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КАРДИОВАСКУЛЯРНАЯ ПАТОЛОГИЯ: РОЛЬ SARS-COV-2  
В РАЗВИТИИ И ПРОГРЕССИРОВАНИИ 

Л. Р. Пахнова1*, кандидат медицинских наук,
О. А. Башкина1, доктор медицинских наук,
М. А. Самотруева1, доктор медицинских наук

1 ФГБОУ ВО «Астраханский государственный медицинский университет» Минздрава России, 414000,  
Россия, г. Астрахань, ул. Бакинская, д. 121

РЕЗЮМЕ Пандемия COVID-19 является глобальной проблемой, приводящей к смерти и жизне-
угрожающим осложнениям во всем мире. Изначально COVID-19 рассматривали исключительно в 
контексте поражения дыхательной системы, однако вскоре выяснилось, что заболевание влечет 
за собой тяжелые последствия со стороны различных систем, в том числе и сердечно-сосудистой. 
С другой стороны, клинические данные свидетельствуют о том, что наличие хронических заболе-
ваний у больного отягощает течение и исход инфекции SARS-CoV-2. Кардиоваскулярная патоло-
гия в целом, атеросклероз магистральных и коронарных артерий в частности, обусловлены как 
непосредственным воздействием вируса SARS-CoV-2, так и системным воспалительным ответом 
эндотелия сосудистой стенки. Эндотелиальная дисфункция присуща многим кардиоваскулярным 
заболеваниям человека, включая атеросклероз, гипертоническую болезнь и сахарный диабет. 
Эндо телиальную дисфункцию также связывают с тяжелым течением COVID-19.

SARS-CoV-2 приводит к гиперпродукции цитокинов, факторов свертывания крови и вазоактивных 
молекул, вызывая повреждение эндотелия сосудистой стенки, вазоконстрикцию и пролиферацию 
тромбоцитов с последующим тромбообразованием. Возникающий в результате цитокиновый 
шторм приводит к секреции Тh-клеток, которые стимулируют миграцию гладкомышечных клеток 
в интиму и выработку коллагена, вызывая развитие или прогрессирование атеросклеротических 
поражений. Имеются доказательства связи эндотелиальных клеток с инфекцией SARS-CoV-2, вклю-
чая экспрессию рецептора ангиотензинпревращающего фермента 2 (ACE2) в сосудистой системе. 
Нарушения в выработке ACE2 и его функционировании могут привести к различным нарушениям, 
в том числе к атеросклерозу. В данном контексте эндотелиальная дисфункция представляет осо-
бый интерес для будущих исследований, в том числе для раннего выявления долгосрочных сер-
дечно-сосудистых осложнений.

Ключевые слова: COVID-19, эндотелий, SARS-CoV-2, кардиоваскулярная патология, атеросклероз, 
ACE2

* Ответственный за переписку (corresponding author): pahnova@mail.ru.

Согласно современным клиническим рекомен-
дациям, оценка суммарного риска развития 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) лежит 
в основе их первичной профилактики [1, 2]. Кон-
цепция выявления лиц с высоким риском опре-

деляет поиск неинвазивных, специфичных мар-
керов формирования патологии.

Атеросклероз и его сердечно-сосудистые 
ишемические осложнения являются наибо-
лее распространенными причинами смерти и 
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инвалидизации во всем мире. Действительно, 
вследствие сердечно-сосудистой патологии на-
ступает около 30 % смертей в мире, и, по оцен-
кам, к 2030 г. более 23,3 млн человек будут еже-
годно умирать от ССЗ [3].

Современная оценка факторов риска (ФР) ССЗ 
актуальна для раннего выявления патологии 
особенно у лиц молодого и среднего возраста. 
Так, в ряде исследований показано, что наличие 
ФР у молодых пациентов объясняет только при-
мерно 50–65 % совокупности причин, привед-
ших к развитию атеросклероза [4–6], а оставшие-
ся случаи рассматриваются как «необъясненный 
атеросклероз», который дебютирует в раннем 
возрасте, а его распространенность и выражен-
ность увеличиваются в течение жизни [7].

В рамках аутопсийного исследования 2876 под-
ростков и молодых людей от 15 до 34 лет, 
умерших от внешних причин, обнаружено ате-
росклеротическое поражение аорты и/или 
коронарных артерий [8], что может указывать 
на наличие латентного периода, предшествую-
щего развитию острой коронарной патологии 
или инсульта. Наличие длительной латентной 
фазы определяет возможность выявления суб-
клинического атеросклероза с последующим 
проведением профилактических мероприятий. 
Ведущим неинвазивным доступным методом 
визуализации стенотического атеросклеротиче-
ского поражения артерий, в том числе субкли-
нического течения, выступает ультразвуковое 
исследование (УЗИ) магистральных и перифери-
ческих артерий [9]. 

Атеросклероз признан хроническим воспали-
тельным заболеванием, при котором все стадии 
атеросклеротического поражения  – от образо-
вания и роста бляшки до формирования ослож-
нений в виде сосудистой «катастрофы» со сто-
роны коронарных артерий, артерий головного 
мозга  – считают первичным воспалительным 
ответом с повреждением эндотелия, вызванным 
воздействием специфических цитокинов [10].

Существующая инфекционная гипотеза разви-
тия атеросклеротических поражений рассма-
тривает патогенетическую связь между сероло-
гически выявленными инфекциями (например, 
вызванными цитомегаловирусом, Chlamydia 
pneumoniae) и ишемической болезнью сердца:  
в результате воздействия инфекционных микро-
организмов образуются перекрестные анти-

тела и инициируется воспалительная реакция 
со стороны артериальной стенки. Тем не менее 
доказательства в пользу такой связи противо-
речивы, и считается, что инфекция играет незна-
чительную роль в развитии атеросклероза [11]. 
С другой стороны, эндотелиальная дисфункция 
является распространенным механизмом, лежа-
щим в основе повышенного риска развития ате-
росклероза у людей, инфицированных вирусом 
иммунодефицита человека [12, 13], вирусом ге-
патита С [14] и вирусом гриппа А [15].

Накопленные данные, связанные с пандемией 
COVID-19, демонстрируют выраженную связь 
между инфекциями SARS-CoV-2 и повышенным 
риском развития цереброваскулярных пораже-
ний. Так, механизмы как врожденного, так и при-
обретенного иммунного ответа влияют на каскад 
церебральных повреждений после ишемическо-
го инсульта. Нейтрофилы, моноциты и микро-
глия, а также Т- и В-лимфоциты играют сложные 
взаимозависимые роли, участвуя в апоптозе кле-
ток головного мозга [16]. Хроническое системное 
воспаление и сопутствующие инфекции, в том 
числе и SARS-CoV-2, могут неблагоприятно влиять 
как на исход инсульта, так и повышать риск его 
рецидива. Кроме того, инсульт вызывает спец-
ифическую иммунодепрессию, которая в свою 
очередь может способствовать развитию инфек-
ций. Недавние исследования все чаще обраща-
ются к вопросу о том, в какой степени иммунные 
механизмы могут влиять на долгосрочный исход 
инсульта и, в частности, вызывать специфические 
осложнения, такие как постинсультная депрес-
сия или постинсультная деменция. Измененные 
биохимические и микрососудистые нарушения 
при SARS-CoV-2 проявляются в виде аномальной 
коагулопатии, дисфункции эндотелия [17], ано-
мальной активации тромбоцитов [18], появлении 
фиброзных изменений [19] и измененных функ-
ций микроРНК [20].

Результаты J. Zhang et al. (2022) показывают, что 
каскадная реакция со стороны системы ком-
племента и гемостаза наиболее значительно 
изменяется при SARS-CoV-2 в сочетании с ате-
росклерозом. В атеросклеротических бляшках 
активируется классический путь комплемен-
та, распознавая аутоантитела к липопротеи-
дам низкой плотности (ЛПНП) или напрямую 
связывая модифицированные ЛП и кристаллы 
холестерина. Активация системы комплемен-
та инициирует развитие эндотелиальной дис-
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функции как важного механизма формирования 
и развития атеросклероза. Доказано, что акти-
вированная система комплемента может быть 
тесно связана с системой свертывания крови, 
фибринолитической системой и воспалением 
у пациентов с SARS-CoV-2. Обнаружено, что по-
следующая эндотелиальная дисфункция сохра-
няется у выживших после SARS-CoV-2 даже через  
327 дней после постановки диагноза [21].

Многочисленными исследованиями доказано, 
что вирус SARS-CoV-2 тропен к ACE2. Взаимодей-
ствие SARS-CoV-2 – рецептор изменяет действие 
ACE2, повышая уровень ангиотензина II, мощно-
го капилляро- и артериолярного вазоконстрик-
тора, который усиливает тромбогенность, окис-
лительный стресс и системное воспаление [22, 
23]. Доказано, что одними из основных клеток, 
экспрессирующими ACE2, являются капилляр-
ные перициты сердца и головного мозга (вклю-
чая обонятельную луковицу), встроенные в ба-
зальную мембрану капилляров и важные для 
формирования, поддержания и ремоделирова-
ния капилляров [24, 25]. Перициты берут на себя 
функции микрососудистого барьера и облегча-
ют рекрутирование тканями иммунных клеток 
в ответ на вирусные и бактериальные факторы 
[26, 27]. Во время иммунного ответа перициты 
меняют фенотип, становясь мигрирующими [28], 
возможно, отказываясь от других важных функ-
ций, связанных с целостностью, функциониро-
ванием и восстановлением капиллярного русла. 

Воздействие SARS-CoV-2 сопровождается об-
ширной потерей капиллярных перицитов  –  
основного субстрата для ангиогенеза, что осо-
бенно выражено при тяжелой форме инфек-
ции, сопровождающейся массивным пораже-
нием легочной ткани [29]. Перициты головного 
мозга и миокарда также крайне чувствительны 
к действию вируса, что приводит к выраженно-
му повышению сократимости сосудов вплоть 
до состояния «окоченения», вызывая острую 
гипоксию и развитие окислительного стресса. 
Именно повреждение перицитов объясняет 
тяжесть SARS-CoV-2 на фоне сахарного диабе-
та [30]. 

Аномальный цитокиновый «шторм» и эндотели-
альная дисфункция, наблюдаемые при воздей-
ствии SARS-CoV-2, стимулируют образование 
тромбина и тромбоэмболические проявления. 
В аутопсийных образцах при SARS-CoV-2 были 

обнаружены как венозные, так и артериальные 
тромбозы, тромбоэмболии и микроциркуля-
торные повреждения [31, 32]. Имеются данные 
об индуцированной SARS-CoV-2 гипоксии, ци-
токиновом шторме, активации тромбоцитов, 
комплемента, стазе и дисфункции эпителия, 
вызывающих диссеминированное внутрисо-
судистое свертывание (ДВС-синдром) [33–35]. 
Доказано формирование при SARS-CoV-2 чрез-
мерной аутоиммунной реакции в виде развития 
синдрома Гийена  – Барре, Кавасаки-подобных 
проявлений, антифосфолипидного синдрома и 
ауто иммунной гемолитической анемии [36]. Со-
общения свидетельствуют о развитии заболева-
ний, подобных Кавасаки, у детей и подростков 
при положительном тесте на SARS CoV-2 [37]. Ка-
васаки-подобное заболевание представляет со-
бой системный васкулит, вызванный отсрочен-
ным гипериммунным ответом, коррелирующим 
с неясным патогенезом [38, 39].

Необычные микрокровоизлияния и окклюзи-
онные нарушения были отмечены в головном 
мозге нескольких пациентов в критическом 
состоянии [40]. Доказаны факты развития оф-
тальмологических проявлений [41], пневматоза 
кишечника [42], ишемии кишечника [43], крово-
течений и некротических изменений в тонкой 
кишке [44], неалкогольных жировых изменений 
в печени [45], микрокровоизлияний в сетчатку 
[46, 47] были засвидетельствованы у пациентов 
с SARS-CoV-2. У беременных женщин с бессим-
птомным течением и положительной реакцией 
на SARS-CoV-2 с инфицированной плацентой 
были зарегистрированы случаи трубной вне-
маточной беременности и дистресс-синдром у 
плода [48, 49]. 

Оценку развития воспалительной реакции со 
стороны артериальных сосудов можно обна-
ружить и охарактеризовать с помощью метода 
магнитно-резонансной томографии (МРТ), кото-
рый обеспечивает контрастную визуализацию 
стенки сосуда с высоким разрешением. Так, при 
помощи МРТ на основе длины вовлеченного сег-
мента и того, является ли аномальное усиление 
концентрическим или эксцентрическим, можно 
дифференцировать васкулитную артериальную 
от атеросклеротической патологии [50–52].

У пациентов с инфекцией SARS-CoV-2, осложнен-
ной развитием острого ишемического инсульта, 
при данным МРТ выявлены признаки, указыва-
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ющие на воспаление сосудов [53]. Установлено 
наличие хронической эндотелиальной дисфунк-
ции у лиц с предшествующей инфекцией SARS-
CoV-2, гистопатологически подтверждающее 
тропизм SARS-CoV-2 к эндотелию сосудов. Эн-
дотелиальный тропизм SARS-CoV-2 связан с рас-
пространенным воспалением сосудов и сосуди-
стой дисфункцией во многих системах органов, 
включая центральную нервную систему [54]. Ряд 
исследований продемонстрировали развитие 
цереброваскулярной патологии у пациентов 
с острой инфекцией SARS-CoV-2, особенно у лиц 
с тяжелым течением, требующим госпитализа-
ции и лечения в отделении интенсивной тера-
пии. T. Scullen et al. (2020) [55] описали результа-
ты визуализации васкулопатии у 19 % пациентов 
с острой инфекцией SARS-CoV-2. Исследование, 
включающее мониторинг состояния 1683 боль-
ных, госпитализированных с SARS-CoV-2 в тече-
ние 50-дневного периода, позволило выявить 
признаки цереброваскулярного заболевания 
лишь у 23 [56]. В серии случаев B. M. Henry et al. 
(2020) оценили состояние 20 лиц с энцефалопа-
тией, связанной с SARS-CoV-2, и обнаружили, что 
у всех, кроме одного пациента, на МРТ была об-
наружена аномальная церебральная перфузия в 
покое [57].

Считается, что генетический фон также может 
влиять на исход COVID-19. Наследственная вос-
приимчивость может объяснить индивидуаль-
ную реакцию на вирусную инфекцию при не-
которых вирусных заболеваниях человека [58]. 
Было проведено исследование, посвященное 
оценке мутации гена аполипопротеина E (APOE 
генотип e4e4) на тяжесть симптомов COVID-19. 
Дефектный ген может влиять на тяжесть сим-
птомов COVID-19, выявлена причинно-след-
ственная связь уровня APOE4 с повышенной 
восприимчивостью к инфекции SARS-CoV-2 и 
смертностью от COVID-19 [59]. Как известно, 
мутации гена АроЕ влияют на вероятность воз-
никновения сердечно-сосудистых заболеваний, 
при этом АроЕ является терапевтической мише-
нью для статинов, подавляющих воспаление у 
пациентов с атеросклеротическим поражением 
сосудов. 

Подтверждением важной роли атеросклероза 
в развитии тяжелой формы коронавирусной 
инфекции являются многочисленные исследо-
вания, доказавшие положительный эффект ста-

тинов в отношении пневмонии и сепсиса, вы-
званных SARS-CoV-2. Статины могут оказывать 
прямое противовирусное действие на SARS-
CoV-2, ингибируя его основную протеазу. Ста-
тины способны влиять на ACE2, что определяет 
важность при проникновении вируса в орга-
низм. Кроме того, снижение уровня холестерина 
может значительно подавлять действие SARS-
CoV-2, что обусловлено разрушением липидных 
клеток хозяина и блокадой поступления вируса 
в клетку хозяина, а также подавлением его ре-
пликации. Доказано также, что данные препа-
раты могут действовать как противовирусные 
агенты и иммуномодуляторы при COVID-19, 
обеспечивая защиту от серьезных осложнений, 
таких как острый респираторный дистресс-син-
дром и «цитокиновый шторм». Учитывая также 
их антиоксидантные, антиаритмические, анти-
тромботические свойства и положительное 
влияние на эндотелиальную дисфункцию, стати-
ны оказались эффективными при кардиоваску-
лярных и тромбоэмболических осложнениях у 
пациентов с COVID-19. Также статины обладают 
противовоспалительными свойствами, что по-
зволило улучшить кратко- и долгосрочные ре-
зультаты у пациентов с COVID-19 [60]. 

Несмотря на то что большинство симптомов 
исчезает в течение нескольких недель и меся-
цев после коронавирусной инфекции, степень 
долгосрочных последствий COVID-19 остается 
неясной. Доказано, что инфекция SARS-CoV-2 
влияет на сосудистую систему и коагуляцион-
ные свойства крови, повреждая стенки сосудов 
и вызывая образование тромбов как в крупных, 
так и в микроскопических кровеносных сосудах 
[61–63].

SARS-CoV-2 влияет на микроциркуляцию, вызы-
вая отек и повреждение эндотелиальных клеток 
(эндотелиит), микротромбозы артериол и ка-
пилляров и повреждение перицитов, которые 
являются неотъемлемой частью целостности 
капилляров и барьерной функции, восстанов-
ления тканей (ангиогенез) и рубцевания. Несмо-
тря на многолетнее изучение патофизиологии, 
клинико-диагностических данных и лечения 
окклюзий крупных сосудов (например, острого 
инсульта, коронарной окклюзии, тромбоэмбо-
лии легочной артерии, тромбоза глубоких вен), 
последствия микроциркуляторных поражений 
различных капилляров остаются неясными [64, 
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65]. Капиллярный застой и микротромбоз явля-
ются частыми находками в легких пациентов, по-
гибших вследствие дыхательной недостаточно-
сти, связанной с SARS-CoV-2 [66]. M.  Ackermann 
et  al. (2020) обнаружили, что у лиц, умерших в 
результате острой дыхательной недостаточно-
сти, вызванной SARS-CoV-2, микротромбы аль-
веолярных капилляров встречаются в девять 
раз чаще, чем у пациентов, умерших от острого 
респираторного дистресс-синдрома, вызванно-
го гриппом A [H1N1] [67]. Микротромбоз также 
затрагивает и кожу [68], и капилляры клубочков 
почек [69].

Важную роль в формировании противовирусно-
го иммунного ответа на инфекцию SARS-CoV-2 
играют нейтрофилы. Благодаря их размеру они 
способны «закрывать» просвет капилляров, 
что приводит к значительным нарушениям ка-
пиллярного кровотока. Доказано, что именно 
адгезия нейтрофилов в капиллярах головного 
мозга ухудшает функцию памяти и вызывает 
значительное снижение мозгового кровотока 
[70]. Таким образом, адгезия гиперактивирован-
ных нейтрофилов к капиллярам легких, голов-
ного мозга, сердца и других органов является 
одним из важнейших факторов, определяющих  
неблагоприятный прогноз у пациентов с 
COVID-19 [28, 71].

Имеются доказательства того, что у больных 
с COVID-19 острые и отсроченные нарушения 
сердечно-сосудистой системы могут быть вы-
званы усилением передачи сигналов цитокина 
интерлейкина (IL) 6. Подтверждением является 
тот факт, что при атеросклерозе в аорте мышей 
с гиперлипидемией обнаруживается мРНК IL-6, а 
также то, что повышенный уровень IL-6 в плаз-
ме связан с развитием и прогрессированием 
аневризмы брюшной аорты. Усиленная пере-
дача сигналов IL-6 способствует активизации 
формирования сердечного фиброза, в то время 
как активация мембраносвязанного рецептора 
к IL-6 вызывает ремоделирование сосудов при 
легочной артериальной гипертензии [72].

Атеросклеротические поражения характери-
зуются накоплением ЛПНП и инфильтрацией 
макрофагов и Т-клеток. Экспрессия цитокинов 
при воспалении сосудистой стенки может суще-
ственно способствовать формированию бляшек. 
Экспериментальные данные подтверждают ате-
рогенную роль IL-6. Кроме того, C-C-рецептор 

хемокина 1 (CCR1) является важным медиато-
ром поляризации моноцитов/макрофагов и тка-
невой инфильтрации, которые являются пато-
генетическими признаками тяжелого COVID-19 
[73], что также важно на ранних стадиях атеро-
склероза.

В процессе прикрепления вирусов к антиген-
презентирующим клеткам (APC) важную роль 
играют лектины (например, Ig-подобный лек-
тин  1) (SIGLEC1/CD169), экспрессия которых 
индуцируется на APC при воздействии факто-
ра некроза опухоли-α (TNF-α) и увеличивается 
в миелоидных клетках у пациентов с COVID-19 
[74]. Ингибирование SIGLEC1 предотвращает 
адгезию моноцитов к эндотелиальным клеткам 
сосудов на ранней стадии атеросклероза, сни-
жает фагоцитоз липидов и секрецию хемокинов 
макрофагами [75].

На ранних стадиях атеросклероза преоблада-
ют T-хелперы (Th) 1, поскольку IL-12 и TNF-α 
преимущественно экспрессируются в ранних 
атероматозных поражениях на фоне дефицита 
индуцируемого азота. Доказано, что оксидсин-
таза (iNOS) и интерферон γ вызывают снижение 
количества бляшек у лабораторных животных, 
склонных к атеросклерозу. Однако более позд-
ние стадии атеросклероза связаны с переклю-
чением на Th2-доминантный ответ, который в 
значительной степени является противовоспа-
лительным [76, 77].

В то время как проатерогенный эффект ци-
токинов Th 1, таких как интерферон-γ, хоро-
шо известен, роль цитокинов Th2 менее ясна.  
L. Cardilo-Reis et al. (2012) изучали роль цитокина 
IL-13 в развитии атеросклероза. Введение IL-13 
замедляет формирование атеросклеротических 
образований за счет увеличения содержания 
коллагена в пораженных участках. Доказано, 
что дефицит IL-13 приводит к ускоренному раз-
витию атеросклероза, не связанному с измене-
ниями уровня холестерина в плазме [78].

Члены семейства IL, включая IL-12, IL-23, IL-27 и 
IL-35, представляют собой класс цитокинов, ко-
торые регулируют множество биологических 
эффектов; они тесно связаны с прогрессиро-
ванием различных сердечно-сосудистых забо-
леваний, включая атеросклероз, гипертонию, 
расслоение аорты, гипертрофию миокарда, ин-
фаркт миокарда и острую сердечную недоста-
точность [79].
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При повреждении сосудов, наблюдаемом при 
SARS-CoV-2, отмечается активация фактора 
транскрипции Kruppel-подобного фактора 4 
(KLF4), который регулирует дифференцировку 
клеток гладких мышц сосудов в макрофагопо-
добные клетки во время атерогенеза. Отмечае-
мая при атеросклерозе делеция KLF4 приводит 
к уменьшению размера атеросклеротического 
поражения и увеличению толщины фиброзной 
покрышки [80].

Несмотря на тот факт, что мировой клинический 
опыт продемонстрировал тропизм SARS-CoV-2 к 
эндотелию сосудов, остается малоизученным во-
прос, сохраняется ли эндотелиальная дисфункция 
и воспаление сосудистой стенки после острой ин-
фекции, что подтверждает важность разработки 
подходов к оценке постковидных осложнений, 
связанных с сосудистыми нарушениями.

Таким образом, новая коронавирусная инфек-
ция COVID-19, вызванная SARS-CoV-2, является 
глобальной пандемией с начала 2020 года, за-
частую помимо типичных симптомов у больных 
COVID-19 отмечаются серьезные кардиоваску-
лярные поражения. В настоящее время появля-

ется все больше информации о долгосрочных 
эффектах COVID-19, в том числе в рамках разви-
тия сердечно-сосудистой патологии, что требу-
ет особо пристального внимания специалистов. 

За исключением традиционных установленных 
факторов риска развития атеросклероза, таких 
как возраст, курение, гиперлипидемия и гипер-
тония, предполагается, что вирусная инфекция 
также может быть потенциальной причиной. 
SARS-CoV-2 связывается с ACE2, чтобы проник-
нуть внутрь клетки, что приводит к формирова-
нию эндотелиальной дисфункции. SARS-CoV-2  
также способствует накоплению периваску-
лярной жировой ткани, что может приводить к 
ускоренному прогрессированию сердечно-со-
судистых заболеваний. Исходя из вышеизложен-
ного, эндотелиальная дисфункция, вызванная 
SARS-CoV-2, становится обоснованным факто-
ром риска развития атеросклероза у пациентов 
после COVID-19. Следовательно, необходимы 
проспективные исследования связи эндотели-
альной дисфункции с отдаленными сердечно-
сосудистыми исходами, особенно с ранним на-
чалом атеросклероза.
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CARDIOVASCULAR PATHOLOGY: THE ROLE OF SARS-COV-2 IN DEVELOPMENT AND PROGRESSION

L. R. Pakhnova, O. A. Bashkina, M. A. Samotrueva

ABSTRACT The COVID-19 pandemic is a global problem in the health care system that leads to mortality 
and life-threatening complications worldwide. Initially, COVID-19 was considered only in the context of 
respiratory system involvement, but it soon became clear that the disease leads to serious consequences 
for various systems, including the cardiovascular system. On the other hand, clinical data indicate that 
the presence of chronic diseases in the patient exacerbates the course and outcome of SARS-CoV-2 in-
fection. Cardiovascular pathology in general, and atherosclerosis of the major and coronary arteries in 
particular, are caused by both the direct impact of the SARS-CoV-2 virus and the systemic inflammatory 
response of the vascular endothelium. Endothelial dysfunction is considered a hallmark of many human 
cardiovascular diseases, including atherosclerosis, hypertension, and diabetes, and endothelial dysfunc-
tion is also associated with a severe course of COVID-19. 

SARS-CoV-2 leads to hyperproduction of cytokines, blood clotting factors, and vasoactive molecules, 
causing damage to the endothelial lining of blood vessels, vasoconstriction, and platelet proliferation 
leading to thrombosis. The resulting cytokine storm leads to secretion of Th-cells which stimulate the 
migration of smooth muscle cells into the intima and the production of collagen, leading to the develop-
ment or progression of atherosclerotic lesions. There is evidence of the association of endothelial cells 
with SARS-CoV-2 infection, including the expression of angiotensin-converting enzyme 2 (ACE2) recep-
tors in the vasculature. Disruptions in the production and functioning of ACE2 may lead to various disor-
ders, including atherosclerosis. In this context, endothelial dysfunction presents a particular interest for 
future research, including the early.

Key words: COVID-19, endothelium, SARS-CoV-2, cardiovascular pathology, atherosclerosis, ACE2.
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РЕЗЮМЕ Проанализированы основные принципы навигационной информации (НИ) в системах 
визуализации медицинских организаций (МО) с позиций бережливого производства. С помощью 
авторских фотографий продемонстрированы примеры визуализации информации в МО различ-
ных регионов Российской Федерации. Сделан вывод о том, что навигационная система любой МО 
должна быть доступной, релевантной и уместной, что находит применение в реализации принци-
пов точности, структурирования, необходимости, достаточности и единообразия передачи визу-
альной информации. Даны практические рекомендации для организаторов здравоохранения по 
совершенствованию систем навигации современных МО. 
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Система визуализации считается одним из важ-
нейших показателей качества внутреннего и 
внешнего пространства любых объектов здра-
воохранения: госпиталей, диспансеров, меди-
цинских и научных центров, бюро медико-со-
циальной экспертизы и др. [1–3]. В настоящее 
время во всех реализуемых на территории Рос-
сийской Федерации проектах по совершенство-
ванию оказания медицинской помощи одной из 
ключевых задач ставится обеспечение комфорт-
ности условий пребывания пациентов в зданиях 
медицинского назначения [4]. В различных пра-
вовых документах федерального и региональ-
ного уровней, методических рекомендациях и 
пособиях по совершенствованию организации 
медицинской помощи под атрибутами комфорт-
ных условий понимают сервисные зоны ожида-
ния, открытую регистратуру, электронное табло 

с расписанием приема врачей, а также информа-
ционные и навигационные указатели, которые и 
составляют понятие «система визуализации» [5]. 

Формирование единых принципов построения 
информационных и навигационных указателей, 
правил применения текстовой и графической 
информации работает на создание российско-
го стандарта визуализации государственных 
и муниципальных МО [6]. Для этого требуется 
детальное изучение перспективных подходов к 
проектированию систем визуализации, которые 
позволят модернизировать объекты здравоох-
ранения в соответствии с современными кон-
цепциями управления, например: шесть сигм, 
бенчмаркинга, система менеджмента качества и 
бережливого производства [7].

Навигационная система в любой МО должна 
базироваться на принципах точности, струк-
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турирования, необходимости, достаточности 
и единообразия передачи визуальной инфор-
мации. Точность предполагает то, что НИ будет 
максимально однозначно восприниматься раз-
ными категориями граждан. Информационное 
сообщение не должно допускать разных толко-
ваний. Неточная информация способна приве-
сти к ошибочному пониманию и неправильным 
решениям. НИ, размещенная на навигационных 
элементах в структурированном виде, будет 
свидетельствовать о соблюдении принципа 
структурирования. Принцип необходимости 
проявляется в следующем: в навигационной си-
стеме должны присутствовать все сведения и 
данные, требующиеся посетителям МО на марш-
руте. Дополнительная зрительная, тактильная и 
звуковая информация затрудняет восприятие 
НИ (принцип достаточности). В рамках форми-
рования научно обоснованной методологии 
практической валидации указанных принципов 
видится целесообразным анализ существующих 
практик размещения НИ в действующих систе-
мах визуализации в контексте ее доступности, 
релевантности и уместности. 

Доступность навигационной информации

Целевую аудиторию навигационных элементов 
МО составляют ее посетители. Известный рос-
сийский дизайнер графических сред, основа-

тель и директор крупнейшего в Российской Фе-
дерации дизайнерского бюро Артемий Лебедев, 
обосновывая необходимость максимального 
упрощения НИ для посетителей МО, утвержда-
ет: «Пациенты – обычные люди без медицинско-
го, а иногда и вообще какого-либо образования. 
Писать надо так, будто разговор ведется с сосе-
дом по даче или знакомым автомехаником» [8]. 
Медицинская терминология является достаточ-
но специфичной с точки зрения использования 
различных тавтологических сокращений, ини-
циальных аббревиатур и сложносокращенных 
слов [9, 10]. При этом даже среди медицинских 
аббревиатур имеются понятные для большин-
ства людей акронимы. Например, не каждый по-
сетитель может дать правильную расшифровку 
аббревиатуры «ЭКГ», при этом затруднения в по-
нимании функционального назначения кабине-
та с указателем «ЭКГ» у него вряд ли возникнут. 
Вопросы смыслового характера со стороны по-
сетителей МО могут возникнуть к другим, менее 
распространенным медицинским аббревиату-
рам и словам, например, как это продемонстри-
ровано на рисунке 1 с аббревиатурой «КЭР». У 
посетителей в этом случае увеличится время на 
восприятие и анализ навигационной текстовой 
информации, а также повысится риск соверше-
ния ошибок в выборе маршрута. 

Рис. 1. Навигационный стенд в коридоре третьего этажа городской поликлиники (Калининградская область)
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В МО, внедряющих в свою деятельность береж-
ливое производство и другие ресурсосберега-
ющие технологии, на навигационных элементах 
должна использоваться максимально понятная 
для широкой аудитории медицинская терми-
нология [11]. Сложные слова следует дублиро-
вать более простыми (двойная терминология),  
а узкоспециализированные аббревиатуры необ-
ходимо расшифровать (рис. 2). В размещенном в 
свободном доступе в сети Интернет руководстве 
по оформлению московских поликлиник (2018) 
предлагается уйти от излишних канцеляризмов 
и использовать только понятные и простые  – 
«дружелюбные» для посетителей слова [8].

Рис. 2. Навигационный стенд в коридоре первого 
этажа городской поликлиники (Новгородская 
область) 

Организаторам здравоохранения при создании 
новой или совершенствовании действующей 
навигации необходимо оценивать, насколько 
информация, планируемая к включению в на-
вигационную систему, будет понятна целевой  
аудитории. В большей степени это касается 
сложных слов, аббревиатур, сложносокращен-
ных слов, редко используемых МО и т. п. Весьма 
уместным в данном отношении видится прове-
дение небольшого социологического исследо-
вания посетителей медицинской организации, 
выбранных с помощью рандомизации. Если 
более чем у 20 % респондентов интерпретация 
того или иного термина вызывает затруднение, 
необходимо использовать дублирование либо 
заменить на более понятное слово или слово-
сочетание. В качестве альтернативы опроса слу-
чайной выборки может служить метод фокус-
группы, суть которого заключается в изучении 
динамики анализа предполагаемой к включе-

нию в проектируемую навигационную систему 
терминологии специально отобранной неболь-
шой (до 10 человек) группы людей с оценкой их 
мнений, суждений и итоговой согласованной 
позиции.

При структурировании НИ необходимо учиты-
вать, что многие названия специальностей и 
областей медицины близки по написанию и зву-
чанию, но различны по значению: «неврология» 
и «нефрология», «ортопедия» и «ортодонтия», 
«педиатрия» и «подиатрия» [12]. В подобных 
случаях необходимо либо не допускать распо-
ложения названий близко друг к другу на одном 
навигационном элементе, либо акцентировать 
смысловые различия схожих по написанию слов 
цветовыми, символьными и(или) графическими 
решениями. 

Релевантность навигационной информации

В современной медиасреде широко распростра-
нен термин «релевантность» (от англ. relevance – 
актуальность, уместность), который обозначает 
соответствие поискового намерения (интента), 
заложенного в запросе, выдаче в поисковой си-
стеме, полученной в результате этого запроса 
[13, 14]. Необходимость появления такой харак-
теристики текстового контента связана со свер-
шившейся в конце XX века цифровой револю-
цией на фоне экспоненциального роста объема 
доступных данных и развития информационно-
коммуникационных технологий. 

Прямо противоположным относительно поня-
тия релевантности лексическим значением в 
визуализации обладает термин «информацион-
ный шум». В навигационных системах инфор-
мационным шумом принято считать элементы, 
усложняющие восприятие текста, искажающие 
смысл изложенного, препятствующие адекват-
ному пониманию его содержания или делающие 
невозможной его рецепцию [15]. Некоторые ав-
торы добавляют к указанным дефинициям ин-
формационного шума любую нерелевантную 
информацию, вызывающую трудности поиска 
основной информации в границах определен-
ного визуального пространства [16]. 

Е. Н. Басовская считает, что возникновение 
информационного шума определяется коли-
чественными и качественными параметрами 
текстовой информации [17]. Избыточность ин-
формации в навигационной системе может быть 
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связана с графической информацией либо с эле-
ментами формальной (знаковой) организации 
текста. К графической информации, мешающей 
восприятию релевантной информации, отно-
сятся различные геометрические фигуры, ор-
наменты, рисунки фона и другие декоративные 
элементы навигационной системы. Текстовым 
информационным шумом навигационной систе-
мы принято считать любые элементы текстового 
контента системы ненавигационного инфор-
мирования: объявления, реклама, аналитика, 
уведомления и пр. (рис. 3). К одним из основных 
причин появления информационного шума на 
навигационных элементах относят отсутствие в 
МО локальных нормативных правовых актов с 
алгоритмом внесения изменений в систему ви-
зуализации, в том числе с регламентированием 
круга лиц из числа персонала для внесения из-
менений или дополнений в навигационную си-
стему и проведения периодического аудита на 
появление информационного шума. 

Дополнительная информация мешает быстрому 
ориентированию в навигационном элементе, 

а также получению, обработке и восприятию 
необходимой информации. Различные инфор-
мационные стенды усиливают конкуренцию за 
внимание посетителей. Иерархия сообщений 
должна предоставлять посетителям достаточ-
ное количество информации, но при этом не 
создавать визуального загромождения про-
странства. 

Организаторам здравоохранения, специали-
стам МО, ответственным за содержание систе-
мы визуализации, следует организовывать пе-
риодический аудит навигационной системы и 
системы информирования МО на наличие ин-
формационного шума (объявления, реклама, 
аналитика, уведомления и др.). При обнаруже-
нии нерелевантной и устаревшей информации 
необходимо немедленно удалять ее с навигаци-
онных и информационных элементов. 

Уместность навигационной информации 

Одним из основных видов потерь в концеп-
ции бережливого производства является 
перепроизводство, или дублирование [18]. 

Рис. 3. Настенная коридорная навигационная табличка, размещенная над информационным стендом 
(Свердловская область)
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Тайити Оно (Taiichi Ohno), основоположник 
концепции бережливого производства, в сво-
ей книге «Производственная система Тойоты: 
за рамками крупномасштабного производства» 
(«Toyota Production System: Beyond Large-Scale 
Production») называл перепроизводство глав-
ной проблемой в организации эффективного 
функционирования предприятия [19]. Перепро-
изводство – осуществление действий в большем 
объеме / количестве, чем требуется процессу 
или участнику процесса. В навигационных си-
стемах к перепроизводству можно отнести раз-
мещение дублирующей информации на одном  
и том же навигационном элементе либо наличие 
двух и более навигационных элементов в одной 
точке пространства с идентичной информаци-
ей (рис. 4). В навигации под точкой простран-
ства понимается условно спроецированная на 
любую поверхность (стена, пол, потолок и др.) 
окружность с радиусом 1 м.

Дублирование информации не относится ни к 
методу защиты от непреднамеренных ошибок, 

ни к инструментам принципа предупредитель-
ности. Данный вид потерь приводит к нерацио-
нальному использованию ресурсов МО, к визу-
альной перегрузке навигационных элементов 
и к снижению скорости восприятия основной 
информации. Значимость той или иной НИ для 
посетителей МО не должна стать аргументом в 
пользу дублирования навигационных элемен-
тов в одной точке пространства. Вместе с тем 
необходимо отметить, что дублирование НИ в 
определенных случаях является необходимым 
и регламентируется соответствующими норма-
тивными правовыми актами, например, дубли-
рование на нескольких языках, использование 
дублирующих систем ориентирования для ин-
валидов и других маломобильных групп населе-
ния.

Организаторам здравоохранения, специалистам 
МО, ответственным за содержание системы ви-
зуализации, следует проводить периодический 
аудит навигационной системы на наличие дубли-
рования информации. Если в одной точке про-

Рис. 4. Настенные навигационные таблички и стенд с дублирующей информацией «Туалет» и «Лифт» 
(Тюменская область)



Т. 28, № 2, 2023 Вестник Ивановской медицинской академии 21

ЛИТЕРАТУРА
1. Давыдова Н.С. Бережливое производство: моно-

графия. Ижевск: изд-во Института экономики и 
управления ГОУ ВПО «УдГУ»; 2012:138.

2. Степанов В.Г., Жирнова Г.М., Матвеев Р.С., Ми-
хайлов М.Ю. Современные аспекты бережливых 
технологий в практике работы детских медицин-
ских организаций. Здравоохранение Чувашии. 
2020;4:5-13. 

3. Курмангулов А.А., Крошка Д.В., Булычева Е.А.  
Основные правила пространственного размеще-
ния навигации в медицинской организации, ока-
зывающей помощь при стоматологических забо-
леваниях. Институт стоматологии. 2021:3 (92):66-68.

4. Гарифуллин Т.Ю., Авдеева М.В., Панов В.П., Фила-
тов В.Н. Направления и методы совершенствова-
ния деятельности регистратуры при реализации 
проекта «Новая модель медицинской организа-
ции, оказывающей первичную медико-санитар-
ную помощь». Социальные аспекты здоровья на-
селения. 2020;66(3):4.

5. Куприна И.К., Румянцева Е.Е., Смирнова Н.В., Ба-
хышов Р.Д.О. Повышение эффективности меди-
цинских учреждений на основе применения бе-
режливых технологий. Вестник Академии знаний. 
2020;4(39):248-252. 

6. Царик Г.Н., Рытенкова О.Л., Грачева Т.Ю. Управление 
развитием медицинских организаций. Фундамен-
тальная и клиническая медицина. 2021;6(1):8-15. 

7. Toth Z. Ilona: indoor localization and naviga-
tion system. Journal of Location Based Services. 
2016;10:285-302.

странства будет располагаться два и более нави-
гационных элемента с идентичной информацией, 
необходимо удалять один из них. При выборе 
между несколькими навигационными элемен-
тами с одинаковой информацией рациональнее 
оставлять наиболее сохранный и соответствую-
щий общей стилистике навигационной системы.

Следовательно, навигационная система любой 
МО должна основываться на принципах точно-
сти, структурирования, необходимости, доста-
точности и единообразия передачи визуальной 
информации. В качестве критериев квалиметри-
ческой оценки системы навигации на соответ-
ствие принципам бережливого производства в 
контексте доступности, релевантности и умест-
ности НИ можно сформулировать три правила:

1) на навигационном элементе сложная меди-
цинская терминология должна дублироваться 
более понятными словами, а узкоспециализиро-
ванные аббревиатуры расшифрованы; 

2) на навигационных элементах и(или) в непо-
средственной близости от них (в радиусе не 
менее 0,5 м) должны отсутствовать объявления, 
реклама, листовки и другая информация, за-
трудняющая поиск и восприятие НИ; 

3) на навигационных элементах информация в 
одной точке пространства (в радиусе не менее 
1 м) не должна дублироваться, за исключением 
случаев, когда дублирование регламентировано 
в нормативных правовых актах (дублирование 
на нескольких языках, использование дублиру-
ющих систем ориентирования и позициониро-
вания для инвалидов и других маломобильных 
групп населения и др.).

Дальнейшие исследования в области стандарти-
зации правил создания и эксплуатации систем 
визуализации может способствовать формиро-
ванию комфортной среды в объектах здраво-
охранения и повышению эффективности основ-
ных и вспомогательных процессов в МО. 

8. Руководство по оформлению московских поли-
клиник, подготовленное дизайнерской компани-
ей «Студия Артемия Лебедева». М.: Cтудия Арте-
мия Лебедева;2018:333. URL: https://en.ppt-online.
org/594426 (дата обращения: 01.06.2020).

9. Ширинян М.В., Шустова С.В. Трудности медицин-
ского перевода и способы их преодоления при 
обучении студентов неязыковых вузов. Язык и 
культура. 2018;43;295-316. 

10. Montalt, V. Medical Translation Step by Step: Learn-
ing by Drafting. L. ; N.Y.: Routledge; 2014:333.

11. Об утверждении Методических рекомендаций 
по формированию системы навигации в меди-
цинских организациях, подведомственных Ми-
нистерству здравоохранения Мурманской об-
ласти: Приказ министерства здравоохранения 
Мурманской области от 23 августа 2019 г. № 469. 
URL: https://minzdrav.gov-murman.ru/documents/
npa/2019/pr469_23082019.pdf (дата обращения: 
01.12.2022).

12. Эффективная система навигации в медицинской 
организации: методическое пособие. Утвержде-
но Т. В. Яковлевой, согласовано О. М. Драпкиной, 
2019:48. URL: https://minzdrav.gov.ru/poleznye-
resursy/proekt-berezhlivaya-poliklinika/materialy-i-
prezentatsii/dopolnitelnye-materialy-i-prezentatsii 
(дата обращения: 01.12.2022).

13. Jamali A, Rahman Abdul A, Boguslawski P. An auto-
mated 3D modeling of topological indoor naviga-
tion network. GeoJournal. 2017; 82:157-170. https://
doi.org/10.1007/s10708-015-9675-x.



22 Рациональная бережливая навигация

14. Кулик О.В. Принцип ценностной релевантно-
сти в правотворчестве. Юридическая техника. 
2020;14:456-458.

15. Игнашин А.А., Котлярова В.В. Феномен инфор-
мационного шума. Форум молодых ученых. 
2019;6(34):521-524.

16. Калимуллина М.Т. Причины, цели и виды инфор-
мационного шума в СМИ. Медиа. Информация. 
Коммуникация. 2018:24:17-21.

17. Басовская Е.Н. Информационный шум как воз-
действующий компонент медиатекста. Вестник 
Челябинского государственного университета. 
2014;7:6-11.

18. Joelle N. Gleaning Lean Culture. ISLE: Interdisci-
plinary Studies in Literature and Environment. 
2017;24(4):737-752. https://doi.org/10.1007/978-3-
319-73380-7_9.

19. Ohno T. Toyota Production System: Beyond Large-
Scale Production. Productivity Press. 1988:208.

RATIONAL NAVIGATION IN MODERN MEDICAL ORGANIZATIONS FROM THE POINT OF VIEW OF LEAN 
PRODUCTION

A. A. Kurmangulov, Y. S. Reshetnikova

ABSTRACT. The authors analyze the basic principles of presenting navigational information in 
visualization systems of medical organizations from the point of view of lean manufacturing. With the 
help of author’s photographs, examples of information visualization in medical organizations in various 
regions of the Russian Federation are demonstrated. It is concluded that the navigation system of any 
medical organization should be accessible, relevant and appropriate, which is used in the implementation 
of the principles of accuracy, structuring, necessity, sufficiency and uniformity of visual information 
transmission. Practical recommendations are given for health care organizers to improve the navigation 
systems of modern medical organizations.

Key words: lean production, lean technology, navigation, visualization, information, comfort, relevance.
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РЕЗЮМЕ Электрогистерография (ЭГГ) как метод оценки сократительной активности матки (САМ) 
применим в акушерской практике, так как ее нарушения по-прежнему представляют большой ин-
терес в современном акушерстве. Нормативные значения показателей ЭГГ до настоящего време-
ни не разработаны, что определяет актуальность данного исследования. Остается неизученным 
вопрос о наличии пространственной асимметрии распределения регистрируемой с поверхности 
передней брюшной стенки биоэлектрической активности матки (БАМ).

Цель – оценить показатели амплитудного и спектрального анализа БАМ у женщин в III триместре 
беременности.

Материал и методы. Проведена регистрация показателей БАМ у 34 женщин в III триместре при 
сроке гестации с 28 до 34 недель с неосложненным течением беременности, состоящих на учете 
по беременности в женской консультации ФГБУ «Ивановский научно-исследовательский институт 
материнства и детства имени В.Н. Городкова» Минздрава России. В исследовании использован 
опытный образец портативного электрогистерографа, разработанного совместно с ООО «Нейро-
софт» (Иваново) в рамках государственного задания Министерства здравоохранения Российской 
Федерации, по двухканальной методике с последующим компьютерным анализом сигнала. 

Результаты и обсуждение. Установлено, что результаты ЭГГ (показатель максимальной амплиту-
ды амплитудного анализа и средней амплитуды, параметры спектрального анализа – максималь-
ная, средняя, полная амплитуды спектра и средняя частота) симметричны в правых и левых отде-
лах матки и тесно взаимосвязаны между собой.

Заключение. Впервые проведена оценка показателей амплитудного и спектрального анализа био-
электрической активности матки у женщин в III триместре беременности. В результате исследо-
вания установлено, что показатели БАМ в сроках 280–340 недели физиологически протекающей 
беременности симметрично распределены между ее правой и левой частью. Таким образом, ис-
пользование ЭГГ в программе обследования беременных является перспективным методом оцен-
ки САМ и требует дальнейших исследований диагностической и прогностической значимости этих 
показателей.

Ключевые слова: беременность, роды, недоношенность, преждевременные роды, биоэлектриче-
ская активность матки, электрогистерография, сократительная активность матки.
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Преждевременные роды (ПР) становятся при-
чиной 75 % случаев перинатальной смерт-
ности и более половины  – долгосрочной за-
болеваемости. Ежегодно более 15 млн детей 
рождаются недоношенными. Хотя большинство 
недоношенных новорожденных выживает, они 
подвергаются повышенному риску нарушений 
развития нервной системы, респираторных и 
желудочно-кишечных осложнений [1, 2].

Смерть детей в возрасте до 5 лет, родившихся 
недоношенными, наступает из-за осложнений 
при ПР. Так, 2019 году они стали причиной при-
мерно 900 000 смертей [3]. Отмечается резкое 
неравенство в показателях выживаемости не-
доношенных новорожденных во всем мире. 
Распространенность ПР различается в разных 
государствах с тенденцией к увеличению в боль-
шинстве развитых стран. В США частота ПР со-
ставляет 12–13 %, в Европе и других развитых 
странах  – 5–9 %. Этот показатель неуклонно 
растет в промышленно развитых странах, при 
этом в США он увеличился с 9,5 % в 1981 году до 
12,7 % в 2005, несмотря на расширение знаний 
о факторах риска и механизмах, связанных с ПР, 
и внедрение многих мер общественного здраво-
охранения и медицинских вмешательств [4].

Патогенез ПР недостаточно изучен, но они могут 
представлять собой раннюю идиопатическую 
активацию нормального процесса родов [2].

Оценка САМ является важной практической за-
дачей акушерства. Нарушения САМ могут при-
водить к тяжелым акушерским осложнениям: 
ПР, в доношенном сроке гестации  – к патоло-
гическому прелиминарному периоду, слабости 
или дискоординированной родовой деятель-
ности, а в послеродовом периоде – гипотониче-
ским кровотечениям [2].

Метод ЭГГ может обеспечить своевременную 
диагностику нарушения сократительной дея-
тельности матки.

ЭГГ была предложена в 1950 г. как метод изме-
рения БАМ. Это новая технология мониторинга 
сократительной деятельности матки – ее можно 
использовать не только для диагностики угрозы 
преждевременных родов (УПР) [6], но и как ме-
тод контроля сократительной активности матки 
во время родов [7]. В сравнении с токографией 
ЭГГ позволяет быстрее и точнее оценить САМ.  

С помощью ЭГГ-мониторинга можно определить 
характеристику сокращений: место возникнове-
ния, динамику, характер распространения [8]. 
ЭГГ позволяет отличить сокращения матки от 
сокращений мышц передней брюшной стенки, 
а методика двухканальной ЭГГ проста в приме-
нении.

В настоящее время особенности БАМ остаются 
недостаточно изученными и ЭГГ является много-
обещающим методом неинвазивного монито-
ринга САМ, что определяет актуальность насто-
ящего исследования.

Цель исследования  – оценить показатели ам-
плитудного и спектрального анализа БАМ у жен-
щин в III триместре беременности.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

Исследование проведено на базе женской кон-
сультации ФГБУ «ИвНИИ МиД имени В.Н. Город-
кова» Минздрава России. Проведена регистра-
ция показателей БАМ у 34 женщин в возрасте 
от 18 до 35 лет с одноплодной беременностью 
в III триместре физиологически протекающей 
беременности в сроках гестации от 280 до 340 
недель с использованием портативного ЭГГ по 
двухканальной методике с последующим ком-
пьютерным анализом сигнала. В исследовании 
использован компьютерный многофункцио-
нальный комплекс: наружный двухканальный 
ЭГГ «Нейрон-ЭМГ-МС» ООО «НейроСофт» (г. Ива-
ново). Регистрация проводилась в состоянии 
покоя. Электроды располагались на передней 
брюшной стенке, расстояние между электрода-
ми стандартизировалось. Запись проводилась 
однократно, в течение 10 минут и оценивалась 
после компьютерной математической обработ-
ки данных, включающей амплитудный и спек-
тральный анализы. 

Статистическая обработка данных выполня-
лась при помощи программного пакета «Statis-
ticaStatSoft, ver.13». Результаты представлены в 
виде медианы, верхнего и нижнего квартиля Ме 
(Q1; Q3). Сравнение групп осуществлялось при 
помощи критерия Манна – Уитни. Качественные 
показатели представлены как в абсолютных, так 
и в относительных величинах. Различия считали 
статистически значимыми при p < 0,05. Корреля-
ционные связи между показателями оценивали 
с помощью коэффицента Спирмена (r).
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РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Параметры амплитудного анализа включали 
максимальную и среднюю амплитуды в правом 
и левом отведениях. Получены данные, пред-
ставленные в таблице 1. 

Показатель максимальной амплитуды ампли-
тудного анализа с одинаковой частотой преоб-
ладал справа у 52,94 % женщин, слева – у 47,06 % 
(р > 0,05). При сравнении средней амплитуды в 
правом и левом отведениях статистически зна-
чимых различий не выявлено, она была выше 
справа у 41,18 % беременных, слева – у 58,82 % 
(р > 0,05).

Параметры спектрального анализа включали 
максимальную, среднюю, полную амплитуды и 
среднюю частоту (табл. 2). 

Статистически не различалась частота преобла-
дания максимальной амплитуды спектрального 
анализа: слева  – у 41,18 % беременных, спра-
ва – у 58,82 % (р > 0,05). При сравнении преоб-
ладания средней амплитуды в правом (47,06 %)  
и левом (52,94 %) отведениях значимых разли-
чий также выявлено не было (р > 0,05).

Асимметрия полной амплитуды была сопоста-
вима и составила у 47,06  % женщин справа и  
у 52,94 % – слева (р > 0,05).  

Анализ средней частоты спектра не выявил ста-
тистически значимых различий между отведе-
ниями. Преобладающее значение встречалось 
слева – у 41,18 %, справа – у 58,82 % исследуе-
мых (р > 0,05). Ни один из изученных показате-
лей не зависел от срока беременности (р > 0.05).

По результатам корреляционного анализа уста-
новлена тесная взаимосвязь между показателя-
ми амплитудного и спектрального анализа, что 
позволяет предположить их близкую диагно-
стическую информативность. В свою очередь 
результаты амплитудного анализа были тесно 
связаны между собой.

Таким образом, впервые проведена оценка по-
казателей амплитудного и спектрального ана-
лиза БАМ у женщин в III триместре беремен-
ности. В результате исследования установлено, 
что параметры БАМ симметрично распределе-
ны между ее правой и левой частью в сроках 
28–34 недели физиологически протекающей 
беременности.

Сделовательно, использование ЭГГ в программе 
обследования беременных является перспек-
тивным методом оценки САМ и требует даль-
нейших исследований диагностической и про-
гностической значимости этих показателей.

Таблица 1. Показатели амплитудного анализа биоэлектрической активности матки

Параметр Правое отведение Левое отведение

Максимальная амплитуда, мкВ   588,95
[294; 1497,8]

709,5
[371; 1145]

Средняя амплитуда, мкВ   64,15
[46,8; 128]

72,75
[44,7; 147,8]

Таблица 2. Показатели спектрального анализа биоэлектрической активности матки

Параметр Правое отведение Левое отведение

Максимальная амплитуда, мкВ   2 1825,455
[792,61; 8479,36]

1259,605
[704,12; 3394,53]

Средняя амплитуда, мкВ   2 77,76
[41,01; 387,37]

78,22
[32,21; 444,39]

Полная амплитуда, мкВ   2 1939,965   
[1176,34; 5953,03]

2267,87  
[844,96; 12144,57]

Амплитуда средней частоты, Гц 2,21
[1,23; 4,41]

2,215
[1,48; 8,33]
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BIOELECTRIC PARAMETERS OF CONTRACTILE ACTIVITY OF THE UTERUS IN THE III TRIMESTER OF PREGNANCY
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ABSTRACT. The electrohisterography (EHG) as a method of the evaluation of uterine contractile activity 
(UCA) is applicable in obstetric practice, because its disorders are also of great interest in current obstet-
rics.  Standard parameters of EHG indices are not yet developed, and it determines the relevance of this 
study. The question of spatial asymmetry of the distribution of uterine bioelectric activity (UBA) which is 
registered from the surface of anterior abdominal wall remains unexplored and requires further research.

Objective – to estimate the indices of amplitude and spectral analysis of the uterine bioelectric activity in 
women in the III trimester of pregnancy.

Material and methods. UBA indices are registered in 34 women in the III trimester of pregnancy in ges-
tation period from 28 to 34 weeks with an uncomplicated course of pregnancy; the patients are on the 
books of the antenatal clinic of the Ivanovo Research Institute of Maternity and Childhood by V.N.Gorod-
kov. The authors use a prototype of a portable electrohysterograph which is developed jointly with «Neu-
rosoft» Ltd. (Ivanovo) within the framework of the state task of the Ministry of Health Care of the Russian 
Federation, according to the two-channel method with subsequent computer analysis of the signal. 

Results and discussion. It is determined that EHG results (index of maximal amplitude of amplitude analy-
sis and average amplitude, spectral analysis parameters – maximal, average, full amplitudes of the spec-
trum and average frequency) are symmetrical in the right and left parts of the uterus and they are closely 
interrelated with each other.

Conclusion. For the first time an assessment of the indicators of amplitude and spectral analysis of uterine 
bioelectric activity in women in the III trimester of pregnancy is performed. It is revealed that UBA indi-
cators in the terms of 28–34 weeks of physiologically occurring pregnancy are symmetrically distributed 
between its right and left parts. Thus the application of EHG in the examination program for pregnant 
women is proved to be one of the perspective methods of UCA evaluation and requires further research 
of diagnostic and prognostic significance of these parameters.

Key words: pregnancy, childbirth, prematurity, preterm labor, uterine bioelectric activity, electrohister-
ography, uterine contractile activity.
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Гепатит С на сегодняшний день занял централь-
ное место среди вирусных гепатитов. Массовое 
распространение этой инфекции, чрезвычай-
но высокая ее способность вызывать развитие 
хронического процесса, высокая изменчивость 
вируса, отсутствие доступной модели для изуче-
ния, трудности создания вакцины против гепа-
тита С определяют интерес к этой инфекции.

По данным нашей клиники, около 70 % поступив-
ших в отделение гепатологии больных составля-
ют пациенты с ХГС. Именно это обстоятельство 
стало в настоящее время большой проблемой 
для общества, и медицины в частности [1, 2].  
В структуре циррозов печени второе по частоте 
место после алкогольного занимает вирусный 
цирроз. Среди больных вирусным циррозом 
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РЕЗЮМЕ Цель – выявить клинические и лабораторные особенности хронического гепатита С (ХГС) 
у лиц пожилого возраста. 

Материал и методы. Проведен ретроспективный анализ 112 историй болезни пациентов с диа-
гнозом «Хронический гепатит С (ХГС)» в возрасте от 18 до 80 лет, находившихся на лечении в Ин-
фекционной клинической больнице г. Ярославля в 2020–2022 гг.

Результаты и обсуждение. Среди жалоб пациентов пожилого возраста с ХГС чаще встречались 
слабость (80,8 %) и тяжесть в правом подреберье (71,2 %). У больных старше 60 лет чаще наблю-
далось повышение активности щелочной фосфатазы (52,1 %) и гамма-глютамилтранспептидазы 
(ГГТП) (56,2 %). Выраженные признаки фиброза печени (F3 и F4 по шкале METAVIR) также в 3 раза 
чаще наблюдались у пожилых больных. Показатели вирусной нагрузки у пациентов старше 60 лет 
были приблизительно в 2 раза выше и в среднем составляли 1,28 × 107 копий/мл (у лиц до 60 лет –  
6,29 × 106).

Заключение. Результаты исследования свидетельствуют о том, что ХГС у больных пожилого воз-
раста отличается по клиническим и лабораторным показателям, что следует учитывать врачам в 
практической работе.
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печени подавляющее большинство  – это лица, 
инфицированные вирусом гепатита С [3]. Дли-
тельность инфицирования и возраст пациента 
являются факторами риска развития цирроза. 
Поэтому изучение особенностей течения ХГС у 
пожилых представляется актуальным.

Цель исследования  – выявить клинические и 
лабораторные особенности ХГС у лиц пожилого 
возраста. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

Проведен ретроспективный анализ 112 историй 
болезни пациентов с ХГС в возрасте от 18 до 80 
лет, находившихся на лечении в Инфекционной 
клинической больнице г. Ярославля в 2020–2022 
годах.
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Условиями отбора пациентов для исследования 
были: диагноз ХГС в фазе репликации вируса и 
возраст от 18 до 80 лет. Пациенты с туберкуле-
зом, ВИЧ-инфекцией, системными и онкологи-
ческими заболеваниями, с хронической  пато-
логией легочной и сердечно-сосудистой систем 
в стадии декомпенсации, почечной недостаточ-
ностью, беременные не включались в исследо-
вание.

В рамках исследования лица с вирусным гепа-
титом С были разделены на две группы в зави-
симости от возраста: первая группа  – пожилые 
пациенты (старше 60 лет) – 28 человек и вторая 
группа – больные до 60 лет (группа сравнения) – 
84 человека.

Среди наблюдаемых первой группы было  
18 (64,3 %) женщин и 10 мужчин (35,7 %). Сред-
ний возраст составил 65 лет. Среди пациентов 
второй группы женщин было 29 (34,8 %), муж-
чин – 55 (65,2 %). Средний возраст – 45 лет.

Всем пациентам проводились стандартные кли-
нические исследования: общий анализ крови, 
общий анализ мочи, биохимический анализ кро-
ви, УЗ-исследование органов брюшной полости, 
эластометрия печени, исследование маркеров 
вирусных гепатитов с определением ПЦР РНК 
HCV качественным и количественными метода-
ми, генотипирование вируса гепатита С.

Для статистической обработки результатов ис-
пользовалась программа Microsoft Excel.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

Среди больных в возрасте до 60 лет большин-
ство составляли мужчины (65,2  %), а в группе 
60 лет и старше, наоборот, – женщины (64,3 %). 
При анализе клинических проявлений ХГС вы-
явлено, что среди жалоб пациентов пожилого 
возраста чаще встречались слабость, утомляе-
мость (80,8 %), тяжесть в правом подреберье и 
в эпигастрии (71,2 %). Кроме того, у этой группы 
больных чаще регистрировалось увеличение 
селезенки (34,2 %). Диспепсический синдром 
(34,2 %) и зуд кожных покровов (4,1 %) также 
чаще наблюдались у пожилых пациентов.

Частота встречаемости генотипов вируса была 
неодинаковой в разных группах. Так, среди па-
циентов старше 60 лет 3-й генотип выявлялся 
только у 19,2 %, а у больных до 60 лет он наблю-
дался намного чаще – у 38,3 %, 1-й и 2-й геноти-

пы регистрировались у пожилых относительно 
чаще (68,5 и 9,6 %), чем у больных моложе 60 лет 
(55,2 и 6,5 %).  

При изучении биохимического анализа крови 
выявлено, что у пациентов старше 60 лет чаще 
наблюдалось повышение активности щелочной 
фосфатазы (у 52,1  %) и ГГТП (у 56,2 %). Актив-
ность трансаминаз в сравниваемых группах не 
различалась в (в среднем АЛТ – 100,4 ЕД/л; АСТ – 
72,1  ЕД/л). Увеличение значений тимоловой 
пробы и уровня гамма-глобулинов у пожилых 
больных регистрировалось приблизительно в 
1,5 раза чаще, чем у лиц до 60 лет. В целом в био-
химическом анализе крови у пациентов старше 
60 лет часто выявлялся повышенный уровень 
холестаза (ГГТП, щелочная фосфатаза), диспро-
теинемия была более значительной. 

Средние показатели вирусной нагрузки у лиц 
старше 60 лет были в 2 раза выше и составля-
ли 1,28  ×107 копий/мл, у больных до 60 лет  – 
6,29 ×106  копий/мл.

Выраженные признаки фиброза печени (F3 и F4 
по шкале METAVIR) в 3 раза чаще наблюдались 
у пожилых больных (24,7 и 35,6 % соответствен-
но), в то время как у больных до 60 лет – у 11,4 
и 14,4 %. Отсутствие фиброза печени (F0) у лиц 
старше 60 лет встречалось намного реже, чем у 
больных до 60 лет (6,8 и 34,3 % соответственно). 
Подобное положение характерно и для фиброза 
минимальной степени выраженности (F1)  – он 
регистрировался только у 16,4 % пожилых паци-
ентов и у 22,9 % больных до 60 лет. 

Превалирование в группе лиц старше 60 лет 
женщин можно объяснить гендерной структу-
рой населения старшего возраста как в России, 
так и в мире, поэтому полученные результаты 
вполне предсказуемы. 

Холестатический синдром встречается у паци-
ентов с ХГС независимо от возраста. Более ча-
стое обнаружение признаков холестатического 
синдрома у лиц старше 60 лет, вероятно, связано 
с наличием сопутствующей патологии желчевы-
водящих путей, а также с морфо-функциональ-
ными изменениями гепатобилиарной системы, 
что соответствует результатам исследований 
других авторов [4].

По данным В. Т. Ивашкина (2002), при хрониче-
ском гепатите преобладали два типа холестаза – 
с преимущественным повышением уровня ЩФ 
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и ГГТП (40 %) и с равномерным повышением со-
держания ГГТП, ЩФ и билирубина (40 %) [5].

Выявление выраженного фиброза и его частое 
обнаружение у пожилых пациентов можно объ-
яснить более продолжительным течением забо-
левания. В то же время определить эту причину 
как главную в подавляющей части случаев не 
представлялось возможным из-за бессимптом-
ного начала заболевания у ряда больных, кро-
ме того, не удалось установить точное время 
заражения. Тяжелая степень фиброза косвенно 
свидетельствует о длительном сроке инфици-
рования вирусным гепатитом С. Важной причи-
ной значительного фиброза у лиц старше 60 лет 
может быть быстрое развитие цирроза в этом 
возрасте, что согласуется с результатами других 
авторов [6]. 

Нечастое обнаружение у пожилых пациентов 
3-го генотипа HCV соответствует данным лите-
ратуры [7], по которым у больных с длительно-
стью инфицирования несколько десятков лет 
превалирует 1-й генотип HCV, наиболее рас-
пространенный в тот период времени. Таким 
образом, процент выявления у лиц пожилого 
возраста других генотипов вируса (2-го и 3-го) 
наблюдается реже. 

Высокие показатели вирусной нагрузки у этой 
группы больных можно объяснить понижени-
ем содержания в пожилом возрасте уровня 
Т-хелперов и увеличением скорости реплика-
ции вируса на фоне снижения иммунитета. Экс-

периментально подтверждено, что при гепатите 
значительно угнетена функциональная актив-
ность Т-клеток и, как следствие, повышена ак-
тивность В-лимфоцитов [8, 9].

Выводы

1. Установлено, что ХГС у больных пожилого 
возраста отличается по клиническим и ла-
бораторным показателям, что следует учи-
тывать врачам в практической работе. 

2. Пациенты старше 60 лет чаще предъявляют 
жалобы слабость, утомляемость, тяжесть 
в правом подреберье. Кроме того, у этих 
больных чаще регистрируются признаки хо-
лестатического синдрома, более выражен-
ная диспротеинемия. 

3. Активность трансаминаз у пациентов с репли-
кативной активностью вируса гепатита С повы-
шена, но не различается в разных возрастных 
группах. 

4. При проведении исследования нами выявлен 
более высокий уровень вирусной нагрузки и 
более выраженный фиброз печени, что, воз-
можно, связано с длительным инфицирова-
нием и наличием сопутствующей патологии 
гепатобилиарной системы. Это свидетель-
ствует о том, что пациентам пожилого возрас-
та необходимо назначать противовирусную 
терапию в ранние сроки и с учетом сопутству-
ющей патологии.
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FEATURES OF CLINICAL COURSE OF CHRONIC HEPATITIS C IN ELDERLY PATIENTS

M. S. Bokhonov, L. Е. Galitsina, I. G. Sitnikov

ABSTRACT Objective - to reveal clinical and laboratory peculiarities of chronic hepatitis С (CHC) in elderly 
patients. 

Material and methods. 112 case histories of the patients with the diagnosis «Chronic hepatitis С (CHС)» 
aged from 18 to 80 years who were treated in the infectious diseases hospital in Yaroslavl in 2020–2022  
were retrospectively analyzed.

Results and discussion. Weakness (80,8 %) and heaviness in the right hypochondrium (71,2 %) were reg-
istered as the most frequent complaints in elderly patients with CHC. The increased activity of alkaline 
phosphatase (52,1 %) and gamma-glutamyltranspeptidase (GGTP) (56,2%) was observed in patients over 
60 years more frequently. Pronounced signs of liver fibrosis (F3 and F4 by METAVIR scale) were also ob-
served three times more often in elderly patients. Viral load indicators in patients over 60 years were 
approximately twice as high and on average they were 1,28 × 107 copies/ml (in patients under 60 years – 
6,29 × 106).

Conclusion. The obtained results testified to the fact that CHC in elderly patients differed in clinical and 
laboratory indicators and it should be taken into account by doctors in their practical work.

Key words: chronic hepatitic С, old age.
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CОВРЕМЕННЫЕ АЛГОРИТМЫ СТРАТИФИКАЦИИ РИСКА 
ПРИ ОСТРОМ КОРОНАРНОМ СИНДРОМЕ БЕЗ ПОДЪЕМА 
СЕГМЕНТА ST 
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РЕЗЮМЕ Действующие отечественные клинические рекомендации по диагностике и лечению 
острого коронарного синдрома (ОКС) без подъема ST (ОКСбпST) позволяют стратифицировать па-
циентов в группы риска прежде всего для выявления лиц, подлежащих ранней инвазивной стра-
тегии лечения. При этом установление среди пациентов с болями в груди больных с низкой ве-
роятностью неблагоприятного исхода, не нуждающихся в длительном пребывании в стационаре, 
является актуальной задачей. 

Приведен обзор современных шкал оценки риска болей в груди на основе клинических, лабора-
торных и инструментальных показателей. Сопоставлена прогностическая значимость шкал, содер-
жащих комбинацию клинических признаков, ЭКГ и динамику маркеров повреждения миокарда 
(ASPECT, ADAPT, NACPR, HEART, EDACS), с ускоренными диагностическими протоколами, включа-
ющими анализ только динамики уровня тропонина (протокол Европейского кардиологического 
общества (EKO), High-STEACS). Данные о преимуществах различных подходов противоречивы, по-
иск оптимального алгоритма оценки риска боли в груди продолжается. 

Ключевые слова: острый коронарный синдром, стратификация риска, ускоренные диагностиче-
ские протоколы, пациенты с низким риском неблагоприятных исходов.

* Ответственный за переписку (corresponding author): amuromkina@mail.ru

Оценка характера болей в грудной клетке с 
позиции диагностики и стратификации риска 
развития (ОКС) сохраняет высокую актуаль-
ность на протяжении многих лет. Болевой син-
дром в груди становится причиной значитель-
ной части экстренных обращений пациентов 
за медицинской помощью в кардиологический 
стационар. Термин «ОКС» используется в ка-
честве предварительного диагноза в первые 
часы или сутки заболевания, в дальнейшем 
по результатам обследования трансформи-
руется в заключительный диагноз: «Инфаркт 
миокарда (ИМ)», «Нестабильная стенокардия» 
или другой (возможно, некардиологический) 
диагноз. Дежурному врачу в условиях огра-

ниченного времени необходимо провести 
дифференциальную диагностику, исключив 
экстракардиальные причины болевого син-
дрома, и определить контингент пациентов, 
нуждающихся в дообследовании в условиях 
стационара. Как правило, наибольшую слож-
ность вызывает диагностика ОКС без подъема 
сегмента ST (ОКСбпST). Симптомы ОКС часто 
атипичны, а обследование пациентов длитель-
ное и дорогостоящее.

Это обусловливает необходимость разработки 
алгоритмов принятия клинических решений, 
позволяющих классифицировать ОКСбпST в ка-
тегории низкого, среднего и высокого риска, 
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что облегчает определение тактики ведения 
больных.

Согласно действующим отечественным клини-
ческим рекомендациям, лица с подозрением 
на ОКСбпST должны быть немедленно госпита-
лизированы в специализированные отделения 
неотложной кардиологии/кардиореанимации 
[1]. Первичная оценка состояния пациента с жа-
лобами на боль в грудной клетке или другими 
симптомами, позволяющими заподозрить ОКС, 
включает в себя: характеристику болевого син-
дрома, тщательный сбор анамнеза с выявлением 
факторов риска развития ишемической болезни 
сердца (ИБС), физикальное обследование (для 
исключения внесердечных причин болей в гру-
ди), регистрацию результатов электрокардио-
графии (ЭКГ) на фоне болевого синдрома и по-
сле его купирования (оценка динамики сегмента 
ST, зубца Т). Необходимо тщательно наблюдать 
за состоянием больных, обращая особое внима-
ние на рецидивы болей в груди, динамику ЭКГ и 
состояние гемодинамики пациентов. 

Важным этапом диагностики является исследо-
вание биохимических маркеров повреждения 
миокарда – сердечных тропонинов (сТн) Т или I 
и их динамики для подтверждения/исключения 
ИМ и оценки риска неблагоприятного исхода. 
В ранние сроки госпитализации рекомендует-
ся использовать валидированные алгоритмы 
оценки динамики уровня сТн T или I высоко-
чувствительным методом (вч-сТн) для быстрого 
подтверждения/исключения ИМ [1]. Для анализа 
риска применяются валидированные индексы 
и шкалы. В Российских рекомендациях для это-
го используется шкала GRACE (Global Registry of 
Acute Coronary Events) [2].

Уточнение диагноза, оценка прогноза и опре-
деление показаний к инвазивному лечению 
проводятся с помощью коронароангиографии 
(КАГ), срочность выполнения которой зависит от 
клинической картины заболевания и результата 
стратификации риска неблагоприятного исхода.

По данным стратификации риска больные 
ОКСбпST делятся на группы очень высокого, вы-
сокого, умеренного и низкого риска. К группе 
очень высокого риска относят лиц с нестабиль-
ной гемодинамикой, рефрактерным к лечению 
болевым синдромом, жизнеугрожающими нару-
шениями ритма сердца, механическими ослож-
нениями ИМ, преходящим подъемом сегмента 

ST на ЭКГ. Этим пациентам показано выполне-
ние КАГ в первые два часа после госпитализа-
ции. В группу высокого риска входят больные  
с динамикой уровня тропонина, соответству-
ющей критериям ИМ, преходящим смещением 
сегмента ST и зубца T на ЭКГ, суммой баллов по 
шкале GRACE выше 140. Этим лицам показано 
выполнение КАГ в первые 24 часа после госпи-
тализации. В группу умеренного риска включают 
пациентов с сахарным диабетом, почечной недо-
статочностью (рСКФ – менее 60 мл/мин/1,73 м2 ), 
снижением фракции выброса левого желудочка 
менее 40 %, ранней постинфарктной стенокар-
дией, анамнезом коронарных вмешательств, 
суммой баллов по шкале GRACE от 109 до 140. 
Таким больным выполнение КАГ рекомендуется 
в срок до 72 часов после госпитализации. К груп-
пе лиц с низким риском развития ИМ или смерти 
относятся пациенты с отсутствием перечислен-
ных выше критериев [1]. 

Согласно Российским клиническим рекоменда-
циям для выявления ишемии миокарда у лиц с 
подозрением на ОКСбпST без возобновляющих-
ся приступов боли в грудной клетке, ишемиче-
ских изменений на ЭКГ в динамике и диагности-
чески значимого повышения уровня сТн в крови 
при повторных определениях (предпочтительно 
высокочувствительным методом) рекомендует-
ся выполнение неинвазивного стресс-теста  – в 
первые 72 часа после госпитализации, если нет 
противопоказаний [1].

Обследование и лечение пациентов с подозре-
нием на ОКС и в России, и за рубежом является 
дорогостоящим и сопряжено с большими рас-
ходами со стороны государства. В связи с этим 
продолжаются исследования, направленные на 
раннее выявление среди лиц с болями в груди 
больных с низкой вероятностью неблагопри-
ятного исхода, не нуждающихся в длительном 
пребывании в стационаре или даже госпитали-
зации. 

С этой целью зарубежными исследователями 
разрабатываются критерии и шкалы оценки ри-
ска болей в груди на основе клинических, лабо-
раторных и инструментальных показателей. 

Выявление пациентов с низким риском 
неблагоприятных исходов с использованием 
клинических шкал оценки

Для определения прогностической значимости 
болей в груди чаще всего используется ком-
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плексная оценка, включающая информацию о 
клинических проявлениях болевого синдрома, 
возрасте пациента, факторах риска развития 
ИБС, а также картина ЭКГ (изменения сегмента 
ST), лабораторные показатели (сТн). Наиболее 
полезным в отделении неотложной помощи 
(ОНП) должен быть тот алгоритм, который вы-
являет все случаи ОКС, а также идентифицирует 
значительную подгруппу пациентов с низким 
риском, которых можно выписать без нагру-
зочного тестирования или КАГ.  Приемлемый 
процент ошибок такой диагностики является 
предметом дискуссий [3, 4], но большинство ис-
следователей считают, что он должен быть не 
более 1 % [5]. 

Для оценки риска неблагоприятных исходов 
(MACE  – Major Adverse Cardiovascular Events) 
у больных ОКС в конце 1990-х была разрабо-
тана шкала TIMI (Thrombolysis In Myocardial 
Infarction). В качестве предикторов неблагопри-
ятных исходов были верифицированы семь по-
казателей: возраст старше 65 лет, наличие трех 
и более факторов риска развития ИБС, факт при-
ема аспирина в течение предшествующих семи 
дней, подтвержденный стеноз коронарных ар-
терий более 50 %, два и более ангинозных при-
ступа за последние сутки, отклонение сегмента 
ST 0,5 мм и менее, повышение уровня сердечных 
биомаркеров в сыворотке крови. Риск неблаго-
приятных исходов оценивался как высокий при 
наличии 5–7 баллов, как средний – 3–4 баллов и 
как низкий 0–2 балла по данной шкале [6]. 

Шкала GRACE так же, как и шкала TIMI, была раз-
работана для пациентов с подтвержденным 
ОКС  [7]. Она включает анализ следующих пара-
метров: возраст пациента, частота сердечных 
сокращений, систолическое артериальное дав-
ление  (мм рт. ст.), уровень креатинина плазмы 
(мкмоль/л), тяжесть сердечной недостаточности 
по классификации Killip, другие клинические 
параметры (остановка сердца на момент по-
ступления, отклонение сегмента ST, повышение 
содержания кардиоспецифических ферментов). 
Риск определяется по сумме набранных баллов 
и оценивается как низкий при наличии менее  
109 баллов, как умеренный – 109–140 баллов, как 
высокий – более 140 баллов. Один из вариантов 
шкалы позволяет прогнозировать внутриболь-
ничную летальность [2], а другой – риск смерти 
в течение шести месяцев [8]. 

Шкалы TIMI и GRACE лучше всего подходят для 
выявления пациентов с ОКС высокого риска, 
нуждающихся в интервенционной (агрессивной) 
тактике ведения – чрескожных коронарных вме-
шательствах (ЧКВ) [2, 6, 9]. В дальнейшем шкалы 
TIMI и GRACE были протестированы на недиф-
ференцированной популяции пациентов с бо-
лью в груди, при этом в группе с самым низким 
риском частота событий составила 4 % [10], что 
свидетельствует о недостаточной чувствитель-
ности данных шкал для выявления больных с 
низким риском. Это обусловило необходимость 
разработки других шкал, способных с высокой 
точностью выделить из общей массы пациентов 
с болями в груди лиц с низким риском развития 
MACE. 

Следующей попыткой создания инструмента 
стратификации риска ОКС стало Азиатско-Тихо-
океанское исследование оценки выраженности 
боли в груди ASPECT (A 2-h Diagnostic Protocol 
to Assess Patients with Chest Pain Symptoms in 
the Asia-Pacific Region) на основе анализа шкалы 
TIMI [6, 11], ЭКГ и панели биомаркеров, включая 
уровень тропонина, креатинкиназы MB (CK-MB) 
и миоглобина как при поступлении, так и через 
два часа [12]. К группе низкого риска по резуль-
татам данного диагностического протокола 
относили пациентов с 0 баллов по шкале TIMI, 
отсутствием динамики ST и T по ЭКГ и нормаль-
ными значениями биомаркеров исходно и в ди-
намике через два часа. При применении данного 
алгоритма 9,8 % обследованных были отнесены 
к категории низкого риска, из них неблагопри-
ятные явления (МАСЕ) зарегистрированы лишь у 
3 человек (0,9 %), что подтвердило высокую чув-
ствительность метода (99,3 %). 

Близким по содержанию является исследование 
ADAPT (2-Hour Accelerated Diagnostic Protocol to 
Assess Patients With  Chest Pain  Symptoms Using 
Contemporary  Troponins  as the Only Biomarker) 
на основе анализа тех же параметров, что и  
ASPECT, но с единственным биомаркером в виде 
уровня тропонина [13]. По результатам исследо-
вания только у одного пациента (0,25 %) из 392, 
отнесенных к группе низкого риска (20 % обсле-
дованных), развилось МАСЕ. Было сделано за-
ключение о возможности использования данно-
го протокола для отбора больных, подлежащих 
ранней выписке из стационара. 
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Североамериканское правило боли в груди 
NACPR (North American Chest Pain Rule) в каче-
стве предикторов риска учитывало ишемиче-
ские изменения, зарегистрированные на ЭКГ, 
наличие ИБС в анамнезе, типичный для ОКС 
болевой синдром, начальный и шестичасовой 
уровень тропонина выше 99-го процентиля и 
возраст старше 50 лет. Данный алгоритм позво-
лил идентифицировать пациентов с низким ри-
ском развития MACE с чувствительностью 100 % 
(95%ДИ 97,2–100 %) и специфичностью 20,9 % 
(95%ДИ 16,9–24,9 %) [14]. 

В 2008 г. A. J. Six et al. [15] разработали шка-
лу HEART (History, ECG, Age, Risk Factors and 
Troponin)  для выявления среди лиц с болью в 
груди пациентов с низким риском, подлежащих 
безопасной ранней выписке. Шкала HEART вклю-
чает анализ пяти факторов: анамнез, ЭКГ, воз-
раст, факторы риска и уровень тропонина. Каж-
дый фактор оценивается от 0 до 2-х баллов, что 
упрощает запоминание и использование систе-
мы оценки без компьютера. Результаты оценки 
по шкале HEART от 0–3 баллов соответствуют 
низкому, 4–6 баллов  – умеренному и 7–10 бал-
лов – высокому риску неблагоприятного исхода.

В дальнейшем В. Е. Backus et al. подтвердили, что 
низкие баллы по шкале HEART означают низкую 
вероятность развития ОКС, а высокие баллы ука-
зывают на более высокий уровень MACE через 
шесть недель [16]. Дальнейшие валидационные 
исследования подтвердили способность шкалы 
HEART стратифицировать низкий риск с показа-
телями MACE менее 2 % у лиц с оценкой HEART 
0–3 балла [17, 18]. 

Для повышения чувствительности алгоритма 
HEART S. A. Mahler et al. был разработан алго-
ритм HEART Pathway, требующий для заключе-
ния о низком риске MACE оценки HEART от 0 до 
3 баллов и отрицательных серийных не вч-сТн 
[19]. Проверка HEART Pathway проведена на 
нескольких популяциях пациентов, в т. ч. с ис-
пользованием стресс-тестирования [20]. Приме-
нение данного алгоритма позволило сократить 
время пребывания больных в стационаре и уве-
личить долю пациентов с ранней выпиской по 
сравнению с группой лиц, проходящих обычное 
лечение. Авторы подчеркивают необходимость 
дальнейших рандомизированных контролируе-
мых испытаний на разных популяциях.

Сравнительные исследования шкал GRACE, TIMI 
и HEART показали, что оценка по шкале HEART 
лучше предсказывает частоту развития не-
благоприятных исходов у пациентов с низким  
риском [21].

Другой часто используемой шкалой риска явля-
ется EDACS (Emergency Department Assessment 
of Chest pain Score), которая также включает до-
ступные в реальной практике параметры (воз-
раст, мужской пол, характеристики болевого 
синдрома, интенсивность потоотделения) [22]. 
Протокол EDACS-ADP (EDACS-accelerate diag-
nostic protocol) дополняет расчет предвари-
тельного риска данными ЭКГ и анализом уров-
ня тропонина. Для пациентов с низким риском 
сумма баллов не должна превышать 15, на ЭКГ 
не должно быть ишемических изменений, а се-
рийно определяемый в течение двух часов сТн 
не должен превышать 99-й процентиль верхней 
границы нормы (ВГН). Использование данной 
шкалы показало допустимую частоту МАСЕ 1 % 
и более в течение 30 суток у пациентов с низким 
риском [23, 24].

С. Roongsritong et al. была разработана еще 
одна диагностическая система оценки  – SVEAT 
(Symptoms, history of Vascular disease, Electro-
cardiography, Age, and Troponin) и проведено ее 
сравнение со шкалами HEART и TIMI. В отличие 
от шкалы HEART, SVEAT включала анализ сердеч-
но-сосудистых событий без учета факторов ри-
ска [25]. 

В ретроспективном когортном исследовании  
D. Antwi-Amoabeng et al. показаны преимуще-
ства шкалы SVEAT перед шкалой HEART в оценке 
характеристик боли в груди у пациентов с низ-
ким и средним риском 30-дневных MACE [26]. 

Выявление пациентов с низким риском 
неблагоприятных исходов по результатам 
ускоренных диагностических протоколов 

В последнее время широкое внедрение вч-сТн 
повысило интерес к использованию ускорен-
ных диагностических протоколов (УДП), содер-
жащих только определение уровня тропонина 
и не включающих формальную шкалу риска. 
УДП  – это структурированные протоколы с ис-
пользованием анализа уровня вч-сТн для клини-
ческой оценки состояния пациентов с подозре-
нием на ОКС. Исследование включает серийные 
измерения вч-сТн в определенные моменты 
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времени и предназначено для обеспечения без-
опасной выписки пациентов из группы низкого 
риска быстрым и эффективным способом. Такие 
протоколы, как алгоритм 0 ч/1 ч и 0 ч/2 ч Евро-
пейского кардиологического общества (ЕКО) и 
High-STEACS Pathway (High-Sensitivity Troponin 
in the Evaluation of Patients With Acute Coronary 
Syndrome), классифицируют пациентов на три 
зоны: исключение, наблюдение или стандартное 
лечение, основываясь исключительно на перво-
начальных и последующих результатах исполь-
зования вч-сТн. Показано, что применение этих 
алгоритмов относит почти 50 % пациентов к 
группе низкого риска развития ИМ, что позво-
ляет быстрее выписать их домой, тем самым 
снижая время нахождения в ОНП и число госпи-
тализаций при минимальном количестве МАСЕ 
в краткосрочном периоде [27–33].

Эффективность этих алгоритмов обычно опре-
деляется пропорцией пациентов с исключен-
ным ИМ, а безопасность – чувствительностью и 
отрицательной прогностической значимостью 
(ОПЗ) для диагностики ИМ при поступлении и 
отсутствии смерти/ИМ в течение последующих 
30 суток. Эффективность алгоритмов 0 ч/1 ч и  
0 ч/2 ч составляет примерно 60 %, с некоторы-
ми вариациями из-за разных пороговых значе-
ний лабораторных анализаторов и протести-
рованных популяций. Их высокая безопасность 
с чувствительностью 99 % и ОПЗ более 99,5 % 
были продемонстрированы в мета-анализе [34].  
В целом эти протоколы исключают ИМ пример-
но у 60–65 %, подтверждают – у 15 % и относят 
в зону среднего риска/наблюдения 25–30  % 
больных [35]. 

Выявление пациентов с низким риском 
неблагоприятных исходов с использованием 
однократной оценки вч-сТн  

Примерно 25–50 % пациентов с острой болью в 
груди, у кого имеется однократный неопределя-
емый или очень низкий уровень вч-сТн при по-
ступлении («исключение в 0 часов»), могут быть 
немедленно выписаны домой. В одних исследо-
ваниях при однократном измерении вч-сТн для 
исключения ИМ боль в груди должна была насту-
пить минимум за два часа до забора крови [36, 
37], в других – три часа от поступления [38–41]. 
Эксперты ведущих кардиологических обществ 
США рекомендуют трехчасовой интервал вре-
мени между началом приступа и забором крови 

для определения вч-сТн [35, 42]. Данные много-
численных наблюдений подтверждают безопас-
ность этого подхода [43–46].

Другим валидированным диагностическим под-
ходом является алгоритм High-STEACS, в кото-
ром оценивается уровень вч-сТн при поступле-
нии и, при необходимости, еще через три часа. 
При этом интервал между началом острой боли 
в груди и  первым забором крови должен быть 
не менее 3 часов [35]. Если при поступлении уро-
вень вч-сТн I составляет менее 5 нг/л или вч-сТн 
Т менее 6 нг/л, то диагноз ИМ исключается. Если 
показатель вч-сТн выше указанных уровней, но 
ниже 99-го процентиля ВГН, то требуется наблю-
дение и забор крови через три часа. При нарас-
тании уровня вч-сТн (Δ) менее 3 нг/л диагноз ИМ 
исключается, если Δ 3 нг/л и менее, требуется 
дополнительное наблюдение и обследование.

Данный алгоритм изучен в рандомизированном 
шотландском исследовании HiSTORIC (High-Sen-
sitivity Cardiac Troponin on Presentation to Rule 
Out Myocardial Infarction). Использование уров-
ня вч-сТн I при поступлении менее 5 нг/л для 
принятия решения о выписке позволило сни-
зить время обследования на 3,3 ч и увеличить 
долю выписанных больных до 71 % в сравнении 
с 50 % при оценке показателя вч-сТн I через 6–12 
ч от начала симптомов с низким риском ослож-
нений при анализе через год наблюдения [47]. 
Обсервационные данные, полученные в госпи-
талях США, также подтвердили высокий уровень 
безопасности с чувствительностью 100 % и ОПЗ 
100 % для выявления случаев смерти или ИМ в 
течение 30 дней после выписки, когда вч-сТн со-
четался с нормальной ЭКГ [48].

Выявление пациентов с низким риском 
неблагоприятных исходов с использованием 
алгоритмов ЕКО 0 ч/1 ч и 0 ч/2 ч

Эксперты ЕКО рекомендуют использовать ал-
горитм 0 ч/1 ч (лучший подход, забор крови в 
0 ч и через 1 ч ± 10 мин) или алгоритм 0 ч/2 ч 
(если второй забор крови задерживается более 
10 мин) [49, 50]. В частности, для лабораторно-
го оборудования Elecsys (Roche Diagnostics) по 
алгоритму 0 ч/1 ч диагноз ИМ может быть ис-
ключен, если при поступлении очень низкий 
уровень вч-сТн T (менее 5 нг/л) или низкий (ме-
нее 12 нг/л) и прирост через 1 ч составил менее  
3 нг/л, либо по алгоритму 0 ч/2 ч при поступле-
нии вч-сТн T очень низкий (менее 5 нг/л) или 
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низкий (менее 14 нг/л) и прирост через 2 ч ме-
нее 4 нг/ л [49, 51]. У пациентов с очень ранним 
поступлением (менее часа от начала боли в гру-
ди) следует рассмотреть дополнительное опре-
деление уровня вч-сТн T через три часа [51].

Хотя подавляющее большинство исследований, 
оценивающих протоколы 0 ч/1 ч и 0 ч/2 ч, были 
обсервационными, в нескольких проспективных 
и рандомизированных испытаниях, в которых 
использовался протокол 0 ч/1 ч для наблюдения 
за пациентами, отмечен 30-дневный уровень 
МАСЕ (смерть/ИМ) менее 1 % [52–54].

В австралийском проспективном исследовании 
RAPID-TnT trial (Rapid Assessment of Possible ACS 
in the Emergency Department with High-Sensitiv-
ity Troponin T) использование протокола ЕКО  
0 ч/1 ч против протокола 0 ч/3 ч (вч-сТн менее 
29 нг/л) достоверно (p < 0,001) уменьшило время 
обследования на час и пропорцию ранней выпи-
ски до 45,1 % против 32,3 % соответственно. При 
этом ОПЗ быстрого протокола составила 99,6 % 
для смерти или ИМ за 30 суток [52]. 

Исследование HIGH-US подтвердило эффектив-
ность алгоритма ЕКО 0 ч/1 ч в ОНП США и проде-
монстрировало высокие ОПЗ (99,7 %) и чувстви-
тельность (98,7 %) в диагностике случаев смерти 
или ИМ через 30 дней после выписки, частота 
которых составила 0,2 % [54]. Однако в исследо-
вании STOP-CP алгоритм вч-сТн 0 ч/1 ч не смог 
достичь приемлемой чувствительности и ОПЗ 
для риска 30-дневных MACE. Это позволило сде-
лать заключение о небезопасности такого под-
хода [55]. При сочетании алгоритма ЕКО 0 ч/1 ч 
с низким риском по шкале HEART чувствитель-
ность и ОПЗ значительно повышались, что под-
тверждает важность оценки клинического риска 
в эпоху вч-сТн [55]. 

Аналогичным образом A. Mokhtari et al. [56] про-
демонстрировали низкую чувствительность 
(87,6 %) алгоритма ЕКО 0 ч/1 ч для 30-дневных 
MACE и ее увеличение до 97,5 % при добавлении 
оценки ЭКГ и клинического риска. Однако в дру-
гих исследованиях о таких результатах не сооб-
щалось [57, 58]. 

Хотя ценность показателей риска в эпоху вч-сТн 
является предметом продолжающихся дискус-

сий, эти неоднозначные результаты по безопас-
ности должны заставить врачей задуматься при 
выборе алгоритма стратификации риска боли в 
груди [59–61].

В целом УДП с использованием вч-ТнТ в отдель-
ных случаях могут сочетаться с применением 
шкал риска (HEART score или EDACS), например, 
когда на основании анамнеза или клинических 
данных врач подозревает у больного риск ОКС, 
отличный от низкого. Такой подход также воз-
можен в клиниках, придерживающихся более 
консервативного подхода к выписке пациента 
из ОНП. В этом случае использование шкал ри-
ска повысит безопасность ранней выписки, но 
таких пациентов будет существенно меньше. 
Если при этом рассчитанная по шкалам сумма 
баллов будет соответствовать более высокой ка-
тегории риска, отличной от низкого, может по-
требоваться дополнительное неинвазивное об-
следование в стационаре, раннее амбулаторное 
наблюдение или неинвазивное обследование 
сразу после выписки [6]. Эти УДП всегда долж-
ны быть рассмотрены в сочетании с детальной 
клинической оценкой и ЭКГ в 12 отведениях, а в 
случае продолжающейся или рецидивирующей 
боли в груди повторный забор крови являет-
ся обязательным. Даже после исключения ИМ 
может быть показана плановая неинвазивная 
или инвазивная визуализация в соответствии 
с клинической оценкой. Инвазивная КАГ по-
прежнему будет лучшим вариантом у пациен-
тов с очень высокой клинической вероятностью 
развития нестабильной стенокардии, даже по-
сле исключения ИМбпST. Напротив, стресс-тест 
с визуализацией или коронарной компьютер-
ной томографией-ангиографией будет лучшим 
вариантом у лиц с низкой клинической вероят-
ностью формирования нестабильной стенокар-
дии. У больных с четким альтернативным диа-
гнозом тестирование не требуется [49, 50].

Таким образом, поиск оптимального алгорит-
ма выявления пациентов с низким риском раз-
вития неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий в когорте лиц с болями в груди про-
должается. Внедрение в практику высокочув-
ствительных диагностических шкал позволит 
снизить расходы здравоохранения за счет ран-
ней выписки из стационара таких больных. 
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CURRENT ALGORITHMS OF RISK STRATIFICATION IN ACUTE CORONARY SYNDROME WITHOUT ST  
SEGMENT ELEVATION

А. V. Мuromkina, S. К. Solnyshkov

ABSTRACT. Current domestic recommendations for diagnosis and treatment for acute coronary syn-
drome without ST segment elevation allow to stratify patients into risk groups, first of all in order to 
reveal patients who need early invasive treatment strategy. The determination of persons with low prob-
ability of unfavorable outcome which do not need a long stay in the hospital among patients with chest 
pain is an urgent task. 

The review of current scales for chest pain risk evaluation which are based upon clinical, laboratory and 
instrumental indicators is adduced. The prognostic significance of the scales which contain the combi-
nation of clinical signs, ECG and dynamics of markers of myocardial damage (ASPECT, ADAPT, NACPR, 
HEART, EDACS) is compared with rapid diagnostic protocols which include the analysis of the dynamics 
of troponin level only (protocol of the European Society of Cardiology (ESC), High-STEACS). Data on the 
advantages of different approaches are contradictory and the search for an optimal algorithm for assess-
ing the risk of chest pain continues. 

Key words: acute coronary syndrome, risk stratification, rapid diagnostic protocols, patients with low risk 
for unfavorable outcomes.
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Метаболическая эпилепсия является распро-
страненным синдромом нарушений энерге-
тического обмена, гликозилирования, работы 
нейротрансмиттеров, цикла синаптических пу-
зырьков и других отклонений в нейронах голов-
ного мозга, когда судороги являются основным 
симптомом метаболического расстройства [1].  
В качестве основы для идентификации и класси-
фикации МЭ используется Международная клас-
сификация наследственных нарушений обмена 
веществ [2].

К настоящему времени известно о 600 видах 
МЭ, частота которых составляет 37  % от всех 
описанных наследственных метаболических 
нарушений [3]. Мы остановились только на от-
дельных лабораторно-клинических формах их 
различных групп. Необходимость рассмотрения 
данной патологии обусловлена вниманием к 
проведению диагностического лабораторного 
обследования (метаболического тестирования) 
пациентов с судорожным синдромом, т. к. его 
первопричиной являются нарушения обмена в 
клетках головного мозга.

Синдром дефицита GLUT1

Cуществует несколько подтипов рецепторов, 
переносящих глюкозу в головной мозг из капил-
лярного русла: GLUT1 преимущественно обнару-
живается на эндотелиальных клетках гематоэн-
цефалического барьера, GLUT2 – на астроцитах 

и GLUT3 на нейронах. Изменение в структуре и 
работе GLUT1 является наиболее важным для 
развития эпилепсии [4].

Синдром дефицита GLUT1 является аутосом-
но-доминантным наследственным невроло-
гическим заболеванием, характеризующимся 
низким уровнем глюкозы (менее 40 мг/дЛ) и 
лактата в ликворе. Данный переносчик глюкозы 
при мутации в гене SLC2A1, которую обнаружи-
вают методом секвенирования молекулярно-ге-
нетического анализа, изменяет свою конформа-
цию и функциональную активность, уменьшает 
транспорт глюкозы [5–7]. Патогномоничным для 
дефицита GLUT1 (характерно для 90 % наблюде-
ний) считается содержание глюкозы в спинно-
мозговой жидкости менее 2,2 ммоль/л при соот-
ношении уровня в ликворе и сыворотке крови 
менее 0,45 [5].

В клинической картине большинства детей с 
эпилепсией отмечаются припадки (фокальные, 
абсансы, генерализованные тонико-клониче-
ские), которые дебютируют в первые четыре 
месяца жизни (до четырехлетнего возрас-
та). Нередко у пациентов наблюдается задержка 
роста, приобретенная микроцефалия, атаксия, 
мышечные спазмы и пароксизмальные диски-
незии, приступы которых могут быть связаны с 
повышенным потреблением глюкозы, во время 
физической нагрузки.  Сочетание эпи лепсии с 
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легкой пароксизмальной дискинезией при на-
грузке  – важный и полезный диагностический 
признак [5, 7].

Детям с эпилепсией при диагностированном де-
фиците GLUT1 чрезвычайно полезно соблюдать 
кетогенную диету, обеспечивающую синтез ке-
тоновых тел в качестве альтернативного источ-
ника энергии для мозга и позволяющую обойти 
проблему транспорта глюкозы, имитируя усло-
вия, возникающие при голодании [8, 9].

Дефицит биотинидазы

Заболевание является аутосомно-рецессивным 
и обусловлено мутациями в гене BTD, кодиру-
ющем фермент биотинидазу [10]. Его частота в 
разных источниках различается  – от 1 : 60 000 
[10] до 1 : 100 000 новорожденных [3] Изменения 
в строении фермента приводит к нарушению 
работы всех биотинзависимых карбоксилаз, что 
является причиной лактатацидоза и вторичной 
гипераммониемии [3, 10, 11].

Биохимическими маркерами дефицита био-
тинидазы являются: лактатацидоз (нормаль-
ный уровень рН крови  – 7,35–7,45; лактата 
крови  – 0,5–2,2  ммоль/л); ацидурия: повышена 
экскреция с мочой органических кислот (3-ги-
дроксиизовалериановой, 3-метилкротоновой, 
пропионовой, 3-гидроксипропионовой, 3-окси-
2-метилмасляной), 3-метил-кротонилглицина; 
гипераммониемия (в норме уровень аммония 
в крови  – 18–72  мкмоль/л); низкая активность 
биотинидазы в крови (референсные значения – 
4,4–15 нмоль/мин/мл) [11].

Дефицит биотинидазы проявляется в первую 
очередь неврологической симптоматикой 
(судороги, нарушение сознания, атаксия, мы-
шечная гипотония/спастический тетрапарез), 
задержка моторного и речевого развития, дыха-
тельные нарушения (ларингеальный стридор) и 
кожными синдромами (дерматит, алопеция). Не-
врологические проявления длительное время 
могут быть единственным признаком заболева-
ния [10]. В дальнейшем, при отсутствии лечения, 
развиваются такие осложнения, как нейросен-
сорная тугоухость, атрофия дисков зрительных 
нервов, угнетение сознания.

P. Singhi et al. [8] впервые подробно описан 
случай синдрома Отахары с дефицитом биоти-
нидазы.  У 3,5-месячной пациентки в анамнезе 
отмечали неконтролируемые судороги, рези-

стентные к вальпроевой кислоте (60 г/кг/сут) и 
фенобарбиталу (5 мг/кг/сут).

Сложность в определении данного синдрома у 
детей заключается в том, что кетоацидоз, кото-
рый является основным признаком продолжи-
тельной недостаточности биотина в организ-
ме, определяется спустя время и на начальных 
стадиях не выявляется [10]. Средний возраст 
дебюта заболевания составляет 1–6  месяцев, в 
редких случаях манифестирует после 10 лет [11].

Дефицит биотинидазы в исследовании [8] был 
заподозрен при выявлении метаболического 
ацидоза с высокими лактоацидозом, эуглике-
мией, кетонурией и кожным синдромом (алопе-
ция, несмотря на нормальный уровень аммиака 
в плазме).  Применение депакина эффекта не 
имело. Пациента лечили пероральным приемом 
биотина (10 мг/сут), который нормализовал его 
метаболический ацидоз в течение нескольких 
часов, а проявления энцефалопатии и судорож-
ного синдрома купировались в течение 48 ч. Ре-
бенок достиг основных двигательных показате-
лей, но имел задержку речи [8].

Дефицит фолиевой кислоты

Церебральный дефицит фолата (CFD)  – это не-
врологический синдром, связанный со снижени-
ем уровня 5-метилтетрагидрофолата (5-MTHF), 
который является активным метаболитом фола-
та в нервной системе при нормальном метабо-
лизме фолата вне нервной системы. CFD разви-
вается при нарушении в транспортных системах 
содержания фолатов либо при состояниях, тре-
бующих интенсификации обмена фолатов в цен-
тральной нервной системе.  CFD проявляется в 
виде двигательно-когнитивных нарушений раз-
вития, эпилепсии и лейкодистрофии [12].

Возникновение синдромов CFD объясняется 
появлением аутоантител к белку фолатного ре-
цептора-альфа, который может блокировать 
транспорт фолата через сосудистое сплетение, 
мутацией гена FOLR1 или митохондриальными 
нарушениями [3, 8].

Первые симптомы дефицита фолиевой кислоты 
появляются через 4–6 месяцев в виде возбуж-
дения и нарушения сна, за которыми следует 
психомоторная заторможенность с гипотонией 
и атаксией. У трети пациентов развиваются дис-
кинезии, эпилептические припадки (генерали-
зованные/фокальные). При отсутствии терапии 
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на поздней стадии происходит двусторонняя 
потеря слуха и зрения.  У части этих больных в 
качестве дополнительного признака был обна-
ружен низкофункциональный аутизм [13].

Лечение вальпроевой кислотой (30 мг/кг/сут) и 
вигабатрином (50 мг/кг/сут) было неэффектив-
ным в отношении судорожного синдрома. Проб-
ное лечение пиридоксином и фолиновой кис-
лотой привело к значительному уменьшению 
частоты приступов [8].

Z. Ciliu et al. [14] представлено наблюдение за 
пациентом мужского пола с CFD, у которого ге-
нерализованные судорожные приступы нача-
лись в возрасте двух лет. Секвенирование всего 
экзома (WES) выявило новый гомозиготный мис-
сенс-вариант c.524G>T (p.C175F) в гене FOLR1. 
При лабораторном тестировании обнаружен 
чрезвычайно низкий уровень 5-MTHF в ликворе 
пациента, что было связано с недостаточностью 
транспорта фолата в мозге. После внутривенно-
го и перорального приема кальция фолината 
уровень 5-MTHF в ликворе восстановился до 
нормального значения, значительно снизилась 
частота судорожных приступов.

Нарушения, связанные с содержанием 
креатина

Креатин является наиболее важным матери-
алом для синтеза высокоэнергетического со-
единения  – креатинфосфата. L-аргинин глицин 
амидинтрансфераза (AGAT) и гуанидина ацетат-
метилтрансфераза (GAMT) – ключевые фермен-
ты в синтезе креатина. Креатин, синтезируемый 
в печени, транспортируется переносчиком кре-
атином в мышечные и мозговые ткани с высо-
ким энергетическим метаболизмом [5]. Дефект 
транспортера креатина (CT1) является относи-
тельно распространенным Х-сцепленным забо-
леванием (мутации в гене SLC6A8) [15–17].

Отличительным признаком заболевания яв-
ляется полное отсутствие Cr и фосфокреатина 
в головном мозге, что вызывает целый ряд не-
врологических состояний, таких как глобаль-
ная задержка развития, умственная отсталость, 
нарушения речи, особенно в изучении языка, 
экстрапирамидное двигательное расстройство, 
расстройство аутистического спектра и судо-
роги [17–19]. Наиболее распространенными ва-
риантами припадков, о которых сообщалось в 
литературе, являются фебрильные судороги, ге-
нерализованные тонико-клонические и миокло-

нические припадки, эпилептический судорож-
ный статус и фокальные судороги с вторичной 
генерализацией [8, 9]. Важным диагностическим 
критерием является снижение уровня креатина 
в крови (в норме – 0,55–1,3 мг/дл, при дефици-
те – 0,18–0,2 мг/дл) [21].

Пероральный прием препаратов креатина спо-
собствует контролю судорожных пароксизмов, 
улучшению качества жизни [8, 21]. В тематиче-
ском исследовании [8] прием моногидрата Cr 
(400 мг/кг/день) вызывал прекращение эпилеп-
тических припадков через месяц после приема, 
повышал уровень Cr в мозге до 40 % от нормаль-
ного уровня через три месяца и до 80 %  – че-
рез девять месяцев. Через год приема уровень 
креатина восстанавливался до нормы в клетках 
серого вещества головного мозга и мозжечка, 
но оставался ниже нормы в белом веществе по-
лушарий. Судорожный синдром разрешался, но 
мультифокальная эпилептическая активность 
еще присутствовала на ЭЭГ.

Для лечения дефицита СТ1 обычные противо-
эпилептические препараты (ПЭП) показали хо-
роший контроль припадков [15, 16]. K. Morey et al. 
описывают отрицательное влияние (увеличение 
случаев насильственных движений, самоповреж-
дений) приема креатина в дозе 300 мг/кг/сут у ре-
бенка-аутиста с дебютом судорожного синдрома 
в три года в виде абсансных приступов (до 40 раз 
в день), фебрильных судорог [22]. 

Митохондриальные нарушения (MIDS)

Девиации функции митохондрий происходят в 
результате аномалий в структуре ДНК (ядерной 
или матриксной) [23]. Среди таких мутаций чаще 
всего отмечают мутации 8344A>G в гене лизи-
на, кодируемом в митохондриях тРНК, 3243A>G  
в гене tRNA-Leu, кодируемом (UUA/G),  3302А>G 
в гене tRNA-Leu, кодируемом в  (UUA/G) [24].

Сегодня выдвигаются гипотезы, которые связы-
вают возникновение судорог при MIDS с измене-
нием в гомеостазе кальция, окислением ионных 
каналов и переносчиков нейротрансмиттеров 
активными формами кислорода, уменьшением 
потенциала плазматической мембраны нейро-
нов и снижением торможения сети из-за дис-
функции межнейрональных связей [6].

J. Li et al. приведены результаты исследова-
ния 34 пациентов с MELAS (в возрасте от 0,5 до  
57 лет, 20 мужчин и 14 женщин). Диагноз MELAS 
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и эпилепсии подтвержден на основании диа-
гностических критериев, представленных  
S. Yatsuga et al. [26], клинических характери-
стик, биопсии мышц, генетического тестирова-
ния и видеоэлектроэнцефалограммы [25]. Де-
бют симптомов отмечался в 22,6 года (до 12 лет 
уходило на постановку диагноза). Доминиро-
вали следующие неврологические симптомы: 
судороги (у 58,82 % больных), головные боли  
(у 14,71 %) и потеря зрения (у 8,82 %).  Среди  
24 пациентов, которым была проведена биоп-
сия скелетных мышц, в 20 образцах после окра-
шивания трихромом Гомори были обнаружены 
типичные рвано-красные волокна (RRF), а в че-
тырех случаях  – атипичные RRF [25]. У 35,29  % 
испытуемых отмечался хотя бы один эпилепти-
ческий статус в анамнезе. Большинство паци-
ентов получали симптоматическое и поддер-
живающее лечение: коэнзим Q10, L-карнитин 
и аденозинтрифосфат. Все больные принимали 
ПЭП после подтверждения их диагнозов. Сре-
ди них 16 (47,06 %) пациентов использовали 
препараты с высокой митохондриальной ток-
сичностью, такие как вальпроевая кислота, 
карбамазепин, фенитоин и фенобарбитал. При 
последующем наблюдении через два года  
у 7 (20,59 %) больных наблюдалось снижение 
количества приступов на 100 % по сравнению 
с исходным уровнем, и они считали, что их эпи-
лепсия полностью находится под контролем. 
Ещё у 12 было снижение частоты приступов на 
50–99 %, и лечение считалось эффективным. 
В 15 наблюдениях терапия не была результа-
тивной [25]. Отмечено, что вальпроевая кис-
лота, карбамазепин и окскарбазепин токсичны 
для митохондрий [46], но их применение было 
оправданно, если не достигался контроль над 
приступами за счет других препаратов, а по-
бочные эффекты не превышали пользу.

Наиболее распространенными при MIDS были 
фокальные миоклонические приступы (58,82 %), 
за которыми следовали генерализованное при-
падки (32,35 %) [6, 27]. У большинства пациен-
тов наблюдались повторные приступы с еже-
дневной или еженедельной частотой.  У 80 из  
98 больных (82 %) отмечалось снижение частоты 
приступов на 50–100 % при приеме леветираце-
тама [28]. Монотерапия леветирацетамом в дозе 
2000 мг/сут является схемой выбора для лече-
ния митохондриальных нарушений, поскольку 
был обнаружен наибольший эффект в отноше-

нии купирования приступов [8]. Антиоксидан-
ты (коэнзим Q10, L-карнитин и мексидол) также 
были предложены в качестве вспомогательных 
средств при MIDS для снижения чрезмерного 
окислительного стресса, вызываемого избыт-
ком свободных радикалов [8, 25, 28].

Пероксисомные расстройства

Специфические функции пероксисом включа-
ют β-окисление жирных кислот с очень длин-
ной цепью пристрановой кислоты, α-окисление 
фитановой кислоты и другие метаболические 
активности, включая метаболизм пипеколевой 
кислоты, биосинтез желчных кислот и эфирного 
глицерофосфолипида (плазмалогена) [29].

Пероксисомные изменения являются редкой 
причиной эпилепсии, обычно проявляющейся 
в виде судорог в раннем возрасте с тяжелыми 
неврологическими нарушениями [8]. Перок-
сисомные болезни делятся на две группы: рас-
стройство спектра Зеллвегера (ZSD) (включая 
синдром Зеллвегера (ZS), неонатальную адре-
нолейкодистрофию (NALD), детскую рефлюкс-
болезнь и синдром Хеймлера) и точечная ри-
зомелическая хондродисплазия 1-го типа. 
Пороки развития коры головного мозга могут 
сопровождаться судорогами при специфиче-
ских пероксисомных расстройствах, таких как 
ZS и неонатальная адренолейкодистрофия [6, 
8, 29]. Нарушения биогенеза пероксисом в пер-
вую очередь вызываются мутациями в любом из  
14 различных генов PEX, которые кодируют пе-
роксины, белки, участвующие в сборке перокси-
сом, импорте белка их матрикса, в их пролифе-
рации и делении [6, 29, 30].

При исследовании состояния 64 пациентов  
М. Bose et al. выявили, что распространенность 
судорог (фокальных с вторичной генерализа-
цией, генерализованных) составляла 41,3 %, 
мышечной гипотонии  – 72,2 %, глобальной за-
держки развития – 97,5 %, отставания речевого 
развития – 71,7 %, умственной отсталости – 100 %, 
гастроэзофагеального рефлюкса – 51,7 %, нару-
шений функции печени – 92,9 %, недостаточно-
сти надпочечников  – 54,2  %. Самостоятельная 
ходьба как достижение наилучших показателей 
мобильности, речь короткими предложениями 
как достижение наилучших коммуникативных 
способностей наблюдалась у 1,9–5,7 % пациен-
тов.  Возраст начала клинических проявлений 
варьировал от 0,2 до 20,7 года [29].
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Уровни жирной кислоты С26:0 (гексакозановой 
кислоты) были значительно выше у пациентов 
со средней степенью выраженности симптомов 
по сравнению с компенсированными больными, 
а содержание дигидрокаффеиновой и тетраги-
дроканнабиноловой кислоты в крови было зна-
чительно выше у лиц со средней степенью тяже-
сти проявлений [29].

Вопрос о тактике лечения остается нерешенным 
[6, 29], но в последние годы показана эффектив-
ность применения холевой кислоты [31–33].

Пиридоксинзависимая эпилепсия (PDE)

Заболевание, возникающее в результате дефи-
цита фермента α-аминодипиновой полуальде-
гиддегидрогеназы (ALDH7A1), более известного 
как антиквитин, имеет аутосомно-рецессивный 
тип наследования [6, 8, 34, 35].

Диагноз PDE основывался на четырех критериях: 

1. Эпилепитические приступы, устойчивые к 
противоэпилептическим препаратам. 

2. Хороший ответ на пиридоксин. 

3. Полный контроль приступов на монотерапии 
пиридоксином.

4. Повторение приступов после отмены пири-
доксина [6].

Клинически диагноз PDE также может быть по-
ставлен на основе количественного определе-
ния содержания биомаркеров, таких как  повы-
шенные экскреция с мочой α-аминодипинового 
полуальдегида (AASA) и концентрация пипеко-
левой кислоты в плазме и ликворе. Диагноз PDE 
устанавливается и с помощью мутационного 
анализа гена  ALDH7A1.  Дефицит антиквитина 
вызывает накопление AASA и его циклической 
формы Δ1-пиперидин 6-карбоксилата, который 
образует комплекс с пиридоксальфосфатом 
(PLP), вызывая вторичный дефицит пиридокси-
на и приводя к судорогам [6, 8]. 

Припадки устойчивы к стандартному ПЭП и мо-
гут быть тоническими, клоническими или мио-
клоническими.  Сопутствующие клинические 
признаки включают респираторный дистресс, 
вялость, раздражительность и гипотонию [34, 
35]. ЭЭГ обычно показывает паттерн подавления 
импульсов, который может развиться в гипса-
ритмию и мультифокальные или фокальные раз-
ряды [6].

Эффекты, вызванные дефицитом пиридоксина, 
могут быть устранены введением фармакологи-
ческих доз монотерапии пиридоксином, а также 
политерапией последнего с леветирацетамом 
[8, 35]. Хотя лечение пиридоксином компенси-
рует инактивацию пиридоксальфосфата, оно не 
уменьшает накопление субстратов при дегра-
дации лизина.  Эти потенциально нейротоксич-
ные соединения могут снижать эффективность 
пиридоксинотерапии и вызывать задержку раз-
вития или умственную отсталость у 75–80 % па-
циентов.  Отмечено, что диета с ограниченным 
содержанием лизина эффективно снижала уро-
вень химических биомаркеров PDE и приводила 
к контролю приступов, позволяя снизить дози-
ровку пиридоксина [8, 34, 35].

Дефицит янтарной 
полуальдегиддегидрогеназы (SSADH)

Гамма-аминомасляная кислота (ГАМК), основ-
ной ингибирующий нейротрансмиттер в цен-
тральной нервной системе (ЦНС), образуется 
из L-глутамата путем декарбоксилирования 
глутаминовой кислоты.  ГАМК превращается 
в янтарный полуальдегид с помощью ГАМК-
трансаминазы. Янтарный полуальдегид мо-
жет быть преобразован либо в янтарную кис-
лоту янтарной полуальдегиддегидрогеназой 
(SSADH), либо в γ-гидроксимасляную кислоту 
(GHB) ферментом янтарной полуальдегидре-
дуктазы [8, 36].

Дефицит SSADH  – это аутосомно-рецессивное 
заболевание, которое приводит к дефекту ка-
таболического пути ГАМК. GHB определяется 
в физиологических жидкостях и является био-
химическим маркером. GHB-карнитин и GHB-
глутамат были впервые предварительно иден-
тифицированы как метаболиты GHB в моче [37]. 
Исследования показали, что этот ферментатив-
ный дефицит вызван мутацией гена ALDH5A1 
[8, 38, 39].

В младенчестве и детском возрасте у лиц с де-
фицитом SSADH обычно наблюдается задержка 
развития, гипотония, эпилепсия (в раннем воз-
расте дебютируют абсансы и генерализованные 
тонико-клонические судороги [38])   и атаксия 
[39]. Пациенты с SSADH подвержены риску вне-
запной смерти при эпилепсии (синдром SUDEP) 
[38]. Из-за разнообразных симптомов, общих 
для других распространенных нарушений раз-
вития нервной системы, диагностика SSADH 
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критически зависит от комбинированного гене-
тического (т. е. секвенирования ALDH5A1) и ме-
таболического тестирования [38].

В разных источниках замечено, что комбини-
рованная терапия, состоящая из вигабатрина, 
леветирацетама, окскарбамазепина и клоназе-
пама, была эффективной в борьбе с миоклони-
ческими и тонико-клоническими припадками у 
пациента с диагнозом «Дефицит SSADH» [8, 38].

Таким образом, клиническая картина большин-
ства рассматриваемых метаболических эпи-
лепсий характеризуется комплексными нару-
шениями: судороги, задержка психомоторного 
развития, микроцефалия, мышечная гипотония, 

атаксия, поведенческая и психиатрическая сим-
птоматика. Поэтому при обследовании детей с 
судорогами всегда следует учитывать наличие 
метаболического заболевания. Это связано с 
тем, что многие метаболические нарушения по-
тенциально поддаются лечению. Метаболиче-
скую природу припадков следует иметь в виду 
при необъяснимых пароксизмах у новорожден-
ных, в случае рефрактерных припадков. Немед-
ленная диагностика метаболических судорог 
важна, поскольку начало соответствующей ком-
бинированной нутрициологической поддержки 
и фармакотерапии, включая витамины и микро-
элементы, многих метаболических заболеваний 
может предотвратить осложнения.
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METABOLIC EPILEPSIES 
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ABSTRACT. The authors considered the etiology, developmental mechanisms, diagnostic markers in dif-
ferent forms of metabolic epilepsies (ME) which were observed in early childhood. The issues of manage-
ment and treatment for patients were touched upon. Particular attention was paid to individual labora-
tory clinical forms of the large group of hereditary metabolic disorders.
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РЕЗЮМЕ Описан случай билиарной атрезии у ребенка (БА), первым клиническим проявлением ко-
торой явился синдром холестаза с повышением уровня прямого билирубина в раннем неонаталь-
ном периоде. Лучшая выживаемость и прогноз при БА зависят от ранней диагностики (в первые 
два месяца жизни) и своевременной портоэнтеростомии по методике Касаи. При отсутствии лече-
ния прогрессирующий цирроз печени приводит к смерти пациента к двум годам жизни.
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Билиарная атрезия относится к группе холан-
гиопатий, характеризующейся облитерацией 
как вне-, так и внутрипеченочных желчных про-
токов, служит основной причиной трансплан-
таций в педиатрической практике (до 80 %) [1]. 
Аномалия чаще встречается у девочек, проявля-
ется в неонатальном периоде и без оперативно-
го лечения приводит к вторичному билиарному 
циррозу, печеночной недостаточности и к смер-
ти ребенка в первые два года жизни [2].  

Согласно Международной классификации бо-
лезней 10-го пересмотра заболевание относит-
ся к подблоку Q44 (код Q44.2 – Атрезия желчных 
протоков). Выделяют две формы БА: эмбрио-
нальную (синдромную) и перинатальную (не-
синдромную). Эмбриональная БА встречается в 
пределах от 10 до 19,8 % наблюдений и сочета-
ется с другими врожденными аномалиями. При 
перинатальной БА имеет место только пораже-
ние гепатобилиарной системы [3]. Заболевае-
мость наиболее высока в Азии (100–500 на 100 

000 живорождений на Тайване и в Японии) по 
сравнению с Европой (5–25 на 100 000 живорож-
дений) [4].   

Причины возникновения атрезии желчных про-
токов до конца не ясны. Как при эмбриональной, 
так и при перинатальной формах вначале жел-
чевыводящие пути развиваются нормально, но 
позднее подвергаются воздействию ряда фак-
торов (вирусы, токсины, дефекты кровообраще-
ния и др.), приводящих к их облитерации [5, 6].  
В пользу генетической гипотезы свидетельствует 
тот факт, что у 10–20 % детей с БА имеют место 
другие аномалии внутренних органов. По дан-
ным R. Kotalova et al. [7], генетический дефект ге-
патоцитонуклеарного фактора 1-β (HNF1B) может 
фенотипически проявляться БА, поликистозом 
почек и гипоплазией поджелудочной железы. 
На основе полного экзомного секвенирования 
W. Lam et al. выявили мутации цилиарных генов 
PCNT, KIF3B и TTC17 у 31,5 % пациентов с несин-
дромной формой БА [8]. Таким образом, атрезия 
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желчевыводящих путей может формироваться у 
плода при определенной генетической предрас-
положенности и является общим исходом воз-
действия различных факторов [9, 10]. 

Большинство детей с БА рождаются доношенны-
ми с нормальными показателями массы и роста. 
Желтуха появляется на 2–3-и сутки жизни, к кон-
цу 1–2-й недели ее интенсивность уменьшается – 
«светлый промежуток», а затем вновь нарастает. 
Один из ранних и постоянных симптомов болез-
ни – ахоличный стул. Для БА характерно формиро-
вание гепатомегалии к двухмесячному возрасту 
ребенка. Отмечаются недостаточные прибавки 
массы тела с формированием гипотрофии. 

Наиболее ранним лабораторным признаком бо-
лезни является повышение уровня билирубина 
за счет прямой фракции, в динамике нарастают 
маркеры холестаза, показатели трансаминазы 
повышаются умеренно и, как правило, отсрочен-
но. Большое значение для диагностики имеет  
ультразвуковое исследование. Выявляют отсут-
ствие желчного пузыря либо его длину менее 
19 мм. Ультразвуковой симптом «треугольного 
рубца», морфологическим субстратом которого 
являются фиброзно измененные ткани в воротах 
печени, специфичен для БА [2, 3, 11]. Наиболее 
точный метод ранней диагностики – патоморфо-
логическое исследование биоптатов печени. К ха-
рактерным изменениям относят: застой желчи в 
гепатоцитах и желчных протоках, пролиферацию 
желчных протоков, гигантскую трансформацию 
клеток, портальный и перилобулярный отек и фи-
броз. Хирургическое лечение БА проводится либо 
в два этапа: операция Kasai (паллиативная порто-
энтеростомия), осуществляемая в неонатальном 
периоде с последующей трансплантацией пече-
ни, либо одноэтапное  – трансплантация печени, 
что предпочтительно. Портоэнтеростомия может 
восстановить отток желчи у 80 % пациентов, если 
операция проводится в срок до 60 дней с момента 
рождения; после 60-дневного возраста эффектив-
ность оперативного лечения снижается [12]. По 
данным разных авторов, пятилетнее выживание 
детей после портоэнтеростомии составляет от 
34,8 до 44,8 %, а десятилетнее – от 23 до 90 % [13].

Приводим собственное клиническое наблюде-
ние БА у мальчика, рожденного в одном из ро-
довспомогательных учреждений Архангельской 
области.

Мальчик Е. от неблизкородственного брака ро-
дился в октябре 2022 г. с массой 3600 г (р50–90), 

длиной 52 см (р50–90) от пятой беременности, 
третьих срочных родов в 40+3 недель (в анамне-
зе у женщины – два медицинских аборта и двое 
срочных родов, мальчики здоровы). Гравидар-
ный период осложнился анемией, артериаль-
ной гипертензией, тахикардией, протеинурией 
(назначены железосодержащие и гипотензив-
ные препараты). Ребенок родился по шкале Ап-
гар 8/9 баллов с обильными диапедезными кро-
воизлияниями в кожный лоскут лица, в первые 
сутки вакцинирован против гепатита В. 

Желтушный оттенок кожи, расцененный как ре-
зорбционный, отмечен со вторых суток жизни с 
нарастанием к третьему дню, проводилась фото-
терапия, стул был окрашенным. На пятые сутки 
доставлен бригадой санавиации в Перинаталь-
ный центр г. Архангельска в связи с гипербили-
рубинемией, сопровождающейся постепенным 
нарастанием прямой фракции. При осмотре: со-
знание ясное, ребенок активный, кожа желтуш-
ная с последующим появлением зеленоватого 
оттенка, признаков билирубиновой интоксика-
ции не отмечено. Подкожно-жировая клетчат-
ка развита удовлетворительно, лимфатические 
узлы не увеличены. Носовое дыхание свобод-
ное, в легких везикулярное, частота дыхания – 
46 в минуту. Тоны сердца ясные, ритмичные до 
150 ударов в минуту, по левому краю грудины 
выслушивался негрубый систолический шум 
без иррадиации. Живот мягкий, при пальпации 
печень выступает на 3 см ниже края реберной 
дуги, селезенка не увеличена. В конце раннего 
неонатального периода стул стал ахоличным, 
моча приобрела темный цвет. 

Учитывая широкий спектр нозологических со-
стояний, сопровождающихся неонатальным хо-
лестазом (анатомическая обструкция билиарной 
системы, метаболические и инфекционные за-
болевания, хромосомные и эндокринные нару-
шения, воздействие токсинов и лекарств, про-
грессирующий и доброкачественный семейный 
холестаз, синдром Алажилля и другие), проведен 
диагностический поиск, включающий комплекс 
лабораторных и инструментальных исследований. 

Общий анализ крови и мочи – в пределах нормы. 
При биохимическом исследовании крови отме-
чены признаки холестаза и цитолиза: уровень 
общего билирубина на третьи сутки жизни – 304 
мкМ/л (прямой – 31,5, 10,4 % от общего), на пя-
тые сутки – 261мкМ/л (прямой – 65,5, 25 % от об-
щего) мкМ/л, в возрасте одного месяца уровень 
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общего билирубина – 95,7 мкМ/л (прямой – 76,5, 
79,9 % от общего) , повышение уровня транс-
аминаз: АЛТ – 39 Ед/л (норма – до 35), АСТ – 91 
Ед/л (норма – до 60) . Щелочная фосфатаза – 584 
Ед/л (норма – до 320), ГГТ – 476,2 Ед/л (норма – до 
270), холестерина – 3,36 ммоль/л (норма – до 2,6), 
желчных кислот – 227,4 мкмоль/л (значительно 
повышен). Результат неонатального скрининга 
отрицательный на галактоземию (галактоза  – 
2,33 мг/дл) и муковисцидоз (иммунореактивный 
трипсин  – 27,7 нг/мл), альфа-1-антитрипсин  – 
955,8 мг/л (норма). ЛДГ  – 586 Ед/л (норма). Ис-
следование крови методом ПЦР не обнаружило 
ДНК вируса простого герпеса, парвовируса, ци-
томегаловируса, краснухи и токсоплазмы.

По данным рентгенографии позвоночника изме-
нений позвонков, типичных для синдрома Ала-
жилля, не выявлено. При ультразвуковом иссле-
довании органов брюшной полости – признаки 
гепатомегалии (+3,5 см), гипоплазии желчного 
пузыря, отсутствие его сократительной функ-
ции. В возрасте трех недель жизни выявлены 
эхоскопические признаки формирования пери-
портального фиброза, симптома «треугольного 
рубца». Электрокардиография: неполная блока-
да правой ножки пучка Гиса, легкое повышение 
электрической активности правого желудочка. 
Эхо-кардиография (6 дней): вторичный ДМПП 
среднего диаметра, незначительная перегрузка 
правых камер сердца. В возрасте месяца: откры-
тое овальное окно. Нейросонография: на мо-
мент исследования патологии не обнаружено. 

Ребенок осмотрен специалистами перинаталь-
ного центра, тактика обследования и лечения 
согласована. Врачом-генетиком рекомендована 
ТМС на сухих пятнах крови и ДНК-диагностика – 
таргетная панель генов. В лаборатории селек-
тивного скрининга ФГБНУ «МГНЦ им. академика 
Н.П. Бочкова» методом массового параллельно-
го секвенирования проведен анализ 52 генов, 
мутации в которых вызывают наследственные 
заболевания, сопровождающиеся синдромом 
холестаза (в рамках программы «Генетическое 
тестирование на наследственные болезни с по-
ражением печени»). Изменений нуклеотидной 
последовательности, однозначно интерпрети-
руемых как патогенные, не выявлено.

Врачом-гастроэнтерологом рекомендовано про-
водить консервативную терапию неонатального 
холестаза и, учитывая высокий риск фиброобли-
терации внутрипеченочных желчных протоков и 

формирования билиарного цирроза, решить во-
прос о переводе ребенка в специализированное 
учреждение для оперативного лечения. 

Заключение врача-гематолога: данных за гемор-
рагическую болезнь новорожденных нет, реко-
мендовано продолжить терапию викасолом из 
расчета 1 мг/кг один раз в неделю. 

Врачом-кардиологом установлен диагноз: 
«Врожденный порок сердца (ВПС): вторичный 
дефект межпредсердной перегородки (ДМПП) с 
перегрузкой правых камер сердца. Недостаточ-
ность кровообращения (НК) 0 степени». Реко-
мендован контроль ЧСС, диуреза, весовых при-
бавок, диуретическая терапия в течение семи 
дней. При повторной консультации (возраст 
ребенка  – 1 месяц 10 дней) диагноз: «ВПС: вто-
ричный ДМПП в процессе самозаращения. НК  
0 степени. Функциональный класс 1».

Офтальмологической и неврологической пато-
логии не выявлено. 

В возрасте ребенка 2,5 недели врачом-хирур-
гом проведена консультация со специалистами 
ФГАОУ ВО «РНИМУ им. Н.И. Пирогова» Минздра-
ва России, установлен диагноз: «Атрезия желче-
выводящих путей». Рекомендован контроль ана-
лизов в один месяц с повторной консультацией.  

За период пребывания в стационаре мальчик на-
ходился на грудном вскармливании, за 1,5 меся-
ца прибавил 1425 г, масса тела составила 5055 г 
(р50–90). Основной диагноз: «ВПР – врожденная 
гипоплазия желчного пузыря (Q 44.0). Билиар-
ная атрезия. Синдром холестаза». Сопутству-
ющий диагноз: «ВПС: вторичный ДМПП в про-
цессе самозаращения. НК 0 степени. ФК 1». Из 
медикаментозной терапии получал урсофальк  
30 мг/кг/сут, жирорастворимые витамины: холе-
кальциферол 1000 МЕ один раз в сутки, токофе-
рола ацетат 5 капель два раза в сутки, викасол  
1 мг/кг раз в неделю, а также креон 1000 Ед/кг/сут 
и верошпирон 2 мг/кг/сут в течение семи дней.

В возрасте 1,5 месяца ребенок госпитализиро-
ван в отделение реконструктивной и восстано-
вительной хирургии брюшной полости Россий-
ской детской клинической больницы, где была 
выполнена портоэнтеростомия (методика Ка-
саи). На восьмые сутки после оперативного вме-
шательства выписан под наблюдение участково-
го педиатра по месту жительства.

Как видим, неонатальный холестаз сопряжен с 
большим перечнем заболеваний, что затрудня-
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ет быстрое выявление нозологической формы 
для своевременного достижения оптимальных 
результатов. Представленный случай БА позво-
ляет обратить внимание практических врачей 
на важность наблюдения и углубленного обсле-
дования детей с желтухами, сопровождающими-
ся накоплением прямой фракции билирубина. 

Для профилактики необратимых изменений в 
печени и улучшения качества жизни пациентов 
с БА исключительно важным для дальнейшего 
благоприятного прогноза является своевре-
менная верификация диагноза и последующее 
оперативное лечение до достижения ребенком 
возраста двух месяцев. 

BILIARY ATRESIA: A CLINICAL CASE

L. G. Kiseleva, E. S. Loseva, M. M. Popova, Yu. N. Sazonova

ABSTRACT. The article presents a clinical observation of a child with biliary atresia (BA), the first clinical 
manifestation of which was cholestasis syndrome with increasing the level of direct bilirubin in early 
neonatal period. The best survival and prognosis in BA depends on early diagnosis (in the first two 
months of life) and timely Kasai portoenterostomy. If untreated, progressive cirrhosis of the liver leads to 
patient’s death by the age of 2 years.

Key words: biliary atresia, cholestasis, direct bilirubin, portoenterostomy, newborn.
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В современном мире увеличивается количе-
ство беременных с тяжелой патологией пече-
ни, в структуре которой не последнее место 
занимает портальная гипертензия различного 
генеза [1, 2]. Портальная гипертензия (ПГ) – за-
болевание, при котором постоянно повышено 
давление в системе воротной вены (ВВ) из-за 
затруднения тока крови в каком-либо отрезке 
основного ствола. ВВ является коллектором 
крови из венозных сосудов, собирающих кровь 
из непарных органов брюшной полости: тон-
кого и толстого кишечника, желудка, поджелу-
дочной железы, желчного пузыря, а также селе-
зенки [3]. 

На наш взгляд, в клинической практике удобно 
использовать классификацию ПГ, предложен-
ную в 1984 году М. Д. Пациора [4]. Согласно этой 
классификации различают следующие формы: 
подпечёночную (тромбоз селезеночной вены, 
ВВ; врожденная аномалия развития, каверноз-
ная трансформация, наружное сдавление ВВ, 
артериовенозная фистула); внутрипечёночную 
(цирроз печени, гранулематозные заболевания, 
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фокальная нодулярная гиперплазия, врожден-
ный фиброз печени, поликистоз и др.); надпе-
чёночную (тромбоз печеночных вен (болезнь 
Бадда  – Киари, врожденные мальформации и 
тромбоз нижней полой вены (синдром Бадда  – 
Киари), констриктивный перикардит, пораже-
ние трехстворчатого клапана ) и смешанную ПГ. 
Известно, что беременность редко развивается 
при циррозе и прогрессирующем заболевании 
печени, однако она может иметь место на фоне 
идиопатической нецирротической ПГ (нецирро-
тический портальный фиброз), поскольку функ-
ция печени сохранена [5]. 

Нецирротический портальный фиброз развива-
ется, как правило, на фоне врожденной патоло-
гии ВВ или при тромбозе сосудов портального 
бассейна [6]. Формирование ПГ происходит уже 
в детском возрасте и в последующем приводит 
к формированию фиброза печени. Диагности-
ческими маркерами данного состояния явля-
ются спленомегалия, варикозное расширешие 
вен (ВРВ) пищевода и желудка, диагностически 
не значимые повышения уровня печеночных 
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проб, нормальное давление заклинивания в 
печеночной вене, отсутствие гистологических 
признаков цирроза печени при ее биопсии. 
Однако нецирротический портальный фиброз 
при беременности представляет собой сложную 
клиническую дилемму [7]. Физиологические ге-
модинамические изменения, связанные с бере-
менностью, необходимые для удовлетворения 
потребностей растущего плода, усугубляют ПГ, 
тем самым подвергая мать риску потенциально 
опасных для жизни осложнений, одним из кото-
рых является кровотечение из ВРВ [8]. 

Наиболее опасен третий триместр беременно-
сти, когда стремительно увеличивается объем 
циркулирующей крови, происходит отклонение 
кровотока по непарной и позвоночной венам 
вследствие сдавления нижней полой вены уве-
личенной маткой. Все вышеописанные меха-
низмы предрасполагают к развитию декомпен-
сации функции печени. Послеродовый период 
также опасен в плане кровотечения из ВРВ из-
за нарушения микроциркуляции в слизистой 
оболочке пищевода и желудка в связи с резким 
снижением внутрибрюшного давления после 
рождения ребенка и депонирования крови в 
органах брюшной полости, а также с наличием 
тромбоцитопении. 

По данным ряда авторов [9], при идиопатиче-
ской нецирротической ПГ материнская смерт-
ность, связанная с кровотечением из ВРВ, в по-
слеродовом периоде колеблется от 2 до 7 %. 
Кроме того, при беременности за счет физиоло-
гических изменений, а также наличия предрас-
полагающей соматической патологии высока 
вероятность тромбоэмболических осложнений 
[10, 11]. По данным F. Andrade et al., примерно 
15 % пациентов с идиопатической нецирроти-
ческой ПГ составляют женщины детородного 
возраста. Согласно данным мета-анализа 2022 г. 
[13], среди 581 беременных с ПГ зарегистриро-
вано 22 случая материнской смерти. Кровоте-
чение из ВРВ наблюдалось у 14 %, декомпенса-
ция функции печени – у 7 %. Наиболее частыми 
осложнениями беременности были выкидыш 
(14 %), преждевременные роды (27 %) и низкий 
вес ребенка при рождении (22 %), тромбоци-
топения во время беременности (41 %). Бере-
менность у женщин с идиопатической нецир-
ротической ПГ является сложной медицинской 
проблемой [14]. Ведение таких пациенток тре-
бует междисциплинарного подхода с участием 

акушеров, имеющих опыт работы со случаями 
высокого риска, хирургов, гепатологов, гемато-
логов, анестезиологов и неонатологов.

Пациентка Г., 28 лет, поступила в ФГБУ «НИИ 
МИД им. В.Н. Городкова» Минздрава России 
04.04.2022 с диагнозом «Беременность 40 не-
дель. Головное предлежание плода. ПГ». В 14 
лет у пациентки наблюдался эпизод тромбоза 
ВВ, была обследована, диагностирована подпе-
ченочная ПГ, осложнившаяся ВРВ пищевода. В 
2016 году при биопсии печени установлен диа-
гноз кавернозной трансформации ВВ, проведе-
но чрескожное чреспищеводное дренирование 
протоков правой доли печени, спленореналь-
ное шунтирование. В 2017 году тромбоз ВВ дал 
рецидив. Проведено обследование гематоло-
гом, выявлена тромбофилия с гетерозиготным 
носительством генов РАI-1, MTHFR, F7, F12. Реко-
мендован прием пероральных антикоагулянтов 
в низких дозах, который осложнился рецидиви-
рующими носовыми кровотечениями. 

Первая беременность в 2019 году наступила спон-
танно, наблюдалась в Москве. В связи с имеющим-
ся заболеванием консилиум врачей настоятельно 
рекомендовал оперативное родоразрешение, но 
пациентка в силу религиозных взглядов регуляр-
но уклонялась от назначений специалистов, от 
кесарева сечения категорически отказалась, от-
ветственность за проведение родов через есте-
ственные родовые пути взяла на себя, о возмож-
ных осложнениях была предупреждена. Родила 
через естественные родовые пути. 

Вторая беременность наступила в 2022 г, со-
стояла на диспансерном учете по беременно-
сти. На протяжении всего периода гестации со-
хранялась нормотензия, прибавка массы тела 
составила 13 кг. Все триместры беременности 
сопровождались анемией легкой степени (Нв 
98-115-103-91 г/л, микроцитоз, анизоцитоз), 
тромбоцитопенией (84-90-100-78  ×109/л). Пока-
затели биохимического анализа крови, коагуло-
граммы, общего анализа мочи – без отклонений. 
По данным УЗИ органов брюшной полости со-
хранялась спленомегалия (180 × 100 мм без тен-
денции к увеличению), гепатомегалия, сосуди-
стые коллатерали в воротах печени и селезенки, 
диффузные изменения в печени и селезенке, 
желчнокаменная болезнь. Обращало внимание 
прогрессирующее с течением срока беременно-
сти расширение селезеночной вены (D – 13 мм в 
воротах селезенки, 11 мм – в области поджелу-
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дочной железы, во втором триместре D – 16 мм, 
варикозно изменена, перед родами D  – 20  мм, 
варикозно изменена). При УЗДГ сосудов нижних 
конечностей эхо-признаков патологии не выяв-
лено. По результатам двухкратного пренаталь-
ного скрининга (в 13–14 и 20–21  неделю) пато-
логии плода не выявлено.

05.04.2022 при поступлении в ФГБУ «Иванов-
ский научно-исследовательский институт мате-
ринства и детства имени В.Н. Городкова» Мин-
здрава России пациентке проведено полное 
клинико-лабораторное и инструментальное 
обследование. Консилиум в составе акушеров-
гинекологов, гастрохирурга, сосудистого хи-
рурга, анестезиологов, терапевта, установил 
диагноз: «Беременность 40 недель 1 день. Го-
ловное предлежание плода. Кавернозная транс-
формация ВВ, тромбоз ВВ (2014, 2017). ППГ. ВРВ 
пищевода 1–2-й степени, желудка 1–2-й степени. 
Состояние после Н-образного спленоренально-
го шунтирования от 2016 г. Желчнокаменная 
болезнь. Билиопатия. Спленомегалия. Анемия 
легкой степени. Тромбоцитопения. Врожденная 
тромбофилия (гетерозиготный полиморфизм 
генов РАI-1, MTHFR, F7, F12)». Заключение конси-
лиума: «Учитывая тяжелую экстрагенитальную 
патологию, рекомендовано проводить родораз-
решение путем кесарева сечения. На операции 
предусмотреть присутствие сосудистого хирур-
га, выполнение аутогемотрансфузии». 

С согласия пациентки родоразрешена с помо-
щью кесарева сечения, родилась доношенная де-
вочка 3270 г, оценка по шкале Апгар – 8/9 баллов. 
Течение операции – без особенностей, кровопо-
теря 700 мл. С целью профилактики гипотониче-
ского кровотечения интраоперационно введен 
карбетоцин 1,0 внутривенно. В послеопераци-
онном периоде состояние пациентки оставалось 
удовлетворительным, курация осуществлялась 
совместно акушером-гинекологом и терапевтом, 
заживление послеоперационного шва произо-

шло первичным натяжением. По результатам ла-
бораторного обследования сохранялась тромбо-
цитопения средней тяжести (80 ×109 /л), анемия 
легкой степени (уровень гемоглобина  – 93 г/л). 
Лечение в послеоперационном периоде прово-
дилось по следующим направлениям: трансфу-
зия тромбоцитарной массы, антибактериальная 
терапия, прием железосодержащих препаратов, 
гепатопротекторов, утеротоников, профилакти-
ка тромбоэмболических осложнений. Пациентка 
выписана с ребенком на седьмые сутки послеро-
дового периода с рекомендациями.

Таким образом, установлено, что течение бере-
менности у пациентки с ПГ протекало с ослож-
нениями  – анемия, тромбоцитопения. Тактика 
ведения родов выбрана правильно, был обеспе-
чен командный многопрофильный подход аку-
шеров-гинекологов, сосудистых хирургов, ане-
стезиологов, терапевтов, неонатологов в центре 
IIIB уровня акушерской помощи, что обеспечило 
благоприятный исход родов для женщины и но-
ворожденного. 

Следовательно, пациенткам с ПГ беременность 
следует планировать только в случае ее доста-
точной компенсации (умеренное повышение 
портального давления, отсутствие повышения 
уровня печеночных ферментов, умеренной 
спленомегалии, отсутствие асцита и ВРВ пищево-
да и желудка, а также при отсутствии нарушения 
внутрипеченочного кровообращения). Ранняя 
диагностика и коррекция осложнений у женщин 
с ПГ приводят к снижению материнской смерт-
ности и уменьшению случаев кровотечения из 
ВРВ пищевода и желудка, а также печеночной 
недостаточности. Тактика ведения беременно-
сти сложна и требует правильного наблюдения 
на этапе женской консультации (своевременная 
консультация специалистов и направление в ста-
ционар III группы, исключение полипрагмазии), 
что диктует необходимость знания данной пато-
логии участковыми акушерами-гинекологами. 
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EXPERIENCE IN THE MANAGEMENT OF PREGNANCY AND CHILDBIRTH IN A PATIENT WITH SUBHEPATIC 
PORTAL HYPERTENSION

I. Е.Тalanova, О. К. Barsegyan, А. I. Мalyshkina, Е. J. Pokrovsky, V. N. Shagina

ABSTRACT. A clinical case of the course of pregnancy and childbirth in a patient with subhepatic portal 
hypertension, as the most common form of portal hypertension in women of childbearing age, is de-
scribed. The current information from scientific reports on this issue is presented. This pathology re-
quires a comprehensive diagnosis and timely treatment, an interdisciplinary approach of obstetricians, 
surgeons, hepatologists, hematologists, anesthesiologists and neonatologists.

Key words: subhepatic portal hypertension, non-cirrhotic portal fibrosis, pregnancy, thrombocytopenia, 
caesarean section.
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Альдостерома – гормонально активная опухоль 
надпочечника, приводящая к развитию синдро-
ма Конна (первичного гиперальдостеронизма 
(ПГА), вследствие влияния генетических факто-
ров, характеризуется повышенной концентра-
цией альдостерона, усиленной реабсорбцией 
натрия, выведением калия, развитием тяжелой 
гипокалиемии, угнетением ренин-ангиотензи-
новой системы, увеличением объема плазмы и, 
как следствие, формированием АГ.

Клиническая картина ПГА включает основные 
синдромы:

– сердечно-сосудистый с развитием артери-
альной гипертензии (при ПГА частота злока-
чественной АГ составляет 6–9 %; кризовое 
течение АГ достигает 50 %) и сопровождает-
ся развитием нарушений ритма сердца, ише-
мической болезни сердца вследствие гипер-
трофии и дистрофии миокарда, нарушения 
кровообращения в сосудах головного мозга 
с развитием инсультов вследствие повышен-
ной их реактивности на действие альдосте-
рона);

– гипокалиемия и нарушение функции почек с 
развитием полиурии, полидипсии, никтурии, 
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изостенурии, резистентная к антидиуретиче-
скому гормону (АДГ), – так называемая «гипо-
калиемическая почка» с возможной манифе-
стацией нефрогенного несахарного диабета;

– нейромышечный синдром в виде мышечной 
слабости, парестезий, судорог вследствие 
дистрофических изменений в органах и тка-
нях. 

Кроме того, при ПГА часто возникает нарушение 
толерантности к глюкозе из-за дисфункции бе-
та-клеток вплоть до развития сахарного диабета 
при длительном течении гиперальдостерониз-
ма без лечения. 

Учитывая, что риск внезапной смерти от сер-
дечно-сосудистых осложнений у пациентов с 
ПГА возрастает в 10–12 раз, возникает необхо-
димость как можно более ранней диагностики 
данного заболевания и лечения с целью умень-
шения клинических проявлений, сердечно-со-
судистых осложнений.

В связи с этим интересным представляется дан-
ный клинический случай, отражающий этапы 
диагностического поиска и лечения в рамках 
мультидисциплинарного подхода, что в конеч-
ном итоге привело к выздоровлению пациента.
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Пациент Р., 49 лет, обратился на консультацию 
к эндокринологу с жалобами на головную боль, 
головокружение, снижение веса, выраженную 
слабость, повышение артериального давления 
(АД) до 180–220/100–120 мм рт. ст., не контро-
лируемое многокомпонентной гипотензивной 
терапией (периндоприл 10 мг, индапамид 2,5 мг 
утром, амлодипин 10 мг, моксонидин 0,2–0,4 мг 
в обед). Из анамнеза заболевания: считает себя 
больным в течение десяти лет, когда стал отме-
чать постоянный подъем АД до 180–220/120 мм 
рт. ст., неоднократно консультирован кардиоло-
гом. На фоне многокомпонентной гипотензив-
ной терапии с максимальными дозами препа-
ратов сохранялись подъемы АД. Через три года 
после появления АГ у пациента возникло острое 
нарушение мозгового кровообращения (ОНМК) 
на фоне гипертонического криза  – подъем АД 
до 270/120 мм рт. ст. Выявлена дислипидемия – 
повышены уровни ХС-ЛПНП до 5,4 ммоль/л, три-
глицеридов до 4,2 ммоль/л. Назначена терапия 
статинами. 

Через восемь лет от начала АГ пациент стал отме-
чать перебои в работе сердца. Консультирован 
кардиологом Ярославской областной клиниче-
ской больницы (ЯОКБ), выставлен диагноз: «Фи-
брилляция предсердий (ФП), пароксизмальная 
форма, ХСН I, ФК II». Пациент консультирован 
эндокринологом, выявлен узловой зоб, состо-
яние эутиреоза. Кардиологом ЯОКП назначена 
антиаритмическая терапия  – амиодарон 200 мг 
в сутки. Несмотря на постоянный прием амио-
дарона, пароксизмы ФП сохранялись до трех-
четырех раз в неделю. В связи с рецидивирова-
нием ФП пациент направлен на обследование в 
ФГБУ «3 ЦВКГ им. А. А. Вишневского МО РФ» для 
решения вопроса о проведении радиочастотной 
аблации (РЧА), где при обследовании в анализах 
крови выявлена гипокалиемия 1,98 ммоль/л. С 
учетом наличия АГ с высокими цифрами АД до 
270/110  мм  рт.  ст., обильного мочеиспускания 
после возникновения гипертонических кризов, 
снижения веса, выраженной гипокалиемии и 
ввиду наличия высоких интраоперационных ри-
сков от операции РЧА аритмогенных зон решено 
воздержаться. Пациент направлен на дообследо-
вание по месту жительства и госпитализирован 
в ЯОКБ. При обследовании выявлены: сниже-
ние уровня калия в крови до 1,8 ммоль (норма – 
3,5–5,1), повышение содержания альдостерона 
в крови до 641  пг/мл (норма в горизонтальном 

положении  – 13–145  пг/мл, в вертикальном  – 
27–272  пг/мл). Альдостерон-рениновое соотно-
шение (АРС) составило более 60 пг/мкМЕ (нор-
ма – менее 12 пг/мкМЕ).

Всем пациентам с лабораторно подтвержден-
ным диагнозом ПГА необходимо исследова-
ние уровня кортизола с целью исключения 
сочетанной гиперпродукции альдостерона и 
кортизола, в связи с чем больному проведены 
две пробы: малая дексаметазоновая проба – ис-
следование уровня кортизола в крови утром на 
фоне приема накануне сдачи анализа в 23:00  
1 мг дексаметазона, результат  – 12,3 мкг/дл 
(норма – 3,7–19,4 мкг/дл); и определение суточ-
ной экскреции кортизола с мочой, результат  – 
112,50 мкг/сут (норма – 4,30-176,00 мкг/сут). Та-
ким образом, избыточная продукция кортизола 
исключена.

При КТ надпочечников с контрастным усилени-
ем у пациента выявлена аденома в латеральной 
ножке правого надпочечника размером 1 см в 
диаметре.

Таким образом, у больного лабораторно и 
топически диагностирована альдостерома. 
Лечение альдостеромы надпочечников пред-
полагает проведение адреналэктомии. Паци-
ент консультирован хирургом  – выставлены 
показания к оперативному лечению в объеме 
эндоскопической парциальной адреналэкто-
мии справа. В хирургическом отделении ЯОКБ 
проводилась предоперационная подготовка 
с целью коррекции гипокалиемии с норма-
лизацией этого показателя на фоне терапии 
до 2,61–2,82–2,55–3,1–4,08 ммоль/л. в дина-
мике. Пациенту выполнена эндоскопическая  
адреналэктомия справа. 

После операции отмечена нормализация АД в 
пределах целевых показателей (125–130/80– 
85 мм рт. ст.) без гипотензивной терапии, ста-
бильные показатели калия в крови, нарушений 
ритма сердца не отмечалось. Пациент выписан 
под амбулаторное наблюдение терапевта, кар-
диолога, хирурга с контролем электролитного 
состава крови, уровня АД, Рекомендовано про-
ведение КТ надпочечников через шесть месяцев. 

При осмотре больного в динамике – подъемов 
АД, нарушений ритма сердца не зафиксирова-
но, отмечена нормализация веса, отсутствие 
слабости.
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Итак, данный клинический случай представля-
ет интерес ввиду многообразия клинических 
проявлений заболевания, лабораторных из-
менений в виде тяжелой гипокалиемии и нор-
мализации показателей после проведенного 
лечения. АГ является постоянным и очень ча-
сто единственным симптомом ПГА, плохо под-
дается медикаментозной коррекции, имеет 
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кризовое течение и, как следствие, приводит к 
развитию сердечно-сосудистых осложнений в 
виде ОНМК, нарушений ритма сердца. В то же 
время проведенное обследование и установ-
ление правильного диагноза, хирургическое 
лечение привели к полному выздоровлению 
пациента и к улучшению качества его жизни.
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