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Артериальная гипертензия (АГ) – одно из 
самых распространённых заболеваний 
сердечно-сосудистой системы. Уста-

новлено, что АГ страдают 20-30% взрослого 
населения. С возрастом распространенность 
болезни увеличивается и достигает 50-65%  
у лиц старше 65 лет [1].

В Российской Федерации, как и во всем мире, 
АГ остается одной из самых актуальных проблем 
кардиологии. Это связано с тем, что АГ, во мно-
гом обуславливающая высокую сердечно-сосу-
дистую заболеваемость и смертность, характе-
ризуется широкой распространенностью и, в то 
же время, отсутствием адекватного контроля в 
масштабе популяции [2].

Согласно современным данным, в России 
39% мужчин и 41% женщин в возрасте 18 лет и 
старше страдают АГ. При этом особую тревогу 
вызывает то обстоятельство, что только 37% 
мужчин и 60% женщин знают, что у них артери-
альная гипертензия, а из их числа регулярно ле-
чатся лишь 21% мужчин и 45% женщин.

Заболеваемость АГ с возрастом увеличивает-
ся, причем до 40 лет АГ преобладает среди муж-
чин, после 50 лет этот показатель существенно 
выше среди женского населения.

Во второй половине XX в. произошло прин-
ципиальное изменение основных причин смер-
ти  – на первый план вышли неинфекционные 
заболевания (НИЗ), к которым относятся ССЗ, 
злокачественные новообразования, болезни 
бронхолегочной системы и СД. Так, по дан-
ным Всемирной организации здравоохранения 
(ВОЗ), в 2008 г. от НИЗ в мире умерло 36 млн. 
чел, что составило 63% от общей смертности. 
При этом около половины этих случаев смерт-
ности приходится на ССЗ (17,3 млн. человек). 
В  России НИЗ являются причиной 75% всех 
смертей взрослого населения, а смертность 
от ССЗ составляет 903 случая на 100 тыс. на-
селения. Нередко это лица трудоспособного 
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Оригинальные исследования. Внутренние болезни

возраста, что приносит экономический ущерб 
около 1 трлн. рублей в год (около 3% ВВП) [6].

Рост численности населения, повышение 
продолжительности жизни, приводят к увели-
чению доли пожилого населения, и, несмотря, 
на весь комплекс крупномасштабных профи-
лактических мероприятий, предполагается 
увеличение смертности от НИЗ. К 2030 г. она 
может достичь 52 млн. человек, а прогнозиру-
емая ежегодная смертность от ССЗ увеличить-
ся на 6 млн. [8]. 

Главным фактором риска ССЗ и смертности 
является АГ. По вкладу в смертность от ССЗ 
она занимает первое место. Согласно оценкам 
ВОЗ, около 9,4 млн. ежегодных случаев смерти 
(16,5%) могут быть обусловлены повышенным 
АД. Повышенное кровяное давление является 
основным фактором риска развития ишеми-
ческой болезни сердца (ИБС), а также ишеми-
ческого и геморрагического инсультов: около 
51% случаев смерти наступает в результате 
мозговых инсультов и 45%  – в результате ос-
ложнений ИБС [5].

Факторов риска (ФР) развития АГ на се-
годняшний день выявлено более 250, которые 
подразделяются на немодифицируемые (пол, 
возраст, генетические и этнические факто-
ры) и модифицируемые (нарушения питания, 
ожирение, артериальная гипертензия, гипер-
липидемия  – повышенный уровень общего 
холестерина и липопротеинов низкой плотно-
сти, низкий уровень липопротеидов высокой 
плотности, курение, низкая физическая актив-
ность, злоупотребление алкоголем, сахарный 
диабет, расстройство функции эндотелия, ги-
пергомоцистеинемия, гиперкоагуляция, окси-
дативный стресс, воспаление и др. [4]. 

Научной концепцией предупреждения за-
болеваний сердечно-сосудистого континуума 
является концепция профилактики ФР. Под ФР 
понимают потенциально опасные для здоровья 
факторы поведенческого, биологического, ге-
нетического, экологического и социального ха-
рактера, а также факторы окружающей и произ-
водственной среды, повышающие вероятность 
развития заболеваний, их прогрессирование и 
неблагоприятный исход [6].

В настоящее время изданы Российские ре-
комендации по профилактике хронических не-
инфекционных заболеваний (2017), Российские 
и Европейские рекомендации по профилакти-
ке, диагностике и лечению АГ (2017), в которых 
представлены современные концепции о пато-
генезе заболевания, алгоритмы диагностики, 
лечения, профилактики и реабилитации боль-
ных АГ. Профилактическая работа должна зани-
мать значительное место в практике современ-
ного здравоохранения. Одним из важнейших 
условий эффективного контроля состояния 
здоровья является проведение диспансериза-
ции больных АГ [3, 7].

Цель исследования: провести сравнитель-
ный анализ приверженности терапии и выполне-

нию рекомендаций по ведению ЗОЖ пациентов 
с АГ, находящихся на амбулаторном лечении, на 
примере г. Ставрополя и г. Кропоткина (Красно-
дарский край). 

Материал и методы исследования.
Исследование проводилось кафедрой по-

ликлинической терапии СтГМУ на базах Го-
родской клинической поликлиники №  6  
г. Ставрополя и Кропоткинской городской по-
ликлиники № 1. Всего в исследовании приняли 
участие 138 человек с АГ. Из них жители г. Став-
рополя – 73 человека ( женщины и 41 мужчина), 
г. Кропоткина – 65 человек (35 женщин и 30 муж-
чин) (рис. 1). 

Рис. 1. Гендерная характеристика больных

Большая часть больных в обоих городах при-
надлежала к возрастной группе от 45 до 59 лет. 
Примерно одинаковое количество пациентов, 
как в г. Ставрополе, так и в г. Кропоткине, состав-
ляло группу лиц пожилого и старческого возрас-
та (38 чел. и 31 чел. соответственно). Молодых 
пациентов (от 18 до 44 лет) оказалось 17,8% и 
13,8% соответственно (рис. 2). 

Рис. 2. Распределение мужчин и женщин по возрасту

В работе мы также учитывали наличие со-
путствующих заболеваний у больных с АГ. Как 
в г. Кропоткине, так и в г. Ставрополе, боль-
шинство сопутствующей патологии относи-
лось к группе бронхолегочных заболеваний. 
Однако было отмечено, что в Кропоткине она 
была значительно выше (43,4%) в сравнении с 
27,9% в Ставрополе. Среди других групп забо-
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леваний показатели в обоих городах были со-
поставимы (рис. 3).

Рис. 3. Наличие сопутствующих хронических заболеваний 

Результаты. 
Большой раздел исследования заняло ан-

кетирование пациентов по вопросам инфор-
мированности о принципах здорового образа 
жизни.

Анкетирование включало основные вопросы:
– информированность больных о своем забо-

левании, 
– наличие вредных привычек.
– информированность больных в вопросах ве-

дения здорового образа жизни;
– приверженность соблюдению пациентами 

медикаментозных назначений;
– приверженность выполнению рекоменда-

ций лечащего врача по соблюдению принципов 
ЗОЖ.

Проведен анализ распространенности вред-
ных привычек (алкоголь, курение) среди различ-
ных возрастных категорий (рис. 4).

Рис. 4. Наличие вредных привычек

Проведенный анализ анкетирования пока-
зал, что в обоих городах подавляющее боль-
шинство пациентов придерживаются назна-
ченной им схемы приема антигипертензивных 
препаратов.

Вместе с тем, самостоятельный контроль АД 
как в г. Кропоткине, так и в г. Ставрополе паци-
ентами осуществлялся нерегулярно. На вопрос: 

«Ведете ли вы ежедневный дневник, куда утром 
и вечером записываете свое давление?» более 
50% в Ставрополе и более 60% в Кропоткине от-
ветили отрицательно (рис. 5).

Рис. 5. Результаты анкетирования о приверженности 
выполнения рекомендаций лечащего врача

Анализ информированности больных по во-
просам здорового образа жизни и необходимо-
сти его соблюдения показал в обоих регионах 
недостаточный уровень выполнения врачами 
просветительской работы. На вопрос: «Объяснял 
ли вам лечащий врач о необходимости соблю-
дения рекомендаций по лечебной диете?» 95% 
больных в г. Ставрополе ответили положительно, 
однако количество больных, выполняющих эти 
рекомендации, составило только 34%. В г. Кро-
поткине идентичные показатели составили 90% 
и 35% соответственно. 

На вопрос: «Рекомендовал ли вам лечащий 
врач заниматься физическими нагрузками лег-
кой и умеренной интенсивности?» положительно 
ответили 90% и 95% пациентов соответственно. 
Однако процент выполнения этих рекомендаций 
остается на низком уровне: 54,8% в г. Кропоткин 
и 30,8% в г. Ставрополе.

Итогом исследования был анализ причин, ме-
шающих врачам участковым терапевтам полно-
ценно предоставлять консультации больным АГ 
по вопросам ЗОЖ (рис. 6).

Рис. 6. Анализ причин, мешающих врачам предоставлять 
консультации больным АГ, по вопросам ЗОЖ.
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Основной причиной низкой информационной 
и санитарно-просветительской профилактиче-
ской работы врачами первичного амбулаторного 
звена по ответам самих врачей явились: недо-
статочное время, время, отведённое на прием 
пациента (79% в г. Кропоткин и 95% в г. Ставро-
поле) и недостаточная оплата (или её отсутствие) 
профилактической работы в поликлиниках (93% 
и 85%) соответственно. 

Заключение.
Уровень информированности больных о сво-

ем заболевании и по вопросам здорового образа 
жизни довольно высок, как в г. Ставрополе, так 
и в г. Кропоткине. Приверженность выполнению 
рекомендаций лечащего врача относительно ме-
дикаментозных методов лечения в обоих городах 
составляет около 75%. Больные АГ считают, что 
немедикаментозные методы лечения и профи-
лактика не играют важной роли в общей схеме 
терапии данной патологии, что отражается на 
уровне их приверженности выполнению реко-
мендаций по ЗОЖ. Наличие вредных привычек, 
таких как алкоголь и курение, было идентичным 
в г. Ставрополе и в г. Кропоткин и было более 
распространено в средней возрастной группе. 

Профилактическая и просветительская работа 
врачами первичного звена в обоих городах на-
ходится на удовлетворительном уровне. Вместе 
с тем, в г. Ставрополе этот показатель несколь-
ко выше, чем в г. Кропоткин. Низкая комплаент-
ность больных, в большинстве случаев, связана с 
нехваткой времени на приеме и низкой оплатой 
труда, что заставляет врача давать только общие 
рекомендации и советы пациенту касательно его 
заболевания и немедикаментозных принципов 
лечения.

Таким образом, низкая информированность и 
комплаентность больных в г. Ставрополе и г. Кро-
поткине связана со следующими факторами:

– недостатком времени на приёме врача 
участкового терапевта;

– отсутствием стандартных рекомендаций и 
протоколов;

– недостаточной подготовкой врачей пер-
вичного звена по вопросам немедикаментозной 
профилактики и лечения АГ;

– недостаточной оплатой профилактической 
работы или ее отсутствием;

– минимальным количеством центров и групп 
здоровья для населения.
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Целью исследования явилось проведение 
сравнительного анализа приверженности тера-
пии пациентов с АГ, находящихся на амбулатор-
ном лечении (на примере г. Ставрополя и г. Кро-
поткина), и выполнения ими рекомендаций врача 
по формированию здорового образа жизни. 

В ходе данного исследования было установ-
лено, что уровень информированности больных о 
своем заболевании и в вопросах здорового обра-
за жизни довольно высок, как в г. Ставрополе, так 
и в г. Кропоткине. Однако выявлен низкий уровень 
приверженности к выполнению рекомендаций 
врача. Недостаточная профилактическая и про-
светительская работа, проводимая участковыми 
терапевтами, способствует формированию мне-
ния пациентов о том, что немедикаментозные ме-
тоды лечения и профилактики не играют важной 
роли в общей схеме терапии данной патологии.

Ключевые слова: здоровый образ жизни, 
артериальная гипертензия, вредные привычки, 
профилактика.
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The purpose of the study was to conduct a 
comparative analysis of compliance in the treatment 
and follow the doctor’s recommendations on the 
formation of a healthy lifestyle for patients with 
hypertension who are on outpatient treatment using 
the example of Stavropol and Kropotkin.

In the course of this study, it was established 
that the level of awareness of patients about 
their disease, about issues of a healthy lifestyle, 
is quite high, both in Stavropol and in Kropotkin. 
However, the commitment to implement these 
recommendations is low. Inadequate preventive 
and educational work by primary care physicians 
in primary care contributes to the formation of 
the patients’ opinion that non-drug treatment 
and prevention methods do not play an important 
role in the general scheme of treatment of this 
pathology.

Keywords: healthy lifestyle, arterial 
hypertension, bad habits, prevention.
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Впоследние годы уделяется внимание 
причинам развития и особенностям те-
чения ишемической болезни сердца у 

пациентов разных возрастных групп. Острым 
инфарктом миокарда (ОИМ) чаще болеют 
люди пожилого возраста, однако число мо-
лодых пациентов с этой патологией неуклон-
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но растет [12]. Распространенность больных 
ОИМ в возрасте до 45 лет составила около 
6%, причем летальность в данной группе, по 
некоторым данным, достигает 13% [4, 5]. 
Стремительное «омоложение» ишемической 
болезни сердца (ИБС) и инфаркта миокарда 
является не только медицинской, но и значи-
мой социально-экономической проблемой: 
длительный период нетрудоспособности или 
стойкая инвалидизация ведет к уменьшению 
интеллектуального и трудового потенциала 
общества в целом. 

Наряду с генетическими причинами [6] на раз-
витие ИБС в молодом возрасте оказывает влияние 
образ жизни: гиподинамия, бесконтрольное упо-
требление в пищу углеводов и жиров, а также ме-
таболические нарушения, избыточная масса тела, 
дислипидемия, сахарный диабет (СД). К двукрат-
ному возрастанию риска развития ИБС приводит 
повышение уровня общего холестерина (ОХ) бо- 
лее 6,7 ммоль/л у мужчин [9], а его повышение  
более 7,8 ммоль/л увеличивает риск смерти в 
4 раза [11]. Мощными факторами, способствую-
щими развитию ИБС, являются артериальная ги-
пертензия (АГ) и сахарный диабет [10, 15]. 

Хронический стресс, усугубляемый табако-
курением и употреблением алкоголя, также спо-
собствует развитию атеросклероза и ИБС. Роль 
курения как мощного, независимого фактора 
риска развития острого инфаркта миокарда до-
казана многими исследованиями [13]. В сочета-
нии с другими факторами, курение в возрастной 
группе до 45 лет многократно повышает риск 
коронарных событий [8, 14]. Все эти факторы в 
конечном итоге приводят к эндотелиальной дис-
функции и атеросклерозу.

В последнее время накоплено достаточно 
данных о влиянии на развитие эндотелиальной 
дисфункции дисплазии соединительной ткани 
(ДСТ) посредством повышения экспрессии мо-
лекул межклеточной адгезии и создания усло-
вий для нарушений коронарного кровотока. ДСТ  
часто ассоциирована с гемодинамически значи-
мым пролапсом митрального клапана, а одно из 
проявлений малых аномалий сердца (открытое 
овальное окно) входит в число дополнительных 
факторов риска развития ИБС [1, 7].

При дестабилизации ИБС развивается острый 
коронарный синдром (ОКС), современная стра-
тегия лечения которого сводится к ранней ре-
перфузии миокарда при помощи тромболитиче-
ской терапии (ТЛТ) либо ЧКВ со стентированием 
целевой артерии.

На сегодняшний день стентирование коро-
нарных артерий стало рутинной практикой. По-
всеместно внедряются стенты с лекарственным 
покрытием, совершенствуются схемы дезагре-
гантной и антикоагулянтной терапии. Однако 
у части пациентов в ближайшие и отдаленные 
сроки наблюдаются осложнения, такие как 
тромбоз стента, рестеноз с развитием повтор-
ного ОКС, инфаркта миокарда и даже летально-
го исхода.

В связи с этим постоянно ведется поиск пре-
дикторов неблагоприятного исхода ЧКВ. Счи-
тается, что риск тромбоза выше у пациентов с 
многососудистым поражением с большей протя-
женностью стентированного участка коронарной 
артерии или со снижением насосной функции 
сердца (фракция выброса (ФВ) менее 50%) [3]. 
На развитие рестеноза оказывают влияние опи-
санные выше классические факторы риска. Та-
ким образом, проблема осложнений ЧКВ требует 
дальнейшего изучения.

Материал и методы исследования.
В исследование включено 72 пациента с ОКС 

в возрасте до 45 лет, поступивших в региональ-
ный сосудистый центр г. Ставрополя в 2013-
2014 гг. с диагнозом ОКС. Возраст пациентов 
колебался от 25 до 45 лет (средний возраст 
40,8±4,3 года). 

Критерии включения: возраст менее 45 лет; 
наличие клинических симптомов ОКС, неста-
бильной стенокардии; элевация или депрессия 
сегмента ST по данным ЭКГ на момент госпита-
лизации; ЧКВ со стентированием целевой арте-
рии в первые сутки после госпитализации.

Критерии исключения: возраст более 45 лет; 
острое и обострение хронического заболевания, 
в том числе легких, печени, почек; злокачествен-
ные новообразования.

У всех пациентов оценивались клинико-анам-
нестические данные, проводилось общеклини-
ческое и биохимическое обследование при по-
ступлении и на 7 сутки после ЧКВ. Измерялся 
рост, вес, вычислялся индекс массы тела (ИМТ). 
Выполнялись стандартное электрокардиографи-
ческое исследование (ЭКГ) в 12 отведениях, эхо-
кардиография (ЭхоКГ), и коронарная ангиогра-
фия (КАГ). Период наблюдения за пациентами 
составил 12±4 месяцев от момента включения в 
исследование, в течении этого срока отслежи-
вали возникновение «жестких» конечных точек. 
Неблагоприятный исход в виде повторного ОКС 
(17 случаев, в том числе 3 рестеноза и 3 тромбо-
за стента) и двух случаев летального исхода на 
догоспитальном этапе составил 26%, эти паци-
енты были включены в первую группу. Во вторую 
группу вошли 53 пациента без осложнений коро-
нарного стентирования.

Статистическая обработка результатов про-
водилась при программном обеспечении IBM 
SPSS Statistics 20. Анализ клинических лабора-
торных и инструментальных данных проводился 
с использованием непараметрического метода 
сравнения количественных признаков в двух не-
связанных группах по t-критерию Стьюдента при 
равенстве дисперсий и нормальном распреде-
лении в выборке. Для сравнения связанных вы-
борок использовался парный t-критерий Стью-
дента. При распределении, отличавшемся от 
нормального, а также неравенстве дисперсий, 
применялся U критерий Манна-Уитни. Для срав-
нения групп по качественным признакам исполь-
зовались таблицы сопряженности и коэффици-
ент χ2 Пирсона. 
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Результаты и обсуждение.
Группы были сопоставимы по полу и воз-

расту. Средний возраст в 1 группе составил 
40,58±1,27лет, во 2 группе  – 40,93±0,52лет. 
В  обеих группах превалировали мужчины. При 
сравнительном анализе распространённости 
основных факторов риска ИБС достоверных 
отличий между группами получено не было 
(табл. 1).

В 1-ой группе при поступлении с одинаковой 
частотой диагностировался ОКС без подъема 
сегменте STи ОКС с подъёмом ST  – 10 (52,6%) 
против 9 (47%) больных соответственно, во 
2-ой группе чаще диагностировался ОКС без  
подъема сегмента ST: 33 больных (62,3%) против 
20  (37,7%). При выписке заключительный кли-
нический диагноз чаще формулировался как не-
стабильная стенокардия: 8  (37,7%) в 1-ой груп-
пе и 21 (39,6%) во 2-ой группе, реже как острый 
Q позитивный инфаркт миокарда  – 7 больных 
(36,8%) в 1-ой группе и 18 (34%) во 2-ой группе. 
Острый Q-негативный инфаркт миокарда был 
диагностирован у 4 (21%) больных в 1-ой груп-
пе и у 14 (26,4%) во 2-ой группе. Частота про-
ведения тромболитической терапии в сравни-
ваемых группах не отличалась: 1 случай (5,3%) в 
1-ой группе и 3 случая (5,9%) во 2-ой группе.

Таблица 1.
Сравнительная характеристика пациентов  

по факторам риска ИБС при различных исходах ЧКВ 
(абс./%)

Показатель Группа 1
(n=19)

Группа 2
(n=53) Р

Мужчины
Женщины

19 (100)
0

49 (92,5)
4 (7,54) 0,24

Курение 15 (79) 44 (83) 0,69
Семейный анамнез 13 (68) 33 (62) 0,63
АГ в анамнезе 4 (21) 17 (32) 0,36
Избыточная масса тела 17 (89,5) 41 (77,4) 0,25
Ожирение 1 степени
Ожирение 2 степени
Ожирение 3 степени

3 (42,9)
4 (57,1)

0

14 (73,7)
3 (15,8)
2 (10,5)

0,09

Стенокардия в анамнезе 12 (63,1) 33 (62,3) 0,94
ФК 1
ФК 2
ФК 3

1(5,3)
6 (31,6)
5 (26,3)

1 (1,9)
20 (37,7)
12 (22,6)

0,84

ОИМ в анамнезе 6 (32) 23 (43) 0,37
ЧКВ в анамнезе 3 (16) 7 (13) 0,78
КАГ в анамнезе 3 (16) 7 (13) 0,78
Атеросклероз 
периферических артерий

1 (5,3) 1 (1,9) 0,44

СД 2 тип 3 (16) 4 (8) 0,29
Примечание: ФК – функциональный класс стенокардии.

При анализе частоты встречаемости стигм 
дисплазии соединительной ткани было выявле-
но, что у пациентов с неблагоприятным исходом 
(группа 1) в три раза чаще встречались арахно-
дактилия и нарушение роста и скученности зу-
бов, апродольное плоскостопие выявлялось в 
2 раза чаще, чем во 2-ой группе (табл. 2).

Таблица 2
Распределение стигм дисплазии соединительной 

ткани у больных с различным исходом ЧКВ (абс./%)

Изучаемый 
показатель

Группа 1
(n=19)

Группа 2
(n =53) Р

Килевидная 
деформация грудной 
клетки 

1 (5,3) 3 (5,7)
0,94

Воронкообразная 
деформация грудной 
клетки

3 (15,8) 7 (13,2)
0,78

Долихостеномиелия 1 (5,3) 8 (15,1) 0,26
Продольное 
плоскостопие

9 (47,4) 12 (22,6) 0,04

Арахнодактилия 6 (31,6) 4 (7,5) 0,009
Сколиотическая 
деформация грудной 
клетки 

3 (11,3) 6 (11,3)
0,61

Ограничение 
выпрямления локтя 

0 2 (3,8) 0,39

Нарушение роста и 
скученность зубов 

12 (63,2) 15 (28,3) 0,07

Атрофические стрии 0 3 (5,7) 0,29
Гипермобильность 
суставов 

5 (26,3) 7 (13,2) 0,18

Показатели общего анализа крови демонстри-
ровали в обеих группах больных при поступлении 
умеренный лейкоцитоз; к седьмым суткам уро-
вень лейкоцитов снижался как в первой, так и во 
второй группе и не отличался от нормальных зна-
чений. СОЭ на 7-е сутки в обеих группах превы-
шала норму и была выше по сравнению с первым 
результатом. 

Установлено повышение уровня АЛТ, АСТ, 
ЛДГ, СРБ и фибриногена в обеих группах боль-
ных как при поступлении, так и на 7-е сутки по-
сле КАГ. В 1-ой группе больных при поступлении 
отмечалось повышение уровня глюкозы крови – 
7,26 (6,1; 8,42 )ммоль/л в сравнении со второй 
группой 5,81 (5,49; 6,14) ммоль/л (р<0,05). После 
КАГ в обеих группах повышались уровни креати-
нина и фибриногена в крови (р<0,05).

Возникновение случаев контрастиндуциро-
ванной нефропатии (КИН) (повышение креати-
нина более чем на 25% по сравнению с исходным 
уровнем) в 1-ой группе наблюдалось в 3 раза 
чаще чем во 2-ой группе – 36,8% и 13,2% соот-
ветственно (χ2=4,98; р<0,05).

При анализе маркеров повреждения миокар-
да, достоверных различий между группами полу-
чено не было, однако в 1-ой группе уровень КФК 
на 7 сутки нормализовался, в то время как во 2-ой 
группе данный показатель оставался высоким.

По данным липидограммы у всех пациентов 
диагностировалась та или иная форма дислипи-
демии. В обеих группах были достоверно повыше-
ны показатели общего холестерина, триглицери-
дов и липопротеинов низкой плотности (р<0,05), 
без существенных различий между группами.

По данным ЭКГ в первой группе больных чаще 
встречалась задняя локализация повреждения 
миокарда – 10 (52,6%) случаев, реже передняя – 
8 (42,1%). В одном случае был диагностирован 
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циркулярный инфаркт миокарда. Во второй груп-
пе больных чаще поражалась передняя стенка– 
33 (62%) случая, реже задняя 17 (32%) и боко-
вая3 (5,7%) стенки (χ 2=92,6; р<0,01).

При анализе показателей ЭхоКГ выявлено, 
что в первой группе больных достоверно чаще 
встречался гемодинамически незначимый про-
лапс передней створки митрального клапана  – 
4 (21,1%) случая против 2 (3,8%) (χ 2=5,4; р<0,05), 
а также наличие аномально расположенной хор-
ды в полости левого желудочка – 6 (31,6%) слу-
чаев против 5 (9,4%) (χ 2 =5,3; р<0,05). В группе 
с неблагоприятным исходом у одного пациента 
был выявлен дефект межпредсердной пере-
городки. В обеих группах больных отмечалось 
снижение фракции выброса левого желудочка. 
Структурные показатели сердца в сравниваемых 
группах не различались (табл. 3).

Таблица 3
Данные ЭхоКГ в зависимости  

от исхода ЧКВ ( )

Показатель 1 группа 
(n=19)

2 группа 
(n=53) P

ДРЛЖ, см 5,45±0,85 5,34±0,64 0,29
СРЛЖ, см 3,89±0,93 3,8±0,55 0,38
ЗСЛЖ, см 0,96±0,21 0,98±0,13 0,24
МЖП, см 1,04±0,34 1,07±0,22 0,42
КДО, см 146,68±5,4 141,38±4,04 0,34
КСО, см 69,74±3,75 63,87±2,34 0,12
УО, мл 78,37±2,77 77,79 ±2,46 0,68
ПЖ, см 2,48± 1,08 2,51±0,39 0,85
ЛП, см 3,67±0,12 3,73±0,7 0,76
Диаметр 
аорты, см

2,84 ±0,91 2,88±0,67 0,91

Сепарация 
створок АК, см

1,79±0,05 2,15 ±0,27 0,25

ФВ,% 52,47±1,24* 54,42±0,82* 0,17
Примечание: ДРЛЖ – диастолический размер левого же-

лудочка, СРЛЖ  – систолический размер левого желудочка, 
ЗСЛЖ  – задняя стенка левого желудочка, МЖП  – межжелу-
дочковая перегородка, КДО – конечный диастолический раз-
мер, КСО  – конечный систолический размер, УО  – ударный 
объем, ПЖ – правый желудочек, ЛП – левое предсердие, АК – 
аортальный клапан, ФВ – фракция выброса.

* – р<0,05 в сравнении с нормой.

При анализе данных коронарографии в первой 
группе у 8 (42,1%) пациентов установлено двухсо-
судистое поражение, реже встречалось однососу-
дистое поражение – 7 (36,8%)пациентов и трехсо-
судистое – в 4 (32,2%) случаях. Во 2 группе больных 
чаще встречалось однососудистое поражение  – 
29 (54,7%) пациентов, реже двухсосудистое  – 
14  (26,4%) больных, а трехсосудистое поражение 
было установлено лишь в 10 (18,9%) случаях. 

Хотя количество предыдущих коронарных 
вмешательств в группах больных не отличалось – 

3 (15,%) в 1-ой группе и 7 (13,2%) во 2-ой группе, 
у пациентов с неблагоприятным исходом ЧКВ на 
ранних этапах чаще проводилось стентирование 
передней межжелудочковой артерии (ПМЖА)  – 
2 случая (10,5%), против 2 (3,8%) во 2-ой группе 
(χ 2=86,46; р<0,01).

В группе пациентов с неблагоприятным исхо-
дом в три раза чаще выявлялся гемодинамически 
значимый стеноз правой коронарной артерии 
(ПКА)  – у 7 (36,8%) пациентов против 6 (11,3%) 
пациентов во 2-ой группе (χ 2=7,05; р<0,05). Так-
же в группе с неблагоприятным исходом ЧКВ в 
3 случаях (15,8%) наблюдался стеноз промежу-
точной артерии, а в двух случаях выявлялась её 
окклюзия, тогда как во 2-ой группе преобладали 
пациенты с отсутствием значимых стенозов дан-
ной локализации 45 (84,9%) (χ 2=8,15; р<0,05). 
В первой группе в двух случаях встречалась ок-
клюзия задней межжелудочковой артерии, в от-
личие от второй группы, в которой такого пора-
жения выявлено не было (χ 2=8,16; р<0,05).

По данным КАГ принималось решение о про-
ведении стентирования коронарных артерий. 
В  1-ой группе почти в половине случаев выпол-
нялось стентирование правой коронарной арте-
рии – 8 (42,1%) против 10 (18,9%) во 2-ой группе 
(χ 2=90,01; р<0,01). Имплантировались стенты 
как с лекарственным покрытием, так и голоме-
таллические: в 1-ой группе стенты без покрытия 
применялись в 3 случаях (15,8%), а во второй 
группе – в 4 (7,5%).

Заключение.
По результатам проведенного исследования 

выявлено, что в группе с риском неблагоприятно-
го исхода ЧКВ по поводу ОКС, у пациентов в воз-
расте до 45 лет чаще присутствуют больные со 
стентированием ПМЖА в анамнезе, арахнодак-
тилией, нарушением роста и скученности зубов, 
продольным плоскостопием, высоким исходным 
уровнем глюкозы в крови и развитием контра-
стиндуцированной нефропатии при выполнении 
КАГ. У данных пациентов чаще диагностируется 
повреждение миокарда нижней стенки левого 
желудочка, выявляется гемодинамичеки незна-
чимый пролапс передней створки митрального 
клапана и аномально расположенная хорда в по-
лости левого желудочка как проявление стигм 
дисплазии соединительной ткани [7].

По результатам КАГ у пациентов с неблаго-
приятным исходом чаще выявляется двух  – и 
трехсосудистое поражение с гемодинамически 
значимым стенозом правой коронарной арте-
рии, с окклюзией задней межжелудочковой ар-
терии, со стенозом и окклюзией промежуточной 
артерии. Тогда, как в старших возрастных груп-
пах больных неблагоприятный исход обычно ас-
социирован с поражением проксимальной трети 
передней межжелудочковой артерии [2].
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Клинико-демографические особенности 
больных Острым Коронарным 
Синдромом молодого возраста  
с Различными исходами Чрескожных 
вмешательств на венечных артериях
А. М. ЕРЁМЕНКО, И. А. ЗНАМЕНСКАЯ
ФГБОУ ВО «Ставропольский государствен-

ный медицинский университет» Минздрава Рос-
сии, Ставрополь

Целью исследования являлось изучение свя-
зи клинико-анамнестических, общеклинических 
и инструментальных данных, включая результа-
ты коронарной ангиографии, с наличием небла-
гоприятного исхода ЧКВ в течение 12 месяцев. 
В  исследование было включено 72 пациента с 
ОКС, среди которых 19 человек (26%) имели не-
благоприятный исход. 

CLINICAL AND DEMOGRAPHIC PECULIARITIES 
OF PATIENTS WITH ACUTE YOUNGAL ACUTE 
CORONARY SYNDROME WITH DIFFERENT OUTPUTS 
OF THE INTERTRUSIONAL INTERVENTIONS ON THE 
BRAINS ARTERIES
A. M. YEREMENKO, I. A. ZNAMENSKAYA
Stavropol State Medical University, Stavropol

The aim of the study was to study the relation-
ship of clinical-anamnestic, clinical and instrumen-
tal data, including the results of coronary angiog-
raphy, with the presence of an adverse outcome of 
percutaneous coronary intervention for 12 months. 
The study included 72 patients with ACS, among 
whom 19 people (26%) had an unfavorable out-
come.

Predictors of adverse outcomes included stigma 
of connective tissue dysplasia, including minor heart 
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Вклинике челюстно-лицевой патологии 
гнойно-воспалительные заболевания 
(ГВЗ) занимают одно из ведущих мест 

по частоте возникновения. Примерно 30% 
обращений в стоматологические поликли-
ники и около 60% в отделения челюстно-ли-
цевой хирургии связаны с воспалительными 
заболеваниями [2, 3, 5]. 

В связи с большим разнообразием и бескон-
трольным применением антибактериальных пре-
паратов усилился рост резистентности микрофло-
ры к ним, что в свою очередь осложняет лечение 
больных с ГВЗ челюстно-лицевой области (ЧЛО). 
Однако именно антибиотики остаются важным 
звеном в лечении данных патологий [1, 4, 6].

Цель исследования  – оптимизация выбора 
антибактериальной терапии при лечении гнойно-
воспалительных заболеваний челюстно-лицевой 
области с точки зрения этиотропного и патогене-
тического подходов.

Материал и методы.
Данное исследование выполнено на кафедре 

хирургической стоматологии и челюстно-лице-
вой хирургии СтГМУ, на базе стоматологической 
поликлиники университета и отделения челюст-
но-лицевой хирургии городской клинической 
больницы скорой медицинской помощи г. Став-
рополя.

Для решения поставленных задач на первом 
этапе исследования нами был проведен анализ 
250 архивных стационарных историй болезни и 
250 амбулаторных карт пациентов с гнойно-вос-
палительными заболеваниями челюстно-лицевой 
области за последние 5 лет (с 2013 по 2015 гг). 
Также изучены данные отечественной и зарубеж-
ной литературы по тематике исследования [1-6].

На втором этапе был разработан опросник, 
состоящий из 8 вопросов, с помощью которого 
было проведено анкетирование врачей хирур-
гов  – стоматологов и челюстно-лицевых хирур-
гов на предмет назначения антибактериальных 
препаратов пациентам, которые находились на 
стационарном и амбулаторном лечении по пово-
ду ГВЗ ЧЛО.

На третьем этапе, нами обследованы 100 па-
циентов отделения челюстно-лицевой хирургии 
и хирургического отделения стоматологической 
поликлиники с различными гнойно-воспали-
тельными заболеваниями ЧЛО. В исследование 
включены пациенты обоих полов в возрасте от 

abnormalities, high glucose levels at admission, low-
er localization of myocardial damage and a stenosis 
of the right coronary artery, as well as implantation of 
a metallic stent.

Keywords: acute coronary syndrome, myocar-
dial infarction, percutaneous coronary intervention, 
stenting, young age, adverse outcome.

К предикторам неблагоприятного исхода отно-
силось наличие стигм дисплазии соединительной 
ткани, в том числе малых аномалий сердца, высо-
кий уровень глюкозы при поступлении, нижняя ло-
кализация поражения миокарда и гемодинамиче-
ски значимый стеноз правой коронарной артерии, 
а также имплантация голометаллического стента. 

Ключевые слова: острый коронарный син-
дром, инфаркт миокарда, ЧКВ, стентирование, 
молодой возраст, неблагоприятный исход.
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18 до 50 лет. Все пациенты были разделены на 
две группы. Первую группу составили 50 паци-
ентов, проходившие амбулаторное лечение в по-
ликлинике, вторую – 50 пациентов, которые были 
госпитализированы в отделение ЧЛХ. Обследо-
вание проводили по общепринятой методике: 
опрос пациентов, осмотр, изучение клинических, 
рентгенологических данных, лабораторных по-
казателей и бакпосевов отделяемого из очагов 
инфекции.

Для статистической обработки результа-
тов исследования применяли Microsoft Office 
Excel 2007 для работы с электронными табли-
цами и пакет прикладных программ IBM SPSS 
Statistics® в соответствии с рекомендациями по 
обработке результатов медико-биологических 
исследований.

Результаты и их обсуждение.
Анализ данных архивных историй болезни и 

амбулаторных карт пациентов с ГВЗ ЧЛО за ис-
следуемый период (с 2013 по 2018 гг.) позволил 
выявить, что основную роль в развитии острых 
одонтогенных ГВЗ ЧЛО играли условно-патоген-
ные микроорганизмы, которые входят в состав 
постоянной аэробной и анаэробной микрофло-
ры полости рта и кожи. 

Возбудителями воспалительных заболева-
ний ЧЛО были: зеленящие и негемолитические 
стрептококки, энтерококки, золотистые стафи-
лококки и гемолитические стрептококки, а при 
гнилостных процессах – пептострептококи, вей-
лонеллы, бактероиды, палочка протея, клостри-
дии. Чаще микрофлора в очаге воспаления была 
смешанная и включала сочетание 3-5 микроор-
ганизмов.

На 2 этапе нами был выполнен опрос врачей 
челюстно-лицевых хирургов и хирургов  – сто-
матологов г. Ставрополя по поводу этиологии и 
лечения ГВЗ ЧЛО. Каждому участнику предлага-
лось заполнить специально разработанную анке-
ту из 8 вопросов. 

Полученные в ходе анкетирования данные 
показали, что респонденты среди возбудите-
лей ГВЗ ЧЛО отмечали Staphylococcusaureus 
(56,7%), Bacteroidesspp (20%), Streptococcus-
pyogenes (13,3%), реже бактерии рода Neisseria 
(3,3%) и кишечную палочку (3,3%).

На амбулаторном приеме наиболее часто 
врачи-хирурги назначали монотерапию (84,6%). 
Препаратом выбора чаще всего являлся «Амок-
сиклав» (60%) , «Линкомицин» (26,7%) и реже 
назначали антибиотики группы макролидов 
(13,3%). Причем бактериологическое исследо-
вание посева у амбулаторных пациентов не про-
водилось.

Врачи стационара назначали антибиотикоте-
рапию пациенту индивидуально, по результатам 
бакпосева из очага инфекции, причем комбини-
рованная и монотерапия встречались одинако-
во часто. Препаратами выбора преимуществен-
но были цефалоспорины (46,7%), пенициллины 
(33,3%), фторхинолоны (13,3%) и реже – макро-
лиды (6,7%).

В поликлинике средняя длительность кур-
са антибактериальной терапии составляла 
5-7 дней, а в стационаре антибиотики назначали 
преимущественно курсом 7-10 дней. 

Врачи поликлиник всегда назначали антибак-
териальные препараты внутрь, при этом в ста-
ционаре наиболее часто использовали внутри-
мышечный способ введения препарата (66,7%), 
реже пероральный (26,7%), а в исключительных 
(экстренных) случаях назначали внутривенное 
введение (6,7%). 

В качестве основного критерия выбора анти-
микробных препаратов для лечения ГВЗ ЧЛО 
врачи чаще всего указывали этиологический 
фактор (предполагаемый возбудитель)  – 43% и 
минимум побочных действий – 24%. В меньшей 
степени на выбор оказывали влияние переноси-
мость препарата – 12%, наличие сопутствующих 
заболеваний – 12% и его стоимость – 9%.

На 3 этапе работы при обследовании пациен-
тов с различными ГВЗ ЧЛО было выполнено взя-
тие посева микрофлоры из очага с последующим 
определением чувствительности к антибиоти-
кам. Забор биоматериала выполнялся во время 
оперативного вмешательства по вскрытию или 
пункции гнойного очага. 

Далее операционный материал направлял-
ся в специализированную бактериологическую 
лабораторию. Таким образом, по результатам 
бакпосевов и определения чувствительности 
выделенных микроорганизмов к широкому кру-
гу антибактериальных препаратов, определял-
ся антибиотик выбора для лечения конкретного 
пациента. Причем до получения лабораторных 
данных, как и при лечении в поликлинических ус-
ловиях, препарат назначался по результатам су-
ществующей практики применения антибактери-
альных препаратов, с учетом спектра основных 
возбудителей гнойно-воспалительных заболева-
ний челюстно-лицевой области. 

После получения результатов исследования 
бакпосевов микрофлоры пациентов нами выде-
лены наиболее часто высеваемые возбудители 
ГВЗ ЧЛО и определена их чувствительность к 
антибиотикам:

– семейство стрептококков и стафилокок-
ков в 100% случаев были чувствительны к полу-
синтетическим (ингибиторозащищённым) пе-
нициллинам, цефалоспоринам I, III поколений, 
макролидам и тетрациклинам, а эффективность 
линкомицина и эритромицина в отношении 
стрептококков была несколько ниже;

– энтеробактерии были чувствительны к кар-
бапенемам и фторхинолонам;

– анаэробная флора проявила чувствитель-
ность к метронидазолу.

Заключение.
Таким образом, на основании проведенного 

исследования можно сделать следующие выводы:
Препаратами выбора при лечении ГВЗ ЧЛО на 

современном этапе должны быть следующие ан-
тибактериальные средства: полусинтетические 
(ингибиторозащищённые) пенициллины, амино-
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гликозидыи фторхинолоны, реже макролиды и 
тетрациклины; метронидазол для усиления анти-
анаэробной активности.

Назначение антибактериального препарата 
целесообразно проводить с учетом данных бак-
посева и чувствительности к антибиотикам.

В связи с частой ассоциацией аэробной и ана-
эробной микрофлор в очаге инфекции антибио-
тики необходимо применять комбинированно, 

чтобы избежать роста патогенной микрофлоры 
одного вида при воздействии на микрофлору 
другого вида.

Комплексная, оптимизированная для каждо-
го пациента система назначения антибиотиков 
значительно повышает эффективность лечения 
и снижает риск дальнейшего распространения 
процесса, что ускоряет процесс адаптации и вы-
здоровления пациентов с патологией ЧЛО.

ВЫБОР АНТИБАКТЕРИАЛЬНЫХ ПРЕПАРАТОВ  
ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ ЧЕЛЮСТНО-ЛИЦЕВОЙ ОБЛАСТИ 
Е. В. ЕЛИСЕЕВА, К. С. ГАНДЫЛЯН,  
Д. Р. КАЛАШНИКОВА
ФГБОУ ВО «Ставропольский государствен-

ный медицинский университет» Минздрава Рос-
сии, Ставрополь 

В статье рассматриваются вопросы необхо-
димости назначения антибактериальной терапии 
при лечении гнойно-воспалительных патологий 
челюстно-лицевой области. В связи с бескон-
трольным применением антибактериальных пре-
паратов лечение больных с ГВЗ осложнилось 
проблемой выбора эффективного антибактери-
ального препарата. Нами выявлен современный 
микробный пейзаж очагов ГВЗ челюстно-лице-
вой области, определен уровень чувствитель-
ности к антибактериальным препаратам часто 
встречающихся возбудителей и, с учетом прове-
денного анализа, выделены группы антибактери-
альных средств, которые наиболее эффективны 
как в амбулаторно-поликлинических условиях, 
так и при стационарном лечении.

Ключевые слова: антибактериальная тера-
пия, микрофлора, аэробы, анаэробы челюстно-
лицевая область, резистентность, гнойно-воспа-
лительные заболевания.

CHOICE OF ANTIBACTERIAL PREPARATIONS  
FOR THE TREATMENT OF INFLAMMATORY 
DISEASES OF THE MAXILLOFACIAL AREA
E. V. ELISEEVA, K. S. GANDILYAN,  
D. R. KALASHNIKOVA 
Stavropol State Medical University, Stavropol, 

Russia 

The article discusses the need for the appointment 
of antibiotic therapy in the treatment of purulent-
inflammatory pathologies of the maxillofacial 
area. In connection with the uncontrolled use of 
antibacterial drugs, the treatment of patients with 
the inflammatory diseases was complicated by 
the problem of choosing an effective antibacterial 
drug. To optimize this choice, we identified a 
modern microbial landscape of foci of purulent-
inflammatory diseases of the maxillofacial area, 
determined the level of sensitivity of frequently 
encountered pathogens to antibacterial drugs, 
followed by the establishment of antibacterial 
agents that are most effective in both dental clinics 
and hospitals.

Keywords: antibacterial therapy, microbial flora, 
aerobes, anaerobes, maxillofacial area, resistance, 
purulent-inflammatory diseases.
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ОЦЕНКА ПСИХО-ЭМОЦИОНАЛЬНОЙ СФЕРЫ У ПАЦИЕНТОК 
С ПОЗДНИМИ АКНЕ С ПОМОЩЬЮ АДАПТИРОВАННОЙ 
РУССКОЯЗЫЧНОЙ ВЕРСИИ ОПРОСНИКА  
ACNE-SPECIFIC QUALITY OF LIFE QUESTIONNAIRE
И. Б. Казьмина, М. В. Кошель, А. Ю. Сотникова, А. В. Одинец

ФГБОУ ВО «Ставропольский государственный медицинский университет»  
Минздрава России, Ставрополь 

Акне является одним из самых распро-
страненных дерматозов, пик заболевае-
мости приходится у женщин в 14-16 лет, 

у мужчин – 16-17 лет [4]. В классификации, 
предложенной К.Н. Суворовой, Н.В. Кото-
вой с дополнениями (1997) выделяют от-
дельно поздние акне у женщин после 25 лет 
[1]. Эстетические дефекты, чувство стыда, 
неполноценности приводят к нарушениям в 
психо-эмоциональной сфере, являются при-
чинами неврозов и депрессий, снижают ка-
чество жизни.

Это в свою очередь приводит к увеличению 
частоты встречаемости социальной дезадап-
тации, депрессии, тревоги и, в иных случаях, 
попыток суицида среди лиц репродуктивного 
возраста [2]. Современные условия жизни и вы-
сокая социальная активность пациенток старше 
25 лет обуславливают неуклонный рост обраща-
емости за медицинской помощью, а репродук-
тивная доминанта ограничивает использование 
системных ретиноидов, антибактериальных пре-
паратов, создавая предпосылки для разработки 
новых схем лечения [1].

Для оценки качества жизни у пациентов с 
акне созданы специальные адаптированные 
русскоязычные версии акне-специфических 
опросников. К ним относятся Acne Disability 
Index (ADI), Dermatology Specific Quality of life 
(DSQoL), Acne-specific Quality of life Question-
naire (Acne-QoL), Assessment of Psychological 
and Social Effect of Acne (APSEA). Использова-
ние в клинической практике вышеперечислен-
ных опросников позволяет обосновать выбор 
терапии больных с диагнозом поздние акне с 
учетом их социальной дезадаптации, а также в 
полной мере оказывать влияние на показатели 
качества жизни больных, определять их потреб-
ности и нужды, тем самым достигая эффектив-
ного результата лечения.

Целью исследования была сравнительная 
оценка нарушений психо-эмоциональной сфе-
ры у пациенток с поздними акне II, III и IV сте-
пенями тяжести с помощью адаптированной 
русскоязычной версии опросника Acne-specific 
Quality of Life Questionnaire (Acne-QoL).

Материал и методы.
В ходе исследования был проведен ретро-

спективный анализ данных 88 женщин в воз-
расте от 25 до 45 лет, с поздними акне II, III, 
IV  степени тяжести, получающих монотерапию 
системным изотретиноином. До лечения все па-
циентки были разделены на 3 группы по степени 
тяжести в соответствии с классификацией Аме-
риканской академии дерматологии: II степень 
(комедоны, папулы, до 10 пустул)  – 10 чело-
век, III степень (комедоны, папуло-пустулезная 
сыпь, до 3 узлов)  – 56 человек, IV степень (вы-
раженная воспалительная реакция в глубоких 
слоях дермы с формированием множественных 
болезненных узлов и кист) – 22 человека. 

При сравнении качества жизни пациенток 
была использована адаптированная русскоязыч-
ная версия опросника Acne-QoL разработанная 
Martin A.R. et al. в США в 2001 году. В структуре 
опросника различают 19 вопросов, включающих 
4 субшкалы: шкала самовосприятия (5 вопро-
сов), ролевое эмоциональное функционирова-
ние (5 вопросов), социальное функционирова-
ние (4 вопроса) и шкала клинической картины 
заболевания (5 вопросов). 

Казьмина Инна Борисовна – ассистент кафедры 
дерматовенерологии и косметологии с курсом 
ДПО ФГБОУ ВО «Ставропольский государственный 
медицинский университет» Минздрава России; 
e-mail: kazmina@list.ru; тел. 89187420559

Кошель Марина Владимировна – кандидат 
медицинских наук, доцент кафедры 
дерматовенерологии и косметологии с курсом 
ДПО ФГБОУ ВО «Ставропольский государственный 
медицинский университет» Минздрава России; 
e-mail: k010mv1979@mail.ru; тел. 89283214261 

Сотникова Анна Юрьевна – лаборант кафедры 
дерматовенерологии и косметологии с курсом 
ДПО ФГБОУ ВО «Ставропольский государственный 
медицинский университет» Минздрава России; 
e-mail: sam13_r@mail.ru; тел. 89624390117

Одинец Алексей Васильевич – кандидат 
медицинских наук, доцент кафедры 
дерматовенерологии и косметологии с курсом 
ДПО ФГБОУ ВО «Ставропольский государственный 
медицинский университет» Минздрава России; 
e-mail: odinets1@yandex.ru; тел.: 8-962-449-89-59



58 59

Оригинальные исследования. Дерматовенерология вестник молодого ученого, 2019. Т. 8. № 2

Шкала самовосприятия оценивает степень 
психологической адаптации: чувство смущения, 
недовольства собственной внешностью, неуве-
ренность, непривлекательность.

Шкала социального функционирования оце-
нивает влияние высыпаний на пребывание боль-
ных в социуме, степень ограничения их в обще-
нии с окружающими, посещении общественных 
мест, формировании новых знакомств.

Вопросы шкалы эмоционального функциони-
рования направлены на оценку неудовлетворен-
ности пациентов необходимостью камуфлиро-
вать высыпания и использовать лекарственные 
препараты. Шкала симптомов акне  – это от-
ражение субъективной оценки состояния кожи 
лица [5].

Оценка качества жизни проводилась до на-
чала лечения системным изотретиноином. Вы-
бывших из исследования пациенток не было, по 
завершению курса терапии 100% пациенток от-
мечали полный регресс высыпаний, у части со-
хранялись вторичные элементы сыпи.

Статистическая обработка полученных ре-
зультатов проводилась с помощью пакета STA-
TISTICA 10.0.

Результаты и обсуждение.
В ходе исследования было установлено сни-

жение качества жизни у 84 пациенток (95%). Из 
общего числа исследуемых изменения в пси-
хоэмоциональной сфере чаще встречались у 
пациенток с III и IV степенями тяжести поздних 
акне. Наихудшие показатели качества жизни 
были отмечены по шкале социального функ-
ционирования у 79 человек (89,7%), из них 
68  пациенток (86%) c III и IV степенью тяжести 
заболевания. Полученные данные свидетель-
ствуют о значительном влиянии заболевания 
на социальную и интимную жизнь индивидуума: 
поведение в общественных местах, создание 
новых знакомств. Также во всех группах было 
выявлено снижение качества жизни по шкале 
самовосприятия – 70 человек (79,5%), из них III 
и IV степени тяжести заболевания имели 57 че-

ловек (81,4%). Таким образом, все компоненты 
шкалы самовосприятия несомненно влияют на 
показатели психологической адаптации  – не-
довольство внешним видом, неуверенность, 
стеснение. Детальный анализ шкалы клиниче-
ской картины заболевания позволил выявить 
значительное снижение уровня качества жизни 
больных с поздними акне у 81 пациентки (92%), 
из которых 43 пациентки (53%) имели III и IV сте-
пени тяжести заболевания. Полученные данные 
позволяют сделать вывод о том, что симптомы 
акне в равной степени во всех группах снижали 
качество жизни респондентов. Пациенток бес-
покоили наличие воспалительных элементов 
сыпи, а также рубцевание после разрешения 
элементов акне. Наименьшие изменения каче-
ства жизни у пациенток с поздними акне II, III и 
IV степеней тяжести зафиксированы по шкале 
эмоционального функционирования. Снижение 
качества жизни выявлено у 28 человек (31,8%), 
из них 14 (50%) – с акне III и IV степеней тяжести. 
Показатели эмоционального функционирова-
ния у пациенток II, III и IV групп сопоставим, это 
объясняется тем, что характер жалоб и их эмо-
циональная окраска не всегда зависят от степе-
ни тяжести поздних акне. 

Заключение.
Поздние акне приводят к тяжелым психоэмо-

циональным расстройствам, снижая при этом 
качество жизни у лиц репродуктивного возрас-
та. В ходе проведенного исследования было 
установлено, что в настоящее время у пациен-
ток с поздними акне отмечается более низкий 
уровень социального функционирования, при 
этом он имеет прямую зависимость от степени 
тяжести заболевания. Такие нарушения пред-
полагают ведение больных совместно с пси-
хотерапевтами. Остается важным повышение 
приверженности лечению и создание довери-
тельных отношений между врачом и пациентом 
с целью предотвращения развития психопато-
логических процессов и повышения качества 
жизни.
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ОЦЕНКА ПСИХО-ЭМОЦИОНАЛЬНОЙ СФЕРЫ  
У ПАЦИЕНТОК С ПОЗДНИМИ АКНЕ 
С ПОМОЩЬЮ АДАПТИРОВАННОЙ 
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Целью данного исследования явилась оценка 
психо-эмоциональной сферы у пациенток с диа-
гнозом поздние акне различной степени тяжести 
по классификации Американской академии дер-
матологии. В ходе исследования было установле-
но, что у пациенток с поздними акне отмечается 
более низкий уровень качества жизни. Степень 
выраженности психо-эмоциональных расстройств 
коррелирует со степенью тяжести поздних акне.

Ключевые слова: поздние акне, опросник 
Acne-specific Quality of Life Questionnaire, деза-
даптация, ретиноиды.

ESTIMATION OF A PSYCHO-EMOTIONAL  
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AN ADAPTED RUSSIAN LANGUAGE VERSION  
OF THE ACNE-SPECIFIC QUALITY  
OF LIFE QUESTIONNAIRE 
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The purpose of this study was to assess the 
psycho-emotional sphere in adult acne patients 
of varying severity according to the classification 
of the American Academy of Dermatology. The 
study found that adult acne patients have a lower 
level of quality of life. The severity of psycho-
emotional disorders correlates with the severity 
of adult acne.

Keywords: adult acne, Acne-specific Quality 
of Life Questionnaire, adaptation disorders, 
retinoid.
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ САНАТОРНО-КУРОРТНОГО ЛЕЧЕНИЯ  
ДЕТЕЙ Г. СТАВРОПОЛЯ С ХРОНИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИЕЙ 
ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ
В. Н. Муравьева, Е. К. Чепрунова 

ФГБОУ ВО «Ставропольский государственный медицинский университет»  
Минздрава России, Ставрополь

Актуальность. Рост заболеваемости детей 
хронической патологией органов дыхания 
в общей структуре соматических заболе-

ваний является одной из важнейших проблем 
общественного здоровья и здравоохране-
ния России, что обусловлено значительными 
экономическими потерями, ростом расходов 
на лечение и последующую реабилитацию 
больных [2, 3]. Особое внимание обращает 

на себя рост хронической бронхолегочной 
патологии у детей, приводящий зачастую к 
росту таких показателей ухудшения состоя-
ния здоровья детского населения, как общая 
заболеваемость и инвалидность [1]. Задачи  
современной детской пульмонологии  – не 
только сохранять жизнь больного, совершен-
ствовать методы диагностики и лечения, но 
и разрабатывать эффективные методы реа-
билитации, сочетающие медицинскую, со-
циальную и психологическую коррекцию. 
Санаторно-курортное лечение является не-
отъемлемой частью программы реабилита-
ции при заболеваниях органов дыхания.

Цели и задачи исследования. Целью дан-
ного исследования является изучение эффек-
тивности санаторно-курортного лечения детей с 
патологией органов дыхания с использованием 
природных факторов Кавказских Минеральных 
Вод. Задачей исследования являлась оценка эф-
фективности санаторно-курортного лечения с 
использованием специально разработанной ан-
кеты для родителей.
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Материал и методы. 
Отбор пациентов для исследования про-

водился методом сплошной выборки среди 
детей 7-17 лет, получавших лечение по пово-
ду хронической патологии органов дыхания 
в 2017-2018  гг. Исследование проведено на 
248 пациентах, проживающих на территории  
г. Ставрополя, страдающих заболеваниями ор-
ганов дыхания (110 человек (44,45%) – бронхи-
альной астмой, 65 человек (26,21%) – обструк-
тивным бронхитом, 73 (29,44%) – пневмониями), 
из которых 186  (75,0%) были впервые направ-
лены на санаторно-курортное лечение по по-
воду данной патологии. Остальные 62 паци-
ента (25,0%) контрольной группы получали 
амбулаторное или стационарное лечение без 
дальнейшего направления на санаторно-ку-
рортное лечение. Распределение пациентов по 
возрастным группам и нозологическим формам 
заболеваний представлено в табл. 1.

Таблица 1. 
Характеристика исследуемых групп

Во
зр

ас
т

дети, получавшие сана-
торно-курортное лечение

контрольная  
группа

бронхи-
альная 
астма

обструк-
тивный 
бронхит

пневмо-
ния

бронхи-
альная 
астма

обструк-
тивный 
бронхит

пневмо-
ния

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % абс. %
7-11 
лет 63 48,8 30 23,2 36 27,9 13 34,2 12 34,5 13 34,2

12-
17 
лет

27 47,3 15 26,3 15 26,3 7 29,1 8 33,3 9 37,5

Отбор и направление детей с хронической 
патологией органов дыхания в санатории г. Кис-
ловодска осуществлялся в соответствии с При-
казом Министерства здравоохранения и со-
циального развития РФ от 22.11.2004 г. № 256  
«О порядке медицинского отбора и направле-
ния больных на 
с а н а т о р н о - к у -
рортное лечение» 
и Приказом Ми-
нистерства здра-
воохранения РФ 
от 05.05.2016  г. 
№  281н «Об ут-
верждении переч-
ней медицинских 
показаний и про-
т и в о п о к а з а н и й 
для санаторно-
курортного лече-
ния».

К л и н и ч е с к и е 
признаки деком-
пенсации забо-
левания у детей 
и с с л е д у е м о й 
группы при поступлении на санаторно-курорт-
ное лечение отсутствовали. Длительность 
санаторно-курортного лечения составляла 

21  день. Все дети получали комплексное ле-
чение: диетотерапию, питьевое лечение мине-
ральной водой, климатотерапию, физиолече-
ние, ЛФК, массаж.

Для оценки эффективности санаторно-ку-
рортного лечения использовалась специально 
разработанная анкета для родителей. Анкети-
рование проводилось в три этапа: до начала са-
наторно-курортного лечения, через 1 и 6 меся-
цев после его окончания. Через 1 и 6 месяцев 
также проводился анализ амбулаторных карт 
пациентов. Улучшением состояния здоровья па-
циентов считалось снижение частоты рециди-
вов, тяжести клинических проявлений основно-
го заболевания, частоты заболеваемости ОРВИ, 
улучшение качества жизни пациентов.

Статистическая обработка. Обработка 
данных проводилась с использованием мето-
дов описательной статистики при помощи про-
граммного обеспечения MS Excel 2016. При 
оценке статистической значимости различий 
относительных показателей использовался кри-
терий χ2 Пирсона для анализа произвольных та-
блиц сопряженности.

Результаты. 
Среди детей 7-11 лет, страдающих бронхи-

альной астмой, через 6 месяцев после прове-
дения санаторно-курортного лечения выявлены 
достоверные различия по сравнению с кон-
трольной группой (χ2 = 6,144, p<0,05): улучше-
ние состояния пациентов отмечалось в 80,95% 
случаев (51 человек), у 14,3% пациентов (9 че-
ловек) наблюдалось отсутствие положительной 
динамики или возврат к прежнему состоянию 
здоровья, у оставшихся 4,7% (3 человека) на-
блюдалось ухудшение состояния. В контроль-
ной группе улучшение состояния отмечалось в 
53,8% случаев (7 человек), отсутствие динами-
ки  – в 23,1% (3  человека), ухудшение состоя-
ния – 23,1% (3 человека) (рис. 1). 

Рис. 1. Эффективность санаторно-курортного лечения детей 7-11 лет, страдающих бронхиальной 
астмой, через 1 и 6 месяцев по сравнению с контрольной группой.

 

 

 

 

 

 

В возрастной группе 12-17 лет также досто-
верная разница наблюдалась через 6 месяцев 
(χ2 = 8,478, p<0,05): улучшение состояния паци-
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ентов отмечалось в 66,6% случаев (18 человек), 
у 33,3% пациентов (9 человек) наблюдалось от-
сутствие положительной динамики или возврат 
к прежнему состоянию здоровья. В контрольной 
группе улучшение состояния отмечалось в 57,1% 
случаев (4 человека), отсутствие динамики  – в 
14,2% (1 человек), ухудшение состояния – 28,5% 
(2 человека) (рис. 2).

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 2. Эффективность санаторно-курортного лечения детей 
12-17 лет, страдающих бронхиальной астмой,  

через 1 и 6 месяцев по сравнению с контрольной группой.

Среди детей 7-11 лет, страдающих обструк-
тивным бронхитом, через 1 месяц после про-
ведения санаторно-курортного лечения вы-
явлены достоверные различия по сравнению 
с контрольной группой (χ2 = 7,412, p<0,05): в 
90,0% случаев (27 человек) отмечалось улуч-
шение состояния, в оставшихся 10,0% случа-
ев (3 человека) положительная динамика не 
наблюдалась. В контрольной группе улучше-
ние состояния отмечалось в 58,3% случаев 
(7  человек), отсутствие динамики  – в 25,0% 
(3 человека), ухудшение состояния  – 16,6% 
(2 человека). Через 6 месяцев также наблюда-
лась достоверная разница (χ2 = 8,095, p<0,05): 
улучшение состояние пациентов отмечалось в 
80,0% случаев (24 человека), у 20,0% пациен-

тов (6 человек) наблюдалось отсутствие поло-
жительной динамики или возврат к прежнему 
состоянию здоровья. В контрольной группе 
улучшение состояния отмечалось в 58,3% слу-
чаев (7 человек), отсутствие динамики  – в 
16,6% (2  человека), ухудшение состояния  – 
25,0% (3 человека) (рис. 3).  

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 3. Эффективность санаторно-курортного лечения детей 

7-11 лет, страдающих обструктивным бронхитом,  
через 1 и 6 месяцев по сравнению с контрольной группой.

В возрастной группе 12-17 лет достоверные 
различия через 1 месяц (χ2 = 1,960, p>0,05) и че-
рез 6 месяцев (χ2 = 0,829, p>0,05) не выявлены 
(рис. 4). 

Среди детей 7-11 лет с перенесенной пнев-
монией, через 6 месяцев после проведения 
санаторно-курортного лечения выявлены до-
стоверные различия по сравнению с контроль-
ной группой (χ2 = 6,274, p<0,05): улучшение 
состояния пациентов отмечалось в 75,0% слу-
чаев (27  человек), у 25,0% пациентов (9 чело-
век) наблюдалось отсутствие положительной 
динамики или возврат к прежнему состоянию 
здоровья. В контрольной группе улучшение со-
стояния отмечалось в 53,8% случаев (7 чело-
век), отсутствие динамики – в 30,7% (4 челове-
ка), ухудшение состояния – 15,3% (2 человека) 
(рис. 5). 
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Рис. 4. Эффективность санаторно-курортного лечения детей 
12-17 лет, страдающих обструктивным бронхитом,  

через 1 и 6 месяцев по сравнению с контрольной группой.

Рис. 5. Эффективность санаторно-курортного лечения детей 
7-11 лет с перенесенной пневмонией через 1 и 6 месяцев  

по сравнению с контрольной группой.

В возрастной группе 12-17 лет достоверные 
различия через 1 месяц (χ2 = 1,960, p>0,05) и через 
6 месяцев (χ2 = 0,829, p>0,05) не выявлены (рис. 6). 

Рис. 6. Эффективность санаторно-курортного лечения детей 
12-17 лет с перенесенной пневмонией через 1 и 6 месяцев 

по сравнению с контрольной группой.

Заключение. В результате проведенного ис-
следования показана достоверно более эффек-
тивное улучшение состояния здоровья детей с 
бронхиальной астмой, обструктивным бронхи-
том и перенесенной пневмонией при использо-
вании в их реабилитации природных факторов 
г. Кисловодска, причем наиболее заметная раз-
ница по сравнению с пациентами, которые не 
направлялись на санаторно-курортное лечение, 
наблюдалась через 6 месяцев после проведен-
ного лечения.
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ САНАТОРНО-КУРОРТНОГО 
ЛЕЧЕНИЯ ДЕТЕЙ Г. СТАВРОПОЛЯ 
С ХРОНИЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИЕЙ 
ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ
В. Н. МУРАВЬЕВА, Е. К. ЧЕПРУНОВА 
ФГБОУ ВО «Ставропольский государствен-

ный медицинский университет» Минздрава Рос-
сии, Ставрополь

Статья посвящена изучению эффективности 
санаторно-курортного лечения детей с хрониче-
ской патологией органов дыхания на базе санато-
риев Кавказских Минеральных Вод. Полученные 
данные свидетельствуют о достоверной эффек-
тивности использования природных факторов в 
реабилитации детей с бронхиальной астмой, об-
структивным бронхитом и перенесенной пневмонией.

Ключевые слова: хроническая патология ор-
ганов дыхания, санаторно-курортное лечение, 
бронхиальная астма, обструктивный бронхит, 
пневмония, детское население.

EFFICIENCY OF SANATORIUM TREATMENT 
OF CHILDREN WITH CHRONIC RESPIRATORY 
DISEASE USING THE NATURAL FACTORS 
OF KISLOVODSK RESORTS
V. N. MURAVIEVA, E. K. CHEPRUNOVA 
Stavropol State Medical University, 
Stavropol

The article is devoted to the study of the 
effectiveness of sanatorium treatment of children 
with chronic respiratory disease on the basis of 
sanatoriums of the Caucasian Mineral Waters. The 
obtained data testify to the reliable effectiveness 
of the use of natural factors in the rehabilitation of 
children with asthma, obstructive bronchitis and 
pneumonia.

Keywords: chronic respiratory disease, 
sanatorium-resort treatment, asthma, obstructive 
bronchitis, pneumonia, children population.
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СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ АУТОСОМНО-ДОМИНАНТНОЙ 
ПОЛИКИСТОЗНОЙ БОЛЕЗНИ ПОЧЕК У ВЗРОСЛЫХ
Н. Ю. Костенков, С. С. Эльгайтарова, М. О. Белушенко, Л. В. Бородина, П. В. Корой

ФГБОУ ВО «Ставропольский государственный медицинский университет»  
Минздрава России, Ставрополь 

Впоследнее время в России наблюдает-
ся неуклонный рост больных с терми-
нальной стадией хронической почеч-

ной недостаточности (тХПН), нуждающихся 

в программном гемодиализе. Среди при-
чин, способных привести к тХПН, 4-е ме-
сто занимает поликистозная болезнь почек 
(ПБП) [1].

Выделяют ПБП, наследуемую по аутосомно-
доминантному типу  – аутосомно-доминантная 
поликистозная болезнь почек (АДПБП)  – так 
называемы поликистоз почек взрослых, и на-
следуемую по аутосомно-рециссивному типу 
(АРПБП)  – поликистоз детей. Эти нозологии 
различаются как по типу наследования, так и по 
клиническо-патоморфологической картине [1, 
4]. 

Аутосомно-доминантная поликистозная бо-
лезнь  – представляет собой генетически обу-
словленное заболевание, характеризующееся 
образованием множественных кист почек раз-
личающихся по размерам, структуре и содержи-
мому, Кисты могут локализоваться в мозговом, в 
корковом слоях почки; в самих лоханках почки, в 
окололоханочной области (рис. 1).

Киста почки при АДПБП  – это расширенный 
сегмент нефрона или собирательной трубки. 
Стенка кисты выстлана одним слоем изменён-
ного канальцевого эпителия (кубическим, упло-
щённым) или тонким слоем соединительной 
ткани, она является перегородкой между ними 
(рис. 2).
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Рис. 1. Макропрепарат почки при АДПКБП

Рис. 2. Развитие кист при АДПКП

Размеры кист зависят от количества содержи-
мого и способны изменяется в различных преде-
лах: от мелких (<2 мм в диаметре, содержащие 
не> 3 мл жидкости) до гигантских. Участки ки-
стозной ткани сочетаются с участками здоровой 
почечной перенхимы, количество которой, по 
мере роста первой, стремительно уменьшается. 
Жидкость кисты, сообщается с канальцевым со-
держимым, кровеносными сосудами почек, с со-
держимым почечной лоханки [7].

Эпидемиология.
Аутосомно-доминантная поликистозная бо-

лезнь почек, встречается в средней и старшей 
возрастных группах с частотой от 1:500 до 1:1000 
что соответствует около 6000 новых случаев бо-
лезни в год, в таких странах, как Россия и США 
[8].

Этиология.
АДПБП обусловлена мутациями генов PKD1 

(хромосома 16р13.3) и PKD2 (хромосома 4q21) 
(аббревиатура от Polycystic Kidney Disease). Эти 
гены кодируют белки, называемые полицистина-
ми 1 и 2 (PC1 и PC2). Мутация PKD1 ответственна 

за 85-90% случаев АДПБП; мутацию PKD2 нахо-
дят у 10-15% больных. Небольшая доля семей с 
АДПБП могут иметь другую, пока не определен-
ную генную мутацию (PKD3). 

На клинические проявления, скорость про-
грессирования АДПБП воздействуют и негене-
тические факторы. Об этом свидетельствует, 
например, тот факт, что кистозное поражение 
печени тяжелее протекает у лиц женского пола, 
особенно у тех, кто принимал комбинированные 
оральные контрацептивы, замещающую эстро-
генную терапию, и у кого в анамнезе имеются 
многократные беременности. Считают, что у 
мужчин при АДПБП скорость увеличения размера 
кист выше, чем у женщин, и терминальная стадия 
ХПН при АДПБП2 возникает раньше у мужчин, что 
говорит о роли половых гормонов, способных из-
менить течение болезни. Доказано, что кофеин 
может повышать продукцию циклического аде-
нозин монофосфата (сАМР) в кистобразующих 
клетках, тем самым стимулируя пролиферацию 
и секрецию жидкости. Курение – один из факто-
ров риска более быстрого прогрессирования по-
чечного поражения и развития ХПН, особенно у 
мужчин [12]. 

В настоящее время выделяют 2 группы факто-
ров риска, которые способны усугубить течение 
АДПБП и как следствие привести к ХПН [13]. 

Первая группа немодифицируемые факто-
ры – это пожилой возраст, мужской пол, наслед-
ственные факторы и многое другое. 

Вторая группа это модифицируемые фак-
торы  – хронические инфекции, артериальная 
гипертензия, курение, гипергликемия, гиперу-
рикемия, гипергомоцистеинемия, гиперлипиде-
миии другие. На эту группу возможно повлиять и 
необходимо включить полный спектр профилак-
тических мер для того чтобы снизить темпы про-
грессирования заболевания и сохранить трудо-
способность больного (табл. 1).

Таблица 1
Факторы риска ХБП

Немодифицируемые 
ФР Модифицируемые ФР

Пожилой возраст
Мужской пол
Исходно низкое 
число нефронов 
(низкая масса тела 
при рождении)
Расовые и 
этнические 
особенности
Наследственные 
факторы (в том 
числе
семейный анамнез 
по ХБП)

Диабет
Артериальная гипертензия
Аутоиммунные болезни
Хроническое воспаление/
системные инфекции
Инфекции и конкременты 
мочевых путей
Обструкция нижних мочевых 
путей
Лекарственная токсичность
Высокое потребление белка
Дислипопротеидемия
Табакокурение
Ожирение/метаболический 
синдром
Гипергомоцистеинемия
Беременность
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Патогенез.
В почках у человека имеются интегральные 

мембранные белки с внеклеточной и цитоплаз-
матической частями, выполняющие важную 
функцию в регуляции межклеточных и клеточ-
но-матриксных взаимодействиях: полицистин 
1 (PC-1)и полицистин 2 (PC-2). 

В норме, полицистин 1 регулирует адгезию 
и дифференцировку эпителиальных клеток ка-
нальцев, аполицистин 2, в свою очередь, может 
работать как ионный канал с мутациями, вызы-
вающими секрецию жидкости в кистах. Поли-
цистин 1 (PC1) действует как механорецептор 
в первичных цилиях (ресничках) и участвует 
в адгезионных межклеточных контактах и фо-
кальных соединительных контактах с гладкомы-
шечными клетками (ГМК). Полицистин 2 (РС2) 
является неселективным катионным каналом 
транспорта Са2+. Эти протеины представлены в 
разных тканях и клетках, включая эпителиоциты, 
ГМК и др., формируют комплекс, регулирующий 
пролиферацию, апоптоз, адгезию, морфоге-
нез и трансэпителиальную секрецию жидкости. 
Центральным механизмом регуляции, являет-
ся управление содержанием внутриклеточного 
Са2+ с вовлечением вторичных и третичных сиг-
нальных путей. 

Формирование кист при поликистозной бо-
лезни почек, связано с усиленной пролифераци-
ей и апоптозом выстилающих полость кисты эпи-
телиоцитов, потерей способности адекватного 
движения ресничек эпителия, приводящего к 
нарушению потока жидкости в полостях, и транс-
формацией нормального реабсорбционного фе-
нотипа клеток в секреторный. В значительной 
степени ПБП может быть отнесена к цилиопа-
тиям (генетически обусловленным заболевани-
ям, возникающим при нарушении структуры или 
функции цилий, поскольку ее патогенез опреде-
ляется первичными изменениями в цилиях – рес-
ничках). Цилии обращены в просвет канальца, 
они, по-видимому, являются механосенсорами 
тока мочи и через центросомы тесно связаны с 
клеточным циклом. Жидкость, протекая по апи-
кальной поверхности эпителиоцитов, наклоняет 
цилии, что приводит к увеличению внуткрикле-
точного Са2+ и активации сигнальных путей

Снижение содержания, повреждение, мута-
ция PC1 и PC2 в цилиях эпителия канальцев на-
рушает механорецепцию, приводит к снижению 
внутриклеточного Са, активации аденилатцикла-
зы, увеличению циклического аденозинмоно-
фосфата (сАМР). Последний при снижении вну-
триклеточного Са2+ активирует эпидермальный 
фактор роста, приводящий к пролиферации эпи-
телия при ПБП.

Кроме того, при повышенной пролиферации 
эпителиоциты делятся в случайном направле-
нии, образуя кисту, из-за потери контактов с ба-
зальной мембраной клубочков и соединительных 
межклеточных контактов.

Рост кист при АДПБП зависит от скорости 
пролиферации эпителия и объема жидкости вну-

три кисты, происходящей из гломерулолярного 
ультрафильтратата.

Классификация.
Во всем мире, единой классификации поли-

кистоза почек нет. Предложенные ранее класси-
фикации, неприемлемы в клинической практике, 
так как требуют дополнительных генетических, 
морфологических и других исследований, суще-
ственно не влияющих на течение заболевания и 
лечебную тактику. 

Клиническая картина.
В клинической картине АДПБП, главным об-

разом, проявляются признаки поражения почеч-
ной ткани, которые дополняются изменениями 
со стороны других органов и систем. Выделяют 
местные и общие признаки заболевания. 

Почечные (местные) проявления АДПБП.
Ведущим клиническим симптомом является 

боль в поясничной области. Она может появить-
ся уже на ранней стадии заболевания, имеет раз-
личный характер, усиливается при интенсивной 
физической нагрузке, длительном пребывании 
в вертикальном положении, сотрясении тела, 
наличии воспалительного процесса в почках, 
конкрементов, паранефрите при разрыве суб-
капсулярных кист, кровотечения в полость кист, 
нарушение пассажа мочи [9].

Кисты постоянно увеличиваться, тем самым 
увеличивая почки, достигающие часто больших 
размеров, соответственно и живота, в некоторых 
случаях внешне имитирующее центральное ожи-
рение. При пальпации определяются бугристые 
безболезненные почки. При формировании кист, 
в виду наличия компрессии, происходят струк-
турные нарушения в почечной ткани, её сосуди-
стой архитектоники. 

Мочевой синдром: наиболее характерна ге-
матурия  – микро и макрогематурия различной 
степени выраженности с преобладанием свежих 
эритроцитов. Генез гематурии различен: веноз-
ный стаз, нарушение целостности форникальных 
вен в зоне чашек при патологической подвижно-
сти почек, расстройствах микроциркуляции, не-
крозе почечных сосочков, физические нагрузки, 
и др. Протеинурия незначительная, до 1,0-1,5 г/л 
смешанного генеза (истинная + ложная), единич-
ные цилиндры гиалиновые, эритроцитарные [3]. 

Уже на ранних стадиях заболевания нару-
шается концентрационная способность почек 
вследствие поражения эпителия канальцев и на-
рушения реабсорбции первичной мочи. Относи-
тельная плотность мочи колеблется от 1002 до 
1012, а суточный диурез в пределах 1,8-3 л, раз-
виваются симптомы дегидратации, появляется 
полидипсия. 

Общие симптомы АДПБП.
Повышение артериального давления (АД), 

может выступать первым клиническим проявле-
нием болезни и развиваться ещё в подростко-
вом возрасте. Вначале подъём АД происходит до 
умеренных цифр, хорошо переносятся. в после-
дующем достигает высокого уровня. Характер 
артериальной гипертензии ренопаренхиматоз-
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обзор

ный и вазоренальный (при сдавлива-
нии сосудов почки кистой), особен-
ностью является потеря циркадного 
ритма АД, с повышением его в ноч-
ные и ранние утренние часы [5].

Причиной артериальной гипер-
тензии, является ишемия почечной 
паренхимы, которая ведет к актива-
ции ренин-ангиотензин-альдостеро-
новой системы, а как следствие, про-
исходит задержка натрия и воды в 
организме, дополнительным факто-
ром является потеря депрессорной 
функции почек.

Стойкое повышение АД оказыва-
ют повреждающее действие на ор-
ганы-мишени: сердце, с последую-
щей гипертрофией миокарда левого 
желудочка; почки -гиперфильтрация, 
внутриклубочковая гипертензия, 
ускоряющие прогрессирование ХПН. 

По мере прогрессирования ХПН нарастают 
симптомы уремии: нарастающий диспепсиче-
ский синдром, резко выраженная общая сла-
бость, гиперкалиемия, нарушение фосфорно-
кальциевого обмена, приводящие к вторичному 
гиперпаратиреозу, усиливающему интоксика-
ционный уремический синдром. У большинства 
больных наблюдается нормохромная анемия.

Внепочечные локализации кист при 
АДПБП.

К ним относят возникновение кист в печени 
(70%), дивертикулез кишечника (65%), патоло-
гию сердечных клапанов (24%), образование 
кист яичников (40%), внутричерепные аневриз-
мамы сосудов (10%), паховые грыжи (15%).

Наиболее часто кисты обнаруживаются в пе-
чени, как правило, множественные, различных 
размеров. Они способны прогрессировать, уве-
личиваться в размерах, приводить к стойкому 
болевому синдрому в правом подреберье, син-
дрому холестаза, гепатоспленомегалии, пор-
тальной гипертензии, варикозному расширению 
вен, асциту. Кисты печени могут быть и бессим-
птомными являться и случайной находкой.

На втором месте среди всех осложнений 
АДПБП стоит дивертикулёз кишечника. Данное 
заболевание протекает бессимптомно, однако 
его осложнения в виде кровотечений и перфора-
ций, могут приводить к трагичным исходам. 

Патология сердечно-сосудистой системы: 
очень часто наблюдается пролапс митрально-
го клапана (отмечается у 16% больных), редко в 
патологический процесс вовлекаются трикуспи-
дальный и аортальный клапаны.

Неврологические проявления возникают в ре-
зультате разрыва внутричерепных аневризм (ча-
стота их колеблется до 15%) и, как следствие, су-
барохноидальными кровоизлияниями, особенно 
при некорректируемой артериальной гипертен-
зии [9]. Аневризмы головного мозга, выявленные 
при магнитно-резонансном исследовании, пока-
заны на рис. 3.

Осложнения АДПБП.
Среди всех осложнений наиболее часто 

встречается кровотечение в полость кисты или 
забрюшинное пространство. Провоцирующи-
ми факторами могут выступать: физическая на-
грузка, травмы и повышение АД. Кровотечение 
сопровождается болевым синдромом и макро-
гематурией. При инфекции мочеполовых путей 
может возникнуть инфицирование, нагноение 
кист. При нарушении в метаболизме и пассаже 
мочи, нередко наблюдается нефролитиаз. 

Диагностика.
Диагноз АДПБП ставится на основании дан-

ных УЗ-исследования, МРТ, МСКТ и молекуляр-
но-генетического анализа (рис. 4).

Рис. 4. КТ почек при АДПБП

На первом месте стоит УЗ-исследование, бла-
годаря высокой точности и общедоступности. В 
2010 году были разработаны унифицированные 
критерии УЗ-диагностики АДПБП для лиц с 50% 
риском, которые позволяют более качественно 
установить данный диагноз [6].

Для КТ или МРТ, разрешающая способность 
которых в несколько раз выше, чем у УЗИ, эти 
критерии не применимы.

Рис. 3. Аневризмы сосудов головного мозга при АДПКП 
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Молекулярно-генетическая диагностика 
АДПБП. Генеалогический анализ возможно про-
водить, если известны данные о 2-3 пораженных 
членах семьи, но иногда эта информация недо-
ступна по тем или иным причинам. При наличии 
информации только об одном больном в семье и 
в случаях мутаций de novo использование этого 
метода невозможно [10]. 

Принципы лечения.
При АДПБП проводится симптоматическая 

терапия.
При выявлении артериальной гипертензии в 

настоящее время обязательно проводится ис-
ключение почечной патологии и поэтому есть 
вероятность ранней диагностики. Сразу необ-
ходимо воздействие на модифицируемые фак-
торы прогрессирования заболевания, по мере 
возможности полностью их исключить. Необхо-
димо исключить пребывание в неблагоприятных 
метеоусловиях, тяжёлые физические нагрузки, 
необоснованный приём нестероидных противо-
воспалительных средств, введение рентгенокон-
трастных средств без абсолютных противопока-
заний.

Важно соблюдение диеты на ранних этапах с 
умеренным ограничением животных белков, по 
мере прогрессирования почечной недостаточ-
ности более строгое соблюдение малобелковой 
диеты, для предотвращения явлений катабо-
лизма  – назначение кетоаналогов незаменимых 
аминокислот: кетостерила, кетоаминола [11].

Антигипертензивная терапия должна вклю-
чать ингибиторы ангиотензин-превращающего 
фермента, однако необходимо помнить о воз-
можном двустороннем стенозе почечных арте-
рий вследствие сдавления кистами почечных 
артерий, в этой ситуации указанные препараты 
противопоказаны [2].

Другой группой антигипертензивных препара-
тов могут быть антагонисты кальция, в частности, 
леркамен, также бетаадреноблокаторы  – кон-
кор, беталок-ЗОК или препараты центрального 
ряда – моксонидин. 

У больных с выраженной полиурией для про-
филактики дегидратации, потери электродитов 
целесообразно назначение тиазидов для дисталь-
ного снижения выделения электролитов и воды.

Терапия инфекции мочевыводящих путей 
должна проводиться с учётом результатов бакте-
риологического исследования мочи. Периодиче-
ски проводить фитотерапию.

У больных с частыми рецидивами макрогема-
турии необходимо исследование коагулограм-
мы. С учётом возможного синдрома холестаза, 
нужно исследовать щелочную фосфатазу и гам-
маглютаминтрансферазу. При указанном син-
дроме возможен дефицит витамина К и коагуло-
патия. В таких случаях рационально назначение 
викасола. Ранними нарушениями при развитии 
почечной недостаточности является нарушение 
фосфорно-кальциевого обмена, развитие вто-
ричного гиперпаратиреоидизма, что требует со-
ответствующего лабораторного контроля и опти-
мальной коррекции (активные формы витамина 
Д3, гидроокись алюминия, ренагель). 

При развитии анемии – препараты эритропо-
этина, внутривенное введение железа. Сорбен-
ты: лактофильтрум, полисорб, энтеросгель. 

При развитии тХПН  – программный гемоди-
ализ. Необходимо иметь в виду, что введение 
гепарина во время сеансов геиодиализа может 
вызвать появление макрогематурии, кровоизли-
яния в кисты, при этом особо тяжёлые послед-
ствия могут наблюдаться при кровоизлияниях в 
кисты головного мозга. Перитонеальный диализ 
при АДПБП не применяется из-за увеличенных 
почек. При трансплантации почки, в большин-
стве случаев, собственные поликистозные почки 
удаляются [11].

Прогноз при АДПБП в настоящее время не-
сравненно лучше, чем даже десятилетие назад. 
Важна ранняя диагностика, тщательный диспан-
серный контроль, в котором важную роль должны 
играть врачи общей практики при периодических 
консультациях нефролога, в случаях необходи-
мости – уролога.
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Данная лекция является обобщением совре-
менных представлений о генетике, механизмах 
развития, клинике, диагностике аутосомно-до-
минантного поликистоза почек (АДПБП). Пред-
ставлены количественная и качественная харак-
теристика мутаций в генах, ответственных за 
развитие заболевания, новейшие критерии УЗИ-
диагностики АДПБП, препараты для патогенети-
ческой терапии АДПБП.
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This lecture is a conclusion of up-to-date 
conceptions about genetics, mechanisms of 
development, clinical features and diagnostics of 
autosomal dominant polycystic kidney disease 
(ADPKD). The quantitative and qualitative description 
of mutations in causative genes, novel criteria for 
ultrasound diagnostics of ADPKD and agents for 
pathogenetic therapy of ADPKD.
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В1962 году Федерик Барттер впервые 
описал два случая наследственных ту-
булопатий, характеризующихся разви-

тием метаболического алкалоза, потерей 
электролитов с мочой и наличием гипераль-
достеронизма на фоне нормальных или сни-
женных цифр артериального давления. В его 
честь патология получила название «син-
дром Барттера» [2]. До недавнего времени 
считалось, что заболевание встречается ис-
ключительно в педиатрической практике. 
Вероятнее всего это было связано с низкой 
выживаемостью детей, страдающих на-
следственными тубулопатиями, вследствие 
ограниченности диагностических и терапев-
тических возможностей. Несмотря на то, что 
синдром Барттера относится к категории 
редких заболеваний, в литературе описано 
большое количество случаев данной пато-
логии у взрослых пациентов. К сожалению, 
терапевты, нефрологи, кардиологи и другие 
«взрослые» специалисты недостаточно ос-
ведомлены о заболевании, что препятствует 
своевременной и диагностике, адекватной 
терапии и профилактике обострений у боль-
ных с синдромом Барттера [5].

Термин «синдром Барттера» объединяет 
первичные тубулопатии толстого восходящего 
колена петли Генле. Патология наследуется по 
аутосомно-рецессивному типу и связана с нару-
шением реабсорбции натрия и хлора, развитием 
нормотензивного гиперренинемического гипе-
ральдостеронизма, почечной потерей электро-
литов, гипокалиемией и гипохлоремическим ал-
калозом [9, 11].

Болезнь обусловлена мутацией генов, от-
вечающих за биосинтез белков-переносчиков 
ионных каналов нефрона на уровне толстого 
восходящего колена петли Генле. Дефекты на-
трий-хлоридный котранспортера NKCC2 и каль-
ций-чувствительных рецепторов CaSR харак-
терны для антенатального варианта синдрома 
Барттера [11, 17, 18]. Классическому и антена-
тальному синдрому Барттера, ассоциированно-
му с нейросенсорной тугоухостью, свойственно 
поражение хлоридных каналов Cl-Ka и Kb и CLC-
Kb. Нарушение K+-Na+Cl2 котранспорта обуслав-
ливает снижение реабсорбции электролитов в 
толстом восходящем колене петле Генле [12, 14, 
18]. В результате, избыток хлорида натрия в дис-
тальных отделах нефронах приводит к салурезу, 
нарушению концентрационной функции почек, 
активации ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы. Компенсаторно, в ответ на повышение 
концентрации ангиотензина II усиливается про-
дукция простагландина Е2 и оксида азота, кото-
рые препятствуют системной вазокострикции и 
растормаживают ренин-ангиотензин-альдосте-
роновую систему, формируя «патогенетический 
порочный круг» [13]. Гипокалиемия вследствие 
потери калия с мочой снижает чувствительность 
дистальных извитых канальцев к антидиуретиче-
скому гормону, что способствует развитию поли-

урии и усилению почечной потери натрия [2, 7].
Антенатальная форма синдрома Барттера ха-

рактеризуется манифестацией в третьем триме-
стре гестационного периода. Беременность ос-
ложняется многоводием и преждевременными 
родами [3, 8]. У новорожденного появляются по-
лиурия, выраженные явления дегидратации, ги-
пертермия. В крови выявляются гипокалиемия, 
гипохлоремия, гипокальциемия. В моче, напро-
тив, электролиты превышают допустимую нор-
му. Ренин крови у таких детей повышен значи-
тельно, а уровень альдостерона увеличивается 
в меньшей степени. Ребенок теряет вес, отстает 
в физическом и психическом развитии. Часто у 
больных можно обнаружить рахитоподобные из-
менения костной ткани, наличие кальцинатов в 
почках [1, 17]. 

Антенатальный синдром Барттера, ассоции-
рованный с нейросенсорной тугоухостью, име-
ет сходные клинические проявления. Помимо 
гипокалемии, гипохлоремии, метаболического 
алкалоза, отставания ребенка в развитии также 
отмечаются ранняя глухота и быстрое прогрес-
сирование почечной недостаточности [4, 9, 16].

Классический вариант синдрома Барттера 
манифестирует в более позднем возрасте, про-
текая менее тяжело. Больных часто беспокоят 
слабость и судороги в мышцах, быстрая утом-
ляемость, ощущения «перебоев» в работе серд-
ца, одышка [9]. Даже в отсутствие субъективной 
симптоматики со стороны сердца выявляются 
электрокардиографические признаки электро-
литного дисбаланса: уплощенный или отрица-
тельный зубец Т, удлинение интервала QT, рас-
ширение комплекса QRS, депрессия сегмента 
ST, патологический зубец U. Очень часто у боль-
ных возникают атриовентрикулярные блокады, 
аритмии типа «пируэт», опасные возникновени-
ем синкопальных состояний и смертью вслед-
ствие фибрилляции желудочков [2, 10, 20]. 

Классический вариант может проявляться 
абдоминальными болями, диспепсическим син-
дромом, персистирующими инфекциями моче-
выводящих путей и нефролитиазом. Нередко на 
фоне хронической гипокалиемической нефро-
патии возможны эпизоды острого почечного 
повреждения, которые быстро купируются при 
восполнении потерь калия. Персистирующая 
гипокалиемия индуцирует прогрессирование 
дисфункции почек, приводя к развитию терми-
нальной почечной недостаточности, что требует 
проведения заместительной терапии [6, 19]. 

Лечение синдрома Барттера включает нутри-
тивную и медикаментозную коррекцию электро-
литных нарушений. С заместительной целью 
применяются растворы, содержащие калий, на-
трий, магний. Для задержки калия в организме 
при классическом варианте синдрома использу-
ют калийсберегающие диуретики. Возможность 
применения ингибиторов ангиотензинпревра-
щающего фермента для подавления активности 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
часто ограничивается склонностью пациентов 
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к гипотонии. С целью снижения концентрации 
простагландина Е2 используются селективные 
и неселективные ингибиторы циклооксигеназы. 
При развитии терминальной почечной недоста-
точности осуществляется заместительная по-
чечная терапия [9, 15].

Приводим случай диагностики синдрома 
Барттера у взрослого больного.

Пациент М., 36 лет, впервые поступил в ГБУЗ СК 
«ГКБ СМП» г. Ставрополя в марте 2015 года с жалоба-
ми на выраженную общую слабость, невозможность 
передвигаться без посторонней помощи (доставлен 
на каталке), повышение температуры тела до 39  °С, 
тошноту, рвоту, боли в животе, уменьшение суточ-
ного диуреза до 200 мл, учащенный жидкий стул до 
5 раз в сутки, боли в мышцах. 

Объективно отмечались гиперемия кожных по-
кровов лица и шеи, пальмарная эритема, повышение 
температуры тела до 38,8 °С. периферические отеки 
отсутствовали. Наблюдались деформация грудной 
клетки в виде «груди сапожника», вальгусное искрив-
ление нижних конечностей. АД варьировало в диа-
пазоне 110/70-125/85 мм рт. ст. Живот был слегка 
напряжен, болезненный по левому фланку, в эпига-
стрии и мезогастральной области, симптомы раз-
дражения брюшины отсутствовали. Перистальтика 
кишечника была усилена. Печень располагалась на 
3  см ниже края реберной дуги. Селезенка не паль-
пировалась. Выявлен сомнительный симптом «по-
колачивания» слева. Инфекционные причины диареи 
были исключены.

Анамнестически пациента с подросткового воз-
раста беспокоили общая слабость, боли в мышцах, в 
поясничной области, усиливающиеся в холодное вре-
мя года. Вследствие мышечной слабости выполне-
ние физических упражнений вызывало затруднения. 
В 2006 году перенес острый пиелонефрит, в дальней-
шем отмечал частые инфекции мочевых путей. 

В общем анализе крови отмечались лейкоцитоз до 
32х109/л и увеличение СОЭ до 40 мм/ч. При исследо-
вании мочи наблюдались гипоизостенурия (относи-
тельная плотность 1002-1004), протеинурия (0,9 г/л), 
гематурия. В крови выявлены повышение показате-
лей азотистого обмена (креатинина до 596 мкмоль/л, 
мочевины до 41 ммоль/л), АСТ (125  ел/л), АЛТ 
(138 Ед/л), метаболический алкалоз. Уровни калия и 
натрия в крови оказались резко сниженными (менее 
1 ммоль/л и 120 ммоль/л соответственно). 

По данным ЭКГ, однократно регистрировалась 
атриовентрикулярная блокада III степени, которая 
трансформировалась в синусовый ритм в ходе те-
рапии препаратами калия и магния. Ультразвуковое 
исследование почек: увеличение размеров почек 
(справа 134х73 мм, слева 137х77 мм), утолщение па-
ренхимы (до 24 мм), кисты и микролиты обеих почек. 
По данным компьютерной томографии брюшной по-
лости, определялись признаки динамической кишеч-
ной непроходимости, гепатомегалия (которая на фоне 
повышения активности аминотрансфераз была рас-
ценена как проявление реактивного гепатита), уроли-
тиаз (конкременты обеих почек), несколько объемных 
образований почек (интрапаренхиматозных кист).

Ввиду тяжести состояния лечение получал в усло-
виях отделения интенсивной терапии, где осущест-
влялись инфузии хлорида калия, сульфата магния, 
сеансы «острого гемодиализа». После стабилизации 
состояния дальнейшее лечение, корректирующее 
электролитный дисбаланс, проводилось в отделении 
нефрологии и терапии. На фоне терапии уменьши-
лась общая слабость, купировались боли в животе 
и диспептические явления, диурез увеличился до 

2,5  литров, снизилось содержание креатинина до 
274 ммоль/л, мочевины до 20 ммоль/л, нормализо-
вались показатели лейкоцитов крови. Тем не менее, 
электролитные нарушения в крови сохранялись: ка-
лий – 2,85 ммоль/л, натрий – 138 ммоль/л, магний – 
0,71 ммоль/л, фосфор  – 1,8 ммоль/л, хлориды  – 
92,8 ммоль/л. 

В апреле 2015 года в связи с полиурией обсле-
довался в эндокринологическом центре с целью ис-
ключения несахарного диабета, принимал минирин 
(десмопрессин) без эффекта. Был установлен диа-
гноз вторичного гиперальдостеронизма на фоне па-
тологии почек и гипокалиемии. В сентябре 2015 года 
проконсультирован профессором Н. Л. Козловской в 
клинике им. Е. М. Тареева (г. Москва). С учетом стой-
кой гипокалиемии на фоне заместительной почечной 
терапии, нормотонии, гиперренинемии и гипераль-
достеронемии, наличия стигм дизэмбриогенеза, 
персистирующих инфекций мочевых путей на фоне 
отсутствия аномалий мочевыводящих путей установ-
лен диагноз хронического тубулоинтерстициального 
нефрита: калийпенической нефропатии с эпизодом 
острой почечной недостаточности (острый гемодиа-
лиз 03.2015 г.), синдрома Барттера, хронической по-
чечной недостаточности 1 ст. (скорость клубочковой 
фильтрации 85 мл/мин/1,73 м2 по формуле CKD-EPI). 

В течение трех лет больной находится под ам-
булаторным и стационарным наблюдением нефро-
лога по месту жительства. Последняя госпитали-
зация в отделение нефрологии и терапии ГБУЗ СК 
«ГКБ  СМП» г. Ставрополя в январе 2019 года. При 
поступлении в моче выявлены гипостенурия (удель-
ный вес 1003-1008), смещение рН мочи в щелочную 
сторону, протеинурия (0,3 г/л), лейкоцитурия (до 
40 клеток в поле зрения), наличие в осадке фосфа-
тов кальция. Электролитный состав мочи характе-
ризовался гипернатриурией (310 ммоль/сут), тог-
да как экскреция фосфора, калия, кальция была 
в пределах нормы. Отмечалась полиурия до 5  л в 
сутки. Биохимия крови: креатинин 114 мкмоль/л, 
мочевина 6,29  ммоль/л, калий 2,71 ммоль/л, на-
трий 133  ммоль/л, магний 0,63  ммоль/л, фосфор 
1,1 ммоль/л, хлор 93,7 ммоль/л, альдостерон (в по-
ложении стоя) 380  пг/мл, ренин 12  мпг/л/ч. На ЭКГ 
наблюдались признаки электролитного дисбаланса в 
виде уплощение зубца Т во всех отведениях. 

В динамике лечения растворами калия хлорида, 
магния сульфата, нестероидными противовоспали-
тельными средствами, спиронолактоном, эналапри-
лом состояние больного улучшилось, уменьшилась 
выраженность миалгий, электролитных нарушений 
крови (гипокалиемии). Пациенту рекомендован ди-
намический контроль биохимических показателей 
крови, а также нутритивная и медикаментозная кор-
рекция электролитных нарушений с соблюдением 
диеты с повышенным содержанием калия и приемом 
калий и магнийсодержащих препаратов. 

Таким образом, сочетание электролитных 
нарушений с гиперренинемией и гиперальдо-
стеронизмом, нарушением толерантности к 
глюкозе, гипоизостенурией, персистирующими 
инфекции мочевых путей, абдоминальным боле-
вым синдромом, слабостью и судорогами мышц, 
характерными изменениями на ЭКГ, обострени-
ями в зимний период вследствие уменьшения 
поступления калия с овощами и фруктами сви-
детельствуют о наличии у больного наследствен-
ной тубулопатии. Отсутствие неконтролируе-
мого приема диуретических средств позволяет 
исключить синдром псевдоБарттера. Тенденция 



71

вестник молодого ученого, 2019. Т. 8. № 2

к нормо- и гипотонии ставит под сомнение на-
личие других синдромов, характеризующихся 
развитием первичного и вторичного гиперальдо-
стеронизма. Наиболее сложно проводить диф-
ференциальный диагноз между классическим 
синдромом Барттера и синдромом Гительмана, 
которые характеризуются наличием электролит-
ных нарушений (метаболического гипохлореми-
ческого алкалоза, гипокалиемии, гипомагние-
мии) и схожей клинической картиной. В пользу 
синдрома Барттера свидетельствует наличие у 
больного гипоизостенурии, полиурии, никтурии, 
фосфатов кальция в моче, отсутствующих при 
синдроме Гительмана. Молекулярно-генетиче-
ское исследование, позволяющее поставить точ-
ный диагноз, в настоящее время по техническим 
причинам невозможно провести. 

Осведомленность врачей различных специ-
альностей о возможности развития синдрома 
Барттера у взрослых позволяет своевременно 

выявлять патологию, проводить коррекцию элек-
тролитных нарушений и профилактику осложне-
ний. Важную роль в превенции болезни играет 
рациональная профориентация, исключающая 
трудовую деятельность, связанную с физически-
ми перегрузками и переохлаждениями, а также 
коррекция образа жизни (пищевой рацион с по-
вышенным содержанием калия, ограничения за-
нятий спортом).

Повышенный риск развития гипокалиемиче-
ских кризов, острых нарушений сердечного ритма 
и других неотложных состояний требует безотла-
гательного оказания медицинской помощи [10]. 
В качестве элемента, позволяющего информиро-
вать окружающих об опасности патологии, может 
выступать сигнальная карта больного синдромом 
Барттера, которая должна включать данные о па-
циенте, алгоритм оказания неотложной помощи 
и др. и которая позволит оперативно оказать ме-
дицинскую помощь и спасти жизнь больному.
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В статье освещены вопросы этиологии, пато-
генеза, клинических проявлений синдрома Барт-
тера. Особое внимание уделено актуальности 
синдрома Барттера в практике «взрослых» вра-
чей  – нефрологов и терапевтов. Приведен слу-
чай диагностики синдрома Барттера у взрослого 
пациента.

Ключевые слова: синдром Барттера, на-
следственные тубулопатии, гипокалиемия, элек-
тролитные нарушения.
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This article briefly highlights the etiology, 
pathogenesis, and clinical manifestations of 
Barter’s syndrome. Particular attention is paid to 
the relevance of Barter’s syndrome in the practice 
of «adult» nephrologists and therapists. A case of 
diagnosing Bartter’s syndrome in an adult patient is 
also given.
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ВОЛОСАТОКЛЕТОЧНЫЙ ЛЕЙКОЗ:  
ОСОБЕННОСТИ ДИАГНОСТИКИ И ВОЗМОЖНОСТИ 
СОВРЕМЕННОЙ ТЕРАПИИ НА ПРИМЕРЕ  
КЛИНИЧЕСКОГО НАБЛЮДЕНИЯ 
Я. М. Марченко 1, Ю. С. Нередько 2, М. И. Алиев1, Р. И. Алиева1 
1 ФГБОУ ВО «Ставропольский государственный медицинский университет»  
  Минздрава России, Ставрополь 
2 ГБУЗ СК «Ставропольский краевой клинический онкологический диспансер»,  
  Ставрополь

Волосатоклеточный лейкоз (ВКЛ)  – ред-
кое хроническое лимфопролифератив-
ное заболевание (ХЛПЗ), протекающее 

с поражением костного мозга, селезенки 
и панцитопений периферической крови [6, 
14]. 

Как нозологическая форма выделена в 1958 
году на основании морфологии опухолевых кле-
ток, имеющих отростчатую цитоплазму (рис. 1). 

В дальнейшем был установлен специфи-
ческий иммунофенотип клеток. Опухолевые 
клетки при ВКЛ имеют как общие В-клеточные 
антигены (CD19, CD20, CD22, CD79α), так и 
специфические маркеры (CD11c, CD25, CD103, 
CD123, CD200, FMC7) [5, 8]. 

ВКЛ относят к редким заболеваниям: среди 
всех вариантов лейкозов его частота составляет 
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2%, а среди других ХЛПЗ – 8%. Этот вид лейкоза 
чаще встречается среди мужчин средней воз-
растной группы (соотношение мужчин и женщин 
составляет 2-4:1, медиана возраста 50 лет), од-
нако известны случаи заболевания и в молодом 
(30-45 лет) возрасте [1, 6]. 

Под наблюдением врачей-гематологов ГБУЗ 
СК СККОД, г. Ставрополь находятся 14 пациен-
тов с диагнозом ВКЛ, что составляет 1,5% от 
общего числа больных с разными формами лей-
козов и всего 5,4% от пациентов с хроническим 
лимфолейкозом. Преобладают мужчины (соот-
ношение 2,5:1). Средний возраст заболевших 
52,1 года, при этом у 6 (42,8%) пациентов забо-
левание дебютировало в молодом возрасте (от 
35 до 45 лет). 

Обследование при ВКЛ соответствует стан-
дартному алгоритму, рекомендованному для 
больных лимфопролиферативными заболева-
ниями, и включает в себя: 

– клинический анализ крови с цитологиче-
ским исследованием мазка периферической 
крови;

– цитологическое и гистологическое иссле-
дование костного мозга;

– определение иммунофенотипа лимфоци-

тов крови или костного мозга методом проточ-
ной цитометрии;

– определение мутации BRAF V600E в лим-
фоцитах крови или костного мозга;

– ультразвуковое и/или компьютерно-томо-
графическое (КТ) исследование органов брюш-

ной полости [6].
Для ВКЛ характерна лейкопения с ней-

тропенией и моноцитопенией, а также 
анемия и тромбоцитопения. Типично для 
ВКЛ увеличение селезенки — от незначи-
тельного до гигантского, однако встреча-
ются варианты ВКЛ без спленомегалии. 
Увеличения периферических лимфоузлов 
при ВКЛ нет, но у 15-25% пациентов выяв-
ляется нерезкая абдоминальная лимфа-
денопатия [16].

Основное жизнеугрожающее осложне-
ние ВКЛ  – воспалительно-инфекционные 
процессы, склонные к септическому тече-
нию и абсцедированию: пневмонии, си-
нуситы, абсцессы в подкожной клетчатке, 
туберкулез [1].

Диагноз ВКЛ считается установленным 
при наличии следующих данных:

– ворсинчатые лимфоциты («волоса-
тые клетки») в крови и/или костном мозге 
>5;

– иммунофенотип лимфоидных 
клеток, специфичный для ВКЛ: клон 
В-лимфоцитов, экспрессирующих мар-
керы CD19α, CD20 bright, CD22 bright, sIg, 
CD25, CD11c; CD103, FMC7, CD123, CD85; 
отсутствие экспрессии маркеров CD5, 
CD10, CD23, CD43;

– типичная для ВКЛ «рыхлая» лимфо-
идная инфильтрация костного мозга в 
трепанобиоптате (с экспрессией при ИГХ 
CD20, Annexin A1, TRАP, CD25, CD103, 
DBA.44(CD72), CD11c, CD123, Cyclin 
D1, отсутствием экспрессии CD5, CD10, 
CD23);

– выявление в лимфоидных клетках му-
тации BRAF V600E. 

Естественное течение болезни варьирует 
от доброкачественного, с медленным нарас-
танием проявлений заболевания в течение 
многих лет, до быстрого прогрессирования с 
появлением симптомной цитопении, приводя-
щей к гибели пациентов, в первую очередь от 
инфекционных, а также от геморрагических и 
анемических осложнений [4, 18]. Средняя про-
должительность жизни больных ВКЛ без адек-
ватного лечения составляет примерно 5  лет. 
До 80-х годов XX века единственным мето-
дом терапии являлась спленэктомия, на вре-
мя ликвидирующая цитопению, но с неизбеж-
ной фатальной прогрессией заболевания [4]. 
Прорыв в лечении ВКЛ связан с применением 
интерферона-α, позволившего получить в 10% 
полные, а 70% случаев частичные ремиссии. 
Однако лечение интерфероном-α должно было 
быть длительным (более 12 месяцев), а пре-

а

б

Рис. 1. Крупные лимфоидные клетки крови с округлым ядром  
и тонкими фестончатыми, ворсинчатыми выростами цитоплазмы при 

ВКЛ. А – электронная микроскопия  
и В – световая микроскопия.
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кращение терапии у большинства пациентов 
вело к рецидиву заболевания [4, 18]. Появ-
ление новой группы лекарственных средств  – 
аналогов пурина (кладрибин) кардинально из-
менило течение болезни, позволив достигать у 
85% пациентов многолетних полных ремиссий 
и у 12% частичных ремиссий заболевания [1, 
9, 11, 15]. 

Основной нерешённой проблемой в лечении 
ВКЛ в настоящее время является определение 
тактики лечения резистентных и прогностиче-
ски неблагоприятных форм ВКЛ. В качестве воз-
можных вариантов терапии рассматриваются 
использование анти-CD20 антитела  – ритукси-
маба, препарата с бифункциональной алкили-
рующей активностью – бендамустина и ингиби-
тора мутации BRAF V600E – вемурафениба [2, 7, 
10, 17].

Приводим собственное клиническое наблю-
дение. 

Пациент Г., 44 года, заболел в июне 2018 года, 
когда появились и стали нарастать сухой кашель, 
чувство тяжести в грудной клетке, ночная потли-
вость, гипертермия. При обследовании на КТ орга-
нов грудной полости обнаружены изменения в виде 
внутригрудной лимфаденопатии, диссеминиро-
ванных мелкоочаговых уплотнений до 5 мм в обоих 
легких. Пациент консультирован пульмонологом, 
саркоидоз исключен. С целью гистологической 
верификации 15.07.2018 в ГБУЗ СК СККОД выпол-
нена торакоскопия слева, биопсия внутригрудных 
лимфоузлов. Гистологическое исследование вну-
тригрудного лимфоузла № 84792-801: хронический 
гранулематозный лимфаденит с формированием 
множественных гранулем различной формы и раз-
меров из эпителиоидных клеток с единичными ги-
гантскими клетками типа Пирогова-Лангханса, 
участками некроза в центрах гранулем. Наиболее 
вероятен туберкулез. 

Установлен диагноз: диссеминированный ту-
беркулез легких, ВК (?). Пациент госпитализирован 
в ГБУЗ СК ККПТД, начата противотуберкулезная 
терапия с 20.07.2018 (изониазид, этамбутол). Ле-
чение осложнилось развитием внутрибольничной 
плевропневмонии, проводилась антибактериаль-
ная терапия (цефепим, меропенем) с положитель-
ной динамикой. При обследовании диаскин-тест 
отрицательный; ПЦР МБТ  – ДНК МБТ отрицатель-
ный; люмбальная пункция – ВК (-), однако выявле-
ны спленомегалия (17х10 см) и стойкая панцитопе-
ния (Hb 101 г/л, тромбоциты 108х109/л, лейкоциты 
1,5х109/л, нейтрофилы 0,8х109/л). 

Учитывая нехарактерные для основного забо-
левания цитопению, спленомегалию, пациент кон-
сультирован гематологом (26.07.2018); выполнены 
стернальная пункция, иммунофенотипирование 
(ИФТ), трепанобиопсия костного мозга. По данным 
миелограммы: лимфоцитоз 64,6%, большая часть 
лимфоцитов ворсинчатые. ИФТ лимфоцитов костно-
го мозга: моноклональная популяция В-лимфоцитов 
с иммунофенотипом CD19α+, CD20 bright+, CD22+, 
CD79b+, LAIRI bright+, CD11c+, CD25+, CD103+, 
CD200+, CD10-, CD5-, CD23-, характерная для ВКЛ. 
Трепанобиоптат костного мозга: гиперклеточный 
костный мозг за счёт диффузной рыхлой лимфо-
идной инфильтрации мелкими лимфоидными клет-
ками с морфологией ворсинчатых лимфоцитов, на 
фоне редукции гранулоцитарного (резко) и эритро-

идного ростков, расширения мегакариоцитарного 
ростка, рассеянных плазматических клеток. Стро-
ма с нарушениями микроциркуляции. Заключение: 
субстрат ВКЛ. Биоптат внутригрудного лимфоузла 
№  84792-801 пересмотрен в НМИЦ Гематологии, 
г. Москва: срезы ткани лимфоузла с множественны-
ми крупными без чётких границ сливающимися не-
кротизирующимися эпителиоидноклеточными гра-
нулёмами с отдельными многоядерными клетками 
(Пирогова-Ланхганса?), в центре гранулём некроз, 
напоминающий казеоз, картина некротизирующего 
гранулематозного лимфаденита.

Пациент заочно консультирован ст.н.с., к.м.н., 
НКО с ДС НМИЦ Гематологии, г. Москва Л.С. Аль-
Ради: на основании данных клиники, морфологиче-
ского, фенотипического и молекулярного (мутация 
V600E гена BRAF гетерозиготная форма) исследо-
ваний крови и костного мозга установлен диагноз: 
волосатоклеточный лейкоз впервые выявленный 
с мутацией BRAF V600E (гетерозиготная форма) в 
сочетании с туберкулезом внутригрудных лимфоуз-
лов. 

Целью терапии ВКЛ является максимальная 
элиминация опухолевого клона с достижением 
длительной полной ремиссии [13, 18]. Молодой 
возраст, в особенности мужчин, в дебюте заболе-
вания (до 45  лет) сопряжен с тяжелыми инфекци-
онными осложнениями, повышенной летальностью 
до 17%, частыми ранними рецидивами с меньшей 
продолжительностью ремиссии и является одним 
из факторов неблагоприятного прогноза [3, 4]. Пре-
паратом выбора в лечении заболевания считается 
аналог пуринов кладрибин, однако его использова-
ние лимитировано выраженной гематологической 
токсичностью. Российские исследования показали, 
что назначение интерферона-α пациентам с нейтро-
пенией и инфекционными явлениями перед основ-
ным этапом позволяет избегать длительного ми-
елотоксического агранулоцитоза при сохранении 
эффективности терапии [1]. 

В условиях гематологического отделения 
ГБУЗ СК СККОД с 03.08.2018 начата терапия 
интерфероном-α 1 млн ЕД подкожно через день, с 
постепенным приращением дозы до 3 млн ЕД через 
день подкожно в сочетании с противотуберкулезной 
терапией (изониазид, этамбутол). Ввиду высокого 
риска развития инфекции у пациента с длительным 
ожидаемым периодом нейтропении проводилась 
вторичная профилактика микозов (флуконазол 
400 мг в сутки), пневмоцистной пневмонии (триме-
топрим/сульфаметоксазол 480 мг в сутки), бактери-
альной (цефепим 2 грамма 2 раза в сутки) и вирус-
ной инфекции (ацикловир 400 мг в сутки). На фоне 
лечения произошло ухудшение состояния в виде 
усиления одышки, появления и нарастания дыха-
тельной недостаточности, гипертермии до 40  гра-
дусов, перевод в отделение интенсивной терапии 
и реанимации. По данным КТ (06.09.2018): картина 
левосторонней нижнедолевой пневмонии, выпота в 
плевральной полости слева, лимфаденопатии вну-
тригрудных лимфоузлов (рис. 2). 

Выполнена плевральная пункция, эвакуирова-
но 300 мл транссудата. Проведена модификация 
антибактериальной терапии: имипенем/циласта-
тин 500 мг 4 раз в сутки. С диагностической целью 
выполнена бронхоскопия с бронхо-альвеолярным 
лаважем (БАЛ). Результат посева БАЛ: Candida 
albicans 3х104. Посевы крови на гемокультуру от-
рицательны. С учетом полученных данных противо-
грибковая терапия была скорректирована, назна-
чен каспофунгин в первый день 70 мг, затем 50 мг 
1 раз в сутки внутривенно. 
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При ВКЛ более чем в 95% случаев определяет-
ся мутация BRAF V600E, отличающая его от других 
В-клеточных лимфопролиферативных заболеваний 
[12]. Ген BRAF кодирует внутриклеточный белок, об-
ладающий киназной активностью, который является 
компонентом сигнальных каскадов, регулирующих 
пролиферацию клетки в ответ на внешние мито-
генные стимулы. В результате мутаций в гене BRAF 
происходит активация онкогенного белка BRAF и, 
как следствие, пролиферация клеток при отсут-
ствии факторов роста. Соматические мутации BRAF 
встречаются при меланоме кожи (50%), папилляр-
но-тиреоидных опухолях (40%), опухолях яичников 
(30%), колоректальных опухолях (10%). Вемурафе-
ниб, ингибитор BRAF-киназ, является препаратом 
выбора для лечения метастатической меланомы с 
доказанной мутацией гена. 

Поскольку выявление мутации BRAF V600E счи-
тается диагностическим критерием ВКЛ, его не-
обходимо выполнять у всех больных в разверну-
той фазе заболевания, а также в диагностически 
сложных случаях и особенно у больных с ранними 

рецидивами или с рези-
стентным течением про-
цесса для определения 
возможности применения 
ингибитора BRAF-киназ 
[6].

Учитывая наличие у па-
циента доказанной мута-
ции BRAF V600E, молодой 
возраст, а также прогно-
стически неблагоприят-
ный вариант заболевания, 
принято решение о нача-
ле терапии ингибитором 
BRAF-киназ  – вемурафе-
нибом. 

С 07.09.2018 по 
10.11.2018 проводилось 
лечение вемурафени-
бом в дозе 240 мг 2 раза 
в сутки в сочетании с со-
проводительной терапией 
(противотуберкулезной, 
антибактериальной, про-
тивогрибковой, противо-
вирусной, антипневмо-
цистной). На фоне лечения 
отмечалась положитель-
ная динамика в виде улуч-
шения клинической сим-
птоматики, нормализации 
температуры тела, нарас-
тания уровня гемоглоби-
на, количества тромбоци-
тов, лейкоцитов, снижения 
абсолютного числа лим-
фоцитов (рис. 3). 

Результаты БАЛ 
07.11.2019: рост патоген-
ной микрофлоры не об-
наружен. По данным КТ в 
динамике в ноябре 2018 
определяется консолиди-
рование легочной ткани, 
отсутствие плеврально-
го выпота, уменьшение 
размеров внутригрудных 
лимфоузлов, нормализа-
ция размеров селезенки 
(рис. 2). 

По данным миелограммы: «ворсинчатые» клет-
ки – 18% с иммунофенотипом CD19+ CD22+ CD103+ 
CD25+ CD11c+ LAIR-1+. 

Учитывая купирование активного воспалитель-
ного процесса и снижения лимфоцитоза в гемо-
грамме менее 50% при сохраняющей популяции 
опухолевых клеток, принято решение о проведе-
нии основного этапа терапии ВКЛ кладрибином 
0,1 мг/кг в сутки в течение 7 дней подкожно на 
фоне противотуберкулезной терапии. Курс те-
рапии сопровождался развитием длительной, на 
протяжении 2-х месяцев, нейтропении II степе-
ни без клинических проявлений. По результатам 
контрольного исследования в январе 2019: в ми-
елограмме клон «ворсинчатых» клеток не опреде-
ляется, лимфоциты 13%; показатели гемограммы 
в пределах нормальных значений; КТ-динамика 
положительная в виде уменьшения внутригрудной 
лимфаденопатии (рис. 2, 3). В настоящее время 
пациент находится под наблюдением врача гема-
толога поликлиники, активного лечения не полу-
чает. 

Рис. 2. Динамика КТ-картины на фоне проводимой терапии ВКЛ.

Ноябрь 2018 года

Январь 2019 года

Сентябрь 2018 года
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ВОЛОСАТОКЛЕТОЧНЫЙ ЛЕЙКОЗ: 
ОСОБЕННОСТИ ДИАГНОСТИКИ  
И ВОЗМОЖНОСТИ СОВРЕМЕННОЙ ТЕРАПИИ  
НА ПРИМЕРЕ КЛИНИЧЕСКОГО НАБЛЮДЕНИЯ 
Я. М. МАРЧЕНКО, Ю. С. НЕРЕДЬКО,  
М. И. АЛИЕВ, Р. И. АЛИЕВА 
ФГБОУ ВО «Ставропольский государствен-

ный медицинский университет» Минздрава Рос-
сии, Ставрополь

ГБУЗ СК «Ставропольский краевой клиниче-
ский онкологический диспансер», Ставрополь

В статье описаны этиология, патогенез, воз-
можности диагностики и лечения волосатокле-
точного лейкоза – редкого хронического лимфо-
пролиферативного заболевания, протекающего 
с поражением костного мозга, селезенки и пан-
цитопений периферической крови. Приведен 
клинический пример пациента с данным забо-
леванием. Выявление мутации V600E гена BRAF 
способствовало принятию решения об исполь-
зовании препарата ингибитора BRAF-киназ ве-
мурафениба в качестве таргетной терапии на 
фоне жизнеугрожающих инфекционно-воспали-
тельных осложнений. По результатам контроль-
ного исследования в миелограмме клон «вор-
синчатых» клеток не определяется, динамика 
положительная.

HAIRY CELL LEUKEMIA: PECULIARITIES  
OF DIAGNOSIS AND POSSIBILITIES  
OF MODERN THERAPY BASED  
ON THE EXAMPLE OF CLINICAL OBSERVATION
Ya. M. MARCHENKO, Yu. S. NEREDKO,  
M. I. ALIEV, R. I. ALIEVA
Stavropol State Medical University, 
Stavropol
Stavropol Regional Clinical Oncology Center, 
Stavropol

The article describes the etiology, pathogenesis, 
diagnosis and treatment of hairy cell leukemia  – a 
rare chronic lymphoproliferative disease occurring 
with damage to the bone marrow, spleen, and 
pancytopenia of peripheral blood. A clinical example 
of a patient with this disease is given. Detection 
of the BRAF gene V600E mutation promoted the 
decision on the use of the drug BRAF-kinase 
inhibitor vemurafenib as a targeted therapy against 
the background of life-threatening inflammatory 
complications. According to the results of a control 
study in the myelogram, a clone of «hairy» cells is not 
determined, the dynamics are positive.
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Нарушения сердечного ритма и проводи-
мости в большинстве случаев являются 
лишь синдромом, который встречает-

ся при целом ряде различных заболеваний. 
Однако в случае развития аритмии течение 
заболевания существенно меняется и, как 
правило, требуется специальное лечение. 
Наряду с часто встречающимися наруше-
ниями ритма встречаются и более редкие, 
которые вызывают определенные трудно-
сти в диагностике и лечении. К такому виду 
нарушений относится бинодальная болезнь 
сердца [2].

Бинодальная болезнь  – это одновремен-
ное нарушение функции синусового (СА) и 
атриовентрикулярного (АВ) узла. Введенный 
в 1976 г. J. Renggli термин «бинодальная бо-
лезнь сердца» (ББС) подразумевает соче-
тание синдрома слабости синусового узла 
(СССУ) и атриовентрикулярной блокады [1, 
2]. При этом на ЭКГ регистрируется замеща-
ющий ритм или выскальзывающие импульсы 
на фоне синоатриальной блокады или полной 
остановки автоматизма синусового узла. Ди-
агностика нарушений ритма сердца и очагов 
эктопической импульсации основывается на 
электрокардиографических характеристиках 
[1, 3].

Используемые в общей практике клинико-
инструментальные методы диагностики арит-
мий зачастую не позволяют установить ис-
тинную причину прогрессирующих нарушений 
ритма сердца, что может привести к непра-
вильной интерпретации диагноза, неадекват-
ному выбору метода лечения, ухудшению про-
гноза заболевания и снижению качества жизни 
пациентов [3].

Точных сведений о том, как часто патология 
СУ может сочетаться с патологией АВ соедине-

ния, нет. По данным литературы, присоедине-
ние патологии АВ соединения наблюдается у 23-
58% пациентов с СССУ [4]. Так, J.J. Rubenstein 
и соавт. сообщали о том, что у 58% пациентов 
с СССУ отмечается и 21 поражение АВ узла [7]. 
H. Vallin и соавт. наблюдали с сочетание пора-
жения двух узлов только у 23% пациентов [9]. 
М. Fromer и соавторами было продемонстриро-
вано, что частота формирования бинодального 
поражения составила около 10% [8]. Несмотря 
на длительный период изучения бинодальной 
патологии, до сих пор нет единого определения 
патологии, отсутствуют критерии диагности-
ки, не описаны ее клинико-электрокардиогра-
фические варианты, не существует разрабо-
танных критериев прогноза и тактики лечения, 
имеются лишь немногочисленные сведения об 
особенностях естественного течения заболева-
ния [4].

Клиническая картина бинодальной патологии 
неспецифична и также как и при СССУ пациенты 
наиболее часто предъявляют жалобы на сла-
бость, головокружения, плохую переносимость 
физических нагрузок, утомляемость [6]. Небла-
гоприятными прогностическими признаками 
являются обмороки, прогрессирующее сниже-
ние частоты сердечных сокращений (ЧСС) или 
неадекватное повышение ЧСС во время пробы 
с дозированной физической нагрузкой, увели-
чение количества и длительности пауз ритма, 
появление дополнительных нарушений ритма 
и проводимости, а также случаи ББС у близких 
родственников.

Имплантация постоянного электрокардио-
стимулятора является одним из основных ме-
тодов лечения жизнеопасных брадиаритмий, 
однако, несмотря на широкое применение, про-
стоту и безопасность данного метода лечения, 
использование постоянной электростимуляции 
(ЭС) может быть достаточно сложной задачей 
[5].

Приводим описание клинического случая.

Пациент К.,20 лет поступил в ГБУЗ СК «Ставро-
польская краевая клиническая больница» с жалобами 
на ощущение перебоев в работе сердца, внезапные 
потери сознания, периодические боли в сердце ко-
лющего характера. В анамнезе частые ангины, про-
текающие на фоне высокой температуры.

Врачом-кардиологом по месту жительства уста-
новлен диагноз: 

Тсермиду Магдалини Семеновна – врач 
функциональной диагностики ГБУЗ СК 
«Ставропольская краевая клиническая больница»; 
e-mail: magda.lyni@gmail.com; тел. +79283022521

Лиунова Юлия Борисовна – врач функциональной 
диагностики ГБУЗ СК «Ставропольская краевая 
клиническая больница»

Пшеничная Наталья Ильинична – врач-терапевт 
ГБУЗ СК «Городская клиническая поликлиника 
№ 1» города Ставрополя
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ БИНОДАЛЬНОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА  
В МОЛОДОМ ВОЗРАСТЕ
М. С. Тсермиду 1, Ю. Б. Лиунова 1, Н. И. Пшеничная 2 
1 ГБУЗ СК «Ставропольская краевая клиническая больница», Ставрополь 
2 ГБУЗ СК «Городская клиническая поликлиника № 1» города Ставрополя
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Основной: Кардиомиопатия смешанного генеза 
(тонзилогенная, аритмогенная). Бинодальная бо-
лезнь сердца (на фоне ААТ: кордарон 400 мг/сут. + 
бисопролол 1,25 мг./сут). СССУ. Транзиторная си-
нусовая брадикардия с минимальной ЧСС 32 удара в 
минуту. Частая (до 40987/сут) одиночная, периодами 
ритмированная по типу би-, три-, квадригимении, 
парная (53/сут.), групповая (10/сут.) мономорфная 
желудочковая экстрасистолия. Неустойчивые парок-
сизмы желудочковой тахикардии с ЧСС до 120 ударов 
в минуту. Транзиторная АВ II степени Мобитц I с мак-
симальной асистолией желудочков до 2,1 сек. Реф-
рактерность к ААТ. 

Осложнение основного: ХСН 0.
Сопутствующий: Хронический декомпенсирован-

ный тонзиллит. Хронический ринофарингит. Двусто-
ронний тубоотит.

Пациент направлен для решения вопроса об им-
плантации ЭКС, РЧА ЖЭ и проведении тонзиллэк-
томии. Рекомендован прием амиодарона 200 мг. 
по 1 таблетке 2 раза в сутки в течение 5 дней, затем 
2 дня перерыв под контролем пульса. 

При поступлении общее состояние удовлет-
ворительное. Кожа и видимые слизистые обыч-
ной окраски. Тоны сердца звучные, аритмичные. 
АД  120/70  мм. рт. ст. Дыхание везикулярное, ЧДД 
20 в минуту. Живот мягкий, при пальпации безболез-
ненный. На ЭКГ одиночные и парные желудочковые 
мономорфные экстрасистолы, периодически ритми-
рованные по типу квадригимении. Неполная блокада 
правой ножки п. Гиса (рис. 1).

Рис. 1. ЭКГ-картина при поступлении в стационар.

ЛОР-статус: небные миндалины рубцово измене-
ны, выступают из-за гиперемированных дужек, спая-
ны с ними. Лакуны содержат гнойные пробки. Паль-
пируются регионарные лимфатические узлы. 

Пациенту показана двусторонняя тонзиллэктомия 
с использованием видеоэндоскопических техноло-
гий. Однако, учитывая данные холтеровского мони-
торирования ЭКГ (рис. 2), целесообразна установка 
временного кардиостимулятора.

В отделении рентгенхирургических методов диа-
гностики и лечения пациенту через интродьюсер в 
полости правого желудочка под рентгенконтролем 
установлен временный эндокардиальный зонд-
электрод ЭПВП, налажена временная электрости-
муляция в режиме DEMAND. После имплантации 
электрокардиостимулятора состояние пациента ста-
билизировалось, исчезли приступы синкопе и нару-
шения ритма.

Рис. 2. Нарушения ритма, зафиксированные при проведении 
холтеровского мониторирования ЭКГ

Таким образом, точное прогнозирование по-
явления нарушений атриовентрикулярной про-
водимости у пациентов с синдромом слабости 
синусового узла крайне важно для выбора режи-
ма стимуляции, который наиболее выгоден для 
пациента в плане длительного поддержания сер-
дечной деятельности, максимально приближая 
ее к физиологической.
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ БИНОДАЛЬНОЙ 
БОЛЕЗНИ СЕРДЦА В МОЛОДОМ ВОЗРАСТЕ
М. С. ТСЕРМИДУ, Ю. Б. ЛИУНОВА,  
Н. И. ПШЕНИЧНАЯ 
ГБУЗ СК «Ставропольская краевая клиниче-

ская больница», Ставрополь
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Проблемы диагностики и лечения бино-
дальной болезни сердца являются актуальной 
проблемой современной медицины и требуют 
индивидуального подхода. В статье описан кли-
нический случай одновременного нарушения 
функции синусового и атриовентрикулярного 
узла у молодого пациента. В качестве лечебной 
тактики выбран метод имплантации электрокар-
диостимулятора.

Ключевые слова: бинодальная болезнь 
сердца, электрокардиостимуляция, атриовен-
трикулярная блокада, аритмия, слабость синусо-
вого узла.
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Problems of diagnosis and treatment of binod-
al heart disease are an actual problem of mod-
ern medicine and require an individual approach.  
The article describes a clinical case of simultane-
ous dysfunction of the sinus node and atrioventric-
ular node in a young patient. The method of implan-
tation of a pacemaker was chosen as a treatment 
tactic.

Keywords: binodal heart disease, cardiac pac-
ing, atrioventricular block, arrhythmia, sinus node 
weakness.
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Хрипуновой Алесе Александровне с пометкой «Статья 
в Вестник молодого ученого». В течение 10 календарных 
дней с момента отправки редакционная коллегия обязана 
сообщить о получении материалов. 

2. Исследования на людях
2.1. При описании в материалах статьи результатов ис-

следований на людях авторам необходимо указать нали-
чие официального одобрения исследования наблюдатель-
ным советом (этическим комитетом) организации или со-
ответствие исследования Хельсинской декларации и (или) 
другим признанным стандартам, а также факта получения 
от пациентов (или их опекунов) письменного информиро-
ванного согласия.

2.2. При подаче материалов в раздел журнала 
«Клинические случаи» авторам необходимо получить от 
пациентов письменное разрешение на использование 
любых изображений (при наличии), по которым их можно 
идентифицировать.

2.3. При рассмотрении рукописи редакция журнала 
вправе запросить копию решения наблюдательного совета 
(этического комитета) организации на разрешение иссле-
дования на людях и (или) копий информированного согла-
сия пациентов.

3. Исследования на животных
3.1. При описании в материалах статьи результатов 

исследований на  животных авторам необходимо предо-
ставить подтверждение, что исследование проводилось в 
соответствии с основными правилами, изложенными в ос-
новополагающих документах, регламентирующих проведе-
ние экспериментов на лабораторных животных и условия 
их содержания.

3.2. При рассмотрении рукописи редакция журнала 
вправе запросить копию решения наблюдательного совета 
(этического комитета) организации на разрешение иссле-
дования на животных.

4. Заимствования
4.1. Авторы должны удостовериться, что представлен-

ные в статье данные являются оригинальными, все цити-
руемые в работе исследования других авторов сопрово-
ждаются ссылками на первоисточники и включены в список 
литературы.

4.2. Редакция журнала рекомендует авторам перед по-
дачей рукописи самостоятельно оценить уникальность ма-
териалов статьи с помощью специализированных сервисов 
https://www.antiplagiat.ru/ (для русскоязычных текстов) и 
http://www.plagiarism.org/ (для англоязычных текстов).

4.3. Не допускается указание в рукописи фрагментов 
заимствованного текста без указания первоисточника. 
Плагиат во всех формах представляет собой неэтичные 
действия и является неприемлемым для журнала.

4.4. Редакция журнала оставляет за собой право про-
верки поступивших рукописей на плагиат. Текстовое сход-
ство в объеме более 30% считается неприемлемым и явля-
ется основанием для отказа рассмотрения рукописи.

4.5. При значительных заимствованиях редакция жур-
нала действует в соответствии с алгоритмами редакцион-
ной этики The Committee on Publication Ethics (COPE). 

5. Конфликт интересов
5.1. Все авторы обязаны раскрыть в своих рукописях 

потенциальные конфликты интересов, которые могут быть 
восприняты как оказавшие влияние на результаты или вы-
воды, представленные в работе.

6. Требования к оформлению статьи
6.1. Статья должна быть набрана в текстовом редак-

торе Word, шрифт Times New Roman, 12 пт., междустроч-
ный интервал 1,5 (в таблицах междустрочный интервал 1), 
форматирование по ширине, без переносов и нумерации 
страниц, ориентация страницы книжная, левое поле 30 мм, 
остальные – 20 мм. Стиль статьи должен быть ясным, ла-
коничным.

6.2. Рукопись оригинальной статьи должна включать:
1) УДК; 2) название статьи (заглавными буквами);  

3) инициалы и фамилию автора(ов); 4) наименование 
учреждения, где выполнена работа, город; 5) введение 
(без выделения подзаголовка); 6) материал и методы ис-
следования; 7) результаты и обсуждение; 8) заключение 
(выводы); 9) таблицы, рисунки; 10) подписи к рисункам;  
11) литература; 12) резюме на русском и английском язы-
ках; 13) ключевые слова на русском и английском языках; 
13) авторскую справку по всем авторам с развернутым 
именем и отчеством, с указанием ученой степени и ученого 
звания, должности и места работы, контактного телефона 
и электронного адреса. Пункты 2-5 помещаются через про-
бел между ними.

Текст. Во введении обязательна формулировка цели 
исследования с полным ответом на вопрос: что необходи-
мо изучить (оценить), у каких лиц (больных), каким мето-
дом. В разделе «Материал и методы исследования» обяза-
тельно указывать методы статистической обработки. При 
изложении результатов исключить дублирование данных, 
приведенных в таблицах, ограничиваясь упоминанием наи-
более важных. При обсуждении новые и важные аспекты 
своего исследования сопоставлять с данными других ис-
следователей, не дублируя сведения из введения и данные 
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раздела «Результаты». Обязательна расшифровка аббре-
виатур при первом упоминании слова в тексте. Не следует 
применять сокращения в названиях статьи. В написании 
числовых значений десятые доли отделяются от целого 
числа запятой, а не точкой. Специальные термины следует 
приводить в русской транскрипции.

При описании клинических наблюдений не допускается 
упоминание фамилий пациентов, номеров историй болез-
ни, в том числе на рисунках. При изложении экспериментов 
на животных следует указывать, соответствовало ли со-
держание и использование лабораторных животных наци-
ональным законам, рекомендациям национального совета 
по исследованиям, правилам, принятым в учреждении.

Таблицы, рисунки (иллюстрации). Каждая таблица пе-
чатается на отдельной странице, должна иметь название 
и порядковый номер (в верхней части таблицы). В сносках 
указывать статистические методы оценки вариабельности 
данных и достоверности различий. Ссылка на таблицу и ри-
сунок по тексту оформляется следующим образом: (табл. 1 
(2, 3 и т.д.) или (рис. 1 (2, 3 и т.д.). Место в тексте, где долж-
на быть помещена таблица или рисунок, обозначается на 
поле слева квадратом с указанием в нем номера таблицы 
или рисунка. Общее количество таблиц или рисунков в ста-
тье должно быть не более 3. Данные рисунков не должны 
повторять материалы таблиц. Иллюстрации (черно-белые) 
представляются в электронном виде с обязательной под-
писью и указанием номера рисунка – отдельными файлами 
в формате TIFF (расширение *.tif) или JPEG с минимальной 
компрессией (расширение *.jpg) в натуральную величину с 
расширением 300 dpi (точек на дюйм). Подписи к иллюстра-
циям не входят в состав рисунков, а прилагаются отдель-
ным текстом в Word.

Список литературы печатается на отдельном листе 
(листах) через 1,5 интервала. Все цитируемые работы по-
мещаются по алфавиту: вначале на русском, затем на ино-
странных языках. Количество литературных источников не 
должно превышать 20 для оригинальных статей, клиниче-
ских наблюдений и 50 – для обзоров. Допускается (за ис-
ключением особых случаев) цитирование литературы толь-
ко последних 5-10 лет выпуска, не рекомендуется цитиро-
вать диссертации (только авторефераты). Библиография 

должна быть открытой (с полным цитированием работы, 
в том числе ее названия). Библиографическое описание 
источника должно проводиться в строгом соответствии с 
ГОСТ 7.1 – 2003.

В тексте статьи библиографические ссылки даются 
арабскими цифрами в квадратных скобках.

За правильность приведенных в списке литературы 
данных ответственность несут авторы.

Примеры оформления литературных ссылок в за-
висимости от вида источника:

Журнальная статья:
Саритхала, В. Д. Сывороточное содержание некото-

рых медиаторов метаболизма костной ткани у женщин 
с ревматоидным артритом / В.Д. Саритхала, П.В. Корой,  
А.В. Ягода  // Медицинский вестник Северного Кавказа.  – 
2016. – Т. 11, № 3. – С. 393-398.

Elshabrawy, H. A. The pathogenic role of angiogenesis in 
rheumatoid arthritis / H. A. Elshabrawy,  Z. Chen,  M. V. Volin 
[et al.] // Angiogenesis. – 2015. – Vol. 18, № 4. – Р. 433-448.

Журнальная статья в электронном формате:
Комарова, Е. Б. Влияние спиронолактона на показате-

ли эндотелиальной дисфункции и маркеры воспаления у 
больных ревматоидным артритом [Электронный ресурс] 
/ Е. Б. Комарова // Медицина и образование в Сибири.  – 
2015.  – №  2. Доступно по: http://ngmu.ru/cozo/mos/ article/
text_full.php?id=1702 Дата обращения: 07.02.2017.

Книга:
Хаитов, Р. М. Иммунология : учебник / Р. М. Хаитов. – 

2-е изд., перераб. и доп. – М.: ГЭОТАР-Медиа, 2015. – 
529 с.

Резюме на русском и английском языках (объемом 
не более 20 строк) печатаются на отдельных страницах 
и включают название статьи, фамилии и инициалы авто-
ров, цель исследования, материал и методы, результаты, 
заключение. На этой же странице помещаются ключевые 
слова (не более 8) на русском и английском языках.

6.3. Объем оригинальной статьи, как правило, должен 
составлять 4-8 страниц, клинических наблюдений (заметок 
из практики) – 3-4 страницы, обзоров – 8-10 страниц (без 
учета таблиц, рисунков, списка литературы и резюме). 


