезией и с использованием искусственной вен-
тиляции легких, а также в ряде критических со-
стояний мозга (травмы, опухоли, ишемические 
и  геморрагические инсульты и  т.д.)  – важная 
задача анестезиологии, хирургии и  неврологии 
[1, 2, 3]. Одной из нерешенных проблем счита-
ется негативное влияние, оказываемое общими 
анестетиками на кислородный статус коры го-
ловного мозга, и  развитие послеоперационных 
когнитивных расстройств, что особенно опасно 
для детей и подростков. Дисфункция централь-
ной нервной системы после операций с  приме-
нением искусственного кровообращения прояв-
ляется в виде нейрокогнитивных и психических 
нарушений, частота которых варьирует в  ши-
роком диапазоне  – от  3 до  90%  случаев, сохра-
няясь в 10–35% наблюдений до 6 и более недель, 
у  15%  пациентов  – до года, а  в некоторых слу-
чаях – до 5 лет и более [2]. Международные ис-
следования обнаруживают снижение когнитив-
ных способностей у  26%  пациентов в  возрасте 
более 60 лет после операций по реваскуляриза-
ции мио карда [3]. Именно поэтому мониторинг 
мозгового кровообращения и потребления кис-
лорода тканями мозга – острая и насущная про-
блема современной хирургии и  медицины кри-
тических состояний.

Существуют разные методы контроля состо-
яния тканей головного мозга и/или мозгового 
кровообращения: яремная инвазивная оксиме-
трия, амплитудно-интегрированная электро-
энцефалография, компьютерная и  магнит-
но-резонансная томография, транскраниальная 
ультразвуковая допплерография, позитронно- 
эмиссионная томография и  др. Однако не все 
они могут быть применены интраоперационно 
и в режиме мониторинга в реанимационных па-
латах (магнитно-резонансная томография, пози-
тронно-эмиссионная томография), а те, что могут 
(амплитудно-интегрированная электроэнцефа-
лография, транскраниальная ультразвуковая 
допплерография), не дают информации об уров-
не насыщения крови кислородом (тканевой сату-
рации оксигемоглобина в крови – StO2), который 
определяется как относительное процентное со-
держание оксигенированной фракции гемогло-
бина к общему объему гемоглобина в смешанной 
периферической крови [4]. Фактически един-
ственным методом, позволяющим неинвазивно 
оценивать церебральную тканевую сатурацию 

в  режиме мониторинга в  реальном времени, 
признана оптическая церебральная оксиметрия 
(транскраниальная оптическая оксиметрия) [1, 
2, 5].

Метод оптической церебральной оксиметрии 
построен на принципах оптической спектроско-
пии в  ближнем инфракрасном диапазоне элек-
тромагнитного спектра. Обычно используются 
источники света в  диапазоне длин волн ~  650–
950  нм. В  качестве основных поглотителей 
в  наполненной кровью ткани мозга выступают 
различные фракции гемоглобина и цитохромок-
сидаза. На разной степени поглощения света эти-
ми веществами и  базируются технологии неин-
вазивной оптической оксиметрии [4].

Сейчас мировой рынок церебральных ок-
симетров освоен несколькими производи-
телями: Covidien (ранее  – Somanetics), CAS 
Medical Systems, Nonin Medical, Ornim Medical, 
Hamamatsu Photonics [6]. Оптические техноло-
гии, применяемые в  церебральных оксиметрах 
этих компаний, основаны либо на непрерывном 
излучении (англ. continuous waves – CW), либо на 
измерениях в частотной области (англ. frequency 
domain), либо на измерениях во временной об-
ласти (англ. time domain или time resolved) [6, 
7]. Благодаря относительной дешевизне, про-
стоте и  надежности приборов основная доля 
рынка церебральных оксиметров принадлежит 
моделям, в  которых реализована методика CW. 
К примеру, методика CW используется в прибо-
рах INVOS 5100  компании Covidien, Fore-Sight 
от CAS Medical Systems, NIRO-200NX компании 
Hamamatsu и  др. [5, 8]. Однако ключевые физи-
ческие принципы и особенности оптической це-
ребральной оксиметрии заключены не столько 
в технологиях освещения и приема оптического 
излучения, в  конструкции налобных датчиков, 
сколько в вычислительных алгоритмах, реализу-
емых в программном обеспечении приборов. Для 
того чтобы оценить StO2 по зарегистрированно-
му оптическому сигналу, необходимо примене-
ние специальных вычислительных алгоритмов, 
основанных на решении обратных задач оптики 
светорассеивающих сред [9]. Для более адекват-
ного анализа и  обсчета подобных параметров 
необходимо знание исходных характеристик из-
учаемого объекта, в  данном случае  – толщины 
мягких тканей и костей черепа в месте крепления 
датчиков прибора. Подобная информация нужна 
для проектирования датчиков и выбора располо-
жения в нем источников света и фотодетекторов. 
Таких данных сегодня в литературе немного [10], 
и они носят единичный, весьма фрагментарный 
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и выборочный характер. Их подтверждения не-
зависимыми исследованиями нам не известны. 
В  нашей стране систематические исследования 
такого плана также не проводились.

В этой связи в  целях развития методов оп-
тической церебральной оксиметрии, а  также 
имея в виду перспективу создания первого оте-
чественного церебрального оксиметра была 
поставлена задача ретроспективно, по данным 
рентгеновской компьютерной томографии, на 
выборке в  100  пациентов оценить геометриче-
ские характеристики области предполагаемого 
крепления датчика церебрального оксиметра на 
голове человека.

Материал и методы
В отделении рентгеновской компьютерной 
и  магнитно-резонансной томографии ГБУЗ МО 
МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского была прове-
дена ретроспективная оценка толщины чешуи 
лобной кости и  прилежащих мягких тканей. 
Всего проанализированы данные компьютер-
ной томографии 100 пациентов в возрасте более 
50 лет за 2014–2015 гг. (50 мужчин, 50 женщин), 
которым было проведено исследование головно-
го мозга и  костей черепа. Отбор проводился из 
общего количества пациентов с  применением 

таблицы случайных чисел. Пациенты моложе 
50 лет, больные, у которых в анамнезе были опе-
ративные вмешательства на головном мозге или 
костях черепа, как и пациенты с патологически-
ми изменениями на отмеченных уровнях исклю-
чались из исследуемой группы. Возраст паци-
ентов в  среднем составил 64  года (± 8  лет). Для 
оценки толщины кости использовались данные 
мультиспиральной компьютерной томографии 
головы пациента, проведенной по стандартной 
методике, с толщиной среза 0,9 мм.

Для последующей репродуктивности полу-
ченных результатов при непосредственном про-
ведении оптической церебральной оксиметрии 
необходимо было выделить исследуемую об-
ласть, на уровне которой не визуализировались 
околоносовые пазухи (лобная пазуха), крупные 
сосуды. Важно, чтобы искомый уровень мог 
быть легко определен при осмотре головы паци-
ента для последующей установки датчиков ок-
симетра. Именно поэтому было решено выбрать 
следующие доступные ориентиры, которые мо-
гут быть быстро определены и при проведенной 
компьютерной томографии, и при осмотре паци-
ента: надглазничный край орбиты и  срединная 
линия.

Толщина лобной кости оценивалась у всех па-
циентов на одном и том же уровне: при помощи 
трехмерных и  мультипланарных изображений 
вычислялась область, расположенная на 3  см 
выше верхнего края глазницы и на 3 см латераль-
но от срединной линии (рис. 1). Симметрично 
определялся аналогичный уровень на противо-
положной стороне. На данном уровне с  обеих 
сторон измерялась толщина собственно костной 
ткани чешуи лобной кости, толщина прилежа-
щих мягких тканей, а также их общая толщина. 
Для большей достоверности результатов с  ка-
ждой стороны устанавливалось 5  точек для из-
мерений.

При подсчете полученных данных вычисля-
лось среднее арифметическое значение для ка-
ждой стороны и стандартное отклонение.

Результаты и обсуждение
Средняя толщина чешуи лобной кости состави-
ла 6,28 мм (± 1,58) для правой стороны и 6,38 мм 
(± 1,62) для левой стороны. Средняя толщина 
мягких тканей, расположенных поверхностно 
от костной ткани на этом уровне, была 4,39  мм 
(± 1,21) для правой стороны и  4,41  мм (± 1,22) 
для левой стороны. Общая толщина мягких тка-
ней и  чешуи лобной кости оказалась в  среднем 
11,76 мм (± 2,25) для правой стороны и 11,89 мм 

Рис. 1. Мультиспиральная компьютерная томография черепа, трехмерная 
и мультипланарная реконструкции. Определение уровня для последующих измерений 
толщины чешуи лобной кости
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(± 2,31) для левой стороны. Погрешность в изме-
рениях объясняется вычислением показателей 
в  разных компьютерно-томографических «ок-
нах» (разные режимы контрастности и  яркости 
изображений, используемые в  зависимости от 
ткани).

Минимальные суммарные значения усред-
ненных величин и  разбросы толщины лобной 
кости и мягких тканей определены в точках пе-
ресечения линий длиной 3 см, проведенных пер-
пендикулярно к  надглазничному краю орбиты 
и срединной линии (рис. 2, 3).

На уровнях вычислений также оценивалась 
толщина оболочечных пространств как рассто-
яние от внутренней поверхности кортикальной 
пластики до внешнего контура вещества голов-
ного мозга. Однако оценка данных изменений 
была затруднена из-за неравномерной толщины 
оболочечных пространств  – на одних уровнях 
они практически не прослеживались, на других 
составляли от 3 до 7 мм. По этой причине подоб-
ные данные не рассматривались в рамках резуль-
татов этой работы.

Измерение толщины костей свода черепа для 
определения относительной нормы с учетом воз-
раста и пола проводится на протяжении многих 
лет. В немногочисленных подобных работах из-
мерения собственно толщины костной ткани 
выполнялись либо на фрагменте костной ткани 
при аутопсии, либо с  последующим его рентге-
нологическим исследованием [11, 12, 13]. Данные, 
полученные в  нашем исследовании касательно 
толщины чешуи лобной кости, не отличаются 
от результатов, представленных в публикациях, 
в  которых измерения проводились на фрагмен-
те черепа после аутопсии [14, 15]. В большинстве 
источников подобные исследования проводятся 
для оценки изменений толщины костей черепа 
с  возрастом, сопоставления разницы толщины 
костей у  мужчин и  женщин. Изучение же кор-
реляции толщины и  состояния костей черепа 
в  приложении к  задачам церебральной оксиме-
трии практически не освещено в  зарубежной 
и российской литературе [16].

Сегодня для оценки регионарной сатурации 
головного мозга производители приборов с CW 
технологией освещения применяют в  качестве 
расчетных алгоритмов два основных вычисли-
тельных метода: метод, основанный на моди-
фицированном законе Бугера – Ламберта – Бера 
(англ. modified Beer’s law), и метод спектроскопии 
с пространственным разрешением (англ. spatially 
resolved spectroscopy), основанный на диффу-
зионном приближении при решении общего 

уравнения переноса излучения в светорассеива-
ющих тканях [7, 17, 18, 19]. Однако для реализации 
любых методов, в  том числе вышеупомянутых, 
необходимо знать точные анатомо-геометриче-
ские параметры изучаемого объекта (толщину 
кости черепа, кожи в  месте наложения датчи-
ков и т.д.). Значения толщин нужны также и для 
грамотного проектирования конструкции дат-
чика  – выбора относительного расположения 
источников света и  фотодетекторов в  датчике. 
Например, при разработке церебрального окси-
метра Fore-Sight его создатели приняли суммар-
ную толщину кости и кожи в лобной области го-
ловы взрослого человека равной ~7,5 мм [20], что, 
согласно идеологии конструкции их прибора, 
определяет половину расстояния между источ-
ником излучения и ближним к нему фотодетек-
тором. Но это, как мы видим из приведенных 

Рис. 2. Мультиспиральная компьютерная томография головы: А – измерение толщины 
чешуи лобной кости с обеих сторон, изображение в «костном окне»; Б – расположение 
уровней для измерения по отношению к срединной линии и надглазничному краю, 
трехмерная реконструкция

А Б

Рис. 3. Мультиспиральная компьютерная томография головы, изображение 
в «мягкотканном окне»: А – измерение толщины мягких тканей с обеих сторон;  
Б – изменение общей толщины тканей (костной ткани, мягких тканей)

А Б
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результатов, оказывается верным далеко не для 
всех взрослых пациентов.

Отсюда возникает вопрос обоснования выбо-
ра места крепления датчиков на голове: их нуж-
но устанавливать туда, где абсолютная величина 
и  разброс значений толщин слоев тканей (кожа, 
мышцы, кость, церебральная жидкость) под дат-
чиками меньше. В нашем исследовании суммар-
ные значения усредненных величин и  разбросы 
толщины лобной кости и мягких тканей опреде-
лены в  точках пересечения линий длиной 3  см, 
проведенных перпендикулярно к надглазнично-
му краю орбиты и срединной линии.

Заключение
Измерение толщины чешуи лобной кости 
и  прилежащих мягких тканей при помощи 

компьютерной томографии позволило получить 
новые объективные данные о  средней толщине 
мягких тканей и  чешуи лобной кости человека 
на выборке 100 пациентов (50 мужчин и 50 жен-
щин), соотносимые с  данными зарубежной ли-
тературы. Средняя толщина чешуи лобной кости 
составила 6,28 мм (± 1,58 мм) для правой стороны 
и 6,38 мм (± 1,62) для левой стороны, общая тол-
щина тканей – 11,76 мм (± 2,25) и 11,89 мм (± 2,31) 
соответственно. Суммарные значения усреднен-
ных величин и разбросы толщины лобной кости 
и мягких тканей определены в точках пересече-
ния линий длиной 3 см, проведенных перпенди-
кулярно к  надглазничному краю орбиты и  сре-
динной линии, что может стать оптимальным 
местом крепления датчиков оптического цере-
брального оксиметра. 
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A technique of multidetector computed 
tomography for optic cerebral oxymetry 

Background: Control of oxygen delivery to the 
brain cortex before, during and after various sur-
gical interventions is an important task of anes-
thesiology, surgery and neurology. Nowadays, 
optic cerebral oxymetry is considered to be one 
of the most economical and efficient methods 
of such control. However, accurate knowledge of 
geometrics of anatomical areas studied is neces-
sary for development of calculation algorithms for 
the equipment and for better diagnostic reliability. 
Aim: To assess geometric parameters of the hu-
man head based on X-ray computed tomography 
for construction of the first Russian optical cere-
bral oxymeter. Materials and methods: Based on 
the data obtained by multidetector computed to-
mography, we retrospectively assessed thickness 
of the frontal bone squame, adjacent soft tissues 
and calculated their sum in 100  patients above 
50  years of age (50  male and 50  female, mean 
age 64 ± 8  years). The supraorbital edge of the 
orbit and the middle line were chosen as the ref-
erence points. Results: The mean frontal squame 

thickness was 6.28  mm (± 1.58) on the right side 
and 6.38  mm (± 1.62) on the left side. The mean 
thickness of the soft tissues covering the bone at 
this level was 4.39  mm (± 1.21) on the right side 
and 4.41 mm (± 1.22) on the left side. The mean to-
tal thickness of the frontal squame bone and soft 
tissue was 11.76 mm (± 2.25) on the right side and 
11.89 mm (± 2.31) on the left side. Conclusion: For 
reliable reproducibility of cerebral oxymetry, geo-
metric characteristics of the area where the sensor 
will be placed, taking the supraorbital edge and 
the middle line as reference points. Minimal sums 
of the mean values and their standard deviations 
for the frontal bone thickness and soft tissues were 
measured at the intersection points of 3 cm lines 
perpendicular to these reference points.

Key words: cerebral oxymetry, optic spectrosco-
py, frontal bone thickness, brain, computed to-
mography
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Влияние фотогемотерапии 
на реологические свойства крови 
при бронхиальной астме
Палеев Ф.Н.1 • Островский Е.И.1 • Карандашов В.И.2 • Шатохина С.Н.1 • Санина Н.П.1 •  
Рыжкова О.Ю.1 • Горбунова Е.М.1 • Палеев Н.Р.1

Актуальность. Одним из основных звеньев па-
тогенеза бронхиальной астмы признаны нару-
шения реологических свойств крови. Средства 
стандартной медикаментозной терапии брон-
хиальной астмы не оказывают существенного 
влияния на текучесть крови. Цель  – оценить 
эффективность квантовой гемотерапии и  ее 
воздействие на реологические свойства крови 
при комплексном лечении бронхиальной аст-
мы. Материал и методы. Четыреста восемьде-
сят больных, поступивших в стационар с легким 
(44,5%) и тяжелым (55,5%) обострением перси-
стирующей бронхиальной астмы среднетяже-
лого течения, были рандомизированно распре-
делены в  основную группу (n = 250), в  которой 
наряду с  традиционными методами лечения 
использовали фотогемотерапию синим (ФГТ 
СС, n = 220) или красным (ФГТ КС, n = 30) све-
том, и в контрольную группу (n = 230), получав-
шую стандартное лечение в  течение 2  недель. 
ФГТ СС (светодиодный аппарат Соларис) и ФГТ 
КС (гелий-неоновый лазер) проводилась по 
следующей схеме: длительность процедуры  – 
30 минут, количество сеансов – от 5 до 7 через 
2–3 дня. На 1-й, 14-й день, а также через 3 меся-
ца оценивали степень деформации эритроци-
тов, относительный заряд мембраны и относи-
тельный градиентный мембранный потенциал 
эритроцитов, общее количество эритроцитов, 
уровень гемоглобина, гематокрит, вязкость 
крови. Результаты. На 14-е сутки терапии пока-
затель относительного градиентного мембран-
ного потенциала эритроцитов уменьшился до 
0,118 ± 0,01  о.е. в  группе ФГТ СС, 0,167 ± 0,01  о.е. 
в  группе ФГТ КС и  до 0,153 ± 0,01  о.е. в  группе 
стандартной терапии; значение относительно-
го заряда мембраны эритроцитов возросло до 

0,202 ± 0,07, 0,19 ± 0,07 и  0,14 ± 0,07  о.е.; степень 
деформации эритроцитов уменьшилась до 
1,4 ± 0,1, 1,6 ± 0,1 и 1,9 ± 0,1 балла; степень гипок-
сической анизотропии сыворотки крови умень-
шилась до 0,8, 0,9 и  1,2  балла соответственно 
(все различия по сравнению с показателями до 
лечения статистически значимы, p < 0,05; одна-
ко также сохранялось статистически значимое 
отличие всех показателей от нормы, p < 0,001). 
В  показателях гемоглобина и  в общем коли-
честве эритроцитов в  течение всего периода 
наблюдения достоверных изменений в  любую 
сторону не происходило. После окончания 
курса фотогемотерапии вязкость крови в  под-
группе ФГТ СС снизилась до 4,55 ± 0,11  мПа·с 
(исходно  – 5,04 ± 0,13  мПа·с, p < 0,05), прибли-
зившись к норме (4,5 ± 0,3 мПа·с), в группе стан-
дартной терапии вязкость крови не изменилась 
(5,41 ± 0,11  мПа·с до лечения и  5,39 ± 0,12  мПа·с 
после лечения, p > 0,05). Через 3 месяца наблю-
дения у  всех пациентов на фоне клинического 
благополучия отмечено ухудшение исследуе-
мых параметров, однако только в группе стан-
дартной терапии его выраженность оказалась 
сопоставимой с  показателями, зарегистриро-
ванными во время обострения заболевания. 
Заключение. У  больных с  обострением брон-
хиальной астмы, леченных с  использованием 
фотогемотерапии, по сравнению с пациентами, 
получавшими только стандартную терапию, 
происходила более быстрая выраженная поло-
жительная динамика реологических показате-
лей крови.

Ключевые слова: реология крови, бронхиаль-
ная астма, фотогемотерапия
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Нарушение реологических свойств кро-
ви  – одно из основных звеньев пато-
генеза бронхиальной астмы. На агре-
гацию эритроцитов у  таких больных 

оказывают влияние иммуноглобулины всех клас-
сов, иммунные комплексы и компоненты компле-
мента. Эритроциты определяют реологию крови 
и еще одним своим свойством – деформируемо-
стью, то есть способностью претерпевать значи-
тельные изменения формы при взаимодействии 
друг с  другом и  с просветом капилляров [1, 2]. 
У  больных бронхиальной астмой отмечается 
снижение способности эритроцитов к  дефор-
мации, которое вместе с  их агрегацией способ-
ствует блокированию отдельных участков в  си-
стеме микроциркуляции. Вследствие гипоксии, 
ацидоза и  полиглобулии происходит усиление 
жесткости мембран эритроцитов. По мере разви-
тия хронического воспалительного бронхолегоч-
ного процесса прогрессирует функциональная 
недостаточность, а затем возникают грубые мор-
фологические изменения эритроцитов, которые 
проявляются ухудшением их деформационных 
свойств [3, 4, 5].

При бронхиальной астме активное воспа-
ление приводит к  существенным нарушени-
ям реологических свойств крови, в  частности, 
к  повышению ее вязкости. Это реализуется за 
счет увеличения прочности эритроцитарных 
и  тромбоцитарных агрегатов (что объясняется 
влиянием высокой концентрации фибриногена 
и продуктов его деградации на процесс агрегато-
образования), увеличения показателя гематокри-
та, изменения белкового состава плазмы (рост 
концентрации фибриногена и других крупнодис-
персных белков) [6, 7]. Основной причиной повы-
шения вязкости крови признана полицитемия, 
определяемая по величине гематокрита, концен-
трации гемоглобина и  количеству эритроцитов. 
Полицитемия у  больных бронхиальной астмой 
возникает в  результате активации эритропоэза 
и рассматривается как реакция адаптации орга-
низма к хроническому кислородному голоданию 
[8, 9, 10].

В клинической практике в дополнение к тра-
диционному медикаментозному лечению брон-
хиальной астмы все более широкое распростра-
нение получают методы светового воздействия 
на кровь, при этом наилучшие результаты полу-
чены при оценке влияния оптического излучения 
синего диапазона на реологические свойства кро-
ви таких пациентов [11].

Цель исследования  – оценка эффективно-
сти квантовой гемотерапии при комплексном 

лечении бронхиальной астмы и ее воздействия на 
реологические свойства крови.

Материал и методы
По единому протоколу открытого сравнительно-
го проспективного рандомизированного иссле-
дования обследованы 480 больных с обострением 
персистирующей бронхиальной астмы средней 
тяжести: из них у  44,5%  было легкое обостре-
ние, у 55,5% – тяжелое. Основными критериями 
включения пациентов в  исследование были на-
личие обострения бронхиальной астмы, возраст 
от 18 до 75 лет, отсутствие тяжелых соматических 
заболеваний, беременности. У всех больных при 
поступлении в  стационар наблюдался респира-
торный синдром различной степени выраженно-
сти. Он характеризовался появлением или уча-
щением приступов удушья, в том числе ночных; 
их количество возрастало с увеличением степени 
тяжести бронхиальной астмы.

Основная группа больных, у которых прово-
дилось комплексное лечение обострений брон-
хиальной астмы с  использованием фотогемоте-
рапии, включала 250 пациентов. В свою очередь, 
эта группа была разделена на две подгруппы: 
в  1-ю  вошли 220  пациентов, получавших лече-
ние методом фотогемотерапии с  использовани-
ем синего света (ФГТ СС, светодиодный аппарат 
Соларис), во 2-ю – 30 больных, у которых приме-
няли фотогемотерапию красным светом (ФГТ КС, 
гелий-неоновый лазер). Фотогемотерапия прово-
дилась по следующей схеме: длительность проце-
дуры – 30 минут, количество сеансов – от 5 до 7 
через 2–3  дня. Контрольную группу составили 
230  пациентов, получавших в  течение 2  недель 
стандартную терапию обострений бронхиальной 
астмы.

В процессе исследования (при поступлении, 
на 14-й день и через 3 месяца наблюдения) оцени-
вались степень деформации эритроцитов (СДЭ), 
относительный заряд мембраны (ОЗМЭ) и отно-
сительный градиентный мембранный потенциал 
(ОГМП) эритроцитов, общее количество эритро-
цитов (× 10/л), уровень гемоглобина (Hb, г/л), вяз-
кость крови (мПа·с), гематокрит (Ht, %). Степень 
деформации эритроцитов крови определялась по 
шкале: «0 баллов» означало отсутствие деформа-
ции, «1 балл» – деформировано от 10 до 29% эри-
троцитов, «2» – от 30 до 69%, «3» – 70% и более.

Результаты
У здорового человека биофизические показате-
ли деформационных свойств эритроцитов кро-
ви являются постоянной величиной, неизменной 
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в  течение длительного периода времени. Так, 
в норме – при обследовании группы с отсутстви-
ем легочной патологии  – на 1-й, 14-й  день и  че-
рез 3 месяца реологические показатели были не-
изменными в течение всего периода наблюдения, 
а  именно: ОГМП составил в  среднем 0,011  о.е. 

(± 0,01), ОЗМЭ – 0,29 о.е. (± 0,005), СДЭ – 1,1 балла 
(± 0,1), степень гипоксической анизотропии сыво-
ротки крови составляла 0,1 балла (± 0). Эти пара-
метры не имели между собой достоверной разни-
цы с течением времени и не различались в группе 
на 1-й, 14-й день и через 3 месяца.

Таблица 1. Изменения биофизических показателей крови у больных бронхиальной астмой, получавших стандартную терапию 
в сочетании с фотогемотерапией синим светом

Показатель До начала лечения На 14-е сутки лечения Через 3 месяца после 
обострения 

ОГМП, о.е. 0,399 ± 0,02 0,118 ± 0,01 0,216 ± 0,01 

ОЗМЭ, о.е. 0,07 ± 0,001 0,202 ± 0,07 0,124 ± 0,04 

СДЭ, баллы 2,7 ± 0 1,4 ± 0,1 1,7 ± 0,1 

Степень гипоксической 
анизотропии, баллы

2,0 ± 0 0,8 ± 0 1,2 ± 0 

Гемоглобин, г/л 133,1 ± 2,2 132,8 ± 1,4 137,3 ± 0,3

Общее количество 
эритроцитов, × 10/л

3,82 ± 0,1 3,54 ± 0,1 3,54 ± 0,1

Гематокрит, % 52,12 ± 1,05 46,04 ± 0,18 44,02 ± 1,02

ОГМП – относительный градиентный мембранный потенциал эритроцитов, ОЗМЭ – относительный заряд мембраны эритроцитов, СДЭ – степень 
деформации эритроцитов

Данные представлены как среднее значение (M) и стандартное отклонение (± m)

Таблица 2. Изменения биофизических показателей крови у больных бронхиальной астмой, получавших стандартную терапию 
в сочетании с фотогемотерапией красным светом

Показатель До начала лечения На 14-е сутки лечения Через 3 месяца после 
обострения 

ОГМП, о.е. 0,391 ± 0,01 0,167 ± 0,01 0,232 ± 0,01 

ОЗМЭ, о.е. 0,08 ± 0,001 0,19 ± 0,07 0,11 ± 0,03 

СДЭ, баллы 2,7 ± 0,01 1,6 ± 0,1 1,8 ± 0,1 

Степень гипоксической 
анизотропии, баллы

2,1 ± 0 0,9 ± 0 1,3 ± 0 

Гемоглобин, г/л 130,2 ± 2,1 132,4 ± 1,4 137,7 ± 0,3

Общее количество 
эритроцитов, × 10/л

3,83 ± 0,1 3,56 ± 0,1 3,59 ± 0,1

Гематокрит, % 52,4 ± 1,01 47,04 ± 0,18 44,72 ± 1,02

ОГМП – относительный градиентный мембранный потенциал эритроцитов, ОЗМЭ – относительный заряд мембраны эритроцитов, СДЭ – степень 
деформации эритроцитов

Данные представлены как среднее значение (M) и стандартное отклонение (± m)
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Другая картина наблюдалась у больных брон-
хиальной астмой (табл. 1, 2, 3). В фазе обострения 
заболевания показатели эластических свойств 
мембран эритроцитов достоверно отличались 
от показателей здоровых людей. В  начале лече-
ния значение ОГМП было достоверно выше, чем 
в норме (0,399 ± 0,02 и 0,011 ± 0,01 о.е. соответствен-
но), отмечалась потеря ОЗМЭ (до 0,07 ± 0,01 о.е.). 
У  75,6%  обследованных СДЭ была высокой, 
в  среднем 2,7 ± 0  баллов (появление необратимо 
деформированных стоматоцитов), у  24,4%  СДЭ 
была средней степени, в  среднем 1,8 ± 0  баллов. 
Сыворотка крови имела признаки гипоксической 
анизотропии у всех обследованных (2 ± 0 баллов). 
В показателях гемоглобина, в общем количестве 
эритроцитов достоверных изменений по сравне-
нию с группой здоровых не наблюдалось.

На 14-е сутки в процессе лечения у всех больных 
с бронхиальной астмой наблюдались достоверные 
положительные изменения (см. табл. 1, 2, 3). Так, 
у  пациентов, получавших лечение ФГТ СС, нор-
мализовался показатель ОГМП (в среднем умень-
шился с 0,399 ± 0,02 до 0,118 ± 0,01 о.е.), возрастало 
значение ОЗМЭ (с 0,07 ± 0,001 до 0,202 ± 0,07 о.е.), 
уменьшалась СДЭ (с 2,7 ± 0 до 1,4 ± 0,1 балла), од-
нако сохранялась статистически значимая раз-
ница в  оцениваемых показателях по сравнению 
с  группой здоровых (p < 0,001). Вторую степень 
деформации эритроцитов имели 43,3%  больных, 
первую степень  – 56,7%. Уменьшилась степень 
гипоксической анизотропии сыворотки крови 
с 2 ± 0 до 0,8 ± 0 баллов. В показателях гемоглоби-
на, в  общем количестве эритроцитов в  течение 

всего периода наблюдения достоверных измене-
ний в любую сторону не происходило.

Проанализировав изменения, которые про-
изошли в  биофизических характеристиках 

Таблица 3. Изменения биофизических показателей крови у больных бронхиальной астмой, получавших стандартную терапию

Показатель До начала лечения На 14-е сутки лечения Через 3 месяца после 
обострения 

ОГМП, о.е. 0,387 ± 0,01 0,153 ± 0,01 0,331 ± 0,01 

ОЗМЭ, о.е. 0,08 ± 0,001 0,14 ± 0,07 0,068 ± 0,07 

СДЭ, баллы 2,6 ± 0,01 1,9 ± 0,1 2,5 ± 0,1 

Степень гипоксической 
анизотропии, баллы

2,2 ± 0 1,2 ± 0 1,7 ± 0 

Гемоглобин, г/л 128,1 ± 2,2 131,5 ± 1,2 138,2 ± 0,4

Эритроциты, × 10/л 3,78 ± 0,1 3,61 ± 0,1 4,03 ± 0,1

Гематокрит, % 53,1 ± 1,04 52,04 ± 0,17 51,01 ± 1,02

ОГМП – относительный градиентный мембранный потенциал эритроцитов, ОЗМЭ – относительный заряд мембраны эритроцитов, СДЭ – степень 
деформации эритроцитов

Данные представлены как среднее значение (M) и стандартное отклонение (± m)

Таблица 4. Изменения реологических параметров крови у больного Р., страдающего 
бронхиальной астмой, в процессе проведения фотогемотерапии синим светом

№ процедуры Вязкость крови, 
мПа·с

Вязкость плазмы, 
мПа·с

Гематокрит, %

1

до 12,627 1,686 72,8

после 9,547 1,531 67,3

2

до 11,317 1,717 71,1

после 9,165 1,495 67,5

3

до 11,113 1,699 71,5

после 8,713 1,439 64,6

4

до 10,117 1,524 70,7

после 7,545 1,312 62,8
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Таблица 5. Изменение гемореологических показателей у 20 больных бронхиальной астмой при проведении комплексного лечения с использованием 
фотогемотерапии синим светом

№ Вязкость крови, мПа·с Гематокрит, % Вязкость плазмы, мПа·с

до лечения после лечения до лечения после лечения до лечения после лечения

1 5,014 4,622 51 44 1,686 1,531

2 5,076 4,357 47 42 1,717 1,495

3 4,697 3,753 46 41 1,699 1,439

4 4,56 4,036 45 43 1,524 1,312

5 4,772 4,012 47 43 1,521 1,451

6 4,122 3,214 48 43 1,663 1,455

7 4,249 4,179 57 51 1,612 1,613

8 6,68 5,725 56 50 1,587 1,363

9 5,027 4,233 72 71 1,711 1,541

10 5,959 5,609 49 49 1,709 1,565

11 5,926 5,37 53 51 1,612 1,573

12 5,148 4,906 52 48 1,624 1,583

13 5,438 4,953 52 44 1,586 1,413

14 5,438 4,599 52 46 1,617 1,491

15 4,339 4,279 62 50 1,655 1,548

16 4,338 4,239 52 47 1,614 1,557

17 5,142 4,837 52 44 1,596 1,331

18 4,985 3,773 49 41 1,612 1,516

19 5,027 4,233 72 71 1,719 1,611

20 4,959 4,809 49 49 1,643 1,422

В среднем 
по группе*

5,0448 ± 0,13 4,4869 ± 0,11 53,15 ± 1,52 48,4 ± 1,62 1,6354 ± 0,24 1,4905 ± 0,11

* Данные представлены как среднее значение (M) и стандартное отклонение (± m)

реологических свойств крови у больных контроль-
ной группы через 3 месяца наблюдения, было уста-
новлено, что у  100%  обследуемых оцениваемые 
показатели были нестабильными во времени, на-
блюдалось ухудшение параметров практически до 
уровня обострения заболевания (на фоне клини-
ческого благополучия). Происходил достоверный 
рост показателя ОГМП (в  среднем с  0,118 ± 0,01 
до 0,331 ± 0,01 о.е.), уменьшение значения показате-
ля ОЗМЭ (в среднем с 0,202 ± 0,07 до 0,068 ± 0,07 о.е.), 

нарастала степень необратимо деформирован-
ных эритроцитов (с  1,4 ± 0,1 до 2,5 ± 0,1  балла). 
Увеличивалось количество больных с деформаци-
ей эритроцитов II степени (с 43,3 до 56,7%) и умень-
шалось число пациентов с  деформацией эритро-
цитов I  степени (с  56,7 до  33,3%). Происходило 
нарастание признаков гипоксической анизотропии 
сыворотки крови (с 0,8 ± 0 до 1,7 ± 0 баллов).

У всех пациентов после экстракорпораль-
ного облучения и  реинфузии крови ее вязкость 
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в  общем кровотоке снижалась. Степень этого 
снижения варьировала от 5 до 40%, в среднем она 
составляла 16%. Одной из причин снижения вяз-
кости крови стало уменьшение гематокрита, оно 
коррелировало с изменениями вязкости и могло 
достигать 8  об.%. Вязкость плазмы крови также 
снижалась, но в меньшей степени – на 8,3 ± 1,5%.

Средняя вязкость крови в контрольной группе 
до лечения составила 5,41 ± 0,11 мПа·с и была ста-
тистически выше нормы (4,5 ± 0,3  мПа·с). После 

окончания курса лечения вязкость крови прак-
тически осталась прежней – 5,39 ± 0,12 мПа·с. При 
этом у 54,8% больных вязкость несколько снизи-
лась, а у 45,2% – повысилась. В основной группе ис-
ходная вязкость составила 5,04 ± 0,13 мПа·с в под-
группе ФГТ СС и 5,16 ± 0,1 мПа·с в подгруппе ФГТ 
КС, то есть была несколько ниже, чем в контроль-
ной группе. После окончания курса фотогемотера-
пии вязкость крови снизилась до 4,55 ± 0,11 мПа·с 
(p < 0,05) и  4,87 ± 0,12  мПа·с соответственно. 

Таблица 6. Изменение гемореологических показателей у 20 больных бронхиальной астмой при проведении стандартного лечения обострения

№ Вязкость крови, мПа·с Гематокрит, % Вязкость плазмы, мПа·с

до лечения после лечения до лечения после лечения до лечения после лечения

1 4,747 4,73 46 45 1,615 1,594

2 4,706 4,324 47 47 1,617 1,595

3 4,848 4,64 47 47 1,645 1,528

4 5,683 5,495 51 49 1,47 1,401

5 4,798 4,933 48 49 1,467 1,54

6 4,637 4,629 46 45 1,609 1,544

7 5,16 5,184 49 50 1,558 1,702

8 5,556 5,149 52 50 1,533 1,452

9 6,798 6,83 54 54 1,657 1,63

10 7,814 7,752 58 56 1,655 1,654

11 5,07 5,198 51 52 1,658 1,662

12 5,137 5,122 51 50 1,57 1,672

13 5,243 6,196 57 55 1,532 1,502

14 4,954 4,96 48 48 1,563 1,58

15 5,683 5,495 51 49 1,601 1,637

16 5,114 5,752 58 56 1,56 1,646

17 4,848 4,84 47 47 1,542 1,42

18 5,683 5,495 51 49 1,558 1,605

19 5,556 5,249 52 50 1,665 1,7

20 6,198 5,83 54 54 1,589 1,511

В среднем по 
группе*

5,4117 ± 0,11 5,3902 ± 0,12 50,9 ± 1 50,1 ± 0,09 1,5832 ± 0,24 1,5788 ± 0,11

* Данные представлены как среднее значение (M) и стандартное отклонение (± m)
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У получавших ФГТ СС снижение вязкости крови 
произошло в  85,7%  наблюдений, у  9,2%  больных 
вязкость незначительно увеличилась.

В качестве иллюстрации приводим дина-
мику реологических показателей больного Р., 
имеющего максимальные отклонения вязкости 
крови от нормы. Из данных табл.  4 видно, что 
ФГТ СС эффективно снижает вязкость крови, 
подавляя процесс структурирования. При че-
тырех сеансах вязкость крови уменьшалась на 
24, 19, 22 и 25%, а вязкость плазмы – на 9, 13, 15, 
14%. Соответственно, гематокрит после каждой 
процедуры уменьшался на 6, 4, 7 и 8 об.%. Таким 
образом, полного соответствия между исследо-
ванными реологическими показателями не было. 
В табл. 5 и 6 представлены результаты исследова-
ний у двух групп по 20 человек, одна из которых 
проходила курс лечения с  использованием ФГТ 
СС, а другая – по стандартной методике.

Заключение
В организме пациента с  бронхиальной астмой 
после введения небольшого количества облучен-
ной синим светом крови наблюдается «быстрый 
ответ» – повышение текучести крови. Изменение 
вязкости крови и  гематокрита обусловлено не 
депонированием эритроцитов, а  внутрисосу-
дистым разведением внесосудистой жидкостью 
с  низким содержанием высокомолекулярных 
белков. Через сутки эффект в большинстве слу-
чаев редуцируется, но не полностью. После окон-
чания курса терапии вязкость крови всегда была 
ниже исходной («медленный ответ»). Высокая 
эффективность синего света, вероятнее всего, 
связана с тем, что реакция организма на его воз-
действие заложена в  генетическую программу 
жизнедеятельности человека, в  биологии этот 
феномен определяется как «ответы на синий 
свет» [5, 6]. 
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The influence of photohaemotherapy 
on blood rheology in bronchial asthma

Background: Blood rheology abnormalities are 
recognized as one of the main pathophysiolog-
ical components of bronchial asthma. Standard 
medical treatment of bronchial asthma does not 
exert any substantial effect on blood fluidity. Aim: 
To assess efficacy of quantum haemotherapy and 
its influence on blood rheology in the combina-
tion treatment of bronchial asthma. Materials 
and methods: Four hundred and eighty patients 
admitted to our in-patient department with mild 
(44.5%) and severe (55.5%) exacerbations of per-
sistent moderate asthma, were randomized into 
two groups: the main group (n = 250), which, along 
with conventional treatment, received photohae-
motherapy with blue (PHB, n = 220) or red (PHR, 
n = 30) light, and the control group (n = 230), which 
received conventional treatment for two weeks. 
PHB (light-emitting diode devise “Solaris”) and 
PHR (helium neon laser) was performed according 
to the following regimen: duration of a  session 
30 minutes, number of sessions, from 5 to 7 with 
in-between intervals of 2 to 3  days. The degree 
of erythrocyte deformation, relative membrane 
charge and relative gradient membrane poten-
tial of erythrocytes, total erythrocyte counts, he-
moglobin levels, hematocrit, and blood viscosity 
were assessed at days  1 and 14, as well as after 
3 months. Results: At day 14, the relative gradient 
membrane potential of erythrocytes decreased to 
0.118 ± 0.01 r.u. in the PHB group, to 0.167 ± 0.01 r.u. 
in the PHR group, and to 0.153 ± 0.01  r.u. in the 
conventional treatment group. The relative 
charge of erythrocyte membranes increased to 

0.202 ± 0.07, 0.19 ± 0.07 and 0.14 ± 0.07 r.u., the de-
gree of erythrocyte deformation decreased to 
1.4 ± 0.1, 1.6 ± 0.1  and 1.9 ± 0.1  scores, the degree 
of hypoxic anisotropy of the serum decreased 
to 0.8, 0.9  and 1.2  scores, respectively (in all cas-
es, p < 0.05  for comparison with baseline values). 
However, a  significant difference of all parame-
ters from the normal range persisted (p < 0.001). 
No significant changes of hemoglobin and total 
erythrocyte counts were observed during the 
whole follow up period. At the end of the pho-
tohaemotherapy course, blood viscosity in the 
PHB group decreased to 4.55 ± 0.11  mPa·s (from 
the baseline value of 5.04 ± 0.13  mPa·s, p < 0.05), 
and was close to normal range (4.5 ± 0.3 mPa·s). In 
the conventionally treated group, blood viscosity 
was not changed (5.41 ± 0.11  mPa·s before treat-
ment and 5.39 ± 0.12 mPa·s thereafter, p > 0.05). At 
month 3, all patients, despite their clinical well-be-
ing, demonstrated a deterioration of the parame-
ters studies. However, only in the conventionally 
treated group the degree of this deterioration was 
compatible with parameters registered during an 
asthma exacerbation. Conclusion: Blood rheol-
ogy parameters demonstrated a  more rapid and 
advanced improvement in patients with exacer-
bations of bronchial asthma, who were treated 
with the use of photohaemotherapy, compared to 
those who received conventional treatment only.

Key words: blood rheology, bronchial asthma, 
photohaemotherapy
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Сравнение результатов самоконтроля 
и непрерывного мониторирования гликемии 
у беременных, больных сахарным диабетом

Древаль А.В.1 • Шестакова Т.П.1 • Туркай М.2 • Древаль О.А.1 • Куликов Д.А.1 • Медведев О.С.3

Актуальность. Одним из показаний к проведе-
нию непрерывного мониторирования гликемии 
(НМГ) является беременность. Данные об эф-
фективности этого метода у беременных проти-
воречивы. Цель – сравнить результаты самокон-
троля гликемии и  НМГ у  беременных, больных 
сахарным диабетом. Материал и  методы. 
Проведено одномоментное сравнительное кон-
тролируемое исследование гликемии у  18  бе-
ременных с  сахарным диабетом 1-го (87,8%) 
и  2-го  типа (22,2%) с  разной степенью компен-
сации заболевания. Возраст беременных был 
27,7 ± 4,9 года. Срок беременности на момент ис-
следования составлял 17,2 ± 6,1 недели. Всем бе-
ременным в  течение 5,4 ± 1,5  дня проводились 
НМГ и  самоконтроль гликемии. В  зависимости 
от уровня HbA1c были сформированы 2 группы: 
12 пациенток, у которых HbA1c был выше целе-
вого уровня (8,5 ± 1%), составили группу 1, 6 бе-
ременных с HbA1c в пределах целевых значений 

(5,6 ± 0,3%) вошли в  группу 2. Результаты. По 
данным самоконтроля у  беременных из груп-
пы 2 гликемия перед завтраком, через 1 час по-
сле завтрака и перед сном была выше целевого 
уровня: 6,2 ± 1,6, 8,7 ± 2,1 и 5,7 ± 1,9 ммоль/л соот-
ветственно. По результатам НМГ у больных груп-
пы  1 гликемия после еды была статистически 
значимо выше, чем у  беременных из группы  2 
(8,0 ± 2,1 против 6,9 ± 1,8  ммоль/л, р = 0,03). При 
анализе в течение дня различия между группа-
ми были статистически значимы только через 
1  час после ужина (7,1 ± 1,4  ммоль/л в  группе  1 
и 5,8 ± 0,9 ммоль/л в группе 2, р = 0,041), а также 
оказались на границе статистической значимо-
сти перед обедом (6,0 ± 2,2 и  4,8 ± 1,0  ммоль/л 
соответственно, р = 0,053). При сравнении ре-
зультатов самоконтроля и  НМГ статистические 
различия выявлены только в одной временной 
точке – через 1 час после обеда в группе 1: ме-
диана гликемии равнялась 7,4 (6,9; 8,1) ммоль/л 

при измерении методом самоконтроля и 6  (5,4; 
6,6) ммоль/л при НМГ (р = 0,001). Более низкие 
значения, полученные при НМГ, можно объяс-
нить определением среднего показателя трех 
последовательных измерений, произведен-
ных в  условиях быстрого изменения гликемии. 
Заключение. Достижение контроля сахарного 
диабета по параметру HbA1c необязательно 
отражает достижение целевого значения глике-
мии в текущий период исследования. Поскольку 
значения гликемии по результатам самоконтро-
ля и  НМГ существенно не различались, НМГ не 
имеет преимуществ перед частым самоконтро-
лем у беременных.

Ключевые слова: беременность, сахарный ди-
абет, непрерывное мониторирование гликемии

doi: 10.18786/2072-0505-2015-43-66-71

Компенсация сахарного диабета  – не-
обходимое условие успешного завер-
шения беременности [1, 2]. Во время 
беременности целевой уровень гликиро-

ванного гемоглобина (HbA1с) максимально при-
ближен к  нормальным показателям (менее 6%) 
[3]. Достижение такой степени контроля сахарно-
го диабета возможно только при использовании 
интенсифицированной схемы инсулинотерапии, 
тщательном управлении дозой инсулина и частом 
самоконтроле уровня гликемии [2]. Минимальная 
частота самоконтроля гликемии у беременных со-
ставляет 7 раз в день [3]. В реальной практике она 
возрастает до 10 и более измерений, так как необ-
ходимо буквально балансировать в  узком диапа-
зоне практически нормального уровня глюкозы 

крови. Тем не менее даже в  таких случаях могут 
пропускаться периоды бессимптомной гипоглике-
мии и повышенной гликемии, что имеет неблаго-
приятные последствия. Одним из путей улучшения 
контроля, в том числе при беременности, считает-
ся применение непрерывного мониторирования 
гликемии (НМГ) [2, 3, 4, 5]. Несмотря на достаточ-
но обширные исследования по применению НМГ 
у беременных с сахарным диабетом до настоящего 
времени не установлены общепринятые алгорит-
мы коррекции лечения в  зависимости от данных 
НМГ, а информация о преимуществах НМГ у этой 
категории пациенток противоречива [6].

Цель  – сравнить результаты самоконтроля 
гликемии и  НМГ у  беременных, больных сахар-
ным диабетом.
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Материал и методы
В исследование, которое проводилось в  отделе-
нии терапевтической эндокринологии ГБУЗ МО 
МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского, были вклю-
чены 18  беременных в  возрасте от  19  до 38  лет 
(средний возраст составил 27,7 ± 4,9 года) с ранее 
установленным диагнозом сахарного диабета. Из 
них у  14  (87,8%) был сахарный диабет 1-го  типа, 
у 4 (22,2%) – 2-го типа. Пациентки с сахарным ди-
абетом 2-го типа ранее принимали пероральные 
сахароснижающие препараты, а после наступле-
ния беременности они были переведены на ин-
сулинотерапию. Женщины с диабетом 1-го типа 
были несколько моложе (от  19  до 38  лет, в  сред-
нем – 27,2 ± 5,3 года) по сравнению с женщинами, 
больными сахарным диабетом 2-го  типа (от  28 
до  32  лет, средний возраст  – 29,3 ± 1,9  года), но 
различия не были статистически значимыми 
(р = 0,2). Медиана продолжительности сахарного 
диабета равнялась 10 (4; 17,5) годам. Длительность 
сахарного диабета 1-го  типа была больше, чем 
2-го, – 14,5 (4,3; 18) против 3 (2; 4,75) лет (р = 0,035), 
что закономерно, так как диабет 1-го типа разви-
вается в более молодом возрасте.

На момент исследования срок беременности 
составлял 17,2 ± 6,1 недели (от 8 до 31 недели). Все 
беременные получали инсулинотерапию, медиа-
на суточной дозы инсулина равнялась 48,5 (23,5; 
66) ЕД. У  12  беременных сахарный диабет был 
декомпенсированным: HbA1c  – 8,5 ± 1%, они 
составили группу 1. У  6  женщин, включенных 
в  контрольную группу (группа 2), HbA1c был 
в  пределах целевых значений для беременных  – 
5,6 ± 0,3% [7].

Все участники исследования подписали ин-
формированное согласие на предложенные мето-
ды обследования, в том числе НМГ. Всем пациент-
кам было проведено НМГ при помощи прибора 
iPRO-2 (компания Medtronic), который выдает 
288 измерений за одни сутки. Длительность НМГ 
составила 5,4 ± 1,5 дня (от 2 до 8 дней).

НМГ используется около 10 лет, и одним из по-
казаний для его проведения являются сахарный 
диабет и беременность, так как метод позволяет 
получить дополнительную информацию о состо-
янии углеводного обмена [4, 6]. Однако, несмотря 
на длительное использование НМГ, до сих пор не 
разработаны клинические методы оценки кри-
вых гликемии [8]. Мы применили в нашем иссле-
довании приемлемый для категории беременных 
пациенток с сахарным диабетом метод НМГ, раз-
работанный T.L. Hernandez (табл. 1) [3].

Беременные проводили самоконтроль глике-
мии минимум 7  раз в  сутки: перед основными 

приемами пищи, через 1  час после начала прие-
ма пищи и перед сном. У каждой пациентки была 
определена средняя гликемия во всех точках са-
моконтроля на основании измерений в  течение 
периода 5,4 ± 1,5  дня. Гипогликемией считался 
уровень глюкозы крови < 2,8  ммоль/л, сопро-
вождающийся клинической симптоматикой, 
или < 2,2 ммоль/л в отсутствие симптомов. HbA1c 
определялся в биохимической лаборатории ГБУЗ 
МО МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского методом 
высокоэффективной жидкостной хроматографии 
на анализаторе DS5 Glycomat (компания Drew 
Scientific). Верхняя граница нормы – 5,8%.

Статистическая обработка проведена при по-
мощи программы SPSS 6.1. Применялись непа-
раметрические методы статистического анали-
за (критерии Манна  – Уитни, Фишера). Уровень 
статистической значимости (p)  – меньше 0,05. 
Данные представлены в  виде среднего значе-
ния ± стандартное отклонение и  медианы и  25–
75-го перцентиля (25%; 75%).

Результаты и обсуждение
Больные из двух групп не различались по возра-
сту и  срокам беременности (табл. 2). Сахарный 
диабет 2-го типа был у 3 беременных в группе 1 
и у 1 – в группе 2, у остальных был сахарный ди-
абет 1-го типа. Межгрупповые различия по дли-
тельности заболевания не были статистически 
значимыми. Поскольку пациентки были разделе-
ны на две группы в зависимости от достижения 
целевого значения гликемии, HbA1c был стати-
стически значимо выше в группе 1, чем в контро-
ле: 8,5 ± 1,0 и 5,6 ± 0,3% (р < 0,001).

Анализ данных самоконтроля у  беременных 
из группы 1 показал, что гликемия перед завтра-
ком, через 1  час после него и  перед сном не со-
ответствовала целевому уровню, который дол-
жен быть < 5,1  ммоль/л перед едой и  перед сном 
и < 7 ммоль/л через 1 час после еды (табл. 3). Таким 
образом, достижение контроля сахарного диабе-
та по параметру HbA1c необязательно отражает 
достижение целевого значения гликемии в теку-
щий период исследования. А  значит, исследова-
ние HbA1c не заменяет регулярного исследова-
ния гликемии во время беременности, особенно 
в утренние часы. У беременных группы 1 во всех 
точках, кроме «через 1 час после ужина», уровень 
глюкозы крови был выше целевого (в среднем 
перед едой он составил 6,1 ± 1,6  ммоль/л, через 
1 час после еды – 8,0 ± 2,1 ммоль/л). Однако между 
группами статистически значимые различия на-
блюдались только через 1 час после обеда. Между 
группами не было выявлено статистически 
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значимых различий в частоте легких гипоглике-
мий: в группе 1 медиана составляла 5 (1,75; 9) эпи-
зодов, в группе 2 – 11,5 (7,5; 17) эпизода (р = 0,467). 
Повышенную частоту гипогликемии в контроль-
ной группе можно объяснить максимальным 
приближением целевой гликемии у беременных 
к нормальным показателям [2, 6].

По данным НМГ у  пациенток из группы  1 
гликемия перед едой и после нее была несколь-
ко выше, чем у беременных группы 2, и во всех 
других точках она была выше целевого уровня. 
У беременных из контрольной группы гликемия 

утром натощак, перед завтраком и  после него 
также превышала целевые значения. У больных 
группы 1 гликемия после еды была статистиче-
ски выше, чем у  беременных группы  2 (8,0 ± 2,1 
и 6,9 ± 1,8 ммоль/л соответственно, р = 0,03). При 

Таблица 3. Результаты самоконтроля у беременных с декомпенсированным 
и компенсированным сахарным диабетом

Параметр Группа 1 Группа 2 Значение p

Глюкоза крови в зависимости от 
времени самоконтроля, ммоль/л

утром натощак 6,3 ± 1,6 6,2 ± 1,6 0,682

через 1 час после завтрака 9,7 ± 2,5 8,7 ± 2,1 0,437

перед обедом 6,0 ± 1,4 4,9 ± 2,1 0,25

через 1 час после обеда 7,5 ± 0,8 6,3 ± 0,9 0,01

перед ужином 6,0 ± 1,9 5,0 ± 2,2 0,25

через 1 час после ужина 6,7 ± 1,7 5,9 ± 0,6 0,1

перед сном 6,3 ± 1,7 5,7 ± 1,9 0,553

Количество легких гипогликемий 8,2 ± 10,9 11,7 ± 7,4 0,467

Данные представлены в виде среднего значения ± стандартное отклонение

Таблица 2. Характеристика групп беременных с сахарным диабетом

Параметр Группа 1 Группа 2 Значение p

Возраст, годы* 27,9 ± 5,8 27,2 ± 1,8 0,75

Количество пациенток с сахарным 
диабетом 2-го типа, абс.

3 1 0,69

Длительность сахарного диабета,  
годы*

8,5 ± 7,5 14,5 ± 5,6 0,125

Срок беременности, недели* 15,9 ± 5,9 19,7 ± 6,3 0,25

HbA1c, %* 8,5 ± 1,0 5,6 ± 0,3 < 0,001

* Данные представлены в виде среднего значения ± стандартное отклонение

Таблица 1. Параметры, оцениваемые по результатам непрерывного мониторирования глюкозы

Показатель Описание

Глюкоза крови натощак Среднее значение шести последовательных измерений, первое из которых выполнено в 07.00 после 
минимум 7 часов голода

Препрандиальная глюкоза крови Среднее значение трех последовательных измерений непосредственно перед завтраком, обедом или 
ужином

Постпрандиальная глюкоза крови через 1 час 
после начала приема пищи

Среднее значение трех последовательных измерений, первое из которых выполнено через 1 час от начала 
завтрака, обеда или ужина

Постпрандиальная глюкоза крови через 2 часа 
после начала приема пищи

Среднее значение трех последовательных измерений, первое из которых выполнено через 2 часа от начала 
завтрака, обеда или ужина

Средняя дневная глюкоза крови Среднее значение всех измерений гликемии между 07.00 и 23.00

Средняя ночная глюкоза крови Среднее значение всех измерений гликемии между 23.00 и 07.00

Средняя глюкоза крови Среднее значение всех измерений, сделанных в течение 24 часов с 23.00 до 23.00

Самое низкое значение гликемии в ночное время Среднее значение шести последовательных самых низких показателей в течение ночи: с 23.00 до 07.00

Изменение гликемии в течение 1 часа после еды Глюкоза крови через 1 час после начала приема пищи минус препрандиальная глюкоза крови

Пик постпрандиальной гликемии Наибольшее показание глюкозы крови в течение 2 часов после начала приема пищи

Время пика постпрандиальной гипергликемии Время от начала приема пищи до постпрандиального пика гликемии

Процент гликемии > 7 ммоль/л Процент времени, когда гликемия превышает 7 ммоль/л

Альманах клинической медицины. 2015 Декабрь; 43: 66–71

68 Оригинальные статьи



сравнении результатов в  течение дня статисти-
чески значимые различия выявлены только че-
рез 1  час после ужина (7,1 ± 1,4  ммоль/л в  груп-
пе  1 и  5,8 ± 0,9  ммоль/л в  группе 2, р = 0,041) 
и  были на границе статистической значимости 
во временной точке «перед обедом» (6,0 ± 2,2 
и  4,8 ± 1,0  ммоль/л соответственно, р = 0,053) 
(табл. 4). В  остальных точках (перед едой и  че-
рез 1  и  2  часа после еды) статистически значи-
мых различий в уровне гликемии между этими 
группами беременных не выявлено. При сравне-
нии данных самоконтроля статистически значи-
мые различия между группами зафиксированы 

во временной точке «после обеда» (см. табл. 2). 
Таким образом, оба метода выявили различия 
между группами после еды, но в  разное время. 
Отсюда можно сделать вывод: именно пост-
прандиальная гипергликемия, по всей видимо-
сти, вносит существенный вклад в  повышение 
HbA1c.

Было проведено сравнение результатов само-
контроля гликемии и  НМГ в  тех же временных 
точках (табл. 5). Показатели гликемии при са-
моконтроле и НМГ различались, но при этом не 
наблюдалось какой-либо закономерности: раз-
личия не были статистически значимыми, кроме 

Таблица 4. Показатели гликемии по данным непрерывного мониторирования у беременных с декомпенсированным и компенсированным сахарным диабетом

Показатель Группа 1 Группа 2 Значение p

Гликемия утром натощак, ммоль/л 5,8 ± 1,0 5,5 ± 1,0 1,0

Гликемия перед завтраком, ммоль/л 6,8 ± 2,4 5,7 ± 0,8 0,616

Гликемия через 1 час после завтрака, ммоль/л 8,3 ± 1,9 7,2 ± 2,2 0,616

Гликемия через 2 часа после завтрака, ммоль/л 7,2 ± 2,1 6,1 ± 0,8 0,553

Гликемия перед обедом, ммоль/л 6,0 ± 2,2 4,8 ± 1,0 0,053

Гликемия через 1 час после обеда, ммоль/л 6,1 ± 1,2 6,6 ± 1,2 0,682

Гликемия через 2 часа после обеда, ммоль/л 5,4 ± 1,4 5,4 ± 1,5 0,620

Гликемия перед ужином, ммоль/л 5,7 ± 1,3 5,0 ± 0,3 0,335

Гликемия через 1 час после ужина, ммоль/л 7,1 ± 1,4 5,8 ± 1,0 0,041

Гликемия через 2 часа после ужина 6,6 ± 1,2 5,8 ± 0,7 0,102

Средняя дневная гликемия, ммоль/л 4,3 ± 2,9 5,9 ± 0,3 0,151

Средняя ночная гликемия, ммоль/л 6,0 ± 0,9 5,8 ± 0,7 0,616

Средняя гликемия, ммоль/л 4,3 ± 2,9 5,9 ± 0,4 0,125

Изменение гликемии через 1 час после завтрака 1,5 ± 1,6
1,1 (0,53; 1,83)

1,2 ± 2,0
0,3 (0,23; 2,25)

0,335

Изменение гликемии через 1 час после обеда 0,08 ± 2,3
0,6 (0,03; 0,85)

1,9 ± 0,8
1,8 (1,7; 2,2)

0,013

Изменение гликемии через 1час после ужина 1,4 ± 1,4
1,05 (0,73; 2,0)

0,8 ± 1,1
0,9 (1,3; 2,7)

0,964

Процент гликемии > 7 ммоль/л, % 36,3 24,3 0,072

Наименьшая глюкоза крови ночью, ммоль/л 4,3 ± 0,8 4,2 ± 0,9 0,627

Пик постпрандиальной гликемии, ммоль/л 8,3 ± 1,4 7,9 ± 0,9 0,606

Время пика постпрандиальной гликемии, ммоль/л 58,3 ± 17,3 68,6 ± 14,3 0,35

Данные представлены в виде среднего значения ± стандартное отклонение и медианы и 25–75-го перцентиля (25%; 75%)
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показателя «через 1  час после обеда» в  группе 
с  декомпенсированным сахарным диабетом. 
Средние значения при измерении указанных па-
раметров по данным НМГ и самоконтроля соста-
вили  7,5 ± 0,8 и  7,2 ± 2,1  ммоль/л соответственно, 
но в силу неправильного распределения медианы 
различались: 7,4 (6,9; 8,1) ммоль/л по данным са-
моконтроля и 6 (5,4; 6,6) ммоль/л по данным НМГ 
(р = 0,001). Гликемия через 1 час после обеда ока-
залась ниже при контроле методом непрерывного 
мониторирования, вероятно, за счет определения 
среднего показателя трех последовательных из-
мерений в  условиях быстрого изменения глике-
мии.

Выводы
1.  У  беременных с  компенсированным диабетом 

по HbA1c (группа 2) гликемия в  течение су-
ток выходила за целевые показатели, причем 

это было более заметно из результатов НМГ. 
Следовательно, частое исследование гликемии 
у беременных с сахарным диабетом необходи-
мо и в случаях, когда достигнуты целевые пока-
затели HbA1c.

2.  У  беременных, у  которых целевые показатели 
по данным HbA1c не достигались (группа  1), 
гликемия после обеда была статистически 
значимо выше по результатам самоконтроля, 
а после ужина – по результатам НМГ. Это сви-
детельствует о  том, что НМГ в  определенной 
степени дополняет данные самоконтроля.

3.  Средние значения, полученные в  результате 
НМГ, не отличались статистически от средней 
гликемии по данным самоконтроля. А  значит, 
если метод НМГ используется только для вы-
числения среднего значения гликемии в  тече-
ние суток, он не имеет преимущества перед ча-
стым самоконтролем у беременных. 
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Таблица 5. Показатели самоконтроля и непрерывного мониторирования гликемии перед едой и через 1 час после еды у беременных с декомпенсированным 
и компенсированным сахарным диабетом

Гликемия в зависимости от 
временной точки, ммоль/л

Группа 1 Группа 2

СКГ НМГ значение p СКГ НМГ значение p

Утром натощак 6,3 ± 1,6 5,8 ± 1,0 0,89 6,2 ± 1,6 5,5 ± 1,0 1,0

Через 1 час после завтрака 9,7 ± 2,5 6,8 ± 2,4 0,08 8,7 ± 2,1 5,7 ± 0,8 0,26

Перед обедом 6,0 ± 1,4 8,3 ± 1,9 0,39 4,9 ± 2,1 7,2 ± 2,2 0,87

Через 1 час после обеда 7,5 ± 0,8 7,2 ± 2,1 0,001 6,3 ± 0,9 6,1 ± 0,8 1,0

Перед ужином 6,0 ± 1,9 6,0 ± 2,2 0,11 5,0 ± 2,2 4,8 ± 1,0 0,34

Через 1 час после ужина 6,7 ± 1,7 6,1 ± 1,2 0,59 5,9 ± 0,6 6,6 ± 1,2 0,69

СКГ – самоконтроль гликемии, НМГ – непрерывное мониторирование гликемии

Данные представлены в виде среднего значения ± стандартное отклонение
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Comparison of the results of blood glucose self-
monitoring and continuous glucose monitoring 
in pregnant women with previous diabetes mellitus

Background: Pregnancy is one of the indica-
tions for continuous glucose monitoring (CGM). 
The data on its efficiency in pregnant women 
are contradictory. Aim: To compare the results of 
blood glucose self-monitoring (SMBG) and CGM 
in pregnant women with previous diabetes mel-
litus. Materials and methods: We performed 
a cross-sectional comparative study of glycemia in 
18  pregnant women with previous type  1 (87.8% 
of patients) and type 2 diabetes (22.2% of patients) 
with various degrees of glycemic control. Their 
age was 27.7 ± 4.9 year. At study entry, the patients 
were at 17.2 ± 6.1  weeks of gestation. CGM and 
SMBG were performed in and by all patients for 
the duration of 5.4 ± 1.5 days. Depending on their 
HbA1c levels, all patients were divided into two 
groups: group 1 – 12 women with the HbA1c above 
the target (8.5 ± 1%), and group 2 – 6 women with 
the HbA1c levels within the target (5.6 ± 0.3%). 
Results: According to SMBG results, women from 
group  2 had above-the-target glycemia levels 
before breakfast, at 1 hour after breakfast and at 
bedtime: 6.2 ± 1.6, 8.7 ± 2.1, and 5.7 ± 1.9  mmol/L, 
respectively. According to CGM, patients from 
group  1 had higher postprandial glycemia than 
those from group 2 (8.0 ± 2.1 and 6.9 ± 1.8 mmol/L, 
respectively, p = 0.03). The analysis of glycemia 

during the day time revealed significant difference 
between the groups only at 1  hour after dinner 
(7.1 ± 1.4  mmol/L in group  1 and 5.8 ± 0.9  mmol/L 
in group 2, р = 0.041) and the difference was close 
to significant before lunch (6.0 ± 2.2  mmol/L in 
group 1 and 4.8 ± 1.0 mmol/L in group 2, р = 0.053). 
Comparison of SMBG and CGM results demon-
strated significant difference only at one time-
point (at 1  hour after lunch) and only in group 
1: median glycemia was 7.4  [6.9; 8.1] mmol/L by 
SMBG and 6  [5.4; 6.6] mmol/L by CGM measure-
ment (р = 0.001). Lower median values by CGM 
measurement could be explained by averaging of 
three successive measurements carried out in the 
period of rapid changes of glycemia. Conclusion: 
The achievement of control of diabetes by HbA1c 
doesn't necessarily reflect current achievement 
of the target glycemic levels. As long as there was 
no significant difference in glycemia measured by 
SMBG and CGM, we conclude that CGM doesn't 
have any advantage over routine frequent SMBG 
in pregnant women.

Key words: pregnancy, diabetes mellitus, continu-
ous glucose monitoring
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Аномалии развития  
нижней полой вены и ее притоков.  
Лучевая диагностика  
и клиническое значение
Мельниченко Ж.С.1 • Вишнякова М.В.2 • Вишнякова М.В. (мл.)2 • Волкова Ю.Н.1 • Горячев С.В.1

Аномалия нижней полой вены (НПВ) и ее при-
токов – весьма редкая врожденная патология 
с  частотой от  0,6  до 3%, отличающаяся при 
этом большим разнообразием анатомиче-
ских вариантов. В  большинстве случаев она 
становится случайной находкой у  пациентов, 
проходящих обследование по поводу других 
патологических состояний. Нередко анатоми-
ческие варианты развития НПВ игнорируются 
на этапе диагностического поиска вследствие 
редкости патологии, сложностей распознава-
ния и, возможно, неполной осведомленности 
врача-исследователя в  данной области зна-
ний. Установлено, что отдельные аномалии 
НПВ сопровождаются определенной симпто-
матикой, а некоторые выступают предиктором 
развития тромбоза глубоких вен. Информация 

об особенностях анатомического строения 
НПВ необходима при проведении интервен-
ционных манипуляций на органах и  сосудах 
забрюшинного пространства, поскольку нали-
чие нетипично расположенного сосуда может 
привести к  значительным изменениям в  про-
токоле операции и возможным интраопераци-
онным осложнениям. В  обзоре рассмотрены 
вопросы эмбриогенеза, классификации, ва-
риантной анатомии, клинической значимости 
и  диагностики различных аномалий развития 
НПВ и ее притоков.

Ключевые слова: нижняя полая вена, 
врожденные аномалии, тромбоз глубоких вен
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Эмбриогенез и классификация
Первое упоминание о  вариантной анатомии 
нижней полой вены (НПВ) датируется 1793  г., 
когда J. Abernethy описал у 10-месячного младен-
ца аномалию НПВ в виде отсутствия печеночного 
сегмента с венозным оттоком из нижней полови-
ны туловища по системе непарной вены, сочета-
ющуюся с  полиспленией и  декстракардией [1]. 
В  основе возникновения аномалий НПВ лежит 

сложный процесс развития ее сегментов – пече-
ночного, супраренального, ренального и  инфра-
ренального. С  6-й по 8-ю  неделю эмбриогенеза 
сегменты НПВ формируются из трех первичных 
продольных систем субкардинальных, супра-
кардинальных и  посткардинальных вен в  про-
цессе их слияния, персистенции и  инволюции. 
Печеночный сегмент НПВ формируется из вен 
желточного сплетения, супраренальный  – из 
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правой субкардинальной вены, образуя анасто-
моз с  печеночным сегментом, ренальный  – из 
системы правых супрасубкардинальных и  пост-
субкардинальных анастомозов, инфрареналь-
ный  – из правой супракардинальной вены; дис-
тальные отделы посткардинальных вен образуют 
общие подвздошные вены (рис. 1). В случаях ког-
да последовательность формирования и слияния 
сегментов НПВ нарушена, возникают различные 
варианты аномалий НПВ [2, 3, 4, 5].

Классификация основных видов аномалий 
НПВ и ее притоков [6, 7] включает: 

1. Варианты строения НПВ:
1.1. Транспозиция НПВ или левосторонняя 

НПВ (полная и неполная).
1.2. Удвоение НПВ:
• полное;
• неполное;
•  удвоение НПВ с  ретроаортальной правой 

почечной веной и продолжением в полуне-
парную вену;

•  удвоение НПВ с ретроаортальной левой по-
чечной веной и  продолжением в  непарную 
вену;

• удвоение правой НПВ.
1.3. Ретрокавальный мочеточник.
1.4. Аплазия НПВ:
•  аплазия печеночного сегмента НПВ с  ее 

продолжением в непарную вену;
•  аплазия НПВ на всем протяжении или с со-

хранением супраренального и/или печеноч-
ного сегментов.

2. Варианты развития левой почечной 
вены:

2.1. Левая почечная вена I и II типов или ре-
троаортальная левая почечная вена I и II типов.

2.2. Левая почечная вена III типа или кольце-
видная левая почечная вена.

2.3. Левая почечная вена IV типа  – левая 
почечная вена, впадающая в  левую общую под-
вздошную вену.

Варианты транспозиции и  удвоения НПВ 
представлены на рис. 2.

Анатомические варианты
Левосторонняя НПВ – аномалия развития, при 
которой расположенная слева НПВ сообща-
ется с  левой почечной веной, которая, в  свою 
очередь, пересекает аорту спереди, сливается 
с  правой почечной веной и  нормально сфор-
мированным расположенным справа супра-
ренальным сегментом НПВ. Частота этого ва-
рианта строения НПВ составляет 0,2–0,5%  [7]. 
В основе его развития лежат инволюция правой 

супракардинальной вены и  персистенция ле-
вой супракардинальной вены; данная патоло-
гия может также встречаться у пациентов с situs 
invertus и  декстрокардией. Выделяют полную 
и неполную транспозицию НПВ: инфрареналь-
ный расположенный слева сегмент НПВ при 
полной форме пересекает аорту спереди и впа-
дает в  типично расположенный почечный сег-
мент НПВ, при неполной форме впадает в  ле-
вую почечную вену, которая пересекает аорту 

Рис. 2. Схематическое изображение аномалий нижней полой вены (источник [13]):  
A – полная транспозиция, Б – неполная транспозиция, В – полное удвоение, Г – неполное 
удвоение, Д – удвоение правой нижней полой вены (красным выделены аорта, почечные 
и подвздошные артерии; синим – нижняя полая вена и ее притоки)

А Б В Г Д

Рис. 1. Схематическое представление эмбриогенеза нижней полой вены (источник [8]); 
aorta – аорта, SMA – верхняя брыжеечная артерия, post-subcard. anastomosis – анастомоз 
между посткардинальными и субкардинальными венами, renail veins – почечные вены,  
supra-subcard. anastomosis  – анастомоз между супракардинальными и субкардинальными 
венами, supracard. v. – супракардинальная вена, interpostcardinal anastomosis – анастомоз 
между посткардинальными венами, subcard. v. – субкардинальная вена, postcard. v. – 
посткардинальная вена, ureter – правый мочеточник, pars hepatica – печеночный сегмент 
нижней полой вены, azygos – непарная вена
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спереди, и  в типично сформированный почеч-
ный сегмент НПВ.

Удвоение НПВ – аномалия, при которой опре-
деляются два инфраренальных сегмента НПВ, 
левая НПВ после впадения в  нее левой почеч-
ной вены пересекает аорту спереди, соединяется 
c правой почечной веной и правой НПВ. Частота 
выявления в  популяции составляет 0,2–3%. 
Эмбриологически данная аномалия  – результат 
функционирования обеих супракардинальных 
вен. Выделяют полное и неполное удвоение. При 
полном удвоении левая НПВ пересекает аорту 
спереди и  впадает в  правую НПВ, при этом ле-
вая почечная вена соединяется с левой НПВ до ее 
конфлюенса с правой НПВ. Различают также три 
типа полного удвоения НПВ: при I типе обе НПВ 
и ствол, пересекающий аорту, имеют одинаковый 
диаметр; при II типе стволы обеих НПВ симме-
тричные, меньшего диаметра, чем ствол, пересе-
кающий аорту; при III типе правая НПВ имеет 
больший диаметр, чем левая НПВ и ствол, пере-
секающий аорту [6, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14].

Удвоение правой НПВ  – вариант развития, 
при котором левый ствол правой НПВ распола-
гается посередине и сзади аорты, будучи продол-
жением левой общей подвздошной вены, и  сли-
вается с  правым стволом НПВ на уровне почек. 
Формируется в результате персистенции правой 
супракардинальной и  правой субкардинальной 
вен, в то время как левая супракардинальная вена 
претерпевает инволюцию [15].

Удвоение НПВ с ретроаортальной правой по-
чечной веной и  продолжением в  полунепарную 
вену – сочетание нескольких аномалий НПВ, при 
котором функционируют поясничный и  тора-
кальный отделы левой супракардинальной вены 
и левый супрасубкардинальный анастомоз, тогда 

как анастомоз между правой субкардинальной 
и  печеночной венами претерпевает инволюцию; 
кроме того, сохраняется функционирующий 
просвет дорзальной полуокружности ренального 
кольца, а  просвет вентральной полуокружности 
регрессирует. В  результате формируется удвое-
ние инфраренальных сегментов НПВ, при этом 
правая почечная вена сообщается c правой НПВ, 
пересекает аорту сзади и сливается с левой НПВ, 
которая продолжается в полунепарную вену, пе-
ресекающую грудную аорту сзади и  сливающу-
юся с  рудиментарной непарной веной (рис. 3А). 
Существуют альтернативные пути коллатераль-
ного кровотока из полунепарной вены: в  пер-
вом случае через персистирующую левую верх-
нюю полую вену в  систему коронарных вен, во 
втором  – в  левую плечеголовную вену. В  случае 
данной аномалии печеночные вены обычно дре-
нируются непосредственно в правое предсердие. 
В  литературе описано клиническое наблюдение 
пациента с  синдромом Бадда  – Киари, когда пе-
ченочные вены дренировались через правую по-
чечную вену в полунепарную вену, которая была 
продолжением левосторонней НПВ [8].

Удвоение НПВ с  ретроаортальной левой по-
чечной веной и  продолжением в  непарную вену  – 
еще один интересный вариант сочетания ано-
мального развития нескольких участков НПВ, 
формирующийся в  результате функционирова-
ния левой супракардинальной вены и дорзальной 
полу окружности почечного кольца, инволюции 
вентральных отделов почечного кольца и супра-
кардинально-печеночного анастомоза. При этом 
определяется удвоение инфраренальных сегмен-
тов НПВ, левая почечная вена сообщается с левой 
НПВ, пересекает аорту сзади и  сливается с  пра-
вой НПВ, которая продолжается в непарную вену 
(рис. 3Б) [8].

Описанные аномалии НПВ – варианты транс-
позиции и  удвоения, обычно имеют асимптом-
ное течение и  выявляются при оперативных 
вмешательствах с  ретроперитонеальным досту-
пом. Однако они приобретают большое значе-
ние в ряде клинических ситуаций: при установке 
кава-фильтра у  пациентов с  илеофеморальным 
тромбозом и  рецидивирующей тромбоэмболи-
ей легочной артерии, что требует тщательного 
определения уровня имплантации [16]; при ла-
пароскопической левосторонней нефрэктомии 
с целью получения донорской почки; при плани-
ровании хирургических вмешательств на брюш-
ной аорте, особенно при разрывах абдоминаль-
ных аневризм [10, 11, 12, 13]. В случаях проведения 
компьютерной томографии брюшной полости 

Рис. 3. Схематическое изображение полного удвоения нижней полой вены:  
А – с ретроаортальной правой почечной веной и продолжением в полунепарную вену;  
Б – с ретроаортальной левой почечной веной и продолжением в непарную вену 
(источник [14]); pars hepatica – печеночный сегмент нижней полой вены, hemiazygos – 
полунепарная вена, diaphragmatic crus – ножки диафрагмы, aorta – аорта
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и забрюшинного пространства без внутривенно-
го контрастного усиления в венозную фазу распо-
ложенная слева НПВ может быть ошибочно ин-
терпретирована как патологически увеличенные 
парааортальные лимфоузлы или дополнительное 
забрюшинное новообразование [6, 8, 9, 17, 18, 19].

Ретрокавальный мочеточник  – патология, 
обусловленная врожденной аномалией разви-
тия НПВ, при которой инфраренальный сегмент 
НПВ формируется из правой задней кардиналь-
ной вены, в то время как правая супракардиналь-
ная вена не развивается. При этом мочеточник на 
уровне проксимального отдела имеет ретрока-
вальный ход, дистальнее прослеживается справа 
от аорты и кпереди от правых подвздошных со-
судов (рис. 4).

Аномалия всегда наблюдается справа. 
Результатом аномального хода правого мочеточ-
ника становятся его обструкция и рецидивирую-
щие инфекционные заболевания мочевыводящих 
путей. Лечение данной патологии сводится к хи-
рургической репозиции мочеточника вентраль-
нее НПВ [20, 21, 22, 23, 24].

Аплазия печеночного сегмента НПВ с  ее про-
должением в  непарную вену  – аномалия, при ко-
торой печеночный сегмент НПВ отсутствует, 
а  отток крови из нижней половины туловища 
осуществляется через непарную вену, лежащую 
справа и впадающую в верхнюю полую вену, рас-
положенную справа; печеночные вены при этом 
дренируются в  правое предсердие. Встречается 
с частотой 0,6%. Аномалия обусловлена наруше-
нием развития анастомоза между правой суб-
кардинальной и  печеночной венами с  последу-
ющей атрофией правой субкардинальной вены. 
Соответственно, шунтирование крови из супра-
субкардинального анастомоза осуществляется 
через непарную вену, которая формируется из 
грудного сегмента правой супракардинальной 
вены (рис. 5).

Аплазия печеночного сегмента НПВ может 
проявляться симптомами периферического ве-
нозного тромбоза и  хронической венозной не-
достаточностью, причем в 50% случаев с билате-
ральным характером поражения. Диагностика 
аномалии особенно актуальна при планирова-
нии интервенционных и  кардиохирургических 
вмешательств [7, 8, 25, 26].

Аплазия НПВ на всем протяжении или с  со-
хранением супраренального и/или печеночного 
сегментов – отсутствие просвета НПВ на протя-
жении подпеченочного, ренального и  инфраре-
нального сегментов, просветы общих подвздош-
ных вен также могут отсутствовать; наружные 

и  внутренние подвздошные вены сливаются 
в  расширенные восходящие поясничные вены, 
которые соединяются с системами непарной и по-
лунепарной вен посредством передних паравер-
тебральных коллатеральных вен. Эта врожденная 
патология НПВ представляет большой интерес 
в  связи с  отсутствием однозначного мнения от-
носительно природы данной сочетанной анома-
лии. Существуют две противоположные точки 
зрения: одни авторы считают, что данная пато-
логия обусловлена нарушением эмбрионального 
развития трех основных венозных систем [4, 6, 7, 
8], другие склоняются к тому, что в случае апла-
зии инфраренального сегмента НПВ в  основе 
аномалии лежит тромбоз НПВ в перинатальном 
периоде [27, 28]. С клинических позиций данная 
патология заслуживает внимания, поскольку при 
неблагоприятных условиях (травма, операция 
или инфекция в анамнезе) может манифестиро-
вать клинической картиной тромбоза глубоких 

Рис. 4. Ретрокавальный мочеточник: А – схематическое изображение (источник [14]),  
Б – на аксиальной компьютерной томограмме (стрелка); retrocaval ureter – ретрокавальный 
мочеточник, aorta – аорта
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Рис. 5. Аплазия печеночного сегмента нижней полой вены с продолжением в непарную 
вену: А – схематическое изображение (источник [14]), Б – компьютерно-томографическая 
ангиография, MIP в сагиттальной проекции. Стрелками (А, Б) отмечено продолжение 
супраренального сегмента нижней полой вены в расширенную непарную вену; 
pars hepatica – печеночный сегмент нижней полой вены, diaphragmatic crus – ножки 
диафрагмы, aorta – аорта
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вен и  хронической венозной недостаточности 
(рис. 6) [29, 30, 31, 32].

Заметим: чем протяженнее аплазия НПВ, тем 
более выражены нарушения гемодинамики и, со-
ответственно, выше вероятность развития тром-
боза. В ряде случаев при аплазии НПВ может на-
блюдаться неврологическая симптоматика в виде 
корешкового синдрома, обусловленного сдавле-
нием дурального мешка и невральных корешков 
расширенными паравертебральными венозными 
сплетениями и венами позвоночного канала [33, 
34, 35].

Сегодня у  большинства больных проводится 
консервативное лечение стволовых ангиодиспла-
зий. Тем не менее периодически публикуются ре-
зультаты хирургического лечения агенезии НПВ, 
осложнившейся тромбозом глубоких вен, в виде 
протезирования НПВ, шунтирующих операций 
и  тромбэктомии с  наложением временных арте-
риовенозных фистул [36].

Аномалии левой почечной вены встречают-
ся значительно чаще, чем аномалии самой НПВ. 

Левая почечная вена  – наиболее вариабельный 
отдел системы НПВ. Среди анатомических осо-
бенностей ее развития выделяют 4  основных 
типа строения (рис. 7). Первый и  второй типы 
строения представляют собой варианты ретроа-
ортальной левой почечной вены, пересекающей 
аорту сзади и  впадающей в  НПВ под разными 
углами, прямым и  острым (на уровне L4, 5-по-
звонков) соответственно. Эмбриологически ано-
малия обусловлена персистенцией дорзальной 
полу окружности ренального кольца. Частота 
ретро аортальной левой почечной вены состав-
ляет 2,1%. Левая почечная вена 3-го  типа, или 
собственно кольцевидная левая почечная вена, 
представляет собой кольцо, образованное почеч-
ными венами; околоаортальная вена (передняя 
или верхняя) проходит вентральнее аорты, по-
задиаортальная (задняя или нижняя) вена про-
слеживается дорзальнее аорты на 1–2  см ниже 
верхней. В  переднюю ветвь впадают надпочеч-
никовая, семенная и диафрагмальные вены, в за-
днюю – поясничные вены и ветви полунепарной 

Рис. 6. Аплазия 
нижней полой 
вены на уровне 
инфраренального, 
ренального 
и супраренального 
сегментов:  
А – схематическое 
изображение; 
Б – компьютерно-
томографическая 
ангиография, 
3D-реконструкция 
в сагиттальной 
проекции. 
Расширенная 
непарная вена 
(стрелка); печеночный 
сегмент нижней 
полой вены впадает 
в правое предсердие 
(головка стрелки); 
В – компьютерно-
томографическая 
ангиография, 
3D-реконструкция 
во фронтальной 
проекции. 
Тромбированные 
просветы общих 
подвздошных 
вен (стрелка); 
azygos – непарная 
вена, hemiazygos – 
полунепарная вена

Рис. 7. Схематическое 
изображение 
вариантов строения 
левой почечной вены 
(источник [38]):  
1-й тип – А, 2-й тип – Б, 
3-й тип – В, 4-й тип – Г
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вены. Аномалия встречается с частотой от 4,4 до 
18%. При 4-м типе аномалии левая почечная вена 
впадает в левую общую подвздошную вену [6, 7, 8, 
37]. Кроме выделенных четырех типов аномалии 
левой почечной вены в  клинической практике 
встречается большое разнообразие неклассифи-
цируемых вариантов ее развития, которые могут 
сочетаться с аномалиями развития почек.

Клинические проявления при ретроаорталь-
ном расположении левой почечной вены могут 
быть связаны с затруднением оттока, развитием 
застойной венозной гипертензии в почке, вслед-
ствие чего возникает варикозное расширение 
вен семенного канатика и  яичниковых вен [38, 
39]. Наличие различных анатомических вари-
антов левой почечной вены следует учитывать 
при операциях на почке, парааортальной лим-
фодиссекции, рентгенэндоваскулярных проце-
дурах.

Варианты анатомического строения всех вы-
шеперечисленных аномалий НПВ играют важ-
ную роль при планировании оперативных вме-
шательств по поводу аневризм брюшной аорты, 
особенно осложненного течения. Это обуслов-
лено риском ятрогенного повреждения, возмож-
ным смещением или вовлечением в  периаор-
тальные процессы аберрантных сосудов в  зоне 
оперативного доступа (рис. 8). В таких ситуациях 
неоценима роль компьютерно-томографической 
ангиографии, предоставляющей информацию, 
необходимую для уточнения индивидуальных 
особенностей анатомии магистральных сосудов 
брюшной полости и забрюшинного пространства 
[40, 41, 42, 43, 44, 45, 46, 47].

Лучевая диагностика
Поскольку варианты развития НПВ и  ее прито-
ков могут иметь серьезные клинические прояв-
ления и их следует учитывать при планировании 
интервенционных, лапароскопических и  откры-
тых оперативных вмешательств, очевидна необ-
ходимость детального определения особенностей 
анатомии НПВ и ее притоков в каждом конкрет-
ном случае.

Современные методы медицинской визуали-
зации позволяют получить ответы на поставлен-
ные клиницистом вопросы. Так, ультразвуковое 
исследование обладает высокой чувствительно-
стью и  специфичностью в  выявлении тромбоза 
глубоких вен (97  и  94%  соответственно) и  по-
зволяет визуализировать НПВ практически на 
всем протяжении [48]. Однако ряд объективных 
и  субъективных ситуаций может затруднять 
получение необходимой информации (наличие 

ожирения, пневматоза кишечника, недостаточ-
ный опыт врача-исследователя) [19].

Ангиографическое исследование (кавагра-
фия, тазовая флебография) обеспечивает четкую 
визуализацию НПВ и  путей коллатерального 
кровотока. Тем не менее следует помнить, что это 
инвазивное исследование, а интерпретация дан-
ных может быть затруднена из-за суперпозиции 
сосудов и  динамических артефактов, обуслов-
ленных дыхательными движениями и кишечной 
перистальтикой [19].

Всеобъемлющую информацию о  вариантах 
аномалии НПВ, путях коллатерального крово-
тока, наличии и протяженности венозного тром-
боза, а  также о  состоянии внутренних органов 
позволяют получить компьютерная и  магнит-
но-резонансная томография. Мультиспиральная 
компьютерная томография с  внутривенным бо-
люсным контрастным усилением представляется 
предпочтительной при обследовании пациентов 
с  пороками развития НПВ, поскольку способ-
ствует получению изображений большой обла-
сти интереса, тонкими срезами, за минимальный 
временной интервал, в  определенные фазы кон-
трастирования и  документировать результа-
ты исследования изображениями в  проекциях, 
наиболее выгодных для понимания патологии. 
Чувствительность и  специфичность компьютер-
но-томографической ангиографии в  оценке ана-
томии магистральных венозных сосудов достига-
ют 96,7 и 90% соответственно [19].

При мультиспиральной компьютерной то-
мографии пациентов с  предполагаемыми ано-
малиями НПВ целесообразно проведение 
мультифазного исследования, включающего 
нативную фазу  – для планирования протокола 

Рис. 8. Разрыв аневризмы брюшной аорты (А) с формированием забрюшинной гематомы, 
удвоение нижней полой вены – правая нижняя полая вена (белая стрелка), левая нижняя 
полая вена (желтая стрелка). Компьютерно-томографическая ангиография: А – аксиальный 
срез, Б – реконструкция во фронтальной проекции

А Б
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контрастного сканирования, артериальную фазу 
(задержка составляет 15 с) – для изучения артери-
альных сосудов, венозную фазу (от 80 до 120 с) – 
для исследования анатомических особенностей 
НПВ и  ее притоков, отсроченную фазу (от  3  до 
5 мин) – в случаях, когда требуется оценить соот-
ношение сосудов и мочевых путей. Исследование 
проводится в положении пациента лежа на спине 
при задержке дыхания, зона интереса выбирается 
с учетом анатомических особенностей НПВ. Так, 
при аномалиях развития ренального и  инфра-
ренального сегментов сканирование проводит-
ся от уровня диафрагмы до бедренных артерий; 
в  случае аплазии НПВ различной протяженно-
сти с  продолжением непарной и  полунепарной 
вен в исследование должны быть также включе-
ны органы грудной полости. Для контрастного 
усиления используется болюсное внутривенное 
введение в  локтевую вену неионного йодсодер-
жащего изо- или гипоосмолярного контрастного 
средства с опцией триггера сканирования в объе-
ме до 100 мл со скоростью 4 мл/с [49, 50].

К недостаткам мультиспиральной компьютер-
ной томографии можно отнести лучевую нагруз-
ку на пациента и опасность развития реакций на 
введения контрастного средства, как аллергиче-
ских и  анафилактоидных, так и  нефротоксиче-
ских. При наличии факторов риска (отягощен-
ный аллергологический анамнез, хроническая 
почечная недостаточность, снижение скорости 
клубочковой фильтрации, нарушения функции 
щитовидной железы, сердечная недостаточность, 
прием метформина пациентами с сахарным диа-
бетом) методом выбора может считаться магнит-
но-резонансная томография с внутривенным вве-
дением парамагнитных контрастных средств (при 
недостаточной информативности бесконтраст-
ного исследования). Использование высокополь-
ных магнитно-резонансных томографов позво-
лило значительно сократить время исследования 

и  увеличить пространственную разрешающую 
способность, что существенно улучшило каче-
ство изображений. Чувствительность и  специ-
фичность магнитно-резонансной ангиографии 
сопоставимы с  таковыми для субтракционной 
дигитальной ангиографии [19].

При проведении магнитно-резонансной ан-
гиографии выполняют основные импульсные 
последовательности (SE, FSE, 2D и  3DTOF, PC) 
в корональной, сагиттальной и аксиальной пло-
скостях. Для контрастной магнитно-резонансной 
ангиографии используются парамагнитные кон-
трастные препараты, которые вводятся в  локте-
вую вену в расчете 0,2 ммоль/кг. Они укорачива-
ют время релаксации Т1 крови, увеличивая тем 
самым контрастность сосудов при последова-
тельностях, чувствительных к Т1 (2D, 3DGRE) [19, 
50, 51]. Для магнитно-резонансной томографии 
существуют абсолютные и  относительные про-
тивопоказания, о которых необходимо помнить, 
планируя диагностический алгоритм (наличие 
у  пациента кардиостимуляторов, ферромагнит-
ных или электронных имплантов среднего уха, 
кровоостанавливающих клипс сосудов голов-
ного мозга, больших металлических имплантов, 
ферромагнитных осколков) [50, 51].

Заключение
Решающую роль в  выявлении и  прогнозирова-
нии течения аномалий НПВ и ее притоков игра-
ют опыт и  осведомленность врача-клинициста, 
назначающего исследование и  в дальнейшем ис-
пользующего его результаты, и  врача-рентгено-
лога, проводящего диагностические процедуры. 
Только в  случае эффективной работы тандема 
«клиницист  – рентгенолог» полученные с  помо-
щью высокотехнологичных методов исследова-
ния данные будут адекватно интерпретированы 
и помогут избежать серьезных диагностических 
и лечебных ошибок. 
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Сongenital abnormalities of the inferior vena 
cava and its tributaries: their radiological 
diagnosis and clinical significance

Abnormalities of the inferior vena cava (IVC) and 
its tributaries are a very rare congenital defect with 
an incidence of 0.6 to 3% and a wide variety of an-
atomical variants. In most cases, it is an accidental 
diagnostic finding in patients undergoing exam-
ination for other pathologies. Not infrequently, 
the anatomic IVC variants are ignored at the stage 
of exploratory diagnostic assessment due to their 
rarity, difficulties of identification and perhaps in-
sufficient awareness of a radiologist in this field. It 
is known that some IVC abnormalities are associ-
ated with certain symptoms, and others could be 
a  predictor of deep vein thrombosis. The infor-
mation on characteristics of the IVC anatomical 

structure is necessary during interventional ma-
nipulation on the retroperitoneal organs and vas-
culature, because the presence of an atypically 
located vessel can lead to significant variations in 
the surgery protocol and potential intraoperative 
complications. The problems of embryogenesis, 
classification, variant anatomy, clinical significance 
and diagnostics of various abnormalities of IVC 
and its tributaries are discussed in this review.

Key words: inferior vena cava, congenital abnor-
malities, deep vein thrombosis
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Эндоваскулярные методы 
лечения патологии 
венозной системы

Осиев А.Г.1 • Вишнякова М.В.1 • Гегенава Б.Б.1

В общей популяции частота тромбоза глубо-
ких вен нижних конечностей составляет от 
5 до 9  случаев на 10  тыс. человек в  год, а  ве-
нозной тромбоэмболии (сочетание тромбо-
за глубоких вен и  тромбоэмболии легочной 
артерии)  – 14  случаев на 10  тыс. в  год. Для 
улучшения отдаленных результатов лечения 
тромбоза глубоких вен нижних конечностей 
важно восстановить венозную функцию и  от-
ток. Повсеместно наиболее распространен-
ным методом лечения заболевания остается 
антикоагулянтная терапия с  использованием 
низкомолекулярного или нефракциониро-
ванного гепарина. Однако тотальной или ча-
стичной резолюции тромбоза у  пациентов, 
получающих антикоагулянтную терапию, уда-
ется добиться лишь в 4 и 14% соответственно. 
Тромболизис позволяет достигнуть раннего 
рассасывания тромба с помощью минимально 
инвазивной процедуры и уменьшить риск ос-
ложнений. С восстановлением венозного тока 
целью лечения становится предупреждение 
повреждения клапанного аппарата, веноз-
ной гипертензии и  повторного тромбоза для 
предотвращения развития посттромботиче-
ского синдрома. Преимуществом системного 

тромболизиса по сравнению с антикоагулянт-
ной терапией считается более быстрое рас-
сасывание сгустка и  меньшее повреждение 
венозного клапана. Одно из серьезных огра-
ничений метода – высокий риск кровотечения, 
связанный с назначением больших доз препа-
рата, вводимого через периферический вено-
зный катетер. В связи с этим было предложено 
селективное внутритромботическое введение 
тромболитиков (прямой катетерный тром-
болизис). Для более эффективного лечения 
с  использованием меньших доз тромболити-
ков была разработана фармако-механическая 
тромбэктомия. Зачастую после прямого кате-
терного или фармако-механического тромбо-
лизиса выявляется стеноз вен, затрудняющий 
венозный отток. Ангиопластика со стентиро-
ванием рекомендована в  тех случаях, когда 
после успешного тромболизиса и  тромбэкто-
мии выявляется остаточное венозное пораже-
ние.

Ключевые слова: тромбоэмболия, венозный 
тромбоз, тромболизис, фармако-механиче-
ская тромбэктомия, кава-фильтр, стент
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Этиология и патогенез
В общей популяции частота тромбоза глубоких 
вен нижних конечностей составляет от  5  до  9 
на  10  тыс. в  год, а  в  сочетании с  тромбоэмболи-
ей легочной артерии (венозная тромбоэмболия) – 
около  14 на 10  тыс. в  год [1, 2]. Количество рас-
познаваемых учеными-клиницистами факторов 
риска, предрасполагающих к развитию венозной 
тромбоэмболии, неуклонно растет, что позволя-
ет на практике проводить эффективную профи-
лактику заболевания. Венозный тромбоз возни-
кает в результате эндотелиального повреждения, 
гиперкоагуляции и  венозного застоя («триа-
да Вирхова»). Наибольшее значение в  развитии 
спонтанного тромбоза глубоких вен имеет гипер-
коагуляция, в то время как при вторичном тром-
бозе ключевыми этиологическими факторами 
считаются венозный застой и  повреждение эн-
дотелия вследствие длительной иммобилизации, 
хирургических вмешательств или травмы [3].

После первого эпизода тромбоза глубоких вен 
нижних конечностей у пациентов могут развиться 
тромбоэмболия легочной артерии, рецидивирую-
щий тромбоз глубоких вен или посттромботиче-
ский синдром – тяжелые состояния с серьезными 
социально-экономическими последствиями [4]. 
При тромбозе прогноз зависит от наличия ре-
цидива, клинического течения заболевания, его 
прогрессирования или, наоборот, реканализации 
с  анатомическими и/или гемодинамическими 
изменениями пораженного сосуда. Спонтанное 
разрешение тромбоза глубоких вен без остаточно-
го повреждения затронутых сегментов регистри-
руют лишь у одной трети пациентов [5]. Нередко 
в пораженном тромбозом сегменте возникает реф-
люкс вследствие изменений венозного клапанного 
аппарата или из-за резидуальной обструкции [6]. 
У 86% больных рефлюкс развивается в сочетании 
с венозной обструкцией [7], таким пациентам при-
сущ высокий риск посттромботического синдрома 
[8]. Окклюзия без рефлюкса встречается намного 
реже – в 10% случаев [7]. Пациенты с распростра-
ненным проксимальным тромбозом глубоких вен, 
например, в илеокавальном или илеофеморальном 
сегменте, имеют менее благоприятный прогноз, 
чем больные с тромбозом ниже паховой связки [9, 
10]. Разрешение тромбоза подвздошных вен редко 
бывает полным, и  в  этой клинической ситуации 
вероятность развития посттромботического син-
дрома очень высока [8]. Рецидивирующий тромбоз 
глубоких вен считается крайне неблагоприятным 
прогностическим признаком, так как сопряжен 
с  повышением риска тромбоэмболии легочной 
артерии и  посттромботического синдрома [11]. 

Доказано, что рецидивирующий ипсилатераль-
ный тромбоз глубоких вен нижних конечностей – 
самый сильный предиктор кожных поражений 
при заболевании вен [12]. Риск рецидива тромбоза 
глубоких вен достигает 40% в течение последую-
щих 10 лет, встречаясь в 53% случаев спонтанного 
тромбоза глубоких вен и в 22% – вторичного [13]. 
К  факторам риска развития рецидивирующего 
тромбоза глубоких вен нижних конечностей от-
носят возраст старше 65 лет, неполное разрешение 
тромбоза и  тромбоз илеофеморального сегмента 
[9, 12, 14, 15, 16].

Методы лечения
Для улучшения отдаленных результатов лече-
ния тромбоза глубоких вен нижних конечностей 
важно восстановление венозной функции и отто-
ка. Наиболее широкое распространение получи-
ла антикоагулянтная терапия с  использованием 
низкомолекулярного или нефракционированно-
го гепарина. Однако на фоне антикоагулянтной 
терапии тотальная или частичная резолюция 
тромбоза достигается лишь у 4 и 14% пациентов 
соответственно [17].

Венозная тромбэктомия была впервые вы-
полнена при обширном тромбозе глубоких вен 
нижних конечностей с  начальными призна-
ками венозной гангрены [18, 19]. Показанием 
к  хирургической тромбэктомии признано нали-
чие распространенного проксимального (илео-
феморального) тромбоза глубоких вен, когда 
тромболитическая терапия противопоказана [1]. 
Отметим, что хирургическая тромбэктомия вы-
полняется лишь в нескольких специализирован-
ных центрах в  мире [20]. В  последнее время ис-
пользуется сочетание локального тромболизиса 
и венозной тромбэктомии, причем метод показал 
очень хорошие результаты [21].

Развитие рентгенэндоваскулярных техноло-
гий и повышение профиля безопасности тромбо-
литических препаратов расширяют возможности 
чрескожных процедур. Тромболизис направлен 
на достижение раннего рассасывания тромба 
с  помощью малоинвазивной процедуры и  с  ми-
нимальными осложнениями. При восстановле-
нии венозного тока целью лечения становится 
предупреждение повреждения клапанного аппа-
рата, венозной гипертензии и  повторного тром-
боза для предотвращения развития посттромбо-
тического синдрома.

Системный тромболизис
За 50-летний период применения системного 
тромболизиса собрано достаточно сведений о его 
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результативности. Так, анализ данных 13  иссле-
дований с  совокупным участием 591  пациента 
показал, что лизирование тромбоза при систем-
ном тромболизисе достигается в  45%  случаев. 
Преимуществом данного метода по сравнению 
с  антикоагулянтной терапией считается более 
быстрое рассасывание сгустка и  меньшее по-
вреждение венозного клапана [17]. К недостаткам 
относятся вариабельность результатов и наличие 
риска серьезных осложнений (например, гемор-
рагического инсульта) [22]. В  этой связи, а  так-
же учитывая развитие минимально инвазивных 
эндовенозных технологий, таких как прямой ка-
тетерный тромболизис и фармако-механическая 
тромбэктомия, представляется закономерным, 
что системный тромболизис отходит на второй 
план и обретает исторический характер.

Прямой катетерный тромболизис
Высокий риск кровотечения во время системного 
тромболизиса, связанный с назначением больших 
доз препарата, вводимого через периферический 
венозный катетер, привел к появлению методики 
селективного внутритромботического введения 
тромболитиков [22, 23, 24]. Ее суть заключает-
ся в  установке диагностического эндоваскуляр-
ного катетера в  тромб и  селективном введении 
препарата. О  первом опыте использования пря-
мого катетерного тромболизиса с  применением 
урокиназы у  21  пациента с  тромбозом глубоких 
вен нижних конечностей сообщили С.P. Semba 
и М.D. Dake в 1994 г. Тотальный лизис тромба был 
получен в  72%  случаев, с  использованием ангио-
пластики или ангиопластики со стентированием – 
в  64%  [25]. Позже были опубликованы результа-
ты других исследований, в  которых сравнивали 
антикоагулянтную терапию и  прямой катетер-
ный тромболизис [4, 17, 26]. A.J. Comerota и  со-
авт. изучали влияние на качество жизни прямой 
катетерной тромболитической терапии у 68 чело-
век и антикоагулянтной терапии у 30 пациентов. 
Значительно лучше были показатели в  группе 
прямого катетерного тромболизиса [23]. Крупное 
многоцентровое исследование с  применением 
урокиназы (4733  пациента) показало: при ис-
пользовании прямого катетерного тромболизиса 
полный лизис тромба достигается в  31%  случа-
ев, частичный – в 52%, при этом лучший резуль-
тат наблюдается у  пациентов с  острой клиникой 
тромбоза глубоких вен нижних конечностей [27]. 
Проведены два проспективных рандомизиро-
ванных клинических исследования. Одно – срав-
нительное с  участием 35  пациентов. В  нем через 
6 месяцев в группе катетерной тромболитической 

терапии отсутствие обструкции или рефлюк-
са вен нижних конечностей наблюдалось в  72%, 
а  в  группе антикоагулянтной терапии  – только 
в  12%. Значимых больших кровотечений зареги-
стрировано не было [26]. Во второе исследование 
(Catheter-directed Venous Thrombolysis – CaVEnT) 
вошли 118 пациентов, у которых через 6 месяцев 
оценивали проходимость сосуда, через 24  меся-
ца – отдаленную функциональную эффективность 
с  частотой развития посттромботического син-
дрома. Проходимость илеофеморального веноз-
ного сегмента в группе катетерного тромболизиса 
была достигнута в  64%, в  контрольной группе  – 
в  36%. К  тому же при катетерном тромболизи-
се в  88%  случаев удалось добиться лизиса более 
50% объема тромба [24].

Фармако-механическая тромбэктомия
Процедура заключается в механической мацера-
ции тромба вместе с возможностью локальной до-
ставки тромболитиков. Это позволяет улучшить 
проникновение тромболитиков внутрь тромба, 
обеспечивая уменьшение продолжительности 
лечения и количества вводимого препарата.

Первыми коммерчески доступными систе-
мами фармако-механической тромбэктомии, 
одобренными Федеральным агентством по 
контролю за пищевыми продуктами и  лекар-
ственными препаратами США (Food and Drug 
Administration – FDA), стали Ангиоджет (AngioJet 
Thrombectomy system компании Medrad/Possis 
Inc., США) и  Треллис-8 (Trellis-8 Peripheral 
Infusion System компании Covidien, США) [28]. 
Технологии фармако-механической тромбэк-
томии, используемые системами Ангиоджет 
и Треллис-8, различаются. Механизм Ангиоджет 
основан на создании зоны вакуума над тром-
бом за счет высокоскоростного введения физи-
ологического раствора, уменьшающего давление 
жидкости (принцип Бернулли  – Вентури), что 
приводит к  расщеплению тромба на мелкие ча-
сти, которые аспирируются и удаляются (рис. 1) 
[29]. Теоретически преимуществом системы 
является уменьшение повреждения эндотелия 
и  дисфункции клапана, а  также возможность 
комбинировать ее работу с  локальным введе-
нием тромболитиков. При этом препараты вво-
дятся селективно в  тромб с  помощью катетера, 
после чего фрагментированный и лизированный 
тромб аспирируются. Описание первого опыта 
применения устройства Ангиоджет у  17  паци-
ентов содержится в  работе K.  Kasirajan и  соавт. 
Клиницистам удалось достигнуть лизирова-
ния тромбов (> 50%) в  59%  случаев [28]. Позже 
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R.L. Bush и соавт. использовали данную систему 
при тромбозе 23  вен нижних конечностей: пол-
ная и  частичная резолюция тромба были по-
лучены в  65 и  35%  случаев соответственно [30]. 
Сравнение результатов применения технологии 
Ангиоджет и прямого катетерного тромболизиса 
с использованием урокиназы показало уменьше-
ние продолжительности и стоимости лечения на 
фоне фармако-механической тромбэктомии [31]. 
В другом исследовании, в которое вошли 93 паци-
ента, пролеченных по поводу симптомного прок-
симального тромбоза глубоких вен нижних ко-
нечностей, установлено, что при использовании 
устройства Ангиоджет в  сравнении с  прямым 
катетерным тромболизисом уменьшается время 
пребывания пациентов в отделении реанимации 
и  продолжительность госпитализации в  целом, 
как и  стоимость лечения [32]. Недостатком ме-
тодики считается необходимость введения боль-
шого объема жидкости для растворения тромба 
у пациентов с заболеваниями почек и застойной 
сердечной недостаточностью. Ограничением 
к применению метода у пациентов с заболевани-
ем печени может стать повышение концентрации 
билирубина, высвобождающегося из-за гемоли-
за во время процедуры.

Периферическая инфузионная система 
Треллис-8 представляет собой рассеивающий 
спиральный проводник, который интенсивны-
ми вращающими движениями расщепляет тромб 
в  изолированном сегменте вены между прокси-
мальным и дистальным баллонами (рис. 2) [33, 34]. 
Первый опыт использования данной методики 
продемонстрировал полную резолюцию тромба 
в 95% пролеченных вен нижних конечностей [31, 
35]. Данных о  серьезных осложнениях, включая 
тромбоэмболию легочной артерии или большие 
кровотечения, получено не было. J.L. Martinez 
Trabal и соавт. опубликовали результаты лечения 
22 пациентов (25 вен нижних конечностей) с при-
менением системы Треллис-8. Резолюция тромба 
более 50% отмечена в 92% вен нижних конечно-
стей в  значительно более короткие сроки лече-
ния и  с  меньшим количеством использованных 
тромболитиков по сравнению с  прямым кате-
терным тромболизисом [36]. Кроме того, система 
Треллис-8 характеризуется высоким профилем 
безопасности у  пациентов с  противопоказания-
ми к  введению тромболитиков и  потенциально 
меньшим риском дистальной эмболии за счет 
изолирования венозного сегмента двумя балло-
нами.

После прямого катетерного или фармако-ме-
ханического тромболизиса нередко выявляется 

стеноз подвздошных вен, затрудняющий вено-
зный отток. Ангиопластика со стентированием 
рекомендована в тех случаях, когда после успеш-
ного тромболизиса и тромбэктомии наблюдается 
остаточное венозное поражение [1]. Абсолютные 
показания к венозной баллонной ангиопластике 
и стентированию дискутабельны. Баллонная ан-
гиопластика без стентирования неэффективна 
в  предотвращении повторной обструкции или 
стойкой внешней компрессии, поэтому стенти-
рование всегда рекомендуется при выраженном 
резидуальном стенозе. Его наличие оценивает-
ся с  помощью венографии и  внутрисосудистого 

Рис. 2. Схема работы системы Треллис-8 (источник [34]): А – раздувание первого баллона, 
Б – раздувание второго баллона, В – расщепление тромба интенсивными вращающими 
движениями проводника, Г – сдувание баллона и аспирация фрагментированного тромба

В

А
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Б

Рис. 1. Схема работы 
системы Ангиоджет 
(источник [29])
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ультразвукового исследования. Косвенными 
признаками резидуального стеноза при вено-
графии служат наличие развитых коллатера-
лей, обедненный венозный отток. С  помощью 
внутрисосудистого ультразвукового исследова-
ния можно определить протяженность сегмен-
та, нуждающегося в  лечении, и  размеры стента. 
Чаще всего используются самораскрывающиеся 
стенты длиной 60–90  мм. В  общую подвздош-
ную вену необходимо имплантировать стент 
16–18 мм, в наружную подвздошную – 14–16 мм, 
в общую бедренную вену – 12–14 мм. Установка 
стента позволяет покрыть весь пораженный сег-
мент и получить хорошие приток и отток (рис. 3) 
[37]. Для этого можно имплантировать стенты 
в нижнюю полую вену или в подвздошные вены. 
Для полного раскрытия стента рекомендуется 

постдилатация. Для оценки адекватности оттока 
крови непосредственно после стентирования вы-
полняется венография.

Использование устройств для тромбэктомии 
в конечном счете может вызвать дистальную эм-
болизацию, которая саморазрешается на фоне 
тромболитиков или фибринолитиков. На данный 
момент сообщений об эпизодах фатальной тром-
боэмболии легочной артерии нет, однако извест-
ны единичные случаи симптомных тромбоэмбо-
лий легочной артерии [22]. По данным T.  Kölbel 
и соавт., которые описывают 40 пациентов, под-
вергнутых тромболизису (прямой катетерный 
или фармако-механический), в 45% случаев были 
визуализированы фрагменты эмболов в установ-
ленном кава-фильтре [38]. Вопрос необходимости 
имплантации кава-фильтра при прямом катетер-
ном или фармако-механическом тромболизисе 
окончательно не решен. Специалисты, рекомен-
дующие использование кава-фильтра, апеллиру-
ют к  малой травматичности и  безопасности его 
установки, возможности его удаления и  эффек-
тивной профилактике тромбоэмболии легочной 
артерии [38, 39]. К недостаткам кава-фильтра от-
носятся дополнительные затраты на процедуру, 
риски, связанные с  его установкой и  последую-
щим удалением. Некоторые специалисты предла-
гают имплантировать кава-фильтры селективно, 
лишь у  пациентов с  флотирующим тромбозом 
нижней полой вены [40].

Тем не менее ряд авторов сформулировали 
показания для имплантации кава-фильтра [41]. 
Абсолютными показаниями считаются:
• противопоказания к  антикоагулянтной те-

рапии у  пациентов с  острой проксимальной 
венозной тромбоэмболией из нижних конеч-
ностей;

• рецидивирующая венозная тромбоэмболия, 
несмотря на адекватную антитромботическую 
терапию. Рецидивирование может заключать-
ся в  выраженном проксимальном глубоком 
венозном тромбозе с  распространением на 
ипсилатеральную нижнюю конечность, раз-
витии нового глубокого венозного тромбоза 
на контралатеральной нижней конечности 
или тромбоэмболии легочной артерии;

• массивная легочная эмболия с глубоким вено-
зным тромбозом нижних конечностей.
Относительные показания к имплантации ка-

ва-фильтра включают следующие клинические 
ситуации:
• наличие легочной эмболии с  выраженной 

легочной недостаточностью (легочная гипер-
тензия, «легочное сердце»);

Рис. 3. Баллонная ангиопластика со стентированием подвздошных вен (источник [37]): 
А – схема баллонной ангиопластики стеноза левой общей подвздошной вены; Б – схема 
стентирования левой подвздошной вены; В – результат бифуркационного стентирования 
терминального отдела нижней полой вены с последующей киссинг-дилатацией
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• высокий риск венозной тромбоэмболии 
с  противопоказаниями к  антитромботиче-
ской терапии и  при невозможности выпол-
нить адекватную диагностическую визуали-
зацию; 

• во время прямого катетерного и/или фарма-
ко-механического тромболизиса;

• флотирующий тромбоз проксимальных отде-
лов глубоких вен нижних конечностей.
Хотя антикоагулянтная терапия признана ос-

новным методом у пациентов с острым тромбо-
зом глубоких вен или тромбоэмболией легочной 
артерии, в ряде случаев она может быть противо-
показана. Абсолютное противопоказание  – ак-
тивное внутреннее кровотечение. Часто противо-
показанием для агрессивной антикоагулянтной 
терапии выступает высокий риск кровотечения 
из-за недавней травмы или предстоящей боль-
шой операции.

Наиболее частым показанием к  установке 
кава-фильтра является несостоятельность анти-
коагулянтной терапии. Значительное прогрес-
сирование проксимального тромбоза глубоких 
вен и  тромбоэмболия легочной артерии могут 
развиваться у 4–11% пациентов, получающих ан-
тикоагулянтную терапию при тромбозе глубоких 
вен нижних конечностей. Около 70% этих ослож-
нений случаются в первые 3 недели после начала 
терапии.

К осложнениям, которыми может сопро-
вождаться установка кава-фильтра, относят-
ся пневмоторакс, тромбоз области сосудистого 
доступа, легочная эмболия, миграция фильтра, 
тромбоз или травма нижней полой вены.

Успех, достигнутый при имплантации ка-
ва-фильтра, расширил показания к  его приме-
нению: профилактика тромбоэмболии легочной 
артерии при флотирующем тромбе с  длиной 
флотации более 5  см, а  также в  случае высоко-
го риска кровотечения при антикоагулянтной 
терапии [42, 43, 44]. Энтузиазм специалистов, 
вызванный перспективами установки постоян-
ных кава-фильтров, уменьшился с  появлением 
публикаций о  тромбозе нижней полой вены 
и фрагментации фильтров. Развитие технологии 
съемных кава-фильтров повысило интерес к  их 
использованию, особенно во время механиче-
ского или тромболитического лечения выражен-
ного илеофеморального тромбоза [45]. Однако 
исследования показали не только наличие тех 
же осложнений, что и  у  постоянных фильтров, 
но и  возникновение дополнительных, связан-
ных с меньшей надежностью фиксации фильтра 
и с повторными вмешательствами.

Противопоказанием для имплантации ка-
ва-фильтра считается высокое расположение 
тромба в инфраренальном отделе нижней полой 
вены, когда недостаточно места для установки 
кава-фильтра в нижнюю полую вену ниже вхож-
дения почечных вен. При наличии абсолютных 
показаний к  имплантации кава-фильтра можно 
выполнить механическую тромбэктомию специ-
альным устройством. Доступом через яремную 
вену «скусывается» флотирующий фрагмент 
тромба, и  в  освободившийся участок нижней 
полой вены ниже почечных вен имплантируется 
кава-фильтр. Пример выполнения данной проце-
дуры в нашей клинике представлен на рис. 4.

Заключение
Первостепенной задачей при лечении паци-
ентов с  венозным тромбозом является про-
филактика тромбоэмболии легочной артерии. 
Основную роль здесь должна играть адекватная 
антикоагулянтная терапия, при необходимости 

Рис. 4. Механическая тромбэктомия флотирующего тромба из инфраренального отдела 
нижней полой вены: А – флебография нижней полой вены, стрелкой 1 указан флотирующий 
компонент тромба в области вхождения почечных вен, стрелкой 2 указана фиксированная 
часть тромба; Б – срезание тромба специальным устройством (стрелкой указана петля);  
В – удаленный фрагмент тромба; Г – флебография нижней полой вены после удаления тромба
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показано использование кава-фильтров. Но по-
сле снятия риска тромбоэмболии легочной ар-
терии усилия врача должны быть направлены 
на восстановление проходимости вен  – возоб-
новление венозной функции и  оттока. Следует 
помнить: своевременное восстановление веноз-
ного тока предупреждает повреждение клапан-
ного аппарата, развитие венозной гипертензии, 

рецидивирующего тромбоза и  посттромботиче-
ского синдрома. Современные методы эндова-
скулярного лечения – хороший инструмент для 
достижения этой цели. В  частности, они позво-
ляют снизить дозы используемых антитром-
боцитарных препаратов, что, в  свою очередь, 
способствует уменьшению частоты геморраги-
ческих осложнений. 
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Endovascular treatment for disorders 
of the venous system

The annual rate of deep vein thrombosis in general 
population is from 5 to 9 cases per 10 000, whereas 
for venous thromboembolism (deep vein throm-
bosis and pulmonary embolism taken together) 
amounts to 14 cases per 10 000. To improve long-
term results of therapy for thrombosis of deep 
veins of the lower extremities, it is important to re-
store venous function and outflow. Anticoagulant 
therapy with low weight or non-fractionated 
heparin preparations remains the most widely 
used method of management. However, total or 
partial thrombosis resolution under anticoagulant 
treatment is achieved only in 4 and 14% of cases, 
respectively. Thrombolysis allows for early resorp-
tion of the thrombus by means of a minimally in-
vasive procedure with lower risk of complication. 
After the venous flow is restored, the aim of treat-
ment is to prevent damage to the venous valves, 
venous hypertension and repeated thrombosis 
with development of the post-thrombotic syn-
drome. Compared to anticoagulation, systemic 

thrombolysis has the benefit of more rapid clot 
resorption and less damage to the venous valve. 
One of its serious limitations is a high bleeding risk 
related to higher doses of the drug administered 
through a peripheral vein catheter. Therefore, se-
lective intra-clot administration of thombolytics 
(direct catheter thrombolysis) has been suggest-
ed as an alternative. For more effective therapy 
with the use of lower doses of thrombolytics, the 
so called pharmaco-mechanical thrombectomy 
has been developed. Venous stenosis hindering 
the venous outflow is frequently seen after direct 
catheter or pharmaco-mechanical thrombolysis. 
Angioplasty with stent placement is recommend-
ed in the cases with residual venous abnormality 
after successful thrombolysis and thrombectomy.

Key words: thromboembolism, venous thrombo-
sis, thrombolysis, pharmaco-mechanical throm-
bectomy, cava filter, stent
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Системная склеродермия 
и остеопороз
Алекперов Р.Т.1, 2 • Торопцова Н.В.2

Системная склеродермия  – аутоиммунное 
воспалительное заболевание соединитель-
ной ткани с  полисиндромной клинической 
картиной. Одним из факторов, существенно 
влияющих на качество жизни таких боль-
ных, считается поражение скелета. Целью 
настоящего обзора стала оценка частоты 
остеопороза и  связанных с  ним переломов 
при системной склеродермии. Поиск ра-
бот проводился в  системе Medline по клю-
чевым словам: «системная склеродермия» 
(systemic sclerosis), «минеральная плотность 
костей» (bone mineral density) и «остеопороз» 
(osteoporosis). Из 118 публикаций для анализа 
были отобраны 18  работ, в  которых проводи-
лось исследование минеральной плотности 
костей у  больных системной склеродермией 
и  в контрольной группе здоровых лиц или 
в  группах сравнения, включавших пациентов 
с  другими ревматическими заболеваниями. 
По данным этих исследований, снижение ми-
неральной плотности костей у  больных си-
стемной склеродермией выявлялось с разной 
частотой – от 32 до 77%. Развитие остеопороза 
наблюдалось у  22–60%  женщин с  системной 

склеродермией и  встречалось значимо чаще, 
чем у  здоровых женщин соответствующе-
го возраста,  – в  8–23%. Частота остеопоро-
тических переломов у  больных системной 
склеродермией, по данным разных авторов, 
составила от  2  до 38% и  также была больше, 
чем у  здоровых лиц контрольной группы 
(от  2  до  10%). В  большинстве работ выявлена 
ассоциация остеопороза с  традиционными 
факторами риска, а  в отдельных исследова-
ниях отмечалась ассоциация остеопороза 
с клиническими характеристиками системной 
склеродермии. Исследования проводились 
в  относительно небольших группах больных; 
представленные результаты варьируют в  ши-
роком диапазоне. Для уточнения механизмов 
развития остеопороза и его лечения и профи-
лактики у больных системной склеродермией 
требуются дальнейшие исследования.

Ключевые слова: системная склеродермия, 
минеральная плотность костей, остеопороз, 
переломы костей
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Системная склеродермия (ССД) – хрони-
ческое аутоиммунное воспалительное 
заболевание соединительной ткани, 
которое характеризуется распростра-

ненным поражением сосудов, аутоиммунными 
нарушениями, фиброзом кожи и  внутренних 
органов [1]. Прогноз заболевания определяется 
характером и  выраженностью поражения вну-
тренних органов, прежде всего легких и сердца. 

Наряду с этим на качество жизни больных ССД 
большое влияние оказывает поражение кост-
но-суставной системы, наиболее частыми про-
явлениями которого становятся артралгии, 
остеолиз и  контрактуры [2, 3]. Как показывают 
клинические наблюдения, в том числе собствен-
ные, у  больных ССД помимо указанных выше 
вариантов отмечается частое развитие остеопо-
роза, который в  большинстве случаев остается 
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вне поля зрения врачей и  становится объектом 
лечения только при развитии его осложнений – 
переломов.

Частота остеопороза у больных 
системной склеродермией
Уже первые исследования, проведенные 
в  90-е  годы прошлого столетия, показали, что 
у больных ССД наблюдается значимое снижение 
минеральной плотности костей (МПК), а  часто-
та осте о пороза выше по сравнению со здоровым 
контролем [4, 5, 6]. Это нашло подтверждение 
и в более поздних работах [7, 8, 9]. Так, R.B. Souza 
и соавт. [9] при денситометрии 43 больных ССД 
и 47 здоровых женщин в постменопаузе выявили 
остеопороз в  поясничном отделе позвоночника 
и в шейке бедра у 32 и 51% пациенток с ССД со-
ответственно, что было значительно больше, чем 
в здоровом контроле, – 15 и 19% соответственно. 
Согласно результатам нескольких исследований, 
МПК у  больных ССД статистически значимо 
меньше, чем у здоровых, причем не только среди 
женщин в постменопаузе, но также и у женщин 
с сохранной функцией яичников [7, 8].

В систематическом обзоре M.A.  Omair и  со-
авт., объединившем 15  контролируемых иссле-
дований, посвященных изучению МПК при 
ССД, в  10  работах было найдено значительное 
снижение МПК у больных ССД по сравнению со 
здоровым контролем [10]. При этом в разных ис-
следованиях частота снижения МПК у  больных 
составляла от  27  до 53%, а  частота остеопороза 
колебалась в более широком диапазоне – от 3 до 
51%. Y.N. Wan и соавт. провели метаанализ, вклю-
чивший 12  исследований, в  которых определя-
ли МПК у  662  пациентов с  ССД и  886  человек 
контрольной группы. Оказалось, что у  больных 
снижение МПК в  позвоночнике, шейке и  прок-
симальном отделе бедра было выражено в разной 
степени и составило в среднем -0,104 г/см2 в пояс-
ничном отделе позвоночника, -0,343 г/см2 в шей-
ке бедра и -0,084 г/см2 в общем показателе бедра 
[11]. Только в единичных работах не было выявле-
но различий в МПК между больными ССД и здо-
ровыми людьми [12].

Хорошо известно, что частота остеопороза 
и  остеопоротических переломов значительно 
повышена у  больных с  системными заболевани-
ями соединительной ткани, такими как ревма-
тоидный артрит и  системная красная волчанка 
[13, 14, 15]. Сравнительный анализ показал, что 
остеопороз у  больных ССД встречается с  такой 
же частотой, как и  при ревматоидном артрите, 
и  значительно чаще, чем у  здоровых людей (30, 

32 и  11%  соответственно) [16]. В  еще одном ана-
логичном исследовании также была отмечена 
одинаковая частота остеопороза у больных ССД 
и ревматоидным артритом, и этот показатель был 
существенно больше, чем у  больных с  невоспа-
лительными заболеваниями костно-мышечной 
системы (р = 0,054) [17]. Авторы обращают внима-
ние на то обстоятельство, что денситометрия при 
ССД выполнялась значительно реже, чем у боль-
ных с  ревматоидным артритом (41 и  63%  соот-
ветственно, p < 0,001). В  другом сравнительном 
исследовании, включавшем 43  больных ССД 
и 38 пациентов с ревматоидным артритом МПК 
и Т-критерий в поясничном отделе позвоночника 
также не различались между обеими группами, 
а в шейке бедра и общем показателе бедра эти па-
раметры у больных ССД были значительно ниже, 
чем при ревматоидном артрите [18].

Результаты исследований дали основания для 
предположения, что ССД выступает самостоя-
тельным фактором риска остеопороза [9].

Факторы риска остеопороза и переломов 
при системной склеродермии
Развитие остеопороза ассоциируется с  большим 
числом факторов риска, которые подразделяются 
на модифицируемые и  немодифицируемые [19]. 
Большинство из них выявляются и  у больных 
ССД, но помимо этого существует ряд других 
факторов риска остеопороза, связанных с самим 
заболеванием или его лечением (таблица).

В большинстве исследований у больных ССД 
была выявлена ассоциация сниженной МПК 
с  традиционными факторами риска остеопоро-
за. По данным систематического обзора, к  ним 
относятся наследственность (семейный анамнез), 
возраст, менопауза, низкий уровень витамина D. 
Кроме того, отмечались и специфичные для ССД 
факторы: диффузная форма ССД, поражение вну-
тренних органов и  кальциноз [10]. Однако, как 
показал указанный системный анализ литерату-
ры, значение и роль каждого из факторов риска 
остеопороза при ССД существенно различаются 
между отдельными исследованиями.

Возраст
Как и  в популяции в  целом, у  больных ССД ос-
новным фактором риска остеопороза признан 
возраст [7, 10, 16, 20, 21]. Обращает внимание, что 
МПК в  отдельных участках скелета у  женщин 
с ССД как в постменопаузе, так и в репродуктив-
ном периоде жизни меньше, чем у здоровых жен-
щин соответствующего возраста [8]. Хотя сни-
жение МПК наблюдается у больных ССД во всех 
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возрастных группах, степень этого снижения 
с возрастом становится больше [7].

Менопауза
Следующим по частоте фактором риска у  боль-
ных ССД женщин, как и  в популяции в  целом, 
считается менопауза [10, 18, 21, 22, 23]. Уже в пер-
вых исследованиях МПК у пациентов с ССД было 
отмечено, что доля женщин в постменопаузе сре-
ди больных значимо больше, чем в сопоставимой 
по возрасту контрольной группе женщин [4]. По 
результатам многих исследований, у  больных 
ССД женщин менопауза наступает в  более ран-
нем возрасте, чем у  здоровых [8, 24]. Роль мено-
паузы в  развитии остеопороза подтверждается 
результатами исследования M.A.  Omair и  соавт. 
[22], в котором снижение МПК у женщин с ССД 
в  постменопаузе встречалось значительно чаще, 
чем у  женщин с  сохраненной менструальной 
функцией (83 и 47% соответственно).

Индекс массы тела
К существенным традиционным факторам риска 
остеопороза относят низкий индекс массы тела 
(ИМТ), пороговое значение которого 20  кг/м2. 
Ассоциация остеопороза со снижением ИМТ об-
наружена в ряде исследований и у больных ССД [7, 
8, 21, 22, 23]. В некоторых из этих работ ИМТ был 
единственным показателем, который достоверно 

различался между больными ССД и  здоровым 
контролем [21]. Кроме того, было установлено, 
что возраст, менопауза и низкий ИМТ у больных 
ССД независимо друг от друга ассоциируются со 
снижением МПК в поясничном отделе позвоноч-
ника и в проксимальном отделе бедра [21]. В дру-
гом исследовании по результатам мультивари-
антного регрессионного анализа ИМТ оказался 
главным фактором, влияющим на МПК у  жен-
щин, страдающих ССД, как детородного возрас-
та, так и в пост менопаузе [8].

Маркеры воспаления
Хроническое воспаление часто характеризуется 
дисбалансом между образованием и  резорбцией 
костной ткани с  преобладанием остеокластоге-
неза [25]. Сегодня в  регуляции гомеостаза кост-
ной ткани все большее подтверждение находит 
роль провоспалительных цитокинов, таких как 
фактор некроза опухоли-α (ФНО-α), интерлейкин 
(ИЛ)-1, ИЛ-6 и др. [26, 27, 28].

В экспериментальном исследовании было уста-
новлено, что моноклональные антитела, блокиру-
ющие одновременно ФНО-α и  лиганд рецептора 
ядерного фактора каппа-β (RANKL), эффективно 
подавляют индуцированное каррагинаном ло-
кальное воспаление и  индуцированный оварио-
эктомией остеопороз у BALB/c мышей [26].

Результаты клинических исследований ассо-
циации снижения МПК с воспалением достаточ-
но противоречивы. В некоторых из этих работ не 
было выявлено корреляции между уровнем ИЛ-6 
и МПК [29, 30], в других работах было показано 
повышение уровня маркеров воспаления, таких 
как С-реактивный белок и ИЛ-6, по мере прогрес-
сирования остеопороза, что, по мнению авторов, 
указывает на возможную роль воспаления в  его 
развитии [31, 32, 33, 34]. При лечении золедроно-
вой кислотой у женщин с остеопорозом измене-
ние содержания N-терминального телопептида 
коллагена I  типа в  моче, отражающего уровень 
активности остеокластов, прямо коррелировало 
с  динамикой содержания высокочувствительно-
го С-реактивного белка и  ФНО-α, измеренных 
с  интервалом в  один год [35]. В  ретроспектив-
ном исследовании, включившем 2800  женщин 
в возрасте 65 лет и более, уровень С-реактивного 
белка коррелировал с  МПК при бивариантном 
анализе, но такая ассоциация не прослеживалась 
при мультивариантном анализе [36]. В  большом 
популяционном исследовании T.R.  Sponholtz 
и  соавт. [37] определяли уровни ИЛ-6, ФНО-α 
и С-реактивного белка, а также проводили изме-
рение МПК проксимального отдела бедренной 

Факторы риска остеопороза и переломов при системной склеродермии

Традиционные факторы риска Факторы риска, связанные 
с системной склеродермией 
и/или фармакотерапиеймодифицируемые немодифицируемые

Дефицит витамина D Возраст старше 65 лет Поражение желудочно-
кишечного тракта / нарушения 
всасывания

Злоупотребление 
алкоголем

Гипогонадизм у мужчин 
и женщин

Ограничение физической 
активности

Курение табака Длительная 
иммобилизация

Длительный прием 
глюкокортикостероидов

Низкая физическая 
активность

Европеоидная раса Длительный прием ингибиторов 
протонной помпы

Низкий индекс массы тела  
и/или низкая масса тела

Женский пол

Низкое потребление 
кальция

Низкая минеральная 
плотность костей

Склонность к падениям Предшествующие 
переломы

Ранняя менопауза
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кости и  поясничного отдела позвоночника 
у  2915  потомков членов Фремингеймского ис-
следования  – как у  мужчин, так и  у женщин 
в  пременопаузе и  постменопаузе, в  том числе 
использующих и  не получавших заместитель-
ную гормональную терапию эстрогенами. По 
результатам исследования, у  мужчин маркеры 
воспаления не ассоциировались с  МПК. Среди 
женщин в  пременопаузе наблюдалась статисти-
чески значимая умеренная ассоциация ИЛ-6 
и  С-реактивного белка с  МПК шейки бедра, 
а  ФНО-α положительно ассоциировался с  МПК 
поясничного отдела позвоночника. У  женщин 
в постменопаузе, применяющих заместительную 
гормональную терапию, С-реактивный белок 
положительно ассоциировался с  МПК шейки 
бедра; среди женщин, не получавших замести-
тельную гормональную терапию, не наблюдалось 
каких-либо ассоциаций с МПК. Авторы пришли 
к  заключению, что недостаточная согласован-
ность результатов не позволяет считать повыше-
ние уровня биомаркеров воспаления фактором 
риска снижения МПК.

Среди системных ревматических заболеваний 
наиболее изучен ревматоидный артрит как фак-
тор риска снижения костной массы. В этих рабо-
тах была выявлена отрицательная связь между 
маркерами воспаления  – ИЛ-6 и  С-реактивный 
белок – и МПК [38, 39].

Взаимосвязь снижения МПК с  воспалением, 
оцениваемым по уровню серологических марке-
ров, при ССД изучалась в нескольких исследова-
ниях. B. Frediani и соавт. [7] не выявили различий 
МПК между больными с  повышенными и  нор-
мальными значениями серологических марке-
ров воспаления. В другой работе МПК у больных 
ССД не коррелировала с  маркерами воспаления 
(С-реактивный белок, скорость оседания эри-
троцитов) и  маркерами костного метаболизма. 
Эти результаты, по мнению авторов, могут быть 
объяснены тем, что исследование было одномо-
ментным и  включало небольшое число больных 
с  повышенным уровнем С-реактивного белка 
и скорости оседания эритроцитов [16].

Таким образом, вопрос роли воспаления 
в  развитии остеопороза остается не полностью 
выясненным и требует дальнейшего решения.

Прием глюкокортикостероидов
Существенным фактором риска вторичного осте-
опороза считается длительный прием глюкокор-
тикостероидов (ГКС) [40], часто применяемых 
в  лечении системных ревматических заболева-
ний, включая ССД. У больных, принимающих эти 

препараты для лечения каких-либо заболеваний 
более 6  месяцев, частота ГКС-индуцированного 
остеопороза достигает 50%  [41]. У  длительно 
принимающих ГКС больных в 1⁄5–1⁄3 случаев мо-
гут развиться переломы. Риск переломов ассо-
циируется с  суточной и  кумулятивной дозой 
ГКС, независимо от заболевания [42]. Механизм 
ГКС-индуцированного остеопороза включает 
комплекс факторов, связанных как с  системны-
ми эффектами, так и  с  прямым влиянием ГКС 
на костный метаболизм [43]. ГКС подавляют аб-
сорбцию кальция в  кишечнике, повышают се-
крецию паратиреоидного гормона и  почечную 
экскрецию кальция, снижают уровень половых 
гормонов за счет уменьшения секреции гонадо-
тропина [44]. Эти эффекты находятся в прямой 
связи с  суточной дозой ГКС. Установлено, что 
ГКС снижают репликацию, дифференциацию 
и  функцию остеобластов и  ускоряют апоптоз 
этих зрелых клеток, тем самым уменьшая попу-
ляцию остеобластов [45].

Взаимосвязь приема ГКС и  развития остео-
пороза у  больных ССД анализировалась толь-
ко в  двух исследованиях. В  работе M. Atteritano 
и соавт. [46] не было выявлено различий в МПК 
между больными ССД, которые получали ГКС, 
и больными, которые никогда не принимали эти 
препараты. Кроме того, кумулятивная доза ГКС 
не различалась между больными ССД с остеопо-
розом и без него. P.D. Sampaio-Barros и соавт. [8] 
при обследовании 61 женщины с ССД в возрасте 
от 26 до 51 года и 60 больных в постменопаузе не 
наблюдали ассоциации снижения МПК с преды-
дущим длительным приемом ГКС во всех воз-
растных группах. Однако эти результаты нельзя 
считать окончательными в  проблеме изучения 
риска остеопороза у больных ССД.

Прием ингибиторов протонной помпы
При ССД вследствие гипотонии пищевода и ниж-
него пищеводного сфинктера развивается реф-
люкс-эзофагит, из-за чего большинство больных 
нуждаются в  длительном приеме ингибиторов 
протонной помпы. В  нескольких исследовани-
ях сообщалось о повышении частоты переломов 
костей у лиц, длительно принимающих препара-
ты этой группы [47, 48, 49]. Причиной такого не-
желательного действия ингибиторов протонной 
помпы является то, что продолжительное по-
давление секреции соляной кислоты в  желудке 
приводит к нарушению абсорбции кальция [50]. 
Проспективное исследование S.L.  Gray и  соавт. 
[51] с участием 162 000 женщин в постменопаузе 
в  возрасте от  50  до 79  лет, которых наблюдали 
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в  течение 7,8  года, показало: относительный 
риск всех переломов при приеме ингибиторов 
протонной помпы составил 1,25  (95%  довери-
тельный интервал 1,15–1,36). На основании этих 
наблюдений авторы приходят к выводу, что при-
менение ингибиторов протонной помпы в уме-
ренной степени повышает частоту клинически 
манифестных форм переломов позвоночника, 
костей предплечья и  запястья и  общего числа 
переломов костей. Эти данные нашли подтверж-
дение в  метаанализе 11  международных иссле-
дований [52]. Было установлено, что ингибито-
ры протонной помпы, в отличие от блокаторов 
Н2-рецепторов гистамина, повышают риск пе-
реломов бедра, позвоночника или иных отделов 
скелета [52]. В экспериментальном исследовании 
in  vitro была выявлена прямая связь между до-
зой ингибиторов протонной помпы и  активно-
стью остеокластов [53]. Следовательно, длитель-
ное лечение препаратами этой группы также 
может быть одной из причин высокой частоты 
остеопороза и  остеопоротических переломов 
у больных ССД.

Дефицит витамина D
Патофизиология остеопороза при ССД мало 
изучена. Одним из известных этиологических 
факторов остеопороза признан стойкий дефи-
цит витамина  D, уровень которого прямо свя-
зан с МПК независимо от пола и расы [54]. Роль 
витамина  D в  развитии вторичного остеопоро-
за при аутоиммунных заболеваниях (систем-
ная красная волчанка, ревматоидный артрит, 
рассеянный склероз) подтверждается данными 
о  его способности тормозить прогрессирова-
ние остеопороза у  этих больных [55]. Дефицит 
витамина  D считается одним из важных при-
чинных факторов низкой массы костей из-за 
его участия в  регуляции метаболизма кальция 
и фосфора. Витамин D также обладает иммуно-
модулирующими свойствами с  потенциальным 
благоприятным действием при аутоиммунных 
заболеваниях [56]. Дефицит витамина D с высо-
кой частотой выявляется при ревматических ау-
тоиммунных заболеваниях, включая системную 
красную волчанку и  ревматоидный артрит [57, 
58, 59]. По данным исследований, у больных ССД 
также выявляется значимое снижение уровня 
витамина D в крови по сравнению со здоровы-
ми людьми [24]. Так, при ССД снижение уровня 
витамина D регистрировали у 77% больных [60]. 
В исследовании P. Caramaschi и соавт. установле-
но, что у больных ССД с дефицитом витамина D 
болезнь была более выраженной по сравнению 

с  пациентами с  недостаточностью витамина  D 
[61]. Показано, что у  больных ССД с  низким 
уровнем витамина  D снижение МПК встреча-
лось чаще, чем у больных с нормальным его со-
держанием, – в 84 и 66% случаев соответственно 
[60]. В  одной из работ у  больных ССД выявле-
на корреляция между содержанием витамина D 
в крови и МПК в поясничном отделе позвоноч-
ника и шейке бедра [24]. Кроме того, отмечалась 
обратная корреляция уровня 25(ОН)D3 в сыво-
ротке крови с маркерами костного метаболизма 
и  паратгормоном, уровень которых у  больных 
ССД был повышен [46, 62]. Было продемонстри-
ровано, что низкий уровень витамина D у боль-
ных ССД является фактором риска остеопоро-
тических переломов [16].

Клинические ассоциации и факторы 
риска остеопороза при системной 
склеродермии
Во многих работах оценивалась связь снижения 
МПК с отдельными клиническими параметрами 
ССД. Полученные в настоящее время результаты 
исследований остаются противоречивыми. Так, 
в исследовании H.C. da Silva и соавт. костная масса 
в разных участках значимо не различалась между 
больными с лимитированной и диффузной фор-
мами ССД [12]. В  других работах, с  включением 
большего числа больных (90 женщин – в исследо-
вании G. La Montagna и соавт. [4], 84 пациента – 
в исследовании C.C. Mok и соавт. [21]), не удалось 
обнаружить корреляцию МПК с распространен-
ностью поражения кожи или вовлечением вну-
тренних органов у больных ССД. В исследовании 
G. Kilic и соавт. [18] МПК не различалась у боль-
ных с  лимитированной и  диффузной формами 
ССД, но в то же время МПК бедра ассоциирова-
лась с  кожным счетом и  активностью болезни. 
P.D. Sampaio-Barros и соавт. [8] также не выявили 
ассоциации МПК с  клиническими вариантами 
болезни как у фертильных больных, так и у жен-
щин с ССД в постменопаузе.

Вместе с тем в ряде исследований было пока-
зано, что у больных с диффузной формой ССД по-
казатели МПК во всех отделах скелета были ниже, 
чем при лимитированной форме [5, 7]. B. Frediani 
и  соавт. [7] отметили значительное снижение 
МПК в поясничном отделе позвоночника и шей-
ке бедра только у женщин с диффузной формой 
ССД, тогда как у женщин с лимитированной ССД 
эти показатели не отличались от таковых у здоро-
вых женщин соответствующего возраста.

Большее совпадение результатов регистри-
ровали при оценке связи МПК с длительностью 
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течения ССД. В  немногочисленных пока рабо-
тах было выявлено прогрессирующее снижение 
МПК по мере увеличения длительности болезни 
[5, 23].

Y. Ibn Yacoub и соавт. [24] наблюдали ассоциа-
цию МПК с синдромом мальабсорбции и наличи-
ем антител к топоизомеразе 1. Наоборот, в работе 
B. Frediani и соавт. [23] МПК у больных, у кото-
рых выявлялись специфичные для ССД аутоан-
титела, не отличалась от аналогичного показате-
ля у больных без этих серологических маркеров.

Наличие кальцинатов, по данным одного из 
исследований, не оказывало какого-либо вли-
яния на МПК [5], хотя в  другом исследовании 
костная масса в  проксимальном отделе бедра 
у больных с кальцинатами была меньше, чем в их 
отсутствие [12].

Остеопоротические переломы
Частота остеопоротических переломов костей 
при ССД, по данным разных исследований, зна-
чительно варьирует и колеблется от 2 до 38% [10].

При сравнении 54  больных ССД женщин 
со здоровым контролем умеренные или выра-
женные переломы позвонков были выявлены 
у  24%  больных и  только у  2%  женщин в  группе 
контроля [46]. В большом популяционном иссле-
довании, проведенном на Тайване, были изучены 
частота и факторы риска остеопоротических пе-
реломов у 1712 больных ССД [63]. За время наблю-
дения, в среднем 5,2 года, у 54 (3%) больных были 
зафиксированы переломы позвонков, у 17 (1%) – 
переломы бедра и еще у 7 (0,4%) – переломы луче-
вой кости, при этом частота переломов составила 
6,99, 2,18 и 0,9 на 1000 человеко-лет соответствен-
но. По сравнению с  контролем относительный 
риск остеопоротических переломов у  больных 
ССД был в 1,78 раза выше для переломов позвон-
ков и в 1,89 раза – для переломов бедра. При этом 
у  больных ССД переломы отмечались в  значи-
мо более раннем возрасте, чем в контроле, – в 67 
и  75  лет соответственно, а  годичная смертность 
вследствие перелома позвоночника была значи-
мо больше – 13 и 3% соответственно. Факторами 
риска остеопоротических переломов, по данным 
мультивариантного анализа, оказались возраст, 
женский пол, прием преднизолона в  суточной 
дозе более 7,5 мг и дисфункция кишечника.

В другом исследовании сравнивали частоту 
остеопоротических переломов у 71 больного ССД, 
139 больных ревматоидным артритом и у 227 здо-
ровых женщин соответствующего возраста [16]. 
Частота всех переломов у больных ССД и ревмато-
идным артритом оказалась одинаковой и в обеих 

группах была выше, чем у здоровых женщин (35, 
33 и  10%  соответственно; p = 0,9  при сравнении 
группы больных ССД с группой больных ревма-
тоидным артритом, p < 0,001  при сравнении кон-
трольной группы с  группами пациенток с  ССД 
и  ревматоидным артритом). Факторами риска 
переломов у  больных ССД и  ревматоидным ар-
тритом по результатам этого исследования были 
возраст и низкий уровень витамина D. По данным 
анкетного опроса, частота переломов в анамнезе 
при ССД была сопоставима с  этим показателем 
у  больных ревматоидным артритом и  невоспа-
лительными заболеваниями костно-мышечной 
системы (35, 37 и 43% соответственно, р = 0,5) [17].

M.A.  Omair и  соавт. [22] сравнивали 10-лет-
ний риск остеопоротического перелома с  помо-
щью модели FRAX v2.0 у больных ССД с низкой 
и нормальной МПК. Больные обеих подгрупп не 
различались по возрасту и длительности болезни. 
Исходно 10-летний риск переломов шейки бедра 
и всех остеопоротических переломов костей был 
выше у  больных с  низкой МПК  – 10 и  5%  соот-
ветственно, однако это различие оказалось ста-
тистически незначимым. За время наблюдения 
в течение 2 лет остеопоротические переломы пре-
обладали в группе больных с низкой МПК и раз-
вились у 4 из 28 (14%) пациентов с низкой МПК 
и только у 1 из 17  (6%) пациентов с нормальной 
МПК.

Заключение
Проведенные к  настоящему времени исследова-
ния убедительно демонстрируют высокую рас-
пространенность остеопороза и его осложнений 
у  больных ССД. Частота остеопороза при ССД 
статистически значимо превышает его распро-
страненность в  популяции во всех возрастных 
группах. Эти данные указывают на то, что в раз-
витии остеопороза при ССД наряду с  традици-
онными факторами риска большую роль играют 
механизмы, непосредственно связанные с  забо-
леванием. Однако результаты исследований кли-
нических ассоциаций остеопороза при ССД до-
статочно противоречивы. Несогласованность 
результатов работ, возможно, обусловлена тем, 
что исследования проводились с  включением 
относительно небольших групп больных и  кли-
нической гетерогенностью самой ССД. Следует 
отметить: проспективных работ по изучению 
состояния МПК при динамическом наблюдении 
больных ССД не проводилось. Несомненно, что 
необходимы дальнейшие исследования и  для 
определения тактики профилактики и  лечения 
остеопороза при ССД. 
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Systemic sclerosis and osteoporosis

Systemic sclerosis is an autoimmune inflammatory 
disease of connective tissue with multi-syndrome 
clinical manifestations. Skeletal damage is consid-
ered to be one of significant contributors to the 
quality of life of these patients. The purpose of 
this review was to assess the prevalence of osteo-
porosis and associated fractures in systemic scle-
rosis. We performed a search in Medline database 
by the following key words: “systemic sclerosis”, 
“bone mineral density” and “osteoporosis”. From 
118 publications we selected for further analysis 
18 papers which contained comparisons of bone 
mineral density in patients with systemic sclerosis 
and in control groups of healthy subjects or in pa-
tients with other rheumatic disorders. These trials 
showed various proportions of systemic sclerosis 
patients with decreased bone mineral density in 
the range of 32 to 77%. Osteoporosis was found 
in 22 to 60% women with systemic sclerosis which 
was significantly more frequent that in healthy 

age-matched women (from 8 to 23%). The rates 
of osteoporotic fractures in patients with systemic 
sclerosis, according to data given by various au-
thors, were in the range of 2 to 38%, being high-
er than in healthy controls (from 2 to 10%). In the 
majority of publications, there was an association 
of osteoporosis with conventional risk factors, and 
in some studies there was an association of osteo-
porosis with clinical characteristics of systemic 
sclerosis. The studies were performed in relatively 
small patient groups and their results vary wide-
ly. Further studies are necessary to elucidate the 
mechanisms of osteoporosis and improve its treat-
ment and prevention in patients with systemic 
sclerosis.

Key words: systemic sclerosis, bone mineral den-
sity, osteoporosis, fracture
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Редкие неопухолевые 
заболевания глотки 
и гортани
Степанова Е.А.1 • Вишнякова М.В.1 • Мустафаев Д.М.1 • Ахтямов Д.В.1 • Гаганов Л.Е.1

Некоторые воспалительные системные и  не-
системные заболевания глотки и  гортани 
клинически могут симулировать течение 
опухолевого процесса. В  этих случаях метод 
компьютерной томографии обеспечивает бы-
строе обследование пациентов, существенно 
добавляя информацию к  эндоскопической 
картине. Представлены 4 клинических на-
блюдения, объединенных общими аспектами: 

подозрением на опухолевый процесс и отсут-
ствием типичных компьютерно-томографиче-
ских симптомов, характерных для опухолевого 
поражения. IgG4-связанное склерозирующее 
заболевание, ревматоидный артрит, амилои-
доз и  актиномикоз являются редкими состоя-
ниями, тем не менее они должны быть включе-
ны в дифференциальный диагноз. В этой связи 
знание лучевых особенностей этих редких 

нозологических форм будет полезно практи-
кующему специалисту.

Ключевые слова: компьютерная томография, 
IgG4-связанное склерозирующее заболева-
ние, ревматоидный артрит, амилоидоз, акти-
номикоз

doi: 10.18786/2072-0505-2015-43-100-108

Воспалительные заболевания, включая 
острый бактериальный и  вирусный ла-
рингит, – наиболее частая патология 
гортани, в  большинстве случаев являю-

щаяся частью симптомокомплекса острой респи-
раторной вирусной инфекции. Точных сведений 
о встречаемости острого ларингита не существу-
ет. Больные с острым или хроническим ларинги-
том, как правило, не нуждаются в лучевом обсле-
довании, так как для диагностики заболевания 
достаточно осмотра специалиста и  проведения 
ларингоскопии. Однако атипичная клиниче-
ская картина патологии глотки и гортани может 

нацелить врача на поиск более грозных заболе-
ваний, в  том числе симулирующих опухолевые 
поражения. В  таких ситуациях компьютерная 
томография обеспечивает быстрое обследова-
ние пациентов с подозрением на воспалительные 
инфекционные и  неинфекционные заболевания 
глотки и гортани, существенно добавляя инфор-
мацию к эндоскопической картине. При компью-
терной томографии исследуются: состояние воз-
душных путей, распространение патологического 
процесса за пределы слизистой оболочки, протя-
женность изменений, вовлечение хрящей, инва-
зия смежных анатомических структур, включая 
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глотку, корень языка, область пищевода, трахею 
или мягкие ткани шеи. Оцениваются также ре-
гионарная лимфаденопатия и нейроваскулярное 
распространение патологических изменений. 
Знание особенностей компьютерно-томографи-
ческой картины при воспалительных поражени-
ях даже неизвестной этиологии позволяет прове-
сти корректную диагностику, что, в свою очередь, 
определяет тактику лечения.

Цель – оценить возможности мультиспираль-
ной компьютерной томографии в  диагностике 
редких патологических состояний гортани.

Материал и методы
Материалом для работы послужили 4 редких кли-
нических наблюдения из нашей практики: 2 муж-
чин и 2 женщины в возрасте от 40 до 74 лет с по-
дозрением на опухолевый процесс гортани. Всем 
пациентам была проведена мультиспиральная 
компьютерная томография на аппаратах Philips 
Brilliance  16 и  iCT (256  срезов) по стандартному 
протоколу до и  после внутривенного болюсного 
введения изо- или гипоосмолярных йодсодержа-
щих контрастных препаратов.

Результаты и обсуждение
Во всех случаях по результатам исследований от-
мечено отсутствие типичных компьютерно-то-
мографических симптомов, характерных для 
опухолевого поражения гортани. Это стало пред-
посылкой для более тщательного анализа кли-
ническо-рентгенологической картины с  целью 
поиска иного возможного генеза выявленных 
изменений. В конечном итоге были диагностиро-
ваны несколько редких нозологических форм, на 
которых остановимся подробнее.

IgG4-связанное склерозирующее заболевание 
гортани
IgG4-связанное склерозирующее заболевание  – 
недавно описанная иммунозависимая систем-
ная патология с общей патофизиологией и вари-
абельными проявлениями, характеризующаяся 
диффузной или очаговой воспалительной ин-
фильтрацией пораженных органов и  тканей 
плазматическими клетками, экспрессирующи-
ми IgG4. В  последующем отмечается развитие 
облитерирующего флебита и фибросклероза со-
ответствующих органов. Заболевание протекает 
с разной степенью агрессивности с вовлечением 
одного органа или мультисистемными патологи-
ческими изменениями. Симптомы зависят от ор-
гана-мишени. Наиболее часто поражаются под-
желудочная железа (с развитием аутоиммунного 

панкреатита) [1], билиарная система (склерози-
рующий холангит) [2], слезные и слюнные желе-
зы (болезнь Микулича) [3], элементы орбиты [4], 
щитовидная железа (тиреоидит Риделя) [5], поч-
ки (тубулоинтерстициальный нефрит) [6], забрю-
шинное пространство (ретроперитонеальный 
фиброз) [7], аорта (аортит) [8], кишечник (ме-
зентерит), предстательная и  молочная железы, 
легкие, перикард, мозговые оболочки, гипофиз, 
лимфатические узлы и кожа. Обширная инфиль-
трация IgG4 клетками плазмы и Т-лимфоцитами 
пораженного органа или органов нарушает фор-
му и  функции тканей, а  также инициирует ин-
тенсивную воспалительную реакцию [9]. Эти 
процессы приводят к  фиброзу, облитерирую-
щему флебиту и  образованию инфильтратов 
в  пределах пораженного органа, которые часто 
ошибочно принимают за опухоли. По причине 
медленного прогрессирования болезни у  паци-
ентов может быть стертая и неспецифичная сим-
птоматика, больше связанная с отеком и наруше-
нием функций.

Поскольку у  пациентов с  IgG4-склеро-
зирующим заболеванием при первичном выяв-
лении обычно предполагают злокачественные 
опухоли, точный дифференциальный диагноз 
необходим для того, чтобы избежать ненуж-
ного хирургического вмешательства. Природа 
фиброзирующего процесса, характерного для 
IgG4-склерозирующей болезни, остается невы-
ясненной, однако все проявления в  целом хоро-
шо поддаются терапии иммуносупрессантами, 
в  частности глюкокортикоидами, особенно при 
ранней инициации такого лечения. Это опреде-
ляет необходимость и  важность ранней диагно-
стики и разработки соответствующих диагности-
ческих критериев.

Описания изолированного поражения гор-
тани при IgG4-склерозирующем заболевании 
в  отечественной и  мировой литературе мы не 
встретили. Приводим собственное клиническое 
наблюдение.

В ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф.  Владимирского 
в  течение 3  лет наблюдается пациент К., 1938  года 
рождения, с диагнозом IgG4-склерозирующей болезни 
с  изолированным поражением гортани. Из анамнеза 
известно, что жалобы на затруднение дыхания через 
естественные дыхательные пути, одышку и  слабость 
появились в  январе 2012  г. Спустя 3  месяца он про-
шел комплексное обследование. При осмотре со сто-
роны гортани определялось умеренное ограничение 
подвижности правой ее половины; слизистая оболоч-
ка была обычной окраски, гладкая; просвет сужен за 
счет утолщения правой вестибулярной и  голосовой 
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складок. Была заподозрена подслизистая опухоль гор-
тани (рис. 1).

При компьютерной томографии шеи до и  после 
внутривенного болюсного введения низкоосмоляр-
ного йодсодержащего контрастного препарата в коли-
честве 100 мл выявлены изменения, расцененные как 
картина протяженной опухоли задней стенки горта-
ни с  деструкцией хрящей, распространением на тра-
хею; не исключалась также вовлеченность в  процесс 
верхнего отдела пищевода (рис. 2). При этом с уровня 
надскладкового отдела вдоль задней стенки гортани 
визуализировалась зона инфильтрации тканей без 
четких контуров, формирующая картину дополни-
тельного образования слабо негомогенной плотно-
сти, неправильной формы, с неровными и нечеткими 
очертаниями. Определялась протяженная деструк-
ция пластинки перстневидного хряща, практически 
тотальная деструкция правого и  менее выраженная 
деструкция левого черпаловидного хряща. Просвет 
гортани на уровне изменений резко сужен, голосовые 

и  вестибулярные складки отечны, желудочки горта-
ни не дифференцировались. После внутривенного 
контрастного усиления существенного накопления 
измененными тканями контрастного препарата не 
выявлено. Увеличенных и  патологически изменен-
ных лимфатических узлов на шее не определялось. 
Щитовидная железа частично загрудинной локализа-
ции, ткань железы обычной структуры и размеров, без 
очаговых образований.

Диагноз IgG4-склерозирующей болезни с  изоли-
рованным поражением гортани был установлен в ре-
зультате комплексного обследования с  исключением 
системных поражений, определением уровня IgG4 
в  сыворотке крови и  проведением иммуногистохи-
мического исследования гистологических препара-
тов с  окраской на плазмоциты, секретирующие IgG4 
(рис. 3).

После установления диагноза пациенту проведен 
курс системной гормональной терапии. По результа-
там компьютерно-томографического исследования, 
выполненного через 9 месяцев, отмечена явная поло-
жительная динамика (рис. 4).

В настоящее время у пациента наступила стойкая 
клинико-рентгенологическая ремиссия заболевания.

IgG4-склерозирующая болезнь  – новая про-
блема в  медицине, обусловливающая необходи-
мость дальнейшего изучения и мультидисципли-
нарного подхода в диагностике. С практической 
точки зрения при обнаружении объемного обра-
зования любой локализации без инфильтратив-
ного роста, не накапливающего активно контраст-
ное вещество при компьютерной томографии 
(или магнитно-резонансной томографии), в  слу-
чае исключения по данным гистологии лимфомы 
или неоплазии, а также при выявлении фиброза 
и лимфоплазмоцитарной инфильтрации необхо-
димо предположить IgG4-склерозирующую бо-
лезнь и провести определение уровня IgG4 сыво-
ротки и иммунофенотипирование биоптата.

Рис. 1. 
Эндофотография 
гортани: асимметрия 
гортани за счет 
смещения ее правой 
половины влево. 
Вестибулярная 
и голосовая складки 
справа увеличены 
в размерах. Правый 
грушевидный карман 
не раскрывается. 
Голосовая 
щель на уровне 
вестибулярного 
и голосового отделов 
гортани сужена

Рис. 2. Аксиальное изображение, венозная фаза мультифазного болюсного исследования: А – объемное образование задней стенки гортани (стрелка) 
с компрессией ретрофарингеального пространства, выраженной деструкцией черпаловидных хрящей (поражение правого хряща выражено больше);  
Б – деструкция пластинки перстневидного хряща (стрелка); В – распространение изменений на подскладковый отдел и шейную часть трахеи (стрелка)

А Б  В

Альманах клинической медицины. 2015 Декабрь; 43: 100–108

102 Клинические наблюдения



Ревматоидное поражение гортани
Ревматоидный артрит  – системное заболевание 
соединительной ткани с  преимущественным 
поражением мелких суставов по типу эрозив-
но-деструктивного полиартрита неясной этио-
логии со сложным аутоиммунным патогенезом. 
Во взрослой популяции заболевание поража-
ет 3%  населения, среди детей регистрируют до 
35  случаев на 100  тыс. [10]. Для ревматоидного 
артрита характерно появление воспалительных 
инфильтратов в  синовиальной оболочке суста-
вов, состоящих из мононуклеарных клеток, в ос-
новном Т-лимфоцитов, а также активированных 
макрофагов и  плазматических клеток, часть из 
которых вырабатывают ревматоидный фактор. 
Синовиальные клетки усиленно пролиферируют, 
синовиальная оболочка набухает, утолщается, об-
разует выросты в подлежащие ткани. Кроме того, 
внесуставные узелки могут образовываться в раз-
личных органах.

В оториноларингологии признаки и  симпто-
мы ревматоидного артрита изменчивы и  плохо 

определены. При поражении гортани могут на-
блюдаться артриты хрящей гортани и  ревмато-
идные узелки в  самой гортани, которые, в  свою 
очередь, могут вызывать обструкцию верхних 
дыхательных путей. В  течение последних деся-
тилетий прошлого века частота поражения гор-
тани при ревматоидном артрите увеличилась с 31 
до 75%, что, скорее всего, связано с улучшением 
диагностики; при аутопсии этот показатель до-
стигает 90% [11, 12, 13].

Клинически при артрите перстнечерпаловид-
ного сустава отмечаются дисфония, дисфагия, 
отек соответствующей области гортани; голосо-
вая складка на стороне поражения ограничена 
в  движениях или неподвижна. Складка обычно 
занимает парамедиальное или интермедиаль-
ное положение. При двустороннем артрите пер-
стнечерпаловидных суставов может возникать 
резкое затруднение дыхания. При стихании вос-
палительного процесса подвижность голосовой 
складки может остаться ограниченной, при исхо-
де в анкилоз сустава возникает полная его непод-
вижность.

Несмотря на то что частота встречаемости 
ревматического поражения гортани достаточно 
высока, его своевременная диагностика запазды-
вает, а  в  некоторых случаях требует мультидис-
циплинарного подхода и  использования слож-
ных лучевых исследований. Проиллюстрируем 
вышесказанное на клиническом примере.

Пациентка Г., 1978 года рождения, поступила в от-
деление оториноларингологии ГБУЗ МО МОНИКИ 
им.  М.Ф.  Владимирского с  диагнозом «новообразова-
ние гортаноглотки (киста?). Ревматоидный артрит».

На момент осмотра пациентка предъявляла жало-
бы на ощущение инородного тела, дискомфорт в горле, 
затруднение дыхания при физической нагрузке, храп. 
Из анамнеза: считает себя больной в течение года, ког-
да появились чувство инородного тела в горле, охри-
плость голоса. Лечилась консервативно. Охриплость 
прошла, чувство инородного тела в горле сохранялось. 
При первичном компьютерно-томографическом ис-
следовании гортани по  месту жительства: в  верхнем 
и  среднем отделе гортани справа определяется до-
полнительное образование овальной формы, неод-
нородной плотности, размером 1,8 × 2 × 1  см, распро-
страняющееся из-под надгортанника до нижнего края 
щитовидного хряща (рис. 5).

При обращении в Московский областной онколо-
гический диспансер была выполнена фиброларинго-
скопия с  пункцией образования гортаноглотки, при 
которой получен гной. Установлен диагноз «ново-
образование гортаноглотки (киста)», рекомендовано 
наблюдение по месту жительства. Однако в  течение 

Рис. 3. Иммуногисто-
химическое иссле-
дование: иммунное 
воспаление с обилием 
плазматических 
клеток в инфильтратах 
(стрелки) и массивным 
продуктивным фибро-
зом; имеются очаги 
периваскулярного 
фиброза; инфильтраты 
состоят преимуще-
ственно из IgG плазма-
тических клеток, 73,6%  
которых представлены 
IgG4 клетками, что по-
зволяет подтвердить 
диагноз IgG4-связан-
ной склерозирующей 
болезни

Рис. 4. Аксиальное изображение, венозная фаза мультифазного болюсного исследования, 
динамическое исследование через 9 месяцев: А – объемное образование задней стенки 
гортани значительно уменьшилось в размерах; определяются фрагменты правого и левый 
черпаловидный хрящ (стрелка). Увеличилась структурность тканей гортани с более четкой 
дифференцировкой жировых и мышечных элементов; Б – структура перстневидного хряща 
уплотнилась, объем дефекта пластинки перстневидного хряща значительно уменьшился 
в размерах, края его – четкие и ровные (стрелка)

А Б
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3–4  последних месяцев к  имеющимся жалобам при-
соединилась одышка при физической нагрузке. После 
консультации в  клинико-диагностическом отделе-
нии ГБУЗ МО МОНИКИ им.  М.Ф.  Владимирского 
пациентка была госпитализирована в  отделение 

оториноларингологии, где под наркозом выполнена 
ригидная гипофарингоскопия с  удалением новообра-
зования правого грушевидного синуса (рис. 6).

Образование содержало примерно 2  мл гноя, без 
запаха. Данные гистологии: продуктивное воспаление 
с образованием гранулем типа ревматоидных узелков 
с  некрозом коллагена и  кистозной трансформацией. 
Выраженный ксантоматоз, воспалительная инфиль-
трация. Изменения ассоциированы с имеющимся у па-
циентки артритом.

При контрольной компьютерной томографии 
определялись воспалительные изменения левой голо-
совой складки, левого грушевидного синуса, признаки 
артрита сустава между телом и большим рогом подъ-
язычной кости слева, левого перстнечерпаловидного 
сустава (рис. 7).

После коррекции лечения и  достижения положи-
тельной динамики состояния пациентка выписана под 
наблюдение ревматолога и оториноларинголога по ме-
сту жительства.

Поражение гортани может быть единствен-
ным текущим признаком проявления ревматоид-
ного артрита, сопровождаться деструктивными 
изменениями хрящей и имитировать множество 
заболеваний, как воспалительных, так и  опухо-
левых. Правильно интерпретированные данные 
компьютерной томографии должны сориентиро-
вать врача и нацелить на поиск системной пато-
логии.

Изолированный амилоидоз гортани
В настоящее время амилоидозом называют груп-
пу заболеваний с  большим разнообразием кли-
нических проявлений, вызванных системным 
или локальным отложением в  органах и  тканях 
фибриллярных белковых масс, имеющих общую 
физическую структуру, но различающихся по 

Рис. 5. Компьютерная томография гортани, бесконтрастное исследование, аксиальные 
изображения на разных уровнях гортани (А, Б): в правой черпалонадгортанной складке 
дополнительное образование пониженной плотности, обтурирующее грушевидный синус 
(стрелки)

А Б

Рис. 6. 
Эндофотография 
гортани: картина 
подслизистого 
новообразования 
правого грушевидного 
синуса

Рис. 7. Компьютерная томография гортани, постконтрастное исследование, аксиальные изображения: А – нечеткость и неровность контуров суставных 
поверхностей костей, образующих соединение между телом и большим рогом подъязычной кости слева (стрелка), мягкие ткани вокруг утолщены и уплотнены; 
Б – в левом грушевидном синусе визуализируется небольшое жидкостное образование (стрелка); В – структура левой голосовой складки уплотнена, 
складка увеличена в объеме с наличием мелкого жидкостного образования, в проекции левого перстнечерпаловидного сустава – также мелкое жидкостное 
образование (стрелки)

А Б  В
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химическому составу фибрилл. В  основе амило-
идоза лежит системная прогрессирующая дезор-
ганизация соединительной ткани как следствие 
синтеза аномального белка  – амилоида [14, 15]. 
Респираторный тракт поражается у  50%  боль-
ных первичным генерализованным амилоидо-
зом. Амилоид может откладываться в голосовых 
складках (иногда первый симптом болезни – ох-
риплость), в околоносовых пазухах, в глотке, гор-
тани, трахее, бронхах, межальвеолярных пере-
городках, в  сосудах легких различного калибра. 
Первичный амилоидоз дыхательных путей – ред-
ко встречаемая патология. Диффузное отложение 
амилоида чаще наблюдается в  области вестибу-
лярной складки (55%), желудочка гортани (36%), 
подсвязочного пространства (36%), голосовой 
связки (27%), черпаловидно-подгортанной склад-
ки (23%) и  передней комиссуры (14%) [16, 17, 18, 
19].

Несмотря на редкость, амилоидоз гортани 
следует считать важным заболеванием в диффе-
ренциальном ряду поражений гортани. Именно 
поэтому знание типичной лучевой картины по-
ражения при амилоидозе может быть полезно 
практикующему специалисту.

Пациентка О., 60  лет, обратилась с  жалобами на 
охриплость, затруднение дыхания при физической 
нагрузке и  дискомфорт в  горле при глотании. В  те-
чение 3  месяцев перед госпитализацией отмечала 
усиление одышки, охриплости, затруднения дыха-
ния при физической нагрузке. Больная наблюдалась 
у  оториноларинголога по месту жительства, ей про-
водилась общая и  местная противовоспалительная 
терапия. В связи с неясностью клинической картины 
и  отсутствием эффекта от проводимой консерватив-
ной терапии была направлена в  ГБУЗ МО МОНИКИ 
им. М.Ф. Владимирского.

Изучение анамнеза показало, что возникновение 
заболевания пациентка ни с чем не связывает, предше-
ствующих, сопутствующих заболеваний не выявлено, 

вредных привычек нет. При фиброларинготрахеоско-
пии отмечено: вход в гортань свободен, надгортанник 
в  виде лепестка, вестибулярные и  черпалонадгортан-
ные складки обычного цвета и размера, обе половины 
гортани подвижны при фонации. На уровне подголо-
сового отдела гортани и 1-го кольца трахеи обнаруже-
но новообразование бугристой формы желтоватого 
цвета с сужением просвета гортани I степени (рис. 8). 
Периферические лимфатические узлы не увеличены. 
Другие ЛОР-органы – без видимой патологии.

Под местной аппликационной анестезией под кон-
тролем фиброларингоскопа взят биоптат из новообра-
зования. Результат гистологического исследования 
биоптата: обширные поля отложений амилоида. После 
получения гистологического заключения пациентка 
была полностью обследована и системный амилоидоз 
был исключен.

На основании полученных данных клинического, 
гистологического и инструментального методов иссле-
дования был поставлен диагноз «первичный локаль-
ный амилоидоз подскладкового отдела гортани с рас-
пространением на верхнюю треть трахеи». Проведено 
хирургическое вмешательство: эндоларингеальная 
микрохирургия с удалением амилоидных масс горта-
ни и верхней трети трахеи с восстановлением воздуш-
ного просвета.

Пациентка наблюдалась без рецидива амилоидной 
опухоли гортани и трахеи в течение 4 лет после хирур-
гического лечения, регулярно выполнялась компью-
терная томография гортани. При очередном плановом 
обследовании был выявлен рецидив заболевания. При 
компьютерной томографии определяется циркуляр-
ная инфильтрация подскладкового отдела гортани 
и  шейной части трахеи. После внутривенного кон-
трастного усиления отмечалось умеренное гомогенное 
накопление контрастного препарата патологической 
тканью. Внутрипросветные очертания инфильтра-
ции – четкие, бугристые. Деструкции хрящей гортани 
и колец трахеи, признаков шейной лимфаденопатии не 
выявлено (рис. 9).

Компьютерная томография в сочетании с эн-
доскопическим исследованием может входить 
в  алгоритм первичной диагностики амилоидо-
за, острых и  хронических местных осложнений 
заболевания, а  также использоваться для своев-
ременного выявления рецидива. Компьютерно-
томографическая картина амилоидоза неспеци-
фична и характеризуется наличием циркулярной 
подслизистой инфильтрации, умеренно нака-
пливающей контрастный препарат. Амилоидоз 
следует включать в  дифференциально-диагно-
стический ряд вместе с гранулематозными пора-
жениями при туберкулезе, саркоидозе, грануле-
матозе Вегенера.

Рис. 8. 
Эндофотография 
гортани: определяются 
амилоидные массы 
(стрелки)
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Шейный актиномикоз
Актиномикоз представляет собой редкое за-
болевание, вызванное грамположительными 
анаэробными бактериями  – представителями 
нормальной флоры дыхательных путей и  пи-
щеварительного тракта. Большинство актино-
мицетов, обитающих в  полости рта, относятся 
к аэробам. При патологических процессах, чаще 
одонтогенной природы, аэробные актиноми-
цеты переходят в  анаэробную форму и  вместе 
с  другими бактероидами гнездятся в  некроти-
ческом распаде пульпы зуба, околокорневых 
деструктивных очагах, патологических зубных 
карманах при пародонтите, затрудненном про-
резывании зуба. Выделяют три клинические 
формы актиномикоза: шейный, брюшной и  ле-
гочный. На шейный актиномикоз приходится 
от  50  до 80%  случаев. Диагностика может быть 
затруднительна из-за нехватки общих знаний, 
возможного атипичного течения процесса и не-
специфических рентгенологических симпто-
мов [20, 21, 22]. Клинически и  рентгенологи-
чески у  таких пациентов часто предполагается 

опухолевый процесс, гранулематозное воспа-
ление, туберкулезная или грибковая инфекция 
[23]. В  большинстве случаев диагноз ставится 
только по результатам биопсии [24, 25].

Компьютерно-томографическая картина ак-
тиномикоза может иметь различные варианты; 
тем не менее, с учетом данных литературы, мож-
но выделить ее основные особенности. Как пра-
вило, это солидные дополнительные образования 
с нечеткими наружными контурами с признака-
ми инвазии и воспаления в окружающих мягких 
тканях [26]. Актиномикозу свойственно распро-
странение через фасциальные пространства шеи. 
Этот инфильтративный характер распростране-
ния присущ также абдоминальному и торакаль-
ному актиномикозу [27, 28]. Еще одной особен-
ностью можно считать относительно гомогенное 
умеренное накопление контрастного препарата 
с отсутствием больших зон некроза и кистозных 
участков. В  отдельных случаях могут наблю-
даться мелкие кистовидные участки, связанные 
с  гистологической природой актиномикоза, при 
наличии центрального очага гнойного расплав-
ления, окруженного грануляционной тканью 
и выраженным фиброзом [29].

Представляемое нами наблюдение демонстри-
рует достаточно типичную клинико-рентгеноло-
гическую картину актиномикоза.

Пациент К. 45 лет был госпитализирован в отделе-
ние челюстно-лицевой хирургии с  диагнозом «ново-
образование шеи». Пациент заметил образование око-
ло месяца назад, обращался в  поликлинику по месту 
жительства, после консультации челюстно-лицевого 
хирурга был направлен на госпитализацию. При рент-
геновской компьютерной томографии шеи справа по 
ее боковой поверхности определялось дополнитель-
ное образование, представленное преимущественно 
солидной тканью с небольшими кистозными вкрапле-
ниями. Солидный компонент умеренно накапливал 

Рис. 9. Компьютерная томография шеи, постконтрастное исследование, аксиальные 
сканы (А, Б): циркулярная инфильтрация гортани и трахеи (стрелки) с сужением 
просвета. Отсутствие визуализации регионарных увеличенных и измененной плотности 
лимфатических узлов

А Б

Рис. 10. Компьютерная томография шеи, постконтрастное исследование, аксиальные сканы (А, Б, В): дополнительное образование наружной поверхности 
шеи справа, сливающееся с кивательной мышцей и кожей, с мелкими очагами пониженной плотности в структуре (белые стрелки) и выраженными 
инфильтративными изменениями клетчатки вокруг (черные стрелки)

А Б  В
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контрастный препарат. Образование располагалось 
подкожно, сливалось с  наружной и  передней поверх-
ностями кивательной мышцы, наружные очертания 
его были нечеткие и неровные, окружающая клетчат-
ка выраженно инфильтрирована, отечна. Измененная 
клетчатка определялась также в  парафарингеальном 
пространстве и сливалась с увеличенной в объеме пра-
вой нёбной миндалиной (рис. 10).

Локализация и  остальные компьютерно-томо-
графические характеристики не соответствовали 
проявлениям типичной воспалительной или мета-
статической лимфаденопатии при опухолях глотки. 
Была рекомендована гистологическая верификация. 
Однако у пациента быстро развилась клиника острого 
воспаления, и он был взят на экстренную операцию. 
Было выполнено удаление образования с  иссечени-
ем клетчатки шеи (рис. 11). Гистологически: призна-
ки хронического абсцесса, абсцедирующего гной-
ного лимфаденита с  наличием друз актиномицетов 
(рис. 12).

Послеоперационный период протекал без ослож-
нений, пациент был выписан под наблюдение хирур-
га-стоматолога по месту жительства.

Актиномикоз должен быть включен в диффе-
ренциальный диагноз при визуализации на шее 
или в гортани солидных образований, умеренно 
накапливающих контрастный препарат, особен-
но с  существенной воспалительной реакцией 
окружающей клетчатки. Немаловажное значение 

имеют мелкие очаги некроза и отсутствие выра-
женной реактивной шейной лимфаденопатии 
при солидных образованиях даже больших раз-
меров, что также очень характерно для актино-
микоза.

Заключение
Нами представлены заболевания глотки и горта-
ни различной этиологии с  многообразной ком-
пьютерно-томографической симптоматикой  – 
IgG4-связанное склерозирующее заболевание, 
ревматоидный артрит, амилоидоз и  актиноми-
коз. Однако все эти случаи объединены некото-
рыми общими аспектами: исходным подозрением 
на опухолевый процесс и отсутствием типичных 
компьютерно-томографических симптомов, ха-
рактерных для опухолевого поражения (включая 
локализацию, особенности развития, характер 
накопления контрастного препарата, отсутствие 
характерной лимфаденопатии даже при выра-
женном процессе). Несмотря на статистическую 
редкость, все эти заболевания необходимо учи-
тывать в  дифференциально-диагностическом 
ряду, особенно при атипичных клинико-рент-
генологических проявлениях. Быструю и  своев-
ременную диагностику и  лечение этих нечасто 
встречаемых, но потенциально грозных патоло-
гических состояний может обеспечить комплекс-
ный мультидисциплинарный подход. 

Рис. 11. Макропрепарат удаленного патологического 
образования шеи

Рис. 12. Микропрепарат удаленного хронического абсцесса, 
окраска гематоксилином и эозином. В центре – друза 
актиномицетов
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Rare non-tumor diseases of the pharynx 
and larynx

A number of inflammatory systemic and non-sys-
temic pharyngel and laryngeal diseases may clin-
ically imitate a  tumor. In these cases, computed 
tomography provides rapid assessment and signif-
icant additional information to that obtained from 
endoscopy. We present 4 clinical observations with 
certain common features. These are a  suspicion of 
a  neoplasm and absence of typical computed to-
mography symptoms characteristic of tumor lesions. 
IgG4-related systemic disease, rheumatoid arthritis, 

amyloidosis, and actinomycosis are rare disorders, 
however, they should be considered in the differen-
tial diagnosis. In this context, the knowledge of the 
radiation diagnostic characteristics of these rare no-
sologies will be useful for a practitioner.

Key words: computed tomography, IgG4-related 
systemic disease, rheumatoid arthritis, amyloido-
sis, actinomycosis
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Комплексная лучевая диагностика случаев 
осложненного течения опухоли Вильмса

Вишнякова М.В.1 • Степанова Е.А.1 • Денисова Л.Б.1 • Вишнякова М.В. (мл.)1 • Соболевский А.Б.1

Опухоль Вильмса  – наиболее распространен-
ная первичная злокачественная опухоль по-
чек – служит парадигмой для проведения ком-
плексного лечения злокачественных солидных 
опухолей у  детей. В  типичных случаях дети 
с  этой патологией попадают под наблюдение 
из-за вздутия живота, пальпируемого образо-
вания или в  связи с  лихорадкой неясного ге-
неза. Нетипичные проявления опухоли могут 
быть следствием осложнений, что затрудняет 
диагностику. Представлены три клинических 

наблюдения опухоли Вильмса у детей младшего 
возраста. Экстренно проведенные мультиспи-
ральная компьютерная томография и  магнит-
но-резонансная томография обеспечили хирур-
га достаточной информацией для выполнения 
срочной радикальной операции.

Ключевые слова: опухоль Вильмса, нефро-
бластома, кровоизлияние, компьютерная томо-
графия, магнитно-резонансная томография

doi: 10.18786/2072-0505-2015-43-109-114

По распространенности опухоль 
Вильмса занимает второе место сре-
ди злокачественных внутрибрюшных 
опухолей и  пятое  – в  структуре дет-

ских онкологических заболеваний, что состав-
ляет примерно 6%. На долю опухоли Вильмса 
приходится более 95% всех злокачественных но-
вообразований почек детского возраста [1]. Она 
считается наиболее часто встречающейся пер-
вичной злокачественной опухолью почек и  слу-
жит парадигмой для проведения комплексного 
лечения злокачественных солидных опухолей 
у детей. Усовершенствование хирургической тех-
ники, послеоперационного лечения, распозна-
вание чувствительности опухоли к  облучению 
и доступность некоторых химиотерапевтических 
агентов эффективно меняют прогноз для боль-
шинства пациентов с  этим ранее неизлечимым 

заболеванием [2]. За последние годы в  странах 
с  хорошо развитым здравоохранением было до-
стигнуто значительное улучшение выживаемо-
сти детей с раковыми заболеваниями. Так, в пе-
риод с  1975 по 2010  г. смертность от опухолей 
детского возраста снизилась более чем на 50%. 
Для пациентов младше 15 лет с опухолью Вильмса 
показатель 5-летней выживаемости увеличился 
за то же время с 74 до 88% [3].

В типичных случаях большинство детей 
с  опухолью Вильмса попадают под медицин-
ское наблюдение из-за вздутия живота, на-
личия пальпируемого через брюшную стенку 
образования (до 80%) или в  связи с  лихорад-
кой неясного генеза. Нетипичные проявления 
нефробластомы могут быть следствием сопут-
ствующих осложнений, что значительно за-
трудняет клиническую и  инструментальную 

1 ГБУЗ МО «Московский областной научно-исследовательский клинический институт им. М.Ф. Владимирского»; 
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диагностику. Абдоминальные боли и  выра-
женная гематурия встречаются в  25%  случаев. 
У  пациентов с  кровоизлиянием в  опухоль от-
мечаются острые боли в  животе, понижение 
давления, анемия. Иногда клинические прояв-
ления опухоли обусловлены отдаленными ме-
тастазами. Так, при гематогенном метастазиро-
вании в легкие первыми жалобами могут быть 
кашель, подъем температуры, боли в  грудной 
клетке [4].

Как свидетельствуют данные литературы, уро-
вень 5-летней выживаемости пролеченных детей 
с нефробластомой варьирует в зависимости от ста-
дии развития опухоли. При этом доля «запущен-
ных» стадий составляет от 35 до 70% [5, 6]. Именно 
поэтому диагностика опухоли Вильмса по-преж-
нему остается актуальной проблемой.

В этой связи нашей целью стала демонстра-
ция случаев опухоли Вильмса, дебютировавшей 
острым началом и выраженным болевым синдро-
мом, что потребовало срочной диагностики и экс-
тренного хирургического лечения.

Материал и методы
Материалом послужили наблюдения опухо-
ли Вильмса у  детей 3, 4  и  6  лет, поступивших 
в  детское хирургическое отделение ГБУЗ МО 
МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского переводом 
из районных больниц Подмосковья. У всех 3 де-
тей заболевание остро манифестировало выра-
женным абдоминальным болевым синдромом 
и  подъемом температуры до фебрильных цифр; 
ни в  одном случае гематурии не отмечалось. 
Клинически во всех наблюдениях предполагал-
ся острый воспалительный процесс: в 1 случае – 
в почках, в 2 – в брюшной полости (у одного ре-
бенка связанный с перенесенной ранее травмой, 
у другого – с аппендицитом).

Согласно данным ультразвукового исследо-
вания (УЗИ), проведенного по месту жительства, 
в  1  наблюдении был диагностирован карбункул 
почки, в 2 – высказано предположение о наличии 
объемного образования почки (в 1 случае данные 
УЗИ были подтверждены магнитно-резонансной 
томографией).

В ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского 
для уточнения диагноза 2 детям по экстренным по-
казаниям была выполнена мультиспиральная ком-
пьютерная томография (МСКТ) брюшной полости 
и  забрюшинного пространства с  внутривенным 
болюсным контрастным усилением. Исследования 
проводились на аппарате Philips Brilliance (16 сре-
зов) с  введением изоосмолярного контрастного 
препарата из расчета 2 мл на 1 кг веса. 

Результаты
Клиническое наблюдение 1
У пациента Я., мальчика 3 лет, у которого на основании 
клинической картины и результатов УЗИ по месту жи-
тельства был заподозрен карбункул правой почки, при 

Рис. 1. Эхотомограмма 
правой почки 
(продольное 
сканирование): 
в среднем сегменте 
почки визуализируется 
солидное 
неоднородной 
структуры 
образование 
с нечеткими, 
неровными контурами, 
распространяющееся 
экстраренально

Рис. 2. Компьютерные томограммы: А – аксиальное нативное изображение, Б – аксиальное постконтрастное, В – фронтальное постконтрастное.  
Опухоль правой почки негомогенной структуры с разрывом и кровоизлиянием в паранефральную клетчатку (стрелка)

А Б В
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повторном УЗИ в  отделении детской хирургии ГБУЗ 
МО МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского выявленные 
изменения потребовали дифференциальной диагно-
стики с опухолью (рис. 1).

При МСКТ брюшной полости и забрюшинного про-
странства с внутривенным контрастированием – правая 
почка резко увеличена в  размерах, нормальная струк-
тура паренхимы замещена объемным образованием, 
распространяющимся экстраренально. При нативном 
исследовании плотность образования неоднородна с на-
личием участков геморрагий. При мультифазном пост-
контрастном сканировании в среднем сегменте правой 
почки визуализируется опухоль с нечеткими контурами, 
занимающая паренхиму и синус почки, а также примы-
кающую клетчатку (рис. 2). Из особенностей: двойное 
кровоснабжение правой почки и тромб в правой почеч-
ной вене. Нижняя полая вена интактна (рис. 3).

Ребенку была выполнена экстренная правосторон-
няя нефрадреналэктомия, уретерэктомия с резекцией 
устья мочеточника, продольная резекция нижней по-
лой вены с  устьем правой почечной вены. На опера-
ции обнаружена опухоль правой почки с  гигантской 
паранефральной гематомой с элементами опухолевой 
ткани (рис. 4).

Гистологическая картина нефробластомы эпите-
лиального типа с разрывом почки по опухоли, инвазия 
паранефральной, прилоханочной клетчатки. 

Послеоперационный период протекал без ос-
ложнений. На 5-е сутки ребенок был переведен 
в  Московский областной онкологический диспансер 
для проведения химиотерапии. При контрольной 
МСКТ (через 7 месяцев) данных за рецидив процесса 
не получено.

Клиническое наблюдение 2
У пациентки Б., девочки 6 лет, у которой острая боль 
в животе связывалась с полученной за несколько дней 
до этого травмой, при МСКТ в  почке определялась 
опухоль негомогенной структуры и плотности, ослож-
ненная разрывом с  формированием подкапсульной 
гематомы. Признаков опухолевого тромбоза почечной 
и нижней полой вен не было (рис. 5).

При экстренной операции (нефруретерэкто-
мия): опухоль почки с  разрывом и  формированием 
подкапсульной гематомы. Гистологическая картина 
нефробластомы смешанного (эпителиально-стро-
мального) типа с высокой степенью митотической ак-
тивности; отмечены кровоизлияния в опухоль и кро-
вотечение под капсулу (рис. 6).

Так же, как и  в  первом случае, послеоперацион-
ный период протекал без осложнений, и на 5-е сутки 
пациентка была переведена в  Московский областной 
онкологический диспансер для получения химиоте-
рапии, где через 5 месяцев при контрольном УЗИ был 

выявлен метастаз в  паренхиму печени. Дальнейшую 
судьбу ребенка проследить не удалось.

Клиническое наблюдение 3
У пациентки К., девочки 4  лет, которая с  подозре-
нием на острый аппендицит была госпитализиро-
вана в  больницу Подмосковья, по результатам УЗИ 

Рис. 3. Компьютерные томограммы, реконструкции: А – объемная, Б – плоскостная. 
Двойное кровоснабжение правой почки (А) – две артерии, равноценные по калибру, 
отходят от аорты, одна тотчас после другой; в просвете правой почечной вены (Б) 
визуализируется тромб (стрелка)

А Б

Рис. 4. Удаленная правая почка с забрюшинной клетчаткой: А – общий вид, Б – в разрезе 
по продольной оси. Опухоль с кровоизлияниями и экстраренальным распространением; 
имбибиция кровью паранефральной клетчатки

А Б

Рис. 5. Компьютерные томограммы: А – аксиальное нативное изображение,  
Б – аксиальное постконтрастное. Опухоль левой почки негомогенной структуры 
с массивным кровоизлиянием под капсулу (стрелка)

А Б
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и  магнитно-резонансной томографии был поставлен 
диагноз опухоли левой почки (рис. 7 и 8). Ребенок был 
переведен в ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф. Владимир-
ского для хирургического лечения. Пациентке была 
выполнена левосторонняя нефруретерадреналэкто-
мия. На операции – опухоль в центральном сегменте 
левой почки с субкапсулярной гематомой (рис. 9).

При комплексном морфологическом исследова-
нии, включившем изучение гистологии и  иммуноги-
стохимических показателей, было определено наличие 
эмбриональной злокачественной опухоли сложного 
строения  – недифференцированной и  слабодиффе-
ренцированной нейробластомы и  нефробластомы. 
Ребенок переведен в Московский областной онкологи-
ческий диспансер для проведения химиотерапии.

Обсуждение
Типичная нефробластома – трехфазная опухоль, 
в  которой сочетаются примитивная нефробла-
стическая (бластемная) ткань, эпителиальные 
клетки, формирующие тубулярные, гломеруло-
подобные структуры, и  мезенхимальная ткань 
иногда с  наличием элементов поперечнополоса-
тых мышц, хрящевой и  костной тканей. В  этом 
отношении нефробластома может конкурировать 
с тератомами по разнообразию гистологического 
строения. Источником развития нефробласто-
мы служит нефрогенная ткань. В  смешанных 
нефробластомах могут отмечаться участки лей-
омио- и  рабдомиосаркомы, папиллярные струк-
туры из слизеобразующего и плоского эпителия. 
В  редких случаях в  нефробластоме встречаются 
участки, напоминающие нейробластому (с  фор-
мированием розеток), и  ганглиозные клетки. 
Нейробластома также принадлежит к группе эм-
бриональных опухолей, таких как гепатобласто-
ма, нефро бластома, эмбриональная рабдомиосар-
кома. Все они характеризуются манифестацией 
в раннем детском возрасте, имеют сходные цито-
морфологические показатели, свойственные эм-
бриональным опухолям [7, 8].

Скрининговым методом исследования в  ди-
агностике опухоли Вильмса должно быть УЗИ 
брюшной полости. В  большинстве случаев оно 
позволяет выявить органную принадлежность 

Рис. 6. Удаленная 
левая почка в разрезе 
по продольной 
оси: опухоль 
с кровоизлияниями 
и экстраренальным 
распространением; 
массивная 
подкапсульная 
гематома

Рис. 7. Эхотомограмма 
левой почки: 
в паренхиме среднего 
сегмента почки 
визуализируется 
солидное образование 
с нечеткими 
контурами, 
неоднородной 
структуры

Рис. 8. Магнитно-резонансные томограммы в аксиальной плоскости: А –  Т1 ВИ, Б – Т2 ВИ, В – Т1 ВИ на фоне контрастирования. Опухоль негомогенной 
структуры с кровоизлиянием в центральных отделах левой почки и под капсулой (стрелка)

А Б В
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опухоли, определить солидное или кистозное 
ее строение. Однако при обследовании детей 
с  нефро бластомами на первом диагностическом 
этапе до сих пор традиционно применяют внутри-
венную урографию. Эффективность метода край-
не низка при дифференциальной диагностике опу-
холевых и  неопухолевых объемных поражений. 
Именно поэтому внутривенная урография при-
знается в  настоящее время методом трагически 
поздней диагностики: опухоль становится видна 
только при достижении ею больших размеров или 
при появлении кальцинатов.

Основными уточняющими методами диагно-
стики признаны МСКТ и/или магнитно-резо-
нансная томография брюшной полости с внутри-
венным контрастным усилением, поскольку они 
позволяют определить топику опухоли, протя-
женность поражения, метастазы в  регионарные 
лимфатические узлы и  другие органы, оценить 
состояние почечных артерий, вен и  нижней по-
лой вены. При опухолевом венозном тромбозе 
с помощью этих методов можно определить про-
тяженность и уровень тромбоза, что очень важно 
для прогноза и выбора тактики операции [9]. Так, 
в одном из наших наблюдений был выявлен тром-
боз почечной вены при интактной нижней полой 
вене (в остальных случаях признаков инвазии 
и тромбоза почечных сосудов отмечено не было).

Билатеральное синхронное поражение обеих 
почек выявляется приблизительно в  5%  случаев 
опухоли Вильмса у  детей. Из-за риска развития 
почечной недостаточности тактика лечения таких 
пациентов отличается от таковой при односторон-
нем поражении (рис. 10).

На момент диагностики большинство опухолей 
имеют большие размеры. Как правило, это хорошо 
отграниченные образования, иногда с компресси-
ей нормальной почечной ткани. В структуре могут 
визуализироваться участки некрозов и  кровоиз-
лияний, редко – кальцинаты. Поскольку опухоль 
произрастает из коркового слоя, часто определя-
ется экстраренальный характер роста. Плотность 
опухоли обычно несколько ниже плотности па-
ренхимы почек. Метастазирование в  забрюшин-
ные лимфатические узлы отмечается в 30%, гема-
тогенное метастазирование – в основном в легкие 
(35–40%), печень и, редко, в  кости [10]. У  детей 
с  диагностированной нами опухолью Вильмса 
в  одном случае была выявлена внутрибрюшная 
и забрюшинная лимфаденопатия, трактовавшаяся 
как метастатическая и подтвержденная интраопе-
рационно и гистологически, во втором – метаста-
зы в легочную ткань в отсроченном послеопераци-
онном периоде.

Заключение
Описанные клинические наблюдения представ-
ляют интерес, поскольку у всех детей, поступив-
ших к  нам на обследование с  интервалом в  не-
сколько недель, отмечался наиболее опасный для 
жизни (не совсем типичный) вариант развития 
болезни. Опухоль манифестировала спонтанным 
разрывом и  кровоизлиянием, что клинически 
проявлялось острым началом заболевания, бо-
лями в животе, подъемом температуры, анемией, 
у  одного ребенка  – диспептическими расстрой-
ствами (тошнотой и рвотой). Подобный симпто-
мокомплекс требовал в  первую очередь исклю-
чения абдоминальной хирургической патологии. 
Во всех случаях первичным методом исследова-
ния было УЗИ, позволившее выявить объемное 
поражение и  определить его органную принад-
лежность. МСКТ и  магнитно-резонансная томо-
графия использовались в  качестве уточняющих 
методов диагностики, результаты этих исследо-
ваний обеспечили хирурга достаточной инфор-
мацией для выполнения экстренной радикальной 
операции. 

Рис. 9. Удаленная левая почка: А – общий вид, Б – в разрезе по продольной оси. Опухоль 
с экстраренальным распространением, с наличием кровоизлияния и массивной гематомой 
под капсулой

А Б

Рис. 10. Компьютерные томограммы пациентки 5 лет с билатеральной опухолью Вильмса: 
А – аксиальное нативное изображение, виден небольшой участок кровоизлияния 
в опухоль нижнего полюса правой почки (стрелка); Б – фронтальная постконтрастная 
реконструкция, опухоли обеих почек негомогенной структуры

А Б
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Complex radiological diagnosis 
of complicated Wilms' tumor

Wilms' tumor is the most common primary malig-
nant renal tumor. It is paradigm for comprehensive 
treatment of malignant solid tumors in children. 
Typically, children with this disorder are initially 
seen with abdominal distention, palpable masses 
or due to fever of unknown origin. Atypical tumor 
symptoms can be caused by complications, mak-
ing it difficult to diagnose the disease. We pres-
ent three clinical cases of Wilms' tumor in young 

children. Emergency multidetector computed to-
mography and magnetic resonance imaging pro-
vided the surgeon with sufficient information to 
perform an urgent radical resection.
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orrhage, computed tomography, magnetic reso-
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Пример лучевой диагностики 
эпителиоидной гемангиоэндотелиомы 
правого предсердия
Вишнякова М.В. (мл.)1 • Черменский Г.В.1 • Пронина В.П.1 • Вишнякова М.В.1 • Мартаков М.А.1 • 
Гаганов Л.Е.1

Описан случай крайне редкой опухоли серд-
ца  – первичной эпителиоидной гемангиоэндо-
телиомы с  вторичным поражением легочной 
ткани. Несмотря на широкие возможности 
современных методов лучевой диагностики, 
окончательный диагноз у таких пациентов уста-
навливается при помощи гистологического 

и  иммуногистохимического методов исследо-
вания.

Ключевые слова: опухоли сердца, компьютер-
ная томография, эпителиоидная гемангиоэндо-
телиома

doi: 10.18786/2072-0505-2015-43-115-119

Гемангиоэндотелиома  – новообразование, 
развивающееся из эндотелия кровенос-
ных сосудов. Клинически она занимает 
промежуточное положение между геман-

гиомой и  ангиосаркомой. Однако такой ее под-
тип, как эпителиоидная гемангиоэндотелиома, 
считается весьма агрессивным и с 2008 г., соглас-
но классификации Всемирной организации здра-
воохранения, отнесен к  злокачественным ново-
образованиям наряду с  ангиосаркомой мягких 
тканей [1, 2].

Эпителиоидная гемангиоэндотелиома чаще 
поражает лиц в  возрасте от  20  до 30  лет, изред-

ка детей. Этиология ее до сих пор неизвестна [3]. 
Опухоль локализуется преимущественно под фас-
циями, реже под кожей и в глубоких слоях кожи, 
в легких, печени, костях, сердце и сосудах. Впервые 
была описана в 1982 г. S.W. Weiss и F.M. Enzinger [4, 
5]. Клинические симптомы в значительной степе-
ни зависят от местоположения опухоли. Однако 
заболевание может протекать бессимптомно, ста-
новясь случайной находкой.

Эпителиоидная гемангиоэндотелиома серд-
ца – крайне редкое новообразование: в литерату-
ре описаны 17  случаев, первый из которых был 
зафиксирован в 1979 г. [6, 7, 8].

1 ГБУЗ МО «Московский областной научно-исследовательский клинический институт им. М.Ф. Владимирского»; 
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Приводим собственное клиническое наблюде-
ние.

Мужчина, 21 год, обратился с жалобами на частые 
эпизоды кровохарканья (в течение последних 1,5  ме-
сяцев), четкой связи своего состояния с инфекциями 
верхних дыхательных путей не отмечает. По данным 
анализа крови отмечалась только тромбоцитопения 
до 85 × 10⁹/л (норма 150–400). По данным эхокардио-
графии, в дилатированном правом предсердии по пе-
редней и боковой стенкам определяется крупное обра-
зование, занимающее почти весь его объем, размером 
78 × 95  мм, неоднородной плотности с  гипоэхогенны-
ми участками. Подвижная часть достигает правого 
атриовентрикулярного отверстия (пиковый градиент 
давления на трикуспидальном клапане 14  мм рт. ст.), 
создавая его обструкцию (рис. 1).

При мультиспиральной компьютерной томогра-
фии органов грудной клетки и сердца с внутривенным 
контрастированием определяется обильно васкуляри-
зованная опухоль правого предсердия с  пролабиро-
ванием внутрипросветного компонента в  отверстие 
трикуспидального клапана с заполнением большей его 
части, размером 90 × 93 × 70  мм. Опухоль распростра-
няется преимущественно по ходу латеральной стенки 
правого предсердия (вероятно – с инвазией перикарда 
и  прилежащей легочной ткани). Контур опухоли не-
ровный, бугристый с  выраженными разрастаниями 
(рис. 2).

Кровоснабжение опухоли осуществляется преиму-
щественно из двух сосудов – ветви правой внутренней 
грудной артерии и ветви чревного ствола (рис. 3).

В обоих легких определяются многочисленные 
разнокалиберные очаги и  фокусы уплотнения легоч-
ной ткани неоднородной структуры с наличием более 
плотных центральных отделов, окруженных ободком 
по типу «матового стекла». В дистальных отделах кор-
ня левого легкого визуализируется измененный лим-
фатический узел размерами до 16 × 11  мм. Вдоль за-
днего контура сердца – аналогичный узел размерами 
до 19 × 24 мм.

Проведена попытка эндоваскулярного взятия 
биопсии из ткани опухоли, однако из-за крайне плот-
ной структуры образования она оказалась неудачной. 
В  связи с  этим была выполнена атипичная резекция 
инвазированной части правого легкого, получены 
фрагменты опухоли для морфологической верифи-
кации. При гистологическом исследовании фрагмен-
тов установлено: ткань легкого, которую инвазирует 
опухоль, представлена атипичными, беспорядочно 
анастомозирующими сосудами, выстланными эндо-
телием с  признаками очаговой атипии. Проведенное 
иммуногистохимическое исследование с  маркерами 
эндотелиальных клеток CD31 и CD34 подтвердило со-
судистую природу опухоли.

Рис. 1. Эхокардиография, сечение длинной оси правых камер сердца: А – приточная часть, 
Б – длинная ось. Полость правого предсердия (ПП) практически заполнена эхо-массами 
(звездочка) неоднородной структуры, которые распространяются в правое атрио-
вентрикулярное отверстие через трикуспидальный клапан (ТК) и в правый желудочек 
(ПЖ). Видна фрагментация опухоли и обтурация правого атриовентрикулярного отверстия 
в диастолу (Б)

А Б

Рис. 2. Мультиспиральная компьютерная томография органов грудной клетки 
в коронарной плоскости: А – мягкотканный режим, венозная фаза болюсного контрастного 
усиления. Определяется опухоль правого предсердия, активно неравномерно 
накапливающая контрастный препарат, с неровным, бугристым контуром; Б – легочный 
режим, вторичное поражение легочной ткани

А Б

Рис. 3. Мультиспиральная компьютерная томография органов грудной клетки, 
артериальная фаза болюсного контрастного усиления, объемная реконструкция. 
Визуализация сосудов, кровоснабжающих опухоль (звездочка): А – из правой внутренней 
грудной артерии (стрелка), Б – из ветви чревного ствола (стрелка)

А Б
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Окончательный диагноз был предположен на ос-
нове данных гистологии, иммуногистохимического 
исследования и лучевых исследований: новообразова-
ние наиболее соответствует сосудистой опухоли – эпи-
телиоидной гемангиоэндотелиоме.

Из-за распространенности процесса и  высокого 
риска осложнений радикальное оперативное лечение 
данному пациенту не было показано. Рассматривался 
вопрос проведения химиотерапии.

Обсуждение
Опухоли сердца  – относительно редкая патоло-
гия. В большинстве своем новообразования име-
ют вторичный характер. Частота первичных опу-
холей сердца составляет примерно 0,001–0,03% 
в  сериях аутопсий [9], при этом в  75%  случаев 
первичные опухоли доброкачественные (из них 
50% – миксомы) [10]. Из злокачественных опухо-
лей наиболее часто (в 75–90% случаев) встречают-
ся саркомы, крайне редко (в 1,3% случаев) – пер-
вичные лимфомы [11].

Клинически проявления доброкачествен-
ных и ранних стадий злокачественных опухолей 
сердца практически не отличаются друг от друга 
и напрямую зависят от локализации опухоли, ин-
вазии стенок сердца, обструкции ею камер сердца 
и нарушения функции клапанов. Поскольку для 
выработки дальнейшей тактики лечения крайне 
важно максимально точно определить характер 
опухоли, основными дифференциальными кри-
териями доброкачественных и  злокачественных 
опухолей сердца могут служить симптомы, полу-
ченные при использовании комплекса современ-
ных диагностических технологий  – компьютер-
ной и магнитно-резонансной томографии [12].

В случае выявления опухоли при проведе-
нии томографии сердца необходимо обращать 
внимание на локализацию и  структуру образо-
вания, состояние других камер сердца. Так, до-
брокачественные опухоли чаще локализуются 
в  левых отделах, в  основном в  предсердиях. По 
структуре они гомогенны, имеют узкое основа-
ние крепления к стенкам сердца (в большинстве 
случаев  – к  межпредсердной перегородке), под-
вижны. На ранних стадиях злокачественные опу-
холи сердца (саркомы), как правило, протекают 
бессимптомно, в  дальнейшем  – с  неспецифиче-
скими симптомами. Саркомы чаще имеют широ-
кое основание, вследствие чего малоподвижны, 
редко прикрепляются к  перегородкам сердца. 
Большинство из них имеют негомогенную струк-
туру и неравномерно накапливают контрастный 
препарат. Саркомы обладают мультифокальным, 
многоузловым ростом, инфильтрируют миокард 

нескольких камер сердца, могут пролабировать 
в легочные вены [12, 13].

На предоперационном этапе рекомендуется 
проводить обследование, включающее компью-
терную томографию и  магнитно-резонансную 
томографию сердца, а  также компьютерную то-
мографию органов грудной клетки и  брюшной 
полости. Эти методики позволяют с  высокой 
степенью точности оценить «природу» опухоли 
(злокачественная или доброкачественная, пер-
вичная или вторичная), ее точную локализацию, 
протяженность, характер накопления контраст-
ного вещества, визуализировать питающие со-
суды, а  при злокачественных поражениях  – об-
наружить вовлечение в  процесс средостения 
и  выявить отдаленные метастазы. Полученные 
данные впоследствии помогают выбрать опти-
мальную тактику лечения [12, 13].

Эпителиоидная гемангиоэндотелиома отно-
сится к  злокачественным новообразованиям, 
а значит, ее в основном дифференцируют с ангио-
саркомой; дифференциальная диагностика преи-
мущественно основывается на гистологическом 
исследовании [1, 4]. Гистологически разница меж-
ду ними заключается, во-первых, в степени диф-
ференцировки сосудистых «каналов», во-вторых, 
в количестве и регулярности пролиферации эндо-
телиальных клеток. Эпителиоидная гемангиоэн-
дотелиома в отличие от ангиосаркомы способна 
«образовывать» сосуды при низкой дифферен-
цировке опухолевых клеток. Опухоль, в которой 
преобладают участки «сетчатого» строения, то 
есть имеются щели и  полости сосудистого ха-
рактера, ограниченные малодифференцирован-
ными, обычно веретенообразными клетками на 
фоне преобладающей стромы, принято считать 
ангиосаркомой. Образование, где доминируют 
сосуды или сосудистые полости, ограниченные 
более крупными клетками, приближающимися 
по форме и строению к нормальному эндотелию 
сосудов, – гемангиоэндотелиомой [1, 3, 14].

Общий показатель заболеваемости мяг-
котканными саркомами составляет 1,4 на 100 тыс. 
населения (в возрасте 80 лет и старше – 8 случаев 
на 100 тыс. населения) [2].

S.W. Weiss и F.M. Enzinger в течение 48 месяцев 
наблюдали 46 пациентов после хирургического ле-
чения по поводу эпителиоидных гемангиоэндоте-
лиом различной локализации. Местные рецидивы 
зафиксированы в 13% случаев, метастазы – в 31%, 
летальность составила 13%  при мягкоткан-
ных эпителиоидных гемангиоэндотелиомах 
и 40 и 65% – при эпителиоидных гемангиоэндоте-
лиомах легких и печени соответственно [1, 4, 5].
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A.T.  Deyrup и  соавт. проанализировали дан-
ные 49  пациентов с  гемангиоэндотелиомами 
мягких тканей, наблюдавшихся в  период с  1989 
по 2005  г. Пятилетняя выживаемость соста-
вила 81%, метастазирование диагностировано 
у 11 (21%) пациентов (наиболее частая локализа-
ция метастазов  – легкие). Пациенты с  выявлен-
ным по данным гистологического исследования 
высоким риском метастазирования переживают 
5-летний рубеж в 59% случаев, с низким риском – 
в 100% [15].

При анализе большинства известных случа-
ев эпителиоидной гемангиоэндотелиомы сердца 
отмечается низкая летальность, однако в  неко-
торых наблюдениях было выявлено метастатиче-
ское поражение, ухудшающее прогноз. Сегодня 
превалирует точка зрения, согласно которой эпи-
телиоидная гемангиоэндотелиома сердца рассма-
тривается как злокачественное новообразование 
с  местным агрессивным и  метастатическим по-
тенциалом, вследствие чего таким пациентам не-
обходимо комплексное обследование и  лечение. 

Стандартной терапии эпителиоидной гемангио-
эндотелиомы нет, особенно когда на момент по-
становки диагноза уже определяются метастазы. 
Хирургическое лечение для данной патологии 
считается единственно радикальным. Роль лу-
чевой или химиотерапии остается спорной из-за 
низкой эффективности и  малого количества ис-
следований [1, 16, 17, 18, 19, 20].

Заключение
Эпителиоидная гемангиоэндотелиома серд-
ца  – крайне редкая патология, для которой не 
определены в полной мере критерии диагности-
ки, особенности течения процесса и  лечения. 
Представленный нами случай отличается позд-
ним выявлением заболевания с массивным мета-
статическим поражением легких, что ограничи-
вает возможности лечения пациента. С  учетом 
редкости опухоли и  выраженной агрессивности 
течения заболевания одним из возможных путей 
улучшения прогноза представляется своевре-
менная диагностика. 
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A case of radiological diagnosis 
of epithelioid hemangioendothelioma 
of the right atrium

We present a  case of a  very rare heart tumor, a  primary epithelioid hemangioendothelioma with sec-
ondary pulmonary metastases. Despite of the expanded diagnostic possibilities of current radiological 
diagnosis procedures, the final diagnosis in such patients is made only after histological examination and 
immunohistochemistry.
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Плевропульмональная бластома  – ред-
кая первичная злокачественная опу-
холь, которая растет из легочной тка-
ни и/или плевры и  имеет смешанное 

происхождение. Чаще встречается у детей млад-
шего возраста. Отличается от других опухолей 

легкого гистопатологическими особенностями 
и  прогнозом. Классическая легочная бластома 
состоит из незрелой эпителиальной и  мезенхи-
мальной ткани, напоминающей эмбриональную 
ткань легкого. На основании гистологической 
картины выделяют три типа этой опухоли: ки-
стозный, или тип I, солидно-кистозный, или 
тип II, и солидный, или тип III [1]. Лечение – хи-
рургическое с  последующей полихимиотерапи-
ей. Прогноз – неблагоприятный.

Приводим собственное клиническое наблю-
дение.

Пациент О., 3  года, поступил в  детское сома-
тическое отделение по месту жительства экстрен-
но с  жалобами на затрудненное дыхание, кашель, 
повышение температуры тела до 38  °C. После 
рентгенологического обследования была выпол-
нена пункция левой плевральной полости, уда-
лено около 200  мл геморрагического выпота. Для 
дальнейшего лечения ребенок переведен в  детское 
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реанимационное отделение ГБУЗ МО МОНИКИ 
им. М.Ф. Владимирского.

При поступлении состояние ребенка расценено 
как крайне тяжелое. Объективно: при осмотре был 
беспокоен, температура тела 38,6  °C, цианоз носо-
губного треугольника, частота дыхания 44  в  мину-
ту. Отмечено участие вспомогательной мускулатуры 
в акте дыхания. Левая половина грудной клетки вы-
бухала, не участвовала в  акте дыхания. При перкус-
сии определялось притупление перкуторного звука 
в  левой половине грудной клетки. При аускульта-
ции  – дыхание жесткое, резко ослаблено слева. По 
остальным органам – без патологических изменений. 
В  гемограмме  – умеренный лейкоцитоз с  незначи-
тельным сдвигом лейкоцитарной формулы влево, 
анемия легкой степени, тромбоцитоз, увеличение 
скорости оседания эритроцитов.

Обзорная рентгенограмма грудной клетки (ис-
следование выполнено в  детском реанимационном 
отделении, палатным аппаратом, лежа) показала: 
прозрачность левого легочного поля практически на 
всю высоту легкого значительно снижена за счет то-
тального гомогенного затемнения, за исключением 
небольшого участка воздушной легочной ткани в над-
диафрагмальной зоне. Правое легкое без очаговых 
и инфильтративных теней. Легочный рисунок справа 
усилен, более выраженно в прикорневых отделах. Тень 
средостения умеренно смещена вправо, сердце не уве-
личено. Диафрагма расположена обычно. Заключение: 
рентгенологическая картина левосторонней плевро-
пневмонии, осложненной левосторонним осумко-
ванным гидротораксом. По экстренным показаниям, 
в  соответствии с  клинической картиной и  рентгено-
логическим исследованием грудной клетки, проведе-
но дренирование левой плевральной полости. Было 
получено 500 мл жидкости черного цвета (рис. 1).

При цитологическом исследовании экссудата 
плевральной полости на фоне элементов крови об-
наружены клетки реактивно измененного мезотелия 
и  многочисленные лейкоциты: нейтрофилы  – 90%, 
гистиоциты  – 6%, лимфоциты  – 2%, эозинофилы  – 
2%. Обнаружены также макрофаги с  включениями 
гемосидерина и  эритрофаги (до  5 в  поле зрения). 
Заключение: цитологическая картина воспалитель-
ного экссудата.

Пациенту продолжена антибактериальная тера-
пия. В связи с нарастанием симптомов дыхательной 
недостаточности ребенок был интубирован и переве-
ден на искусственную вентиляцию легких. Состояние 
стабилизировалось. На контрольной обзорной рент-
генограмме органов грудной клетки, сделанной на 
2-е  сутки от момента поступления в  детское реани-
мационное отделение и  после выполненной пунк-
ции, динамики в  рентгенологической картине не 

отмечено, сохранялось гомогенное затемнение левого 
легкого со смещением средостения вправо.

При ультразвуковом исследовании в  левой 
плевральной полости отмечено наличие незначи-
тельного количества свободной жидкости. Всю 
плевральную полость от верхушки и  практически 
до диафрагмы занимало образование размерами 
9,5 × 8,5  см неоднородной структуры за счет участ-
ков различной эхогенности, имеющих четкие и  ров-
ные контуры. Левое легкое было оттеснено кзади. 
В  правой плевральной полости жидкости не было. 
Визуализация вилочковой железы затруднена из-за 
образования. Заключение: эхографические признаки 
образования переднего средостения, вероятно, ви-
лочковой железы (рис. 2).

При дальнейшем обследовании пациента, на 
3-и  сутки пребывания в  детском реанимационном 
отделении, была проведена мультиспиральная ком-
пьютерная томография грудной клетки с внутривен-
ным болюсным введением контрастного препарата: на 
компьютерных томограммах практически весь объем 
левой половины грудной клетки выполнен дополни-
тельным многоузловым образованием, краниокау-
дальный размер которого составил 103 мм. Структура 
его негомогенная, с  наличием крупных сливных зон 
пониженной (кистозной) плотности и  солидных 
участков, мелких плотных включений (рис. 3).
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Рис. 1. Прямая рентгенограмма грудной клетки (после 
дренирования, лежа, палатным аппаратом, в детском 
реанимационном отделении) – субтотальное гомогенное 
затемнение левой половины грудной клетки
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После внутривенного введения контрастного 
препарата в  артериальную фазу мультифазного ис-
следования отмечена визуализация невыраженной 
сосудистой сети вдоль медиального контура обра-
зования, в  венозную и  отсроченные фазы  – более 
выраженное контрастирование с  выявлением пятен 
контраста по типу лакун, расположенных преимуще-
ственно по контуру образования. Оценить источник 
кровоснабжения образования было затруднительно. 
Средостение смещено вправо. Правая доля тимуса 
была небольших размеров, левая не дифференциро-
валась и сливалась с вышеописанным образованием 
(рис. 4).

Нижняя и  верхняя доли левого легкого были 
смещены книзу и  кзади, легочная ткань компреми-
рована. В  левой плевральной полости определялось 
небольшое количество воздуха по ходу смещенной 
междолевой плевры, вдоль задней поверхности пра-
вого легкого – участки инфильтрации легочной тка-
ни сливного характера (рис. 5). Заключение: огромное 
объемное образование левого гемиторакса многоуз-
ловой структуры, вероятно, исходящее из перед-
него средостения (дезонтогенетическая опухоль?). 
Полисегментарная правосторонняя пневмония.

На 8-е сутки пребывания ребенка в  стационаре 
выполнена операция – переднебоковая торакотомия 
слева. При ревизии выявлено большое  – 12 × 12  см  – 
округлое кистозно-солидное образование, исходящее 
из верхней доли левого легкого, практически полно-
стью оттесняющее здоровые участки легкого книзу. 

Образование частично вылущено из ткани верхней 
доли с  обработкой приводящего сосуда, оставшаяся 
ткань опухоли, интимно прилежащая к ткани легко-
го, удалена  – выполнена атипичная резекция верх-
ней доли. Гистологически  – плевропульмональная 
бластома, солидный вариант с  преобладанием раб-
домиобластической дифференцировки с обширными 
очагами некроза опухоли.

При иммуногистохимическом исследовании 
в  большинстве клеток отмечалась экспрессия ви-
ментина и  мышечного актина, очагово  – десмина 
и мио глобина, в единичных клетках – MyOD1 и S-100. 
Отсутствовала экспрессия гладкомышечного ак-
тина, цитокератина широкого спектра (клон АЕ1/
АЕ3), цитокератинов высоких молекулярных весов 
(клон 34  бета Е12). Индекс пролиферации опухоле-
вых клеток Ki-67 в точках максимальной активности 
достигал 57–59%  – картина плевропульмональной 
бластомы с  преобладанием рабдомиобластической 
дифференцировки (тип II).

В послеоперационном периоде проводилась ан-
тибактериальная, инфузионная и симптоматическая 
терапия. Пациент переведен для дальнейшего хими-
отерапевтического лечения в  онкологический дис-
пансер.

Обсуждение
Плевропульмональная бластома  – редкая 
и  агрессивная дизонтогенетическая внутри-
грудная опухоль детского возраста, исходящая 
из легких, плевры или смешанного характера 
роста. Включена в  подгруппу XIIa (код забо-
левания 8973) Международной классифика-
ции детских злокачественных новообразова-
ний (International Classification of Childhood 
Cancer  – ICCC-3), в  которой представлены ис-
ключительно редко встречающиеся опухоли, 
составляющие не более 0,1% в  структуре забо-
леваемости [2, 3]. Стандартизованный по воз-
расту показатель заболеваемости составляет 
0,03–0,07 на 100 тыс. детей [2, 4, 5]. Болезнь име-
ет плохой прогноз [2, 4]. Обычно плевропуль-
мональная бластома поражает детей младшей 
возрастной группы, опубликованы сообщения 
о  редких случаях заболевания у  детей старше 
10 лет и только об 1 случае у 36-летнего паци-
ента [6]. Возраст возникновения опухоли в зна-
чительной степени зависит от ее типа: для 
типа  I  средний возраст составляет 10  месяцев, 
для типа II – 34 месяца, для типа III – 44 месяца 
[7]. Плевропульмональная бластома диагности-
руется чаще у мальчиков (соотношение «маль-
чики/девочки» составляет 1,6:1) и  преимуще-
ственно в возрасте 2–3 лет [8, 9, 10].

Рис. 2. Ультразвуковая томограмма  левой половины грудной клетки – образование 
с четкими и ровными контурами, неоднородной эхогенности (стрелка)
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В 1952  г. W.G. Barnard описал данное забо-
левание как «эмбриональное легкое», основы-
ваясь на гистологическом подобии опухоли 
и  эмбриональной ткани легкого плода [11, 12]. 
Термин «бластома» был введен позже, в 1961 г., 
H.  Spencer, который предположил происхож-
дение этой опухоли из плевропотенциальной 
легочной бластомы, аналогично таким редким 
опухолям у  детей, как опухоль Вильмса, ней-
робластома, гепатобластома и другие, имеющие 
такие же гистологические особенности и  отно-
сящиеся к  «мезенхимальным новообразовани-
ям» по классификации Всемирной организации 
здравоохранения [8, 12, 13]. В 1988 г. J.C. Manivel 
ввел термин «пульмональная бластома», ко-
торый применялся для определения данного 
типа опухоли у взрослых. Позднее был предло-
жен термин «плевропульмональная бластома» 
для обозначения данного заболевания у  де-
тей, которое, в  отличие от опухоли взрослых, 
имеет в  большинстве случаев сложную гисто-
логическую структуру, но не содержит злока-
чественных эпителиальных клеток [8, 12, 13]. 
Приблизительно в  25%  случаев плевропульмо-
нальная бластома связана с  синдромом наслед-
ственной опухоли. J.R. Priest (1996) анализиро-
вал информацию относительно семей 45  детей 
с плевропульмональной бластомой. У 12 из них 
была найдена ассоциация между плевропуль-
мональной бластомой и  другими дисплазиями, 
неоплазиями или злокачественными образо-
ваниями у  пациентов или их родственников. 
Болезни, выявленные в  ассоциации, включали 
другие случаи плевропульмональной бластомы, 
легочных кист, кистозных нефробластом, сар-
ком, медулобластом, дисплазий щитовидной же-
лезы, злокачественных опухолей зародышевых 
клеток, болезни Ходжкина, лейкемии и др. [14].

Несмотря на то что проведен целый ряд ис-
следований, гистогенез опухоли до сих пор оста-
ется спорным. Некоторые авторы считают, что 
плевропульмональная бластома может быть 
подтипом карциносаркомы. S.O. Vargas и соавт. 
на основании цитогенетического исследования 
утверждают: при плевропульмональной бласто-
ме всегда определяется полирибосома хромо-
сомы 8, а  клоновая пролиферация ограничена 
злокачественными мезенхимальными элемен-
тами, тем самым поддерживая точку зрения, со-
гласно которой эпителиальные компоненты не 
относятся к опухоли [15]. Плевропульмональная 
бластома встречается не только в  легком, но 
и  в  средостении, диафрагме и  плевре. Это дало 
основания предположить, что опухоль может 

произойти из грудной спланхоплевры или сома-
топлевральной мезодермы. В свою очередь, этим 
объясняются отсутствие эпителиального компо-
нента, мультинаправленная дифференцировка 

Рис. 3. Компьютерные томограммы, нативная фаза, в аксиальной (А) и фронтальной (Б) 
проекциях – многоузловое объемное образование левой половины грудной клетки
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Рис. 4. Компьютерные томограммы во фронтальной проекции: А (артериальная фаза) – 
сеть патологических сосудов вдоль медиального контура образования, Б (венозная фаза) – 
контрастирование солидных участков опухоли
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Рис. 5. Компьютерные томограммы, легочный режим: А (аксиальная проекция) – 
инфильтрация в 6-м сегменте нижней и в средней долях правого легкого, образование 
левой половины грудной клетки, Б (косая сагиттальная проекция) – визуализация 
просветов бронхов левого легкого на фоне смещенной кзади и книзу компремированной 
легочной ткани

Б

Альманах клинической медицины. 2015 Декабрь; 43: 120–126

123Сташук Г.А., Пыхтеев Д.А., Казанцева И.А., Хромова А.С., Шпак О.С. Редкая злокачественная опухоль легкого у ребенка трех лет



и  анатомическое расположение опухоли [8, 16]. 
Таким образом, плевропульмональная бласто-
ма  – это исключительно мезенхимальная опу-
холь, представленная эмбриональной стромой 
без злокачественного эпителия, причем не толь-
ко легочного, но и  плеврального или медиа-
стинального происхождения. Симптоматика 
плевропульмональной бластомы неспецифична, 
часто болезнь протекает с  клиникой воспали-
тельных заболеваний, сопровождается жало-
бами на боли в  груди, кашель, повышение тем-
пературы, одышку, слабость (более характерно 
для II и III типов опухоли). Иногда плевропуль-
мональная бластома манифестирует напря-
женным пневмотораксом, сопровождающимся 
дыхательной недостаточностью и  выраженной 
одышкой (чаще при I типе) [8, 17].

Учитывая крайнюю редкость плевропуль-
мональной бластомы, отсутствие патогномо-
ничной симптоматики, быстрый рост и  метас-
тазирование опухоли, диагностика и лечение ее 
представляют большие трудности.

Лабораторные данные неспецифичны, чаще 
всего наблюдаются тенденция к анемии, увели-
чение скорости оседания эритроцитов, могут 
присутствовать умеренный лейкоцитоз, тром-
боцитоз.

Рентгенологические исследования так-
же неспецифичны и  зависят от типа опухоли, 
могут проявляться унилакунарными киста-
ми или мультикистозными структурами (как 
субплевральной, так и  легочной локализа-
ции), кистами с  солидным компонентом или 
солидными мягкотканными образованиями. 
Полученные данные должны дифференциро-
ваться с  паразитарным поражением легких, 
бронхогенными кистами, абсцессом легко-
го, кистозно-аденоматозной мальформацией, 
опухолью средостения, диафрагмы, грудной 
стенки. Мультиспиральная компьютерная то-
мография может оказать помощь в диагности-
ке плевропульмональной бластомы. Чаще все-
го на серии томограмм выявляются солидный 
компонент опухоли и  несколько тонкостен-
ных кист, смещение средостения в  здоровую 
сторону. После внутривенного введения кон-
трастного препарата наблюдается накопление 
последнего в  солидных фрагментах опухоли 
[16]. Бронхоскопия с биопсией и последующим 
цитологическим исследованием, как правило, 
не приносят результатов, так как плевропуль-
мональная бластома имеет периферическую 
локализацию. Самым эффективным диагно-
стическим методом признана эндоскопическая 

торакоскопия с  проведением полноценной 
биопсии образования и последующим гистоло-
гическим и  иммуногистохимическим исследо-
ванием [18, 19].

Макро- и  микроскопические особенности 
плевропульмональной бластомы различаются 
в  зависимости от типа опухоли. Тип I  харак-
теризуется чаще всего субплеврально располо-
женными одиночными или множественными 
тонкостенными кистами без солидных струк-
тур в  перегородках. Опухолевые клетки могут 
быть обнаружены под поверхностным эпите-
лием в  камбиальном слое как зоны, содержа-
щие пролиферирующие мелкие клетки с невы-
раженным цитоплазматическим компонентом 
и  эксцентрично расположенными гиперхром-
ными ядрами. Иногда встречаются рабдомио-
бласты. Некоторые опухоли могут иметь незре-
лый хрящ в волокнистых перегородках. Тип II 
состоит из неоднородной солидной и  кистоз-
ной опухоли, характеризующейся различными 
размерами. В эпителиальных клетках не наблю-
дается митотической активности, а их скопле-
ния напоминают железистую ткань без при-
знаков злокачественности. Мезенхимальный 
компонент представлен веретенообразными 
клетками с овальным ядром и выраженной ми-
тотической активностью, встречаются клетки 
мышечной и  хрящевой тканей. Тип III харак-
теризуется хорошо очерченной слизеподоб-
ной солидной опухолью с  участками некрозов 
и  кровоизлияний, гистопатологически пред-
ставлен гетерогенной опухолью, состоящей из 
маленьких клеток с  гиперхромными ядрами 
и  высоким ядерно-цитоплазматическим со-
отношением с  обилием митозов, овальными 
клетками, встроенными в  миксоидную стро-
му, незрелыми или злокачественными хряще-
подобными элементами, изолированными или 
группами больших анапластических клеток 
с плеоморфными ядрами и атипичными мито-
зами.

При иммуногистохимическом исследовании 
отмечается положительная реакция на вимен-
тин CD117 (с-комплект) и альфа-1-антитрипсин; 
слабоположительная реакция на CD99; отри-
цательная реакция с  EMA, миогенином, S100, 
GFAP, нейроном энолазы, TTF-1, альфа-фето-
протеином, хромогранином и синаптофизином. 
Эпителиальный компонент имеет тропность 
к  цитокератину А  и  поверхностному антигену 
эпителиоцитов [5, 20].

Главной целью терапии должно быть ради-
кальное удаление опухоли, сопровождаемое 
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химиотерапией. Однако из-за высокой агрес-
сивности опухолевого процесса и быстрого ме-
тастазирования (особенно при типах II и  III) 
применяемая в  настоящее время схема мало-
эффективна, и  поиск рациональной химиоте-
рапии продолжается. Ряд авторов указывают 
на успешное применение препаратов платины, 
другие предлагают химиотерапию сочетать 
с местной лучевой терапией у большинства па-
циентов. Существует рекомендательное мнение 
о  проведении химиотерапии перед радикаль-
ной операцией, однако в связи с нечастой встре-
чаемостью опухоли и редкими случаями доопе-
рационной диагностики это мало выполнимо 
[16, 21].

Прогноз для плевропульмональной бласто-
мы в  большинстве случаев неблагоприятный. 
Опухоль быстро увеличивается в  размерах, 
обладает инвазивным ростом, быстро метас-
тазирует в  головной мозг, кости, печень [16]. 
Две трети пациентов умирают в  течение 2  лет 
после диагностики заболевания, 5-летняя вы-
живаемость составляет около 15%  после ком-
бинированного лечения. Наихудший прогноз 

у пациентов с поражением средостения, плевры, 
имеющих метастазы на момент установления 
диагноза [5, 14, 21].

Заключение
Диагностика плевропульмональной бласто-
мы в  целом представляет значительные труд-
ности, так как данную патологию приходится 
дифференцировать с  различными кистозными 
и  солидными образованиями грудной полости 
другого генеза. Даже комплексный, всеобъем-
лющий подход к диагностике не всегда позволя-
ет определить точную локализацию и  характер 
опухоли на дооперационном этапе. Тем не ме-
нее следует помнить о  существовании данно-
го заболевания у  детей младшего возраста при 
выявлении кистозных образований и/или пнев-
моторакса, а также в случае отсутствия динами-
ки при лечении воспалительных заболеваний. 
Наше клиническое наблюдение не стало исклю-
чением: окончательный диагноз был поставлен 
только интраоперационно и по результатам ги-
стологического и  иммуногистохимического ис-
следования. 
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A rare lung malignancy  
in a 3-year-old child

Pleuropulmonary blastoma is a rare primary malignant tumor originating from lungs and/or pleura. It is 
more frequent in young children and differs from other lung neoplasms by a number of histopathological 
particulars. We present a clinical case of such tumor in a 3-year-old child. Initially, the disease was diag-
nosed as pleuropneumonia, however, computed tomography revealed a tumor originating from medias-
tinum. Current data indicates that diagnostics of pleuropulmonary blastoms is difficult even with the use 
of a full range of radiation assessment methods and participation of qualified specialists.

Key words: children, pleuropulmonary blastoma, diagnostics, computerized tomography
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Кистозно-аденоматоидная мальформа-
ция  – врожденная аномалия развития 
легких, характеризующаяся разрастани-
ем терминальных бронхиол с  образова-

нием кист различного размера, не затрагивающих 
альвеолы [1]. Это наиболее распространенный 
порок развития легких: по разным данным, он 
составляет от 50 до 75%, частота его выявления – 
около 1  случая на 25–35  тыс. беременных [2]. 
В  подавляющем большинстве случаев (98%) ки-
стозно-аденоматоидная мальформация является 
односторонним процессом, при этом в 80–85% по-
ражается только одна доля легкого [3]. Аномалия 
формируется в середине первого триместра, когда 
в норме происходит образование воздухоносных 
путей из эндодермы (первичная кишка) и  дыха-
тельного компонента из мезенхимы [4].

Приблизительно у  10%  пациентов заболева-
ние протекает бессимптомно. Однако наиболее 
часто кистозно-аденоматоидная мальформация 
сопровождается регулярными вспышками вос-
палительного процесса, нередко наблюдается 
непрерывно рецидивирующее течение воспа-
ления. Клинически заболевание проявляется 

признаками, характерными для респираторного 
дистресс-синдрома: одышкой с участием вспомо-
гательной мускулатуры, цианозом, гипоксемией 
[5, 6].

Приводим описание наблюдения новоро-
жденного ребенка, у  которого внутриутробно 
был заподозрен порок развития легкого, под-
твержденный после рождения при мультиспи-
ральной компьютерной томографии и  успешно 
прооперированный.

Под нашим наблюдением находился пациент  К., 
6 дней, родившийся с массой тела 3460 г, длиной 54 см. 
Ребенок от 3-й  беременности, протекавшей на фоне 
вегетососудистой дистонии по гипертоническому 
типу, цитомегаловирусной инфекции. На сроке 30–
31 неделя плоду был установлен диагноз врожденного 
порока развития: киста левого легкого. На 40–41-й не-
деле произошли самопроизвольные роды. Оценка по 
шкале Апгар – 7 из 8 баллов. При рождении состояние 
средней степени тяжести, асфиксия в  родах. После 
рождения для динамического наблюдения ребенок 
был переведен в  отделение реанимации и  интенсив-
ной терапии областной больницы, через 24  часа по-
сле рождения  – в  отделение новорожденных. Для 
дальнейшего обследования и  лечения госпитализи-
рован в  детское хирургическое отделение ГБУЗ МО 
МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского.

На рентгенограммах грудной клетки слева опреде-
ляется многокамерное воздушное образование боль-
ших размеров (около 40 × 35 × 57 мм) с наличием зоны 
перифокального воспаления. Срединная тень смещена 
вправо. Правое легочное поле на видимом протяжении 
пневматизировано. Для исключения диафрагмальной 
грыжи проведено дообследование – заполнение бари-
евой взвесью полых органов желудочно-кишечного 
тракта и рентгенография в положении Тренделенбурга: 
перемещения желудка и петель кишки в плевральную 
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порок развития легкого 1-го типа 
у новорожденного
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полость и признаков гастроэзофагеального рефлюкса 
не выявлено (рис. 1).

При ультразвуковом исследовании (УЗИ) брюш-
ной полости патологии не выявлено.

На 10-е сутки жизни ребенку было выполнено 
компьютерно-томографическое обследование орга-
нов грудной клетки с  внутривенным контрастным 
усилением. В  язычковых сегментах верхней доли ле-
вого легкого определяется многокамерное кистозное 
образование размерами до 47 × 36 × 45 мм, смещающее 
и  сдавливающее переднебазальные сегменты нижней 
доли. Стенка образования неравномерной толщи-
ны, содержимого в полостях не отмечено. Язычковые 
бронхи проходят вдоль верхнезаднего контура обра-
зования, отдельные их ветви четко не дифференциру-
ются. Образование широко прилежит к  средостению 
и смещает его вправо. Крупных артериальных сосудов, 
отходящих от аорты и направляющихся к патологиче-
ски измененному легкому, не отмечено (рис. 2).

По результатам компьютерно-томографического 
исследования была диагностирована кистозно-адено-
матоидная мальформация левого легкого.

Учитывая нараставшую одышку и  общее состо-
яние пациента, принято решение об оперативном 
лечении. На 21-е сутки жизни ребенок проопериро-
ван: при ревизии плевральной полости в области 4-го 
и  5-го  сегментов обнаружено кистозное образование 
овальной формы размерами 4 × 3 см мягкоэластичной 
консистенции. Образование было удалено в пределах 
здоровых тканей посредством атипичной резекции 
вместе с 4-м и 5-м и частично 2-м сегментами. После 
удаления образования восстановлена вентиляция сег-
ментов верхней (S1, 3 и оставшейся части S2) и нижней 
долей левого легкого. По данным гистологического ис-
следования морфологические изменения в удаленной 

ткани легкого более всего соответствуют врожденному 
аденоматоидному пороку развития легкого 1-го типа.

Обсуждение
Кистозно-аденоматоидная мальформация лег-
ких была впервые описана К. Chin и  М. Tang 
в 1949 г. как редкое врожденное образование лег-
ких, встречающееся у  мертворожденных детей 
и при преждевременных родах. 

J. Stacker и  соавт. (1977) предложили постна-
тальную классификацию, основанную на види-
мых глазом изменениях [3]:
• тип 1  – наличие единичных кист большого 

размера (от 10 до 50 мм и более в диаметре), 
выстланных многослойным эпителием. Этот 
тип кистозно-аденоматоидной мальформации 
составляет до 50%  всех случаев, диагности-
рованных в  постнатальном периоде, и  имеет 
в основном благоприятный прогноз для жиз-
ни и здоровья;

• тип 2  – образование нескольких кист диаме-
тром менее 10  мм, выстланных цилиндриче-
ским эпителием; составляет до 40% случаев;

• тип 3 – формирование огромного количества 
микрокист, выстланных кубическим эпители-
ем. Отмечается примерно в 10% наблюдений, 
имеет наихудший прогноз. 
В ХХ столетии кистозно-аденоматоидная 

мальформация легкого считалась крайне редкой 
аномалией, однако по мере развития пренаталь-
ных методов диагностики частота выявления 
этого порока развития возросла. Пренатальная 
диагностика осуществляется при помощи 
УЗИ: визуализируется гиперэхогенное легкое 
(иногда часть легкого), в  структуре которого 
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Рис. 1. Рентгенограммы органов грудной полости в прямой (А) и боковой (Б) проекциях, грудной и брюшной полости 
с контрастированием желудочно-кишечного тракта в положении Тренделенбурга (В). Определяется многокамерное воздушное 
образование левого легкого. Контрастированный желудок и петли кишки расположены ниже купола диафрагмы
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в  большинстве случаев определяются анэхоген-
ные включения разного диаметра. УЗИ также по-
лезно при оценке полостей, заполненных жидко-
стью или солидными массами [7, 8].

В антенатальном периоде основным методом 
диагностики кистозно-аденоматоидной маль-
формации признана рентгенография. На рент-
генограммах визуализируются ограниченные 
изменения в паренхиме легкого в виде неравно-
мерного повышения воздушности, одиночные 
или многокамерные кистозные образования. 
Кисты могут содержать воздух или жидкость 
с горизонтальным уровнем. При крупных кистоз-
ных полостях отмечается смещение средостения 
в здоровую сторону. Наряду с этим могут выяв-
ляться жидкость в плевральной и перикардиаль-
ной полостях, пневмоторакс [9].

Компьютерная томография позволяет полу-
чить больший объем информации о  локализа-
ции, размерах образования, провести дифферен-
циальную диагностику с  другими врожденными 
аномалиями развития легких. При рентгеновской 
компьютерной томографии в  случае неинфици-
рованных кистозно-аденоматоидных мальформа-
ций определяются кистозные полости с  тонкими 
стенками, при их инфицировании  – образова-
ния сложной структуры, содержащие воздушные 
и  заполненные субстратом кисты с  толстыми 
стенками. В окружающей паренхиме легкого при 
воспалительных изменениях могут появляться 
участки повышения плотности по типу консоли-
дации и «матового стекла». Изменения не связаны 
с крупными сосудами грудной клетки [10].

При благоприятном течении заболевания раз-
меры кист могут регрессировать, вплоть до пол-
ного их исчезновения. В случае неблагоприятного 
развития порока по мере роста плода образование 
сдавливает легкое (обычно одну долю), венозный 
возврат крови к сердцу уменьшается, в этом слу-
чае возникает угроза развития асцита. В  итоге 
плод погибает внутриутробно либо в постнаталь-
ном периоде от легочной гипертензии.

Если размеры кист сохраняются в  постна-
тальном периоде, дальнейшая тактика ведения 

пациента зависит от степени дыхательной недо-
статочности и  наличия осложнений. Наиболее 
частый вариант ведения таких пациентов  – опе-
ративное лечение. При бессимптомном течении 
заболевания, когда кистозно-аденоматоидная 
мальформация становится случайной находкой, 
возможно лишь наблюдение таких пациентов. 
Однако у  данной категории больных часто раз-
виваются осложнения: рецидивирующие пневмо-
нии, бронхиты, что в случае тяжелого затяжного 
течения служит показанием для оперативного ле-
чения [11, 12].

Заключение
Диагностика больных с  кистозно-аденоматоид-
ной мальформацией легкого основывается на ком-
плексном обследовании пациента. В пренатальном 
периоде методом выбора, позволяющим заподо-
зрить заболевание, считается УЗИ. В  постнаталь-
ном – компьютерно-томографическое исследование 
с внутривенным введением контрастного препара-
та, поскольку оно дает возможность уточнить ди-
агноз, провести дифференциальную диагностику, 
выявить сопутствующие пороки развития и  уточ-
нить анатомическое строение органов грудной 
клетки. Наше наблюдение демонстрирует случай 
обширной кистозно-аденоматоидной мальфор-
мации легочной ткани у  новорожденного ребенка 
с типичными диагностическими находками. 
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Congenital adenomatoid lung  
type 1 malformation in a newborn

We present a case of cystic adenomatoid lung malformation in a newborn. Radiation diagnostics methods 
and surgical intervention of this congenital lung abnormalities are described, including prenatal ultra-
sound examination of the fetus and antenatal X-ray diagnostics and computed tomography.
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Патологический перелом позвоночника 
у больного с анкилозирующим 
спондилоартритом: трудности  
лучевой диагностики
Шерман Л.А.1 • Бунак М.С.1 • Биктимиров Р.Г.1

Представлено клиническое наблюдение  – па-
тологический перелом позвоночника у  паци-
ента с  анкилозирующим спондилоартритом 
(болезнь Бехтерева). Приведены результаты  
комплексной лучевой диагностики пациента 
(рентгенография, мультиспиральная компью-
терная томография, магнитно-резонансная то-
мография), которые позволили провести диф-
ференциальную диагностику с  опухолевым 

и  воспалительным процессом и  определить 
тактику лечения пациента.

Ключевые слова: анкилозирующий спонди-
лоартрит, травма позвоночника, патологиче-
ский перелом, магнитно-резонансная томо-
графия, компьютерная томография,  синдром 
ригидного позвоночника

doi: 10.18786/2072-0505-2015-43-131-135

Анкилозирующий спондилоартрит, или 
болезнь Бехтерева,  – хроническое си-
стемное воспаление суставов, преи-
мущественно позвоночника, с  про-

грессирующим ограничением подвижности 
позвоночного столба за счет анкилозирования 
суставов, формирования синдесмофитов и каль-
цификации связок. Распространенность анкило-
зирующего спондилоартрита в  разных странах 
варьирует от 0,2 до 1,9% [1].

Болезнь Бехтерева представляет собой наи-
более частую причину формирования синдрома 
ригидного позвоночника, когда при прогресси-
ровании заболевания происходит обызвествле-
ние и  окостенение задних связок позвоночного 
столба и  капсул межпозвонковых суставов, уве-
личивается протяженность поражения и степень 
окостенения. У  длительно болеющих пациентов 
наблюдается восходящее ограничение подвижно-
сти позвоночника с нарушением осанки: грудной 

и поясничный отделы поражаются, как правило, 
раньше шейного. В  поздней фазе болезни резко 
ограничивается нормальная гибкость позвоноч-
ного столба, развивается остеопороз, что пред-
располагает к  возникновению переломов и  спи-
нальных повреждений после малой травмы [2, 3].

Постоянным рентгенологическим признаком 
поздней фазы болезни считается симптом «бам-
буковой палки» – протяженный сегмент оссифи-
кации связок позвоночного столба на фоне ан-
килоза межпозвонковых суставов. Протяженные 
сегменты анкилоза делают позвоночный столб бо-
лее подверженным переломам, особенно на фоне 
прогрессирующего остеопороза, сопровождаю-
щего течение анкилозирующего спондилоартри-
та. При полисегментарном анкилозе действие 
компрессии и  силы, направленной на позвоноч-
ник под углом, соответствует, по законам меха-
ники, длинному плечу рычага. Травматические 
повреждения в  этих условиях обусловлены 
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недостаточной способностью оссифицирован-
ных связок и  диска к  растяжению, проявляясь 
поперечным переломом позвоночного столба на 
уровне диска или тела позвонка, а также перело-
мом дугоотростчатых элементов [4, 5, 6]. Нередко 
причиной переломов грудных и  поясничных 
позвонков как осложнения анкилозирующего 
спондилоартрита становится воздействие трав-
матического импульса с  относительно низкой 

скоростью или малая травма, например, падение 
из вертикального положения (рис. 1) [7].

Отсутствие компенсаторных движений у  па-
циентов с полисегментарным анкилозом грудного 
и поясничного отделов позвоночника увеличива-
ет восприимчивость тел позвонков и межпозвон-
ковых дисков к  переломам при разгибании. 
Переломы анкилозированного позвоночного 
столба происходят за счет высоких напряжений 
на растяжение, которые создаются действующи-
ми небольшими силами, в  отсутствие поглоще-
ния нагрузки межпозвонковыми дисками и око-
стеневшими вертебральными связками.

При воздействии на позвоночный столб силы 
растяжения, обусловленной разгибанием, трав-
матические повреждения обычно представляют 
собой поперечный разрыв через межпозвонко-
вый диск или, значительно реже, через среднюю 
треть тела позвонка. Растяжение передней части 
тела позвонка  – типичное для разгибательного 
механизма травмы  – сопровождается перелома-
ми дугоотростчатых элементов, разрывом задне-
го комплекса связок и вывихами в межпозвонко-
вых суставах [6, 7, 8].

Если у  больных анкилозирующим спондило-
артритом с  синдромом ригидного позвоночни-
ка вновь возникают боли, особенно после дли-
тельного «светлого» промежутка, независимо от 
наличия травмы в  анамнезе, в  таких ситуациях 
необходимо применить комплексный подход с ис-
пользованием современных методов медицин-
ской визуализации для исключения возможного 
патологического перелома и  повреждения спин-
ного мозга. Проиллюстрируем вышесказанное на 
примере трудного диагностического случая.

Пациент Б., 48 лет, поступил в отделение нейрохи-
рургии ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского 
с  подозрением на опухоль спинного мозга. Больной 
предъявлял жалобы на прогрессирующую слабость 
в  ногах, развившуюся в  течение двух месяцев, трав-
матическое воздействие категорически отвергал. 
Интенсивные боли в спине развились после длитель-
ного безболевого периода в  анамнезе. По профес-
сии  – электрик по обслуживанию сельского поселка, 
регулярно осуществляет подъемы на опоры линий 
электропередач с  помощью «кошек» (разновидность 
альпинистского снаряжения), то есть в  условиях по-
стоянного и высокого риска получения малой травмы. 
По данным анамнеза установлено, что около пяти лет 
назад пациенту поставлен диагноз анкилозирующего 
спондилоартрита, однако по поводу заболевания не 
наблюдался. Пациенту проведена комплексная луче-
вая диагностика: рентгенография, мультиспираль-
ная компьютерная томография (МСКТ) на аппарате 

Рис. 1. Пример 
разгибательного 
механизма перелома 
грудного отдела 
позвоночника: 
падение на спину 
из вертикального 
положения  
(источник [7])

Рис. 2. 
Рентгенограммы 
грудного (А, Б) 
и поясничного (В, Г) 
отделов позвоночника 
в прямой и боковой 
проекциях. Выявляется 
обызвествление 
продольных связок 
позвоночника, 
клиновидный дефект 
костной ткани тела 
Th11 позвонка (белая 
стрелка); высота 
межпозвонкового 
промежутка Тh11–Тh12 
сегмента сохранена 
(черная стрелка); 
анкилоз крестцово-
подвздошных 
сочленений

А

В

Б

Г
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Philips Brilliance (16 срезов) с последующей трехмерной 
реконструкцией, а также магнитно-резонансная томо-
графия (МРТ) на аппарате Philips Achieva со сверхвы-
соким напряжением магнитного поля 3 Тл. Протокол 
МРТ включал в себя режимы Т1-ВИ, Т2-ВИ и Т2-STIR 
с применением внутривенного введения парамагнит-
ного контрастного вещества.

На спондилограммах грудного и  поясничного 
отделов определяются признаки поздней фазы раз-
вития анкилозирующего спондилоартрита  – сим-
птомокомплекс «бамбуковой палки»: протяженное 
обызвествление продольных связок позвоночного 
столба, умеренные проявления остеопороза, анкилоз 
межпозвонковых суставов и крестцово-подвздошных 
сочленений. Высота передней половины тела Тh11 
позвонка увеличена, выявляется неправильной тре-
угольной формы дефект костной ткани тела позвонка 
с четкими контурами, основание дефекта расположе-
но по передней поверхности тела позвонка. Обращает 
на себя внимание сохранение высоты нижележащего 
межпозвонкового промежутка Тh11–Тh12 сегмента 
позвоночного столба, менее выраженное обызвествле-
ние продольных связок на этом уровне. На остальном 
протяжении – высота межпозвонковых промежутков 
снижена, отмечается неравномерное выраженное обы-
звествление межпозвонковых дисков (рис. 2).

На изображениях, полученных при помощи 
МСКТ, видна характерная для поздней стадии анки-
лозирующего спондилоартрита картина «бамбуковой 
палки» – протяженное, тонкое, негрубое обызвествле-
ние продольных связок позвоночного столба, анкилоз 
межпозвонковых суставов. На уровне грудного отдела 
позвоночника определяется поперечный перелом Тh11 
позвонка – тела и дужки. Выявленные костные фраг-
менты тела позвонка имеют склерозированный кон-
тур, отмечается диастаз между фрагментами костной 
ткани тела позвонка за счет их растяжения. На томо-
граммах определяется дорзальное смещение большей 
по размерам краниальной части тела позвонка с суже-
нием позвоночного канала на этом уровне (рис. 3).

При МРТ отмечаются выпрямление грудного ки-
фоза, патологическая компрессия субарахноидаль-
ного пространства на уровне межпозвонкового диска 
Тh11–Тh12 сегмента за счет дорзального смещения 
краниального отломка тела Тh11 позвонка. На Т2 взве-
шенных изображениях (Т2ВИ) и Т2-STIR (подавление 
сигнала от жировой ткани) в области дефекта костной 
ткани тела Тh11 позвонка определяется зона патологи-
ческого сигнала высокой интенсивности, наблюдается 
очаг повышения сигнала от вещества спинного мозга 
на уровне поражения без четких контуров и границ – 
очаг миеломаляции (рис. 4).

На Т1-ВИ дефект костной ткани визуализируется 
как зона низкой интенсивности сигнала. Аналогичной 

Рис. 3. 
Мультиспиральная 
компьютерная 
томография 
позвоночника, 
реконструкция 
в сагиттальной 
плоскости (А, Б, В, 
Г). Дефект костной 
ткани тела Тh11 
позвонка (тонкая 
стрелка), перелом 
дугоотростчатых 
элементов позвонка 
(толстая стрелка), 
деформация 
позвоночного 
канала. Остеопороз 
позвоночного столба

Рис. 4. Магнитно-
резонансная 
томография 
в сагиттальной 
плоскости в режимах 
Т2-ВИ (А, Б) и Т2-
STIR (В, Г). Зона 
повышенного сигнала 
от дефекта костной 
ткани тела Тh11 
позвонка (тонкая 
белая стрелка); 
линейный перелом 
дугоотростчатых 
элементов (толстая 
белая стрелка); очаг 
миеломаляции на 
уровне деформации 
субарахноидального 
пространства (черная 
стрелка)
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интенсивности тонкая полоска сигнала выявляется 
в  области дугоотростчатых элементов тела Th11 по-
звонка  – поперечный перелом. После внутривенно-
го введения парамагнитного контрастного средства 
наблюдается усиление интенсивности магнитно-ре-
зонансного сигнала по периферии дефекта костной 
ткани тела позвонка и в области задней колонны по-
звоночного столба на уровне Th11 позвонка (рис. 5).

По результатам комплексной лучевой диагностики 
был выявлен патологический перелом Th11 позвонка 
на фоне поздней стадии анкилозирующего спондило-
артрита (синдром ригидного позвоночника) как след-
ствие разгибательного механизма повреждения груд-
ного отдела позвоночника и  очаг контузии спинного 
мозга на этом уровне. Принято решение о проведении 
оперативного лечения. Выполнена операция  – ла-
минэктомия Th11 позвонка, декомпрессия спинного 
мозга; выявлена высокая степень ломкости костной 
ткани, которая не позволила выполнить спондилодез. 
Больной выписался в удовлетворительном состоянии 
с рекомендациями по ограничению двигательного ре-
жима.

Обсуждение
Диагностическая сложность данного случая 
обусловлена отсутствием комплексного подхо-
да к  проведению лучевой диагностики у  паци-
ентов с  анкилозирующим спондилоартритом 

в  стадии формирования синдрома ригидного 
позвоночника. При рентгенографии, представ-
ляющей собой первичный метод лучевой диа-
гностики таких пациентов, часто пропускаются 
существенные повреждения. Это обусловлено 
выраженным остео порозом и  оссификацией 
связок и  фиброзного кольца  – признаками, ис-
кажающими привычные рентгенологические 
ориентиры у  больных анкилозирующим спон-
дилоартритом. Даже в  отсутствие переломов 
на рентгенограммах необходимо применение 
МСКТ как наиболее чувствительного метода 
диагностики переломов на фоне остео пороза 
и  оптимального способа выявления поврежде-
ния обызвествленных связок. С помощью МСКТ 
можно исключить деформацию, стеноз позво-
ночного канала и  наличие посттравматических 
костных фрагментов в  его просвете. МРТ ис-
пользовалась как основной метод оценки состо-
яния вещества спинного мозга, обнаружения его 
компрессии или контузии. Наибольшую труд-
ность вызывала дифференциальная диагности-
ка повреждения костной ткани позвоночного 
столба. Применение контрастного парамагнит-
ного вещества позволяет дифференцировать 
травматические поражения позвоночного стол-
ба с  опухолевым или воспалительным процес-
сом. Выявленные на магнитно-резонансных 
изображениях патологические изменения в теле 
пораженного позвонка объясняются посттрав-
матическим остеолизом с  костным некрозом 
и  репаративными явлениями. Репаративный 
процесс ведет к  пролиферации фиброваску-
лярной ткани из прилежащего костного мозга 
и замещению перелома фиброзной тканью. Это 
подтверждает усиление магнитно-резонансно-
го сигнала после введения парамагнитного кон-
трастного средства по периферии патологиче-
ской зоны [9, 10].

Заключение
Комплексный подход к лучевой диагностике па-
циентов с  анкилозирующим спондилоартритом 
в  стадии формирования синдрома ригидного 
позвоночника способствует успешной и своевре-
менной диагностике патологического перелома. 
В алгоритме лучевого обследования особая роль 
принадлежит высокотехнологическим методам 
диагностики: компьютерной томографии, по-
зволяющей выявить признаки травматического 
повреждения костной ткани и  обызвествленно-
го связочного аппарата, и  МРТ, использующей-
ся непосредственно для визуализации спинного 
мозга. 

Рис. 5. Магнитно-
резонансная 
томография 
в сагиттальной 
плоскости в режиме 
Т1-ВИ (А, Б) и Т1-ВИ 
после введения 
контрастного средства 
(В, Г). Пониженная 
интенсивность 
сигнала от дефекта 
костной ткани тела 
Тh11 позвонка (тонкая 
белая стрелка), 
по ходу перелома 
дугоотростчатых 
элементов (толстая 
белая стрелка). 
После введения 
контрастного средства 
наблюдается усиление 
интенсивности 
сигнала по периферии 
дефекта в теле 
позвонка и области 
дугоотростчатых 
элементов (черные 
стрелки)
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Pathological fracture of the spine 
in a patient with ankylosing spondylitis: 
difficulties of radiological diagnosis

We present a clinical observation of a pathological fracture of the spine in a patient with ankylosing spon-
dylitis (Bechterew's disease). The results of a comprehensive radiological assessment (X-ray, multidetector 
computed tomography, magnetic resonance imaging), which enabled the differential diagnosis with a tu-
mor and inflammatory processes and to determine a management strategy.

Key words: ankylosing spondylitis, spinal cord trauma, pathological fracture, magnetic resonance imag-
ing, computed tomography, rigid spine syndrome
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